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A pesar de los avances de las últimas décadas en cuanto a diagnóstico y trata-
miento de la enfermedad coronaria, esta continúa siendo la principal causa de 
muerte a nivel mundial. Por ello es que existe una continua búsqueda de nuevos 
y mejores métodos diagnósticos que intentan reducir su morbimortalidad. Ac-
tualmente contamos con una variedad de técnicas de gran difusión para la bús-
queda de enfermedad coronaria y existe controversia sobre la superioridad de 
unas sobre otras. Algunas de estas se basan en el análisis anatómico de las arte-
rias coronarias, tanto de forma invasiva con la cinecoronariografía, como no inva-
siva con la angiotomografía coronaria. Por otro lado, existen métodos diagnósti-
cos que buscan identifi car isquemia miocárdica, como el ecocardiograma-estrés 
y la cámara gamma. En los últimos años se desarrollaron nuevos métodos diag-
nósticos. Así, la resonancia magnética cardíaca con perfusión miocárdica se im-
puso como un método seguro y confi able para el análisis de isquemia y viabili-
dad miocárdica, y más recientemente, la tomografía computada con perfusión 
miocárdica demostró que con un único estudio es posible conocer la anatomía 
coronaria y al mismo tiempo correlacionarla con zonas de isquemia. El objetivo 
de esta revisión es describir el estado actual de estos dos últimos métodos.
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La taquicardia ventricular polimórfi ca catecolaminérgica es una canalopatía poco fre-
cuente pero con alta mortalidad, debida a la mutación de los genes RYR2 y CASQ2 
que provocan una liberación incrementada de calcio desde el retículo endoplasmá-
tico, originando posdespolarizaciones que ante estímulos adrenérgicos desencade-
nan taquicardia ventricular. Los afectados con esta patología suelen comenzar a te-
ner síntomas en la niñez o adolescencia, presentando síncope relacionado al estrés 
psíquico o al ejercicio físico. El electrocardiograma basal de los portadores de la en-
fermedad suele ser normal, con un intervalo QT corregido sin alteraciones, presen-
tándose en algunas ocasiones bradicardia sinusal; tampoco presentan alteraciones 
estructurales en los métodos de imágenes. Cuando los individuos son sometidos a 
estrés emocional, y especialmente a esfuerzo físico superando una frecuencia cardía-
ca de 120-130 latidos por minuto, empiezan a presentar actividad ectópica ventricu-
lar, para desarrollar posteriormente taquicardia bidireccional, que degenerará en ta-
quicardia polimórfi ca y fi brilación ventricular. Los métodos de diagnóstico más útiles 
ante la sospecha de esta enfermedad suelen ser el Holter de 24 horas, con el que se 
pueden ver arritmias ventriculares sostenidas y no sostenidas, la prueba de esfuerzo, 
en la cual frecuentemente se desencadena la taquicardia ventricular polimórfi ca, y el 
estudio electrofi siológico con infusión de isoproterenol. El tratamiento farmacológico 
se basa principalmente en el empleo de betabloquentes. El implante de cardiodes-
fi brilador (CDI) debe realizarse en quienes fracasa el tratamiento con betabloquean-
tes, o para prevención secundaria. La denervación simpática izquierda cardíaca pue-
de ser una buena opción terapéutica en pacientes con múltiples descargas del CDI o 
con fracaso de otros tratamientos.
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La cardiopatía isquémica y sus complicaciones continúan siendo la principal causa de 

mortalidad en países industrializados. El intervencionismo coronario se ha convertido en 

una disciplina indispensable para el manejo de esta patología desde su desarrollo hace 

menos de 50 años. Si bien su aporte inicial fue meramente diagnóstico al permitir la iden-

tifi cación de lesiones coronarias, el desarrollo posterior de métodos para restablecer el fl u-

jo coronario normal representó una verdadera revolución en esta disciplina. Sin embargo, 

la imposibilidad de valorar la repercusión funcional de las lesiones más allá de su confi g-

uración anatómica, asociada a las debilidades de la arteriografía que resultan de su visión 

endoluminal bidimensional, condujo al desarrollo de nuevas técnicas endovasculares 

como la reserva fraccional de fl ujo, el ultrasonido endovascular y la tomografía de coher-

encia óptica. Estas nuevas tecnologías pueden infl uir en la decisión de revascularización 

coronaria, guiar el desempeño de las intervenciones coronarias percutáneas propiamente 

dichas y optimizar los resultados del procedimiento, conformando una nueva revolución 

en el intervencionismo. El objetivo de esta monografía es realizar una revisión sistemática 

profunda del desarrollo de estas nuevas tecnologías, sus implicancias y las distintas indi-

caciones para su uso en la actualidad.
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ÍNDICE LEUCOGLUCÉMICO COMO MARCADOR PRONÓSTICO 
DE EVOLUCIÓN INTRAHOSPITALARIA EN INSUFICIENCIA 
CARDÍACA AGUDA
MARÍA B. CANTARINI ECHEZARRETA, MARIEL ÁLVAREZ CORREA, MATÍAS LOMBARDI, 

LEANDRO MARTÍNEZ, CRISTIAN PAZOS REDONDO, CRISTIAN SUÁREZ, CECILIA BRUNO, 

MARISA PAGES, DANIEL ORQUERA

Introducción y objetivos. La hiperglucemia, la leucocitosis y su combinación en 
el índice leucoglucémico (ILG) se correlacionan con peor evolución intrahospi-
talaria en el síndrome coronario agudo (SCA), pero se desconoce su implicancia 
pronóstica en la insufi ciencia cardíaca aguda (ICA). El presente estudio propone 
valorar el ILG de admisión y su relación en la morbimortalidad intrahospitalaria 
en pacientes con ICA.
Materiales y métodos. Se incluyeron 100 pacientes consecutivos, de manera re-
trospectiva, que ingresaron a nuestra institución con diagnóstico de ICA entre ju-
lio de 2014 y mayo de 2015. Se excluyeron aquellos que presentaron ICA asocia-
do a un SCA. El ILG se obtuvo multiplicando el valor de la glucemia (mg/dl) por el 
número de leucocitos en miles (leucocitos/1000) para establecer la relación en-
tre este índice y el punto fi nal evaluado (muerte y la combinación de muerte, 
shock cardiogénico y necesidad de asistencia respiratoria mecánica invasiva). Se 
analizaron y compararon características clínicas y evolutivas, mediante test de Fi-
sher o Mann-Whitney/Wilcoxon según correspondiera. 
Resultados. De los 100 pacientes, el 50% eran hombres con una edad media de 
77 años (± 14). El área bajo la curva ROC del ILG fue de 0,73 (IC95%: 0,53-0,93) 
para el punto fi nal muerte. El análisis exploratorio de la curva ROC facilitó la se-
lección del punto de corte óptimo de 1463 para predicción del evento. Los pa-
cientes fueron divididos en 2 grupos según el ILG: grupo 1, menor a 1500, y 
Grupo 2, mayor o igual a 1500 puntos. La presencia del punto fi nal muerte fue 
signifi cativamente superior en el grupo 2 (2,7% vs. 22,2%; p=0,0045) al igual que 
el combinado de muerte, shock cardiogénico y necesidad de asistencia respira-
toria mecánica invasiva (9,6% vs. 29,6%; p=0,024).
Conclusión. El ILG puede constituirse en una herramienta útil para la estratifi ca-
ción del riesgo en la admisión de los pacientes con ICA. En nuestro estudio, el 
ILG mayor o igual a 1500 se asoció con mayor morbimortalidad intrahospitalaria.
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TROPONINA T ULTRASENSIBLE, ESTABILIDAD Y VALOR 
PRONÓSTICO EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA 
RENAL CRÓNICA EN HEMODIÁLISIS
AUGUSTO J LÉPORI, JUAN S MORENO, ALEXIS J PAUTASSO, PABLO NOVOA, 

RAFAEL D´ELÍAS, RICARDO GUGLIELMONE, GONZALO BONO, JULIO O BONO

Introducción. La troponina T ultrasensible (TnTUS) es un marcador pronóstico en 
los pacientes con enfermedad renal terminal (ERT), incluso en aquellos en hemo-
diálisis (HD), pero la prevalencia de su elevación es discutida, como también su 
relación con diferentes variables clínicas e imagenológicas. Su estabilidad en el 
tiempo es un factor que no ha sido evaluado en ensayos nacionales. Así, los ob-

SUMARIO ANALÍTICO | ANALYTICAL SUMMARY



Sumario analítico | 73

jetivos de este proyecto fueron determinar la prevalencia de elevación de la Tn-

TUS en pacientes con ERT en HD, su asociación con variables clínicas, electro- 

y ecocardiográfi cas, la incidencia de eventos cardiovasculares mayores (MACE) e 

internaciones por cualquier causa de estos pacientes, y la estabilidad de la TnTUS 

al año de seguimiento.

Materiales y métodos. Se incluyeron pacientes con ERT en HD. Se realizó un elec-

trocardiograma y un ecocardiograma al momento de la inclusión, junto a una 

medición basal y otra al año de TnTUS. Se realizó seguimiento clínico al año.

Resultados. Se incluyeron 93 pacientes en el análisis basal, 74% de sexo masculi-

no con una edad media de 57,4±17,3 años. La prevalencia de TnTUS elevada fue 

del 95%. Aquellos con valores más elevados (>65 ng/l) presentaron mayor inci-

dencia de MACE al año. Luego de 12 meses los valores de TnTUS se mantuvieron 

estables en las mediciones plasmáticas.

Conclusión. Los pacientes con ERT en HD presentan una elevada tasa de TnTUS 

por encima de los valores normales, los cuales se asociaron a cardiopatía estruc-

tural y eventos cardiovasculares al año de seguimiento. La TnTUS se mantuvo es-

table en la medición a los 12 meses por lo que, además de ser un marcador pro-

nóstico de MACE, sería útil su medición en cualquier momento del tratamiento 

de HD para iniciar tratamiento preventivo adecuado.

CASOS CLÍNICOS | CLINICAL CASES
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INSUFICIENCIA CARDÍACA ASOCIADA A HEMOCROMATOSIS
MAGALÍ GOBBO, LAUTARO BELLO, MARCELO MULÉ, JUSTO CARABAJALES

La hemocromatosis secundaria es una complicación grave de la talasemia ma-

yor y de muchas otras enfermedades hematológicas, que requieren tratamien-

to transfusional crónico. La afectación cardíaca por depósito de hierro tiene valor 

pronóstico y es la principal causa de morbimortalidad en estos pacientes. Se pre-

senta el caso clínico de un paciente joven portador de miocardiopatía dilatada, 

sintomática por insufi ciencia cardíaca (IC) descompensada asociada a FA paroxís-

tica, como consecuencia del padecimiento de una hemocromatosis secundaria.
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LA ERA DE HIELO, LA ERA DE LA CRIOABLACIÓN
NICOLÁS MARCH VECCHIO, AGUSTÍN OROSCO, ALBERTO GINIGER, 

GASTÓN ALBINA, SANTIAGO RIVERA, JUAN MANUEL VERGARA, LEANDRO TOMAS, 

FERNANDO SCAZZUSO

La radiofrecuencia es la forma de energía más utilizada para el tratamiento invasi-

vo de las arritmias cardíacas. No obstante, en ciertas situaciones puede presentar 

limitaciones, como es el caso de la ablación de reentradas nodales, vías acceso-

rias septales derechas o taquicardias auriculares próximas al nodo AV, debido a la 

posibilidad de ocasionar bloqueo auriculoventricular completo (incidencia 1-2%) 

con necesidad de implante de un marcapasos defi nitivo. La crioablación focal es 

una alternativa para este tipo de situaciones.
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ELECTRODO DE MARCAPASOS MAL POSICIONADO 
EN EL VENTRÍCULO IZQUIERDO. SEGUIMIENTO A 16 AÑOS
FRANCO GIANNASI GUALLART, ESTEBAN LUNA, MILAGROS MAREK, CECILIA TERUEL, 

SEBASTIÁN MACCARONE, MIGUEL FREIS, GASTÓN SÁNCHEZ, MARCELA DEGRANGE

El mal posicionamiento del catéter de marcapasos en el ventrículo izquierdo (VI) 

es una rara complicación. La ruta más frecuente de implantación es la comuni-

cación interauricular secundaria al cierre incompleto del foramen oval. Se aso-

cia a eventos tromboembólicos, endocarditis infecciosa, perforación de la válvu-

la mitral o de la pared libre. La conducta terapéutica consta desde el reimplante 

inmediato hasta la anticoagulación crónica dependiendo del estado clínico del 

paciente y del tiempo de evolución. Presentamos una paciente de 96 años que 

ingresó por insufi ciencia cardíaca con colocación de marcapasos bicameral hace 

16 años, hallándose implantación anómala del catéter en VI.
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IMPORTANCIA DEL ÍNDICE LEUCOGLUCÉMICO EN 

INSUFICIENCIA CARDÍACA AGUDA

IMPORTANCE OF THE LEUKO-GLYCEMIC INDEX IN ACUTE 

HEART FAILURE
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Cada vez que atendemos a un paciente incorporamos una serie de datos y a partir de estos intentamos predecir eventos que podrían 

ocurrir en el desarrollo de una enfermedad. A esto llamamos pronóstico, y así basamos nuestro accionar médico: decidimos a quién in-

ternar, a quiénes someter a pruebas diagnósticas y eventualmente instaurar un tratamiento determinado.

La insufi ciencia cardíaca posee una incidencia en aumento debido, entre otros factores, al envejecimiento poblacional.  Esta enfermedad 

conlleva un deterioro de la calidad de vida y un incremento en la mortalidad1. Estos pacientes frecuentemente se hospitalizan por rea-

gudizaciones de su enfermedad, eventos que condicionan su pronóstico. Como consecuencia, se redistribuye una mayor cantidad de 

recursos en salud a este grupo, por lo que es importante disponer de mejores estrategias terapéuticas para poder optimizarlos.

Cada internación ofrece una oportunidad para evaluar el riesgo que presentan. Si bien existen diversas formas de estratifi car a los pa-

cientes mediante modelos que combinan parámetros clínicos y de laboratorio2,3, muchas veces resultan complejos y de difícil aplica-

ción. En contrapartida, surge el índice leucoglucémico (ILG) presentado por Cantarini y colaboradores en este número de la Revista 

CONAREC (páginas 102-106) como una herramienta útil y fácil de implementar como predictor de la evolución de los pacientes interna-

dos por insufi ciencia cardíaca (IC) aguda.

Consideramos que la utilización del ILG es un método simple y económico para evaluar el riesgo de estos pacientes, permitiendo su 

aplicación en todo nuestro territorio sin que se necesite una tecnología de mayor complejidad. Es interesante señalar que es una va-

riable objetiva y su determinación al ingreso hospitalario es rutinaria, por lo que se puede realizar sin asumir mayores gastos en salud.

Es conocido que la hiperglucemia se ha establecido como un factor de mal pronóstico en diversas patologías agudas, como es el caso 

de los síndromes coronarios agudos4, ataque cerebrovascular5 y otras enfermedades críticas6. La hiperglucemia en estos pacientes, sin 

antecedentes de diabetes, es consecuencia de un aumento de hormonas contrarreguladoras de la insulina (glucagón, cortisol, cateco-

laminas) y de una gran respuesta infl amatoria sistémica7. Este escenario se observa también en pacientes con IC, por lo que podría apli-

carse en pacientes con descompensación aguda.

La determinación del ILG en nuestro medio ya se ha evaluado previamente en pacientes con síndrome coronario agudo con elevación 

del segmento ST utilizando la población del Registro Multicéntrico de Síndromes Coronarios Agudos en Argentina (SCAR), en donde se 

confi rmó como un predictor independiente de mal pronóstico –muerte y evolución a Killip y Kimball C-D–8. Sin embargo, hay limitada 

información en la literatura de pacientes con IC descompensada excluyendo los SCA.

Analizando este registro, el 60% de los pacientes incluidos no presentaba un deterioro muy signifi cativo de la función ventricular iz-

quierda, correspondiendo probablemente a pacientes con IC con función sistólica conservada, antes denominada IC diastólica, cuya 

prevalencia va in crescendo9. Muchos de los métodos de pronóstico difundidos en IC se han realizado en pacientes con función ventricu-

lar deteriorada, siendo esta variable en sí misma uno de los principales determinantes del pronóstico. Pero los pacientes con IC con fun-

ción conservada presentaban una mortalidad muy alta, similar a la de pacientes con deterioro de la función ventricular10. Es interesante 

destacar que el estudio de Cantarini incluyó a este grupo de enfermos, cada vez más frecuentes en la práctica diaria.

Sin embargo, será necesario incluir un mayor número de pacientes y realizar una validación externa para poder generalizar los resultados.

De la misma forma, si bien un ILG elevado se correlaciona con una evolución desfavorable, establecer su valor pronóstico independiente de otras 

variables clínicas (como la presencia de shock, auscultación de un tercer tono cardíaco, arritmias ventriculares o supraventriculares, por mencio-

nar algunos ejemplos) al ingreso de los pacientes con IC descompensada debería ser el próximo paso en esta interesante línea de investigación.

Finalmente, nos preguntamos si podemos plantear mejorar la morbimortalidad de estos pacientes mediante el control estricto de las 

glucemias durante la internación. Se requerirán nuevos estudios de intervención para resolver estos interrogantes.

CLAUDIO OLIVER DIESEL, FLORENCIA ANZIVINO
Residentes de Cardiología, Hospital General de Agudos “Dr. Cosme Argerich”. CABA, Rep. Argentina



El índice leucoglucémico en insufi ciencia cardíaca aguda | Diesel CO, Anzivino F | 75

BIBLIOGRAFÍA

1. McKee PA, Castelli WP, McNamara PM, Kannel WB. The natural history of conges-
tive heart failure: the Framingham study. N Engl J Med 1971;285:1441-6.

2. Parameshwar J, Keegan J, Sparrow J, Sutton GC, Poole-Wilson PA. Poole-Wil-
son Predictors of prognosis in severe chronic heart failure. Am Heart J 
1992;123(2):421-6.

3. Koglin J, Pehlivanli S, Schwaiblmair M, Vogeser M, Cremer P, von Scheidt W. Role of 
brain natriuretic peptide in risk stratifi cation of patients with congestive heart fail-
ure. J Am Coll Cardiol 2001;38:1934-41.

4. Kosiborod M, Rathore SS, Inzucchi SE, Masoudi FA, Wang Y, Havranek EP, et al. Ad-
mission glucose and mortality in patients hospitalized with acute myocardial in-
farction: implications for patients with and without recognized diabetes. Circula-
tion 2005;111:3078-86.

5. Woo J1, Lam CW, Kay R, Wong AH, Teoh R, Nicholls MG. The infl uence of hypergly-
cemia and diabetes mellitus on immediate and 3-month morbidity and mortality 
after acute stroke. Arch Neurol 1990;47(11):1174-7.

6. Finney SJ, Zekveld C, Elia A, Evans TW. Glucose control and mortality in critically ill 
patients. JAMA 2003;290(15):2041-7.

7. Collier B, Dossett LA, May AK, Díaz JJ. Glucose control and the infl ammatory re-
sponse. Nutr Clin Pract 2008;23:3-15.

8. Hirschson Prado A, Higa C, Melo P, Domine E. Valor pronóstico del índice leuco-
glucémico en el infarto agudo de miocardio. Resultados del Registro Multicén-
trico SCAR. Rev Argent Cardiol 2014;82:500-505.

9. Owan TE, Hodge DO, Herges RM, Jacobsen SJ, Roger VL, Redfi eld MM. Trends in 
prevalence and outcome of heart failure with preserved ejection fraction. N Engl 
J Med 2006;355(3):251-9.

10. Senni M, Tribouilly CM, Rodeheff er RJ, Jacobsen SJ, Evans JM, Bailey KR, et al. Con-
gestive heart failure in the community. A study of all incident cases in Olmsted 
County, Minnesota, in 1991. Circulation 1998;98:282-9.





REVISIÓN POR EXPERTOS | EXPERT REVIEW

PERFUSIÓN MIOCÁRDICA, NUEVAS TÉCNICAS

MYOCARDIAL PERFUSION, NEW TECHNIQUES

IGNACIO NOGUÉS1

RESUMEN
A pesar de los avances de las últimas décadas en cuanto a diagnóstico y trata-
miento de la enfermedad coronaria, esta continúa siendo la principal causa de 
muerte a nivel mundial. Por ello es que existe una continua búsqueda de nuevos 
y mejores métodos diagnósticos que intentan reducir su morbimortalidad. Ac-
tualmente contamos con una variedad de técnicas de gran difusión para la bús-
queda de enfermedad coronaria y existe controversia sobre la superioridad de 
unas sobre otras. Algunas de estas se basan en el análisis anatómico de las arte-
rias coronarias, tanto de forma invasiva con la cinecoronariografía, como no inva-
siva con la angiotomografía coronaria. Por otro lado, existen métodos diagnósti-
cos que buscan identifi car isquemia miocárdica, como el ecocardiograma-estrés 
y la cámara gamma. En los últimos años se desarrollaron nuevos métodos diag-
nósticos. Así, la resonancia magnética cardíaca con perfusión miocárdica se im-
puso como un método seguro y confi able para el análisis de isquemia y viabili-
dad miocárdica, y más recientemente, la tomografía computada con perfusión 
miocárdica demostró que con un único estudio es posible conocer la anatomía 
coronaria y al mismo tiempo correlacionarla con zonas de isquemia. El objetivo 
de esta revisión es describir el estado actual de estos dos últimos métodos.

Palabras clave: técnicas de imágenes cardíacas, imágenes de perfusión miocárdi-
ca, difusión por resonancia magnética.

ABSTRACT
Despite the progress in recent decades in terms of diagnosis and treatment of 
coronary disease, it remains the leading cause of death worldwide. There is a 
continuing search for new and better diagnostic methods trying to reduce mor-
bidity and mortality. We currently have a variety of widely known techniques 
available to search for coronary disease and there is controversy about the supe-
riority of one over the other. Some of these are based on the anatomical analy-
sis of coronary arteries, both invasively with coronary angiography, and nonin-
vasively with coronary computed tomography angiography. On the other hand, 
there are diagnostic methods that seek to identify myocardial ischemia, such as 
stress echocardiography and scintigraphy. In recent years, new diagnostic me-
thods were developed. On the one hand, cardiac magnetic resonance myo-
cardial perfusion has prevailed as a safe and reliable method for the analysis of 
ischemia and myocardial feasibility; and more recently, myocardial computed to-
mography perfusion showed that by a single study we can learn about the coro-
nary anatomy and simultaneously correlate it with areas of ischemia. The objecti-
ve of this review is to describe the current state of these last two methods.

Keywords: cardiac imaging techniques; myocardial perfusion imaging, diff usion 
magnetic resonance imaging.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad coronaria continúa siendo la primera causa de muerte en 

todo el mundo y la OMS estima que el 30% de las muertes son de cau-

sa cardiovascular1,2. Datos recientes sugieren un descenso en la mortalidad 

de origen cardiovascular relacionado con el avance de los métodos de tra-

tamiento y prevención. A raíz de esto, el manejo de pacientes con síntomas 

sugestivos de enfermedad coronaria hoy en día sigue siendo un escena-

rio frecuente y desafi ante. En ello radica la importancia de confi rmar o des-

cartar la presencia de isquemia miocárdica, lo que no siempre es sencillo.

Actualmente contamos con una variedad de modalidades diagnós-

ticas que permiten, a través de estudios funcionales o anatómicos, 

objetivar la presencia de enfermedad coronaria. La cinecoronario-

grafi a (CCG), de forma invasiva, y la angiotomografía coronaria (ATC), 

no invasiva, analizan la anatomía y la presencia de estenosis coro-

narias, agregando esta última información sobre el contenido de las 

placas coronarias y su consiguiente vulnerabilidad y riesgo de ruptu-

ra. No obstante, la evidencia demostró que el grado de estenosis no 

siempre predice el comportamiento hemodinámico de la placa y el 

consiguiente desarrollo de isquemia miocárdica, requiriendo en al-

gunos casos realizar otro estudio que brinde información fi siológica3.

Entre los estudios funcionales, la tomografía computada con emisión de 

protón único (SPECT) y el ecocardiograma-estrés (ECE), ya sea con ejer-

cicio o fármacos, son los métodos más difundidos para la búsqueda de 

isquemia miocárdica, aunque otros como la resonancia magnética car-

díaca (RMC) con perfusión, métodos híbridos como SPECT/TC y más re-

cientemente la perfusión miocárdica por tomografía computada (PMTC) 

aumentaron las posibilidades y mejoraron las capacidades diagnósticas4.

