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El Síndrome de QT largo (SQTL) es una canalopatía responsable de la prolon-
gación anormal de la repolarización ventricular con un comportamiento here-
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ciente con síndrome de QT largo. Sus manifestaciones clínicas van desde palpi-
taciones hasta episodios sincopales, los cuales pueden dar como resultado paro 
cardiaco y muerte súbita. Afecta predominantemente a personas jóvenes y por 
lo demás sanas, que frente a ciertos estímulos o condiciones físicas, emociona-
les o  farmacológicas ponen de manifi esto la alteración electrocardiográfi ca y sus 
consecuencia clínicas. Actualmente, el conocimiento de la alta mortalidad de 
esta enfermedad y el apoyo de las herramientas diagnósticas, que van desde el 
simple electrocardiograma hasta las pruebas de biología molecular y las múlti-
ples opciones terapéuticas disponibles no es posible aceptar que personas jóve-
nes estén en riesgo de morir súbitamente por falta de un diagnóstico precoz y 
un tratamiento oportuno y adecuado.
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La cardiopatía isquémica es la principal causa de muerte e insufi ciencia cardíaca 
en el mundo, por lo que en los últimos años se han estudiado nuevas estrategias 
terapéuticas con el objetivo de mejorar la condición clínica de los pacientes. En 
este sentido, ha sido demostrado que breves episodios de isquemia/reperfusión 
realizados al inicio de la reperfusión reducen el tamaño de infarto. Este fenóme-
no denominado “poscondicionamiento isquémico” ha  llamado la atención con-
siderablemente y es fuente de numerosas investigaciones por su potencial extra-
polación clínica. Por un lado, se ha demostrado que diferentes autacoides (p. ej., 
adenosina, bradikinina, opioides, etc.), citoquinas y cambios a nivel mitocondrial 
estarían involucrados en el mecanismo de protección del poscondicionamien-
to isquémico. Por otro lado, se han estudiado  diferentes agentes farmacológicos 
que imitan la cardioprotección otorgada por el  poscondicionamiento isquémi-
co. En esta revisión se analizan los mecanismos de protección  del poscondicio-
namiento isquémico, la relación de este fenómeno con algunas comorbilidades 
y su posible extrapolación clínica.
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El dolor precordial es actualmente uno de los motivos de consulta más frecuen-
te en los servicios de emergencias de todo el mundo. La gran cantidad de pa-
cientes y la potencial gravedad que reviste la patología cardiovascular, asociadas 
a la sobrecarga de los sistemas de salud y a la fi nitud de los recursos, condujo a 
la creación de las “Unidades de dolor precordial” con el objetivo de defi nir los pa-
cientes que debían ingresar a la unidad coronaria. Dentro estas unidades de eva-
luación se incluyen la valoración clínica, la realización de un electrocardiograma 
y de marcadores cardíacos, como las troponinas. Con el advenimiento de las tro-
poninas ultrasensibles se plantean interrogantes acerca de su especifi cidad y su 
rol para la defi nición de infarto agudo.
El objetivo de esta monografía es analizar los benefi cios potenciales que podrían 
aportar las troponinas ultrasensibles en la toma de decisiones en la unidad de 

dolor precordial y cambios en las estrategias y en los protocolos ya establecidos.
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RESISTENCIA A LOS DIURÉTICOS: UN FUERTE PREDICTOR 
DE MORTALIDAD EN LA INSUFICIENCIA CARDÍACA AGUDA 
DESCOMPENSADA
PABLO KLIN, ANDRÉS GRANJA, CAROLA ZAMBRANO, CASANDRA GODOY, 

FEDERICO ZEPPA, ANDRÉS BILBAO, LUIS GUTIÉRREZ, FRANCISCO KLEIN

Introducción. Los diuréticos de asa son la base del tratamiento inicial en pacien-
tes (P) con insufi ciencia cardíaca aguda descompensada (ICAD), y si bien no se 
ha reportado que su uso esté asociado con un mejor pronóstico, la falta de res-
puesta a ellos parece estar relacionada con una mayor tasa de eventos. 
Objetivos. Describir y comparar las características de P admitidos por ICAD que 
desarrollaron resistencia a los diuréticos (RDIUR).
Métodos. Se incluyeron 721 P internados por ICAD entre julio de 2011 y abril de 
2015. RDIUR fue defi nida como la imposibilidad de alcanzar una diuresis ≥1,5 ml/
kg/hora en función de un protocolo preestablecido.
Resultados. RDIUR se observó en 66 P (9,3%). Estos P tenían con más frecuen-
cia historia de nefropatía crónica previa (54 vs. 28,2%; p<0,001), hiponatremia 
(<133 mEq/l) (43,1 vs. 22,2%; p<0,001), concentraciones séricas bajas de T3 (85 
vs. 70%; p=0,03), hipotensión al ingreso (presión arterial sistólica <110 mmHg) 
(52 vs. 32%; p=0,02) y mayores dosis de furosemida al ingreso (≥80 mg/d) (31,8 
vs. 10,6%; p<0,001). Presentaban más frecuentemente internación por ICAD 
(70,5 vs. 45,5%; p<0,01). Las evidencias de hipoperfusión y de falla derecha fue-
ron más frecuentes en P que cursaron con RDIUR (27,7 vs. 12%; p=0,002 y 43,1 
vs. 24%; p=0,002). RDIUR se asoció con una mayor tasa de eventos hospitalarios, 
incluyendo empeoramiento de la insufi ciencia cardíaca (Emp-IC) (50 vs. 15%; 
p<0,001), necesidad del uso de inotrópicos (60,6 vs. 19,7%; p<0,001) e interna-
ciones prolongadas (>7 días) (71 vs. 40%; p<0,001). La mortalidad hospitalaria de 
la cohorte fue de 10,7%, siendo mayor en P con RDIUR (34,8 vs. 8,3%; OR=5,9; 
IC95%: 3,3-10; p<0,001). La mortalidad a 180 días fue de 31,2%, superior en los 
P con RDIUR (57,6 vs. 28,6%; p<0,001). No se detectaron diferencias en la tasa de 
reinternación. En el análisis multivariado, los predictores independientes de mor-
talidad hospitalaria fueron las concentraciones bajas de T3 al ingreso (HR=4,2; 
IC95%: 1,4-12; p=0,01), RDIUR (HR=3,1; IC95%: 1,5-6; p=0,003) y Emp-IC (HR=3; 
IC95%: 1,5-6; p=0,002). 
Conclusiones. RDIUR se asocia con una mayor tasa de eventos hospitalarios, in-
ternaciones más prolongadas. Su reconocimiento precoz y la identifi cación de 
sus predictores podrían permitir la implementación de terapias tempranas para 
reducir las consecuencias desfavorables.
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PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR EN EL HOSPITAL AEREONÁUTICO 
CÓRDOBA. APLICACIÓN DE GUÍAS CLÍNICAS
JOSÉ HUGO DANIEL CORREA, ANA MARÍA GRASSANI, JÉSICA CHAVESTA, MARINA 

LOUSARARIAN, VALERIA ARÉVALO, LUIS ALDAY

Introduccion. La enfermedad cardiovascular es la principal causa de mortalidad 
y discapacidad. Las nuevas guías publicadas por AHA y ACC (ATP 4) tienen como 
objetivo disminuir la incidencia mediante la indicación de dosis fi jas de estatinas 
y el control de los factores de riesgo. Este trabajo trata de describir la aplicación 
de las nuevas recomendaciones y el control de los factores de riesgo.
Materiales y métodos. Es un estudio observacional de corte transversal, donde se 
evaluó una cohorte de 396 pacientes, en un período de 90 días, clasifi cándolos 
de acuerdo con los grupos que se benefi ciarían según el ATP 4 con la indicación 
de estatinas y la prevalencia de los factores de riesgo y su control.
Resultados. De un total de 104 pacientes incluidos, se observó una edad media 
de 61,1 años con predominio del sexo masculino. La prevalencia de tabaquismo 
se disminuyó al 13,4% en la totalidad de la cohorte; el sedentarismo, la hiperten-
sión y la obesidad son los factores de riesgo presentes más frecuentes, 57,69%, 
67,3% y 37,5%, respectivamente. La indicación de estatinas es signifi cativamen-
te mayor (p<0,05) en prevención secundaria (68%), pero sólo el 21% con las do-
sis recomendadas, mientras que en prevención primaria se muestra baja tasa de 
indicación de estatinas (28%) y gran porcentaje de los tratados se realiza con do-
sis inadecuadas.
Conclusión. Gran parte de la población con alto riego de presentar eventos car-
diovasculares no presenta las medidas recomendadas para prevenirlos mismos, 
siendo signifi cativamente menor en prevención primaria.
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050
¿HIPERTENSIÓN PULMONAR DE GRUPO 1 O GRUPO 2? 
COMUNICACIÓN INTERAURICULAR Y MIOCARDIOPATÍA DILATADA 
ISQUÉMICO-NECRÓTICA: ¿QUÉ HACER?
ANDREA TUFO PEREYRA, DIEGO CABRERA ARGAÑA, JUAN FRANCISCO RESSIA, 

AGUSTINA GELORMINI, LUCIANA PENAS, CLAUDIO MORÓS, SIMÓN SALZBERG, 

NICOLÁS ATAMAÑUK

La hipertensión pulmonar es una patología heterogénea en la cual convergen 
muchos estados patológicos incluyendo enfermedades pulmonares, enfermeda-
des sistémicas, alteraciones de los vasos sanguíneos de la circulación pulmonar 
y, como si esto fuera poco, es un importante determinante de morbimortalidad 
en los estadios fi nales de la miocardiopatía dilatada de cualquier etiología. Infor-
mamos el caso de un paciente con antecedentes de comunicación interauricu-
lar tipo seno venoso y miocardiopatía dilatada isquémico-necrótica que consulta 
por signos de insufi ciencia cardíaca reagudizada. Se realizaron ecocardiograma y 
coronariografía y se midieron presiones y saturación de forma invasiva por cate-
terismo derecho, determinándose el diagnóstico de hipertensión pulmonar se-
vera. Se realizó balance hídrico negativo, se suspendieron los inhibidores de la 
endotelina y se volvieron a medir presiones y saturación por cateterismo dere-
cho, presentando respuesta favorable al tratamiento instaurado. Se revisará la im-
portancia de la determinación del mecanismo de la hipertensión pulmonar para 
la interpretación y el tratamiento del paciente.

054
VENA CAVA SUPERIOR IZQUIERDA PERSISTENTE; UNA ANOMALÍA 
INFRECUENTE CON CRECIENTE TRASCENDENCIA CLÍNICA
SEBASTIÁN GARCÍA ZAMORA, MARÍA PAZ GARCÍA KOSINSKI, VALERIA BARONE, LORE-

NA ROJAS, RODRIGO GONZÁLEZ TORANZO, CLAUDIO DOMÍNGUEZ, PABLO MARTÍN 

PEREYRA, SARA BERENSZTEIN

Dentro de las cardiopatías congénitas, las alteraciones de las venas torácicas son 
un subgrupo infrecuente, habitualmente asociadas a otras malformaciones car-
díacas. Como ocurre con otros trastornos, su forma de manifestarse depende de 
la gravedad de la anomalía, llegando en ocasiones a transcurrir inadvertidas du-
rante años. Presentamos el caso de un paciente añoso con una vena cava supe-
rior izquierda persistente, cuyo diagnóstico fue fortuito a partir de un dispositivo 
de estimulación cardíaca. Revisamos esta anomalía, y analizamos su trascenden-
cia en vistas a la mayor utilización de accesos venosos centrales con diferentes 
objetivos.

IMÁGENES EN CARDIOLOGÍA
IMAGES IN CARDIOLOGY

058
MASA AÓRTICA Y SÍNDROME FEBRIL
JUAN M. ABOY, EDUARDO N. ORTUÑO CAMPOS, ELIANA FILOSA, GUSTAVO MOLES, 

EDUARDO MARTINO, VICTORIA MARTIN NÁPOLI, RENZO MELCHIORI

Presentamos el caso de un paciente de mediana edad con un síndrome febril 
prolongado asociado a síntomas generales. En una tomografía por emisión de 
positrones se observó hipercaptación en aorta torácica a nivel del cayado y de su 
porción descendente, ganglios mediastinales hipercaptantes, y en un ecocardio-
grama transesofágico, una imagen heterogénea en aorta descendente. La biop-
sia ganglionar informó angiosarcoma epitelioide pobremente diferenciado. Por 
falta de respuesta a la terapia neoadyuvante se realizó reemplazo de aorta ascen-
dente, descendente y vasos supraaórticos.
Discutimos fi nalmente esta rara entidad, de la cual se han publicado menos de 
un centenar de casos en el mundo.
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Estimados lectores:

Es para mí motivo de alegría representar al Consejo Argentino de Residentes de Cardiología en este nuevo ciclo que comienza. Desde el año 

1980 y hasta la actualidad se siguen aplicando las características fundamentales que nos representan: la autonomía y el espíritu federal de 

nuestra organización. Cada año que transcurre nuestro querido CONAREC no solo perdura en el tiempo sino que va adquiriendo mayor en-

vergadura y mejor reconocimiento, tanto regional y nacional como internacional.

Con la idea de generar un cambio es que quiero anunciar modifi caciones y continuidades. Estamos apostando cada vez más a las herra-

mientas digitales para lograr llegar con la información actualizada a todas las residencias de Cardiología en forma igualitaria y federal. Este 

año comenzamos una nueva versión de la página web con el objetivo de lograr un mejor y mayor acceso a la información sin importar la re-

gión geográfi ca en donde el residente se encuentre.

Estamos desarrollando nuevas secciones, la primera de ellas denominada "Axiomas bajo la lupa", que comprende revisiones desde la medi-

cina basada en la evidencia acerca de los temas más frecuentes de la Cardiología. Entre otras secciones se desarrollarán las "Entrevistas en 

Cardiología", que estarán basadas en diálogos con los grandes referentes de la especialidad acerca de su visión personal y experiencias en 

su etapa de formación como especialista. Por otro lado, incluimos una sección de “Arte y Medicina” centrada en la relación de la medicina, la 

historia y las artes, porque no todo es conocimiento técnico.

Esta nueva plataforma virtual tendrá una sección especial dedicada exclusivamente a las XXXVI Jornadas Interresidencias de Cardiología a 

desarrollarse los días 24 al 26 de noviembre en la Ciudad de Rosario. Además, estamos desarrollando una aplicación para teléfonos celula-

res que permitirá mantener informados a todos los residentes minuto a minuto acerca de las actividades de nuestro Consejo así como par-

ticipar de actividades interactivas.

Por otro lado estamos completando el Censo Nacional de Residentes de Cardiología, cuyo objetivo es propiciar un mayor acercamiento con 

cada uno de nuestros miembros. Estamos convencidos de que solo de esa manera podremos mejorar nuestros proyectos académicos y co-

nocer la problemática de cada médico residente de Cardiología de nuestro país.

En lo referido a nuestra querida revista, quiero contarles con mucho orgullo que ya hemos superado los 30 años de publicaciones en forma 

ininterrumpida y tengo la grata satisfacción de anunciarles que ha sido indexada en Latindex.

Desde el área de actividades para la comunidad estamos trazando un proyecto de trabajo a largo plazo en una comunidad cerrada de la 

Provincia de Buenos Aires, ubicada en la localidad de Lincoln. Se realizará un rastreo de factores de riesgo cardiovasculares en los habitantes 

de la población así como intervenciones educativas hacia la población general. Este proyecto tendrá una duración de dos años y comenza-

rá en el mes de junio.

Asimismo estamos procesando la quinta encuesta nacional de residentes de la República Argentina, denominada ENARE V. Esta fue realiza-

da en el marco del pasado Congreso de CONAREC en la ciudad de Mendoza. Les adelantamos que han participado de ella 396 residentes de 

Cardiología de todo el país, lo cual la convierte en la más grande de la historia de nuestro Consejo. Esperamos que pronto podamos com-

partir con ustedes sus resultados, convencidos de que las conclusiones obtenidas serán una herramienta fundamental para contribuir en la 

formación de nuevos especialistas de la más alta calidad científi ca.

Continuamos trabajando en el desarrollo del Manual de Ecocardiografía de bolsillo para residentes, confi ando que estará disponible al fi na-

lizar este ciclo. Por otro lado, estamos diseñando el Registro CONAREC XX, que comenzará a la brevedad.

Como en ciclos previos estaremos realizando Jornadas Regionales de Cardiología. Nuestro mayor deseo es continuar con el mismo nivel 

académico y de convocatoria de años pasados.

Por último, como les he adelantado, este año estaremos realizando las XXXVI Jornadas Interresidencias de Cardiología en la Ciudad de Rosario 

los días 24 al 26 de noviembre. Esperamos que todos puedan participar y disfrutar de ellas como lo han hecho en ediciones anteriores. 

¡Los invitamos a concretar estos proyectos! 

DARÍO B. IGOLNIKOF
Presidente del CONAREC
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EL APORTE DE LA ELECTROCARDIOGRAFÍA AL ENTENDIMIENTO 

DE LAS ENFERMEDADES ELÉCTRICAS CONGÉNITAS

THE CONTRIBUTION OF THE ELECTROCARDIOGRAPHY TO THE 

UNDERSTANDING OF ELECTRICAL CONGENITAL DISEASES

Palabras clave: síndrome de Brugada, síndromes de QT largo y corto, taquicardia ventricular polimórfi ca catecolaminérgica, Andersen-Tawil.
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Las enfermedades eléctricas congénitas son un grupo de condiciones que predominantemente asientan sobre corazones que en 

apariencia son estructuralmente normales, pero donde défi cits de origen genéticos predisponen al deterioro del funcionamiento 

de los canales iónicos, produciendo una alteración en los mecanismos de despolarización y repolarización cardíaca1. Cuando estas 

alteraciones ocurren simultáneamente en diferentes áreas del corazón (endocardio/epicardio), se transforman en el sustrato eléc-

trico ideal para la aparición de arritmias cardíacas graves, como la taquicardia ventricular (TV) polimorfa y la fi brilación ventricular2.

El reconocimiento de estas condiciones puede no ser fácil y es usualmente el electrocardiograma (ECG) de superfi cie el que da la llave 

para iniciar las investigaciones. El reconocimiento rápido de algunos de los patrones clásicos puede ayudarnos a salvar la vida de un pa-

ciente joven, si tomamos las acciones debidas3,4.

Es por esto que hemos creado un grupo de trabajo que tiene por fi nalidad ayudar a difundir condiciones eléctricas que pueden ser 

fácilmente tratables, si son debidamente reconocidas. Este grupo lleva por nombre KecgT (del inglés Knowledge Translation in ECG) 

y está abocado a ayudar a difundir el valor del simple ECG en el reconocimiento y guía diagnóstica y terapéutica de diferentes con-

diciones cardíacas.

La KecgT Initiative comprende el desarrollo de cursos (presenciales y on-line), la publicación de artículos, el desarrollo de software dedi-

cado a la educación médica en el área de la electrocardiografía5,6, de libros7 (en papel y digitales, como la aplicación pronta a salir –gra-

tuita– llamada Electrocardiography in Practice: What to do?), y también la asociación con sociedades científi cas para ayudar a colaborar 

en la difusión de conocimientos sobre electrocardiografía.

En esta oportunidad, hemos respondido al llamado de nuestro querido Consejo Argentino de Residentes de Cardiología (CONAREC), so-

ciedad científi ca “madre” de todos los residentes de Cardiología entrenados en la Argentina. Me une en lo personal a CONAREC un sen-

timiento de agradecimiento por haberme ayudado, desde mi puesto de Secretario (1994), a elaborar el perfi l científi co que quería desa-

rrollar. Leo la revista asiduamente y soy testigo fi el de cómo las cosas han evolucionado para mejor, con mayor calidad y responsabilidad 

científi ca, con artículos que podrían competir en cualquier revista de la especialidad, con residentes motivados por el conocimiento.

Por eso no dudamos ni un segundo en responder al llamado de preparar esta serie de artículos para este volumen especial. Para esta ta-

rea, quise reunir a un grupo que tiene una voluntad férrea para investigar y enseñar.

Empezaré por quien es el maestro de todos nosotros, un ejemplo de vida dedicada a la ciencia, al sacrifi cio, a la inversión de tiempo per-

sonal y familiar para educar mas allá de las fronteras de Cataluña; me refi ero al Prof. Dr. Bayés de Luna. Muchos de ustedes lo conocen 

por sus libros8, sus artículos o por haberlo visto disertando. Bayés dijo “presente” cuando lo llamé para colaborar en este proyecto, siem-

pre al lado de los residentes. En su escrito sobre Síndrome de Brugada (recuerden que Bayés es el primer autor del 3er Consenso sobre 

Síndrome de Brugada)9 está uno de los mejores enfermeros-investigadores que dio Iberoamérica, el señor García-Niebla. Sus escritos se 

leen y citan en todas las publicaciones de altísimo nivel10.

El tema del intervalo QT corto estará a cargo del genial maestro en electrocardiografía, el Prof. Dr. Andrés Ricardo Pérez-Riera, argentino 

radicado en San Pablo, Brasil, considerado uno de los actuales maestros de la electrocardiografía mundial. Su próximo libro7 desafía lisa 

y llanamente la anatomía eléctrica cardíaca tal cual la conocíamos hasta ahora. Lo acompaña su camarada de siempre (y coautor del li-

bro), el Dr. Raimundo Barbosa Barros, de Fortaleza, Brasil.

El capítulo de QT largo, una patología relativamente frecuente, quedó en manos de la escuela de electrocardiografía de Medellín, 

Colombia (como la conocemos en el ambiente educativo de la electrocardiografía), a cargo de los brillantes Dres. Uribe y Duque, acom-

pañados por uno de sus mejores alumnos, el Dr. Jorge Velásquez. Ellos son los responsables de múltiples libros de electrocardiografía, 

que prontamente se podrán bajar de manera gratuita de la página web de la Sociedad Interamericana de Cardiología11. ¡Han escrito un 

volumen que resulta imperdible!
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El grupo de electrocardiografía de la escuela mexicana, muy rica en su historia, está representada por dos excelentes colegas de reputa-

ción internacional, los Dres. Márquez e Iturralde, quienes tienen larga experiencia en síndrome de Andersen-Tawil y han publicado mu-

cho al respecto12. Ellos nos enseñarán qué hay de nuevo en esta forma infrecuente, pero letal, de QT largo.

Por último, dos colegas y amigos, el Dr. Arce, de Bolivia, y el Dr. Femenía, de Mendoza, Argentina, disertarán sobre TV polimórfi ca cateco-

laminérgica, cómo diagnosticarla y abordarla.

El programa fue confeccionado para contestar las preguntas más frecuentes y mostrar imágenes que pueden ayudar a pensar y recor-

dar estos infrecuentes síndromes. Al mismo tiempo, están escritos por personas involucradas en el cuidado de estos enfermos, y los lec-

tores podrán apreciar no solo la adecuada revisión de la literatura sino también el agregado de la experiencia de cada uno en el mane-

jo de casos complejos.

Los invito entonces a compartir estos 5 volúmenes que fueron creados especialmente para la Revista del CONAREC y tienen a los residen-

tes como los destinatarios de estos trabajos.

Esperamos que disfruten la lectura de estos artículos, tanto o más de lo que nosotros hemos disfrutado preparándolos.

ADRIÁN BARANCHUK
Associate Professor of Medicine and Physiology Head, Heart Rhythm Service Cardiac Electrophysiology and Pacing. 

Kingston General Hospital, Queen’s University, Kingston, Ontario, Canada.

barancha@kgh.kari.net . Ph: 613 549 6666 ext 3801 - Fax: 613 548 1387
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SÍNDROME DE QTc LARGO

LONG QTc SYNDROME

JORGE ENRIQUE VELÁSQUEZ1, WILLIAM URIBE2, MAURICIO DUQUE3, ADRIÁN BARANCHUK4

RESUMEN
El Síndrome de QT largo (SQTL) es una canalopatía responsable de la prolon-
gación anormal de la repolarización ventricular con un comportamiento here-
ditario muy importante. Este artículo revisa de manera profunda los hallazgos 
electrocardiográfi cos y genéticos que permitirán al lector aumentar sus conoci-
mientos con el fi n de diagnosticar y clasifi car de la mejor manera posible a su pa-
ciente con síndrome de QT largo. Sus manifestaciones clínicas van desde palpi-
taciones hasta episodios sincopales, los cuales pueden dar como resultado paro 
cardiaco y muerte súbita. Afecta predominantemente a personas jóvenes y por 
lo demás sanas, que frente a ciertos estímulos o condiciones físicas, emociona-
les o  farmacológicas ponen de manifi esto la alteración electrocardiográfi ca y sus 
consecuencia clínicas. Actualmente, el conocimiento de la alta mortalidad de 
esta enfermedad y el apoyo de las herramientas diagnósticas, que van desde el 
simple electrocardiograma hasta las pruebas de biología molecular y las múlti-
ples opciones terapéuticas disponibles no es posible aceptar que personas jóve-
nes estén en riesgo de morir súbitamente por falta de un diagnóstico precoz y 
un tratamiento oportuno y adecuado.

Palabras clave: síndrome de QT largo, arritmias cardíacas, muerte súbita, cana-
lopatías.

ABSTRACT
Long QT syndrome (LQTS) is a channelopathy responsible for the abnormal pro-
longation of ventricular repolarization with a very important inherited pattern. 
This paper reviews in depth, the electrocardiographic and genetic fi ndings that 
would allow readers to increase their knowledge to be able to diagnose and 
classify in the best way possible, a patient with long QT syndrome. Its clinical ma-
nifestations go from palpitations to syncopal events, which could lead to heart 
arrest and sudden cardiac death. It predominantly aff ects young and healthy 
people, that in the face of certain stimuli or physical, emotional or pharmacologi-
cal conditions manifest the electrocardiographic alteration and its clinical conse-
quences. Currently, with the knowledge on the high mortality of this disease and 
the support of the diagnostic tools, that range from a simple ECG to molecular 
biology tests and the multiple therapeutic options available, we should not ac-
cept for young people to be in a risk of dying suddenly due to the absence of an 
early diagnosis and a timely and proper treatment. 

Keywords: long QT syndrome, cardiac arrhythmias, channelopathies, sudden car-
diac death.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de QT largo (SQTL) es un trastorno familiar en el cual los in-

dividuos afectados presentan un retardo en la repolarización ventricular 

y en el electrocardiograma (ECG) una prolongación del intervalo QTc. 

Esta entidad corresponde a una canalopatía genética que tiene una pe-

netrancia variable y que produce un mayor riesgo de presentar síncope, 

taquicardia ventricular polimórfi ca (torsade de pointes) y muerte súbita 

de origen arrítmico (Figura 1). La prevalencia se estima en 1:2000 naci-

dos aparentemente sanos1. Esta prevalencia refl eja solo los recién naci-

dos con un QTc anormalmente largo y no tiene en cuenta una cantidad 

muy importante de pacientes afectados con mutaciones ocultas positi-

vas. Es claro a la fecha, que personas con QTc con valores normales o li-

mítrofes pueden ser portadores de mutaciones silentes. De hecho, aho-

ra sabemos que estos portadores son en realidad bastante comunes, y 

representan el 36% de los pacientes con SQTL1, el 19% de los pacientes 

con SQTL2 y el 10% de los pacientes con SQTL3 2.

FISIOPATOLOGÍA DEL SQTL

La prolongación del intervalo QTc es el marcador principal de esta en-

tidad y es el resultado de una reducción en la corriente de salida de 

potasio (K) durante la fase 3 del potencial de acción (pérdida de la 

función), o a la mayor entrada de iones de sodio o calcio al interior de 

los miocitos, debido a una alteración en los canales de dichos iones 

(ganancia de la función) (Figura 2).
Las causas genéticas más comunes de SQTL implican mutaciones en 

los siguientes genes: (1) KCNQ1, que codifi ca la subunidad α del canal 

de K+, la activación de los canales lentos de potasio (KCNQ1; LQT1), 

resultando en una reducción de la corriente IKs; esta corriente es fun-

damental para la adaptación del intervalo QT cuando aumenta la fre-

cuencia cardíaca. Cuando el IKs es defectuoso, el intervalo QT no lo-

gra adaptarse durante la taquicardia sinusal, creando así una condi-

ción altamente arritmogénica. Las mutaciones heterocigotas son 

responsables del patrón dominante del síndrome de Romano Ward 

(RW) SQTL1 y sus múltiples variantes. Las alteraciones homocigotas 

o heterocigotas compuestas son las responsables de la presentación 

del patrón recesivo del síndrome de Jervell y Lange-Nielsen (JLN) 

caracterizado por sordera, la cual es causada por el défi cit de la co-
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rriente IKs en el oído interno. (2) KCNH2, que corresponde al gen Gen 

que codifi ca la subunidad a del canal de activación rápida de pota-

sio (KCNH2; LQT2) y produce una reducción de la corriente IKr; esta es 

la principal determinante de la fase 3 del potencial de acción cardía-

co. (3) El gen SCN5A, que codifi ca las subunidades α del canal de so-

dio (SCN5A; LQT3), el cual resulta en un aumento de las corrientes tar-

días de Na+ (Figura 2). Esta mutación tiene diferentes formas de pre-

sentación, tales como síndrome de QT largo, síndrome de Brugada, fi -

brilación auricular o incluso como patrones electrocardiográfi cos de 

disfunción sinusal. Dichos tipos de comportamiento hacen aún más 

compleja su aproximación diagnóstica y terapéutica y han sido reco-

nocidos como síndrome de superposición, en inglés overlap syndro-

me. Estos tres genes son responsables de más del 97% de las muta-

ciones identifi cadas en pacientes con SQT3.