El objetivo de este artículo es revisar en detalle las nuevas técnicas para 

el análisis de isquemia miocárdica: perfusión miocárdica por tomografía 

computada y resonancia magnética cardíaca.

ANÁLISIS ANATÓMICO Y ANGIOTOMOGRAFÍA 
CORONARIA

Los avances de los últimos años en tomografía han hecho posible el 

análisis de los vasos coronarios de forma no invasiva, convirtiendo a la 

ATC en una herramienta de gran utilidad al momento de evaluar pacien-

tes con enfermedad coronaria o sospecha de la misma, gracias a la gran 

sensibilidad y el elevado valor predictivo negativo para su detección5. 

Entre las ventajas de la ATC están la capacidad de reconstruir en forma 

tridimensional los vasos epicárdicos y no solo de forma planar como 

la CCG, permite analizar la luz coronaria, muchas veces de morfología 

compleja, y conocer ciertas características presentes en las placas vulne-

rables: el valor de unidades hounsfi eld de la placa menor a 30, el tipo de 

remodelado vascular y la presencia de calcifi caciones focales (spotty cal-

cifi cation) en el seno de la placa de ateroma6. Otro punto no menor es 
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que al no ser invasiva se evitan los riesgos asociados con la CCG, como 

accidentes cerebrovasculares, sangrados y disección vascular.

Un metaanálisis publicado en 2012 que comparó ATC con CCG mos-

tró una sensibilidad del 96%, especifi cidad del 86% y un excelente va-

lor predictivo a 5 años7,8.

Por lo anterior, la ATC se convirtió en uno de los estudios de elección 

para el manejo de pacientes con sospecha de enfermedad coronaria y 

riesgo bajo a intermedio sobre todo en el departamento de emergen-

cias, donde sería de gran utilidad para defi nir pacientes y evitar interna-

ciones innecesarias además de ser un estudio costo efectivo5,9-11.

Las limitaciones de la ATC están dadas por artefactos de movimiento cau-

sados por arritmias y frecuencia cardíaca elevada al momento de la adqui-

sición, alteraciones en la atenuación del miocardio por artefactos de beam 

hardening y calcifi caciones extensas que no permiten analizar segmentos 

coronarios. Por otro lado, presenta bajo valor predictivo positivo debido a la 

limitada resolución espacial, que muchas veces no permite caracterizar co-

rrectamente lesiones intermedias (estenosis del 50-70% del área vascular)12.

Tanto la ATC como la CCG proveen excelente información de carácter 

anatómico, aunque ninguna de las dos es capaz de probar el compro-

miso hemodinámico causado por las estenosis. Múltiples estudios de-

mostraron que una estenosis igual o mayor al 50% de la luz coronaria 

es un pobre predictor de isquemia reversible, con valores predictivos 

positivos entre 29% y 31%12. Por lo tanto, para determinar si una este-

nosis coronaria es hemodinámicamente signifi cativa y si compromete 

o no la normal perfusión miocárdica, ocasionalmente es necesario rea-

lizar un estudio de tipo funcional, ya sea con reserva de fl ujo fraccional 

(FFR) o con métodos no invasivos como SPECT, ECE o RMC13-15.

ACTUALIDAD DE LOS ESTUDIOS FUNCIONALES

Entre los más utilizados se encuentra el SPECT y el ECE. El primero analiza la 

reserva coronaria como subrogado de isquemia miocárdica y está indicado 

en pacientes con riesgo intermedio de eventos cardiovasculares16. Su sensi-

bilidad es del 88,3% y su especifi cidad es de 75,8%17. El segundo, ya sea rea-

lizado con ejercicio o fármacos, evalúa alteraciones en la motilidad parietal. 

Posteriormente surgió la RMC con perfusión miocárdica. Utilizando equipos 

de 1,5 o 3 teslas, este estudio brinda información anatómica, funcional, de 

caracterización tisular e isquemia miocárdica. Entre sus ventajas se encuen-

tran la posibilidad de realizar cortes en cualquier plano anatómico, su exce-

lente resolución espacial y la no utilización de radiación ionizante. Aunque 

todavía no es posible analizar en profundidad la anatomía coronaria, existe 

un futuro promisorio en ese sentido para esta técnica.

Avances tecnológicos recientes en tomografía computada brindaron la 

posibilidad de realizar estudios funcionales con este método, agregando 

a la información anatómica la capacidad de analizar zonas con isquemia 

en un solo estudio.

PERFUSIÓN MIOCÁRDICA POR TC, ¿DÓNDE 
ESTAMOS?

Una herramienta diagnóstica que brinde información sobre la anatomía co-

ronaria y la presencia de isquemia miocárdica en un mismo estudio sería re-

volucionario. En la última década surgieron una serie de estudios que in-

tentarían demostrar su factibilidad utilizando diferentes tomógrafos de 16 

y 64 columnas. Curi et al. compararon la PMTC con equipos de 64 colum-

nas de detectores e infusión de dipiridamol con SPECT en pacientes con es-

tenosis coronarias >70% en la CCG18. Los valores de sensibilidad, especifi ci-

dad, valor predictivo positivo (VPP) y valor predictivo negativo (VPN) para la 

PMTC fueron de 88%, 79%, 66% y 93%, respectivamente, lo que demues-

tra la capacidad de detectar isquemia miocárdica y anatomía coronaria con 

una buena precisión diagnóstica y dosis de radiación aceptable.

Con el advenimiento de nuevos tomógrafos de doble fuente, otros de 320 

fi las de detectores (30 × 0,5 mm) que cubren hasta 16 cm y permiten ad-

quirir en un solo latido imágenes de gran resolución, con baja radiación, 

esta técnica se difundió. En 2014 se publicó el estudio CORE 320, un estudio 

multicéntrico cuyo objetivo fue evaluar el poder diagnóstico de la ATC inte-

grada con perfusión miocárdica para identifi car lesiones coronarias (esteno-

sis ≥50% en estudios de CCG), hemodinámicamente signifi cativas, es decir 

que generen isquemia objetivable por SPECT19. Se incluyeron 381 pacien-

tes en forma prospectiva, de entre 45 y 85 años, con enfermedad coronaria 

sospechada o conocida a los que se les realizaría una CCG por indicación clí-

nica. Del total de los pacientes al momento de presentación, 9 mostraban 

angina inestable, 262 angina crónica estable y 120 dolores precordiales atí-

picos o síntomas sugestivos de enfermedad coronaria. Todos fueron some-

tidos a un SPECT y PMTC previamente a la CCG convencional. Se utilizaron 

tomógrafos Aquilion One Toshiba de 320 detectores e infusión de 0,14 mg/

kg/min de adenosina para las fases de stress.

La asociación de ATC con análisis de la perfusión miocárdica demostró 

una sensibilidad del 80% (92-86%), especifi cidad del 74% (68-80%), valor 

predictivo positivo del 65% (58-72%) y valor predictivo negativo del 86% 

(80-90%). El área bajo la curva (AUC) para el método fue de 0,87, el inter-

valo de confi anza 95% (IC95%), 0,84-0,91 para detectar estenosis ≥50% 

en CCG y defectos de perfusión por SPECT. En los pacientes sin antece-

dentes de infarto de miocardio (IAM) el AUC llegó a 0,93 (IC95%: 0,89-

0,97). Por otro lado, la ATC sola mostró un poder diagnóstico signifi cativa-

mente menor (p=0,02), con un AUC de 0.84 (IC95%: 0,78-0,88). En con-

clusión, el estudio CORE 320 demostró la capacidad del método para lo-

calizar lesiones angiográfi camente signifi cativas (≥50% del diámetro lu-

minal), con defectos de perfusión en el territorio correspondiente a la 

misma, sobre todo en pacientes sin antecedentes de IAM.

Recientemente se publicaron estudios que comparan la PMTC con la re-

serva fraccional de fl ujo mediante CCG y demostraron que la PMTC tam-

bién puede detectar lesiones hemodinámicamente signifi cativas. En un 

trabajo de Ko et al. se incluyeron 42 pacientes con al menos una esteno-

sis ≥50% evidenciada por CCG, a los que se les realizó PMTC previo a la re-

vascularización20. Se obtuvieron valores de sensibilidad, especifi cidad, VPP 

y VPN del 76%, 84%, 82% y 79%, respectivamente.

Finalmente los nuevos equipos con doble energía permiten caracterizar 

el miocardio y la absorción de yodo en espectros de baja y alta energía, 

obteniendo en algunas publicaciones sensibilidades y especifi cidades 

cercanas al 93% y 99%, respectivamente, para detectar segmentos hipo-

perfundidos en comparación con la RMC21.

ASPECTOS TÉCNICOS Y FUNDAMENTOS DE LA PMTC

Esta técnica utiliza la distribución miocárdica de contraste como mar-

cador de perfusión miocárdica. Las zonas hipoperfundidas se observan 

como zonas de menor intensidad luego de administrar contraste. Se ad-
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quieren imágenes en reposo y bajo estrés. El estrés farmacológico es in-

ducido por sustancias vasodilatadoras como adenosina, dipiridamol o re-

gadenoson (agonista selectivo del receptor A2A). Una vez infundido el 

fármaco, se genera vasodilatación de los territorios coronarios indemnes 

generando hiperemia miocárdica en el territorio miocárdico irrigado por 

ella (reserva coronaria). Por otro lado, las arterias con estenosis críticas que 

limitan la autorregulación coronaria y su capacidad de vasodilatación no 

pueden generar hiperemia luego del estímulo farmacológico, demarcan-

do zonas de hipoperfusión22.

Una vez adquiridas ambas fases, se analizan, y las zonas hipoperfundidas se 

clasifi can en reversibles cuando solo son evidentes en la fase de estrés o en 

ambas fases pero más marcadas en las de estrés; por otro lado, se las clasifi -

ca como irreversibles cuando se observan en ambas con similar intensidad.

Se debe tener en cuenta que no todos los defectos de perfusión objetiva-

dos en la fase de reposo se corresponden con zonas de infarto. En un estu-

dio que comparó ATC de reposo con SPECT se observó que muchos de los 

defectos de perfusión observados en las ATC de reposo solo se reproducían 

en el SPECT bajo estímulo farmacológico y no en las imágenes de reposo23. 

Existen dos teorías que explican esto. La primera es que la resolución espa-

cial de la ATC es mayor, por lo que el SPECT no fue lo sufi cientemente sensi-

ble para detectarlas, y la segunda es que el contraste yodado podría gene-

rar algún tipo de vasodilatación en forma análoga a los fármacos12,21.

En cuanto a la superioridad de realizar primero la fase de estrés o la de re-

poso existen opiniones diferentes en la bibliografía. Al adquirir la fase de 

estrés primero se lograría mayor contraste entre las zonas isquémicas y el 

miocardio normal evitando así la contaminación con el contraste circu-

lante. Una limitante es que la frecuencia cardíaca podría mantenerse ele-

vada alterando la consiguiente fase de reposo. En cambio, la ventaja de 

realizar el reposo primero es la posibilidad de realizar el estudio anatómi-

co coronario con esta y, dado su elevado VPN, la ausencia o presencia de 

lesiones obstructivas permitirían decidir si se avanza o no con la fase de 

estrés, evitando estudios y radiación innecesarios.

RMC CON PERFUSIÓN

La RMC creció a pasos agigantados en la última década llegando a ser 

el estudio gold standard para cálculo de volúmenes y función ventri-

cular24. Utilizando secuencias de caracterización tisular, de perfusión de 

primer paso y de inversión recuperación para análisis de realce tardío, 

se obtiene con un solo estudio información anatómica, funcional y aná-

lisis de la presencia de edema, isquemia, fi brosis y viabilidad miocárdica 

de forma confi able y reproducible24.

Secuencias turbo espín eco (TSE) potenciadas en T2 permiten visualizar 

la presencia y extensión de las zonas de edema miocárdico, correspon-

diéndose con “miocardio en riesgo”; en general, esta área excede en ex-

tensión a la zona con injuria irreversible. La diferencia entre ambas defi -

ne el miocardio salvado25-26.

Por otro lado, la RMC con estrés hace foco en dos aspectos de la cascada is-

quémica: el análisis de la motilidad parietal en reposo y estrés farmacológi-

co con dobutamina y el análisis de defectos de perfusión miocárdica con 

vasodilatadores27. En diferentes publicaciones la primera mostró tener ele-

vadas sensibilidad (86-89%) y especifi cidad (84-86%), siendo superior en 

algunos casos al ecocardiograma con dobutamina (sensibilidad del 86% 

frente al 74% y especifi cidad del 86% frente al 70%)27-29. La exactitud diag-

nóstica de la RMC se atribuyó a una mejor calidad de imagen, por la mejor 

visualización de los segmentos inferiores y laterales. Por otro lado, la seguri-

dad del método es similar a la de otros que utilizan este fármaco (0,1% de 

efectos adversos mayores y 6% de efectos adversos menores); convirtién-

dose en una herramienta útil y segura para estratifi car y manejar pacientes 

con enfermedad coronaria27,30.

Con secuencias de perfusión de primer paso, luego de la aplicación de 

un bolo de gadolinio se observa el pasaje de este a las cavidades car-

díacas seguido de la distribución homogénea del mismo a través del 

miocardio. Las regiones con isquemia se observan como áreas no per-

fundidas e hipointensas25-26. De forma similar a la PMTC, una diferencia 

de intensidad de señal entre secuencias de reposo y estrés determina la 

presencia de isquemia miocárdica.

El compromiso de la microcirculación causado por fenómeno de no re-

fl ujo se observa como zonas con ausencia de señal, rodeadas de zonas 

con realce tardío4,30,31. Esto último es de gran importancia ya que es un 

marcador pronóstico de eventos clínicos (reinfarto, muerte, insufi cien-

cia cardíaca y stroke), así como de remodelamiento cardíaco30.

En relación al PET, Schwitter et al. obtuvieron una sensibilidad del 87% 

y una especifi cidad del 85% para la detección de lesión coronaria, al 

considerar como «patrón oro» la coronariografía, y una sensibilidad del 

91% con una especifi cidad del 94%, con el PET32.

Los fármacos vasodilatadores utilizados para el estudio de perfusión 

miocárdica por RMC son los mismos descriptos para la PMTC. Como se 

dijo previamente, estos aumentan el fl ujo coronario, generando fenó-

meno de robo coronario en los vasos donde existen estenosis hemodi-

námicamente signifi cativas, lo que se traduce en regiones hipoperfun-

didas en la secuencias de estrés27.

Aunque la utilidad de ambos fármacos es similar, en un metaanálisis la per-

fusión con adenosina mostró mayor sensibilidad que el dipiridamol (90% 

[88-92%] vs. 86% [80-90%]; p=0,022) y una tendencia a mayor especifi ci-

dad (81% [78-84%] vs. 77% [71-82%]; p=0,065)33. Al comparar la perfusión 

con RMC vs. el SPECT en un estudio prospectivo, Juerg Schuitter et al. con-

cluyeron que la primera es superior (AUC: 0,75 vs. 0.69) sobre todo en pa-

cientes con enfermedad de múltiples vasos (0,80 vs 0,75)34.

Por último, las secuencias de realce tardío permiten en el período agu-

do localizar zonas de injuria miocárdica, ya que al perderse la indemni-

dad de las membranas sarcoplasmáticas el gadolinio se acumula en el 

interior de las células, fenómeno que se observa entre los 7 y 10 días 

posinfarto. Luego, en la etapa crónica del infarto, el contraste se con-

centra en zonas con aumento de tejido intersticial y fi brosis. El patrón 

de realce tardío característico de la miocardiopatía isquémico-necrótica 

es subendocárdico con extensión hacia el subepicardio, siempre respe-

tando los territorios de distribución coronaria35,36.

En comparación con otros métodos, la RMC mostró tener una alta corre-

lación con el PET para identifi car zonas de necrosis37. En relación al SPECT, 

un estudio que incluyó a 78 pacientes con antecedente de IAM reciente o 

IAM reperfundido, todos evaluados con SPECT y RMC en busca de necrosis 

(mediana tiempo de IAM al estudio de 7 días) demostró la superioridad de 

la RMC por sobre el SPECT (sensibilidad 97% vs. 87%; p=0,008)38. El benefi -

cio fue más marcado en pacientes con infartos chicos, ubicados en regio-

nes no anteriores por electrocardiograma (ECG) (sensibilidad 98% vs. 84%; 

p=0,03) y para los IAM tipo no-Q (sensibilidad: 85 vs. 46%; p=0,06). Estos 

resultados podrían deberse a que la RMC tiene mejor resolución espacial.
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La sola presencia de realce tardío en pacientes con sospecha de enferme-

dad coronaria es un marcador pronóstico de eventos cardiovasculares y 

de muerte en forma signifi cativa39.

Por último, existen publicaciones que compararon ambos métodos: PMTC 

y RMC. Delgado et al. compararon la perfusión miocárdica por RMC y per-

fusión miocárdica por ATC40. Se incluyeron en forma prospectiva 56 pacien-

tes. Finalmente, se realizó tomografía computarizada con protocolo de per-

fusión de estrés con adenosina, coronariografía y realce tardío y resonan-

cia magnética con perfusión de estrés y realce tardío. En un análisis por seg-

mentos, la sensibilidad, especifi cidad, VPP y VPN de la tomografía en com-

paración con la resonancia para detectar defectos de perfusión fueron del 

76%, 99%, 89% y 98%, respectivamente, y para realce tardío, 64%, 99%, 

82% y 99%, respectivamente. Estos resultados confi rman que la ATC de do-

ble fuente también permite analizar defectos de perfusión y viabilidad mio-

cárdica de manera precisa y valorar conjuntamente la anatomía coronaria.

PROTOCOLOS DE ADQUISICIÓN Y OBTENCIÓN 
DE LAS IMÁGENES

En ambos métodos (RMC y ATC con perfusión) las imágenes son tomadas 

en apnea y gatilladas por ECG. La presencia de arritmia o la incapacidad de 

mantener una apnea alteran la calidad del estudio. En el caso de la ATC, es 

crucial un ritmo regular y frecuencia cardíaca por debajo de 60-65 latidos 

por minuto (dependiendo del tomógrafo utilizado). Se adquieren imáge-

nes en reposo, de estrés farmacológico y fi nalmente se realiza el realce tar-

dío (sobre todo en RMC). La duración del estudio varía según el método; 

40-60 minutos aproximadamente para la RMC y 20-30 minutos la ATC.

El protocolo de adquisición de RMC se inicia con secuencias localizadoras, 

cortes axiales potenciados en T1 de 8-10 mm de espesor, seguidos de se-

cuencias de cine-RMN (secuencia balanced TFE) longitudinales y en eje cor-

to para el análisis de la anatomía y la motilidad regional, volúmenes de fi n 

de diástole, fi n de sístole, sistólico y fracción de eyección. En caso de reali-

zar la secuencia de reposo primero, se toman imágenes dinámicas (perfu-

sión de primer paso) simultáneamente con la infusión rápida de contras-

te (3-4 ml/s idealmente mediante bomba infusora), en una dosis de 0,075-

1 mmol/kg seguido de 20-30 ml de solución fi siológica41,42. Se programa 

la secuencia con tres cortes paralelos en eje corto ventricular equidistantes 

(basal, medial y apical). Para el estrés farmacológico se pueden utilizar dife-

rentes drogas, como se explicó antes. En caso de dipiridamol la dosis utiliza-

da es de 0,56 ml/kg/4 min y para la adenosina 140 μg/kg/min. Unos minu-

tos después se inician la secuencias de estrés. De nuevo se infunde gado-

linio para adquirir las imágenes de perfusión utilizando los mismos cortes 

anatómicos descriptos en secuencias de reposo. Después se adquieren se-

cuencias de cine para el análisis de la motilidad parietal. Finalmente, se ad-

quieren secuencias de inversión recuperación para realce tardío (RT) (7-10 

minutos luego de la infusión de gadolinio) en cortes longitudinales y ejes 

cortos cubriendo todo el ventrículo izquierdo. Se pueden utilizar secuencias 

de SCOUT previo al RT para determinar el tiempo de inversión y anular co-

rrectamente el miocardio. Por último, en caso de ser necesario, con secuen-

cias de contraste de fase se analizan fl ujos valvulares43.

El estudio realizado de esta manera permite analizar perfusión miocár-

dica de reposo y estrés, motilidad parietal durante el reposo/estrés y la 

viabilidad miocárdica.

El protocolo de adquisición de la ATC varía según las diferentes publicacio-

nes. En el estudio CORE 320 se realizó primero la fase de reposo19. Una vez 

preparado el paciente con nitratos sublinguales y betabloqueantes, se infun-

de el contraste y se adquieren las imágenes de reposo para análisis de perfu-

sión y anatómico. Se utilizó adenosina a 0,14 mg/kg/min durante 6 minutos, 

aunque se pueden utilizar otros como dipiridamol con iguales resultados. 

Finalmente se adquiere la fase de estrés. Una vez adquiridas las imágenes, 

estas son procesadas en una estación de trabajo. De esta manera es posible 

analizar anatomía coronaria, perfusión de reposo y estrés y superponer am-

bas para conocer la repercusión hemodinámica causada por las estenosis.

ANÁLISIS Y PROCESAMIENTO DE LAS IMÁGENES

El análisis de las imágenes obtenidas por PMTC se puede realizar de for-

ma cualitativa y cuantitativa. Para el análisis cuantitativo se destaca la re-

lación de perfusión transmural (TPR), obtenida por adquisición estática43. 

La TPR es calculada por la media de la densidad en unidades hounsfi eld 

del subendocardio dividida por la media de la densidad subepicárdica de 

cada segmento miocárdico. Esa relación mostró que la PMTC es capaz de 

detectar y cuantifi car defectos perfusionales43.

El cálculo de la reserva de fl ujo coronario (RFC), obtenida por adquisi-

ción dinámica, es una técnica en desarrollo con un futuro muy promiso-

rio. Esta presentó fuerte correlación con territorios isquémicos por SPECT, 

resonancia magnética, y con la presencia de enfermedad coronaria obs-

tructiva signifi cativa por la CCG asociada al FFR44.

 Ambos métodos son herramientas promisorias para el análisis cuantitati-

vo de la PMTC, pero necesitan validación en estudios multicéntricos.

En el caso de la RMC, el análisis de las imágenes se hace en forma cuali-

tativa, comparando las imágenes obtenidas en reposo con las obtenidas 

bajo efecto vasodilatador. Una falta de incremento de señal en algún seg-

mento miocárdico en relación al resto del miocardio durante la perfusión 

de primer paso se considera un defecto de perfusión. Cuando el defec-

to aparece únicamente bajo efecto vasodilatador, se defi ne como indu-

cible. Existen softwares capaces de analizar la señal miocárdica en forma 

automática y generar curvas de perfusión que permiten realizar un aná-

lisis semicuantitativo. Por otro lado, pueden existir artefactos que se pre-

sentan en forma frecuente y difi cultan el análisis. El de “reborde oscuro”, li-

neal, que se limita a los segmentos subendocárdicos simula con frecuen-

cia isquemia subendocárdica, aunque a diferencia de esta es transitorio. 

Para diferenciarlos es importante saber que la aparición de un defecto en 

reposo y estrés va a favor de un artefacto aunque podría deberse a necro-

sis, lo que se aclara con secuencias de realce tardío.