Una vez encontrados estos actores principales, se ha descrito un nú-

mero creciente de genes relacionados con canales y proteínas regu-

ladoras de los mismos, cuya manifestación electrocardiográfi ca es la 

prolongación del intervalo QT. Existen a la fecha al menos 13 genoti-

pos de SQTL, la mayoría de ellos asociados a defectos en canales ió-

nicos (QTL1, QTL2, QTL3, QTL5, QTL6, QTL7, QTL8 y QT10); de igual 

forma, las mutaciones en proteínas que no son parte de los canales 

pueden afectar las corrientes iónicas y manifestarse como QTL (QTL4, 

QTL9, QTL11, QTL12) (Tabla 1)1.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La forma de presentación típica del SQTL son el síncope o la muerte 

súbita desencadenados por el estrés físico o emocional en personas 

jóvenes, en quienes durante la evaluación del ECG se demuestra pro-

longación del intervalo QT. La falta de atención adecuada a los epi-

sodios sincopales en este tipo de pacientes puede traer consecuen-

cias mortales.

Las manifestaciones clínicas como el síncope se pueden originar en 

una taquicardia ventricular de torsión de punta que degenera en fi -

brilación ventricular y se aborta espontáneamente. Lo que es cla-

ro a la fecha es que cada uno de los 3 principales genotipos tiene 

un modo de presentación particular. El estrés físico es el desencade-

nante para el SQTL1, el estrés emocional (estímulo auditivo) para el 

SQTL2, y fi nalmente el reposo o durante el sueño para los de SQTL3. 

Basados en este análisis, las personas afectadas por los SQTL2-3 pue-

den realizar ejercicio no competitivo, situación que debe ser proscri-

ta para los SQTL14. Los cambios hormonales en la mujer son de vital 

importancia en el riesgo de eventos para las pacientes portadoras de 

SQTL2 comparado con las de SQTL1. Las alteraciones del sueño en el 

período del posparto pueden ser los desencadenantes, pero de igual 

forma el período global de perimenopausia implica un riesgo muy 

importante de eventos cardíacos para las mujeres5.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO

Los pacientes con sospecha de SQTL son evaluados de manera ini-

cial, generalmente por un cardiólogo o electrofi siólogo cuando el pa-

ciente consulta después de haber presentado una arritmia cardíaca, 

un síncope, un paro cardíaco abortado o un episodio de muerte sú-

Figura 2. Representación gráfi ca del rol de cada una de las mutaciones descritas y su efecto 

en el potencial de acción. GOF: ganancia de la función. LOF: pérdida de la función.

Figura 1. Torsade de pointes en paciente con QTc 590 ms. Inicia el trazo en ritmo sinusal y a 

partir de las derivaciones precordiales se puede observar la TV de puntas torcidas

Tabla 1. Genes y proteínas alterados en el SQTL.

Gen Frecuencia Proteína (Efecto funcional)

KCNQ1 (LQT1) 40-55% Kv7.1  (▼)

KCNH2 (LQT2) 30-35% Kv 11.1 (▼)

SCN5A (LQT3) 5-10% NaV1.5  (▲)

ANKB (LQT4) <1% Ankirin B  (▼)

KCNE1 (LQT5) <1% MinK  (▼)

KCNE2 (LQT6) <1% MiRP1  (▼)

KCNJ2 (LQT7) <1% Kir2.1  (▼)

CACNA1C (LQT8) <1% Canal L de Ca  (▲)

CAV 3 (LQT9) <1% Caveolin 3 (▼)

SCN4B (LQT10) <1% Canal Na β4 (▼)

AKAP9 (LQT11) <1% Yotiao (▼)

SNTA1 (LQT12) <1% Sintrofi n α1 (▼)

KCNJ5 (LQT13) <1% Kir3.4 (▼)

Modifi cado de Schwartz PJ, Crotti L, Insolia R. Long QT syndrome: from genetics to mana-
gement. Circ Arrhythm Electrophysiol 2012;5:868-877.

Tabla 2. Valores de QTc calculados mediante la fórmula de Bazett para el diag-

nóstico de la prolongación del intervalo QT.

Clasifi cación 1 - 15 años Adulto hombre Adulto mujer

Normal <400 ms <430 ms <450 ms

Limítrofe 440-460 ms 430-450 ms 450-470 ms

Prolongado >460 ms >450 ms >470 ms
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bita reanimada. La mayoría de los casos se presentan en adolescen-

tes o adultos jóvenes. El diagnóstico diferencial incluye un espectro 

de trastornos arritmogénicos incluyendo la cardiomiopatía hipertró-

fi ca, la cardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho, el síndrome 

de QT largo y el síndrome de Brugada (SB).

Las condiciones en las que se desencadenan los episodios de síncope 

pueden sugerir la etiología de los mismos. Es así como el síncope que 

ocurre durante el ejercicio se observa con mayor frecuencia en los pa-

cientes con cardiopatía hipertrófi ca, SQTL1 (natación en particular), 

y taquicardia ventricular polimórfi ca catecolaminérgica, mientras que 

este tipo de eventos se produce con mayor frecuencia en reposo en 

pacientes con SQTL2, SQTL3, síndrome de Brugada y cardiopatía arrit-

mogénica del ventrículo derecho.

ELECTROCARDIOGRAMA

Es fundamental el análisis de todos los electrocardiogramas disponi-

bles del paciente que se está evaluando por sospecha de SQTL. A me-

nos que el ECG analizado presente un intervalo QT que sea superior a 

550 milisegundos (ms), hallazgo que indica que el SQTL es el origen 

del síntoma del paciente, un paciente con SQTL puede presentarse 

con un intervalo QTc normal, limítrofe o prolongado, de acuerdo con 

los criterios propuestos por Moss y Robinson (Tabla 2). Los valores de 

QTc (corregido mediante la fórmula de Bazett) son parámetros que se 

ven modifi cados por el género y la edad, reconociendo que las muje-

res y los niños presentan valores más largos que los hombres adultos.

Recientemente, se demostró la utilidad del valor del intervalo QTc 

medido a los 4 minutos de la fase de recuperación de una prueba de 

esfuerzo convencional. Un valor ≥445 ms permite diferenciar los por-

tadores de los no portadores de SQTL. La combinación de este último 

criterio con un valor de QTc en reposo (>470 ms en hombres y >480 

ms en mujeres) tiene una sensibilidad >94% y especifi cidad >90% 

para el diagnóstico de SQTL 1 y 2 6.

MORFOLOGÍA DE LA ONDA T
Moss et al. describieron en forma detallada diferentes patrones de re-

polarización en pacientes con QT prolongado, que incluyen: ondas T 

planas, bífi das o con muescas, de base amplia con un componente 

ascendente lento, ondas T picudas y otras alteraciones que luego in-

cluyeron la onda U7. Posteriormente, surgen dos conceptos en rela-

ción con la alta tasa de variación en la morfología de la onda T evi-

denciada latido a latido. Fenómeno, inicialmente conocido como 

onda T alternante y actualmente como variabilidad de la onda T 

(Figuras 3 y 4)8.

De igual forma, Moss et al. demostraron la relación entre el patrón mor-

fológico y el genotipo de QTL así: los pacientes con SQTL1 presentan 

ondas T de base amplia; con SQTL2 presentan ondas T de baja ampli-

tud y es frecuente la presencia de muescas y, fi nalmente, en el SQTL3 

presentan un segmento ST relativamente largo seguido por una onda T 

alta (Figura 5). Las variaciones en la morfología de la onda T son de vi-

tal importancia en aquellos pacientes con intervalo QTc <440 ms (con-

siderados como normales) en quienes se sospecha un SQTL7.

PAUSAS SINUSALES
Son más frecuentes en pacientes con SQTL3, se presentan de forma 

súbita y de larga duración y pueden ser tan importantes que pueden 

ser el detonante para una taquicardia polimórfi ca. Estos cambios se 

acompañan de alteraciones en la onda T (muescas o melladuras), y es 

a partir de estas pausas que se generan los fenómenos repetitivos de 

taquicardia ventricular. El diagnóstico de este tipo de alteraciones im-

plica una modifi cación en el enfoque terapéutico9.

ÍNDICE DE SQTL
Los hallazgos electrocardiográfi cos descritos se deben analizar a la luz 

de la clínica de cada paciente. Para defi nir la probabilidad diagnósti-

ca en el SQTL, es bastante útil el índice desarrollado por Schwartz et 

al., en el cual un valor mayor de 4 se considera alta probabilidad para 

el diagnóstico; si el valor está entre 2 y 3, se considera una probabili-

dad intermedia y si es un valor de 1, la probabilidad es baja (Tabla 3).

DIAGNÓSTICO MOLECULAR

La necesidad de determinar las personas afectadas en un grupo fami-

liar es de vital importancia. El tener una o dos personas portadoras de 

Figura 5. Registros de ECG de las derivaciones II, aVF y V5 en tres pacientes procedentes de 

familias con síndrome de QT largo vinculados a los marcadores genéticos en los cromoso-

mas 3, 7 y 11.

Figura 4. Onda T alternante, donde la A representa una morfología que alterna con la que  

presenta la B.

Figura 3. Alteraciones morfológicas de la onda T en SQTL, la fl echa señala un segundo com-

ponente de la onda T (melladura o muesca).
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la enfermedad en una misma familia hace necesario que su entorno 

sea adecuadamente estudiado dada la alta incidencia de mutaciones 

silentes, que aun por esta condición silente, no modifi can el riesgo de 

presentar eventos cardíacos en caso de la exposición a medicamen-

tos que puedan prolongar el QT.

No solo el tipo de SQTL de cada paciente es importante al momen-

to de defi nir el riesgo; el tipo de mutación, su ubicación al interior de 

la proteína y su signifi cado clínico son altamente variables. Es así que 

mutaciones como la KCNQ1-A341V tienen un mayor riesgo de even-

tos cardíacos que aquellos que no la presentan10.

Este tipo de comportamientos se han descrito para distintas muta-

ciones en los síndromes de QTL, incluso para el síndrome de super-

posición donde la presencia de SCN5A-E1784K es responsable de la 

coexistencia de síndrome de Brugada, disfunción y SQTL3, haciendo 

necesario un estudio más detallado del tipo de medicación a utilizar 

(antiarrítmicos grupo I)11.

RECOMENDACIONES PARA EL DIAGNÓSTICO DE SÍNDRO-
ME DE QT LARGO DE ACUERDO AL CONSENSO DE LAS 
ASOCIACIONES AMERICANA, EUROPEA Y ASIA/PACÍFICO 
DE RITMO CARDÍACO (HRS-EHRA-APHRS)12

1. SQTL se diagnostica en presencia de:

a. Un índice de riesgo de SQTL ≥3,5 en ausencia de una causa 

secundaria de prolongación del intervalo QT.

b. Una mutación patógena de manera inequívoca en uno de 

los genes LQTS.

c. Un intervalo QT corregido para la frecuencia cardíaca me-

diante la fórmula de Bazett (QTc) ≥500 ms en un ECG de 12 

derivaciones en forma repetida y en ausencia de una causa 

secundaria de prolongación del intervalo QT.

2. Un SQTL puede diagnosticarse en presencia de un QTc entre 480-

499 ms en ECGs seriados de 12 derivaciones en un paciente que 

presente síncope de origen inexplicable en ausencia de una cau-

sa secundaria de prolongación del intervalo QT y en ausencia de 

una mutación patogénica.

TRATAMIENTO

El principal mecanismo que propicia la aparición de arritmias es el 

incremento súbito en la actividad simpática. Es por esto que, las 

modifi caciones en el tono simpático y en la carga de actividad sim-

pática cardíaca modifi can en forma importante la tasa de eventos 

cardíacos.

BETABLOQUEANTES
Representan la primera línea terapéutica en los pacientes con SQTL 

sintomáticos. El propranolol es el agente con mayor evidencia y más 

utilizado con dosis que van desde 2 hasta 4 mg/kg/día. Una segunda 

opción, igualmente efi caz con una vida media más prolongada es el 

nadolol, a una dosis de 1 a 1,5 mg/kg/día. El benefi cio de los betablo-

queadores no es un efecto de grupo y la mayor tasa de eventos car-

diovasculares se ha observado en pacientes tratados con metopro-

lol o atenolol.

Es claro a la fecha que los betabloqueadores son de gran utilidad en 

pacientes con SQTL1, con evidencia científi ca que demuestra, morta-

lidad cercana al 0,5%, y el combinado de muerte súbita y paro cardia-

co del 1%. La respuesta en pacientes con SQTL2 no es igual de efi caz, 

sin que esto signifi que que no se deban usar9. De igual forma, el be-

nefi cio también es menor en los pacientes afectados con SQTL3, don-

de se puede diferenciar una población en la que pueden ser útiles, y 

es aquella en la cual las personas no han presentado eventos arrítmi-

cos en el primer año de vida.

La principal causa de falla terapéutica por parte de estos medicamentos 

es en realidad una falla del paciente en la adherencia al tratamiento1.

DENERVACIÓN SIMPÁTICA CARDÍACA
Consiste en la remoción de los primeros 4 ganglios torácicos, simpá-

ticos izquierdos. Se debe respetar la porción superior del ganglio es-

trellado para evitar el síndrome de Horner. Los efectos de esta inter-

vención consisten en reducción del QT en un promedio de 39 ms (se 

considera un marcador de buena respuesta un intervalo QTc <500 ms 

en el posquirúrgico), lo que produce una reducción en más del 90% 

de los eventos cardíacos en pacientes considerados de alto riesgo. En 

pacientes portadores de cardiodesfi brilador, esta intervención se aso-

ció con una reducción muy importante en el número de terapias y de 

los episodios de tormenta eléctrica13.

ESTIMULACIÓN CARDÍACA Y CARDIODESFIBRILADOR
El implante de marcapasos deberá ser considerado en algunos po-

cos casos, principalmente para el tratamiento de las pausas que des-

encadenan la taquicardia ventricular de puntas torcidas. En estos ca-

sos, el implante del marcapasos se considera una terapia comple-

mentaria que permitirá aumentar la dosis de los betabloqueadores. 

Generalmente, esta posible indicación de los marcapasos se reempla-

za por el implante de un cardiodesfi brilador, ya que estos tienen las 

mismas funciones de los marcapasos.

La recomendación actual para el implante de un cardiodesfi brilador 

(CDI) es para todos los casos de muerte súbita o paro cardíaco, inde-

Tabla 3. Criterios diagnósticos para SQTL.

Hallazgo Puntaje

• Electrocardiograma

QTc en ms

>480

460-470

450 (hombres)

3

2

1

Torsades de pointes 2

Onda T alternantes 1

Muescas en onda T en tres derivaciones 1

Frecuencia cardíaca baja para la edad 0,5

• Historia clínica

Síncope

Bajo situación de estrés 2

No relacionado con estrés 1

Sordera congénita 0,5

• Historia familiar

Familiares con diagnóstico defi nitivo de SQTL 1

Muerte súbita cardíaca en familiar  de primer grado menor 

de 30 años
0,5
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pendiente de la presencia o no de tratamiento farmacológico. La si-

tuación real es que existe una muy pobre adherencia a las recomen-

daciones y se ha demostrado un uso no racional de esta terapia, con 

sobrecostos para el sistema de salud y riesgos para los pacientes.

En pacientes portadores de cardiodesfi brilador se han descrito pre-

dictores de terapias apropiadas. Estos son: edad menor de 20 años, 

QTc >500 ms, historia de paro cardíaco previo y eventos cardíacos 

previos a pesar de tratamiento. La ausencia de estas condiciones ex-

cluye la posibilidad de terapias a 7 años, tenerlas todas implica un 

riesgo del 70% de terapias apropiadas9.

OTRAS TERAPIAS

En pacientes con SQTL1, las actividades deportivas y situaciones de 

estrés emocional están proscriptas y especialmente la natación. En 

pacientes con SQTL2 se recomienda garantizar niveles séricos de 

potasio normales, con suplementos de este, pudiéndose incluso 

utilizar diuréticos ahorradores de K+. Adicionalmente se deben su-

primir los estímulos auditivos durante el sueño (retiro de teléfonos, 

alarmas, relojes)14. 

Los pacientes con SQTL 3 secundario a alteración del SCN5A pueden ser 

candidatos a manejo con antiarrítmicos de Clase I tipo mexiletina15. Para 

defi nir su utilidad es necesario evaluar la respuesta a la mitad de la dosis 

oral, con evaluación electrocardiográfi ca continua. A los 90 minutos se lo-

gra el pico máximo de concentración del medicamento y se debe evaluar 

el comportamiento del intervalo QT. Una respuesta favorable se traduce 

en una reducción de más de 40 ms en el intervalo QT. En estos casos, la 

mexiletina se adiciona a la terapia con betabloqueadores1.

RECOMENDACIONES DE INTERVENCIONES TERAPÉUTI-
CAS EN EL SÍNDROME DE QT LARGO DE ACUERDO AL CON-
SENSO DE LAS ASOCIACIONES AMERICANA, EUROPEA Y 
ASIA/PACÍFICO DE RITMO CARDÍACO (HRS-EHRA-APHRS).

Clase I:
1. Se recomiendan los siguientes cambios en el estilo de vida en to-

dos los pacientes con diagnóstico de SQTL:

a. Evitar el uso de medicamentos que se asocian con prolonga-

ción del intervalo QT (www.qtdrugs.org)

b. Identifi cación y corrección de las alteraciones electrolíticas que 

pueden ocurrir durante condiciones como la diarrea, el vómito, 

los trastornos metabólicos o las dietas para la reducción de peso.

2. Se recomienda el uso de los betabloqueadores en pacientes con 

un diagnóstico de SQTL, que son:

a. Asintomáticos con intervalo QTc ≥ 470 ms.

b. Sintomáticos por síncope o documentación de taquicardia 

ventricular/fi brilación ventricular (TV/FV).

3. Se recomienda la denervación simpática cardíaca izquierda para los 

pacientes de alto riesgo con un diagnóstico de LQTS, en quienes:

a. El implante de cardiodesfi brilador (CDI) está contraindicado 

o no se desea.

b. Los betabloqueadores no son efi caces en la prevención de 

síncope o arritmias, no son bien tolerados, no se desea su 

uso o están contraindicados.

4. Se recomienda el implante de un cardiodesfi brilador en pa-

cientes con un diagnóstico de SQTL que sobrevivan a un paro 

cardíaco.

5. Todos los pacientes con SQTL que deseen participar en los de-

portes de competición deben ser remitidos a un especialista clí-

nico para la evaluación de riesgos.

Clase IIa
6.  Los betabloqueadores pueden ser útiles en pacientes con diag-

nóstico de SQTL asintomáticos con QTc ≤470 ms.

7.  El implante de un cardiodesfi brilador puede estar indicado en 

pacientes con diagnóstico de SQTL que experimentan even-

tos sincopales recurrentes en presencia de tratamiento con 

betabloqueadores.

8.  La denervación simpática cardíaca izquierda puede ser útil 

en pacientes con diagnóstico de SQTL que experimentan re-

currencias de eventos de terapias de cardiodesfi brilador/sín-

cope en presencia de tratamiento con betabloqueadores/

cardiodesfi brilador.

9.  Los bloqueadores de los canales de sodio pueden ser útiles como 

terapia complementaria para los pacientes con LQT3 con un in-

tervalo QTc >500 ms, si se demuestra una reducción del intervalo 

QTc en más de 40 ms después de una prueba oral con uno de es-

tos medicamentos.

Clase III
10.  Salvo bajo circunstancias especiales, el implante de un cardio-

desfi brilador NO estará indicado en pacientes con SQTL asin-

tomáticos que no han sido previamente tratados con beta 

bloqueadores12.
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POSCONDICIONAMIENTO ISQUÉMICO: MECANISMOS, 

COMORBILIDADES Y POSIBLE APLICACIÓN CLÍNICA

ISCHEMIC POSTCONDITIONING: MECHANISMS, CO-MORBIDITIES, 

AND POSSIBLE CLINICAL USEFULNESS

MARÍA AILÍN GOYENECHE1, MARTÍN DONATO2, RICARDO J. GELPI3

RESUMEN
La cardiopatía isquémica es la principal causa de muerte e insufi ciencia cardíaca 
en el mundo, por lo que en los últimos años se han estudiado nuevas estrategias 
terapéuticas con el objetivo de mejorar la condición clínica de los pacientes. En 
este sentido, ha sido demostrado que breves episodios de isquemia/reperfusión 
realizados al inicio de la reperfusión reducen el tamaño de infarto. Este fenóme-
no denominado “poscondicionamiento isquémico” ha  llamado la atención con-
siderablemente y es fuente de numerosas investigaciones por su potencial extra-
polación clínica. Por un lado, se ha demostrado que diferentes autacoides (p. ej., 
adenosina, bradikinina, opioides, etc.), citoquinas y cambios a nivel mitocondrial 
estarían involucrados en el mecanismo de protección del poscondicionamien-
to isquémico. Por otro lado, se han estudiado  diferentes agentes farmacológicos 
que imitan la cardioprotección otorgada por el  poscondicionamiento isquémi-
co. En esta revisión se analizan los mecanismos de protección  del poscondicio-
namiento isquémico, la relación de este fenómeno con algunas comorbilidades 
y su posible extrapolación clínica. 

Palabras clave: infarto de miocardio, isquemia, poscondicionamiento isquémico.

ABSTRACT
Since ischemic heart disease is a major cause of mortality and heart failure, no-
vel therapeutic strategies are expected to improve the clinical outcomes of pa-
tients with acute myocardial infarction. Brief episodes of ischemia/reperfusion 
performed at the onset of reperfusion can reduce infarct size; a phenomenon 
termed "ischemic postconditioning". Extensive research has determined that di-
ff erent autacoids (e.g., adenosine, bradykinin, opioids, etc.) and cytokines, their 
respective receptors, kinase signaling pathways and mitochondrial modulation 
are involved in ischemic conditioning. The modifi cation of these factors by phar-
macological agents mimics the cardioprotection by ischemic postconditioning. 
Here, the potential mechanisms of ischemic postconditioning, the presence of 
co-morbidities and the possible extrapolation to the clinical setting are reviewed. 
In the near future, large, multicenter, randomized, placebo-controlled, clinical 
trials will be required to determine whether pharmacological and/or ischemic 
postconditioning can improve the clinical outcomes of patients with ischemic 
heart disease.

Keywords: myocardial infarction, ischemia, ischemic postconditioning.
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INTRODUCCIÓN

La cardiopatía isquémica continúa siendo la principal causa de muer-

te e insufi ciencia cardíaca en la población mundial, a pesar de los 

avances realizados en su tratamiento1. En los Estados Unidos, cerca 

de 1 millón de personas sufren un infarto agudo de miocardio anual-

mente, y aproximadamente el 29% son infartos con supradesnivel del 

segmento ST2. Por esta razón, el desarrollo de nuevas estrategias para 

mejorar el pronóstico de los pacientes con esta patología es de real 

importancia. Hasta la actualidad, la principal estrategia terapéutica 

con la que se cuenta es la reperfusión; sin embargo, paradójicamente, 

la denominada injuria por reperfusión limita los benefi cios del resta-

blecimiento del fl ujo coronario en el lecho isquémico.

En el ámbito experimental se han descripto diferentes métodos 

que fueron capaces de limitar o aún reducir el área de infarto. Sin 

embargo, solo unos pocos han podido ser extrapolados con éxi-

to al ámbito clínico. Entre estos se destaca el poscondicionamien-

to isquémico, el cual consiste en la realización de períodos cor-

tos de isquemia/reperfusión al inicio de la reperfusión3. Dado que 

este procedimiento necesita ser llevado a cabo al inicio de la re-

perfusión, presenta un gran potencial clínico y, en consecuencia, 

ha captado la atención de los investigadores. Esta revisión se fo-

calizará en describir algunos de los mecanismos involucrados en 

la protección otorgada por el poscondicionamiento isquémico, su 

asociación con algunas comorbilidades y su posible extrapolación 

clínica.

BLANCOS DEL POSCONDICIONAMIENTO 
ISQUÉMICO

EFECTO SOBRE EL TAMAÑO DE INFARTO
En el año 2003, Zhao y cols.3 demostraron que 3 ciclos de 30 se-

gundos de reperfusión/isquemia realizados en forma posterior a 

un episodio de isquemia prolongado disminuyen el tamaño de in-

farto y atenúan la disfunción endotelial. Este fenómeno fue deno-

minado poscondicionamiento isquémico. En concordancia con el 

trabajo original de Zhao y cols.3, nosotros mostramos que el pos-

condicionamiento isquémico reduce el tamaño de infarto en co-

razones aislados de conejo4, siendo esta reducción similar a la 
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obtenida con un protocolo de precondicionamiento isquémico 

(Figura 1A). Estos hallazgos fueron reproducidos en nuestro labo-

ratorio en corazones aislados de rata, en los que el poscondicio-

namiento isquémico redujo el área de infarto, pero en este caso 

en menor proporción que el precondicionamiento isquémico (da-

tos no mostrados). Otros estudios también confirmaron estos re-

sultados en diferentes especies como el ratón5 y el cerdo6. Una va-

riable importante a considerar para obtener protección cuando se 

aplica un protocolo de poscondicionamiento isquémico es el al-

goritmo utilizado. Este algoritmo depende del tiempo después 

del cual la primera reoclusión es establecida, la duración y el nú-

mero de reoclusiones y reperfusiones. En un modelo de rata noso-

tros mostramos una reducción significativa del tamaño de infar-

to, usando un algoritmo de 6 ciclos de isquemia/reperfusión de 

10 segundos cada uno. Otros investigadores han demostrado que 

el efecto benéfico sobre el infarto de miocardio se pierde si los ci-

clos se aplican 60 segundos después del inicio de la reperfusión7. 

Es evidente que la reducción del tamaño de infarto depende de la 

“fuerza” del estímulo. Cortos o escasos ciclos son incapaces de re-

ducir el tamaño de infarto; sin embargo, la protección aparece al 

incrementar el número de ciclos. El algoritmo también varía se-

gún la especie estudiada y su frecuencia cardíaca. 

Pequeños animales con elevada frecuencia cardíaca, como la rata o el 

ratón, necesitan períodos cortos de isquemia/reperfusión para acti-

var la protección. Especies más grandes con menor frecuencia cardía-

ca, como el perro y el cerdo, necesitan ciclos más extensos. No está 

claro por qué existen estas diferencias, y es interesante la comproba-

ción de que los estudios hechos en humanos muestran que los efec-

tos benéfi cos se alcanzaron usando algoritmos similares a los usados 

en animales grandes.

Aunque no es posible identifi car un algoritmo de poscondiciona-

miento “ideal”, está claro que diferentes factores como la duración del 

período de isquemia, el número de ciclos realizados y otros, como  

género, edad y temperatura, contribuyen y/o modifi can los resulta-

dos de los distintos estudios experimentales. 

EFECTO SOBRE EL ENDOTELIO VASCULAR 
El endotelio vascular resulta dañado debido a la injuria por isque-

mia/reperfusión. Una consecuencia de esto es menor respuesta va-

sodilatadora a la acetilcolina, la cual está relacionada con una menor 

síntesis de óxido nítrico (NO)8. Además, bajo estas circunstancias, los 

neutrófi los son más propensos a adherirse al endotelio vascular, ya 

que la expresión de moléculas de adhesión (P-selectina) y la genera-

ción de especies reactivas del oxígeno (ROS) se encuentra incremen-

tada. El poscondicionamiento isquémico disminuye la expresión de 

P-selectina y, por lo tanto, la adhesión de neutrófi los y acumulación 

de estas células infl amatorias en el área de riesgo9. Estos hallazgos su-

gieren que el poscondicionamiento isquémico atenúa la disfunción 

del endotelio vascular. Sin embargo, no está claro si esta reducción 

del proceso infl amatorio es un efecto benefi cioso per se o simple-

mente es la consecuencia de la menor necrosis observada.