CONCLUSIÓN

En los últimos años se han desarrollado nuevas técnicas para el análisis 

de la perfusión miocárdica. Entre ellas la perfusión miocárdica por RMC y 

ATC. Cada una de ellas tiene sus propias ventajas, como la capacidad de la 

ATC de analizar en detalle la anatomía coronaria, o la posibilidad que brin-

da la RMC de realizar caracterización tisular. A pesar de esto, al ser méto-

dos que requieren de equipamiento, tecnologías y personal capacitado 

que no se encuentran en todos los centros, estas técnicas no lograron to-

davía una gran difusión. Teniendo en cuenta la calidad de los resultados, 

su elevada sensibilidad y especifi cidad para el diagnóstico de isquemia 

miocárdica, estas técnicas tienen asegurado un futuro promisorio.
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TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMÓRFICA 

CATECOLAMINÉRGICA

CATECHOLAMINERGIC POLYMORPHIC VENTRICULAR TACHYCARDIA

J. MAURICIO ARCE1, FRANCISCO FEMENÍA2

RESUMEN
La taquicardia ventricular polimórfi ca catecolaminérgica es una canalopatía 
poco frecuente pero con alta mortalidad, debida a la mutación de los genes 
RYR2 y CASQ2 que provocan una liberación incrementada de calcio desde el retí-
culo endoplasmático, originando posdespolarizaciones que ante estímulos adre-
nérgicos desencadenan taquicardia ventricular.
Los afectados con esta patología suelen comenzar a tener síntomas en la niñez o 
adolescencia, presentando síncope relacionado al estrés psíquico o al ejercicio físico.
El electrocardiograma basal de los portadores de la enfermedad suele ser nor-
mal, con un intervalo QT corregido sin alteraciones, presentándose en algunas 
ocasiones bradicardia sinusal; tampoco presentan alteraciones estructurales en 
los métodos de imágenes.
Cuando los individuos son sometidos a estrés emocional, y especialmente a es-
fuerzo físico superando una frecuencia cardíaca de 120-130 latidos por minuto, 
empiezan a presentar actividad ectópica ventricular, para desarrollar posterior-
mente taquicardia bidireccional, que degenerará en taquicardia polimórfi ca y fi -
brilación ventricular.
Los métodos de diagnóstico más útiles ante la sospecha de esta enfermedad 
suelen ser el Holter de 24 horas, con el que se pueden ver arritmias ventriculares 
sostenidas y no sostenidas, la prueba de esfuerzo, en la cual frecuentemente se 
desencadena la taquicardia ventricular polimórfi ca, y el estudio electrofi siológico 
con infusión de isoproterenol.
El tratamiento farmacológico se basa principalmente en el empleo de betablo-
quentes. El implante de cardiodesfi brilador (CDI) debe realizarse en quienes fra-
casa el tratamiento con betabloqueantes, o para prevención secundaria.
La denervación simpática izquierda cardíaca puede ser una buena opción terapéuti-
ca en pacientes con múltiples descargas del CDI o con fracaso de otros tratamientos. 

Palabras clave: canalopatías, mutación, taquicardia ventricular polimórfi ca, cate-
colaminas, muerte súbita.

ABSTRACT
Catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia (CPVT) is a rare channe-
lopathy but with high mortality. It is due to mutation in genes CASQ2 and RYR2 
and it causes increased calcium release from the endoplasmic reticulum causing 
afterdepolarizations and originating ventricular tachycardia secondary to adre-
nergic stimuli.
Those aff ected with this disease usually start having symptoms in childhood or 
adolescence developing syncope related to stress or exercise.
The baseline electrocardiogram is usually normal with a QTc interval unchanged, 
sometimes with sinus bradycardia . There are no structural alterations in cardiac 
echocardiography.
When the patients are subjected to emotional stress and particularly to physical 
activity, after reaching a heart rate of 120-130 bpm, they start presenting ventri-
cular ectopic activity to further develop bidirectional tachycardia that degenera-
tes into polymorphic ventricular tachycardia and ventricular fi brillation.
The most useful diagnostic methods are: 24-hour electrocardiograms where you 
can see sustained and non-sustained ventricular arrhythmias; stress test in which 
you get to trigger polymorphic ventricular tachycardia; and electrophysiology 
study with isoproterenol infusion.
The pharmacological treatment is mainly beta blockers.
Implantation of cardioverter defi brillator (ICD) should be performed in patients 
with treatment failure or as secondary prevention. 
Left cardiac sympathetic denervation may be a good therapeutic option for pa-
tients with multiple ICD discharges or when other treatments have failed.

Keywords: Channelopathies, mutation, polymorphic ventricular tachycardia, ca-
techolamines, sudden death.
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INTRODUCCIÓN

La taquicardia ventricular polimórfi ca catecolaminérgica (TVPC) es una 

rara canalopatía de origen genético que produce síncope y muerte sú-

bita cardíaca1. Esta enfermedad está caracterizada por: corazón estruc-

turalmente normal, taquicardia ventricular (TV) polimórfi ca o bidirec-

cional inducida por catecolaminas y desencadenada por ejercicio físico 

o estrés emocional en ausencia de enfermedad cardíaca estructural, y 

con electrocardiograma basal e intervalo QT normales1-4.

Inicialmente la TV bidireccional se asoció a casos de intoxicación di-

gitálica5 hasta que en el año 2001 casi simultáneamente Priori6,7 y 

Lahat8 demostraron que la mutación de los genes del receptor de ria-

nodina y del gen de la calsecuestrina cardíaca eran responsables de la 

ocurrencia de esta entidad no asociada a fármacos, probando que di-

chas mutaciones constituían el sustrato genético de la TVPC.

GENÉTICA

Las mutaciones en los genes RYR2 y CASQ2 provocan una liberación 

incrementada de calcio desde el retículo endoplasmático originando 

posdespolarizaciones tardías, que ante estímulos adrenérgicos aumen-

tan en intensidad y pueden desencadenar arritmias ventriculares9,10.

La mutación más prevalente causante de esta enfermedad es la del 

gen RYR2 que codifi ca el receptor cardíaco de la rianodina; se ha en-

contrado en el 55 a 60 % de los pacientes afectados clínicamente (9), 

y se han descrito más de 70 mutaciones diferentes.
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La mutación de este gen está asociada a la forma autosómica dominante, 

que se localiza en el cromosoma 1 (1q42-43)10,11 y se denomina TVPC1. El 

receptor rianodínico regula la liberación del calcio desde el retículo cito-

plasmático (RCT) durante la fase de meseta del potencial de acción.

La otra forma es recesiva asociada con mutaciones homocigóticas en 

el gen de calsecuestrina (CASQ2), también localizada en el cromoso-

ma 1 (1p11.13.3); esta mutación se da en el 1 al 2% y se ha denomi-

nado TVPC210-13.

La calsecuestrina es crucial en la regulación del calcio intracelular, 

constituye el mayor reservorio de este ion en el RCT y es también un 

modulador activo de su liberación a través del receptor de rianodina, 

el que entre otros factores es regulado por los valores de calcio en el 

interior del RCT. Cuando la capacidad de la calsecuestrina para alma-

cenar calcio disminuye, la cantidad de moléculas libres de este se in-

crementa, hecho que determina la activación prematura del receptor 

de rianodina, que dejará escapar al calcio durante la diástole.

En el año 200714 se detectó una forma autosómica recesiva de TVPC 

estudiando el cromosoma 7 p14-p22, pero el gen implicado no ha 

sido identifi cado todavía; a este tipo se lo ha denominado TVPC3.

Todos los tipos de mutaciones producen una sobrecarga plasmática de 

calcio durante la diástole que aumenta la acción de las catecolaminas 

circulantes y, por un mecanismo de posdespolarizaciones tardías y acti-

vidad desencadenada, genera arritmias ventriculares polimórfi cas que 

pueden eventualmente degenerar en fi brilación ventricular.

En la Tabla 1 se puede ver el resumen de las diferentes mutaciones 

causantes de la TVPC.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Los síntomas inician usualmente en la niñez o la adolescencia2,4. La 

edad más frecuente de comienzo es los 7-9 años, aunque han sido re-

portados casos con inicio más tardío2,15.

La principal característica de esta entidad es la ocurrencia de sínco-

pe en ejercicio o relacionado a estrés emocional1,2,4,9. Algunas veces 

el debut de la patología es la muerte súbita sin síncopes previos16. 

También pueden presentarse palpitaciones, mareos y convulsiones2.

Aproximadamente el 30% de los pacientes tiene historia familiar de sínco-

pe, convulsiones o muerte súbita desencadenada por estrés y/o ejercicio17. 

El corazón en los portadores de TVPC es estructuralmente normal2,4,7,9.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

La estenosis aórtica, la miocardiopatía dilatada obstructiva, la cardio-

patía isquémica o los trastornos de conducción auriculoventricular 

pueden producir también síncope relacionado con actividad física2. 

Muchos pacientes con TVPC han sido inicialmente catalogados como 

portadores de síncopes vasovagales, por lo cual es importante hacer 

el diagnóstico diferencial con esta condición; en el caso del síncope 

vasovagal, este se presenta generalmente después del ejercicio y no 

durante él, y no se observan arritmias ventriculares sostenidas duran-

te la prueba de esfuerzo2.

La taquicardia ventricular bidireccional se ha descrito también asocia-

da a intoxicación digitálica5, parálisis periódica hipokalémica, miocar-

ditis, enfermedad de arterias coronarias, tumores cardíacos metastási-

cos y miocardiopatía dilatada no isquémica1.

Las principales canalopatías con las que debe hacerse el diagnóstico 

diferencial de TVPC son el síndrome de QT largo tipo 1, en el que tam-

bién se presenta síncope desencadenado por actividad física, y la dis-

plasia arritmogénica del ventrículo derecho.

CARACTERÍSTICAS ELECTROCARDIOGRÁFICAS

En los portadores de TVPC se pueden observar las siguientes caracte-

rísticas electrocardiográfi cas.

• Frecuencia cardíaca: se observa tendencia a la bradicardia de 

base, en ausencia de efecto de drogas bradicardizantes10,18.

• Ritmo: la regla es que presenten ritmo sinusal en el electrocar-

diograma (ECG) de base.

• Intervalo QTc: normal en reposo9,18.

• Alternancia de la onda U: se observa en las siguientes 

circunstancias10:

• Después del marcapaseo con frecuencias de 160 lpm.

• Durante la fase de recuperación después de la prueba de 

esfuerzo.

• Siguiendo a una pausa por paro sinusal y a cambios de la 

onda T.

• Arritmias:

• Supraventriculares: eventualmente pueden estar presen-

tes la fi brilación auricular, aleteo auricular, paro auricular y 

síndrome del nódulo sinusal enfermo19.

• Ventriculares: las arritmias ventriculares son características 

de esta enfermedad y están inducidas por el ejercicio en un 

100% y por la infusión de catecolaminas (isoproterenol) en 

un 75%10; característicamente, no son inducibles por estimu-

lación programada.

 En la mayoría de los casos son no sostenidas (72%), pero en 

el 21% son sostenidas y en el 7% degeneran en fi brilación 

ventricular. Se originan en el tracto de salida del ventrículo 

derecho en un 50% de los casos20; otro foco de origen es el 

sistema His-Purkinje21.

 La taquicardia bidireccional es considerada la más carac-

terística de esta entidad1,10. Es una taquicardia ventricu-

lar regular, con un patrón alternante de bloqueo comple-

to de rama derecha e izquierda, con una frecuencia que 

ronda los 190 latidos por minuto y cambio latido a lati-

do del eje del complejo QRS en 180°, determinando la 

aparición de dos morfologías de QRS en el plano frontal: 

un latido muestra eje del QRS entre –60° y –90°, y el si-

guiente entre +120° y +130°. En la Figura 1 se muestra 

un ejemplo de TVPC.

Tabla 1. Mutaciones genéticas causantes de taquicardia ventricular catecola-

minérgica.

Variante Cromosoma Gen Proteina Patrón hereditario

TVPC1 1q42-43 RYR2 Cardiac RYR AD

TVPC2 1p11.13.3 CASQ2 Calsequestrin AR

TVPC3 7p14-p22 ? ? AR

AD: autosómico dominante. AR: autosómico recesivo. Adaptado de: Pérez-Riera, et al, Rev 
Fed Arg Cardiol 2010;39:69-80 (cita nº 10).
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Figura 1. Taquicardia catecolaminérgica bidirecional. En el trazado se evidencia cómo el eje 

del QRS cambia de latido a latido de – 60º a +120º, y el complejo QRS muestra patrón de blo-

queo de rama izquierda y derecha alternantes de latido a latido.

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS ÚTILES 
EN EL DIAGNÓSTICO

Como se ha mencionado previamente, el electrocardiograma de su-

perfi cie basal generalmente es normal o presenta bradicardia sinusal, 

y el intervalo QT corregido es menor de 470 milisegundos2.

• Ecocardiograma: el corazón es estructuralmente normal9,18,22.

• Holter de 24 horas: puede identifi car taquicardia bidireccional 

o salvas de taquicardia ventricular polimórfi ca en el caso de que 

el paciente sufra alguna descarga adrenérgica durante el período 

de monitorización1,23.

 Este examen complementario es especialmente útil en pacientes 

muy sintomáticos y que presentan síncopes frecuentes, pacien-

tes cuyos síncopes sean desencadenados por estrés emocional y 

en la evaluación de niños24.

 En la Figura 2 se evidencia un ejemplo de TVPC en estudio de 

Holter de 24 horas.

• Prueba de esfuerzo: es la principal herramienta diagnóstica, 

permitiendo la reproducción de la arritmia a medida que se in-

crementa la carga de trabajo; debe ser realizada en un ambien-

te bien controlado y con disponibilidad de cardiodesfi brilador y 

equipo de reanimación cardiopulmonar.

 Usualmente durante la prueba de esfuerzo la actividad ectó-

pica aparece cuando se alcanza un umbral de frecuencia car-

díaca entre 110 y 120 latidos por minuto2,8,15,23. Posteriormente 

se convierte en taquicardia bidireccional para degenerar en 

taquicardia ventricular polimórfica y por último en fibrila-

ción ventricular. Sumitomo et al. reportaron una prueba de 

esfuerzo positiva para inducción de TV en el 100% de los 

pacientes20.

 Se ha visto también que se pueden presentar frecuentemen-

te arritmias supraventriculares durante la prueba de esfuerzo, 

que pueden ser seguidas de taquicardia ventricular en algunos 

casos21,25.

• Estudio electrofi siológico (EEF): la estimulación cardíaca con-

vencional induce la TVPC en solo el 11% de los pacientes; este 

porcentaje aumenta con la infusión de isoproterenol a 31% se-

gún Priori7, y a 75% según Sumitomo20.

 El EEF en este grupo de pacientes no es de utilidad diagnóstica 

o pronóstica, ya que generalmente las arritmias ventriculares no 

son inducibles.

• Estudio genético: la identifi cación de la mutación permite, por 

un lado, identifi car los portadores asintomáticos y de esta ma-

nera implementar un tratamiento preventivo; por el otro, ayuda 

a evaluar el riesgo de trasmisión de la enfermedad a la descen-

dencia. Se puede realizar buscando las mutaciones en los genes 

RYR2 y CASQ2.

 En el caso del gen RYR2, la codifi cación es larga y dispendiosa de-

bido a que es un gen de gran tamaño y es necesaria su codifi ca-

ción entera para tener una buena sensibilidad26.

 La caracterización del gen CASQ2 se recomienda en pacien-

tes con una forma autosómica recesiva y en casos esporádi-

cos de taquicardia ventricular o fibrilación ventricular en don-

de no se han comprobado mutaciones en el gen RYR227; en-

contrar consanguinidad en la historia familiar nos orienta más 

hacia la mutación del gen CASQ2 dada su herencia autosómi-

ca recesiva.

Figura 2. Se muestra un trazado de Holter de 24 h durante actividad física en el cual la taqui-

cardia ventricular bidireccional es precipitada por bigeminia ventricular que degenera en ta-

quicardia ventricular polimórfi ca y luego en fi brilación ventricular.
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ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO

La TVPC es una enfermedad rara, por lo cual aún existen pocos datos 

certeros, ya que el número de pacientes identifi cados es pequeño; de 

hecho, la mayor serie publicada hasta la actualidad cuenta con ape-

nas 101 pacientes16. Sin embargo, con la información disponible has-

ta el presente podemos estratifi car el riesgo tomando en cuenta los 

siguientes parámetros:

• Edad y género: la edad ha sido identifi cada como un factor de 

riesgo independiente; así, cuanto más joven el paciente, mayor 

riesgo de eventos cardiovasculares (EC) poseerá28. En cambio, el 

género no se ha relacionado con diferente frecuencia de EC18.

• Genotipo: los pacientes con genotipo positivo son los que ma-

yor riesgo de muerte súbita (MS) presentan29. Al igual que en las 

otras canalopatías, la penetrancia de la mutación no es del 100%, 

por lo que algunos portadores de la mutación pueden mante-

nerse asintomáticos. Empero, y como ha sido demostrado recien-

temente, los pacientes sin fenotipo clínico, pero con genotipo 

positivo, tienen mayor riesgo de síncope y MS16.

• Historia de síncope: el síncope no ha podido ser identifi cado 

como un factor de riesgo independiente para EC. En los grupos 

estudiados, esto podría estar infl uido por el tratamiento farmaco-

lógico, ya que los pacientes luego del diagnóstico de la enferme-

dad, recibieron inmediatamente betabloqueantes28,29.

• Historia de muerte súbita familiar: no ha sido identifi cada 

como predictor de EC y MS de forma independiente14,16,28.

• Historia de taquicardia ventricular: la presencia de TV es el mayor 

factor predictor de riesgo de MS en esta enfermedad. En este grupo 

de pacientes, la recurrencia, a pesar del tratamiento farmacológico, 

de TV sostenida o no sostenida pero con compromiso hemodinámi-

co, es considerada el marcador de mayor riesgo de EC graves28.

TRATAMIENTO

El tratamiento farmacológico de esta patología se hace en base a be-

tabloqueantes, prefi riéndose los de acción prolongada como el na-

dolol o bisoprolol. También se puede utilizar, especialmente en niños, 

propranolol. La dosis debe ser individual y gradualmente aumentada 

hasta obtener la respuesta deseada con adecuada tolerancia; durante 

el tratamiento se debe evitar que la frecuencia cardíaca sobrepase los 

130 latidos por minuto durante el ejercicio.

El ajuste de dosis debe ser por kilogramo peso en niños, y la efi cacia 

del tratamiento puede ser evaluada mediante Holter o test de esfuerzo4.

Se ha demostrado una disminución signifi cativa de los eventos car-

díacos después de iniciar tratamiento con betabloqueantes; sin em-

bargo, estos pueden seguir ocurriendo, incluyendo MS.

En el trabajo de Priori et al.21 los betabloqueantes evitaron nuevos episo-

dios de taquicardia en solo 18 de 39 pacientes, y en la serie de Sumitomo20 

solo un 39% de los pacientes pudieron controlarse con betabloqueantes.

Otros fármacos que se han utilizado en el tratamiento de la TVPC son 

los bloqueantes de canales de calcio asociados a betabloqueantes23 y 

la fl ecainida30,31.

El cardiodesfi brilador implantable (CDI) está indicado en preven-

ción secundaria de la MS28,32 en pacientes que ya tuvieron episo-

dios de TV, y en aquellos con recurrencia, a pesar del tratamiento 

farmacológico28.

En los pacientes que ya tienen implantado un CDI que presentan des-

cargas adecuadas muy frecuentes, pacientes que continúan presen-

tando eventos cardíacos pese a un tratamiento betabloqueante óp-

timo, intolerancia a betabloquentes o en pacientes pediátricos, se ha 

visto que la denervación cardíaca simpática izquierda puede ser una 

opción terapéutica con buenos resultados y baja morbilidad33-35.

CONCLUSIONES

La taquicardia ventricular polimórfi ca catecolaminérgica es una ca-

nalopatía poco frecuente pero con alta mortalidad, debido a lo cual 

es fundamental un elevado índice de sospecha. Los afectados suelen 

debutar con síntomas en la niñez o adolescencia presentando sínco-

pe relacionado al estrés o ejercicio físico. En estos, la arritmia más fre-

cuente es la taquicardia ventricular bidireccional, que degenera en ta-

quicardia polimórfi ca y fi brilación ventricular.

Los métodos de diagnóstico más útiles son el Holter de 24 horas y la 

prueba de esfuerzo, quedando el estudio electrofi siológico con infusión 

de isoproterenol habitualmente como un segundo paso diagnóstico.

El tratamiento farmacológico de primera elección son los betablo-

queantes, reservándose el implante de cardiodesfi brilador ante el fra-

caso de tratamiento, o para sujetos en prevención secundaria.
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RESUMEN
La cardiopatía isquémica y sus complicaciones continúan siendo la principal cau-
sa de mortalidad en países industrializados. El intervencionismo coronario se ha 
convertido en una disciplina indispensable para el manejo de esta patología des-
de su desarrollo hace menos de 50 años.
Si bien su aporte inicial fue meramente diagnóstico al permitir la identifi cación 
de lesiones coronarias, el desarrollo posterior de métodos para restablecer el fl u-
jo coronario normal representó una verdadera revolución en esta disciplina. Sin 
embargo, la imposibilidad de valorar la repercusión funcional de las lesiones más 
allá de su confi guración anatómica, asociada a las debilidades de la arteriogra-
fía que resultan de su visión endoluminal bidimensional, condujo al desarrollo de 
nuevas técnicas endovasculares como la reserva fraccional de fl ujo, el ultrasoni-
do endovascular y la tomografía de coherencia óptica.
Estas nuevas tecnologías pueden infl uir en la decisión de revascularización co-
ronaria, guiar el desempeño de las intervenciones coronarias percutáneas pro-
piamente dichas y optimizar los resultados del procedimiento y conforman una 
nueva revolución en el intervencionismo.
El objetivo de esta monografía es realizar una revisión sistemática profunda del 
desarrollo de estas nuevas tecnologías, sus implicancias y las distintas indicacio-
nes para su uso en la actualidad.

Palabras clave: reserva fraccional de fl ujo, ultrasonido endovascular, tomografía 
de coherencia óptica, cinecoronariografía, innovación tecnológica.

ABSTRACT
Ischemic heart disease and its complications remain the leading cause of death 
in industrialized countries. Coronary intervention has become an essential disci-
pline for the treatment of this disease.
Although its initial contribution was merely to diagnose coronary lesions, the fur-
ther development of techniques to restore normal coronary fl ow represents a re-
volution in the fi eld of cardiology.
However, due to the inability to assess the functional impact of lesions beyond 
their anatomical features, associated with the weakness of arteriography arising 
from the endoluminal and two-dimensional view, there are new endovascular 
techniques such as the fractional reserve fl ow, endovascular ultrasound and opti-
cal coherence tomography.
These new technologies can aff ect the decision of coronary revascularization, 
guide performance of percutaneous interventions and optimize the results of 
the procedure resulting in a new revolution in interventionism's fi eld.
The purpose of this monograph is to perform a systematic review of the develo-
pment of these new technologies, their implications and indications.

Keywords: fractional fl ow reserve, myocardial; ultrasonography, interventional; 
tomography, optical coherence; coronary angiography; inventions.
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INTRODUCCIÓN

A pesar de los importantes avances en el diagnóstico y tratamiento 

de la enfermedad coronaria a lo largo de los años, que han logrado 

incluso una disminución signifi cativa de la mortalidad cardiovascu-

lar (Figura 1), la cardiopatía isquémica y sus complicaciones conti-

núan siendo la principal causa de mortalidad en países industrializa-

dos, con un aumento exponencial en países en vías de desarrollo1.

Argentina no es la excepción (Figura 2); la enfermedad cardiovascu-

lar se mantiene como principal causa de muerte, que es responsable 

del 32% de ellas2 a pesar de una disminución mayor del 30% en los 

últimos 20 años3.

Desde la descripción de la angina de pecho por Heberden en 17724, 

tomó más de un siglo investigar las arterias coronarias y describir su 

“osifi cación” y oclusión trombótica. Sin embargo, estas observacio-

nes no se relacionaron con los síntomas de isquemia miocárdica sino 

hasta décadas después. Recién en 1879, el patólogo Ludvig Hektoen 

describió que el infarto de miocardio era causado por trombosis co-

ronaria secundaria a cambios escleróticos en las arterias coronarias5.

El desarrollo del cateterismo cardíaco por Forssmann en 19296 con pos-

terior perfeccionamiento por Sones hacia la angiografía coronaria se-

lectiva en el año 19587 permitió la identifi cación de lesiones corona-

rias y el ulterior desarrollo de métodos para restablecer el fl ujo coro-

nario normal. La cirugía de revascularización miocárdica descripta por 

René Favaloro en 19698 y el posterior desarrollo de la angioplastia co-

ronaria por Grüntzig en 19799 se presentaban como una solución ideal.