Al momento de evaluar el daño por isquemia/reperfusión es importan-

te tener en cuenta la presencia del fenómeno de no refl ujo. Este con-

cepto hace referencia a una limitación parcial al fl ujo de sangre en el 

momento de la reperfusión, a pesar de revertir por completo la oclu-

sión coronaria10. El mecanismo propuesto para explicar este fenóme-

no es multifactorial, y los estudios histológicos han demostrado diver-

sos grados de vasoespasmo de pequeños vasos, lesiones endoteliales, 

formación de burbujas en el sarcolema de células endoteliales y agre-

gación de neutrófi los en los capilares11. En este sentido, Zhao et al. de-

mostraron que el poscondicionamiento reduce el área de no refl ujo y 

mejora el fl ujo coronario12. El mecanismo por el cual el poscondiciona-

miento mejora la función endotelial estaría relacionado con un aumen-

to en la actividad de la óxido nítrico sintasa (NOS) neuronal y endote-

lial y en consecuencia a un aumento en la biodisponibilidad de NO. Sin 

embargo, en condiciones de hipercolesterolemia, el efecto benefi cioso 

del poscondicionamiento isquémico se pierde, ya que el metabolismo 

del NO se encuentra gravemente alterado y, por lo tanto, el poscondi-

cionamiento es incapaz de favorecer su síntesis12.

EFECTO SOBRE LA APOPTOSIS
Además de reducir el área de necrosis, algunos estudios sugieren que 

el poscondicionamiento isquémico podría atenuar la apoptosis que 

se produce durante la reperfusión13. Por un lado, Tian et al. describie-

ron que el poscondicionamiento isquémico reduce el número de cé-

lulas TUNEL positivas a través de la activación de la vía Stat3-JACK2 

Bcl-214. En el mismo sentido, Kin et al. demostraron que el poscondi-

cionamiento reduciría la apoptosis miocárdica, disminuyendo la ac-

tividad de la caspasa-3 a través de la inhibición de los factores NF-

kappa B y TNF-α15. En tanto, Sun et al. mostraron, en un cultivo de 
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Figura 1. EL panel A muestra que tanto el poscondicionamiento (Poscon) como el precondicionamiento (Precon) isquémico reducen de forma similar el tamaño de infarto. Los paneles B y C mues-

tran la recuperación de la presión desarrollada del ventrículo izquierdo (PDVI) y de la presión de fi n de diástole del ventrículo izquierdo (PDFVI) después de 30 minutos de reperfusión, en corazones so-

metidos a un protocolo de poscondicionamiento isquémico. El poscondicionamiento mejora la recuperación de la función ventricular sistólica y atenúa el aumento de la rigidez diastólica.
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miocitos neonatales sometidos a 3 horas de hipoxia seguidas de 6 

horas de reoxigenación, que el poscondicionamiento atenúa la tasa 

de apoptosis inhibiendo las señales JNK/P-38 y reduciendo la libera-

ción de TNF y la expresión de la caspasa16.

Por otro lado, Penna et al.17 demostraron que el poscondicionamien-

to isquémico modula el nivel de diferentes quinasas implicadas en el 

mantenimiento de la integridad mitocondrial. El poscondicionamien-

to isquémico aumenta la fosforilación de la isoforma mitocondrial de 

la enzima GSK-3β, lo que conduce a una reducción en la liberación de 

citocromo C de la mitocondria y a una reducción en la actividad de la 

caspasa-3 intracelular, sugiriendo un efecto antiapoptótico.

La presencia de apoptosis en las áreas adyacentes al área de infar-

to ha sido descripta por varios autores18,19. Sin embargo, su contribu-

ción al tamaño fi nal del infarto sigue siendo controvertida. Algunos 

estudios indican que este tipo de muerte celular, aunque está pre-

sente en el miocardio reperfundido, sólo representa un pequeño por-

centaje del total de células que mueren20, mientras que en otros tra-

bajos se observó que la interrupción de la apoptosis, usando inhibi-

dores de caspasas, ha contribuido a atenuar el daño por isquemia/

reperfusión21. Si bien se debe tener en cuenta que la actividad de la 

caspasa puede per se contribuir a la muerte por necrosis, estos resul-

tados no descartan la posibilidad de que parte de la reducción en la 

extensión del infarto sea independiente de la inhibición de la apop-

tosis22. Por último, existen algunos estudios que discriminan el tipo 

de línea celular (miocitos, fi broblastos, células endoteliales, etc.) que 

muere por apoptosis. Por lo tanto, que el poscondicionamiento ate-

núe la tasa de apoptosis es un hallazgo interesante cuya relevancia 

debe ser tomada con cautela, particularmente en el contexto de in-

farto de miocardio.

EFECTO SOBRE LA FUNCIÓN VENTRICULAR
El efecto de distintas estrategias cardioprotectoras (precondiciona-

miento isquémico y poscondicionamiento) sobre la recuperación de la 

función ventricular luego de un período de isquemia (miocardio aton-

tado) ha sido estudiado por diferentes autores. Cohen et al. trabajaron 

en conejos y describieron que el precondicionamiento reduce el tama-

ño de infarto y mejora la función ventricular durante la reperfusión23. 

Sin embargo, este efecto benefi cioso sobre la función ventricular sólo 

se observa a las 2 o 3 semanas luego del inicio de la reperfusión. Esto se 

explica ya que existen áreas de miocardio atontado adyacentes al área 

de infarto que se recuperaran tardíamente y por lo tanto no permiten 

una evaluación precisa de la función ventricular. Este concepto también 

sería válido para el poscondicionamiento isquémico. Penna et al. han 

encontrado una mejoría en la función ventricular de corazones de rata 

aislados sometidos a 30 minutos de isquemia global, y describen que la 

misma está relacionada con la reducción del tamaño de infarto por el 

poscondicionamiento24. Realizando un período más largo de isquemia 

con cardioplejía (90 minutos), Shinohara et al. mostraron que el pos-

condicionamiento promueve una mejoría en la recuperación de la fun-

ción ventricular en cerdos25. En el mismo sentido, Sasaki et al. mostra-

ron que, en corazones de rata aislados sometidos a 20 minutos de is-

quemia global, el poscondicionamiento atenúa las arritmias que ocu-

rren durante la reperfusión pero no mejora la recuperación de la fun-

ción ventricular26. En los experimentos realizados en nuestro laborato-

rio (datos no publicados) el poscondicionamiento, realizado en un mo-

delo de corazón aislado atontado de conejo, mejoró signifi cativamen-

te la recuperación de la función ventricular sistólica y diastólica en la re-

perfusión (Figura 1B y 1C).
En conclusión, hay pocos estudios que evalúan la función ventricu-

lar en un modelo “puro” de miocardio atontado. Teniendo en cuen-

ta que los resultados no son concluyentes, serían necesarios más es-

tudios para defi nir cuál es el efecto del poscondicionamiento sobre la 

función ventricular.

MECANISMOS DEL POSTCONDICIONAMIENTO ISQUÉMICO
Como hemos mencionado, en el año 2003, el Grupo Vinten-

Johansen introdujo el concepto de poscondicionamiento isqué-

mico3. En este estudio pionero, los mecanismos propuestos para la 

protección se atribuyeron inicialmente a una reducción de los efec-

tos deletéreos de la lesión por reperfusión. Éstos estaban principal-

mente relacionados con el estrés oxidativo, la sobrecarga de calcio, 
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la mejora de la función endotelial, y la reducción del componente 

infl amatorio. Sin embargo, estudios posteriores demostraron que la 

protección está mediada por la activación de señales intracelulares, 

de las cuales muchas son compartidas con el precondicionamien-

to isquémico27. Estas vías de señalización intracelular incluirían a re-

ceptores de proteína G acoplados a la membrana y serían activados 

por moléculas liberadas al espacio extracelular en el inicio de la re-

perfusión (Figura 2)28. Nuestro grupo demostró la participación de 

los receptores A
1
 de adenosina como disparadores del poscondicio-

namiento isquémico (Figura 3)4. En un estudio previo, Yang et al. 

habían mostrado que la adenosina participa en el mecanismo del 

poscondicionamiento29. Sin embargo, el subtipo de receptor impli-

cado en el poscondicionamiento es controversial, ya que Kin et al. 

mostraron la participación de los receptores A
2A 

y A
3
 de adenosina 

en un modelo de isquemia/reperfusión in vivo, en ratas30. Por otra 

parte, Philippe et al. demostraron que los receptores de A
2b

 adenosi-

na serían los responsables de desencadenar la señal cardioprotecto-

ra31. Sin embargo, otros tipos de receptores de membrana también 

podrían estar involucrados en el mecanismo de protección del pos-

condicionamiento. En este sentido, nuestro grupo ha mostrado que 

el poscondicionamiento puede ser activado por receptores a1-adre-

nérgicos, actuando sobre la vía Akt y GSK-3b32.

Por otra parte, la persistencia de un estado de acidosis durante la re-

perfusión también juega un papel importante en el mecanismo del 

poscondicionamiento33 (Figura 2). En este sentido, ha sido mostra-

do que una recuperación lenta y progresiva del pH intracelular (pHi) 

en el inicio de la reperfusión previene la aparición y propagación de 

la hipercontractura34 y la activación de calpaína, una proteasa depen-

diente de Ca++ 33. Tanto el poscondicionamiento como la reperfusión 

de un corazón isquémico con un buff er de pH ácido retrasan la nor-

malización de pHi durante los primeros minutos de la reperfusión 

y reducen la muerte celular6,8. Sin embargo, sólo el poscondiciona-

miento aumenta los niveles de GMPc, y la inhibición farmacológica 

de este mecanismo de señalización PKG/cGMP acelera la normaliza-

ción de pHi durante la reperfusión y anula la protección conferida por 

el poscondicionamiento mientras que la protección conferida por la 

perfusión con el buff er ácido permanece sin cambios. Esto demuestra 

que existe una relación entre la vía de señalización de GMPc/PKG y la 

regulación de pHi en el inicio de la reperfusión35,36. Además, diferen-

tes estudios han demostrado que la enzima PKG inhibe al intercam-

biador Na+-H+ (NHE)12,13. La activación de la PKG, a partir de un análo-

go de GMPc, inhibe al intercambiador Na+-H+ acidifi cando el medio 

intracelular14 prolongando el estado de acidosis. Por otro lado, la con-

tribución de la acidosis intracelular a la cardioprotección conferida 

por el poscondicionamiento también está relacionada con la activa-

ción de la enzima Akt, la kinasa regulada extracelularmente (ERK)37,38 

y la inhibición de la apertura del poro de transición mitocondrial 

(MPTP), durante las primeras etapas de la reperfusión.

Como ya hemos mencionado, otros estudios describen la participa-

ción de la proteína quinasa G (PKG) como posible mediador del efec-

to protector39. La activación de la vía cGMP/PKG se desencadenaría 

a partir de la activación de la PI3KAkt (Figura 2). Sin embargo, esto 

merece mayor estudio ya que un trabajo reciente sugiere que la fos-

forilación de estas quinasas durante la reperfusión no se asocia con 

una reducción en el tamaño de infarto40 cuestionando su papel en 

la protección conferida por el poscondicionamiento. Como es cono-

cido, al inicio de la reperfusión existe mayor formación de ROS, inclu-

yendo el anión superóxido (O
2

–). La formación de O
2

– se produce de-

bido a una biodisponibilidad reducida de NO por aumento en la pro-

ducción de peroxinitrito (ONOO–) y la oxidación de tetrahidrobiopteri-

na (BH4). Siendo este un cofactor necesario para el acoplamiento de 

la NOS, el cual disminuye durante la isquemia/reperfusión. Dado que 

el poscondicionamiento impide una reperfusión brusca, podría redu-

cir la concentración de ROS y aumentar la de NO por activación de la 

vía cGMP/PKG. Inserte et al.41 mostraron que la menor producción de 

O
2

– y/o ONOO–, al inicio de la reperfusión, limita la oxidación de BH4 y 

reduce el desacoplamiento de la eNOS. Por lo tanto, los niveles de NO 

por activación de la vía PKG/cGMP se incrementan (Figura 2).
El ONOO– cumple un papel importante en diferentes patologías 

cardiovasculares tales como la lesión por isquemia/reperfusión42. 

Muchas enzimas, entre ella la Na+/K+-ATPasa se inactivan y disminu-

yen su función por la exposición a ONOO– 43. Sin embargo, las metalo-

proteinasas de la matriz (MMP) son conocidas por ser activadas a par-

tir de especies oxidantes incluyendo el ONOO–. Durante la isquemia/

reperfusión, la MMP-2 se activa intracelularmente y es capaz de de-

gradar la troponina I 44, la cadena liviana de la miosina 1 45 y la α-ac-

tinina del citoesqueleto46. En relación con esto, Giricz et al.47 demos-

traron que la inhibición de la MMP-2 reduce el tamaño de infarto de 

manera similar al precondicionamiento isquémico. Nosotros observa-

mos un efecto protector con doxiciclina (inhibidor de MMP) en el ta-
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Figura 4. El panel A muestra el tamaño del infarto, expresado como porcentaje del área del ventrículo izquierdo. El área de infarto disminuyó signifi cativamente en el grupo con poscondiciona-

miento isquémico y en el grupo tratado con doxiciclina (50 mM). En el panel B de la izquierda se observa un zimograma, representativo de la actividad gelatinolítica ventricular izquierda. En el 

panel C se observa el análisis densitométrico de la actividad gelatinolítica de MMP-2 en muestras tomadas en condiciones de normoxia (Nx), después de 30 minutos de isquemia y 2 minutos de 

la reperfusión (I/R), en los corazones sometidos a un protocolo de poscondicionamiento (Poscon) y en aquellos tratados con doxiciclina, respectivamente.
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maño del infarto (Figura 4A) y también demostramos que el pos-

condicionamiento es capaz de inhibir la actividad de las MMP-2 en 

el inicio de la reperfusión en corazones de conejo aislados (Figura 
4C)48. Esto está de acuerdo con los resultados de Inserte et al. que de-

mostraron una menor producción de ONOO–41, el activador princi-

pal de MMP-2. Por lo tanto, el poscondicionamiento isquémico po-

dría ejercer su efecto protector a partir de atenuar la actividad de la 

MMP-2 y prevenir el desacoplamiento de la eNOS, aumentando de 

los niveles de NO por la activación de la vía PKG/cGMP.

La activación de la PKG podría favorecer la apertura de canales de po-

tasio mitocondrial (mKATP), posiblemente a través de la fosforilación 

de PKC-e. En la misma forma que el precondicionamiento isquémico49, 

se ha propuesto que existe un “enlace” entre la apertura de mKATP y 

la MPTP50,51, lo que sugiere que los mKATP podrían ser mediadores del 

efecto cardioprotector del poscondicionamiento (Figura 3).
La apertura del MPTP se considera un acontecimiento clave en la 

muerte celular por isquemia/reperfusión52. Este episodio se ve favo-

recido por condiciones como la isquemia y la reperfusión, la produc-

ción excesiva de especies reactivas de oxígeno, la depleción de ATP 

y, más específi camente, la acumulación de Ca2+ en la matriz mito-

condrial53. Sin embargo, la apertura de la MPTP durante la reperfu-

sión puede ser regulada por la activación/inhibición de varias quina-

sas, incluyendo la GSK3-b54,55. Otros autores56 asociaron la activación 

de la enzima PI3K con el cierre del MPTP. Sin embargo, como ya he-

mos mencionado, la participación de estas señales en el mecanismo 

de poscondicionamiento debe ser reconsiderada40.

POSCONDICIONAMIENTO Y COMORBILIDADES
El fenotipo de un paciente con alto riesgo de sufrir un infarto de mio-

cardio es: sexo masculino, edad promedio de 65 años, y una combi-

nación de comorbilidades que incluyen hipertensión arterial, síndro-

me metabólico, diabetes mellitus, hiperlipidemia y aterosclerosis, en-

tre otros57. Sin embargo, la mayoría de los estudios realizados en la-

boratorios de investigación básica utilizan animales jóvenes y sanos, 

sin comorbilidades. Esto es interesante, ya que se ha descripto que al-

gunas de las comorbilidades mencionadas pueden modifi car la res-

puesta del corazón a los diferentes mecanismos de protección58.

La presencia de hipertrofi a ventricular izquierda constituye un factor de 

riesgo independiente que aumenta la morbimortalidad del paciente. En 

los pacientes con hipertrofi a ventricular, el riesgo de infarto de miocar-

dio, insufi ciencia cardíaca, muerte súbita y otros trastornos cardiovascu-

lares se incrementa 6 veces59. Sin embargo, hay pocos trabajos en los que 

se haya estudiado el efecto del poscondicionamiento en un modelo ani-

mal con hipertrofi a ventricular. En este sentido, Penna et al. demostraron 

que la presencia de hipertrofi a en un modelo de ratas, tratadas con nan-

drolona,   aumenta la susceptibilidad del corazón a la lesión por isquemia/

reperfusión y abole el efecto protector del poscondicionamiento en el ta-

maño del infarto60. Por el contrario, Fantinelli et al. han descrito que la pre-

sencia de hipertrofi a ventricular, en un modelo de rata SHR, no suprime 

los efectos benefi ciosos del poscondicionamiento61.

La hipercolesterolemia es un hallazgo frecuente en los pacientes 

con enfermedad cardiovascular. Algunos estudios han demostra-

do que tanto el precondicionamiento isquémico como el poscondi-

cionamiento se suprimen en los animales con hipercolesterolemia. 

Iliodromitis et al. describieron que la hipercolesterolemia provoca la 

abolición del efecto protector del poscondicionamiento, pero no del 

precondicionamiento62, mientras que Kupa et al. encontraron resul-

tados similares en ratas que recibieron una dieta rica en colesterol al 

2%, durante 12 semanas63. Nuestro grupo demostró que el poscondi-

cionamiento reduce el tamaño del infarto en conejos normales e hi-

percolesterolémicos (de 4 semanas de dieta enriquecida al 1% de co-

lesterol), a través de la activación de los receptores A
1
 de adenosina y 

los canales de KATP (Figuras 3 y 5)4. Es importante señalar que, en 

nuestro modelo experimental, los animales presentan disfunción en-

dotelial que fue evaluada a través de la respuesta vasodilatadora a la 

acetilcolina, sin aterosclerosis.

La prevalencia de obesidad asociada a la diabetes mellitus (DM) se ha 

incrementado signifi cativamente, sobre todo en los países desarrolla-

dos. La presencia de estas comorbilidades se asocia a un peor resulta-

do en pacientes con enfermedad coronaria, aumentando el riesgo de 

complicaciones durante los procedimientos de revascularización (an-

gioplastia y CABG). Además, la obesidad y la DM provocan daños por 

sí mismas en diferentes componentes celulares, principalmente a ni-

vel mitocondrial64. Es importante mencionar que la función mitocon-

drial es un factor importante que participa en la adaptación del mio-

cardio a la isquemia. Por lo tanto, podría ser que en presencia de DM 

o de obesidad, la capacidad del miocardio para ser poscondicionado 

se encuentre abolida o reducida65.

Una serie de estudios se han llevado a cabo para evaluar el efecto 

protector del poscondicionamiento en el miocardio de modelos ani-

males con DM66,67. La mayoría de los estudios mostraron que la diabe-

tes interfi ere con los mecanismos de protección de las intervencio-

nes cardioprotectoras68. La protección miocárdica por poscondiciona-

miento se consigue mediante la activación de múltiples vías de se-

ñalización, como la inhibición de la abertura del MPTP en la reperfu-

sión través de la fosforilación de la GSK-3β. Los defectos inducidos por 

la DM en las vías de señalización pueden ser diferentes dependiendo 

del modelo y/o la fase de DM58,68-70. Przyklenk et al. demostraron una 

pérdida de la efi cacia del poscondicionamiento en un modelo muri-

no de DM tipo 1 y tipo 2, que se caracteriza por la incapacidad de re-
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ducir el tamaño del infarto y la no regulación positiva de la fosforila-

ción de ERK71. Sin embargo, Oosterlinck et al. mostraron que el efec-

to cardioprotector de poscondicionamiento se mantuvo en ratones 

C57BL/6J después de 10 semanas de infarto de miocardio66. Así, más 

estudios utilizando comorbilidades son necesarios para determinar si 

la presencia de las mismas atenúa los efectos benefi ciosos del pos-

condicionamiento isquémico.

APLICACIONES CLÍNICAS DEL POSCONDICIONAMIENTO
La principal razón para estudiar los mecanismos intracelulares de diferen-

tes estrategias cardioprotectoras es la posibilidad de aplicarlos en los se-

res humanos. En este sentido, los estudios clínicos sobre el poscondicio-

namiento han aumentado en los últimos años, pero ellos son pequeños 

con resultados inconsistentes. En estos trabajos, los autores utilizaron di-

ferentes puntos fi nales para defi nir el efecto biológico potencial del pos-

condicionamiento: a) la evaluación de enzimas miocárdicas, b) la me-

dición del fl ujo coronario por angiografía, c) la evaluación de la función 

ventricular izquierda, d) el tamaño de infarto y e) la incidencia de eventos 

cardíacos adversos durante el seguimiento (Tabla 1).
Laskey et al. describieron que el poscondicionamiento atenúa la ele-

vación del segmento ST y el pico de CPK plasmática, en pacientes so-

metidos a angioplastia percutánea, en comparación con los que reci-

bieron un procedimiento estándar72. De la misma manera, Staat et al. 

realizaron un estudio en 37 pacientes citados para la angioplastia per-

cutánea primaria73. Aquellos pacientes que alcanzaron un grado de 

fl ujo TIMI 2-3 fueron asignados al azar para recibir un procedimien-

to de angioplastia estándar o un protocolo de poscondicionamien-

to con 4 ciclos de 1 minuto. Estos autores demostraron que el área 

de CPK-MB bajo la curva se redujo signifi cativamente en aquellos pa-

cientes que recibieron el protocolo de poscondicionamiento. En con-

cordancia con estos hallazgos, Darling et al. estudiaron una población 

más heterogénea de pacientes diagnosticados con STEMI, fl ujo TIMI 

0-1, y con lesión de un único vaso sanguíneo que fueron sometidos 

a angioplastia primaria74. También encontraron una disminución en 

la liberación de CPK, aunque solo en los pacientes que recibieron 4 

o más ciclos de “infl ación”/”desinfl ación” durante la angioplastia, en 

comparación con aquellos que recibieron entre 1-3 ciclos.

Pocos estudios evaluaron el efecto del poscondicionamiento sobre el fe-

nómeno de no refl ujo75. Mewton et al.76 estudiaron pacientes con eleva-

ción del ST mayor a 0,1 mV en dos derivaciones continuas que fueron so-

metidos a angioplastia primaria. Las áreas de infarto y de no refl ujo fue-

ron medidas usando resonancia magnética con gadolinio. Este estudio 

aleatorizado demostró que el poscondicionamiento realizado durante la 

angioplastia (4 ciclos de 1 minuto cada uno), aplicado en pacientes con 

STEMI, logró una reducción signifi cativa del no refl ujo. A su vez, este efec-

to protector se asoció con una reducción en el tamaño del infarto.

Analizando los diferentes estudios en Fase 2 realizados hasta la fecha, 

nueve han confi rmado una reducción signifi cativa de la liberación de 

CPKmb o de troponina en pacientes sometidos a angioplastia y pos-

condicionamiento, en comparación con los que recibieron el trata-

miento convencional77,78. Un estudio demostró un benefi cio sosteni-

do durante 6 meses después del infarto, el cual se evidencia a través 

de una mejoría progresiva de la fracción de eyección79.

Wei et al. realizaron un metaanálisis para investigar la evidencia actual 

que existe sobre el poscondicionamiento en pacientes sometidos a an-

gioplastia primaria80. Analizaron trece estudios que compararon al pos-

condicionamiento con el procedimiento habitual. Los autores conclu-

yeron que el poscondicionamiento presenta un efecto protector sobre 

el corazón isquémico, particularmente en pacientes con elevación del 

segmento ST. En un metaanálisis similar que incluye 10 ensayos alea-

torios con 560 pacientes, se observó que el poscondicionamiento rea-

lizado durante la angioplastia reduce el tamaño de infarto y mejora la 

fracción de eyección en pacientes con STEMI. Tales efectos benefi ciosos 

fueron más signifi cativos en las personas jóvenes del sexo femenino o 

cuando se utilizaron las técnicas de colocación de stents directos81. La 

técnica de stent directo ha presentado una incidencia más baja de mi-

croémbolos82-84 con lo cual su utilización podría eliminar la posible mi-

croembolización inducida por el poscondicionamiento.

A pesar de que los resultados son prometedores, debemos ser caute-

losos porque los estudios en pacientes presentan diferencias sustan-

Tabla 1: Poscondicionamiento isquémico en pacientes sometidos a angioplastia o cirugía cardiaca.

Referencia Demora (s)
Número de 

ciclos
Duración de los ciclos de 
isquemia/reperfusión (s)

Intervención Resultados

Laskey WK et al.72 180 2 90/180 Angioplastia
Mejoría en la resolución del segmento ST, la reserva 

de fl ujo coronario y menor concentración sérica CPK.

Staat P et al.73 60 4 60/60 Angioplastia
Reducción del área bajo la curva de CPK y mejoría 

del blush grade.

Darling CE et al.74 30 6 25/25 Angioplastia Reducida liberación de CPK.

Zhao et al.86 30 3 30/30 Angioplastia
Reducción del área bajo la curva de CPK e incremen-

to de la fracción de eyección.

Luo et al.87 30 3 30/30
Cardioplegía en 

cirugía cardiaca

Reducido pico de CPKmb. Reducido requirimiento 

de inotrópicos.

Thibault et al.88 60 4 60/60 Angioplastia
Reducida liberación de CPK y troponina I. Incremento 

de la fracción de eyección.

Luo et al.89 30 2 30/30
Cardioplegía en 

cirugía cardiaca
Reducida liberación de CPK y troponina I.

Ma et al.90 60 3 30/30 Angioplastia

Rápido CTFC y mejor WMSI. Reducido pico de CPK, 

CK-MB y MDA. Mejoría en la vasodilatación depen-

diente del endotelio.

CTFC: TIMI frame count corregido. WMSI: score de motilidad de la pared. MDA: malondialdehído. Demora: tiempo desde el fi nal de la isquemia hasta el inicio del protocolo de poscondicio-
namiento.
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ciales con aquellos realizados en animales de laboratorio, particular-

mente debido a diferencias en la circulación colateral y en las zonas 

de riesgo. En consecuencia, todos estos hallazgos deben ser corrobo-

rados con más estudios clínicos que se realicen con mayor cantidad 

de pacientes. Sus resultados deberían responder a algunas de las si-

guientes preguntas: a) ¿El efecto benefi cioso del poscondicionamien-

to persiste en pacientes con enfermedad coronarias y comorbilida-

des?, b) ¿Se traduce el efecto del poscondicionamiento en una me-

jora de la función ventricular, remodelado ventricular y esperanza de 

vida de los pacientes?, c) ¿Es una estrategia que podría ser utilizada 

en todos los pacientes con infarto agudo de miocardio?

Esperemos que los resultados del estudio en fase 3 DANAMI-3 

(DANish Study of Optimal Acute Treatment of Patients With ST-elevation 

Myocardial Infarction. ClinicalTrials.gov identifi cador: NCT01435408)85 

que se está desarrollando actualmente pueda responder algunas de 

estas preguntas críticas.

CONCLUSIONES

A pesar de los avances que se han logrado en las últimas décadas en 

cuanto al conocimiento de los mecanismos fi siopatológicos que con-

ducen al daño por isquemia/reperfusión, algunos resultados siguen 

siendo controvertidos y todavía se desconocen mucho de los facto-

res implicados.

Distintos tipos de intervenciones (farmacológicas o mecánicas) apli-

cadas durante la reperfusión precoz han demostrado que es posible 

reducir el tamaño de infarto. Entre ellas, el poscondicionamiento is-

quémico, el cual representa una maniobra mecánica que, aplicada en 

los primeros minutos de la reperfusión, reduce el tamaño del infar-

to, la tasa de apoptosis y atenúa la disfunción endotelial. De esta ma-

nera, el tratamiento del daño ocasionado por isquemia/reperfusión 

con un protocolo de poscondicionamiento podría ser una oportuni-

dad para disminuir la muerte celular, y en consecuencia mejorar el 

pronóstico de los pacientes con infarto de miocardio sometido a re-

perfusión. Sin embargo, es necesaria una investigación intensa para 

poder trasladar estos conocimientos a la práctica clínica en pacientes 

con infarto agudo de miocardio.
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LA UNIDAD DE DOLOR PRECORDIAL EN LA ERA DE LAS 

TROPONINAS ULTRASENSIBLES. ¿ES TIEMPO DE UN RÉQUIEM 

PARA LOS ALGORITMOS ACTUALES?

CHEST PAIN UNIT IN THE ULTRASENSITIVE TROPONIN ECRA. IS IT TIME 

FOR A REQUIEM FOR CURRENT ALGORITHMS?