En ese entonces, la resolución quirúrgica de los pacientes se decidía 

predominantemente a partir de hallazgos angiográfi cos, pues se co-

nocía que el pronóstico de la enfermedad era peor cuanto mayor fue-

se el compromiso anatómico10. Sin embargo, en 1986 Gary Plotnick 

plantea en un artículo titulado Coronary artery bypass surgery to pro-

long life?: less anatomy/more physiology11 la necesidad de evaluación 

funcional para determinar el monto isquémico basado en nuevos re-

portes que demostraban mejor correlación de mortalidad con da-

tos aportados por pruebas funcionales con respecto a hallazgos an-

giográfi cos exclusivamente12. Estas observaciones se vieron refl eja-
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das además en tres grandes ensayos aleatorizados prospectivos de 

la época, en los que la identifi cación de predictores de riesgo en 

pruebas no invasivas tuvieron mayor relevancia a la hora de estrati-

fi car riesgo e identifi car pacientes con potencial benefi cio quirúrgi-

co en comparación con datos angiográfi cos solos13-16. El intervencio-

nismo coronario no ha sido ajeno a estos hallazgos. Datos de estu-

dios más recientes demostraron efecto nulo, en términos de reduc-

ción de muerte y/o infarto, de la angioplastia coronaria comparada 

con el tratamiento médico óptimo en pacientes con enfermedad co-

ronaria estable17.

La arteriografía coronaria por sí sola presenta además muchas limita-

ciones: visión bidimensional de las arterias coronarias con importante 

variabilidad interobservador para defi nir extensión de lesiones18; difí-

cil valoración de las características de la placa con imposibilidad de 

detectar lesiones vulnerables, teniendo en cuenta que la mayoría de 

los síndromes coronarios agudos suceden en lesiones angiográfi ca-

mente no signifi cativas19; correlación poco precisa con la repercusión 

funcional de la placa20; poca precisión para guiar implante de stents o 

detectar complicaciones del procedimiento, entre otras.

Se han diseñado distintos dispositivos endovasculares para contrarres-

tar estos defectos, logrando mayor aceptación y difusión técnicas de 

imagen endovascular como el ultrasonido endovascular (IVUS: intra-

vascular ultrasound) y la tomografía de coherencia óptica (OCT: optical 

coherence tomography), y la medición de la reserva fraccional de fl ujo 

(FFR: fractional fl ow reserve). Estos procedimientos diagnósticos com-

plementarios pueden infl uir en la decisión de revascularización coro-

naria, guiar el desempeño de las intervenciones coronarias percutáneas 

propiamente dichas y optimizar los resultados del procedimiento.

Sin embargo, estas técnicas se encuentran subutilizadas en la prác-

tica contemporánea: el porcentaje de uso de IVUS y FFR durante in-

tervenciones percutáneas coronarias en lesiones coronarias interme-

dias (40-70% de estenosis) son del 20,3% y del 6,1% según datos del 

National Cardiovascular Data Registry de Estados Unidos21. Datos del 

registro RAdAC en nuestro país describen un uso de IVUS del 0,7%, 

sin referencias al uso de FFR22. La tasa descripta del uso de IVUS como 

complemento a la angioplastia de tronco coronario izquierdo en el 

registro REMAR-T fue del 10,9%, aumentando al 15% cuando se utili-

zaban stents farmacoactivos23.

El objetivo de esta monografía es realizar una revisión sistemática 

profunda del desarrollo de estas nuevas tecnologías, sus implican-

cias y las distintas indicaciones para su uso en la actualidad. Se plan-

teará inicialmente una breve narración de los grandes hitos que mar-

caron el camino del intervencionismo coronario para situar estos 

avances en el contexto histórico de esta “joven” subespecialidad de 

la Cardiología. Posteriormente se describirán aspectos técnicos perti-

nentes de cada uno de los procedimientos, su valoración en diferen-

tes escenarios clínicos según datos extraídos de nuevos y contradic-

torios ensayos, y se repasarán fi nalmente las recomendaciones de las 

últimas guías internacionales.
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Figura 1, Línea de tiempo que demuestra la diminución de la mortalidad cardiovascular durante el siglo XX y el inicio del siglo XXI en relación con los avances más signifi cativos de la ciencia. 

UCO: Unidad Coronaria. CRM: cirugía de revascularización miocárdica. HMG-CoA: 1-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A. CDI: cardiodesfi brilador implantable. ATC 1º: angioplastia coronaria pri-

maria. IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST. DES: drug-eluting stents. BMS: bare-metal stents.ICC: insufi ciencia cardíaca. CASS: Coronary Artery Surgery Study. 

TIMI 1: thrombolysis in myocardial infarction. GISSI: Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico. ISIS-2: Second International Study of Streptokinase in Myocardial 
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nary artery disease and myocardial infraction. N Engl J Med 2012;366:55.
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METODOLOGÍA

Para la realización de este trabajo se utilizaron artículos originales, re-

visiones, editoriales, guías y diferentes publicaciones buscadas a tra-

vés de los portales de internet de la base de datos de la biblioteca 

de los Estados Unidos (PubMed), británica (Cochrane), bases de datos 

Latinoamericanas (LILACS, ScIELO) y distintas revistas internacionales, 

incluyendo la revista de la Sociedad Argentina de Cardiología y la del 

Colegio Argentino de Cardiólogos Intervencionistas.

Una vez obtenido el material bibliográfi co, se lo clasifi có por fecha y 

relevancia. Se analizaron además las citas bibliográfi cas de ese mate-

rial con lo cual se obtuvo nueva bibliografía.

El material presentado incluye una extensa revisión desde artículos 

históricos con las primeras descripciones del dolor anginoso hasta el 

presente, con datos actualizados de los últimos estudios publicados 

hallados a través de la metodología previamente descripta y que ha-

yan sido considerados relevantes por el autor de este trabajo

HISTORIA DEL INTERVENCIONISMO CORONARIO

La primera realización de cateterismo en humanos la protagoni-

zó el Dr. Forssmann, en Alemania, en 1929, al introducirse un ca-

téter diseñado para sondaje urinario hasta las cavidades derechas 

del corazón a través de la vena antecubital. Su objetivo era conse-

guir un acceso seguro para el pasaje de drogas y material de con-

traste en reanimación cardíaca6. Sin embargo, el rechazo general 

de la comunidad médica lo indujo a abandonar estos estudios y a 

dedicarse finalmente a la Urología24. Gracias al desarrollo del mé-

todo en la década de 1940 por Cournard y Richards para valorar 

presiones intracardíacas y estimar el gasto cardíaco25, en 1956 re-

cibió junto a estos el Premio Nobel por el desarrollo del cateteris-

mo derecho.

El desarrollo de la técnica Seldinger de acceso vascular sin nece-

sidad de abordaje quirúrgico en 195326 y los avances en distintas 

áreas (por ejemplo, en el campo de la Radiología) permitieron la vi-

sualización real del corazón y la realización de angiografía corona-

ria. Inicialmente con visualización indirecta de la circulación corona-

ria mediante el aortograma, Mason Sones implementó la angiogra-

fía coronaria selectiva a partir de la cateterización coronaria acciden-

tal en la Cleveland Clinic en el año 19587. Esta técnica fue de gran uti-

lidad para el desarrollo de la cirugía de bypass coronario con injertos 

de vena safena que se gestaba a manos de René Favaloro en ese mis-

mo centro8. Melvin Judkins sistematizó posteriormente la cinecoro-

nariografía como la conocemos actualmente mediante abordaje fe-

moral utilizando catéteres específi cos en 196727.

El tratamiento percutáneo de la enfermedad aterosclerótica ya se uti-

lizaba para ese entonces en territorios periféricos. El mismo Judkins 

junto a Charles Dotter utilizaban catéteres de diámetro progresiva-

mente mayor para dilatar mediante fuerza longitudinal una lesión a 

nivel de la arteria femoral superfi cial en 196428. El reconocimiento de 

la necesidad de utilizar una fuerza radial de dilatación para optimizar 

resultados llevó al desarrollo de distintos balones, inicialmente de lá-

tex, hasta el desarrollo por Andreas Grüntzig de un balón con cloru-

ro de polivinilo. Tras el éxito demostrado a nivel ilio-femoral, se exten-

dió su uso a nivel renal, basilar y subclavio, hasta que fi nalmente en 

1977 se utilizó como complemento de una cirugía de bypass para di-

latación coronaria en forma retrógrada mediante arteriotomía distal. 

El mismo Grüntzig realizó pocos meses después la primera angioplas-

tia percutánea con balón en un paciente consciente con anestesia lo-

cal9, convirtiéndose en la primera gran revolución del intervencionis-

mo cardiovascular.

A partir de las primeras descripciones de casos, y gracias al de-

sarrollo de catéteres terapéuticos y guías de angioplastia, el mé-

todo se popularizó. Sin embargo, las tasas de éxito distaban de 

ser ideales, con resultados descriptos que rondaban entre 63 y 

72%29,30, registrándose además un número considerable de com-

plicaciones tempranas graves, como infarto y requerimiento de 

revascularización quirúrgica de urgencia, así como tardías, espe-

cialmente determinadas por reestenosis posangioplastia cercanas 

al 30-50% al año31,32.

Fueron muchas las técnicas y dispositivos desarrollados para evitar 

el retroceso elástico de la arteria, sellar las disecciones y evitar la re-

estenosis por proliferación y migración de células musculares lisas 

en la capa íntima. Sin embargo, el stent coronario se erigió como el 

vencedor. Existe controversia sobre el origen del stent debido al de-

sarrollo paralelo de diversos dispositivos. Podemos afi rmar sin em-

bargo que el término stent proviene del dentista Charles Thomas 

Stent, quien creó el “compuesto Stent” en 1856 para sellar el espa-

cio vacío generado por el tratamiento de endoencías33. El primer 

implante de stent coronario en humanos fue realizado en 1986 por 

Jaques Puel34, quien posteriormente desarrolló con Ulrich Sigwart 

el WALLSTENT™, un stent autoexpandible de acero inoxidable35. 

Paralelamente, el radiólogo argentino Julio Palmaz junto a Richard 

Schatz desarrollaron un stent expandible con balón, el Palmaz-

Schatz36, implantado por primera vez en Brasil en 1987 y que logró 

hasta un 94% de tasa inicial de éxito37.

La angioplastia coronaria con stent se convirtió en la segunda gran 

revolución del intervencionismo coronario. A partir de la década de 

1990, el uso y la investigación científi ca en relación a los stents metá-

licos (BMS: bare metal stent) crecieron exponencialmente. Se demos-

tró la superioridad del BMS frente a la angioplastia con balón en estu-

dios aleatorizados como el STRESS38 y BENESTENT I39 en términos de 

éxito angiográfi co y reducción de eventos tempranos y alejados. Con 

el paso del tiempo, se desarrollaron stents metálicos con mejor dise-

ño que aseguraron mejor fl exibilidad, capacidad de cruce y radioopa-

cidad y mejoraron navegabilidad y conformabilidad. La introducción 

de la aleación cromo-cobalto con mayor fuerza radial y visibilidad fue 

un claro ejemplo.

Si bien la reducción de la oclusión temprana o reestenosis tardía dis-

minuyeron signifi cativamente, no se logró eliminarlas por completo. 

El uso de doble antiagregación luego de la realización de la angio-

plastia con stent disminuyó en forma signifi cativa la tasa de trombo-

sis del stent40, y la asociación de aspirina con clopidogrel fue la opción 

más difundida por presentar mejor perfi l de seguridad. Además, el re-

conocimiento del rol central de la mala aposición del stent en el desa-

rrollo de trombosis temprana condujo a la investigación de métodos 

complementarios para asegurar un correcto implante. La utilización 

de técnicas de imagen endovascular como el IVUS y posteriormen-
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¿Por qué fracasa la angiografía?
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Figura 3. La angiografía otorga imágenes bidimensionales de estructuras tridimensionales. 

La mayoría de las lesiones intermedias tienen forma ovalada con un diámetro mayor y otro 

menor. por lo que su severidad depende del plano de visión (Izq.). Otras lesiones (Der.) pueden 

aparecer permeables pero poco defi nidas en caso de pacientes con síndrome coronario agu-

do y accidente de placa solo identifi cables con imágenes endovasculares. Modifi cado de: Kern 

MJ, Samady H. Current concepts of integrateed coronary physiology in the catheterization la-

boratory. J Am Coll Cardiol 2010;55:173-85.

te la OCT surgen como alternativas más que atractivas para guiar pro-

cedimientos endovasculares, especialmente para lesiones complejas.

El desarrollo de nuevos stents liberadores de drogas (DES: drug elu-

ting stent) surgidos para contrarrestar la reestenosis intrastent han 

expandido la intervención percutánea a nuevas indicaciones, aun-

que el tratamiento endovascular de lesiones angiográfi camente 

signifi cativas en distintos cuadros de situación no siempre es su-

perior al tratamiento médico óptimo. Inclusive, eventos coronarios 

agudos ocurren frecuentemente en placas ateroscleróticas no sig-

nifi cativas por coronariografía19. Las limitaciones de la arteriogra-

fía que resultan de la valoración bidimensional exclusiva (Figura 3) 
junto a la incapacidad de discernir la estructura de la placa ateros-

clerótica asociadas a la imposibilidad de cuantifi car la repercusión 

funcional de dichas lesiones coronarias llevaron al desarrollo de téc-

nicas endovasculares complementarias, como la medición de la FFR 

y las previamente citadas técnicas de imagen endovascular. La va-

loración funcional de la lesión es un complemento que permitiría 

proporcionar una evaluación objetiva de la gravedad de la estenosis 

valorada por angiografía.

RESERVA FRACCIONAL DE FLUJO

Aunque la determinación de los gradientes de presión intracorona-

rios en las salas de cateterismo se realiza desde los comienzos de la 

práctica intervencionista, la información obtenida con este método 

se encontró muy cuestionada: el calibre de los catéteres utilizados 

producían diferentes grados de obstrucción al fl ujo y, en segunda ins-

tancia, no se cuantifi caba el efecto de la microcirculación en las dife-

rencias de presión41.

Las primeras descripciones del método fueron propuestas por Pijls, 

en 1993, sobre la base del concepto de que la proporción entre dos 

presiones intracoronarias es idéntica a la proporción entre los fl ujos 

coronarios correspondientes a dichas presiones eliminando el efec-

to de la microcirculación por medio de la hiperemia farmacológica42.

Podemos considerar el fl ujo coronario como compuesto por dos 

compartimentos: uno de conductancia constituido por los vasos 

epicárdicos y uno de resistencia determinado por pequeños vasos, 

arteriolas (microcirculación) y capilares intramiocárdicos o sistema 

endotelial. A nivel de la microcirculación es donde se produce la 

capacidad de modifi car el aporte sanguíneo a partir de la vasodi-

latación. Dicho fenómeno de autorregulación permite mantener el 

fl ujo sanguíneo constante a pesar de cambios de presión arterial o 

demandas metabólicas. Este aumento desde el nivel basal hasta el 

máximo fl ujo se denomina reserva de fl ujo coronario y puede re-

presentar un incremento de hasta el triple del valor de reposo en 

adultos sanos. Es por esta capacidad de autorregulación que la rela-

ción entre presión de perfusión y fl ujo coronario no es lineal, lo cual 

hace difícil la cuantifi cación funcional de estenosis epicárdicas. Sin 

embargo, un estado de hiperemia máximo inducido farmacológica-

mente reduciría al mínimo y haría constantes las resistencias micro-

vasculares permitiendo una mejor cuantifi cación funcional de la le-

sión epicárdica.

La FFR se basa entonces en la relación que existe entre: (1) la pre-

sión media posterior a la estenosis de la arteria coronaria a valorar y 

(2) la presión arterial media durante máxima hiperemia. Otorga un 

índice de conductancia epicárdica independiente de la microvascu-

latura y de cambios hemodinámicos inducidos por variaciones en la 

frecuencia cardíaca, la presión arterial o contractilidad miocárdica. 

Representa entonces la caída del porcentaje de fl ujo normal causado 

por la estenosis coronaria y su valor normal esperado, independiente-

mente del vaso a estudiar, es de 1,0 43.

ASPECTOS TÉCNICOS
La guía de presión tiene 0,014 pulgadas, de aspecto y fl exibilidad si-

milares a las guías de angioplastia y puede ser utilizada para tal fi n 

una vez terminada la medición de las presiones. Incorpora un trans-

ductor de presión a tres centímetros de la punta, existiendo en la 

actualidad modelos que permiten incluso análisis Doppler. La par-

te proximal de la guía se conecta a una consola para el análisis de la 

señal. Se cateteriza la coronaria con catéter guía 6 Fr y se adminis-

tra nitroglicerina intracoronaria para abolir el tono vasomotor y mi-

nimizar los cambios en el diámetro luminal resultantes de vasodila-

tación mediada por fl ujo. Se debe calibrar el dispositivo una vez que 

se encuentre en el ostium de la coronaria a estudiar con el catéter 

guía para igualación de presiones. Una vez franqueada la lesión, se 

mide el gradiente de presión basal y se realiza posteriormente la hi-

peremia farmacológica con registro simultáneo de presiones aórti-

cas a través del catéter guía y la presión coronaria posestenótica. Se 

realiza entonces el cálculo de la FFR mediante el cociente de am-

bas presiones.

Se utiliza para lograr máxima hiperemia la infusión de adenosina in-

tracoronaria o endovenosa, prefi riéndose su infusión intracoronaria 

en pacientes con antecedentes de enfermedad obstructiva de las vías 

aéreas. Otras drogas alternativas podrían ser nitroprusiato, papaveri-

na o regadenoson.

Deben tenerse en cuenta difi cultades que pueden producir medi-

ciones erróneas, específi camente la calibración inadecuada, la obs-

trucción al fl ujo ocasionado por el catéter guía y el dampeo de 

presiones41,43.
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APLICACIONES CLÍNICAS

Validación del umbral de isquemia
Pijls et al.44 realizaron en 1996 un estudio no aleatorizado con 45 pa-

cientes consecutivos que presentaban dolor torácico de origen no 

aclarado asociado a estenosis moderada del tercio proximal de una 

arteria coronaria mayor (compromiso del 50% de la luz del vaso en 

cinecoronariografía). Se los sometió a pruebas de valoración funcio-

nal no invasivas que consistían en ergometría, SPECT y eco-estrés con 

dobutamina para luego compararlas con mediciones de FFR. Del to-

tal, 21 pacientes presentaron valores de FFR <0,75 logrando demos-

trar isquemia miocárdica en al menos un estudio no invasivo. Estos 

pacientes fueron sometidos a revascularización por angioplastia o ci-

rugía logrando la normalización de pruebas funcionales no invasivas. 

Por otro lado, 21 de los 25 pacientes restantes con FFR >0,75 presen-

taron pruebas funcionales negativas no realizándose revasculariza-

ción coronaria, con evolución favorable sin necesidad de revasculari-

zación en el seguimiento a 14 meses. No hubo necesidad de revascu-

larización en los 14 meses de seguimiento. Estos resultados reportan 

una sensibilidad (S) del método del 88% con una especifi cidad (E) del 

100% logrando un valor predictivo negativo del 88% y un valor pre-

dictivo positivo del 93% (Figura 4).
Se realizaron varios estudios para corroborar estos hallazgos, publi-

cándose en 2007 un metaanálisis45 que reunió información de 31 es-

tudios que comparaban FFR con arteriografía coronaria cuantitati-

va y/o pruebas funcionales no invasivas (SPECT o eco-estrés con do-

butamina). Considerando un valor de corte <0,75, se demostró baja 

concordancia comparado con cinecoronariografía (18 estudios; 1522 

lesiones) con S del 78% (intervalo de confi anza del 95% [IC95%]: 67-

86%) y E del 51% (IC95%: 40-61%), con mejores resultados al valorar 

extremos de obstrucción (<30% y >70%) con un gran défi cit al co-

rrelacionar lesiones intermedias. Al comparar con estudios no invasi-

vos (21 estudios; 1249 lesiones), presentó mejor correlación, con S y 

E del 76% (IC95%: 69-82% y 71-81%, respectivamente). Sin embargo, 

lejos se encuentra de los valores reportados en el primer estudio de-

sarrollado por Pijls.

Valoración de lesiones intermedias
No cabe duda que la angioplastia en el contexto del síndrome co-

ronario agudo disminuye la mortalidad46; sin embargo, en pacientes 

con angina crónica estable solo había demostrado mejoría sintomá-

tica sin repercusión en eventos duros17. Evidencia posterior demos-

tró que la revascularización guiada por isquemia se asociaba a mejor 

pronóstico y resultados47.

Si el FFR es mayor a 0,75 entonces el benefi cio de revascularización 

debería ser cuestionable. Siguiendo ese concepto, el estudio DEFER48 

aleatorizó 325 pacientes en plan de angioplastia electiva de una le-

sión signifi cativa nueva (compromiso angiográfi co >50%) sin isque-

mia documentada (estudios negativos, inconclusos o no realizados). 

Se realizó FFR en todos los pacientes, en caso de FFR >0,75 (n=181) 

fueron asignados aleatoriamente a realizar angioplastia (n=90) o a di-

ferirla (n=91). Aquellos que presentaban FFR <0,75 (n=144) fueron 

sometidos a angioplastia conformando el grupo control. No se evi-

denciaron diferencias signifi cativas en la sobrevida libre de eventos ni 

en el porcentaje libre de angina a los 24 meses de seguimiento en el 

grupo angioplastia y el grupo diferido (83% vs. 88%; p=NS). En el se-

guimiento a 5 años49, la sobrevida libre de eventos se mantuvo sin di-

ferencias en ambos grupos con un pronóstico excelente para esteno-

sis funcionalmente no signifi cativas. Presentaron una tasa de eventos 

cardiovasculares mayores de apenas el 1% anual, sin disminución con 

la realización de angioplastia.

La utilización de FFR adquiere especial relevancia en enfermedad 

de múltiples vasos, donde la identifi cación de aquellas lesiones fun-

cionalmente signifi cativas contribuiría a planifi car la estrategia a se-

guir. En un reporte de Chamuleu et al.50, se analizaron con FFR lesio-

nes intermedias de 107 pacientes con enfermedad multivaso sin is-

quemia miocárdica demostrada en estudios no invasivos, difi riendo 

su intervención. Al año de seguimiento, los pacientes que presenta-

ron FFR <0,75 tuvieron una tasa de eventos cardiovasculares mayo-

res del 27% contra el 9% de aquellos que presentaron lesiones y FFR 

>0,75 (p<0,041). El riesgo relativo del FFR de predecir eventos fue del 

3,1 (IC95%: 1,1-8,9; p<0,05).

A partir de estos hallazgos se diseñó el FAME51, un gran estudio mul-

ticéntrico para determinar si el agregado de medición de FFR a la ci-

necoronariografía en pacientes con enfermedad de múltiples vasos 

presenta mejores resultados que la revascularización guiada por an-

giografía solamente. Se aleatorizaron 1005 pacientes en 20 centros 

de Estados Unidos y Europa con angina crónica estable a angioplastia 

con DES a lesiones angiográfi camente signifi cativas (n=496) o a an-

gioplastia a aquellas lesiones con FFR <0,8 (n=509). El número de le-

siones signifi cativas por paciente era de 2,7±0,9 en el grupo angio-

grafía y de 2,8±1,0 en el grupo FFR utilizándose 2,7±1,2 y 1,9±1,3 

stents por paciente respectivamente (p<0,001). Al año de seguimien-

to, el grupo angiografía presentó una tasa de eventos de 18,3% com-

parada con el 13,2% del grupo guiado por FFR, observándose una 

disminución estadísticamente signifi cativa, sin diferencias en cuanto 

a libertad de síntomas. Esta diferencia se mantuvo en el seguimiento 

a dos años52, con una disminución signifi cativa de mortalidad o rein-

farto (12,9% vs. 8,4%; p=0,02), sin diferencias en cuanto a necesidad 

de revascularización (12,7% vs. 10,6%; p=0,3). Además, lesiones dife-

ridas por FFR >0,8 presentaron muy baja tasa de complicaciones, con 

0,2% de infarto y 3,2% de necesidad de revascularización a 2 años.

En vista de los buenos resultados obtenidos, se planteó el FAME 253, 

un nuevo estudio multicéntrico más ambicioso con el objetivo de 

comparar angioplastia dirigida a lesiones con FFR <0,8 con trata-

Figura 4. FFR en una lesión angiográfi camente intermedia de la descendente anterior. A. Pro-

yección oblicua anterior derecha de cinecoronariografía que demuestra una lesión que im-

presiona moderada (fl echa negra) y el catéter de presión en posición distal (fl echa blanca). 

B. Medición de presiones en reposo que demuestra FFR de 0,86. C. FFR en máxima hiperemia 

de 0,77.



miento médico óptimo contra tratamiento médico óptimo sin revas-

cularización en 1220 pacientes estables con enfermedad de múltiples 

vasos. Todos los pacientes debían contar con al menos una lesión he-

modinámicamente signifi cativa. El enrolamiento debió ser termina-

do en forma temprana por decisión del comité de seguridad al evi-

denciar un exceso de eventos primarios en el grupo de tratamiento 

médico. En el seguimiento a dos años (Figura 5), se registró una dis-

minución signifi cativa del compuesto de muerte por cualquier cau-

sa, infarto de miocardio o revascularización de urgencia en el grupo 

de intervención (8,1%) en comparación con el grupo de tratamiento 

médico (19,5%) con un hazard ratio (HR) de 0,39 (IC95%: 0,26-0,57), 

fundamentalmente a expensas de una disminución signifi cativa de 

la tasa de revascularización de urgencia (4% vs. 16,3%; p<0,001). Si 

bien es posible que el conocimiento de la presencia de lesiones fun-

cionalmente signifi cativas haya podido infl uir en la decisión del mé-

dico o paciente para someterse a revascularización posterior, el infar-

to de miocardio o los cambios isquémicos electrocardiográfi cos que 

derivaron en intervención fueron menores en el grupo intervención 

(3,4% vs. 7,0%; p=0,01). Además, un análisis posterior a partir del oc-

tavo día de aleatorización demostró una reducción signifi cativa del 

combinado de muerte o infarto de miocardio en el grupo interven-

ción (4,6% vs. 8,0%; p=0,04).

Johnson et al.54 publicaron posteriormente un metaanálisis que inclu-

yó la valoración de 16.134 lesiones. Se evidenció un aumento signifi -

cativo de eventos inversamente proporcional al valor de FFR, con un 

benefi cio neto claro para revascularización en lesiones con FFR más 

bajos (Figura 6). La revascularización guiada por isquemia resultó en 

menos procedimientos de revascularización con una disminución de 

eventos del 20% (0,83; IC95%: 0,78-0,87) y mejoría en cuanto alivio de 

angina del 10% (1,10; IC95%: 1,03-1,17).

Lesiones de tronco coronario izquierdo
El tronco coronario izquierdo es el segmento con mayor variabilidad 

interobservador por arteriografía y por ende podría benefi ciarse de 

valoración funcional por FFR para determinar su severidad.

Bech et al.55 valoraron la utilidad de la FFR para defi nir la conducta 

en 54 pacientes consecutivos con lesión de tronco coronario izquier-

do dudosa por angiografía. Veinticuatro pacientes (44%) presentaron 

FFR ≥0,75 decidiéndose tratamiento médico, mientras que los res-

tantes 30 pacientes (56%) exhibieron FFR <0,75 y fueron sometidos a 

tratamiento quirúrgico. Con una mediana de seguimiento de 29 me-

ses, los pacientes del grupo tratamiento médico presentaron una so-

brevida del 100% y sobrevida libre de eventos del 76% comparadas 

con 97% y 83% del grupo quirúrgico, respectivamente.

Un estudio posterior de 51 pacientes con lesión de tronco corona-

rio izquierdo de 40 al 80% tomó como punto de corte el valor de 0,80 

de FFR para decidir conducta quirúrgica (n=27) o tratamiento médi-

co (n=24). No se registraron diferencias en cuanto a sobrevida (81% 

vs.100%) ni sobrevida libre de eventos (66% vs. 69%)56.

Por último, existe un nuevo estudio con 274 pacientes con lesión de 

tronco coronario izquierdo de entre 30 y 70% a quienes se les rea-

lizó FFR tomando como punto de corte 0,80, decidiendo conducta 

quirúrgica en valores inferiores contra tratamiento médico en valores 

mayores. A los 5 años de seguimiento el grupo diferido por FFR pre-

sentó una sobrevida del 89% y el grupo quirúrgico del 85% (p=NS). 

Además, se encontró que la estenosis del 50% calculada por cineco-

ronariografía se correlacionaba signifi cativamente con FFR <0,80. Sin 

embargo, se encontraron discordancias con la FFR en el 29% de los 

casos: el 23% presentó FFR <0,80 con lesiones <50% mientras que el 

6% restante presentaba FFR >0,80 con lesiones >50%57.

Síndromes coronarios agudos
Debido a la disminución de la capacidad de hiperemia en el con-

texto del infarto agudo de miocardio con elevación del segmento 

ST (IAMCEST) probablemente secundaria a embolización de trom-

bo o placa, disfunción microvascular isquémica o atontamien-

to miocárdico, la medición de FFR en general otorga valores so-

breestimados durante el episodio agudo58. Esta situación conlleva 

que incluso lesiones en el vaso culpable con compromiso de flu-
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jo puedan presentar valores falsos negativos de FFR. Por lo tanto, 

la valoración del vaso culpable del IAMCEST por FFR en el contex-

to agudo no debería utilizarse.

Sin embargo, el uso de FFR para pacientes con IAMCEST reciente fue 

valorado por De Bruyne59 al comparar FFR después de los 6 días del 

infarto con SPECT en 57 pacientes. La S y E de un valor de FFR >0,75 

para detectar SPECT normal fue de 82% y 87%, respectivamente, con 

una concordancia del 85% (p<0,001). Además, la FFR pudo distinguir 

pacientes con SPECT positivo después de los 6 días del IAMCEST que 

podrían benefi ciarse de la revascularización.

Una aplicación prometedora para la FFR es la valoración de lesiones 

no culpables en el contexto del IAMCEST. Ntalianis et al.60 evaluaron la 

confi abilidad del FFR en valorar lesiones no culpables durante la an-

gioplastia coronaria en 101 pacientes por infarto agudo de miocar-

dio (75 IAMCEST) al compararla con mediciones realizadas a los 35±4 

días. Los autores reportaron buena correlación sin cambios signifi ca-

tivos entre ambas mediciones (0,77±0,13 vs. 0,77±13; p=NS) demos-

trando su potencial uso en este contexto. Se encuentra en curso el 

estudio COMPARE ACUTE61 que asigna al azar pacientes con IAMCEST 

a revascularización de arteria culpable del infarto sola o asociada a 

angioplastia de múltiples vasos guiado por FFR. Datos preliminares 

de 408 pacientes demostraron que el 56,5% de las lesiones angiográ-

fi cas signifi cativas presentan FFR >0,80. Esta alta proporción de lesio-

nes funcionalmente no signifi cativas debería ser tomado en conside-

ración a la hora de abordar estos pacientes. Restan todavía resultados 

defi nitivos para valorar efectividad del método.

El uso de FFR en síndromes coronarios agudos sin elevación persis-

tente del segmento ST (SCASEST) fue valorado solo en pequeños es-

tudios. Leesar et al.62 aleatorizaron 70 pacientes con SCASEST a estra-

tegia precoz guiada por FFR (n=35) o a realización de SPECT (n=35) 

con posterior revascularización ante resultados anormales en estas 

pruebas. No se encontraron diferencias en la tasa de eventos prima-

rios, pero el grupo guiado por FFR presentó una disminución signifi -

cativa en el tiempo de internación, sin diferencias en cuanto al tiempo 

de procedimiento, exposición a radiación o utilización de contraste.

Un subanálisis de 328 pacientes del FAME63 que ingresaron por 

SCASEST demostró que la utilización de FFR como guía a la revascu-

larización condujo a una reducción del riesgo de eventos clínicos ma-

yores a 2 años de seguimiento similar a la demostrada en pacientes 

con angina crónica estable (5,1% vs. 3,7%, p=0,92). Además, el nú-

mero de stents implantados se redujo (1,9±1,5 vs. 2,9±1,1; p<0,01) 

en comparación con aquellos pacientes guiados por angiografía, sin 

aumento signifi cativo de estancia hospitalaria o tiempo de procedi-

miento, con menor uso de material de contraste.

Recientemente se publicó el FAMOUS-NSTEMI, un estudio multicéntrico 

que aleatorizó a 350 pacientes con SCASEST con intención de tratamien-

to invasivo a valoración por angiografía o guiada por FFR. Se evidenció 

una disminución de revascularización con aumento consecuente de tra-

tamiento médico en el grupo guiado por FFR sin diferencias signifi cativas 

en cuanto a eventos clínicos a los 12 meses de seguimiento64.

Lesiones especiales
Cuando el vaso presenta dos o más lesiones en serie, tanto el fl ujo 

como la presión intracoronaria pueden verse atenuados y difi cultar 

entonces la discriminación del aporte real de cada una de las lesio-

nes por separado. La FFR es el único método que permite individua-

lizar la contribución de cada lesión a diferencia de pruebas no invasi-

vas como la ergometría, el SPECT o el eco-estrés. Debe existir sin em-

bargo una separación de al menos 6 veces el calibre del vaso de re-

ferencia para permitir la realización de un pullback manual de la guía 

durante hiperemia máxima e ir obteniendo los diferentes valores de 

cada una de las lesiones. Posteriormente para el análisis se considera 

como presión de referencia la presión de la lesión proximal a la este-

nosis a estudiar.

En el caso de lesiones difusas con leve compromiso luminal, las resis-

tencias se hallan aumentadas con disminución progresiva de la pre-

sión y el consiguiente fl ujo coronario a pesar de falta de compromiso 

focal. En estos casos, se puede utilizar la FFR de forma similar a la valo-

ración de lesiones en serie con el objetivo de encontrar un patrón de 

resalto o caída brusca de presión que eventualmente podría ser se-

cundaria a compromiso focal, con buenos resultados con angioplas-

tia posterior. En cambio, frente a un patrón de descenso gradual abo-

garía a favor de tratamiento médico o revascularización quirúrgica.

Las lesiones en bifurcación constituyen lesiones en general comple-

jas para su evaluación por la superposición de imágenes asociada a la 

presencia de artefactos, especialmente el encarcelamiento del ramo 

colateral por un stent implantado en el vaso principal. Koo et al.65 de-

mostraron la factibilidad y seguridad de medición de FFR en 97 pa-

cientes con angioplastia en bifurcación con compromiso posterior 

del vaso colateral por el implante del stent en el vaso principal. Se 

observó pobre correlación de la cuantifi cación angiográfi ca de la le-

sión con su repercusión funcional, con mediciones de FFR que suge-

rirían baja tasa de compromiso funcional global en este tipo de lesio-

nes. Ninguna lesión <75% presentó FFR <0,75, y solo 27,4% de las le-

siones >75% de estenosis residual presentaban signifi cancia funcio-

nal. El mismo grupo de investigadores evaluó posteriormente el re-

sultado de someter a 91 lesiones residuales funcionalmente signifi -

cativas (FFR <0,75) luego de angioplastia en bifurcación a técnica de 

kissing balloon. Se lograron resultados comparables a 9 meses con pa-

cientes sin lesión funcional residual inicial, con una tasa de reesteno-

sis de sólo el 8%66.

La FFR parecería tener además un valor pronóstico a la hora de va-

lorar lesiones en pacientes candidatos a cirugía de revasculariza-

ción miocárdica. Se ha sugerido que el bypass a lesiones no signifi -

cativas funcionalmente podría cumplir algún rol en la oclusión pre-

coz de los puentes venosos. Botman et al.67 realizaron FFR en lesiones 

intermedias de pacientes en plan quirúrgico con control angiográfi -

co al año. Se encontró que aquellas lesiones con FFR >0,75 tenían 

un 21% de oclusión de puentes comparado con el 8,9% de lesiones 

con FFR <0,75, un aumento signifi cativo (p>0,001) tanto para puen-

tes venosos como arteriales. El mecanismo que se postula podría ser 

el bajo fl ujo a través del puente por competencia a través del vaso na-

tivo que no presenta resistencia elevada.

Valoración pronóstica luego de intervención percutánea
Si bien la FFR no aporta datos específi cos sobre el correcto implan-

te de los stents, el valor de FFR posterior al procedimiento podría pre-

sentar correlación pronóstica a largo plazo.
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Pijls et al.68 efectuaron FFR posterior a angioplastia en 750 pacientes 

con seguimiento posterior de 6 meses. El 36% de los pacientes pre-

sentaron FFR >0,95 con una tasa de eventos del 4,9% comparado con 

el 6,2% y 20,3% hallado en grupos con FFR entre 0,90 y 0,95 (32%) y 

<0,90 (32%), respectivamente. La mayor tasa de eventos se evidenció 

en el 6% de los pacientes que presentaban FFR <0,8 con un 29,5% 

(p<0,001). Luego de análisis multivariado, la FFR fue la variable inde-

pendiente que mayor correlación demostró con eventos duros.

Un metaanálisis publicado por Johnson et al.54 confi rmó, a través del 

análisis de 10 publicaciones con un total de 970 lesiones tratadas 

por angioplastia con medición de FFR inmediatamente posterior, la 

relación inversa entre dicho valor y el pronóstico alejado (HR=0,86; 

IC95%: 0,80-0,93) (Figura 7).

ULTRASONIDO ENDOVASCULAR

El concepto de utilizar el ultrasonido mínimamente invasivo ha sido 

una opción atractiva desde el desarrollo de la ecografía misma. Ya en 

1955, Wild y Reid desarrollaron una sonda ecográfi ca rectal para valo-

rar la pared de la vejiga y detectar tumores69. El primer dispositivo en-

dovascular fue utilizado en 1962; se trataba de una rudimentaria son-

da para realizar ecografía intracardíaca modo A70. Este adelanto mar-

có el camino para el desarrollo posterior de la ecocardiografía transe-

sofágica por Frazin en 197671 y la ecografía endovascular modo A, B y 

M. A partir de la década de los 80, se contaba ya con dispositivos in-

traarteriales para uso en humanos y animales. Desde su desarrollo, la 

tecnología endovascular se volvió más amigable gracias a mejoras en 

los catéteres y en la técnica de obtención de imágenes y su procesa-

miento a partir de diversas plataformas computarizadas.

ASPECTOS TÉCNICOS
Los dispositivos IVUS actuales operan con ecografía modo B de alta 

resolución, utilizando frecuencias en un rango de 10 a 50 MHz, ob-

teniendo mayor resolución con frecuencias más altas a expensas de 

una disminución del campo de visión y de la profundidad de pene-

tración. Este espectro variable en lo que se refi ere a capacidad de vi-

sualización permite adaptarse para proveer imágenes exactas a dife-

rentes territorios vasculares. En el territorio coronario se utilizan caté-

teres de 40-50 MHz que proveen una resolución de al menos 100 μm, 

que permiten obtener imágenes de sección transversal de alta reso-

lución logrando mediciones de la luz y las paredes del vaso.

Los catéteres IVUS pueden ser utilizados por accesos vasculares per-

cutáneos estándar (5 Fr a 10 Fr) o por arteriotomía o venotomía en 

procedimientos abiertos, con largos de hasta 125 cm. Se desplaza so-

bre una guía de 0,014-0,035 pulgadas que permite mejor maniobra-

bilidad en la luz del vaso, especialmente en territorios tortuosos o a 

través de lesiones estenóticas.

El posicionamiento preciso del catéter es esencial para una óptima 

visualización. Las mejores imágenes se consiguen cuando el caté-

ter se encuentra paralelo al vaso y el ultrasonido se dirige en for-

ma perpendicular a la superfi cie de su luz. Una posición excéntri-

ca conllevaría un corte tangencial y un error en las mediciones69.

APLICACIONES CLÍNICAS

Valoración de lesiones intermedias
El IVUS provee dimensiones más exactas de la luz y del vaso demostran-

do mejor reproductibilidad para valorar la severidad de la placa ateros-

clerótica (Figura 8). Se han realizado entonces varios estudios para co-

rrelacionar datos anatómicos extraídos del IVUS con datos fi siológicos.

Los primeros estudios realizados sugerían que un área luminal míni-

ma ≥4 mm2 presentaba una precisión diagnóstica del 89% para valo-

rar lesiones funcionalmente no signifi cativas por reserva de fl ujo co-

ronario en vasos epicárdicos distintos del tronco coronario izquier-

do72, mientas que un área <4 mm2 se correlacionaba con isquemia 

valorada por SPECT73. Este valor de cohorte fue posteriormente va-

Reserva fraccional de flujo post ATC

Tercil más alto

Tercil mas bajo

Tercil medio

966 pacientes con:
27 muertes
15 IAM no fatales
129 revascularizaciones

A B

Tiempo desde ATC (años)

Ev
en

to
s m

ay
or

es
 p

os
t-

AT
C 

(%
) 

N
úm

er
o 

de
 le

sio
ne

s

0.6 0.7 0.8 0.9 1.0

0

20

40

60

80

100

0 1 2 3

0%

10%

20%

30%

40%
Total N=970 lesiones
de 10 publicaciones Tercil más alto

N=350 lesiones
0.98 (0.96-1.00)

Tercil mas bajo
N=311 lesiones
0.83 (0.79-0.86)

Tercil medio
N=309 lesiones
0.92 (0.90-0.93)

p< 0.001 para
Cox y Log-Rank

Figura 7. A. Histograma donde se observan valores de FFR posangioplastia (ATC) coloreado en tercilos. B. Curvas de sobrevida de Kaplan-Meier donde se evidencian eventos cardiovasculares 

mayores post-ATC según tercilos de valores de FFR. Tanto pruebas de regresión logística de Cox como log rank tests demostraron signifi cancia estadística (p<0,001). Johnson NP, et al. Prognostic 

value of fractional fl ow reserve: linking physiologic severity to clinical outcomes. Adaptado de: J Am Coll Cardiol 2014;64(16):1641-54.
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lorado con FFR obteniendo buena correlación con valores <0,7574. 

Además, pacientes con lesiones intermedias diferidos de tratamien-

to invasivo por presentar un área luminal ≥4 mm2 mostraron bajos 

eventos clínicos en el seguimiento75.

Sin embargo, los efectos hemodinámicos de una lesión no dependen 

sólo de su área luminal sino que de distintos factores como el largo 

de la lesión, ángulos y fuerzas de entrada y de salida, dimensiones de 

vaso de referencia, cantidad de miocardio irrigado por dicha arteria, 

etc. No es sorpresa entonces que distintos estudios posteriores hayan 

evidenciado distintos puntos de corte para correlacionar el área lumi-

nal mínima con compromiso hemodinámico.

La valoración de lesiones intermedias en el tronco coronario izquier-

do es un capítulo aparte. Distintos estudios determinaron que un 

punto de corte de 6 mm2 tenía una correlación con FFR <0,75 con S 

de 93% y E de 95%76. Además, otro estudio demostró que el área lu-

minal mínima >6 mm2 identifi caba pacientes de bajo riesgo de desa-

rrollar eventos clínicos al diferir la revascularización77.

Guía de intervenciones percutáneas:
IVUS en angioplastia con BMS. Distintas características obtenidas 

por IVUS se han asociado a un aumento signifi cativo de eventos ad-

versos tras la angioplastia con BMS. Sin embargo, el área luminal mí-

nima del stent es la que mejor se correlaciona con complicaciones 

en el seguimiento, demostrándose incluso una disminución del ries-

go de reestenosis del 19% por cada aumento del área luminal míni-

ma del stent de 1 mm2.78 Si bien se han propuesto distintos valores de 

corte, áreas mayores predicen menor tasa de reestenosis incluso ante 

el implante de stents más chicos desplegados en forma óptima. La 

subexpansión del stent, defi nida como un área de expansión inade-

cuada comparada con segmento adyacente de referencia, puede ser 

tratada con adecuada posdilatación, logrando mejor área luminal fi -

nal. Si bien no hay una defi nición consensuada, los criterios utilizados 

en el MUSIC (Tabla 1) 79 son generalmente los más aplicados.

El benefi cio clínico del uso de IVUS como guía a la angioplastia con 

BMS es especialmente debido a reducciones en reestenosis y revas-

cularización de vaso tratado sin benefi cios signifi cativos en mortali-

dad o infarto de miocardio. Un metaanálisis que reunió a 2193 pa-

cientes de 7 estudios aleatorizados demostró una reducción de ne-

cesidad de revascularización de vaso tratado (13% vs. 18%; p<0,001) 

comparado con angioplastia guiada solo por angiografía sin diferen-

cias en cuanto a mortalidad (2,4% vs. 1,6%; p=0,18) ni infarto de mio-

cardio (3,6% vs. 4,4%; p=0,51)80. Estos resultados probablemente se 

relacionen con el uso más frecuente de posdilatación con balones 

más grandes y presiones mayores que producen un área luminal mí-

nima intrastent mayor.

IVUS en angioplastia con DES. A diferencia de los benefi cios ha-

llados en la angioplastia con BMS, los primeros estudios aleatori-

zados no hallaron benefi cios al utilizar IVUS como guía a la angio-

plastia con DES. Ni siquiera en el estudio AVIO81, un estudio reali-

zado específi camente en lesiones complejas (largas, bifurcaciones, 

oclusiones crónicas o pequeños vasos) con un criterio más agresivo 

para defi nir expansión óptima del stent (Tabla 1). Se evaluaron 284 

pacientes, logrando un diámetro luminal posprocedimiento ma-

yor en el grupo guiado por IVUS (2,70 ±0,46 mm vs. 2,51±0,46 mm; 

p=0,002). Sin embargo, en el seguimiento a 24 meses no se regis-

traron diferencias en la tasa de eventos cardíacos mayores (16,9% 

vs. 23,2%), muerte cardiovascular (0% vs. 1,4%), infarto (7% vs. 8,5%) 

o revascularización de vaso tratado (9,2% vs. 11,9%) en el grupo 

guiado por IVUS comparado con el grupo guiado por angiografía, 

respectivamente.

Un metaanálisis posterior que reunió 24.849 pacientes de 3 estudios 

aleatorizados y 12 observacionales demostró una disminución signi-

fi cativa del número de eventos cardiovasculares mayores (OR=0,79; 

IC95%: 0,69-0,91; p=0,001) en pacientes con intervenciones guiadas 

por IVUS en comparación con aquellos guiados solo por angiogra-

fía. Se evidenció además menor tasa de muerte por cualquier causa 

(OR=0,57; IC95%: 0,42-0,78; p<0,001), revascularización de vaso tra-

tado (OR=0,81; IC95%: 0,68-0,95; p=0,01) y stent trombosis (OR=0,59; 

IC95%: 0,42-0,82; p=0,002)82.
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Figura 8. Medidas básicas del IVUS. A. Referencia proximal. B. Área de mayor estenosis repre-

sentando en área luminal mínima. C. Cálculos de área de estenosis que compara el lumen de 

la estenosis con el lumen de referencia. D. La carga de placa en cambio compara el área de es-

tenosis con el lumen de la membrana elástica externa (MEE). Debido al remodelado arterial, 

no suele coincidir con el área de estenosis y por lo tanto no debería usarse para valorar la se-

veridad de la estenosis. ALM: área luminal mínima. ALR: área luminal de referencia. Adapta-

do de McDaniel M, et al. Contemporary clinical applications of coronary intravascular ultra-

sound. JACC Cardiovasc Interv 2011;4:1155-67.

Tabla 1. Criterios por IVUS para determinar implante óptimo del stent.

Criterios MUSIC Criterios AVIO

Aposición completa del stent

Área mínima poststent >70% al 

área seccional del balón utiliza-

do para posdilatar el stent.

Expansión adecuada del stent

- AMS ≥90% del promedio del área luminal 

de referencia o ≥100% del segmento de 

referencia con el área mínima cuando el 

AMS es <9mm2 o

- AMS ≥80% del promedio del área luminal 

de referencia o ≥90% del segmento de 

referencia con el área mínima cuando el 

AMS es 9mm2.

Tamaño de balón no com-

placiente para posdilatación 

acorde al promedio de los 

diámetros máximo y mínimo de 

media a media en:

- Extremo distal del stent.

- Extremo proximal del stent.