ANDRÉS AGUSTÍN VECCHIA1

RESUMEN
El dolor precordial es actualmente uno de los motivos de consulta más frecuen-
te en los servicios de emergencias de todo el mundo. La gran cantidad de pa-
cientes y la potencial gravedad que reviste la patología cardiovascular, asociadas 
a la sobrecarga de los sistemas de salud y a la fi nitud de los recursos, condujo a 
la creación de las “Unidades de dolor precordial” con el objetivo de defi nir los pa-
cientes que debían ingresar a la unidad coronaria. Dentro de estas unidades de 
evaluación se incluyen la valoración clínica, la realización de un electrocardiogra-
ma y de marcadores cardíacos, como las troponinas. Con el advenimiento de las 
troponinas ultrasensibles se plantean interrogantes acerca de su especifi cidad y 
su rol para la defi nición de infarto agudo.
El objetivo de esta monografía es analizar los benefi cios potenciales que podrían 
aportar las troponinas ultrasensibles en la toma de decisiones en la unidad de 
dolor precordial y cambios en las estrategias y en los protocolos ya establecidos. 

Palabras clave: troponina, dolor torácico, angina de pecho, diagnóstico.

ABSTRACT
Precordial pain is currently one of the most frequent reasons to consult in ER ser-
vices all over the world. The large number of patients and the potential severi-
ty of cardiovascular diseases, associated to the overwork of health care systems 
and the limited resources, led to the creation of “Precordial Pain Units”, with the 
aim of defi ning which patients should be admitted into the Coronary Unit. Wi-
thin such evaluation units clinical evaluation is included, as well as performing 
ECGs and measuring cardiac markers, such as troponin. With the advent of ultra-
sensitive troponins, questions arise as to their specifi city and their role to defi ne 
acute myocardial infarction. 
The objective of this monograph is to analyze the potential benefi ts that ultra-
sensitive troponins may provide when making decisions in the precordial pain 
unit, and when changing strategies and already established protocols. 

Keywords: troponin, chest pain, angina pectoris, diagnosis.
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INTRODUCCIÓN

Actualmente, aquellos pacientes que ingresan a la unidad de dolor 

precordial son evaluados en forma protocolizada, y en general son 

poblaciones de bajo/intermedio riesgo.

La sistemática consiste en que el paciente sea evaluado clínicamen-

te, y estratifi cado con electrocardiograma y marcadores (Figura 1). El 

dolor precordial es actualmente uno de los motivos de consulta más 

frecuente en los servicios de emergencias de todo el mundo. En los 

registros europeos representa un 2,4%1 y en Estados Unidos el 5% del 

total de las mismas; de estos últimos, los pacientes de bajo riesgo clí-

nico contabilizan 8 millones de visitas anuales2. Las estimaciones rea-

lizadas en nuestro país arrojan datos similares3.

La gran cantidad de pacientes y la potencial gravedad que reviste 

la patología cardiovascular (CV), unidas a la sobrecarga de los sis-

temas de salud y a la finitud de los recursos, hacen que la estratifi-

cación de riesgo sea de extrema importancia.

Esta necesidad llevó a la creación de unidades especiales dedicadas 

a optimizar tiempo y recursos, haciendo a la vez más efi ciente y se-

gura la evaluación de este grupo de pacientes. Éstas son conocidas 

como “Unidades de Dolor Precordial” (UDP). En los últimos años los 

protocolos diagnósticos que las confi guran se han vuelto extrema-

damente complejos como consecuencia de la alta prevalencia de 

enfermedad coronaria en la guardia, la gravedad que implican los 

errores diagnósticos en este escenario y al advenimiento de nue-

vas tecnologías4.

En la actualidad, ante un dolor precordial que no cumpla con las 

características anginosas típicas, acompañado de resultados ne-

gativos del electrocardiograma y de los marcadores de necrosis 

miocárdica, el siguiente paso que describen las guías de las dife-

rentes sociedades es la realización de estudios funcionales o ana-

tómicos no invasivos3,5,6.

Uno de los grandes desarrollos de la Cardiología de las últimas déca-

das ha sido el de los nuevos marcadores de necrosis miocárdica, es-

pecialmente las troponinas y sus variantes. Estos han evolucionado 

hacia una sensibilidad tan alta que las sociedades médicas se han vis-

to obligadas a redefi nir el infarto agudo de miocardio (IAM) con base 

en sus valores7,8. 

La alta sensibilidad mencionada es a veces acompañada de especifi -

cidades bajas o intermedias que han obligado a tener presente siem-
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pre la probabilidad pretest de enfermedad coronaria al momento de 

solicitarlas. Por otro lado y por las mismas características, contamos 

en el paciente indicado con una herramienta con gran potencial para 

descartar el IAM.

Otro de los debates que ha surgido a partir de la nueva evidencia rela-

cionada con los biomarcadores de alta sensibilidad es el rol de las prue-

bas funcionales y la angiotomografía computarizada multicorte coronaria 

(TAC multicorte) en las UDP, particularmente en aquellos que presentan 

electrocardiograma y troponina T ultrasensible (TNTus) normales.

Ha sido demostrado en diferentes estudios, que una prueba fun-

cional negativa reduce el riesgo virtualmente a cero de eventos a 

largo plazo en los pacientes de UDP. Una de las preguntas que se 

desprende de esto es si con las nuevas troponinas no logramos 

resultados similares, haciendo innecesaria la realización de prue-

bas adicionales.

De ser afi rmativa la respuesta, estaríamos en condiciones de reestruc-

turar nuestras UDP hacia protocolos más efi cientes, rápidos y seguros 

para nuestros pacientes.

Por lo tanto y partiendo de los interrogantes mencionados, el objeti-

vo de esta monografía es analizar los benefi cios potenciales que po-

drían aportar de las TnTus en la toma de decisiones en la UDP y cam-

bios en las estrategias y en los protocolos ya establecidos. Para ello, 

se describirá brevemente la toma de decisiones como tema gene-

ral, luego analizaremos las unidades de dolor precordial y los estu-

dios que confi guran las mismas. Posteriormente se analizará la intro-

ducción de las TNTus y se discutirá y tratará de defi nir su valor en es-

tos escenarios.

MATERIALES Y MÉTODOS

Para la elaboración de la siguiente monografía se ha realizado una 

búsqueda bibliográfi ca en Internet a través de Medline, Pubmed, 

Embase y Google Scholar. Se restringió la misma a los idiomas in-

glés y español, sin limitaciones con respecto a fechas de publica-

ción. La búsqueda fue realizada utilizando los siguientes térmi-

nos en ambos idiomas: unidad de dolor precordial, síndrome coro-

nario agudo, prueba funcional, mortalidad, pronóstico, rédito, valo-

res predictivos, sensibilidad y especifi cidad, tomografía multicorte, 

biomarcadores (CPK, CKmb, troponina). Se han consultado los con-

sensos y guías de práctica clínica sobre síndrome coronario agu-

do, dolor precordial y pruebas de esfuerzo, según correspondie-

se, de la Sociedad Argentina de Cardiología, Sociedad Española 

de Cardiología, American Heart Association, Sociedad Europea de 

Cardiología.

1. LA TOMA DE DECISIONES

El personal médico se enfrenta diariamente a la crítica tarea de tomar 

decisiones. Los pacientes que consultan por dolor precordial, como 

ya fue expuesto, representan un desafío. Para ello, se vuelve necesario 

estimar las probabilidades de que suceda un evento en los pacientes 

y conocer los métodos diagnósticos de los que se disponen para tra-

tar de determinar el riesgo en cada caso.

Del balance entre estas probabilidades surgirá fi nalmente la decisión 

de iniciar un determinado tratamiento, continuar con más pruebas 

diagnósticas o simplemente no tratar.

Sintomas sugestivos de SCA

Causa no cardíaca

Tratamiento
de acuerdo al  

diagnóstico

Angina crónica estable

Dirigirse a las guías
especificas respectivas

SCA posible SCA definitivo

Dirigirse a las guías
especificas respectivas

ECG no diagnóstico
y marcadores normales

Observar ECG 
y marcadores seriados

Prueba evocadora
de isquemia

SI POSITIVO

SI POSITIVO

SI POSITIVO

SI NEGATIVO
SI NEGATIVO

SI NEGATIVOSeguimiento
ambulatorio Internación

Considerar SPECT
para identificar isquemia 

de reposo

Figura 1. Algoritmo de la American Heart Association de 2010 para el manejo del dolor pre-

cordial sugestivo de síndrome coronario agudo en el servicio de emergencias. Figura modifi -

cada de: Amsterdam, Kirk, Bluemke, Diercks, Farkouh, Garvey et al. Testing of low-risk patients 

presenting to the emergency department with chest pain: a sientifi c statement from the Ame-

rican Heart Association. Circulation. 2010;122:1756-1776.
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Figura 2. Efecto entre las diferencias entre la precisión y riesgos de la prueba diagnóstica so-

bre los umbrales. Observamos representada abajo y a la izquierda una prueba muy precisa 

que benefi ciaría a un mayor número de pacientes. Abajo y a la derecha se observa represen-

tada una prueba poco precisa, con umbrales próximos entre sí, que podría ser aplicada sola-

mente en pocos pacientes. Rx: riesgo. Tt: umbral diagnóstico. Ttrx: umbral de tratamiento. Fi-

gura modifi cada de: Pauker SG, Kassirer JP. The threshold approach to clinical decision ma-

king. N Engl J Med. 1980;302(20):1109-1117.
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Pauker et al., en su trabajo publicado en The New England Journal of 

Medicine de 1980, plantean dos tipos de umbrales a considerar a tal fi n9:

• “umbral diagnóstico”: defi nido como probabilidad de padecer 

una enfermedad para la cual no hay diferencias entre no tratar y 

hacer una prueba diagnóstica;

• “umbral de tratamiento”: probabilidad de presentar una enfer-

medad para la cual no hay diferencias entre tratar o realizar una 

prueba diagnóstica.

Para el cálculo de estos umbrales se toman en cuenta los riesgos y bene-

fi cios del tratamiento y de las pruebas diagnósticas, así como la precisión 

de las mismas en términos de frecuencia de falsos positivos y negativos.

De acuerdo con lo propuesto por los autores, la decisión de tratar de-

pende de la probabilidad estimada de enfermedad en el paciente, 

conocida también como probabilidad pretest y del cálculo de los dos 

umbrales (Figura 2).
Como se representa en la Figura 2, quedan delimitados tres grupos 

de pacientes:

• Aquellos que se encuentran por debajo del umbral diagnósti-
co. Estos no se benefi ciarían del tratamiento y tampoco requeri-

rían pruebas adicionales. Es decir, no existe duda diagnóstica y 

por lo tanto, someterlos a alguna prueba solo perjudicaría a estos 

pacientes (falsos positivos) y al sistema (costos).

• El segundo grupo incluye aquellos que se encuentran por enci-

ma del umbral de tratamiento. Estos pacientes van a obtener 

benefi cio a partir del tratamiento pero, al igual que los anteriores, 

tampoco requieren pruebas adicionales. Estos son los pacientes 

en los que tenemos certeza diagnóstica.

• Entre ambos grupos (marcados con líneas transversales), se en-

cuentran los pacientes que sí se benefi ciarían de la prueba. En 

estos pacientes ubicados entre los umbrales de diagnóstico y de 

tratamiento, una prueba diagnóstica nos ayudaría a desplazarlos 

hacia algunos de los extremos del gráfi co (es decir, se busca con 

la prueba superar alguno de los umbrales).

La magnitud del benefi cio ofrecido por el método diagnóstico depende-

rá, entre otras cosas, de las características intrínsecas de este (Figura 2).
La aplicación puntual de esta teoría en el paciente que consulta por 

dolor precordial sería la siguiente: El primer componente de la evalua-

ción del dolor precordial es el interrogatorio. A modo de ejemplo, po-

dríamos referirnos a un paciente joven, sin antecedentes ni factores de 

riesgo coronarios, con una causa claramente no cardíaca de su síntoma. 

Aquí, solamente a través del interrogatorio defi nimos un caso que se 

encuentra por debajo del umbral diagnóstico y probablemente no se 

benefi cie de aplicar más pruebas. Sin embargo, si el dolor fuera secun-

dario a un trauma identifi cable, nos encontraríamos esta vez por sobre 

el umbral de tratamiento para recetar un antiinfl amatorio en un pacien-

te que tampoco se benefi ciaría de realizar más pruebas.

Otra posibilidad es que en el mismo interrogatorio se supere el um-

bral de tratamiento y solamente por las características del dolor en un 

paciente de determinada edad y con antecedentes coronarios se de-

cida la internación, sin prolongar la evaluación en la guardia.

El dolor de probable origen coronario que no supera los umbrales, in-

gresa a las unidades de observación: UDP. El siguiente paso, luego del 

interrogatorio, es la realización de un electrocardiograma, un estudio 

económico y de alta disponibilidad, que además permite diferenciar 

en primer momento el síndrome coronario agudo (SCA) con o sin su-

pradesnivel del segmento ST. Es sabido de todas formas, que la sen-

sibilidad del electrocardiograma para el diagnóstico de IAM es baja y 

que se detectan menos del 50% de estos a través del método10.

El siguiente paso, es el laboratorio con determinación de biomarca-

dores. Esta quizá sea la prueba que más ha mejorado en los últimos 

años logrando sensibilidades y especifi cidades extremadamente al-

tas con el consecuente desplazamiento de los umbrales casi a los 

extremos del gráfi co, en mayor o menor medida de acuerdo con 

las características propias de cada biomarcador, como se explica-

rá posteriormente.

Por último, en todos los pacientes que ingresan a UDP y que tienen 

electrocardiograma y biomarcadores normales es mandatoria, según 

las guías de práctica clínica, la realización de una prueba funcional o, 

incorporada más recientemente, una TAC multicorte. Se supone que 

con estas pruebas desplazamos a los pacientes hacia los extremos del 

gráfi co, reestratifi cándolos. El planteo que surge de la mano de la in-

TN Tus (pg/ml)
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TNT estándar (ug/lt)
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Probable normal

< 0,01

< 0,01

< 0,01
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0,035 CV del 10%

0,01 Límite
de detección

Figura 3. Interpretaciones de las concentraciones de TNT en la práctica clínica en relación a 

los cambios que se producen al utilizar la TNTus. El principal cambio es que la TNTus permite 

una defi nición precisa de los puntos de corte y de los valores normales. Para la TNT estándar 

se han usado dos puntos de corte: <0,01 μg/l son indetectales y considerados normales, y va-

lores entre 0,01 y 0,025 μg/l son considerados como probablemente patológicos pero con alta 

impresición. Valores >0,035 μg/l son considerados patológicos. La TNTus detecta muchos pa-

cientes previamente considerados como normales. Figura modifi cada de: Twerenbold, Jaff e, 

Reichlin, Reiter, Mueller et al. High-sensitive troponin T measurements: what do we gain and 

what are the challenges? European Heart Journal 2012;33:579-586.
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Figura 4. Los diagnósticos diferenciales dependen en gran medida de los valores absolutos 

de TNTus. Figura modifi cada de: Twerenbold, Jaff e, Reichlin, Reiter, Mueller et al. High-sensiti-

ve troponin T measurements: what do we gain and what are the challenges? European Heart 

Journal 2012;33:579-586.
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corporación a la UDP de la TNTus está en relación con la posibilidad 

de lograr superar el umbral diagnóstico simplemente a través de ella, 

haciendo quizá innecesarios otros estudios diagnósticos.

2.  UNIDAD DE DOLOR PRECORDIAL

Como fue mencionado, el dolor precordial es uno de los motivos de 

consulta más frecuentes a los servicios de emergencias1-3. La evalua-

ción inicial del médico debe enfocarse en establecer un diagnósti-

co preciso y precoz, identifi cando aquellos pacientes que pueden ser 

egresados, aquellos que presentan un diagnóstico claro benefi cián-

dose de la pronta internación y tratamiento y, fi nalmente, un tercer 

grupo que requerirá de más estudios en la evaluación.

Según los diferentes informes, de todos los pacientes evaluados habrá 

entre un 30-70% que serán ingresados al hospital y en quienes se des-

cartará fi nalmente la patología coronaria, habiéndose podido evitar su 

internación utilizando sistemáticas diagnósticas más precisas11-15.

Asimismo, de todos aquellos con dolor precordial de origen dudoso, 
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Figura 5. Valores de TNTus en la presentación y variaciones temporales. De arriba a la izquierda a abajo a la derecha: Valores en la presentación, variación relativa de la hora 0 a hora 1 (%), variación abso-

luta de la hora 0 a hora 1, y valores máximos hora 0 a hora 6 en todos los pacientes de acuerdo al diagnóstico fi nal. CNCD: enfermedad cardíaca NO coronaria. El subgrupo “otros” incluyó a los takotsubo. Fi-

gura adaptada de: Haaf et al. High-sensitivity cardiac troponin in the distinction of acute myocardial infarction from acute cardiac noncoronary artery disease. Circulation 2012;126:31-40.
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Figura 6. Algoritmo adaptado del trabajo de Haaf et al. High-Sensitivity Troponins in AMI versus CNCD. Se evalúa la capacidad diagnóstica de la TNTus y las variaciones absolutas de sus valores 

a la hora en la diferenciación de IAM vs causas cardíacas no coronarias de elevación. CNCD: enfermedad cardíaca no coronaria.



34 | Revista CONAREC 2016;32(133):030-041

según las diferentes series, existe alrededor de un 2-8% que son egre-

sados cursando un IAM. Estos hallazgos fueron reproducidos en va-

rias publicaciones, ya desde la década del ´7016. Lee Thomas, en 1987, 

caracterizó a esta población en un estudio publicado en American 

Journal of Cardiology11. Halló que los pacientes no diagnosticados en 

general presentaban clínica atípica, electrocardiogramas con altera-

ciones inespecífi cas y que con mayor frecuencia eran mujeres o ha-

bían sido evaluados por médicos no cardiólogos. Este grupo presen-

tó una mortalidad a las 72 hs que era aproximadamente el doble con 

respecto a los que habían sido internados.

Con el fi n de abordar esta problemática se crearon las unidades de do-

lor precordial en la década del ´80. Su fi n principal fue permitir un aná-

lisis rápido de dos grupos de pacientes:

• Aquellos cuyo síntoma corresponde a un origen no coronario y 

que deben continuar con los algoritmos de diagnóstico y trata-

miento correspondientes. 

• Y aquellos con sospecha de SCA de bajo riesgo clínico.

La implementación de esta sistemática intentó asociarse a la reper-

fusión rápida de pacientes de alto riesgo, reducir los ingresos de pa-

cientes sin enfermedad y evitar las altas inapropiadas. Es así que las 

UDP se han multiplicado rápidamente gracias a estudios que han 

mostrado su seguridad, efi cacia y su costo-efectividad17,18.

Según los primeros protocolos se realizaban mediciones de marcado-

res cardíacos seriados, permaneciendo en observación entre 6-12 ho-

ras. Finalmente, se realizan estudios para la detección de isquemia o 

estudios anatómicos no invasivos y, en función de su resultado, se de-

cide la internación o el egreso hospitalario.

Desde las primeras unidades de dolor precordial y en base a la evo-

lución de los métodos diagnósticos que la componen, los protocolos 

han ido variando a lo largo de los años. La introducción de marcado-

res de injuria miocárdica más sensibles y de detección más precoz, ha 

acortado los tiempos de observación a 3 horas, 2 horas o incluso a 1 

hora en algunos protocolos recientemente publicados19.

A continuación realizaremos un análisis más detallado de las nuevas 

troponinas, su introducción a las UDP y las implicancias de ello sobre 

la base de la bibliografía encontrada.

3.  BIOMARCADORES: VIEJOS Y NUEVOS

Aunque son muchos los marcadores bioquímicos cardíacos que per-

miten evidenciar isquemia/necrosis miocárdica (mioglobina, creatin-

fosfokinasa [CPK], su fracción miocárdica [mb]), las troponinas han 

demostrado ventajas por sobre los anteriores al intentar estratifi car a 

los pacientes que consultan por dolor precordial. A su vez, las nuevas 

TNTus son aún más sensibles que las estándar20 (Figura 3).
La troponina es una proteína globular de gran tamaño (aproximada-

mente 70.000 daltons) que regula la contracción del músculo cardía-

co. Contiene tres subunidades: la C que fi ja el calcio, la I que inhibe la 

interacción de la actina-miosina y la T que fi ja la tropomiosina. Ante la 

pérdida de integridad de la membrana celular, son liberadas al torren-

te sanguíneo. Por ello, en la práctica clínica se las utiliza como bio-

marcadores altamente específi cos que refl ejan daño miocárdico. El 

primer inmunoensayo para su medición data de 1989; desde enton-

ces se ha extendido y hecho de preferencia su uso, por presentar ven-

tajas en relación a otros biomarcadores: mayor sensibilidad y especi-

fi cidad que la CK-mb y en varios estudios se ha confi rmado que sus 

niveles en sangre están fuertemente relacionados con mortalidad21.

En los últimos años, se ha desarrollado una nueva generación de tro-

poninas ultrasensibles. Estas tienen límites de detección 10 veces 

menores que las convencionales, sus percentilos 99 se encuentran en 

el rango de los nanogramos por litro y son analíticamente muy preci-

sas (coefi cientes de variación menores al 10%). Es necesario conocer, 

además, que actualmente existe un ensayo para TNTus y varios para 

la detección de troponina I ultrasensible (TNIus). La variabilidad entre 

los diferentes laboratorios es un dato a considerar al analizar la litera-

tura, ya que la falta de estandarización podría hacer que algunos es-

tudios no sean comparables.

La elevada sensibilidad ha convertido a este biomarcador en una he-

rramienta valiosa para el diagnóstico de infartos pequeños otrora no 

diagnosticados así como para la detección más precoz del IAM en ge-

neral. Su elevada sensibilidad y su poder diagnóstico han conduci-

do tanto al desarrollo de la Tercera defi nición Universal de Infarto de 

Miocardio publicada en 2012 como a profundos debates posteriores7.

A pesar de ser absolutamente específi cas del miocardio, no lo son en cuan-

to a la etiología del daño que refl ejan. Niveles elevados de TNTus se obser-

van en otras patologías como: embolia de pulmón, insufi ciencia cardíaca, 

sepsis e insufi ciencia renal, entre otros. Por este motivo es necesario reali-

zar mediciones seriadas y analizar el delta de variación, así como, cuando se 

observa una curva característica, la interpretación clínica es de fundamental 

importancia para establecer el diagnóstico de SCA7 (Figura 4).
Los primeros estudios de TNTus han demostrado su capacidad 

para detectar necrosis de pequeños montos de miocardio con 

mayor sensibilidad que las convencionales, como fue menciona-

do22. Todo médico clínico debe ser consciente de las suspicacias 

que genera una prueba en la que se combinan una sensibilidad 

extremadamente alta y la falta de especificidad de enfermedad: 

el valor predictivo positivo (VPP) de la TNTus puede ser tan bajo 

como del 50% en determinados contextos. En forma general, la 

aplicación de estos nuevos marcadores produce una ganancia en 

el VPN del 26% y una reducción del VPP cercano al 6%23.

Tabla 1. Estudios que realizaron ergometría.

Referencia
Nº 

pac
Test + 

% *
VPN
% **

VPP
% **

Eventos
adversos

Tsakonis et al. 28 18 100 0

Kerns et al. 32 0 100 0

Gibler et al. 782 1 99 44 0

Gomez et al. 100 7 100 0 0

Zalenski et al. 224 8 98 16 0

Polanczyk et al. 276 24 98 15 0

Kirk et al. 212 13 100 57 0

Diercks et al. 747 3 99 37 0

Sarullo et al. 190 30 99 77 0

Amsterdam et al. 1000 13 89 33 0

Ramakrishna et al. 125 27 100 8 0

* Ergometría positiva. ** Basados en el seguimiento. VPN: valor predictivo negativo. VPP: 
valor predictivo positivo. Elaboración propia con base en: Testing of Low-Risk Patients Pre-
senting to the Emergency Department With Chest Pain: A Scientifi c Statement From the 
American Heart Association. Circulation. 2010;122:1756-1776.
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Figura 7. Valor pronóstico del ecocardiograma estrés al año de seguimiento. Las diferencias 

observadas entre las columnas son a expensas de anginas inestables y revascularizaciones. 

VPP: valor predictivo positivo. VPN: valor predictivo negativo. Figura adaptada de: Bedetti, Pa-

sanisi, Tintori, Fonseca, Tresoldi, Minneci et al. Stress echo in chest pain unit: the SPEED trial. In-

ternational Journal of Cardiology - 2005.

Algunos estudios sugieren cierta variabilidad biológica en relación 

con la edad y el sexo: la prevalencia de elevación de TNTus es de 1% 

en menores de 40 años y del 5,2% en mayores de 65 años, en pacien-

tes con antecedentes de enfermedad coronaria estable (11,1%) y en 

pacientes con antecedentes de insufi ciencia cardíaca (18,9%)24,25.

Los datos acumulados muestran que tanto la troponina I como la T 

convencionales aparecen en el suero entre 4 y 10 horas después del 

inicio de los síntomas, tienen un pico entre las 12 y 48 horas y perma-

necen elevadas entre 4 y 10 días. Esta cinética ha delimitado los tiem-

pos en los protocolos de UDP. La introducción de la nueva generación 

de troponinas los acorta signifi cativamente, lo que se traduce en dis-

minución de tiempo de internación y costos.

A continuación se mencionan los estudios más relevantes que intro-

dujeron el uso de la troponina ultrasensible a la UDP en pacientes de 

bajo e intermedio riesgo clínico, dando lugar a un posible cambio en 

los actuales protocolos de manejo en esta población.

3.1  APLICACIÓN DE LA TROPONINA EN LA PRÁCTICA CLÍNICA
Como fue expuesto con anterioridad, las principales ventajas de la tro-

ponina ultrasensible radican en la reducción de tiempo al diagnóstico y 

en su elevada sensibilidad. Por otro lado, su escasa especifi cidad en re-

lación a la causa del daño miocárdico plantea un desafío clínico.

Desde los primeros algoritmos de UDP, aquellos pacientes que ingre-

san deben ser evaluados con ECG y biomarcadores en forma seriada. La 

TNTus es capaz de detectar escasos montos de necrosis y presenta la ven-

taja de poder poner de manifi esto cambios incrementales que con la TNT 

estándar no eran detectados. En el año 2012, Philip Haaf et al. abordaron 

esto en un estudio prospectivo, multicéntrico, en una población de 887 

pacientes que consultaron al servicio de emergencias por dolor precor-

dial26. Se realizó la medición de TNTus al ingreso y a la hora y se evalua-

ron los cambios absolutos y relativos. En base a estas variaciones inten-

taron diferenciar aquellas elevaciones de causa coronaria de las de causa 

cardíaca no coronaria (Figura 5). Los resultados obtenidos revelaron que 

tanto los valores iniciales como las variaciones fueron mayores en pacien-

tes con diagnóstico fi nal de enfermedad coronaria; las variaciones abso-

lutas fueron superiores para realizar diagnóstico que las relativas, es así 

que variaciones de 5 ng/l pudieron discriminar las dos poblaciones en el 

98,4% de los casos; y que el algoritmo utilizado tuvo rédito en identifi car 

a la población que se benefi ciaría con revascularización precoz.

En la Figura 5 observamos cómo se comportan los niveles de TNTus en 

los diferentes escenarios clínicos, teniendo en cuenta las causas no coro-

narias de elevación de marcadores. Al observar los valores basales y las 

curvas con datos absolutos, como se muestra en la Figura 6, se despren-

de que con tal algoritmo sería posible descartar el 100% de los IAM.

Como se explicó anteriormente, uno de los objetivos de la UDP es au-

mentar la seguridad del médico al evaluar un dolor precordial, y del 

paciente, con la idea de que este último no sea externado cursan-

do un SCA. Uno de los primeros trabajos que intentó evaluar la uti-

lidad de la TNTus en el diagnóstico de IAM en el servicio de emer-

gencias fue el APACE (Advantageous Predictors of Acute Coronary 

Syndrome Evaluation), cuyos primeros resultados fueron publicados 

en el 201227. Fue un estudio prospectivo, multicéntrico que incluyó 

872 pacientes que consultaron a la guardia por dolor precordial. Los 

investigadores desarrollaron un algoritmo que consistía en medicio-

nes de TNTus al ingreso y a la hora, en 436 de los pacientes y validado 

en los restantes 436 (controles). El diagnóstico de IAM fue confi rmado 

en el 17% del total de los pacientes.

Utilizando el algoritmo propuesto, los autores lograron descartar el 

diagnóstico de IAM en un 60% de los pacientes, en el 17% se confi r-

mó y el 23% restante se ubicó en una “zona de observación” ya que 

los valores no fueron diagnósticos. Analizando estos resultados, el va-

lor predictivo negativo (VPN) de la TNTus resultó del 100% para des-

cartar IAM (especifi cidad del 97%, VPP 84%). La sobrevida a 30 días 

del grupo en el que se descartó infarto fue del 99,8%, en el grupo de 

pacientes en “zona de observación” 98,6% y en los que se confi rmó el 

diagnóstico 95,3% (p <0,001).

Los autores concluyeron que este simple algoritmo permite descartar 

el diagnóstico de manera segura y confi rmarlo en el 77% de los pa-

cientes, evitando el monitoreo prolongado y las determinaciones se-

riadas de biomarcadores en 3 de cada 4 pacientes.

El estudio sueco de Bandstein et al., publicado en el Journal of the 

American College of Cardiology (JACC) en Junio de 2014, incluyó pacientes 

que consultaron por dolor precordial sin cambios electrocardiográfi cos y 

con niveles indetectables de TNTus19. El estudio fue observacional retros-

pectivo con mortalidad e IAM a 30 días como objetivo primario.

Se agrupó a los pacientes de acuerdo a sus niveles de TNTus en: inde-

tectable <5, hasta 14 y >14, y en base a dichos resultados se confi gu-

raron diferentes perfi les de riesgo, los cuales fueron mayores en cada 

caso respectivamente.

De los 14.636 pacientes incluidos, 8.907 (61%) tuvieron TNTus <5 ng/l, 

considerada como indetectable; 21% 5 a 14 ng/l y 18% >14 ng/l. En el se-

guimiento a 30 días, 39 pacientes (0,44%) con TNTus indetectable tuvie-

ron un IAM a 30 días, de estos, 15 (0,17%) no tuvieron cambios electrocar-

diográfi cos. El VPN para IAM de la TNTus + ECG sin signos de isquemia fue 

del 99,8% (IC95%: 99,7-99,9). El VPN para mortalidad a 30 días de ambos 

componentes negativos fue del 100% (IC95%: 99,9-100).

Los autores concluyeron que una primera medición de TNTus <5 pg/l 

combinado con un electrocardiograma sin signos de isquemia exclu-

ye el diagnóstico de IAM con casi 100% de precisión en forma inde-

pendiente a la enfermedad previa, tiempo de ventana, edad, sexo y 

otros factores de riesgo.
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Por último, es para destacar que solamente 15 pacientes del total de 

14.636 incluídos (recordando que la muestra NO fue seleccionada ni 

fue calculada la probabilidad pretest para infarto) con una TNTus inde-

tectable y un ECG sin isquemia en la presentación tuvieron un IAM en 

el seguimiento. De estos 15 pacientes, 11 se presentaron con ventana 

<2 horas y solamente uno no tuvo curva de TNTus positiva (ya que no 

se le realizó y fue dado de alta con un solo valor).

Una de las evidencias más reciente con la que contamos al respec-

to de la TNTus en contexto de la UDP, fue presentada el 30 de agos-

to de 2015 en el Congreso Europeo de Cardiología en Barcelona, 

España28. Mueller et al. presentaron el TRAPID-AMI, un estudio ob-

servacional que propone un algoritmo rápido para descartar IAM 

en una hora utilizando TNTus (contra las 3 hs que fi guran en la guía 

europea)6.

Dicho estudio incluyó 1.282 pacientes y fue capaz de excluir el 

diagnóstico en el 63% de ellos con un valor predictivo negativo del 

99,1%, similar al obtenido por el trabajo de Bandstein antes men-

cionado19. En este caso, los autores utilizaron un algoritmo para 

descartar infarto con un punto de corte de TNTus menor a 12 ng/L 

y un cambio a la hora menor a 3 ng/l. Un valor basal mayor o igual 

a 52 ng/l y una curva a la hora mayor o igual a 5 ng/l fueron los va-

lores usados para confi rmar el diagnóstico. Todos los pacientes que 

se ubicaron fuera de estos valores se posicionaron en la zona de ob-

servación. A 30 días la mortalidad en el grupo de pacientes en los 

que se descartó infarto fue del 0,1%, signifi cativamente menor que 

en los pacientes en zona de observación y en los pacientes con el 

diagnóstico confi rmado. Se desprende a partir de los resultados la 

seguridad del manejo ambulatorio de esta población. 

En Argentina, un grupo de trabajo ha analizado la incorporación de 

la TNTus a la UDP proponiendo un nuevo algoritmo29. Se incluyeron 

528 pacientes en forma prospectiva que ingresaron a la guardia por 

dolor precordial. Si la consulta se realizaba en menos de 6 horas de 

ocurrido el dolor se solicitaba una segunda medición, caso contra-

rio con un primer valor negativo el paciente era externado.

Si el resultado era mayor a 14 ng/l se internaba al paciente para 

continuar estudios salvo que el médico considerase que hubie-

ra otra causa para justifi car dicho resultado. En aquellos que per-

tenecían a poblaciones especiales, en quienes la TNTus podría es-

tar “crónicamente” aumentada, un valor mayor de 50 ng/l justifi ca-

ba la internación.

La segunda determinación de troponina se solicitaba con tres horas 

de diferencia respecto al previo. Se consideraba signifi cativo un cam-

bio mayor a 7 ng/L entre ambas mediciones. Si toda la evaluación era 

normal, se solicitaba a criterio del médico un estudio funcional du-

rante la observación o en forma ambulatoria. Los pacientes fueron se-

guidos por 30 días.

El 90,7% de los pacientes fueron externados luego de la observación. 

Durante el seguimiento el 1,25% presentó un evento cardíaco (inter-

nación por SCA o angioplastia coronaria). El algoritmo propuesto pre-

sentó una especifi cidad del 97%, con un VPN de 99%. El tiempo de 

internación en el servicio de emergencias fue 4,5±2,5 horas.

La seguridad del protocolo utilizado fue similar a lo comunicado 

en estudios internacionales, con tiempos de observación meno-

res. Si bien el algoritmo propuesto no difiere de los que se ha-

llan en las Guías de Práctica Clínica2,3,5,6, este agrega valores de 

corte para la toma de decisión médica.

Analizada la TNTus se describirán brevemente los estudios funciona-

les y anatómicos no invasivos que forman parte de la UDP, cuya im-

plementación fue evolucionando en los diferentes algoritmos y los 

que actualmente podrían variar en la “escalera diagnóstica” con los 

aportes de dicho biomarcador.

4.  PRUEBAS FUNCIONALES Y ANATÓMICAS NO 
INVASIVAS

El fundamento de la realización de pruebas funcionales/anatómicas 

no invasivas es reducir al máximo la posibilidad de que los pacien-

tes que ingresan a la UDP estén cursando o tengan en el futuro al-

gún evento CV. Luego de su aplicación existen dos resultados posi-

bles: aquellos con pruebas negativas y bajo riesgo que pueden ser 

manejados de manera ambulatoria; y aquellos con pruebas positivas 

en quienes el riesgo de eventos es mayor y en los cuales se adopta un 

conducta que implica un tratamiento médico más agresivo o incluso 

la posibilidad de un procedimiento de revascularización.

En relación a la utilización de estas pruebas, los primeros algorit-

mos establecían que se debían realizar antes del egreso hospitalario. 

Posteriormente algunos autores evaluaron la seguridad de realizarlas 

en forma ambulatoria.

Uno de estos estudios fue publicado por Scheuermeyer en Annals of 

Emergency Medicine en el año 201230. El mismo fue prospectivo e in-

cluyó una cohorte de 1116 pacientes. Aquellos que presentaban un 

SCA eran referidos a cardiología y aquellos con dolor dudoso eran ob-

servados en guardia por 6 horas. En caso de ECG y marcadores nor-

males se solicitaba un estudio de perfusión dentro de las 48 horas 

para reestratifi carlos posteriormente.

Aplicando este algoritmo, se evidenció que la prueba diferida era se-

gura ya que no se observaron eventos en este grupo a los 30 días y 

se logró reestratifi car al 17% de los pacientes. Se debe tener en cuen-

ta que los pacientes fueron evaluados de manera protocolizada a la 

hora 0, a las 2 y a las 6 horas mediante troponina estándar. Se confi -

guró de esta manera un grupo de pacientes de muy bajo riesgo de 

eventos. Es importante mencionar que los biomarcadores utilizados 

no incluían a la TNTus, por lo que los resultados en la actualidad po-

drían ser diferentes.

Cada una de los métodos diagnósticos disponibles actualmente, pre-

sentan diferentes roles en la evaluación de estos pacientes, contando 

cada uno con diferentes ventajas y desventajas.

4.1  ERGOMETRÍA
Cómo ya es sabido, esta prueba es de bajo costo, su realización es fá-

cil y es altamente disponible. Estas características hacen que sea apli-

cable en diferentes contextos clínicos así como en la unidad de dolor 

precordial, y ha sido validada en múltiples estudios32-35. En su evalua-

ción se han incluido aproximadamente 3.000 pacientes con riesgo de 

eventos cardiovasculares bajo <5%, los protocolos parten de aque-

llos que presentan marcadores negativos, sin cambios electrocardio-

gráfi cos luego de 12 horas de observación y son limitados por sínto-

mas36 (Tabla 1).



Troponinas ultrasensibles en UDP | Vecchia AA | 37

La seguridad de la prueba también ha sido bien documentada. El 

riesgo se encuentra en relación principalmente a las características 

clínicas del paciente. En la bibliografía se reporta una mortalidad 

del 0,01% y una morbilidad que llevó a la internación del 0,02% de 

los casos32.

El trabajo de Amsterdam et al. publicado en el JACC en 2002 rea-

lizó ergometrías en 1.000 pacientes consecutivos que consulta-

ron por dolor precordial al servicio de emergencias y que tuvie-

ron ECG y biomarcadores negativos33. Cabe resaltar que, puntual-

mente en este estudio, la solicitud de biomarcadores fue a dis-

creción del médico tratante, solo se realizó una medición y se tra-

tó de CK-mb y troponina estándar. Las pruebas de esfuerzo fue-

ron positivas para isquemia en el 13% de los pacientes, negativas 

en el 64% y no diagnósticas en el 23% de los pacientes. Como 

era de esperar, las pruebas positivas predijeron eventos en el se-

guimiento a 30 días. En el grupo de pacientes con prueba nega-

tiva solo uno (0,1%) tuvo un IAM no ST, ningún paciente presen-

tó eventos en el grupo de pruebas no diagnósticas y 4 pacientes 

(3,2%) en el grupo de pacientes con prueba positiva presentaron 

eventos. Fueron revascularizados 0%, 3% y 9,6% de los pacien-

tes, respectivamente. No ocurrieron muertes en ninguno de los 

participantes. Los autores concluyeron que las ergometrías posi-

tivas y no diagnósticas predijeron el mayor número de eventos y 

procedimientos.

Como se observa en la Tabla 1, los valores predictivos negativos de 

la ergometría son uniformemente elevados2. Para el trabajo con ma-

yor número de pacientes del 89%. Observamos también los VPP ex-

tremadamente bajos (del 33% para el trabajo con mayor número de 

pacientes).

En comparación con el alta basada exclusivamente en criterios clási-

cos (clínica, ECG y biomarcadores), hay estudios que demuestran dife-

rencias signifi cativas en la incidencia de eventos coronarios no fatales 

a los 6 meses de seguimiento entre aquellos dados de alta con prueba 

ergométrica y los que no37. Una vez más es necesario mencionar que 

existe escasa evidencia que compare estos protocolos con los nuevos, 

en donde surgen la troponina ultrasensible y la TAC multicorte.

Hasta donde ha sido analizada la ergometría en la UDP ha logrado 

sus objetivos: reducir el número de ingresos innecesarios y de altas 

inadecuadas, logrando así ser costo-efectiva38. Para fi nalizar, de todos 

los métodos diagnósticos la ergometría de esfuerzo es la más asequi-

ble y de bajo costo: según datos de nuestro centro, el costo es aproxi-

madamente 5 veces menor que el del ecocardiograma estrés, 14 ve-

ces menor que el del SPECT y 20 veces menor que una cinecorona-

riografía (CCG).

4.2  ECOCARDIOGRAMA ESTRÉS
Otras de las pruebas utilizadas para la evaluación de isquemia, una de 

las más utilizadas en nuestro medio en aquellos pacientes con ries-

go bajo/intermedio de padecer enfermedad coronaria, es el ecocar-

diograma estrés.

Este método se basa principalmente en la detección de anormalida-

des en la motilidad parietal que refl ejan lesiones coronarias signifi ca-

tivas (estenosis >50%) en presencia de motilidad normal en la eta-

pa de reposo39.

Si bien, como se analizó previamente, la ergometría cumple con las 

características necesarias para aplicarse en la UDP, la ecocardiografía 

estrés tendría mayor utilidad en un determinado grupo de pacien-

tes. Estos son aquellos de muy bajo riesgo, en quienes la validez pre-

dictiva de la prueba de esfuerzo podría no alcanzar niveles acepta-

bles; los pacientes con limitada capacidad funcional; aquellos pacien-

tes con alteraciones basales del ECG; las mujeres, ya que presentan 

una tasa más elevada de falsos positivos en la ergometría; y los pa-

cientes con revascularización previa o lesiones coronarias ya conoci-

das, en los que la valoración de la severidad funcional, la localización 

y extensión de la isquemia puede ser determinante.

Queda fuera del alcance de este trabajo la descripción de los dife-

rentes métodos (físicos o farmacológicos) que pueden aplicarse. En 

aquellos trabajos que evalúan su aplicación, las poblaciones son he-

terogéneas y no se dispone de la calidad ni la cantidad de evidencia 

que presenta la ergometría en la UDP40-42.

En la literatura, la sensibilidad y especifi cidad de las distintas modalidades 

varían globalmente entre un 60-97% y 68-100%, respectivamente43-45.

Uno de los estudios desarrollados en el escenario de la UDP fue el es-

tudio publicado por Bholasingh et al.41. Se incluyeron 377 pacientes a 

quienes se realizó un ecocardiograma estrés en las primeras 24 horas 

tras su evaluación en guardia. La característica principal del estudio 

fue que los pacientes eran derivados en forma ciega a CCG indepen-

dientemente del resultado del estudio funcional. Los pacientes fue-

ron seguidos por seis meses, y el número de eventos fue signifi cativa-

mente mayor en aquellos con estudios positivos con una frecuencia 

de un 4% en los pacientes con resultado negativo, frente a un 30,8% 

de pacientes con resultado positivo.

El SPEED trial, uno de los estudios con mayor número de pacien-

tes que evaluó al ecocardiograma como parte de la UDP, incluyó 

a 552 casos con dolor precordial, enzimas y/o troponinas seriadas 

negativas, ECG sin signos de isquemia y ecocardiogramas basa-

les sin alteraciones en la motilidad parietal46. Se realizó ecocardio-

grama estrés farmacológico a todos los pacientes. Los operadores 

que los realizaron fueron altamente seleccionados y el seguimien-

to fue de 13 meses.

En total, el 91% de los pacientes tuvieron resultados negativos y el 9% 

positivos (50 pacientes). Todos aquellos con resultados negativos fue-

ron externados y quienes presentaban resultados positivos fueron in-

gresados a unidad coronaria. En 44 de estos 50 pacientes se realiza-

ron CCG. A su vez, en 42 pacientes se encontró enfermedad corona-

ria signifi cativa. El estudio no especifi ca el tratamiento de las lesiones 

encontradas (la mayoría de un solo vaso). En el seguimiento a largo 

plazo hubo un solo IAM en cada grupo y las diferencias encontradas 

fueron a expensas de anginas inestables en el grupo “revascularizado”.

El ecocardiograma estrés nos brinda por sobre la ergometría cierto 

benefi cio con respecto a su VPP (ya que muchos paciente con altera-

ciones en sus ECG no tendrán alteraciones en la motilidad parietal en 

la evaluación). El alto VPP en este caso puntual fue a expensas de an-

ginas inestables en el grupo con enfermedad coronaria.

Las principales desventajas del ecocardiograma estrés son su alto 

costo, el hecho de ser operador dependiente, que requiere equipo e 

infraestructura especiales y que puede no ser apropiado para deter-

minados pacientes (ventanas acústicas defi cientes).
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Finalmente, así como la ergometría, el ecocardiograma estrés es un mé-

todo seguro. Cuando se realiza con ejercicio, la morbimortalidad no varía 

a la ya mencionada32. Con el uso de dipiridamol las complicaciones gra-

ves son de alrededor de 1 cada 1.000 pacientes, siendo más frecuentes la 

cefalea y la disnea47. La frecuencia con dobutamina es de 3 cada 1.000 pa-

cientes, pero surge de estudios generales y no específi cos en UDP48.

4.3  ESTUDIOS DE MEDICINA NUCLEAR
Otra de las posibles modalidades diagnósticas con las que conta-

mos en la UDP son los estudios de medicina nuclear, puntualmen-

te el SPECT (single photon emission computed tomography). Este es-

tudio se basa en la inyección de radiofármacos que van a ser capta-

dos por las células miocárdicas de manera proporcional al fl ujo coro-

nario. Queda fuera del objetivo de esta monografía detallar la meto-

dología y los trazadores utilizados y se hará mención de ellos sólo en 

relación a la UDP.

Estos estudios pueden aplicarse en dos escalones diferentes de la 

UDP. Es posible por un lado evaluar defectos de perfusión en repo-

so y por el otro es posible utilizarlo junto a la ergometría y el ecocar-

diograma estrés como prueba funcional. En el primer caso la prue-

ba debe hacerse lo más próximo posible a la aparición del dolor ya 

que se pierde sensibilidad con el tiempo y se vuelve inútil pasadas las 

6 horas. En este escenario el SPECT presenta similar VPN que la tro-

ponina, con una sensibilidad cercana al 90%49. En el segundo caso el 

SPECT aporta por sobre la ergometría, al igual que el ecocardiograma 

estrés, información acerca de la localización y la extensión de isque-

mia. Y presenta limitaciones en relación al hábito corporal del pacien-

te pudiendo dar artefactos y en consecuencia falsos positivos.

Uno de los estudios más relevantes que ha evaluado su uso como 

parte de la UDP fue el randomizado publicado por Udelson et al. en el 

Journal of the American Medical Association (JAMA) en 200250. El mis-

mo incluyó 2.475 pacientes con dolor precordial y con ECG no diag-

nósticos. Los pacientes fueron a una evaluación estándar versus una 

estrategia que incluía los resultados de un SPECT de reposo con ses-

tamibi. Entre los pacientes fi nalmente diagnosticados con IAM o AI 

no hubo diferencias en el manejo entre los que se realizaron el SPECT 

de reposo y los que no lo hicieron. Sin embargo, en los pacientes sin 

isquemia se internaron un 10% menos en el grupo randomizado a 

SPECT. El benefi cio principal que se observó en este estudio fue la re-

ducción de las internaciones innecesarias en pacientes sin isquemia 

sin reducir las internaciones apropiadas en aquellos con isquemia.

La utilidad del SPECT de reposo en la UDP ha sido evaluada en estu-

dios previos con buenos resultados51. No debemos olvidar de todas 

formas que la medicina nuclear expone a los pacientes y a los pro-

fesionales a radiación (lo que la convierte en un método diagnóstico 

masivo no ideal), que implica un costo elevado para el sistema y que 

no está disponible en todos los centros y en todos los horarios.

4.4  TAC MULTICORTE
Finalmente, en los últimos años han surgido estudios diagnósticos 

para enfermedad coronaria no invasivos. De ellos el más relevante es 

la TAC multicorte. Este ha tenido un desarrollo tecnológico veloz, me-

jorando su resolución espacial, los tiempos del estudio, la exposición 

a radiación y la utilización de contrastes.

Se han publicado varios estudios desde unicéntricos hasta metaaná-

lisis. De ellos se desprende que la TC multicorte tiene un área bajo la 

curva para defi nir enfermedad coronaria de 0,97-0,99. La sensibilidad 

oscila entre 98-99% con una especifi cidad de 82-88%52.

Estudios recientes evaluaron si este nuevo método diagnóstico po-

dría ser equivalente a un estudio de esfuerzo, como los anteriormen-

te mencionados53-55. Litt et al. reclutaron pacientes mayores a 30 años 

con síntomas compatibles con SCA, ECG y marcadores cardíacos ne-

gativos. Los pacientes que ingresaban al estudio debían tener un sco-

re TIMI entre 0-2. Se realizó la randomización en dos grupos: pacien-

tes que fueron estudiados con TAC y otros que recibieron tratamien-

to estándar. Se observó que de aquellos que recibieron tratamiento 

convencional sólo en el 3% se diagnosticó SCA, mientras que en el 

grupo que se realizó la TAC alcanzó el 9%. La necesidad de revascula-

rización fue en 1% y 3% de los pacientes, respectivamente.

Como en todo método diagnóstico es importante mencionar las ven-

tajas que principalmente se asocian a su sensibilidad: si el estudio es 

normal el paciente no requerirá tratamiento posterior y se evitará su in-

ternación. Así mismo, en algunas ocasiones realizando este estudio es 

posible evaluar la presencia de otras patologías como: TEP o disección 

de aorta. Entre las desventajas se puede destacar la necesidad del uso 

de beta-bloqueantes para obtener una frecuencia cardíaca entres 55-

60 lpm, la radiación que depende del equipo utilizado y el uso de con-

traste. También debe tenerse en cuenta la limitación de no ser un estu-

dio funcional, al menos en los protocolos analizados en la UDP.

El análisis de la TAC multicorte en UDP es extenso y relevante, dado 

que al igual que los biomarcadores ha introducido cambios sustan-

ciales y tal vez con mayor evidencia en los diferentes protocolos, sin 

embargo no se encuentra dentro de los objetivos de este trabajo.

Es probable que el rol de la TAC multicorte en la UDP se vea limitado 

con la aparición de los nuevas troponinas. Queda pendiente evaluar 

si en el paciente de bajo riesgo existe justifi cación para realizar un es-

tudio costoso que implica exposición a radiación y a contraste si los 

mismos resultados pueden ser alcanzados con estos biomarcadores. 

Tal vez su aplicación quede relegada a aquellos pacientes con valo-

res no diagnósticos de TNTus que se encuentran en la zona denomi-

nada “de observación”.

4.5  RÉDITO DE LAS PRUEBAS FUNCIONALES Y ANATÓMICAS 
NO INVASIVAS EN LA UDP

El gran número de pacientes que consultan a la guardia por dolor precor-

dial lleva a la realización de un elevado número de estudios funcionales 

que en algunos reportes de Estados Unidos alcanzan 10 millones anua-

les52. Como resultado se realizan alrededor de 1 millón de CCG por año.

El estudio de Hermann et al. representa probablemente la serie más 

grande de pacientes ingresados a una UDP y sometidos a pruebas 

funcionales antes del egreso hospitalario (4.181 pacientes)56. El obje-

tivo principal de estos investigadores fue identifi car aquel grupo con 

enfermedad coronaria en quienes la revascularización sería conside-

rada benefi ciosa según las Guías de Práctica Clínica de la AHA5. Como 

objetivo secundario se plantearon evaluar el rédito de las pruebas 

funcionales en estos pacientes.

Los criterios de inclusión fueron la sospecha clínica de SCA en ausencia 

de: cambios electrocardiográfi cos, biomarcadores positivos, dolor precor-
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dial similar a algún evento isquémico previo, o la progresión de una angi-

na estable previa. Del total (n=4.181), un 12,8% (470 pacientes) tuvo re-

sultados positivos en las pruebas funcionales. A su vez, de éstos un 26,2% 

(123 pacientes) fue sometido a una CCG, lo que equivale a que en uno 

de cada cuatro pacientes se adoptó una estrategia diagnóstica invasiva.

De esta muestra seleccionada, la mitad de los pacientes (n=63; 

51,2%) tuvo enfermedad coronaria. De estos últimos, solamente 28 

pacientes o un 22,8% de los que llegaron al cateterismo tuvo en-

fermedad coronaria pasible de tratamiento por revascularización. 

Consideremos aquí y resaltemos que aproximadamente el 50% de los 

pacientes sometidos a CCG no tuvo hallazgos relevantes, a pesar de 

pruebas funcionales positivas.

Como conclusión los autores destacan el rédito extremadamente 

bajo de las pruebas funcionales para identifi car pacientes que se be-

nefi ciarían de la revascularización. Al analizar los pacientes sometidos 

a CCG las probabilidades de obtener resultados verdaderos positivos 

o falsos positivos resultaron casi las mismas. A esto debe agregarse 

los posibles daños a los que se somete al paciente: exposición a ra-

diación, efectos adversos, sobreutilización de recursos y la posibilidad 

de resultados erróneos.

Por otro lado, en el año 2009 Juan Sanchis et al. también abordaron el 

tema y analizaron el resultado y la seguridad de las unidades de dolor 

precordial en aquellos pacientes que fueron egresados y en el grupo 

que requirió ser revascularizado; conductas que fueron tomadas en 

función a estudios funcionales34.

Se incluyeron 1088 pacientes con dolor precordial, marcadores nega-

tivos (dos mediciones de troponina I) y ECG seriados sin alteraciones 

isquémicas. Posteriormente cada paciente era sometido a una ergo-

metría con protocolo de Bruce limitada por síntomas o ST.

Del total de pacientes, el 39% fue dado de alta luego de la prueba, un 

segundo grupo que incluyó al 19% fue hospitalizado pero luego el 

diagnóstico de enfermedad coronaria fue desestimado. Finalmente, 

el tercer grupo (42%) presentó diagnóstico de SCA. De ellos el 65% 

fue revascularizado (134 pacientes con angioplastia y 54 con by pass 

coronario) y el 36% restante recibió tratamiento médico.

Al analizar al último grupo de pacientes, se observó que presentaban 

un perfi l de riesgo superior a los que habían sido dados de alta. Sin em-

bargo, al analizar los puntos fi nales (con un seguimiento de un año) 

no se observaron diferencias signifi cativas en muerte y/o IAM así como 

tampoco según el resultado del estudio funcional hubiera sido positi-

vo o negativo.

Al igual que el estudio de Hermann antes mencionado, estos auto-

res enfatizan la seguridad del manejo médico y ambulatorio de aque-

llos pacientes que no presentan elevación de marcadores o cambios 

electrocardiográfi cos56. Si bien es conocido y aceptado el benefi cio 

de la revascularización en algunos pacientes con SCA, este grupo de 

bajo riesgo no presentaría mejor pronóstico con esta terapéutica.

El objetivo central a resaltar de la UDP es la prevención y la reducción 

de eventos coronarios agudos (IAM o muerte) en pacientes que con-

sultan por dolor precordial. Sin embargo, mientras la extensión de en-

fermedad y los eventos coronarios está bien establecida, el rol de la 

inducción de isquemia está menos defi nido. Diferentes estudios ya 

mencionados evidencian que aquellos pacientes en quienes se de-

muestra isquemia presentan mayor número de eventos, sin embargo, 

no se ha logrado demostrar un rédito en el pronóstico en forma inde-

pendiente. En este punto, se obtiene mayor valor con la utilización de 

la TAC multicorte. En el seguimiento a largo plazo, aquellos pacien-

tes que se presentan con dolor precordial y coronarias normales en 

estudios no invasivos, presentan un riesgo que equivale a la pobla-

ción control sana36.

De todo lo expuesto se desprende que es necesario realizar nuevos es-

tudios randomizados y controlados que evalúen a los diferentes méto-

dos diagnósticos que componen la UDP en el escenario de las tecnolo-

gías actuales pues no sólo los nuevos biomarcadores plantean desafíos 

en la evaluación del paciente con dolor precordial, sino también queda 

pendiente defi nir con mayor precisión el rol de la TAC multicorte.

DISCUSIÓN

Como se destacó previamente, la alta prevalencia de enfermedad co-

ronaria así como de consultas por dolor precordial a los servicios de 

emergencias han llevado a la búsqueda de algoritmos de evaluación 

cada vez más efi cientes y seguros. En respuesta a estos requisitos sur-

gen y evolucionan día a día las unidades de dolor precordial.

En base a la probabilidad pretest clínica y como fue analizado en el 

apartado sobre toma de decisiones, el paciente con dolor precor-

dial dudoso se ubica entre los umbrales de diagnóstico y tratamien-

to9. Ingresan así a la UDP pacientes con un riesgo bajo como para 

ser internados directamente en una Unidad Coronaria, pero no lo su-

fi cientemente bajo como para ser externados sin ser evaluados. De 

esta forma se ha buscado con diferentes protocolos, por un lado, re-

ducir los costos y la utilización de recursos en pacientes que no pre-

sentan un SCA (30-70%) y por otro, evitar el mayor riesgo que impli-

ca el egreso hospitalario cursando un IAM (2-10% de los casos)11-16. 

También existe un tercer grupo que se ubica por encima del umbral 

terapéutico y en quienes la celeridad en el diagnóstico y tratamiento 

es benefi ciosa en términos de morbimortalidad.