- Máxima estrechez intrastent.Expansión simétrica del stent defi nida como 

diámetro luminal mínimo dividido el diáme-

tro máximo ≥0,7

AMS: área mínima del stent. IVUS: ultrasonido endovascular. Elaboración propia con base 
en: McDaniel M, et al. Contemporary clinical applications of coronary intravascular ultra-
sound. JACC Cardiovasc Interv 2011;4:1155-67.
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Recientemente se presentaron los resultados del ADAPT-DES83, el es-

tudio multicéntrico más grande de IVUS con DES a la fecha, que in-

cluyó a 8583 pacientes. Al año de seguimiento, la angioplastia guiada 

por IVUS se asoció a menor tasa de stent trombosis defi nitiva o proba-

ble (0,6% vs. 1%; HR=0,40; IC95%: 0,21-0,73; p>0,003), infarto de mio-

cardio (2,5% vs. 7,3%; HR=0,66; IC95%: 0,49-0,88; p=0,004) y com-

binado de eventos cardiovasculares mayores compuesto por muer-

te cardiovascular, infarto o stent trombosis (3,1% vs.4,7%; HR=0,70; 

IC95%: 0,55-0,88; p=0,002). Estos benefi cios fueron más evidentes 

en pacientes con síndromes coronarios agudos y lesiones complejas, 

aunque hubo una disminución signifi cativa de eventos cardiovascu-

lares mayores en todos los subgrupos, inclusive en pacientes con an-

gina crónica estable o lesión de único vaso.

La incidencia de disecciones en los bordes del stent por IVUS luego 

del implante de DES es del 10% aproximadamente, de los cuales 40% 

no son detectadas por angiografía84. Disecciones de alto grado, defi -

nidas por un área luminal resultante <4 mm2 o un ángulo de disec-

ción ≥60°, se han asociado con aumento de stent trombosis tempra-

na y por ende deben ser tratadas85. Sin embargo, disecciones de bajo 

grado o no visualizadas por angiografía no se asociarían con mayor 

número de eventos86.

IVUS en situaciones especiales. El desarrollo de eventos adver-

sos potencialmente más dramáticos ante el implante subóptimo de 

stents durante angioplastia a tronco coronario izquierdo no protegi-

do convierten al IVUS en una opción prometedora para guiar dicho 

procedimiento. Un subanálisis del registro MAIN-COMPARE87 demos-

tró que la angioplastia de tronco coronario izquierdo guiada por IVUS 

presentaba una tendencia a disminuir la mortalidad a 3 años (6% vs. 

13,6%; p=0,063), con disminución signifi cativa si se analizaba a pa-

cientes con implante de DES (4,7% vs. 16%; p=0,048).

El impacto del IVUS en el abordaje de lesiones en bifurcación 

fue valorado en un estudio reciente donde se asoció con la ob-

tención de mayores diámetros luminales tanto del vaso princi-

pal como de su rama, con disminución significativa de la tasa de 

muerte o infarto de miocardio, en comparación con la estrategia 

guiada por angiografía sola (3,8% vs. 78%; p=0,03)88. Además, la 

valoración por IVUS del área luminal mínima de la rama previo a 

la intervención puede predecir compromiso de la misma poste-

rior al implante de stent. Valores ≥2,4 mm2 se correlacionan con 

un valor de FFR ≥0,80 posintervención, con un valor predicti-

vo del 98%.

Se ha descripto además la utilización de IVUS para valoración de rees-

tenosis intrastent, como guía en recanalización subintimal de lesiones 

oclusivas crónicas o en angioplastia a puentes venosos. No se cuenta 

por el momento con estudios de referencia para valorar resultados en 

las situaciones previamente descriptas.

TOMOGRAFÍA DE COHERENCIA ÓPTICA

Los principios fundamentales de OCT surgieron a partir de la refl ecto-

metría de baja coherencia unidimensional descripta a fi nes de la déca-

da del ochenta. Posteriormente se lograron imágenes bidimensionales 

al añadir la exploración transversal por B-Scan. Esta técnica fue perfec-

cionada y nombrada por Fujimoto para el estudio de la retina logran-

do rápida expansión a numerosas aplicaciones biomédicas y clínicas89.

ASPECTOS TÉCNICOS
Es una técnica de imagen que utiliza la medición del refl ejo de luz in-

frarroja basado en tomografía óptica interferométrica con una ampli-

tud de onda de 1250 a 1350, logrando una penetración de 2-3 mm 

en el tejido pero con una resolución axial y lateral de escala micromé-

trica (Figura 9). Permite la caracterización precisa de la morfología 

y composición de la placa aterosclerótica inclusive a nivel celular en 

tiempo real. Su base es la interferometría de baja coherencia, técnica 

que consiste en combinar la luz proveniente de diferentes receptores 

para obtener una imagen de mayor resolución90.

La luz emitida por un sistema de OCT se divide en dos rayos: un rayo de 

muestra que se dirige hacia el objeto de interés y un rayo de referencia 

Fuente de luz

ReceptorEspejo

Muestra

In
te

ns
id

ad
Superficie
Interfase Desplazamiento

respecto al espejo

Figura 9. Esquema de obtención de imágenes con OCT. La luz se divide en dos haces: uno ha-

cia la muestra y otro hacia un espejo. La misma imagen se obtiene al integrar las característi-

cas de la luz refl ejada en el receptor. Herrero-Garibi J, et al. Tomografía de coherencia óptica: 

situación actual en el diagnóstico intravascular. Rev Esp Cardiol 2010;63(8):951-62.
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que se dirige hacia un espejo. La combinación de ambas da lugar a un 

patrón de interferencia donde las áreas de la muestra que refl ejan mucha 

luz crean mayor interferencia que las áreas que no refl ejan. Las imágenes 

tomográfi cas pueden obtenerse entonces al combinar lateralmente una 

serie de estas exploraciones de profundidad axial (Figura 10).
Presenta mayor resolución que el IVUS pero menos poder de pe-

netración. Es mejor en cuanto a definición de detalles finos en 

campos próximos alrededor de la luz y los struts de los stents, 

aunque pierde valor a la hora de visualizar el tamaño de la placa 

o determinar características del tejido.
Este método presenta también ciertas limitaciones y problemas. 

Dentro de los más frecuentes se encuentran: errores de medición por 

mal calibrado; atenuación en vasos de gran tamaño por falta de pe-

netración; artefactos varios por presencia de células sanguíneas, rota-

ción uniforme por tortuosidad proximal, saturación por refl exión en 

struts de los stents, plegamiento con refl exión fuera del campo de pe-

netración del sistema, entre otros91,92.

APLICACIONES CLÍNICAS

Identifi cación de placa vulnerable
La placa vulnerable se caracteriza por ser una lesión heterogénea con un 

gran core lipídico recubierto por una delgada cubierta fi brosa compuesta 

por escasas células de músculo liso y una densa infi ltración por macrófagos. 

Si bien la OCT no cuenta con la profundidad sufi ciente para cuantifi car el 

core lipídico, su alta resolución permite la visualización precisa y cuantifi ca-

ción de la capa fi brosa. La presencia de una capa fi brosa fi na es una caracte-

rística esencial de la placa vulnerable.

Estudios con OCT han demostrado una amplia gama de patrones de 

ruptura de la capa fi brosa con una extensa variación en cuanto al es-

pesor de la misma. A modo de ilustración, la OCT ha demostrado que 

un 93% de las placas culpables de síndromes coronarios agudos des-

encadenados tras ejercicio suceden en lesiones con capa fi brosa de 

90 μm de promedio mientras que el 57% de aquellos que inician en 

reposo suceden en capas de solo 50 μm93.

Sin embargo, a pesar de su heterogeneidad, se ha mostrado que el 

espesor de la capa colágena por OCT es signifi cativamente menor en 

pacientes con síndrome coronario agudo que en aquellos con angina 

crónica estable94. En este sentido, la OCT ha permitido objetivar ade-

más la potencial estabilización de la placa con el tratamiento con es-

tatinas logrando mayor aumento de espesor de capa fi brosa, espe-

cialmente en pacientes con fi brosa basalmente más fi na95.

Valoración de lesiones intermedias
Son pocos los estudios que valoraron el potencial de la OCT en 

identifi car signifi cancia funcional de lesiones ateroscleróticas. 

Shiono et al.96 realizaron FFR y OCT a 62 lesiones intermedias de 

59 pacientes evidenciando que un área luminal mínima de 1,91 

mm2 (S=93,5% y E=77,4%), diámetro luminal mínimo de 1,35 mm 

(S=90,3% y E=80,6%) y porcentaje luminal del área de estenosis 

>70% (S=96,8% y E=83,9%) fueron los valores de corte que correla-

cionaban con FFR <0,75.

Posteriormente Gonzalo et al.97 compararon IVUS y OCT con FFR para 

determinar la precisión del OCT en identifi car lesiones hemodinámi-

camente signifi cativas en 61 lesiones de 56 pacientes. Si bien tanto 

IVUS como OCT demostraron similar exactitud diagnóstica en detec-

tar lesiones con FFR <0,80, la OCT fue especialmente superior en el 

subgrupo de lesiones con diámetro <3 mm.

No se han desarrollado estudios aleatorizados prospectivos que de-

muestren disminución de eventos clínicos con este método.

Guía de intervenciones percutáneas
La OCT provee una clara representación de los límites de la luz y el 

vaso con mayor sensibilidad comparado con el IVUS para evidenciar 

mala aposición de los struts (47% vs. 8%; p<0,001), protrusión de pla-

ca (58% vs. 20%; p<0,001) o disección de bordes de los stents (40% 

vs. 16%; p=0,005)98. Sin embargo, el impacto clínico de estos hallaz-

gos todavía no fue valorado.

El CLI-OPCI99 es un estudio retrospectivo observacional que evaluó 

a un total de 670 pacientes consecutivos sometidos a angioplastia 

comparando aquellos guiados por angiografía con quienes se utili-

zó OCT como complemento. En el grupo valorado por OCT se iden-

tifi caron características adversas posimplante inmediato en el 34,7% 

de los pacientes requiriendo de intervención adicional en el momen-

to. Al año de seguimiento, el grupo guiado por OCT presentó una dis-

minución signifi cativa de muerte cardiovascular o infarto agudo de 

miocardio tras análisis multivariado y análisis de puntuación de pro-

pensión ajustado (OR=0,49; IC95%: 0,25-0,96; p=0,037).

Hasta la fecha, no se cuenta con estudios prospectivos aleatorizados 

que evalúen OCT como complemento de intervenciones coronarias.

DISCUSIÓN

En el año 2013 la Sociedad Americana de Angiografía e 

Intervencionismo Cardiovascular redactó un consenso para el 

uso racional de FFR, IVUS y OCT100. En dicho escrito, se recomien-

da el uso de FFR para valorar lesiones intermedias en pacientes 

con enfermedad coronaria estable cuando pruebas evocadoras 

de isquemia no invasivas están contraindicadas, son discordantes, 

no diagnósticas o no están disponibles. El tratamiento de lesio-

nes con FFR <0,80 se asocia con mejor control de síntomas y me-

nor necesidad de revascularización de urgencia comparado con 

el tratamiento médico óptimo. Por el contrario, lesiones con FFR 

>0,80 se relacionan con ausencia de isquemia y pruebas funcio-

nales negativas, y permiten diferir el procedimiento terapéutico 

con buen pronóstico alejado, incluso en lesiones del tronco coro-

nario izquierdo.

Su utilización en pacientes con enfermedad multivaso ha demos-

trado mejorar los resultados y ahorra recursos al comparar con es-

trategia guiada por angiografía sola. Además, permitiría reclasifi car 

estos pacientes al reconsiderar el número de lesiones signifi cativas 

modifi cando el score SYNTAX y por ende su eventual estrategia de 

revascularización.

La medición de FFR al vaso culpable en el contexto agudo del 

IAMCEST o incluso de cualquier SCASEST no debería ser realiza-

da debido a la pérdida de sensibilidad del método secundaria a 

una disminución de la capacidad de hiperemia del vaso. Sin em-

bargo, la utilización de FFR en vasos no culpables para su even-
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tual revascularización podría ser un terreno propicio para su de-

sarrollo. Datos del COMPARE ACUTE61 podrían ayudar a dilucidar 

esta hipótesis. Por el momento, el uso de rutina no se aconseja en 

nuevas guías.

El ultrasonido endovascular, por su parte, demostró ser una he-

rramienta complementaria útil en la planificación de la estra-

tegia de intervención y la optimización del implante del stent. 

La realización de IVUS previo a la angioplastia valora las dimen-

siones de la luz del vaso de referencia asociado a la longitud 

de la lesión para mejorar potencialmente la elección del stent. 

Además, la identificación de calcio superficial o gran contenido 

trombótico puede inducir al uso de estrategias complementa-

rias como aterectomía rotacional o trombectomía mecánica con 

distinto enfoque de tratamiento antitrombótico, respectivamen-

te. Incluso, la valoración posimplante del stent puede detectar 

complicaciones del procedimiento así como posicionamiento 

subóptimo del mismo que pueden ser rápidamente corregibles. 

Se ha demostrado en los distintos estudios seleccionados un be-

neficio neto a favor de angioplastia guiada por IVUS tanto con el 

uso BMS como con DES.

Finalmente, la introducción de la OCT presenta particular interés 

en su capacidad para determinar el grosor de la capa fibrosa, con 

potencial identificación de placa vulnerable e incluso la predic-

ción de ruptura inminente. Además, la mejor resolución de este 

método podría asociarse a beneficios comparado a IVUS como 

guía frente a la angioplastia coronaria. Sin embargo, la falta de 

estudios aleatorizados prospectivos que demuestren mejoría en 

eventos clínicos, sin impacto probado en mortalidad, infarto, stent 

trombosis o reestenosis, dificultan su indicación. Se encuentra en 

marcha el estudio OPINION, primer estudio prospectivo, multicén-

trico, aleatorizado, diseñado para determinar la no inferioridad de 

la OCT comparada con IVUS en pacientes estables con angioplas-

tia electiva con DES.

Por último, los efectos hemodinámicos de una lesión no dependen 

solo de su área luminal sino también del largo de la lesión, ángulos 

y fuerzas de entrada y de salida, dimensiones de vaso de referencia, 

cantidad de miocardio irrigado por dicha arteria, etc. Esto explica la 

correlación limitada de ambos métodos con el compromiso funcio-

nal de la placa. Sin embargo, la poca variabilidad del tronco coro-

nario en cuanto a longitud, diámetro y cantidad de miocardio irri-

gado explica la mejor correlación de FFR con IVUS en este tipo de 

lesiones. Se ha demostrado seguridad en diferir lesiones de tron-

co coronario izquierdo con área luminal mínima por IVUS >6 mm2. 

Además, un área luminal <6 mm2 resulta clínicamente signifi cativo 

con buena correlación con FFR <0,75 logrando mejoras con la in-

tervención de la sobrevida a un año.

CONCLUSIONES

El intervencionismo coronario es una especialidad con menos 

de 50 años de vida desde la realización de la primera angioplas-

tia coronaria. Sin embargo, durante su corto recorrido han surgi-

do grandes avances que revolucionaron no solo a la cardiología 

sino también a la población en general al lograr una mejoría sig-

nificativa en la cantidad y calidad de vida.

La angiografía por sí sola, considerada por mucho tiempo el gold 

standard para el diagnóstico y posterior planifi cación de la terapia de 

revascularización, no tiene la capacidad de valorar la repercusión fun-

cional de las lesiones coronarias, el poder de identifi car las caracte-

rísticas de las mismas ni valorar el correcto posicionamiento de los 

stents, especialmente en lesiones complejas.

La medición de la reserva fraccional de fl ujo es uno de los adelan-

tos más relevantes de los últimos años, logrando un nuevo cambio 

de paradigma en la cardiología intervencionista moderna. Su alto im-

pacto, especialmente en pacientes con enfermedad coronaria esta-

ble de múltiples vasos, con capacidad incluso de disminuir los costos 

en salud al optimizar el uso de recursos, es más que alentador y ha 

llevado a su evaluación en distintos escenarios clínicos, incluso com-

prometiendo territorios especiales (como el tronco coronario izquier-

do, lesiones en bifurcación, etc.). No solo se trata de un método diag-

nóstico, sino que su medición tiene además fuerte valor pronóstico.

Las técnicas de imagen endovascular recientemente desarrolladas 

con capacidad de determinar la severidad real de la enfermedad por 

medio de la valoración geométrica de la luz del vaso como piedra 

angular, asociada a su facultad para discriminar los componentes del 

vaso logrando potencial detección de placa vulnerable, servir de guía 

para un correcto implante de stent o identifi car rápidamente even-

tuales complicaciones del mismo, han demostrado tener efecto en 

puntos clínicos duros y comienzan a ganar su lugar en la práctica dia-

ria. El avance hacia el diseño de nuevos dispositivos con mayor poder 

de resolución ha abierto la posibilidad de nuevos horizontes. Sin em-

bargo, hasta la fecha no se disponen de estudios representativos para 

conocer su traducción en eventos clínicos.

En conclusión, la FFR es fundamentalmente útil para discernir cuándo 

hay que intervenir en particular a pacientes estables mientras que el 

IVUS y la OCT brindan información para planifi car la intervención y op-

timizar los resultados del implante del stent propiamente dicho. En de-

fi nitiva, después de décadas de tomar decisiones guiadas por angiogra-

fía, disponemos en la actualidad de métodos que nos permiten selec-

cionar pacientes de acuerdo con la detección de isquemia, interpretar 

mejor sus mecanismos fi siopatólogicos y guiar las intervenciones para 

optimizar sus resultados. Una creciente carga de evidencia sostiene un 

signifi cativo benefi cio clínico de estas nuevas estrategias.
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ÍNDICE LEUCOGLUCÉMICO COMO MARCADOR PRONÓSTICO 

DE EVOLUCIÓN INTRAHOSPITALARIA EN INSUFICIENCIA 

CARDÍACA AGUDA

LEUKO-GLYCEMIC INDEX AS AN IN-HOSPITAL PROGNOSTIC MARKER 

IN ACUTE HEART FAILURE
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RESUMEN
Introducción y objetivos. La hiperglucemia, la leucocitosis y su combinación en 
el índice leucoglucémico (ILG) se correlacionan con peor evolución intrahospi-
talaria en el síndrome coronario agudo (SCA), pero se desconoce su implicancia 
pronóstica en la insufi ciencia cardíaca aguda (ICA). El presente estudio propone 
valorar el ILG de admisión y su relación en la morbimortalidad intrahospitalaria 
en pacientes con ICA.
Materiales y métodos. Se incluyeron 100 pacientes consecutivos, de manera re-
trospectiva, que ingresaron a nuestra institución con diagnóstico de ICA entre ju-
lio de 2014 y mayo de 2015. Se excluyeron aquellos que presentaron ICA asocia-
do a un SCA. El ILG se obtuvo multiplicando el valor de la glucemia (mg/dl) por el 
número de leucocitos en miles (leucocitos/1000) para establecer la relación en-
tre este índice y el punto fi nal evaluado (muerte y la combinación de muerte, 
shock cardiogénico y necesidad de asistencia respiratoria mecánica invasiva). Se 
analizaron y compararon características clínicas y evolutivas, mediante test de Fi-
sher o Mann-Whitney/Wilcoxon según correspondiera. 
Resultados. De los 100 pacientes, el 50% eran hombres con una edad media de 
77 años (± 14). El área bajo la curva ROC del ILG fue de 0,73 (IC95%: 0,53-0,93) 
para el punto fi nal muerte. El análisis exploratorio de la curva ROC facilitó la se-
lección del punto de corte óptimo de 1463 para predicción del evento. Los pa-
cientes fueron divididos en 2 grupos según el ILG: grupo 1, menor a 1500, y 
Grupo 2, mayor o igual a 1500 puntos. La presencia del punto fi nal muerte fue 
signifi cativamente superior en el grupo 2 (2,7% vs. 22,2%; p=0,0045) al igual que 
el combinado de muerte, shock cardiogénico y necesidad de asistencia respira-
toria mecánica invasiva (9,6% vs. 29,6%; p=0,024).
Conclusión. El ILG puede constituirse en una herramienta útil para la estratifi ca-
ción del riesgo en la admisión de los pacientes con ICA. En nuestro estudio, el 
ILG mayor o igual a 1500 se asoció con mayor morbimortalidad intrahospitalaria.

Palabras clave: insufi ciencia cardíaca, leucocitos, glucemia, pronóstico, mortalidad.

ABSTRACT
Background and objectives. Hyperglycemia, leukocytosis and the combination of 
both parameters in the leuko-glycemic index (LGI) correlate with worse in-hos-
pital outcome in patients with acute coronary syndrome (ACS). Nevertheless, its 
prognostic impact in acute heart failure (AHF) remains unknown. The present 
study aims to assess and investigate admission LGI and its association to in-hos-
pital morbidity and mortality in patients with AHF.
Methods. We retrospectively included 100 consecutive patients admitted to our 
hospital with a diagnosis of AHF between July 2014 and May 2015. Patients with 
AHF following ACS were excluded. The LGI was obtained by multiplying glyce-
mia (mg/dl) by the leukocyte count divided by 1000 (WBC/1000) to establish the 
relationship between this index and the end point assessed (death and the com-
posite of death, cardiogenic shock and need for invasive mechanical ventilation). 
Clinical features and outcomes were evaluated and compared by Fisher exact 
test or Mann-Whitney / Wilcoxon test, as appropriate.
Results. 50% of the patients were men with a mean age of 77 years (± 14). The 
LGI area under the ROC curve for the end point death was 0.73 (95%; CI: 0.53 
to 0.93). The analysis of the ROC curve showed an optimal cut-off  value of 1463 
points to predict the event. Patients were divided into 2 groups according to the 
LGI: Group 1 with less than 1500 points and Group 2 with greater than or equal 
to 1500 points. The presence of the end point death was signifi cantly higher in 
the second group (2.7% vs 22.2%; p=0.0045) as well as the combination of dea-
th, cardiogenic shock and need for invasive mechanical ventilation (9.6% vs 29.6 
%; p = 0.024).
Conclusion. The LGI might be useful as a risk stratifi cation tool on admission 
for patients with AHF. Our study revealed that patients with LGI greater than or 
equal to 1500 points where associated with higher in-hospital morbidity and 
mortality rates.

Keywords: heart failure, leukocytes, blood glucose, prognosis, mortality.
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INTRODUCCIÓN

La insufi ciencia cardíaca (IC) es una enfermedad de incidencia y pre-

valencia crecientes en relación directa con el envejecimiento pobla-

cional y el progreso en el tratamiento de diversas patologías, entre 

ellas, las cardiológicas. En general, distintos estudios epidemiológi-

cos coinciden en una prevalencia de alrededor del 2 al 3%1-3. En paí-

ses desarrollados constituye uno de los principales motivos de inter-

nación y en mayores de 65 años de edad es el diagnóstico de egreso 

hospitalario más frecuente. Esta patología se asocia a deterioro en la 

calidad de vida, nuevas hospitalizaciones, elevada mortalidad y con-

sumo de recursos4-8.

En dicho contexto, es necesario tomar en consideración aquellos fac-

tores asociados a evolución en insufi ciencia cardíaca aguda. Existen a 

disposición algunos modelos de estratifi cación de riesgo que combi-
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nan múltiples variables asociadas a parámetros clínicos y de labora-

torio9-13. Sin embargo, ninguno de ellos ha tenido en cuenta niveles 

de recuento leucocitario e hiperglucemia al momento de su confec-

ción. Sabemos que el recuento leucocitario elevado se asocia a ma-

yor riesgo de desarrollar hipertensión arterial, diabetes, enfermedad 

coronaria e IC14. Por otro lado, está demostrada la relación entre la hi-

perglucemia y la morbimortalidad por todas las causas15. Estos pará-

metros se combinan en el índice leucoglucémico, y distintos estudios 

observaron su capacidad para predicción de muerte intrahospitalaria 

en contexto de infarto agudo de miocardio (IAM)16-21.

Al momento de la elaboración de este artículo, no se encuentran tra-

bajos publicados sobre la utilización del índice leucoglucémico (ILG) 

para la valoración pronóstica de pacientes que se internan con diag-

nóstico de ICA; por lo tanto, se desconoce su valor predictivo en este 

contexto. El presente estudio tiene por objetivo valorar el ILG de ad-

misión y su relación con la morbimortalidad intrahospitalaria en pa-

cientes con ICA.