Desde el inicio de la UDP en la década del 80, los algoritmos han ido 

cambiando según el avance de las diferentes tecnologías y biomar-

cadores. Estos cambios se han originado principalmente a partir del 

desarrollo de protocolos compuestos por pruebas más efi cientes. 

Los primeros incluían la evaluación del paciente con biomarcadores 

como la CK-mb y posteriormente la troponina estándar20-21. La ma-

yor sensibilidad y especifi cidad de esta última mejoró la capacidad 

de detección de pacientes con ECG no diagnóstico y dolor atípico 

que cursaban un SCA. Sin embargo, por las características propias de 

una prueba imperfecta la recomendación era la evaluación con una 

prueba funcional o anatómica no invasiva. De este modo se preten-

día identifi car a aquellos pacientes con riesgo bajo de eventos cardio-

vasculares en el seguimiento.

Es importante destacar que en la gran mayoría de los trabajos que ana-

lizaron a las pruebas funcionales en la UDP los marcadores utilizados 

no fueron de alta sensibilidad, los tiempos de evaluación fueron de en-

tre 6 a 12 horas y la gran mayoría de los pacientes incluidos fueron de 

bajo riesgo, con una baja probabilidad pretest de enfermedad coronaria 

y con la consecuente pérdida de rédito diagnóstico de la prueba en sí. 

Uno de los problemas de la UDP que fue abordado por Hermann et al. 

fue la alta tasa de falsos positivos de las evaluaciones funcionales, es decir, 
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el bajo rédito diagnóstico de las mismas56. Allí se reportó una elevada tasa 

de falsos positivos (48,8%) que en la reestratifi cación del paciente llevó a 

un porcentaje importante de los mismos (25%) a CCG. Cabe mencionar 

como críticas al estudio las limitaciones metodológicas como el sesgo de 

selección, que no se correlacionan los hallazgos de las CCG con los datos 

de los estudios funcionales, y que las probabilidades pretest no impresio-

nan adecuadamente calculadas al analizar la población.

El surgimiento de los nuevos biomarcadores expone al personal mé-

dico a desafíos diagnósticos sin precedentes. A partir de su utiliza-

ción se han reducido los tiempos de observación y su VPN cercano al 

100% ha planteado el interrogante de si es necesario realizar más es-

tudios luego de un resultado negativo23.

La TNTus plantea dudas diagnósticas por su escasa especifi cidad. Aquí, 

como en otros escenarios, la aplicación del teorema de Bayes con el 

pretest para SCA ayudará a clarifi car diagnósticos en la UDP. Los pacien-

tes que se presentan con un pretest alto (90%) para enfermedad coro-

naria (interrogatorio, factores de riesgo, características del dolor, ECG) el 

postest con TNTus positiva es cercano a 95%. Por el contrario, si la pro-

babilidad pretest es baja (10%), la probabilidad postest con el biomar-

cador positivo es sólo del 50%. Esto pone de manifi esto, que la TNTus 

positiva no establece diagnóstico cuando el pretest es bajo, ni agrega 

mayor información cuando el criterio médico apoya el diagnóstico de 

SCA23. Otro aspecto es que dada la cinética de la TNTus, como se de-

mostró a través de diferentes estudios, es importante analizar su varia-

ción absoluta y no tomar un sólo valor aislado27,28.

De lo último se desprende que la TNTus, a pesar de su elevada sensi-

bilidad, se rige por las mismas leyes de la probabilidad que otros es-

tudios diagnósticos. Se debe comprender que la TNTus es una herra-

mienta más, y que su interpretación dependerá del médico tratante 

ante cada paciente evaluado, así como también en relación a la pre-

valencia de la enfermedad en cuestión. Por lo que se puede concluir 

que la utilidad en práctica clínica va a depender: de conocer cuándo 

solicitar correctamente el biomarcador y, una vez solicitado, de reali-

zar una correcta interpretación de los resultados.

El rol de la TNTus en la UDP adquiere relevancia en el diagnóstico, en 

la estratifi cación de riesgo y en la toma de conductas terapéuticas. 

Aún es necesario evaluarla con estudios de alta calidad metodológica 

para defi nir con mayor precisión su rol en la UDP y cómo afectará éste 

a los estudios funcionales y anatómicos no invasivos.

De ser positivos los resultados estaríamos en condiciones de reestruc-

turar nuestras UDP hacia protocolos más costo-efectivos y seguros 

para nuestros pacientes. Como planteaba ya en el 2000 el Dr. Carlos 

Boissonett57: “Quedan por desarrollar métodos más precisos y efi cientes 

para manejo de la angina inestable de riesgo intermedio y de los pacien-

tes diagnosticados por la UDP como 'positivos' ”. Quizá la herramienta ya 

esté en nuestras manos, pero simplemente aún no lo sepamos.

CONCLUSIONES

Las troponinas ultrasensibles se han introducido recientemente en la 

práctica clínica. Su principal aporte, en comparación con las troponi-

nas convencionales, es su fi abilidad para detectar mínimas elevacio-

nes en menor tiempo.

Cuando nació y se implementó el concepto de UDP, la mayoría de los 

hospitales contaban con CK-mb como herramienta para diagnosticar 

IAM. El desarrollo de nuevas troponinas altamente sensibles ha aumenta-

do sustancialmente nuestra capacidad para detectar pacientes con IAM y 

también aquellos con un peor pronóstico en el servicio de emergencias y 

a largo plazo (incluso en ausencia de cambios electrocardiográfi cos).

Es lógico el hecho de que cualquier aumento en la sensibilidad para 

detectar IAM en la UDP disminuirá consecuentemente el rédito de 

las pruebas evocadoras de isquemia realizadas previas al egreso. Si es 

que esta disminución alcanzará la magnitud sufi ciente para provocar 

un cambio en las recomendaciones es mucho menos lógico.
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RESISTENCIA A LOS DIURÉTICOS: UN FUERTE PREDICTOR 

DE MORTALIDAD EN LA INSUFICIENCIA CARDÍACA AGUDA 

DESCOMPENSADA

DIURETIC RESISTANCE: A STRONG PREDICTOR OF MORTALITY 

IN ACUTE DECOMPENSATED HEART FAILURE

PABLO KLIN1, ANDRÉS GRANJA2, CAROLA ZAMBRANO1, CASANDRA GODOY2, FEDERICO ZEPPA2, ANDRÉS BILBAO1, LUIS GUTIÉRREZ3, 
FRANCISCO KLEIN4

RESUMEN
Introducción. Los diuréticos de asa son la base del tratamiento inicial en pacien-
tes (P) con insufi ciencia cardíaca aguda descompensada (ICAD), y si bien no se 
ha reportado que su uso esté asociado con un mejor pronóstico, la falta de res-
puesta a ellos parece estar relacionada con una mayor tasa de eventos.
Objetivos. Describir y comparar las caracteristicas de P admitidos por ICAD que 
desarrollaron resistencia a los diuréticos (RDIUR).
Métodos. Se incluyeron 721 P internados por ICAD entre julio de 2011 y abril de 
2015. RDIUR fue defi nida como la imposibilidad de alcanzar una diuresis ≥1,5 ml/
kg/hora en función de un protocolo preestablecido.
Resultados. RDIUR se observó en 66 P (9,3%). Estos P tenían con más frecuencia 
historia de nefropatía crónica previa (54 vs. 28,2%; p<0,001), hiponatremia (<133 
mEq/l) (43,1 vs. 22,2%; p<0,001), concentraciones séricas bajas de T3 (85 vs. 70%; 
p=0,03), hipotensión al ingreso (presión arterial sistólica <110 mmHg) (52 vs. 32%; 
p=0,02) y mayores dosis de furosemida al ingreso (≥80 mg/d) (31,8 vs. 10,6%; 
p<0,001). Más de dos tercios habían sido ingresados previamente  por ICAD (70,5 
vs. 45,5%; p<0,01). Las evidencias de hipoperfusion y de falla derecha fueron más 
frecuentes en P que cursaron con RDIUR (27,7 vs. 12%; p=0,002 y 43,1 vs. 24%; 
p=0,002). RDIUR se asoció con una mayor tasa de eventos hospitalarios, incluyen-
do empeoramiento de la insufi ciencia cardíaca (Emp-IC) (50 vs. 15%; p<0,001), ne-
cesidad del uso de inotrópicos (60,6 vs. 19,7%; p<0,001) e internaciones prolonga-
das (>7 días) (71 vs. 40%; p<0,001). La mortalidad hospitalaria fue de 10,7%, siendo 
mayor en P con RDIUR (34,8 vs. 8,3%; OR=5,9; IC95%: 3,3-10; p<0,001). La mortali-
dad a 180 días fue de 31,2%, superior en los P con RDIUR (57,6 vs. 28,6%; p<0,001). 
No se detectaron diferencias en la tasa de reinternación (p=NS). En el análisis multi-
variado, los predictores independientes de mortalidad hospitalaria fueron las con-
centraciones bajas de T3 al ingreso (HR=4,2; IC95%: 1,4-12; p=0,01), RDIUR (HR=3,1; 
IC95%: 1,5-6; p=0,003) y Emp-IC (HR=3; IC95%: 1,5-6; p=0,002).
Conclusiones. RDIUR se asocia con una mayor tasa de eventos hospitalarios, in-
ternaciones más prolongadas. Su reconocimiento precoz y la identifi cación de 
sus predictores podrían permitir la implementación de terapias tempranas para 
reducir las consecuencias desfavorables.

Palabras clave: diuréticos, insufi ciencia cardíaca, mortalidad, terapéutica.

ABSTRACT
Introduction: Loop diuretics are the mainstay for initial treatment in patients (P) 
with acute decompensated heart failure (ADHF). Despite its indication has not 
been reported in association to a better prognosis, lack of response to them 
seems to be related to a greater rate of events. 
Objectives: To describe and compare features in P hospitalized for ADHF, who de-
veloped diuretic resistance (RDIUR).
Methods: A total of 721 P were hospitalized for ADHF between July 2011 and 
April 2015. RDIUR was defi ned, according to a previously established protocol, as 
the impossibility to reach a diuresis ≥1.5 ml/kg/hour.
Results: RDIUR was observed in 66 P (9.3%). These P had more frequently pre-
vious chronic kidney disease (54 vs. 28.2%; p<0.001); hyponatremia (<133 mEq/L) 
(43.1 vs. 22.2%; p<0.001), low serum T3 levels (85 vs. 70%; p=0.03), hypotension at 
admission (systolic blood pressure <110 mmHg) (52 vs. 32%; p=0.02) and grea-
ter doses of Furosemide at admission (≥80 mg/d) (31.8 vs. 10.6%; p<0.001). More 
than two thirds had previous admissions for ADHF (70.5 vs. 45.5%; p<0.01). Evi-
dences of hypoperfusion and right sided heart failure were more frequent in P 
that evolved with RDIUR (27.7 vs. 12%; p=0.002 and 43.1 vs. 24%; p=0.002). RDIUR 
was associated to a greater rate of hospital events, including worsening heart fai-
lure (WHF) (50 vs. 15%; p<0.001), inotropic support (60.6 vs. 19.7%; p<0.001) and 
prolonged admissions (>7 days) (71 vs. 40%; p<0.001). 
Hospital mortality was 10.7%, greater in P with RDIUR (34.8 vs. 8.3%; OR5.9; CI 3.3-
10; p<0.001). Six month-mortality rate was 31.2%, higher in P with RDIUR (57.6 vs. 
28.6%; p<0.001). There were no diff erences in readmission rate (p= NS). Multiva-
riate analysis identifi ed  low T3 levels at admission (HR 4.2; CI 95% 1.4-12; p=0.01), 
RDIUR (HR 3.1; CI 95% 1.5-6; p=0.003), and WHF (HR 3; CI 95% 1.5-6; p=0.002) as 
independent predictors for hospital mortality.
Conclusions: RDIUR is associated with a greater rate of hospital events and more 
prolonged hospitalizations. Early recognition and identifi cations of its predictors 
may allow for the implementation of early therapies to reduce negative outco-
mes. 

Keywords: diuretics, heart failure, mortality, therapeutics.
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INTRODUCCIÓN 

La insufi ciencia cardíaca (IC) es un problema creciente en la salud pú-

blica y una de las principales causas de hospitalización en el mundo. 

Los diuréticos de asa son la piedra angular en el tratamiento de la in-

sufi ciencia cardiaca aguda descompensada (ICAD) y se administran 

en el 90% de los pacientes hospitalizados. 

Algunos datos observacionales sugieren que el uso de altas dosis se 

asocia con peores resultados durante la internación y el seguimien-

to1,2, pero la evidencia es controvertida3.

Los datos sobre la dosis y forma de administración óptima de diuréticos 

en ICAD son contradictorios4-6, aunque el estudio Diuretic Optimization 
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Strategies Evaluation (DOSE)7 sugiere que los problemas de seguridad 

asociados con dosis altas de diuréticos podrían ser infundados. 

Una complicación habitual de la terapia diurética en la ICAD es la lla-

mada resistencia diurética (RDIUR), que se asocia con empeoramiento 

de la función renal y síndrome cardiorrenal.

Las defi niciones existentes de RDIUR incluyen: congestión refractaria 

a la dosis estándar de tratamiento con diuréticos, con congestión per-

sistente a pesar de un aumento de las dosis9.

En un estudio reciente se evaluó la respuesta diurética, defi nida como 

el cambio de peso al día 4, por cada 40 mg de furosemida administra-

dos en los días 1-310. Se observó que los pacientes con baja respues-

ta diurética tenían una mayor tasa de eventos en la internación y en el 

seguimiento (mortalidad de 180 días y reinternación por ICAD a los 60 

días). Otro estudio11 mostró que la disminución de la efi cacia diurética 

(eliminación de fl uido por miligramo de diurético de asa) durante la in-

ternación por ICAD se asoció a mortalidad en la internación.

Las distintas guías de tratamiento de la insufi ciencia cardíaca reco-

miendan el uso de la pérdida de peso para monitorear la efi cacia del 

tratamiento diurético. Si bien la disminución del peso después del 

alta se asoció con reinternación en el seguimiento, no se asoció a 

mortalidad12. Entre las estrategias terapéuticas descriptas para el ma-

nejo de RDIUR, aunque con escasa evidencia para su implementa-

ción, se encuentran el uso de inotrópicos y la ultrafi ltración.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio prospectivo, consecutivo, en el que se incluye-

ron 721 pacientes (P) internados por ICAD en CF III/IV NYHA entre ju-

lio de 2011 y abril de 2015. Los P que habían recibido un trasplante 

cardíaco, presentaban insufi ciencia renal en estadio V o se hallaban 

bajo diálisis en forma crónica fueron excluidos del análisis.

Se evaluaron parámetros clínicos, bioquímicos y eventos, tanto du-

rante la estadía hospitalaria como en el seguimiento a 180 días.

Las variables continuas se refi eren como media y desvío estándar si su 

distribución era normal, o mediana y rango intercuartilo si no lo era, 

mientras que las variables categóricas se expresaron en porcentajes. Las 

medias entre 2 grupos se compararon mediante el test de la t de Student. 

Las diferencias entre grupos para variables continuas se evaluaron con 

prueba no paramétrica (Kruskal-Wallis). Las variables categóricas se com-

pararon por medio de Chi cuadrado y la prueba de Fisher. Las variacio-

nes en función del tiempo se analizaron con el Wilcoxon signed rank test.

Se realizó un análisis de regresión logística múltiple para determi-

nar aquellos factores que se asociaban en forma independiente con 

RDIUR y mortalidad por todas las causas a 180 días, incluyéndose 

aquellas variables que en el análisis univariado tenían una asociación 

signifi cativa con un p<0,10.

Se consideró estadísticamente signifi cativa una p<0,05. El análisis es-

tadístico se llevó a cabo con el programa SPSS (versión 20.0; SPSS Inc., 

Chicago, Illinois).

Siendo éste un estudio descriptivo observacional en el cual no 

se compararon intervenciones ni se modificaron conductas mé-

dicas, no se requirió el consentimiento informado. De todas for-

mas, los datos fueron registrados de modo tal que se cumplió 

con la ley de protección de datos personales.

Se defi nió como RDIUR a la imposibilidad de alcanzar una diuresis de 

al menos 1,5 ml/kg/hora en función de un protocolo preestablecido 

que incluyó: bolo inicial de furosemida endovenosa de 40 mg, segui-

do  de infusión continua de 5 mg/h durante 2 horas. En caso de no lo-

grar el objetivo, la dosis se duplicó durante dos horas adicionales. La 

falta de respuesta a esta estrategia se identifi có como RDIUR.

Otras variables asociadas al pronóstico hospitalario fueron: empeora-

miento de la insufi ciencia cardíaca (Emp-IC) (necesidad de reinstau-

rar el tratamiento endovenoso luego de haberlo suspendido) y nive-

les bajos de T3 al ingreso al hospital (<0,79 ng/ml).

La mediana de internación en nuestra población fue de 7 días (ran-

go intercuartilo: 4-15). Defi nimos como internaciones prolongadas 

aquellas que superaron este tiempo. 

RESULTADOS

CARACTERÍSTICAS BASALES DE LA POBLACIÓN
El 9,3% de los P presentó RDIUR de acuerdo con nuestra defi nición. 

La Tabla 1 muestra las características basales y parámetros clínicos, 

bioquímicos y ecocardiográfi cos según la presencia de RDIUR.

No existieron diferencias según sexo y edad. Los P con RDIUR presenta-

ban más frecuentemente antecedentes de enfermedad renal preexis-

tente (54 vs. 28,2%; p<0,001), internaciones previas por ICAD (70,5 vs. 

45,5%; p<0,01), mayor dosis de diuréticos al ingreso (furosemida ≥80 

mg/d; 31,8 vs. 10,6%; p<0,001). Si bien el 48,3% de los P presentaba 

disfunción ventricular severa (FEy ≤35%), esta no se relacionó con el 

desarrollo de RDIUR durante la internación. La forma de presentación 

clínica más frecuente en este grupo fue la falla derecha (43,1 vs. 24%; 

p=0,002), mientras que la congestión pulmonar fue la más infrecuente. 

Por otro lado, los P con RDIUR presentaron en mayor proporción signos 

de hipoperfusión clínica (27,7 vs. 12%; p=0,002) e hipotensión arterial 

(presión arterial sistólica <110 mmHg) al ingreso (52 vs. 32%; p=0,02). 

Tabla 1. Variables según presencia de resistencia a diuréticos.

Variable RDIUR (n=66) No RDIUR (n=655) p

% hombres 62% 57,3% 0,51

Edad (años) 68±14 70±14 0,32

IRC 54% 28,2% 0,001

ICAD previa 63% 43% 0,002

HTA 72,6% 68,9% 0,66

FEy 39,6±17 40±17 0,85

Anemia (Hb<12) 56,7% 36,2% 0,003

Diabetes 31,7% 26,8% 0,4

Furo>80 31,8% 10,6% 0,001

FA al ingreso 36,1% 35,6% 0,9

T3 baja 84,9% 70,4% 0,03

Hiponatremia
(Na<135 mEq/l)

33,8% 51,6% 0,01

Hipotensión arterial
(TAS<110 mmHg)

23,9% 10,9% 0,03

Hipoperfusión 27,7% 12% 0,002

IC derecha 43,1% 24% 0,002

IC izquierda 29,2% 63,9% 0,001

IRC: insufi ciencia renal crónica. ICAD: insufi ciencia cardíaca aguda descompensada. HTA: 
hipertensión arterial. FEy: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. Hb: hemoglobina. 
Furo>80: furosemida mayor a 80 mg. FA:  fi brilación auricular. Na: sodio. TAS: tensión arte-
rial sistólica. IC: insufi ciencia cardíaca.
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Anemia (hemoglobina al ingreso <12 g/dl; 56,2 vs. 36,2; p<0,001), hi-

ponatremia (<133 mEq/l; 43,1 vs. 22,2%; p<0,001) y concentraciones 

séricas bajas de T3 (85 vs. 70%; p=0,03) fueron más frecuentemente 

halladas en P con RDIUR. 

 

EVOLUCIÓN HOSPITALARIA Y DESARROLLO DE RDIUR
El desarrollo de RDIUR se asoció con una evolución más tórpida du-

rante la internación en los pacientes con ICAD. La mortalidad hospita-

laria total fue de 10,7%, siendo mayor en P con RDIUR (34,8 vs. 8,3%; 

p=0,001; OR=5,9; IC95%: 3,3-10; p<0,001). Asimismo, evolucionaron 

con Emp-IC (50 vs. 15%; p<0,001), mayor necesidad del uso de ino-

trópicos (60,6 vs. 19,7%; p<0,001) e internaciones prolongadas (71,2 

vs. 40,1%; p<0,001) (Figura 1).
Como puede observarse en la Figura 2, los predictores de desarrollo 

de RDIUR durante la estadía hospitalaria fueron: necesidad de sopor-

te inotrópico (HR=3,9; IC95%: 1,9-8; p<0,001), falla derecha (HR=3,4; 

IC95%: 1,7-6,6; p<0,001), enfermedad renal previa (HR=3,2; IC95%: 

1,6-6; p<0,001) y Emp-IC (HR=3; IC95%: 1,4-6; p=0,003).

Los predictores independientes de mortalidad hospitalaria fueron: T3 

baja al ingreso, RDIUR y Emp-IC (Figura 3).
 
VALOR PRONÓSTICO DE RDIUR EN EL SEGUIMIENTO A 180 DÍAS
Los P con RDIUR también presentaron pronóstico adverso en el se-

guimiento. La mortalidad a 180 días (hospitalaria + seguimiento) fue 

de 31,3%, siendo mayor en P que habían evolucionado con RDIUR 

(57,6 vs. 28,6%; p<0,001). No se detectaron diferencias en la tasa de 

reinternación (34,8% vs. 33,1%).

En el análisis multivariado, los predictores independientes de mortali-

dad a 6 meses fueron: RDIUR, Emp-IC, evidencias en el laboratorio de 

colestasis y T3 baja al ingreso (Figura 4).

 DISCUSIÓN

La insufi ciencia cardíaca aguda descompensada es un síndrome de ori-

gen cardiovascular y repercusión sistémica, y por lo tanto es esperable 

que en ocasiones evolucione con alteraciones en uno o más órganos13.

En el presente trabajo se evidenció que los P que evolucionaron con 

RDIUR tenían un peor pronóstico hospitalario y a mediano plazo, en 

concordancia con lo reportado por otros autores10,11. En nuestro caso, 

al reportar la defi nición de RDIUR enfocada en las primeras horas de 

la internación permitiría reconocer tempranamente a este grupo de 

pacientes con peor pronóstico.

El desarrollo de RDIUR se asoció con un grupo de pacientes más gra-

ves (insufi ciencia renal crónica, internaciones por ICAD previas, hipo-

perfusión al ingreso e hiponatremia) y fue identifi cado como un pre-

dictor independiente de mortalidad hospitalaria y a 180 días.

Una hipótesis de trabajo que podría establecerse es que, ante la iden-

tifi cación de la resistencia a los diuréticos, deberían discutirse opcio-
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nes terapéuticas a ser implementadas en forma precoz con el obje-

tivo de disminuir el riesgo. Dentro de estas conductas debería inves-

tigarse el rol potencial del soporte inotrópico en algunos subgrupos 

de pacientes (severa disfunción ventricular en ausencia de evidencias 

clínicas de hipoperfusión, hipertensión pulmonar severa, entre otras) 

o bien la implementación precoz de ultrafi ltración de rescate.

En cuanto a las limitaciones de este trabajo, cabe destacar que fue lle-

vado a cabo en un único centro y de derivación por lo que el perfi l de la 

población estudiada podría corresponder a un sesgo. Asimismo no fue 

valorada la asociación entre la RDIUR y pronóstico a largo plazo.

CONCLUSIONES

La RDIUR es un problema grave en pacientes internados por 

ICAD. Su desarrollo se asocia con una mayor tasa de eventos 

hospitalarios, internaciones más prolongadas y mortalidad a 

180 días. La identificación de predictores y su reconocimiento 

precoz podrían permitir la implementación de terapias tempra-

nas para mejorar el pronóstico en esta población, como la ul-

trafiltración o el uso de inotrópicos aún sin evidencia clínica de 

hipoperfusión.
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PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR EN EL HOSPITAL 

AEREONÁUTICO CÓRDOBA. APLICACIÓN DE GUÍAS CLÍNICAS
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RESUMEN
Introduccion. La enfermedad cardiovascular es la principal causa de mortalidad 
y discapacidad. Las nuevas guías publicadas por AHA y ACC (ATP 4) tienen como 
objetivo disminuir la incidencia mediante la indicación de dosis fi jas de estatinas 
y el control de los factores de riesgo. Este trabajo trata de describir la aplicación 
de las nuevas recomendaciones y el control de los factores de riesgo.
Materiales y métodos. Es un estudio observacional de corte transversal, donde se 
evaluó una cohorte de 396 pacientes, en un período de 90 días, clasifi cándolos 
de acuerdo con los grupos que se benefi ciarían según el ATP 4 con la indicación 
de estatinas y la prevalencia de los factores de riesgo y su control.
Resultados. De un total de 104 pacientes incluidos, se observó una edad media 
de 61,1 años con predominio del sexo masculino. La prevalencia de tabaquismo 
se disminuyó al 13,4% en la totalidad de la cohorte; el sedentarismo, la hiperten-
sión y la obesidad son los factores de riesgo presentes más frecuentes, 57,69%, 
67,3% y 37,5%, respectivamente. La indicación de estatinas es signifi cativamen-
te mayor (p<0,05) en prevención secundaria (68%), pero sólo el 21% con las do-
sis recomendadas, mientras que en prevención primaria se muestra baja tasa de 
indicación de estatinas (28%) y gran porcentaje de los tratados se realiza con do-
sis inadecuadas.
Conclusión. Gran parte de la población con alto riego de presentar eventos car-
diovasculares no presenta las medidas recomendadas para prevenirlos mismos, 
siendo signifi cativamente menor en prevención primaria.

Palabras clave: estatinas, factores de riesgo, enfermedades cardiovasculares.

ABSTRACT
Introduction. Cardiovascular disease is the leading cause of death and disabili-
ty. The new guidelines published by AHA and ACC (ATP 4) aim to reduce the in-
cidence by indicating fi xed doses of statins and control of risk factors. This paper 
attempts to describe the application of the new recommendations and control 
of risk factors.
Materials and methods. An observational cross-sectional study, where a cohort 
of 396 patients were evaluated over a period of 90 days, classifying them accor-
ding to the groups that would benefi t according to the ATP 4 with the use of sta-
tins and the prevalence of risk factors and their control.
Results. A total of 104 patients included, mean age 61.1 years with male predo-
minance was observed. Smoking prevalence decreased to 13.4% in the enti-
re cohort; sedentary lifestyle, hypertension and obesity are risk factors frequent-
ly present 57.69%, 67.3% and 37.5% respectively. The use of statins is signifi cantly 
higher (p <0.05) in high (68%) prevention, but only 21% with recommended do-
ses, while low rate of primary prevention indication of statins (28%) shown and a 
large percentage of treaties is done with inadequate dose.
Conclusion. Much of the population at high risk for cardiovascular events has not 
recommended measures to prevent them being signifi cantly lower in primary 
prevention.

Keywords: hydroxymethylglutaryl-CoA reductase inhibitors, risk factors, cardio-
vascular diseases.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de mortalidad y 

discapacidad en el mundo y nuestro país. La prevención primaria es 

fundamental para disminuir su incidencia mediante el control de los 

factores de riesgo modifi cables: obesidad, sedentarismo, tabaquismo, 

control de tensión arterial y dislipemias. Para poder cumplir con este 

último objetivo, se publicaron en 2013 las guías de prevención car-

diovascular por parte de la ACC y AHA, más conocida como ATP 4 

(Adult Treatment Panel 4)1. A diferencia de las guías previas publica-

das (ATP 3)2, el ATP 4 enfatiza los cambios en el estilo de vida como 

un componente crítico en la prevención cardiovascular (CV) y reco-

mienda la reducción porcentual de niveles de colesterol LDL, con do-

sis fi jas de estatinas, a 4 grupos de riesgo CV defi nidos: pacientes con 

enfermedad cardiovascular establecida [infarto de miocardio (IM), ac-

cidente cerebrovascular (ACV) o enfermedad vascular periférica]; pa-

cientes con valores de colesterol LDL mayor de 190, diabéticos (DBT) 

tipo 1 o 2 y pacientes con riesgo cardiovascular mayor a 7,5% a los 10 

años calculado con el score de riesgo publicado en las guías mencio-

nadas (ASCVD risk score)2. 