MATERIAL Y MÉTODOS

Este fue un estudio retrospectivo, intrahospitalario, observacional y 

unicéntrico. Se incluyeron pacientes con diagnóstico de ICA ya sea 

de nuevo inicio o como descompensación de una forma crónica 

que ingresaron al Sanatorio Colegiales entre julio de 2014 y mayo 

de 2015. Los pacientes con un cuadro de insufi ciencia cardíaca aso-

ciado a un síndrome coronario agudo (p. ej., IAM Killip y Kimball ≥ 

B) fueron excluidos. Se recolectaron variables clínicas, de laborato-

rio y de evolución intrahospitalaria de la historia clínica de los pa-

cientes ingresados al registro. El ILG se obtuvo multiplicando el va-

lor de la glucemia (mg/dl) por el número de leucocitos (al ingreso) 

en mm3 dividido por 1000. El punto fi nal evaluado fue muerte y la 

combinación de muerte, shock cardiogénico y necesidad de asis-

tencia respiratoria mecánica invasiva. Con la base de datos genera-

da se obtuvieron distribuciones simples de frecuencias para todas 

las variables incluidas en el estudio. Para las variables cuantitativas 

se informaron la media y su desviación estándar, mientras que va-

riables cualitativas se expresaron como porcentajes. La signifi cación 

estadística se determinó mediante test de Fisher o Mann-Whitney/

Wilcoxon según correspondiera. Se consideró un error alfa a dos co-

las del 5% como valor estadísticamente signifi cativo. La razón de 

riesgo se expresó como odds ratio (OR) con su correspondiente in-

tervalo de confi anza del 95% (IC95%). El ILG se ingresó al mode-

lo como variable continua y como variable categórica. Para el aná-

lisis del poder discriminatorio de ILG respecto de los puntos fi nales 

se confeccionó la curva ROC y se estimó el área bajo la curva. Para 

el análisis estadístico del estudio se utilizó el programa SPSS versión 

22.0 para Windows (Chicago, ILL, EE.UU.). El protocolo de estudio 

fue aprobado por el Comité de Bioética de nuestra institución, ex-

cluyendo la solicitud de consentimiento informado por no requerir 

datos sensibles ni seguimiento clínico (ley 25.326 de Hábeas Data 

sobre Protección de Datos Personales).

RESULTADOS

Se incluyeron 100 pacientes consecutivos con diagnóstico de ICA que 

ingresaron a nuestro centro en el período entre julio de 2014 y mayo 

de 2015.

La edad media de los pacientes fue de 77 años (±14). El 50% fue de 

sexo masculino. El 25% de los pacientes era diabético, 87% refi rió hiper-

tensión, 39% tenía antecedentes de tabaquismo y el 37%, de dislipe-

mia. El 18% de los pacientes tenía antecedente de IAM, 13% tenían una 

angioplastia coronaria previa y 10% cirugía de revascularización mio-

cárdica. El 17% presentó comorbilidades asociadas como insufi cien-

cia renal crónica y 12% enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Al 

momento del ingreso, el 26% de los pacientes presentaba un proce-

so infeccioso asociado. Durante su internación, se constató un deterio-

ro moderado a severo de la función sistólica ventricular izquierda en el 

39% de los pacientes. La mortalidad global intrahospitalaria fue del 8%.

El rango de ILG obtenido estuvo comprendido entre 381 y 6456, con 

una mediana de 1015 puntos. El área bajo la curva ROC del ILG fue de 

0,73 (IC95%: 0,53-0,93) para el punto fi nal muerte (Figura 1). El análi-

sis exploratorio de la curva ROC facilitó la selección del punto de cor-

te óptimo de 1463 para predicción del evento. Según dicho resulta-

do, se identifi có a dos grupos de pacientes:

Grupo 1: aquellos con un valor menor a 1500 puntos.

Grupo 2: aquellos con un valor mayor o igual a 1500 puntos.

Así se dividieron 73 pacientes en el grupo 1 y 27 pacientes en el gru-

po 2. La distribución de las variables según el ILG fue similar en am-

bos grupos, a excepción del antecedente de fi brilación auricular, que 

fue menos frecuente en el grupo 2 (Tabla 1).

Tabla 1. Características basales de la población estratifi cada por ILG menor a 

1500 o mayor o igual a 1500 puntos.

ILG menor 

de 1500

(n=73)

ILG mayor o 

igual 1500

(n=27)

P

Edad (media±DE) 77 (±16) 78 (±12) NS

Masculino (%) 52,1 44,4 NS

Hipertensión arterial (%) 86,3 88,9 NS

Diabetes (%) 24,7 26,9 NS

Dislipemia (%) 37 37 NS

Tabaquismo/extabaquismo (%) 39,7 37 NS

Infarto de miocardio (%) 20,5 11,1 NS

CRM (%) 22,3 3,7 NS

Angioplastia (%) 16,4 3,7 NS

Fibrilación auricular (%) 43,8 22,2 0.048

Vasculopatía periférica (%) 23,3 18,5 NS

Accidente cerebrovascular (%) 16,4 11,1 NS

Valvulopatía (%) 19,9 11,1 NS

Enfermedad de Chagas (%) 1,4 0 NS

Insufi ciencia cardíaca (%) 52,1 40,7 NS

Insufi ciencia renal crónica (%) 17,8 14,8 NS

EPOC (%) 11 14,8 NS

Hipotiroidismo (%) 5,5 18,5 NS

Anemia (%) 11 25,9 NS

Neoplasia (%) 6,8 22,2 NS

FEy moderada/severa (%) 37 44,4 NS

Infección asociada (%) 23 33 NS

ILG: índice leucoglucémico. DE: desviación estándar. CRM: cirugía de revascularización 
miocárdica. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
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La presencia del punto fi nal muerte fue signifi cativamente superior 

en el grupo 2 (Figura 2), observándose en un 2,7% en pacientes con 

ILG menor a 1500 puntos en comparación con el 22,2% en pacientes 

con ILG mayor o igual a 1500 puntos (p=0,0045). Del mismo modo, 

el punto combinado de muerte, shock cardiogénico y necesidad de 

asistencia respiratoria mecánica invasiva se presentó de forma más 

frecuente en el segundo grupo (9,6% vs. 29,6%; p=0,024).

La probabilidad de riesgo estimada por medio del OR común de 

Mantel-Haenszel con ILG mayor o igual a 1500 fue de 10,14 (IC95%: 

1,9-54; p=0,007) para el punto fi nal muerte.

DISCUSIÓN

La determinación del ILG como marcador pronóstico en ICA se puede 

obtener de forma rápida y a bajo costo. Es accesible y aplicable inclu-

sive en centros de baja complejidad, por lo que podría utilizarse para 

estratifi car a los pacientes rápidamente al ingreso.

Actualmente, existen a disposición algunos modelos de estratifi ca-

ción de riesgo para predicción de muerte intrahospitalaria en pacien-

tes admitidos con diagnóstico de ICA. Entre ellos, los autores del re-

gistro ADHERE encontraron que teniendo en cuenta la tensión arte-

rial, y valores de urea y creatinina, las cifras de mortalidad asociadas a 

insufi ciencia cardíaca llegaban hasta un 22% en quienes tuvieron los 

3 parámetros alterados9. De la misma forma, en el estudio OPTIMIZE-

HF se identifi caron 7 variables asociadas a peor evolución (edad, fre-

cuencia cardíaca, tensión arterial sistólica, natremia, creatinina, cau-

sa principal de ingreso y disfunción sistólica), donde a cada una se le 

asignó una puntuación, cuya sumatoria estadifi ca la probabilidad de 

muerte10. La American Heart Association ha validado el score de riesgo 

GWTG-HF en base a otros 7 parámetros recolectados rutinariamente 

al momento de la internación (edad, frecuencia cardíaca, tensión ar-

terial sistólica, natremia, nitrógeno ureico en sangre, raza, enferme-

dad pulmonar obstructiva crónica)11. Por último, el Emergency Heart 

Failure Mortality Risk Grade (EHMRG) es un score de riesgo reciente-

mente publicado en base a una cohorte de 12591 pacientes, donde 

se detectaron 10 variables para la predicción de mortalidad a 7 días 

(edad, frecuencia cardíaca, tensión arterial, saturación arterial de oxí-

geno, creatinina, potasemia, elevación de troponina, neoplasia activa, 

tratamiento con metolazona domiciliario y haber sido transportado 

por servicio de emergencias)12,13.

Cabe destacar que en ninguno de los anteriormente citados se han 

tenido en cuenta niveles de recuento leucocitario o hiperglucemia 

para su consideración.

En el primer caso, es sabido que el recuento leucocitario elevado im-

plica respuesta a estímulos proinfl amatorios y mayor riesgo de desa-

rrollar en el tiempo hipertensión arterial, diabetes, enfermedad coro-

naria e IC. De hecho, la IC se caracteriza por una infl amación sistémica 

crónica asociada a elevación de citokinas14. Aunque los mecanismos 

fi siopatológicos de esta activación infl amatoria inapropiada son des-

conocidos, causas infecciosas (endotoxinas) y no infecciosas (p. ej., el 

estrés oxidativo y la sobrecarga hemodinámica) podrían desempeñar 

un papel importante en el desarrollo y progresión de este trastorno, 

mediante el incremento de la disfunción miocárdica y la alteración de 

otros órganos y tejidos.

En el segundo caso, nos referimos a la hiperglucemia demostrada 

en la hospitalización. Independientemente de la causa de ingre-

so, tanto en sujetos diabéticos como no diabéticos, está amplia-

mente demostrada su relación con el aumento de la morbimorta-

lidad por todas las causas15. Su importancia está relacionada tam-

bién con su alta prevalencia; en algunas series hasta el 26% de los 

pacientes ingresados en servicios generales tienen hiperglucemia. 

En relación a la IC, en el año 2013 se publicó el resultado del análi-

sis de una cohorte multinacional de 6212 pacientes admitidos por 

ICA. En ella, la hiperglucemia demostró ser un predictor indepen-

diente de mortalidad a 30 días, más allá del antecedente de dia-

betes u otras variables clínicas22. El nivel de glucemia elevado en 

ICA es tanto marcador de riesgo como efector de resultados ad-

versos. El estrés metabólico durante la descompensación hemodi-

námica induce a la activación del sistema nervioso simpático y la 

liberación excesiva de cortisol, con el consecuente aumento de la 

Se
ns

ib
ili

da
d

1- Especificidad

Curva ROC

0.0
0.0 0.2

0.2

0.4

0.6

0.8

1.0

0.4 0.6 0.8 1.2

Figura 1. Curva ROC. El área bajo la curva ROC de ILG es 0,73 (IC95%: 0,53-0,93) para el pun-
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glucemia23,24. Por otro lado, la hiperglucemia tiene efectos adver-

sos sobre el sistema cardiovascular. Se asocia a injuria miocárdi-

ca directa (aumento de troponina ultrasensible), disfunción endo-

telial, inflamación vascular y aterogénesis acelerada25,26. Inclusive, 

niveles elevados de glucosa en el contexto del SCA predicen la 

aparición de IC sintomática27.

La asociación de estos 2 parámetros en el ILG fue propuesta por pri-

mera vez por Pesaro et al. al evaluar la utilidad de este parámetro para 

predicción de muerte intrahospitalaria en base a 809 pacientes admi-

tidos por IAM16. Quiroga Castro, en 2010, calculó el ILG en 101 pacien-

tes con IAM con elevación del segmento ST (IAMCEST), demostró la re-

lación de esta variable con complicaciones intrahospitalarias y la deno-

minó el «Killip-Kimball» de laboratorio17. En la misma línea de investi-

gación, en el año 2011, en contexto del XXXVII Congreso Argentino de 

Cardiología, se presentaron 2 estudios donde se evidenciaba la relación 

entre el ILG y una mayor tasa de eventos cardiovasculares en el SCA 

con y sin elevación del segmento ST18,19. Nuevamente, Aliz et al., en el 

año 2014, demostraron la utilidad de este índice en 128 pacientes con 

IAMCEST20. Finalmente, en ese mismo año se publicó el resultado de la 

utilización del ILG con valor aditivo al puntaje TIMI en IAMCEST en base 

al registro multicéntrico SCAR21.

Como se ha señalado anteriormente, la utilización del ILG para estra-

tifi cación de riesgo en pacientes con ICA (fuera del contexto de un 

SCA) no ha sido evaluada.

Los resultados de nuestra investigación indican que el ILG tie-

ne valor predictivo para muerte intrahospitalaria en ICA, sien-

do esta más prevalente en los pacientes con ILG elevado. Al 

realizar el análisis detallado del mecanismo de muerte de 

nuestra población, observamos que entre aquellos con ILG 

menor a 1500 puntos existieron 2 pacientes que fallecieron 

por insuficiencia cardíaca refractaria al tratamiento, mientras 

que en el grupo con ILG mayor o igual a 1500 puntos, de los 

6 pacientes que fallecieron, en 4 de ellos fue por insuficiencia 

cardíaca refractaria y en los 2 restantes se asoció la insuficien-

cia cardíaca a una sepsis severa. Por otro lado, la presencia dia-

betes e infecciones asociadas al ingreso fue similar en ambos 

grupos (25 y 26%, respectivamente). Sobre estos resultados se 

destacan 2 aspectos. Primero, que el resultado no fue influen-

ciado por el antecedente de diabetes o la presentación asocia-

da a un cuadro infeccioso, ya que estas variables se distribuye-

ron de forma similar entre los 2 grupos definidos. Segundo, el 

ILG elevado se asoció a muerte por progresión de la insuficien-

cia cardíaca.

Respecto de las características de la población de nuestro estudio, es 

una limitación importante el número de pacientes incorporados, por 

lo que los resultados obtenidos a partir de la muestra podrían no ser 

representativos de la población que se interna por ICA. Sin embargo, 

y en coincidencia al registro CONAREC XVIII sobre insufi ciencia cardía-

ca descompensada en la Argentina, publicado en el año 2014, obser-

vamos que se trató de una población de edad avanzada con alta pre-

valencia de comorbilidades (hipertensión arterial, diabetes, dislipe-

mia y fi brilación auricular)28. La función sistólica con deterioro mode-

rado a severo así como el antecedente de infarto de miocardio tuvie-

ron una prevalencia menor en nuestro registro (39% y 18%, respecti-

vamente). Finalmente, el 26% de los pacientes presentaron un proce-

so infeccioso asociado al momento de la internación, similar a lo ocu-

rrido en el registro CONAREC XVIII.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO
El bajo número de pacientes incorporados impide obtener conclusio-

nes defi nitivas; a pesar de ello el nivel de signifi cación estadística lo-

grado fue sustancial. Es un hecho limitante no conocer el grado de hi-

perglucemia y leucocitosis de la población estudiada previo a la ad-

misión. La falta de validación de este índice, la necesaria participa-

ción multicéntrica y su aplicación prospectiva son aspectos a tener en 

cuenta para investigaciones futuras.

CONCLUSIONES

El ILG puede constituirse en una herramienta útil para la estratifi ca-

ción del riesgo en la admisión de los pacientes con ICA. En nuestro 

estudio, el ILG mayor o igual a 1.500 se asoció con mayor morbimor-

talidad intrahospitalaria.
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TROPONINA T ULTRASENSIBLE, ESTABILIDAD Y VALOR 

PRONÓSTICO EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL 

CRÓNICA EN HEMODIÁLISIS

HIGH-SENSITIVE T TROPONIN, STABILITY AND PROGNOSTIC VALUE

IN PATIENTS WITH END STAGE RENAL DISEASE ON HEMODIALYSIS

AUGUSTO J. LÉPORI1, JUAN S. MORENO2, ALEXIS J. PAUTASSO1, PABLO NOVOA3, RAFAEL D´ELÍAS4, RICARDO GUGLIELMONE4, 
GONZALO BONO5, JULIO O. BONO6 

RESUMEN
Introducción. La troponina T ultrasensible (TnTUS) es un marcador pronóstico en 
los pacientes con enfermedad renal terminal (ERT), incluso en aquellos en hemo-
diálisis (HD), pero la prevalencia de su elevación es discutida, como también su 
relación con diferentes variables clínicas e imagenológicas. Su estabilidad en el 
tiempo es un factor que no ha sido evaluado en ensayos nacionales. Así, los ob-
jetivos de este proyecto fueron determinar la prevalencia de elevación de la Tn-
TUS en pacientes con ERT en HD, su asociación con variables clínicas, electro- 
y ecocardiográfi cas, la incidencia de eventos cardiovasculares mayores (MACE) e 
internaciones por cualquier causa de estos pacientes, y la estabilidad de la TnTUS 
al año de seguimiento.
Materiales y métodos. Se incluyeron pacientes con ERT en HD. Se realizó un elec-
trocardiograma y un ecocardiograma al momento de la inclusión, junto a una 
medición basal y otra al año de TnTUS. Se realizó seguimiento clínico al año.
Resultados. Se incluyeron 93 pacientes en el análisis basal, 74% de sexo masculi-
no con una edad media de 57,4±17,3 años. La prevalencia de TnTUS elevada fue 
del 95%. Aquellos con valores más elevados (>65 ng/l) presentaron mayor inci-
dencia de MACE al año. Luego de 12 meses los valores de TnTUS se mantuvieron 
estables en las mediciones plasmáticas.
Conclusión. Los pacientes con ERT en HD presentan una elevada tasa de TnTUS 
por encima de los valores normales, los cuales se asociaron a cardiopatía estruc-
tural y eventos cardiovasculares al año de seguimiento. La TnTUS se mantuvo es-
table en la medición a los 12 meses por lo que, además de ser un marcador pro-
nóstico de MACE, sería útil su medición en cualquier momento del tratamiento 
de HD para iniciar tratamiento preventivo adecuado.

Palabras clave: insufi ciencia renal, diálisis renal, troponina T, enfermedades car-
diovasculares.

ABSTRACT
Introduction. Cardiac high-sensitivity troponin T (hs-TNT) is a proven prognos-
tic cardiovascular (CV) biomarker in patients with end stage renal disease (ESRD), 
even under renal dialysis, but the real number of patients with elevated values, 
and its relationship with diff erent clinical and non-invasive imaging variables is 
controversial. Plasmatic stability has not been studied in national research pro-
jects. The aim of this investigation was then, the determination of the prevalen-
ce of elevated hs-TNT in patients with ESRD under hemodialysis, its relationship 
with diff erent clinical and complementary studies variables, the incidence of ma-
jor cardiovascular events (MACE) and hospital admission and the plasmatic stabi-
lity of the hs-TNT during 1 year follow-up.
Methods. Patients with ESRD under dialysis were included. At the inclusion, a 
plasmatic measurement of hs-TNT, an electrocardiogram and an echocardio-
gram were performed. Clinical follow-up was completed after 1 year of the inclu-
sion when a new hs-TNT measurement was made.
Results. Ninety-three patients were included, 74% were males and the mean age 
was 57.4 ± 17.3 years. Elevated hs-TNT was found in 95% of the patients. Those 
with the highest values (>65 ng/l) presented a higher incidence of MACE during 
the follow-up. hs-TNT presented plasmatic stability after 12 months.
Conclusions. The patients with ESRD with hemodialysis treatment had a high 
prevalence of elevated values of hs-TNT. This biomarker was associated with 
structural heart disease, and MACE after 12 months of follow-up. The hs-TNT va-
lues were stable after 1 year, therefore, in addition to the prognostic value of this 
biomarker, its measurement could be done at any moment of the patient history 
to determine the risk of MACE and begin preventive treatment.

Keywords: renal insuffi  ciency, renal dialysis, troponin T, cardiovascular diseases.
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INTRODUCCIÓN

Los aumentos de los niveles de troponinas cardíacas en plasma son 

indicativos de injuria miocárdica y no siempre de necrosis celular1. Sin 

embargo, en pacientes con enfermedad renal terminal (ERT) pueden 

observarse elevaciones de estos biomarcadores sin que necesaria-

mente estén cursando un síndrome coronario agudo2-4.

Numerosos estudios han demostrado que elevaciones plasmáti-

cas tanto de troponina T como I proveen información pronósti-

ca en los pacientes con ERT, asociándose además a aumento de la 

mortalidad5-9.

De por sí estos pacientes tienen una expectativa de vida que se es-

tima menor al 50% comparado con aquellos pacientes de la mis-

ma edad pero con función renal preservada10,11, siendo las principa-

les causas de muerte las de origen cardiovascular (CV), además de 

los eventos mayores CV (MACE) como el infarto agudo de miocardio 
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(IAM), el accidente cerebrovascular (ACV), y las infecciones, principal-

mente aquella presentada en forma de sepsis12.

Actualmente, sin embargo, hay escasos ensayos que hayan evaluado 

la troponina T ultrasensible (TnTUS) en pacientes con ERT en hemo-

diálisis (HD), y los reportes disponibles sugieren que la TnTUS podría 

ser un predictor confi able de mortalidad13-15.

El objetivo de este trabajo fue determinar la prevalencia de niveles 

elevados de TnTUS en pacientes con ERT en HD. Además se evaluó: 

• su relación con variables clínicas, electrocardiográfi cas y 

ecocardiográfi cas,

• la incidencia de MACE e internaciones por cualquier causa al año 

de seguimiento de los pacientes con TnTUS normal vs. elevada,

• la estabilidad de la TnTUS basal y al año de seguimiento en pa-

cientes que no habían presentado eventos CV.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio prospectivo, observacional, que incluyó pacientes mayores 

de 18 años, con ERT en HD al menos por 3 meses en el Servicio de 

Nefrología de nuestra institución, entre marzo y julio de 2012.

Se excluyeron los pacientes que presentaban clínica o cambios en el 

electrocardiograma (ECG) basal compatibles con un síndrome coro-

nario agudo, así como aquellos que cursaban una infección aguda o 

un tromboembolismo pulmonar agudo. Además, aquellos que du-

rante el seguimiento anual recibieron un trasplante renal fueron ex-

cluidos del análisis estadístico. También, aquellos pacientes con da-

tos incompletos en sus historias clínicas o que cambiaron el centro de 

diálisis durante el seguimiento fueron eliminados del análisis de se-

guimiento presencial.

A todos los pacientes se les tomó una muestra de sangre venosa previo 

a una sesión de HD para obtener los niveles basales de TnTUS mediante 

una prueba de electroquimioluminiscencia con reactivos del laborato-

rio Roche. El valor basal de TnTUS considerado anormal fue >14 ng/l16.

Además, se revisó la historia clínica de cada paciente analizando 

las características demográficas de los mismos junto a los fac-

tores de riesgo CV tales como hipertensión arterial, dislipemia, 

diabetes mellitus, sobrepeso u obesidad (índice de masa corpo-

ral >25 g/m2 o >30 g/m2 respectivamente), tabaquismo, enfer-

medad coronaria previa y enfermedad vascular periférica.

A todos se les realizó un electrocardiograma basal en busca de 

hipertrofia ventricular izquierda, necrosis miocárdica, bloqueo 

completo de rama izquierda, fibrilación auricular, y un ecocar-

diograma Doppler transtorácico para la medición del índice de 

masa (valor normal en hombres <110 g/m2 y en mujeres <95 g/

m2) y la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (valor nor-

mal >55%)17.

A los 12 meses, se efectuó el seguimiento presencial en caso 

de los pacientes que continuaban en HD en nuestro centro, y 

telefónico en caso de aquellos que no concurrían más, valo-

rando la existencia de MACE e internaciones por cualquier cau-

sa. Además, en aquellos pacientes que tuvieron control pre-

sencial, y que no habían presentado eventos CV durante el se-

guimiento, se realizó una segunda toma de muestra sanguí-

nea para nueva medición de TnTUS y comparación con el va-

lor inicial.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
Los datos fueron analizados mediante el software MedCalc 10. 

Las variables mensurables se expresaron, según su distribución, como 

media o mediana con su desvío estándar o percentil 25-75 respecti-

vamente. Las variables categóricas se expresaron como valores abso-

lutos y relativos (%). 

Tabla 1. Características basales de la población.

Número de pacientes al inicio del reclutamiento 93

Número de pacientes con seguimiento al año 59 (63,4%)

Sexo masculino 69 (74%)

Edad (años) 57,4±17,3

Hipertensión arterial 77 (82%)

Dislipemia 28 (30%)

Diabetes 21 (22%)

Sobrepeso 48 (51%)

Tabaquismo 68 (73%)

Tiempo en hemodiálisis (meses) 57 (4,6-174)

Enfermedad vascular periférica 20 (21,5%)
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Figura 1. Valores de TnTUS con respecto a diferentes características clínicas basales, las cuales 

se vieron acompañadas por aumentos plasmáticos del biomarcador. HTA: hipertensión arte-

rial; DBT: diabetes mellitus. *: p<0,05
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Figura 2. Valores de TnTUS en función del tiempo en hemodiálisis medido en meses.
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Las variables mensurables se compararon mediante el test t de 

Student en caso de distribución paramétrica con 2 grupos o el 

test ANOVA en caso de 3 grupos. En caso de distribución no pa-

ramétrica para comparación de 2 grupos se utilizó el test de Mann 

Withney, y de Kruskal-Wallis para comparación entre tres grupos. 