El objetivo principal del siguiente trabajo es describir la aplicación de 

las recomendaciones de las últimas guías publicadas (ATP 4) en una 

cohorte del Hospital Aeronáutico Córdoba (HACba), determinando la 

prevalencia de factores de riesgo en ella como objetivo secundario. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Se diseñó este estudio de forma descriptiva simple (observacio-

nal de corte transversal) en el HACba. Se reclutaron pacientes 

que concurrían al laboratorio de pruebas ergométricas solicitadas 

por diversos motivos, desde el 30 de marzo a 30 de junio del año 

2014. Mediante interrogatorio se obtuvo información de antece-

dentes personales. Los parámetros antropométricos directos eva-

1. Residente de Cardiología. 

2. Jefe de Residentes.

3. Jefe del Servicio de Cardiología. 

Hospital Aeronáutico Córdoba. Córdoba, Rep. Argentina. 
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luados fueron: presión arterial, frecuencia cardíaca, perímetro de 

cintura (mediante cinta milimetrada, a la altura del ombligo), peso 

y talla (en balanza con altímetro) y cálculo de Índice de masa cor-

poral (IMC). Se recopilaron los datos de análisis clínicos en el labo-

ratorio central del HACba incluyendo: colesterol total, colesterol 

HDL, colesterol LDL, trigliceridemia, glucemia y hemoglobina gli-

cosilada (HbA1c).

De un total de 396 pacientes reclutados, solo se incluyeron en el 

estudio 104 pacientes. Se excluyeron pacientes por: falta de labo-

ratorio, edad <40 años o >75 años y pacientes con riesgo <7,5% a 

los 10 años según el calculador ASCVD risk score.

Los pacientes incluidos se dividieron en los 4 grupos en los cuales 

según el ATP 4 está indicado el tratamiento farmacológico con es-

tatinas (alta intensidad: atorvastatina 40-80 mg, rosuvastatina 20-

40 mg; moderada intensidad: atorvastatina 10-20 mg, rosuvasta-

tina 5-10 mg, simvastatina 20-40 mg; baja densidad: simvastatina 

10 mg) (Figura 1). A su vez, se clasificaron los mismos según an-

tecedentes de enfermedad cardiovascular (IM previo, necesidad 

de revascularización mediante angioplastia o cirugía de bypass 

aortocoronaria o enfermedad vascular periférica) en prevención 

secundaria o primaria.  

Las variables continuas fueron descriptas con promedios y desvia-

ción estándar y las variables categóricas con porcentajes. 

RESULTADOS

Las características de la población total y de cada grupo en particular 

se pueden observar en la Tabla 1. Se observó una edad media de 61,1 

años, con predominio del sexo masculino y una prevalencia del 37,5% 

de obesidad defi nida como IMC >30 kg/m2. La prevalencia de hiper-

tensión arterial (HTA) en la muestra es de 67,3%. En total, 19 pacientes 

presentaron eventos cardiovasculares (17 por IM y 2 con enfermedad 

aterosclerótica en arterias carótidas). En nuestra población, 29 pacien-

tes presentaron DBT (tipos 1 y 2), observando en este grupo gran pre-

valencia de obesidad (62,96%) y niveles elevados de glucemia en ayu-

nas comparado con el resto de los grupos. Del total de estos pacientes, 

solo 3 mostraron un control óptimo refl ejado en niveles de HbA1c infe-

riores a 7%. Se observó gran número de pacientes con cesación tabá-

quica, aunque 13,4% presentan tabaquismo activo al momento del re-

clutamiento. Cerca del 60% de los pacientes manifestó no realizar acti-

vidad física habitual.

Del total de la cohorte, sólo el 36% de los pacientes se encontraba bajo 

tratamiento con estatinas. Las estatinas indicadas fueron: atorvastatina 

(57%), rosuvastatina (35%) y simvastatina (8%). Sólo el 11% de los pa-

cientes medicados con estatinas las recibió en alta intensidad, el 32% 

en moderada intensidad y la mayoría de ellos (57%) las recibió en baja 

intensidad de tratamiento. El modo de indicación discriminado según 

los 4 grupos se observa en la Figura 2. El tratamiento con estatinas es 

signifi cativamente mayor en prevención secundaria con respecto a 

prevención primaria, pero en la mayoría de los casos con dosis inferio-

res a las recomendadas por ATP 4 (p<0,05) (Figura 3).

DISCUSIÓN

En nuestra muestra observamos una baja indicación de estatinas, 

siendo esto más marcado en población con indicación de realizar 

prevención primaria. Por otra parte, un gran porcentaje de los in-

396 pacientes

104 pacientes

Falta de laboratorio
< 40 años o > 75 años
Pacientes con riesgo < 7,5 % a los 10 años

19 pacientes con enfermedad cardiovascular
(IAM, ACV, Enfermedad vascular periférica)

26 pacientes con APP de DBT

8 pacientes con LDL > 190 mg/dL

51 pacientes con riesgo > 7,5 % a 10 años
según el ASCVD RISK SCORE

GRUPO 1

GRUPO 2

GRUPO 3

GRUPO 4

Figura 1. Flujograma de decisión del enrolamiento y asignación de grupos de los pacientes 

incluidos en el presente trabajo.
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Figura 2. Indicación de estatinas e intensidad del tratamiento discriminado según los grupos 

clasifi cados. Grupo 1: pacientes con enfermedad CV, Grupo 2: pacientes con DBT, Grupo 3: pa-

cientes con colesterol  LDL >190 mg% y Grupo 4: pacientes con riesgo CV>7,5% a los 10 años.

Prevención primaria Prevención secundaria

p = 0,00094

Con dosis adecuadas de estatinas        Con estatinas        Sin estatinas 

Figura 3. Diferencia de tratamiento con estatinas según prevención primaria vs. prevención 

secundaria de enfermedad cardiovascular.
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dividuos tratados se encontraban recibiendo dosis menores a las 

recomendadas actualmente. Este fenómeno podría deberse al he-

cho de que el ATP 4 ha aumentado la indicación de tratamiento far-

macológico respecto a las recomendaciones previas –ATP 3–, sobre 

todo con un aumento de indicación en pacientes adultos sin enfer-

medad cardiovascular3. 

En prevención secundaria, hay una mayor indicación de estatinas, 

pero solo el 21% con las dosis recomendadas por el ATP 4 (alta in-

tensidad) observando en el mismo grupo niveles de colesterol to-

tal, colesterol LDL y colesterol no HDL, menores con respecto a los 

demás grupos. Este hecho puede deberse a la mayor indicación 

de estatinas. Del mismo modo, las dosis utilizadas en prevención 

primaria también fueron menores que las recomendadas. Este fe-

nómeno podría estar influenciado por las recomendaciones pre-

vias en el manejo de la dislipemia (ATP 3), cuyo objetivo terapéu-

tico eran niveles de colesterol específicos y no dosis de estatinas 

definidas.

En el análisis de los factores de riesgo modifi cables, se encontraron 

diversos resultados. La prevalencia de tabaquismo en nuestra cohorte 

es del 13,4%, siendo menor que en estudios de nuestro país en don-

de la prevalencia global observada en adultos oscila entre 28 y 41%4. 

La HTA, la obesidad y el sedentarismo son los factores de riesgo pre-

sentes más observados.

La HTA es altamente prevalente en la población estudiada (67,3%). 

Esta es signifi cativamente menor en el Grupo 3 (37%), los cua-

les presentan una edad media menor que el resto de la población, 

pero siendo levemente mayor, comparada a la prevalencia obte-

nida en estudios previos en Argentina como el estudio CARMELA 

(29%)5.  A pesar de ello, la presión arterial sistólica en promedio fue 

de 132,93±16,91 mmHg, mostrando control  óptimo en la mayor par-

te la población estudiada. 

La obesidad está presente en el 37,5%, signifi cativamente mayor 

al observado en encuestas realizadas por la Sociedad Argentina de 

Cardiología, refl ejando el aumento de este factor en la población en 

general, seguramente infl uenciado por sedentarismo presente en 

gran parte de la cohorte6.

Los pacientes diabéticos representan el 29% de la muestra, muy por 

encima de la prevalencia según las encuestas del Ministerio de Salud 

de la Nación (6%), con un pobre control metabólico: solo el 11,34% 

de ellos tienen HbA1c inferior a 7%. Este valor refl eja que en los pa-

cientes con alto riesgo CV, la prevalencia de DBT es mayor que en la 

población general7,8.

Es de destacar la gran asociación de los distintos factores de riesgo y 

su asociación bajo la forma del síndrome metabólico (HTA, obesidad, 

sedentarismo, dislipemia e hiperglucemia), siendo éste un importan-

te objetivo terapéutico para disminuir el riesgo cardiovascular me-

diante las medidas higiénico dietéticas y farmacológicas apropiadas.

CONCLUSIÓN

Gran parte de la población con alto riego de presentar eventos cardio-

vasculares no presenta medidas recomendadas por el ATP 4 para pre-

venir estas complicaciones. La indicación de estatinas en los grupos que 

conforman el espectro de prevención primaria de eventos cardiovascu-

lares es signifi cativamente menor en comparación con prevención se-

cundaria. Con este estudio demostramos que la prevención primaria no 

recibe la importancia que debería y la mayor indicación de estatinas se 

da luego de haber presentado eventos cardiovasculares. Debemos pre-

guntarnos e investigar qué factores infl uyen en la baja prescripción de 

estatinas y control de factores de riesgo para prevención primaria y en 

base a ellos poder generar estrategias que la mejoren para, de esa forma, 

disminuir la incidencia de eventos cardiovasculares adversos.

Tabla 1. Prevalencia de factores de riesgo en el total de la cohorte y discriminado según los grupos clasifi cados. Grupo 1: pacientes con enfermedad CV, Grupo 2: pa-

cientes con DBT, Grupo 3: pacientes con colesterol  LDL >190 mg% y Grupo 4: pacientes con riesgo CV>7,5% a los 10 años.

Total  (104) Grupo 1 (19) Grupo 2 (26) Grupo 3 (8) Grupo 4 (51)

Edad (años) 61,1±9,4 63,1±11,9 61,66±10,98 57,3±9,3 60,8±7,42

   Sexo masculino % (n) 65% (61) 78,9% (15) 51,85% (14) 62,5 (5) 68% (34)

IMC (kg/m2) 29,3±9,4 29,1±3,4 32,68±5,51 26,7±2,7 27,9±4,3

Enf CV % (n) 17,4% (19) 100% (19) 0 0 0

   CT (mg/dl) 197,05±47,66 157,55±37,2 193,44±42,21 272,75±39,18 202,63±40,48

   HDL (mg/dl) 43,03±11,03 39,66±12,25 42,25±11,24 44,5±3,16 44,31±11,94

   LDL (mg/dl) 124,14±42,38 88,06±26,41 119,08±40,17 207±10,87 126,45±32,81

   No-HDL (mg/dl) 152,53±48,29 111,68±41,57 151,19±43,88 228,25±39,87 158,31±39,1

   LDL >190 (mg/dl) % (n) 7,69 (8) 0 0 100% (8) 0

HTA % (n) 67,3% (70) 84,21% (16) 77,77% (21) 37,5% (3) 60,78% (31)

   PAS (mmHg) 132,93±16,91 132,1±17,81 135±16,92 127,5±21,21 133,33±16,17

DBT % (n) 27,88% (29) 15,78% (3) 100% (27) 0 0

   Glucemia (mg/dl) 112,63±23,69 113±25,57 134,93±25,58 104,75±10,66 102,78±14,88

Obesidad % (n) 37,5% (39) 42,1 (8) 62,96% (17) 12,5% (1) 25,49% (13)

Tabaquista % (n) 13,46% (14) 15,78% (3) 11,5% (3) 0 15,68% (8)

   Extabaquista % (n) 60,57% (63) 63,15% (12) 76,92% (20) 50% (4) 52,94% (27)

Sedentarismo % (n) 57,69% (60) 63,15% (12) 73,07% (19) 37,5% (3) 50,98% (26)

DBT: diabetes. HTA: hipertensión arterial. PAS: presión arterial sistólica. LDL: colesterol LDL; HDL: colesterol HDL. CT: colesterol total. Enf CV: enfermedad cardiovascular. IMC: índice 
de masa corporal.
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¿HIPERTENSIÓN PULMONAR DE GRUPO 1 O GRUPO 2? 

COMUNICACIÓN INTERAURICULAR Y MIOCARDIOPATÍA 

DILATADA ISQUÉMICO-NECRÓTICA: ¿QUÉ HACER?

GROUP 1 OR GROUP 2 PULMONARY HYPERTENSION? ATRIAL SEPTAL 

DEFECT AND ISCHEMIC DILATED CARDIOMYOPATHY

ANDREA TUFO PEREYRA1, DIEGO CABRERA ARGAÑA1, JUAN FRANCISCO RESSIA1, AGUSTINA GELORMINI1, LUCIANA PENAS2, GISELE 
GAINZA1, SIMÓN SALZBERG3, NICOLÁS ATAMAÑUK4

RESUMEN
La hipertensión pulmonar es una patología heterogénea en la cual convergen 
muchos estados patológicos incluyendo enfermedades pulmonares, enfermeda-
des sistémicas, alteraciones de los vasos sanguíneos de la circulación pulmonar 
y, como si esto fuera poco, es un importante determinante de morbimortalidad 
en los estadios fi nales de la miocardiopatía dilatada de cualquier etiología. Infor-
mamos el caso de un paciente con antecedentes de comunicación interauricu-
lar tipo seno venoso y miocardiopatía dilatada isquémico-necrótica que consulta 
por signos de insufi ciencia cardíaca reagudizada. Se realizaron ecocardiograma y 
coronariografía y se midieron presiones y saturación de forma invasiva por cate-
terismo derecho, determinándose el diagnóstico de hipertensión pulmonar se-
vera. Se realizó balance hídrico negativo, se suspendieron los inhibidores de la 
endotelina y se volvieron a medir presiones y saturación por cateterismo dere-
cho, presentando respuesta favorable al tratamiento instaurado. Se revisará la im-
portancia de la determinación del mecanismo de la hipertensión pulmonar para 
la interpretación y el tratamiento del paciente.

Palabras clave: hipertensión pulmonar, cardiopatías congénitas, comunicación 
interauricular, miocardiopatía dilatada.

ABSTRACT
Pulmonary hypertension is a heterogeneous disease in which many diseases 
converge, including lung diseases, systemic diseases, disorders of vessels of pul-
monary circulation and, as if this was not enough, it is an important determinant 
of morbidity and mortality in the fi nal stages of dilated cardiomyopathy by any 
cause. We report a patient with a history of atrial septal defect of the Sinus ve-
nosus type and ischemic dilated cardiomyopathy who came to the hospital with 
signs of heart failure. Echocardiography and coronary angiography were perfor-
med and pressures were measured by right heart catheterization, determining 
the diagnosis of severe pulmonary hypertension. Negative water balance was 
performed, endothelin inhibitors were suspended and right heart pressures were 
measured again, showing a favorable response to treatment. We review the im-
portance of determining the mechanism of pulmonary hypertension for inter-
pretation and patient management.

Keywords: pulmonary hypertension, congenital heart defects, atrial septal de-
fects, dilated cardiomyopathies.
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INTRODUCCIÓN

La hipertensión pulmonar (HP) es una patología multifactorial y he-

terogénea en la cual convergen muchas entidades incluyendo enfer-

medades sistémicas, pulmonares, alteraciones de los vasos sanguí-

neos de la circulación pulmonar y, como si esto fuera poco, es un im-

portante determinante de morbimortalidad en los estadios fi nales de 

la miocardiopatía dilatada de cualquier etiología1. Esto la convierte en 

una patología difícil de manejar, en la cual es de crucial importancia 

identifi car el mecanismo predominante.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino de 51 años, con antecedentes de comu-

nicación interauricular (CIA) tipo seno venoso no resuelta, extabaquis-

ta, dislipémico con infarto agudo de miocardio (IAM) anterior no reper-

fundido un año previo a la consulta, con fi brilación auricular (FA) cróni-

ca paroxística bajo tratamiento anticoagulante y miocardiopatía dilata-

da con función sistólica del ventrículo izquierdo (FSVI) severamente dis-

minuida y múltiples internaciones por insufi ciencia cardíaca congesti-

va (ICC). Medicado con warfarina, aspirina, carvedilol, diuréticos de asa 

a altas dosis, espironolactona 50 mg por día, atorvastatina, sildenafi l 75 

mg/día y bosentán 125 mg/12 hs. Presenta como antecedente inme-

diato la realización de cinecoronariografía (CCG) con intención de re-

vascularización de arteria coronaria derecha, luego de la cual no se rea-

liza angioplastia por cuestiones técnicas (Figura 1).
Consulta a guardia por aumento del perímetro abdominal y ascenso 

de 2,5 kg de peso asociado a disnea en clase funcional NYHA II de 5 

días de evolución. A su ingreso se presentaba normotenso, con fre-

cuencia cardíaca de 60 latidos por minuto, primer ruido cardíaco pre-

sente, segundo ruido desdoblado con soplo sistólico 2/6 en foco pul-

monar sin irradiación y 3/6 en foco tricuspídeo. Presentaba signos de 

ICC a predominio derecho con ingurgitación yugular 3/3 sin colapso 
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inspiratorio, hepatomegalia, ascitis y edemas en miembros inferiores. 

Se auscultaron rales crepitantes en ambas bases pulmonares. Peso al 

ingreso: 70,100 kg. Electrocardiograma con ritmo de aleteo auricular 

con pasaje variable 2:1, 3:1, bloqueo completo de rama derecha con 

Q patológicas de V1 a V4. Radiografía de tórax con aumento del índice 

cardiotorácico de confi guración biventricular con un segundo arco iz-

Figura 1. A. CCG con arteria descendente anterior ocluida en su segmento proximal (fl echa) con circulación colateral homo coronariana. Arteria circunfl eja poco desarrollada, sin lesiones signi-

fi cativas, da origen a latero-ventricular sin lesiones signifi cativas. B. CCG con coronaria derecha dominante, de buen desarrollo, con lesiones severas en su tercio medio (fl echa negra) y oclusión 

distal (fl echa roja) que se llena por circulación colateral homo- y heterocoronariana.

Figura 2. Ecocardiograma Doppler color transtorácico: A. Imagen de vista apical de cuatro cámaras evidenciando la dilatación de las cuatro cavidades cardíacas. B. En la misma vista, gra-

diente de presión entre el ventrículo derecho y la aurícula derecha de 35 mmHg. Ecocardiograma transesofágico: C. Solución de continuidad en septum interauricular de tipo seno venoso con 

fl ujo Doppler color predominante de derecha a izquierda. D. Modo M color en el que se visualiza fl ujo predominante de derecha a izquierda.
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quierdo convexo y signos de agrandamiento de aurícula izquierda con 

tercer arco derecho presente y patrón de normofl ujo pulmonar. Se so-

licita NT-proBNP el cual resulta elevado con valor de 7524 pg/ml; el 

resto del laboratorio no presentó particularidades. Se interpreta como 

ICC a predominio derecho descompensada por sobrecarga hídrica 

luego del procedimiento realizado cinco días antes de la consulta y se 

interna en sala de Cardiología para realizar balance hídrico negativo.

Se realizan ecocardiograma-Doppler transtorácico y transesofágico 

que informan CIA tipo seno venoso de 18 mm, con pasaje de fl ujo bi-

direccional predominante de derecha a izquierda. Cavidades izquier-

das y derechas de tamaño aumentado, septum adelgazado, asincró-

nico, akinesia anterior, septal y apical, hipokinesia inferior. FSVI seve-

ramente disminuida con fracción de eyección de 16%, función sistó-

lica del ventrículo derecho disminuida. Flujograma mitral monofásico, 

restrictivo, insufi ciencia tricuspídea severa, presión sistólica en la arte-

ria pulmonar estimada de 55 mmHg (Figura 2).
Se realiza cateterismo derecho que evidencia presiones derechas au-

mentadas, índice cardíaco de 2,26 ml/min/m2, resalto oximétrico en 

aurícula derecha alta con cortocircuito de izquierda a derecha y fl ujo 

pulmonar (QP):Flujo sistémico (QS) 2,7:1 (Figura 3).
Al encontrarse el paciente en “peso seco”, se discute la conducta a se-

guir teniendo en cuenta la probabilidad de éxito del cierre de la CIA, 

la factibilidad de la revascularización coronaria y la tasa de éxito del 

trasplante cardio-bipulmonar. Se decide en conjunto optimizar el tra-

tamiento agregando diuréticos de asa y aumentando los antagonis-

tas de la aldosterona, jerarquizando el componente “pasivo” de la HP.

Luego de dicha conducta se vuelven a medir presiones derechas por cate-

terismo, evidenciándose una franca disminución de las mismas y de las re-

sistencias pulmonares, con un aumento concomitante del gasto cardíaco.

DISCUSIÓN

Como lo indican las guías de hipertensión pulmonar, desde la 

clasificación en 5 tipos consensuada en Dana Point en 1998 has-

ta la más actual llevada a cabo en Niza en 2013, cuando la HP es 

de grupo 1 (incluyendo a las cardiopatías congénitas), el trata-

miento adecuado es la vasodilatación pulmonar, dado el meca-

nismo subyacente2. Cuando se trata de HP secundaria a disfun-

ción del ventrículo izquierdo, ya sea con fracción de eyección 

reducida o preservada (HP grupo 2), su tratamiento se basa en 

mantener al paciente sin sobrecarga hídrica y tratar la enferme-

dad cardíaca de base1. 

Aunque escasa, hay evidencia que demuestra que algunos va-

sodilatadores pulmonares, como los inhibidores de la fosfo-

diesterasa-5, podrían tener un rol en la mejoría de parámetros 

hemodinámicos y en la capacidad de ejercicio, traduciéndo-

se en un alivio sintomático y una mejor calidad de vida pero 

sin disminución en la mortalidad1, 4-6. En cambio, los antagonis-

tas de la endotelina no están recomendados en este grupo de 

pacientes3,7.

El paciente presentado ha mostrado una disminución de la pre-

sión de enclavamiento pulmonar (PCP), con el consiguiente des-

censo del gradiente de presión diastólica (<7 mmHg) y, con ello, 

de las resistencias pulmonares (RVP) incluso luego de suspendi-

dos los inhibidores de la endotelina. Por esto se interpreta un im-

portante papel del componente poscapilar de su HP que, al dis-

minuir la presión de fin de diástole izquierda y así las resistencias 

vasculares pulmonares, mejora su pronóstico y lo convierten en 

candidato al trasplante cardíaco8.

CONCLUSIONES

Nuestro caso pone de manifi esto la importancia de interpretar el me-

canismo subyacente de la HP en los pacientes con HP “mixta”. El man-

tenimiento del peso seco en pacientes con un importante compo-

nente “pasivo” de la HP puede mejorar los parámetros hemodinámi-

cos y la calidad de vida, e incluso modifi car el pronóstico, tal como 

sucedió en el caso presentado.

Figura 3. Comparación de cateterismos derechos pre y postratamiento diurético. Se evidencia disminución de las presiones derechas con aumento del gasto cardíaco y disminución de las resistencias 

vasculares pulmonares, sin cambios en las presiones y resistencias sistémicas. En lo que respecta a la saturación de oxígeno, se observa un resalto oximétrico a nivel de aurícula derecha alta tanto pre-

vio al tratamiento como posterior a él, pero que en este último el resalto es mayor, evidenciando un mayor fl ujo de izquierda a derecha con un aumento del QP:QS. PAD: presión en aurícula derecha. 

PVD: presión en ventrículo derecho. PAPs: presión sistólica en la arteria pulmonar. PAPd: presión diastólica en la arteria pulmonar. PAPm: presión media en la arteria pulmonar. PCP: presión de encla-

vamiento pulmonar. P sistémica: presión sistémica. GC: gasto cardíaco. IC: índice cardíaco. RVS: resistencias vasculares sistémicas. RVP: resistencias vasculares pulmonares.
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VENA CAVA SUPERIOR IZQUIERDA PERSISTENTE; UNA 

ANOMALÍA INFRECUENTE CON CRECIENTE TRASCENDENCIA 

CLÍNICA

PERSISTENT LEFT SUPERIOR VENA CAVA: AN INFREQUENT ANOMALY 

WITH INCREASING CLINICAL SIGNIFICANCE

SEBASTIÁN GARCÍA ZAMORA1, MARÍA PAZ GARCÍA KOSINSKI2, VALERIA BARONE3, LORENA ROJAS1, RODRIGO GONZÁLEZ TORANZO4, 
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RESUMEN
Dentro de las cardiopatías congénitas, las alteraciones de las venas torácicas son 
un subgrupo infrecuente, habitualmente asociadas a otras malformaciones car-
díacas. Como ocurre con otros trastornos, su forma de manifestarse depende de 
la gravedad de la anomalía, llegando en ocasiones a transcurrir inadvertidas du-
rante años.
Presentamos el caso de un paciente añoso con una vena cava superior izquier-
da persistente, cuyo diagnóstico fue fortuito a partir de un dispositivo de estimu-
lación cardíaca. Revisamos esta anomalía, y analizamos su trascendencia en vis-
tas a la mayor utilización de accesos venosos centrales con diferentes objetivos.

Palabras clave: vena cava superior, síndrome, cardiopatías congénitas, accesos 
venosos centrales.

ABSTRACT
Within congenital heart diseases, the alterations in thoracic veins are an infre-
quent subset; usually associated to other heart defects. As it happens with other 
disorders, its manifestations depend on the severity of the anomaly, on occasions 
going unnoticed for years. 
We present the case of an elderly patient with persistent left superior vena cava, 
the diagnosis of which was random, from a cardiac pacing device. We reviewed 
this anomaly, and analyzed its signifi cance taking into account a greater use of 
the central venous accesses with diff erent goals. 

Keywords: superior vena cava, Syndrome, congenital heart defect, Central Ve-
nous Catheters.
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INTRODUCCIÓN

Las anomalías de las venas torácicas son infrecuentes, variando 

su incidencia respecto de la complejidad de los trastornos, y si 

éstos son aislados o se encuentran asociados a otras alteracio-

nes1,2. Así, se estima que la persistencia de una vena cava su-

perior izquierda (VCSI) puede encontrarse en hasta 0,5% de la 

población general y en alrededor de 4% de pacientes con car-

diopatías congénitas, siendo los trastornos más frecuentemen-

te asociados los defectos en el tabique interauricular y la coar-

tación de aorta3.

La multiplicidad de trastornos es amplia. Varían desde formas in-

dolentes que trascurren desapercibidas a lo largo de la vida de los 
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Figura 1. Radiografía de tórax digital frente portátil en decúbito dorsal: se observa generador 

de marcapasos unicameral a la derecha, próximo a la fosita de Mohrenheim. Puede apreciar-

se como el cable del marcapasos discurre por el borde izquierdo de la silueta cardíaca, antes 

de alcanzar las cavidades derechas. Se observa asimismo, calcifi cación del anillo aórtico, vela-

miento de ambos senos costofrénicos con aumento del índice cardiotorácico. Comentario: se 

observan dos imágenes anulares densas a nivel de lóbulo superior derecho y paramediastinal 

superior izquierda de origen artifi cioso. El trayecto del cable de derecha a izquierda en el ter-

cio superior del mediastino debe hacer sospechar la ausencia de vena cava superior derecha.
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Figura 2. A. Corte axial (transversal) de TC de tórax a nivel del cayado aórtico: donde se observa marcada calcifi cación del arco aórtico, tanto en su porción ascendente como descendente. Puede apreciar-

se el cable del marcapasos que transcurre de derecha a izquierda, a través del tronco venoso braquiocefálico que presenta sentido contrario al habitual, por delante de la aorta ascendente (fl echas), e ingre-

sa en la vena cava superior izquierda. Se evidencia la ausencia de vena cava superior derecha (estrella). B. Vena cava superior izquierda persistente con cable de marcapasos en su interior; ausencia de vena 

cava superior derecha. C. Se observa artifi cio por cable de marcapaso a nivel paracardiaco izquierdo (fl echa). Se visualiza ausencia de vena cava superior derecha (estrella). D. Se aprecia cómo el cable del 

marcapaso atraviesa de izquierda a derecha para alcanzar la aurícula derecha. E. cable de marcapasos a nivel de aurícula derecha (AD). F. Corte axial de TC de tórax en mediastino inferior: posición fi nal del 

cable y electrodo del marcapasos, a nivel del ventrículo derecho (VD) y próximo a la punta del mismo. Probablemente debido a la alteración anatómica no fue posible posicionarlo en forma correcta, en la 

punta del ventrículo. Abreviaturas: DP: derrame pleural bilateral. AO: aorta. AP: arteria pulmonar. AD: aurícula  derecha. VD: ventrículo derecho. VI: ventrículo izquierdo. 
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individuos portadores de la malformación hasta casos dramáticos 

que ponen en peligro la vida de neonatos, como la presencia de 

una vena cava superior izquierda drenando en la aurícula izquier-

da en ausencia de seno coronario, o síndrome de Raghib4.

Presentamos el caso de un paciente añoso, con diagnóstico for-

tuito de persistencia de VCSI; a continuación se repasa some-

ramente la patología y sus implicancias clínicas para la prácti-

ca cotidiana.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 99 años, extabaquista, diabético tipo II no insuli-

no requiriente, hipertensión arterial e insufi ciente cardíaco con fun-

ción sistólica preservada, con historia de colocación de marcapasos 

unicameral 8 años previos por bloqueo auriculoventricular comple-

to, en otro centro.

Ingresa a nuestra institución por cuadro de disnea progresiva hasta 

hacerse de reposo, refi riendo además sensación febril, no constata-

da. Debido a esto se realiza una radiografía de tórax frente, donde se 

observa derrame pleural bilateral, redistribución de fl ujo, generador 

de marcapasos a derecha, y cable del mismo adoptando un trayecto 

no habitual (Figura 1). A fi n de descartar un proceso infeccioso a ni-

vel pulmonar se realiza una tomografía de tórax (Figura 2), sin hallar-

se imágenes compatibles con dicha sospecha. Asimismo se confi rma 

la presencia de una VCSI persistente, con ausencia de vena cava su-

perior derecha.

Se interpreta el cuadro del paciente como insufi ciencia cardíaca des-

compensada secundaria a transgresión alimenticia e incumplimien-

to de la medicación. Se adecua el tratamiento y el paciente presenta 

una respuesta favorable a ello; al cabo de seis días es externado, con-

tinuando seguimiento ambulatorio.

DISCUSIÓN

Si bien no queda claro cuál fue la primera referencia histórica respec-

to de la existencia de la VCSI persistente, la primera descripción minu-

ciosa de esta anomalía es atribuida al cirujano inglés John Marshall a 

mediados del siglo XIX5. Ulteriormente, el conocimiento de esta mal-

formación ha ido en aumento, especialmente con la mejoría de las 

técnicas de imágenes.

Embriológicamente la vena cava superior derecha se forma a partir 

de la porción caudal de la vena cardinal común derecha, y la vena 

cardinal común izquierda forma el seno coronario alrededor del día 

50 de gestación6. Aproximadamente a la 10ª semana, la vena cardi-

nal izquierda involuciona hasta obliterarse. Cuando esto no sucede, 

queda conformada la vena cava superior izquierda, la cual drena en 

la aurícula derecha a través de la vena de Marshall (o vena oblicua de 

la aurícula izquierda) y el seno coronario. En estas circunstancias, pue-

den coexistir ambas venas cavas superiores (siendo ésta la malforma-

ción más frecuente del sistema venoso torácico) o encontrarse ausen-

te la derecha. Esto último es sumamente infrecuente, estimándose en 

algunas publicaciones en 0,07% a 0,13% de los individuos con car-

diopatías congénitas2,3. Empero, también se ha postulado que la pre-

valencia de VCSI persistente podría ser mayor que la comunicada, es-

pecialmente la de trastornos simples en corazones sin cardiopatías, 

por su posibilidad de transcurrir asintomáticos durante toda la vida7.

Como se enunció previamente, casi la mitad de los individuos con 

esta condición tienen al menos otra anomalía congénita cardíaca2. La 

mayoría de las series acuerdan que la asociación más frecuente se-

ría con comunicación interauricular2,3,7; otras anomalías frecuentes 

son comunicación interventricular, coartación de aorta, tetralogía 

de Fallot y trasposición de los grandes vasos. Respecto de las ano-

malías extracardíacas, la atresia esofágica es la más frecuentemente 

comunicada3.

La complejidad de la red venosa y, en última instancia, el sitio de dre-

naje de la sangre en la aurícula derecha o izquierda, determinará la 

presencia de hipoxemia y la severidad del trastorno. Así, el drenaje 

en un seno coronario normal o dilatado, y éste en la aurícula derecha, 

suele ser un trastorno benigno con mínima o nula repercusión clínica, 

como el caso que nos atañe. Por el contrario, el drenaje a nivel de la 

aurícula izquierda se encuentra asociado con mucha mayor frecuen-

cia a otras cardiopatías congénitas.

La sospecha diagnóstica de esta anomalía aparece habitualmen-

te luego de la colocación de un catéter venoso central, al observar-

se que el mismo transcurre por el borde izquierdo del mediastino. 

Ante este hallazgo deben plantearse como diagnósticos diferencia-

les la inserción del catéter en sitios que radiográfi camente se super-

ponen con la localización de la vena cava superior izquierda: arteria 

carótida o subclavia, mediastino, pleura o conducto torácico6. En caso 

de corroborar que el catéter o cable se encuentra correctamente in-

sertado en un territorio venoso, la confi rmación de la existencia de 

una vena cava superior izquierda puede hacerse con diversos méto-

dos, como tomografía computada, resonancia nuclear magnética e 

incluso mediante ecocardiografía con contraste8,9. Una técnica des-

cripta para este fi n consiste en la inyección de solución salina agita-

da en el miembro superior derecho, tras lo cual se observará la lle-

Figura 3. Esquema de las variantes más frecuentes de persistencia de vena cava superior iz-

quierda. A. Drenaje venoso normal. B. VCSI persistente y sus tributarias drenando en el seno 

coronario. C. VCSI persistente drenando en la aurícula izquierda a través de un seno coronario 

fenestrado (unroofed). Esta alteración del seno coronario permite la mezcla de sangre veno-

sa proveniente de la circulación sistémica con la sangre oxigenada que llega a la aurícula iz-

quierda a través de las venas pulmonares. D. VCSI persistente drenando en el seno coronario, 

comunicada con la vena cava superior derecha a través de la vena inmonimada. E. VCSI per-

sistente drenando en el seno coronario, en ausencia de vena cava superior derecha. Abrevia-
turas: VCSI: vena cava superior izquierda. SC: seno coronario. Fen: fenestraciones. VI: vena in-

nominada. VCI: vena cava inferior. VYI: vena yugular izquierda. VSI: vena subclavia izquierda. 

VCSI: vena cava superior izquierda. AD: aurícula izquierda. VYD: vena yugular derecha. VSD: 
vena subclavia derecha. VCS: vena cava superior. Reproducido y adaptado con autorización 

de: Rizkallah J, et al. Referencia Nº 2.
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gada de burbujas a la aurícula derecha (siempre que exista también 

una vena cava superior derecha). Luego se realiza el mismo procedi-

miento desde el lado izquierdo, corroborando que las burbujas ingre-

san primero al seno coronario y luego lo hacen en la aurícula dere-

cha10. De no existir una vena cava superior derecha, esto último ocu-

rrirá ante la inyección de solución salina agitada en cualquiera de los 

miembros superiores.

Más desafi ante que el diagnóstico suele resultar la inserción de dis-

positivos, temporarios o permanentes, que deban transcurrir por la 

aurícula derecha e introducirse en el ventrículo homolateral, o supe-

rarlo; tal es el caso de catéteres de la arteria pulmonar, marcapasos o 

desfi briladores11-14. También puede resultar complejo realizar procedi-

mientos quirúrgicos mayores a nivel torácico.

Respecto de la colocación de marcapasos, quizá el desafío más fre-

cuente en la práctica cotidiana, diferentes grupos de trabajo han pu-

blicado sus técnicas para sortear esta complejidad, no existiendo has-

ta el momento un método adoptado universalmente.

En cuanto a las implicancias clínicas de esta anomalía, las comunica-

ciones derecha-izquierda favorecen la ocurrencia de embolias para-

dójicas cuando la VCSI drena en la aurícula izquierda, y/o está asocia-

da a otras malformaciones. Suelen acontecer luego de instrumenta-

ciones, como implante de dispositivos, o simplemente tras la infusión 

de soluciones a través de los miembros superiores. También se han 

comunicado casos de arritmias, especialmente supraventriculares, en 

relación con la instrumentación de la vena persistente1,3,9.

Si bien la baja prevalencia de esta anomalía genera limitaciones a la 

hora de generalizar ciertas prácticas, suele postularse que la indica-

ción de intervención en esta patología debería considerarse casi ex-

clusivamente cuando la VCSI drena en la aurícula izquierda, lo cual 

genera un shunt (derivación) de sangre importante entre el circuito 

pulmonar y el sistémico1-3,6,9. En años recientes se han comunicado 

casos aislados de cierre en forma percutánea, lo cual probablemente 

resultará en una alternativa terapéutica en años venideros15.

CONCLUSIÓN

La presencia de una vena cava superior izquierda persistente, asocia-

da o no a una vena cava superior derecha, es un trastorno infrecuen-

te aunque, posiblemente, subdiagnosticado. Con la generalización 

del empleo de accesos venosos centrales y la mejora en los méto-

dos de imágenes es dable suponer que este hallazgo aumentará en 

los próximos años.

El conocimiento de esta anomalía resulta de gran trascendencia, tan-

to para interpretar correctamente los hallazgos radiológicos, como 

también a la hora de realizar procedimientos involucrando las venas 

de la región superior del tórax.
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MASA AÓRTICA Y SÍNDROME FEBRIL

FEBRILE SYNDROME AND AORTIC MASS

JUAN M. ABOY1, EDUARDO N. ORTUÑO CAMPOS1, ELIANA FILOSA1, GUSTAVO MOLES1, EDUARDO MARTINO1, VICTORIA MARTIN 
NÁPOLI1, RENZO MELCHIORI7

RESUMEN
Presentamos el caso de un paciente de mediana edad con un síndrome febril 
prolongado asociado a síntomas generales. En una tomografía por emisión de 
positrones se observó hipercaptación en aorta torácica a nivel del cayado y de su 
porción descendente, ganglios mediastinales hipercaptantes, y en un ecocardio-
grama transesofágico, una imagen heterogénea en aorta descendente. La biop-
sia ganglionar informó angiosarcoma epitelioide pobremente diferenciado. Por 
falta de respuesta a la terapia neoadyuvante se realizó reemplazo de aorta ascen-
dente, descendente y vasos supraaórticos.
Discutimos fi nalmente esta rara entidad, de la cual se han publicado menos de 
un centenar de casos en el mundo. 

Palabras clave: aorta, neoplasias, fi ebre, sarcoma.

ABSTRACT
We report the case of a middle aged man with a chronic febrile syndrome. Posi-
tron emission tomography showed increased enhancement in the thoracic Aor-
ta, in its descending portion. A TEE confi rmed the presence of a heterogeneous 
mass in the same location. Lymph node biopsy reported poorly diff erentiated 
epithelioid angiosarcoma. Due to lack of response to the neoadjuvant therapy, 
replacement of the ascending aorta and supra-aortic vessels was performed.
We therefore present the report of this rare entity for discussion, given that it has 
been published less than a hundred times on an international scale.

Keywords: aorta, neoplasms, fever, sarcoma.
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INTRODUCCIÓN

La patología oncológica cardiovascular constituye un gran desafío 

diagnóstico. Los tumores malignos de origen mesenquimal compro-

meten a menos del 1% de la población adulta. Entre ellos, los tumo-

res malignos primarios a nivel aórtico representan un raro subtipo de 

sarcomas, con una extensa variabilidad histopatológica.

CASO CLÍNICO

Paciente de 52 años, extabaquista, sedentario, dislipidémico, con glu-

cemia alterada en ayunas como factores de riesgo cardiovascular. 

Presentaba el antecedente de gammapatía monoclonal, al que agre-

ga cuadro de astenia, pérdida de peso, anemia y eritrosedimentación 

elevada de un año de evolución, en seguimiento por su clínico de 

cabecera.

Agregó posteriormente febrícula diaria, prolongada, vespertina, pérdi-

da de peso de 15 kg, dolor lumbar, mialgias y marcada astenia. Se le 

realizó una video colonoscopia, que resultó normal, y una tomografía 

computarizada (TC) de tórax sin contraste, que no evidenció  patolo-

gías agudas, cultivos de sangre, orina y materia fecal con búsqueda de 

gérmenes típicos, atípicos y hongos negativos. Por continuar sintomá-

tico cuatro meses más tarde, se le repitió una TC de tórax con contras-

te que informó trombosis parcial de la arteria aorta a nivel del cayado, la 

cual a nivel del istmo, comprometía más del 50% de la luz, compromiso 

del ostium del tronco braquiocefálico derecho, de la carótida primitiva 

izquierda y de la luz de la subclavia izquierda. Dicha trombosis se exten-

día desde el segmento proximal del cayado, antes de la salida del tron-

co braquiocefálico, hasta el tercio medio de la aorta torácica descen-

dente. En la exploración del posible foco infeccioso, infl amatorio o tu-

moral, se complementó el estudio del paciente con una tomografía por 

emisión de positrones con angiotomografía (PET/AngioTC) que eviden-

ció hipercaptación en región de la aorta torácica a nivel del cayado y su 

porción descendente (Figuras 1 y 2), asociada a ganglios mediastíni-

cos hipercaptantes, sin impactos sépticos evidenciables por el método 

(Figuras 3-5). Se complementa el estudio de imagen aórtica con eco-

cardiograma transesofágico (ETE) y se constata aorta descendente de 

diámetros normales, con una imagen heterogénea, no móvil de 1,5 cm, 
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Figuras 1 y 2. Tomografía por emisión de positrones. Las adenomegalias paratraqueales ba-

jas muestran un metabolismo aumentado 7,80 SUV y la retrocavo-pretraqueal muestra un 

metabolismo aumentado 8,4 SUV. Cayado aórtico con múltiples focos de captación a lo lar-

go de su pared, marcado foco en pared anterior de aorta descendente 19,36 SUV (fl echa). 
Nota: en ambas imágenes se observan diferencias de captación de emisión del positrón des-

de el verde al rojo correspondiente a un aumento del metabolismo (rojo: mayor captación).
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adherida a la pared a nivel de la arteria subclavia que se prolongaba 4,7 

cm, con una imagen móvil fi liforme, de 1 cm por 2 mm (Figura 6), que 

generaba un gradiente de 36 mmHg.

En ateneo multidisciplinario se decidió mediastinoscopia, con toma 

de muestra para biopsia de un ganglio mediastinal hipercaptante por 

PET. Los hallazgos histológicos fueron compatibles con angiosarcoma 

epitelioide pobremente diferenciado (AE1-AE3 positiva-vimentina).

Con dicho resultado se inició terapia neoadyuvante con dos ciclos de 

quimioterapia con cisplatino-paclitaxel. Por falta de cambios en el ta-

maño tumoral, se decidió en conjunto con el servicio de cirugía car-

diovascular el reemplazo de la aorta ascendente, arco aórtico, aorta 

descendente y los vasos supraaórticos. Parada cardíaca 6 minutos. 

Tiempo de bomba de circulación extracorpórea (CEC) 217 minutos. 

Tiempo de clampeo 147 minutos (Figura 7).

La anatomía patológica de la muestra obtenida confi rmó el diagnós-

tico previamente establecido (Figura 8) (material multimedia adicio-

nal del caso, en nuestro sitio web: http://www.conarec.org/). El pa-

ciente falleció un año posterior a la intervención.

DISCUSIÓN

Si bien los tumores primarios de aorta son raros, ha aumentado la frecuen-

cia de su reporte gracias al perfeccionamiento de las técnicas de imágenes4.

El diagnóstico es más común entre la séptima y octava década de la vida, 

y afectan con igual frecuencia aorta torácica y abdominal. Casi todas las 

neoplasias aórticas primarias se clasifi can histológicamente como sarco-

mas, siendo el más frecuente el histiocitoma fi broso maligno3,4.

La mayor parte de los tumores primarios surgen en la capa íntima y 

Figura 3. Tomografía toraco-abdominal, corte sagital. Se observa imagen tumoral que ocupa par-

cialmente la luz aórtica en todo el cayado comprometiendo el ostium del tronco braquiocefálico.

Figura 5. Tomografía torácica corte axial. Se evidencia el compromiso del cayado aórtico pre-

viamente señalado (círculo rojo) y múltiples adenomegalias entre 1-1,2 cm paratraqueales 

bajas, la mayor se señala con la fl echa amarilla.

Figura 6. Ecocardiograma transesofágico. Aorta descendente con imagen endoluminal de 

1,5 cm en su mayor espesor,  heterogénea, no móvil, adherida a gran parte de la circunferen-

cia del origen de la arteria subclavia (fl echas). Se prolonga en dicha arteria 4,7 cm con ima-

gen móvil fi liforme de 1 cm x 2 mm. Se constata  gradiente de 36 mmHg.

Figura  4. Tomografía toraco-abdominal, donde se evidencia la reconstrucción de la aorta en cor-

te coronal. Las fl echas indican la ocupación de la luz de la aorta descendente hasta su tercio medio.

Figura 7. A. Cirugía. Reemplazo de aorta ascendente, arco aórtico, con reimplante de troncos su-

praórticos y reemplazo de aorta descendente. Parada cardíaca 6 minutos. CEC 217 minutos. Tiem-

po de clampeo 147 minutos.  B. Pieza quirúrgica. Se extrajo aorta con masa tumoral adherida.
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crecen a lo largo de esta hacia la luz aórtica, sin tendencia a invadir 

la pared aórtica. Clínicamente pueden presentarse con síntomas de 

obstrucción de la luz, o lo que es más frecuente, con signosintomato-

logía de embolia periférica1,4.

Puesto que su frecuencia es tan baja, pocas veces se considera el 

diagnóstico antes de la extirpación quirúrgica o la necropsia. Las téc-

nicas de imagen pueden ayudar a sospechar el diagnóstico. La aorto-

grafía muestra estrechamiento de la luz o defecto de relleno endolu-

minal que podría no verse en neoplasias de la adventicia. La TC per-

mite detectar las originadas en la íntima, pero pueden ser difíciles de 

diferenciar de un ateroma protuberante. La resonancia magnética es 

la mejor técnica para defi nir tanto la anatomía como el grado de in-

vasión. La capacidad de la ETE para obtener imágenes de la íntima 

aórtica la hace particularmente útil en la detección de estos tumores.

Dado que la mayoría de los pacientes se presentan con metástasis, el 

tratamiento quirúrgico suele ser paliativo, y se dirige a evitar la embo-

lización. Entre los sometidos a cirugía, la mayoría fallece en un perío-

do de días a meses posteriores a la intervención3,4.

CONCLUSIÓN

Los tumores malignos primarios a nivel aórtico constituyen una for-

ma de presentación muy poco frecuente de la patología aórtica, re-

presentando un gran desafío diagnóstico. El manejo por un equipo 

multidisciplinario y la integración de estudios por imágenes permi-

tió arribar a un diagnóstico temprano y establecer una conducta tera-

péutica adecuada modifi cando la expectativa de vida inicial de cua-

tro a doce meses de sobrevida.
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Figura 8. Anatomía patológica: angiosarcoma epitelioide pobremente diferenciado. A. Tin-

ción hematoxilina-eosina (H-E). B. AE1-AE3 positiva. C. Vimentina positiva.
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con doble espacio interlineado, márgenes de 25 mm 
con texto justifi cado y con tamaño de letra de 12 pun-
tos tipo Times New Roman. Las páginas se numerarán 
en forma consecutiva comenzando con la portada.
Cada artículo debe ser presentado con una primera 
página que debe contener: a) título del artículo en 
mayúscula con negrita; b) apellido y nombres comple-
tos de los autores; c) institución en que se desempe-
ñan; d) cargos que ocupan; e) título abreviado para ca-
beza de página; f ) título en inglés; g) número total de 
palabras del artículo, sin las referencias bibliográfi cas; 
h) número de palabras del resumen; i) nombre y di-
rección completa, código postal y dirección de correo 
electrónico del autor con quien se deba mantener co-
rrespondencia; j) declaración de la existencia o no de 
confl ictos de intereses.
Para consignar los nombres de los autores, se debe co-
locar el apellido seguido por el nombre de pila y la ini-
cial del segundo si lo tuviere, separado por punto y 
coma del siguiente (por ejemplo: Herrera Paz Juan J; 
Thierer Jorge). Continuado con punto seguido el lugar 
donde se realizó el trabajo. Debajo se debe colocar el 
lugar donde desempeña su tarea laboral y cargo que 
ocupa cada uno de los autores señalado con notas al 
pie, usando números consecutivos. Quienes fi guren 
como autores deben haber participado en la investiga-
ción o en la elaboración del manuscrito y hacerse pú-
blicamente responsables de su contenido, adaptándo-
se a las normas para la autoría expuestas por la IMCJE.
La segunda página debe incluir a) resumen en es-
pañol; b) palabras clave en español; c) resumen en in-
glés americano (abstract); d) palabras clave en inglés 
(keywords); e) número de identifi cación en el registro 
de Ensayos Clínicos cuando corresponda.
Las palabras clave deben ser términos incluidos en 
la lista del Index Medicus (Medical Subject Headings 
– MeSH) y Descriptores en Ciencias de la Salud 
(DeCS). Para la selección de estos se recomienda vi-
sitar los siguientes enlaces: http://www.nlm.nih.gov/
mesh/2014/mesh_browser/MBrowser y http://decs.
bvs.br
Luego, en la tercera página, se debe desarrollar el 
contenido del manuscrito de acuerdo con las especifi -
caciones de cada tipo de artículo, iniciando una nueva 
página para cada sección. Cada sección de la estruc-
tura “IMDR” debe ir con negrita mayúscula, mientras 
que las siguientes subsecciones dentro de la estructu-
ra IMDR deben ir con negrita tipo título separadas de 
las secciones por espacio simple.

Unidades de medida
Como unidades de medida se utilizarán las del sis-
tema métrico decimal, usando comas para los deci-
males. Todas las mediciones clínicas, hematológicas 
y químicas deben expresarse en unidades del siste-
ma métrico y/o UI, aclarando, cuando sea necesario, 
los rangos de referencia del laboratorio que realizó las 
determinaciones.
Abreviaturas
Sólo se utilizarán las abreviaturas comunes, evitán-
dose su uso en el título y en el resumen. La prime-
ra vez que se empleen irán precedidas por el término 
completo, excepto que se trate de unidades de me-
dida estándar.
Tablas y Figuras
Las tablas y fi guras deben presentarse en hojas indivi-
duales y se enumerarán consecutivamente con núme-
ros arábigos (1, 2, etc.) según el orden que fueron cita-
das en el texto, con un título breve para cada una de 
ellas. Deben ser rotuladas con la palabra Tabla o Figura 
en negrita continuada por el número correspondiente 
de fi gura o tabla. Todas las abreviaturas de la tabla no 
estandarizadas deben explicarse. Las notas aclaratorias 
deben ir al pie de la tabla utilizando los siguientes sím-
bolos en esta secuencia: *, †, ‡, §, ¶, **, ††, ‡‡, etc.
Las fi guras deben estar en formato TIFF, PSD o JPEG, 
a 300 dpi en formato fi nal. Deben ser numeradas co-
rrelativamente con una leyenda explicativa en hoja 
aparte. El tamaño usual de las fotografías debe ser de 
127x173 mm. Los títulos y las explicaciones detalladas 
se colocan en el texto de las leyendas y no en la ilus-
tración misma.
Referencias bibliográfi cas
Las referencias bibliográfi cas solo se limitarán a citar 
a aquellos artículos originales directamente relacio-
nados con el trabajo, evitándose mencionar artículos 
de revisión sobre el tema expuesto. Se enumerarán las 
referencias de manera consecutiva con números ará-
bigos entre paréntesis. Se incluirán todos los autores 
cuando sean seis o menos; si fueran más de seis, el 
sexto será seguido de la expresión “et al”. Los títulos de 
las revistas serán abreviados según el estilo empleado 
en el Index Medicus. Ejemplos según tipo de publica-
ción a citar:
1. Registro de Procedimientos Diagnósticos y 

Terapéuticos efectuados durante el período 2006-
2007. Colegio Argentino de Cardioangiólogos 
Intervencionistas (CACI). Disponible en http://
www.caci.org.ar/addons/3/158.pdf. Consultado 
el 01/01/2009 (para página web).

2. Magid DJ, Wang Y, McNamara RL, Bradley EH, 
Curtis LP, Pollack CV, et al. Relationship be-
tween Time of Day, Day of Week, Timeliness 
of Reperfusion, and In-Hospital Mortality for 
Patients With Acute ST-Segment Elevation 
Myocardial Infarction. JAMA 2005; 294: 803-12 
(para revistas en inglés).

3. Aros F, Cuñat J, Loma-Osorio A, Torrado E, Bosch 
X, Rodríguez JJ, et al. Tratamiento del infarto agu-
do de miocardio en España en el año 2000. El es-
tudio PRIAMHO II. Rev Esp Cardiol 2003;62:1165-
1173 (para revistas en español).

4. Guardiani F, Mana M, Vázquez R. Trombosis si-
multánea en el infarto agudo de miocardio. 
Pancoronaritis. Rev Conarec 2008;96:290-292 
(para revistas en español).

APÉNDICE - ESTRUCTURA “IMRD”
Introducción. Establece el propósito del artículo y 
realiza el resumen de los fundamentos lógicos para la 
observación del estudio. Da únicamente las referen-
cias estrictamente pertinentes. Se presentan los obje-
tivos del trabajo, y se resumen las bases para el estudio 
o la observación. No debe incluir resultados o conclu-
siones del trabajo.
Materiales y métodos. Incluye una descripción de: 
a) La selección de los sujetos estudiados y sus carac-

terísticas. b) Los métodos, aparatos y procedimientos; 

en estudios clínicos se informarán detalles del proto-

colo (población estudiada, intervenciones efectuadas, 

bases estadísticas). c) Guías o normas éticas seguidas. 

d) Descripción de los métodos estadísticos utilizados. 

Describe claramente la selección de los sujetos desti-

nados a la observación y la experimentación (pacien-

tes o animales de laboratorio, incluido grupo de con-

trol). Debe identifi car edad, sexo y otras característi-

cas relevantes de la población, los métodos, aparatos 

(proporcionar el nombre, dirección de la empresa que 

lo produce) y procedimientos con sufi cientes detalles 

que permitan a otros investigadores la reproducción 

de los resultados. Deben mencionarse las drogas y las 

sustancias químicas, incluidos nombre químico, dosis 

y vías de administración.

Dentro de esta sección deberá aclararse, si corres-

pondiera, el análisis estadístico realizado, así como el 

programa utilizado para ello, y el nivel de signifi can-

cia preestablecido. Los trabajos clínicos aleatorizados 

(randomizados) deberán presentar información sobre 

los elementos más importantes del estudio, que con-

tengan el protocolo y la hoja de fl ujo de la inclusión de 

los pacientes, y además deberán seguir los lineamien-

tos del CONSORT (consúltese el artículo en la página 

web de instrucciones de la revista).

Los autores que presentan revisiones deberán incluir 

una sección en la que se describan los métodos uti-

lizados para la ubicación, la selección y la síntesis de 

datos; estos métodos deberán fi gurar abreviados en el 

resumen.

Resultados. Los resultados deben presentarse con 

una secuencia lógica en el texto, las tablas y las ilus-

traciones. No se deben repetir en el texto todos los da-

tos de las tablas o las ilustraciones, debiendo destacar 

sólo las observaciones importantes. Las tablas y las fi -

guras deben utilizarse en el número estrictamente ne-

cesario para explicar el material y para valorar su res-

paldo. Se recomienda emplear gráfi cos como alterna-

tiva para las tablas con numerosas entradas.

Discusión. Resalta los aspectos nuevos e importantes 

del estudio, las conclusiones de ellos derivadas, y su re-

lación con los objetivos que fi guran en la Introducción. 

No se debe repetir información que ya fi gure en otras 

secciones del trabajo. Evitar declaraciones de prioridad 

y referencias a trabajos aún no completados. Incluir los 

hallazgos, sus implicaciones y limitaciones, incluso lo 

que implicaría una futura investigación. Relacionar las 

observaciones con las de otros estudios importantes.

Las conclusiones deben estar relacionadas con los ob-

jetivos del estudio. Se deben evitar informes no cali-

fi cados y conclusiones que no estén completamen-

te respaldados por los datos. Los autores deben evi-

tar dar informaciones sobre costos-benefi cios econó-

micos a menos que el artículo incluya datos económi-

cos y su análisis. Plantear otras hipótesis cuando esté 

justifi cado, pero rotuladas claramente como tales. Las 

recomendaciones pueden incluirse cuando resulten 

apropiadas.

Agradecimientos. Precediendo a la bibliografía; si 

cabe se citarán: reconocimiento por apoyo técnico, 

aportes fi nancieros, contribuciones que no lleguen a 

justifi car autoría. En estos casos los autores serán res-

ponsables de contar con el consentimiento escrito de 

las personas nombradas.

Apéndice. En esta sección, de carácter opcional, de-

berá incluirse todo aquel material no contemplado en 

los apartados previos, y que resulte necesario o facilite 

la comprensión del manuscrito remitido. Ejemplo de 

esto son los formularios empleados para llevar adelan-

te una encuesta, ilustraciones de una maquinaria em-

pleada para una determinada tarea, o similar.