Para la comparación de TnTUS basal y al año se realizó un test apa-

reado no paramétrico de Wilcoxon. Se consideró significativa una 

p<0,05.

RESULTADOS

Se incluyeron 93 pacientes en la medición basal. La edad media fue 

de 57,4±17,3 años y 69 (74%) eran de sexo masculino. La mediana 

del tiempo en hemodiálisis fue de 57 meses (4,6-174 meses). Las de-

más características se encuentran descriptas en la Tabla 1.

TNTUS, MEDICIÓN BASAL, Y SU RELACIÓN 
CON VARIABLES CLÍNICAS
La medición basal de TnTUS demostró que la mediana en toda la po-

blación fue 49 ng/l (14,6-166,4), y tan sólo 4 (5,3%) pacientes tuvie-

ron valores dentro del rango de referencia para la población normal.

La relación entre las características clínicas y los niveles séricos de TnTUS se 

encuentran en la Figura 1, donde se observa que los pacientes diabéticos 

son los que presentaban valores signifi cativamente más elevados de TnTUS.

Además, al separar los valores de TnTUS de acuerdo al tiempo en he-

modiálisis de cada paciente, no se encontraron diferencias signifi ca-

tivas en ningún grupo, ya sean enfermos con menos de 1 año has-

ta más de 5 años de terapia de reemplazo renal, como se observa en 

la Figura 2.

RELACIÓN DE TNTUS CON PARÁMETROS 
ELECTROCARDIOGRÁFICOS Y ECOCARDIOGRÁFICOS
Observamos que los pacientes que presentaban signos de fi brosis o 

bloqueo completo de rama izquierda en el electrocardiograma eran 

aquellos que se encontraban en el último tercilo de la troponina, pre-

sentando una diferencia signifi cativa (p<0,001) con respecto a los de-

más tercilos (Tabla 2).

De manera similar aquellos pacientes que presentaban hipertrofi a 

ventricular izquierda o deterioro de la fracción de eyección en el eco-

cardiograma tenían valores más elevados de TnTUS (Tabla 2).

TNTUS E INCIDENCIA DE MACE
Se logró un seguimiento clínico completo de todos los pacientes. La 

incidencia de MACE (IAM, ACV y muerte de origen CV) fue mayor en 

los pacientes que se encontraban en el mayor tercilo con respecto al 

resto (p<0,001). Esto no sucedió con las internaciones de cualquier 

causa en donde no encontramos diferencia signifi cativa en base a los 

valores de la TnTUS (Tabla 2).

VARIABILIDAD A LARGO PLAZO DE LA TNTUS
La medición de TnTUS al año se efectuó en 59 (63,4%) pacientes, 

de los cuales 43 (73%) eran de sexo masculino, con una edad de 

59±16 años.

Tabla 2. Características clínicas de los pacientes al separar la muestra en tercilos según en valor de TnTUS.

T1

(<40 ng/l)

T2

(41-65 ng/l)

T3

(>65 ng/l)
p

Enfermedad coronaria

Infarto de miocardio 1 3 7 <0,001

Cirugía de revascularización miocárdica 0 0 1 NS

Angioplastia coronaria con stent 1 3 6 <0,001

Ecocardiograma

Fracción de eyección disminuida 3 2 11 <0,001

Hipertrofi a ventricular izquierda 18 18 31 <0,001

Electrocardiograma

Fibrilación auricular 0 3 0 NS

Fibrosis 1 3 9 <0,001

Bloqueo completo de rama izquierda 1 2 7 <0,001

Seguimiento

MACE 2 3 8 <0,001

Internación por cualquier causa 6 11 10 NS

MACE: eventos cardiovasculares mayores. Los valores están expresados en número de pacientes.
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Figura 3. Variabilidad entre la TnTUS basal (primera medición) y la del año de seguimien-

to (segunda medición).
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Analizando los resultados de ambas determinaciones, no se ob-

servaron diferencias significativas entre la TnTUS basal y la ex-

traída al año: 50 ng/l (8-274) con una p=0,205, como se pue-

de observar en la Figura 3. A su vez, no hubo diferencial al rea-

lizar la separación en tercilos, similar a lo realizado con la medi-

ción basal (Figura 4).

DISCUSIÓN

Este trabajo demuestra que aquellos pacientes que se encuentran en 

el estadio fi nal de su enfermedad renal, y recibiendo tratamiento de 

HD, tienen valores de TnTUS elevados en el 95% de los casos. Además, 

que aquellos pacientes con patología estructural cardíaca (infarto de 

miocardio, hipertrofi a ventricular, deterioro de la fracción de eyec-

ción) presentan valores más elevados que aquellos sin las mismas. A 

su vez, demuestra que los valores de TnTUS son estables a lo largo de 

1 año de seguimiento, por lo que su medición en cualquier momento 

del tratamiento de su ERT con HD es útil para establecer un pronósti-

co CV, ya que a valores más elevados, mayor riesgo.

Las troponinas I y T son componentes del aparato contráctil de las 

células miocárdicas y son expresadas casi exclusivamente en el mús-

culo cardíaco. Es así que la injuria o necrosis miocárdica es diagnos-

ticada cuando se detectan en sangre niveles aumentados de estos 

biomarcadores2.

Este daño puede ser producido por isquemia miocárdica, pero tam-

bién por entidades no relacionadas con la misma dentro de la cual 

se encuentran diversos cuadros clínicos como son la sepsis, la ane-

mia, la insufi ciencia renal crónica, las enfermedades neurológicas en 

todas sus presentaciones clínicas, demostrando que la fi siopatología 

de la elevación es multifactorial. Sin embargo, el pronóstico de aque-

llos pacientes con concentraciones elevadas de TnTUS es peor que en 

aquellos en los cuales los valores están dentro del marco de referen-

cia sin importar la causa subyacente18.

Las troponinas son proteína de gran tamaño molecular, por lo que es 

improbable que los riñones sean los principales responsables de su 

aclaramiento del suero, si bien hay trabajos que sugieren que a peor 

función renal mayores niveles de troponinas19-21, existen otros que no 

han encontrado esta asociación22-24.

Es así que Diris et al. demostraron que las moléculas de troponina T 

se degradan en fragmentos más pequeños que son detectados en 

los ensayos de laboratorio y que pueden ser eliminados por vía re-

nal, lo que explicaría su aumento visto habitualmente en los pacien-

tes con ERT25. Además, a favor de diferentes concentraciones plasmá-

ticas entre las diferentes troponinas es el hecho de que la vida media 

de la troponina I después de un IAM parece ser similar tanto en aque-

llos con función renal normal y aquellos con deterioro de la misma26.

Sin embargo, poco sabemos acerca del rol de las troponinas en los 

pacientes que padecen ERT en HD. Este trabajo, demostró que la pre-

valencia de este biomarcador por encima del límite superior normal 

de la población sana (14 ng/l) es de 95%, similar al trabajo publica-

do por Jacobs et al. para TnTUS13; y superior al metaanálisis realiza-

do por. Khan et al. en 2005, que demostró una prevalencia de tropo-

nina I ultrasensible elevada entre 0,4% y 38%, y de TnTUS entre 12% 

y 66%27, posiblemente explicado por la diferencia de aclaramiento re-

nal de ambas moléculas.

Las guías de la National Academy of Clinical Biochemistry Laboratory 

Medicine Practice recomiendan la medición de troponinas para el diag-

nóstico de un SCA sin importar el grado de disfunción renal en los pa-

cientes con clínica compatible18, pero debido al aumento basal de la 

misma es necesario en la mayoría de los pacientes en los cuales el elec-

trocardiograma no es diagnóstico la realización de una curva enzimá-

tica entre 1 a 3 horas de la primera medición16. Ellis et al. recomiendan 

valorar los cambios dinámicos en los niveles de troponina plasmática, 

los cuales deben estar en torno al 20% luego de 6 a 9 horas de la pre-

sentación clínica, defi niendo así un IAM en los pacientes con ERT en los 

cuales los niveles de troponina están elevados crónicamente26.

En este estudio, los niveles plasmáticos TnTUS se encontraban más 

elevados en pacientes con enfermedad coronaria previa, hipertrofi a 

ventricular izquierda, y disfunción ventricular izquierda en el ecocar-

diograma transtorácico, similar a lo reportado en diferentes trabajos 

de la literatura28-31. Sin embargo, a diferencia de estos, en nuestra in-

vestigación también pudimos observar que aquellos pacientes con 

hipertensión arterial, con sobrepeso o diabéticos, presentaban valo-

res más elevados que el resto de la población estudiada.

A pesar de que el tiempo de seguimiento de los pacientes no fue 

prolongado (12 meses), pudimos concluir, al igual que otros traba-
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jos prospectivos13,14,28, que los niveles elevados de TnTUS se correla-

cionan con la incidencia de MACE en los pacientes con ERT en HD.

Además, como sugieren múltiples trabajos29,32,33, las troponinas basa-

les en los pacientes con ERT en HD son de ayuda en la estratifi ca-

ción y diagnóstico de SCA en estos individuos ya que proporcionan 

las herramientas para la comparación cuando existe un cambio clí-

nico agudo.

Un dato de suma importancia brindado por este ensayo es la estabi-

lidad de la TnTUS al año de medición, lo que implica la posibilidad de 

medir en cualquier momento de la HD la TnTUS basal del paciente y 

establecer en ese momento el riesgo cardiovascular del mismo.

LIMITACIONES
La principal limitación de nuestro trabajo es el número escaso de pa-

cientes, que al seguimiento se redujo por aquellos que fueron tras-

plantados, derivados a otros centros de HD, o que habían presentado 

eventos CV. De cualquier manera, los resultados obtenidos son simi-

lares a los propuestos por la bibliografía del tema, lo que avala el con-

cepto de TnTUS elevada en pacientes con ERT en HD.

IMPLICANCIAS CLÍNICAS
El hecho de que 95% de los pacientes con ERT en HD presentaran 

TnTUS elevada es relevante para, cuando uno realiza un análisis de 

los mismos en situaciones de dolor precordial sin electrocardiogra-

ma característico, evitar realizar apresuradamente un diagnóstico de 

síndrome coronario agudo. Sin embargo, la TnTUS se comportó como 

factor pronóstico, ya que a mayor valor, mayor tasa de eventos cardio-

vasculares con la morbimortalidad que implican. Por ello, los pacien-

tes con valores más elevados deberían ser seguidos estrechamente 

por especialistas en Cardiología, tratando de prevenir esos episodios. 

Es así que la Food and Drug Administration (FDA) y el National Kidney 

Foundation Disease Outcomes Quality Initiative Work Group han reco-

mendado el uso de la TnTUS como método para identifi car pacientes 

con ERT en alto riesgo de mortalidad34.

CONCLUSIÓN

En los pacientes que se encuentran en el estadio fi nal de su enfermedad 

renal bajo tratamiento de HD, los valores de TnTUS se encuentran por en-

cima de la normalidad en el 95% de los pacientes. Estos valores fueron 

más altos en aquellos pacientes con cardiopatía estructural y/o diabetes 

mellitus. Los valores más elevados de TnTUS se asociaron a una incidencia 

mayor de MACE. La concentración de TnTUS permanece elevada a largo 

plazo en valores estables por lo que su medición en cualquier momento 

del tratamiento se comporta como elemento pronóstico, lo cual implica 

un concepto innovador del uso de este biomarcador.
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INSUFICIENCIA CARDÍACA ASOCIADA A HEMOCROMATOSIS

HEART FAILURE ASSOCIATED TO HEMOCHROMATOSIS

MAGALÍ GOBBO1, LAUTARO BELLO2, MARCELO MULÉ3, JUSTO CARABAJALES4 

RESUMEN
La hemocromatosis secundaria es una complicación grave de la talasemia ma-
yor y de muchas otras enfermedades hematológicas, que requieren tratamien-
to transfusional crónico. La afectación cardíaca por depósito de hierro tiene va-
lor pronóstico y es la principal causa de morbimortalidad en estos pacientes. 
Se presenta el caso clínico de un paciente joven portador de miocardiopatía 
dilatada, sintomática por insufi ciencia cardíaca (IC) descompensada asociada 
a FA paroxística, como consecuencia del padecimiento de una hemocromato-
sis secundaria.

Palabras clave: hemocromatosis, talasemia mayor, miocardiopatias infi ltrativas.

ABSTRACT
Secondary hemochromatosis is a severe complication of thalassemia major and 
many other blood diseases that require chronic transfusion therapy. Cardiac in-
volvement by iron storage has a prognostic value, being the leading cause of 
morbidity and mortality in these patients. The clinical case of a young patient is 
presented, who is a carrier of dilated cardiomyopathy, symptomatic due to de-
compensated heart failure (HF) associated with paroxysmal AF, due to the condi-
tion of secondary hemochromatosis.

Keywords: hemochromatosis, beta-thalassemia, restrictive cardiomyopathy.
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INTRODUCCIÓN

La hemocromatosis es una patología que se caracteriza por presentar 

sobrecarga sistémica de hierro, con deterioro estructural y funcional 

de los órganos donde se acumula1. Dicho exceso puede ser de causa 

primaria (genética) o de causa secundaria (relacionada con transfu-

siones). Los órganos más afectados suelen ser el hígado y el páncreas 

y, menos frecuentemente, la piel, el corazón y las articulaciones2.

El exceso de hierro genera peroxidación de lípidos, estimula la forma-

ción de colágeno y produce interacción de elementos reactivos del 

oxígeno con el ADN celular, con la consecuente apoptosis o aumen-

to en la predisposición del desarrollo de neoplasias. Cualquiera sea el 

mecanismo de lesión, el daño es potencialmente reversible, y la eli-

minación del exceso de hierro durante el tratamiento promueve la re-

cuperación de la función tisular3.

La hemocromatosis cardíaca, al igual que otros tipos de miocardio-

patías infi ltrativas, se caracteriza por una disfunción diastólica progre-

siva, que típicamente precede a la disfunción sistólica. La insufi cien-

cia cardíaca y las arritmias son responsables de hasta un 71% de las 

muertes en pacientes con talasemia mayor4.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 28 años, presenta como factor de riesgo cardio-

vascular tabaquismo activo. Entre los antecedentes personales se desta-

can el diagnóstico de talasemia mayor a los 3 meses de vida, esplenecto-

mía en la primera infancia y requerimiento transfusional de glóbulos rojos 

en múltiples ocasiones por crisis hemolíticas (última en el mes previo a la 

consulta, en contexto de cuadro viral). Sin antecedentes cardiológicos. En 

seguimiento por Servicio de Hematología de nuestro centro. Como me-

dicación habitual recibe deferoxamina (DFO) y deferiprona (DPO).

Acude a guardia externa por presentar edema de miembros inferiores 

de siete días de evolución, asociado a múltiples episodios de palpita-

ciones. Allí se le realiza radiografía de tórax (Figura 1) y un electrocar-
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Figura 1. Radiografía de tórax de ingreso. Se observa pedículo alto y angosto, hilios conges-

tivos, 2do arco tendido, 3er arco elongado, signos de agrandamiento biauricular (doble arco, 

doble contorno), índice cardiotorácico aumentado, redistribución de fl ujo, aumento de la tra-

ma pulmonar en la base derecha, senos costofrénicos y cardiofrénicos libres.
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diograma, donde se evidencia ritmo de fi brilación auricular (FA) de 

alta respuesta ventricular (Figura 2). Al examen físico, se encontraba 

normotenso, con signos de falla cardíaca a predominio derecho, mo-

tivo por el cual es trasladado a Unidad Coronaria.

Como otros síntomas, refería dolor en la región cervical lateral dere-

cha y tos con expectoración mucosa.

Durante la internación, se le realizó ecocardiograma Doppler, el cual in-

formó dilatación moderada de cuatro cavidades con función sistólica 

biventricular moderada a severamente deprimida, aumento de la eco-

rrefringencia a nivel del septum interventricular y aumento de trabecu-

lación a nivel de la región posterolateral y apical del ventrículo izquier-

do sin cumplir criterios de no compactación. Se observó también de-

rrame pericárdico leve, insufi ciencia mitral y tricuspídea moderadas, sin 

hipertensión pulmonar y patrón de relajación del ventrículo izquierdo 

de tipo restrictivo. Vena cava inferior dilatada, sin colapso inspiratorio.

Además, se realizó ecografía de partes blandas de la zona cervical do-

lorosa, hallándose trombo intraluminal en las venas subclavia, yugu-

lar interna y externa del lado derecho.

Se interpretó el cuadro como FA de tiempo indeterminado con in-

sufi ciencia cardíaca de etiología desconocida hasta el momento, con 

probable foco respiratorio como descompensante, sumado al hallaz-

go de trombosis venosa profunda (TVP) en la región cervical. Se ini-

ció digitalización rápida, tratamiento antibiótico empírico y diuréticos 

endovenosos.

El paciente evolucionó favorablemente, con reversión espontánea a 

ritmo sinusal, presentando luego episodios de FA paroxística. Realizó 

balance negativo diario, con descenso total de 7 kilos. Se realizó in-

terconsulta con Servicio de Hematología, que indicó anticoagulación 

oral, transfusión de glóbulos rojos y aumento de la dosis de DFO.

Con sospecha de enfermedad infi ltrativa, se solicitó resonancia mag-

nética (RMN) de tórax y abdomen, que mostró signos de depósito de 

hierro a nivel hepático y pancreático, y severa sobrecarga de hierro in-

tramiocárdico (Figura 3).
En el seguimiento ambulatorio, el paciente continúa asintomático 

desde el alta, con tratamiento óptimo para insufi ciencia cardíaca (IC) 

y quelantes de hierro, pero sin reducción hasta el momento de la car-

ga férrica en ninguno de los órganos afectados.

DISCUSIÓN

El organismo debe mantener la homeostasis del hierro para que éste 

no produzca efectos nocivos. En el adulto normal, la mayor cantidad 

de hierro se encuentra formando parte de la hemoglobina. Cuando 

se produce la eriptosis o apoptosis de los eritrocitos, el hierro es al-

macenado en los macrófagos en forma de ferritina, lo que protege a 

la célula de sus efectos tóxicos. El hierro es eliminado principalmente 

por exfoliación de las células intestinales y por pérdidas menstruales, 

que es compensada por la absorción intestinal5.

En la talasemia mayor, existe una ausencia o disminución en la sín-

tesis de cadenas globina beta (estructuralmente normales). Este de-

fecto en la hemoglobina produce hematíes con capacidad reducida 

para el transporte de oxígeno y con menor supervivencia6. En los ca-

sos más graves, se produce una hemólisis intensa asociada a eritro-

poyesis inefi caz, la cual trae como consecuencia una absorción intes-

tinal excesiva de hierro. Esta anomalía, junto con la acumulación de 

hierro a causa de las transfusiones reiteradas, puede conducir a una 

hemocromatosis secundaria.

Existe una fuerte relación entre el número de transfusiones y la afec-

tación cardíaca. Para prevenir o retrasar las complicaciones de la acu-

mulación de este metal, los pacientes con talasemia requieren trata-

miento quelante con DFO, DPO o deferasirox7. Distintos estudios su-

gieren que dosis altas de DFO pueden reducir la carga de hierro mio-

cárdico y revertir las complicaciones8.

El depósito de hierro en el corazón, en orden decreciente, afecta ven-

trículos, aurículas y sistema de conducción. Dentro del miocardio, la 

mayor cantidad de hierro se concentra en el epicardio9, generando 

vacuolización de los miocardiocitos y fi brosis intersticial.

La manifestación clínica más frecuente es la miocardiopatía restricti-

va con disfunción diastólica severa, que luego progresa a insufi cien-

cia cardíaca con disfunción sistólica y dilatación ventricular. Otras ma-

nifestaciones menos frecuentes son la pericarditis y la angina de pe-

cho sin enfermedad coronaria10.

Aunque el mecanismo de la insufi ciencia cardíaca no se ha dilucida-

do, se plantean dos hipótesis: la primera, asociada al exceso de ra-

dicales libres y la consecuente lesión celular; y la segunda, ligada a 

la competencia entre el hierro y el calcio por los canales de ingre-

so al miocardiocito, lo que generaría deterioro del acoplamiento 

excitación-contracción11.

La existencia de hemocromatosis cardíaca debe sospecharse ante 

cualquier paciente con insufi ciencia cardíaca de causa desconocida, 

con transfusiones repetidas en un período prolongado de tiempo o 

bien datos de afectación de otros órganos12. La RMN es una herra-

mienta de diagnóstico no invasivo y relativamente precisa para eva-

Figura 2. ECG de ingreso. Ritmo FA a 120 lpm, eje QRS +60°, QRS 0,08 s, Q en DII, DIII y aVF. 

Signos de sobrecarga de ventrículo derecho. Latidos con conducción aberrante con imagen de 

bloqueo de rama derecha de alto grado atípico. Ondas T negativas DII, DIII, aVF y de V3 a V6.
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luar el grado de infi ltración de los órganos y para guiar el tratamiento 

de quelación13. Sin embargo, el diagnóstico debe ser confi rmado con 

una biopsia de hígado con medida de la concentración hepática de 

hierro. La biopsia endomiocárdica puede ser útil cuando las primeras 

manifestaciones son cardíacas.

CONCLUSIÓN

En este artículo se presentó el caso clínico de un paciente joven por-

tador de miocardiopatía dilatada, sintomática por IC descompensa-

da asociada a FA paroxística, como consecuencia del padecimiento 

de una hemocromatosis secundaria, con infi ltración miocárdica de-

mostrada por RMN.

La talasemia mayor constituye una patología en continuo balan-

ce entre la anemia con requerimiento transfusional crónico y el ex-

ceso de hierro resultante, y es la principal causa de hemocromato-

sis secundaria.

Las manifestaciones clínicas más frecuentes de la afectación miocár-

dica por hierro son la miocardiopatía restrictiva y las arritmias; la insu-

fi ciencia cardíaca es la causa más común de muerte en estos pacien-

tes. Sin embargo, existe la posibilidad de prevenir o mejorar la disfun-

ción ventricular con los tratamientos quelantes.

En el caso de nuestro paciente, hubo una excelente respuesta clínica 

al tratamiento convencional para IC, pero el tratamiento prolongado 

con DFO y DPO no fue sufi ciente para prevenir la afectación cardíaca 

ni revertirla hasta el momento.
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Figura 3. RMN cardíaca. A. Eje largo en T2. B. Eje cuatro cámaras en T2. C. Eje corto en T2. D. Infi ltración de hierro miocárdico según tiempo en T2*. Se observó un tiempo en T2* de 7 ms, indican-

do severa sobrecarga de hierro intramiocárdico en ventrículo izquierdo y aumento de las trabeculaciones en los segmentos anterior medial, laterales mediales y apicoanterior con relación entre 

miocardio no compactado y compactado <2,3.
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ICE AGE, CRYOABLATION AGE
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RESUMEN
La radiofrecuencia es la forma de energía más utilizada para el tratamiento invasi-
vo de las arritmias cardíacas. No obstante, en ciertas situaciones puede presentar 
limitaciones, como es el caso de la ablación de reentradas nodales, vías acceso-
rias septales derechas o taquicardias auriculares próximas al nodo AV, debido a la 
posibilidad de ocasionar bloqueo auriculoventricular completo (incidencia 1-2%) 
con necesidad de implante de un marcapasos defi nitivo. La crioablación focal es 
una alternativa para este tipo de situaciones.

Palabras clave: electrofi siología invasiva, taquicardia supraventricular, reentrada 
nodal, vía accesoria, crioablación focal.

ABSTRACT
Radiofrequency is the most widely used energy form of treatment for invasive 
cardiac arrhythmias. However, in some cases it is may be limited, such as in abla-
tion of nodal reentry, right septal accessory pathway or atrial tachycardias near 
the AV node, due to the possibility of causing complete atrioventricular block (in-
cidence 1-2 % ) requiring implantation of a permanent pacemaker. Focal cryoa-
blation is an alternative to this type of situations.

Keywords: invasive electrophysiology, supraventricular tachycardia, nodal reen-
try, accessory pathway, focal cryoablation.
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INTRODUCCIÓN

Se presenta el caso de una paciente con taquicardia auricular sinto-

mática con foco de activación parahisiano. La ablación por radiofre-

cuencia es la técnica más utilizada, pero, según la localización anató-

mica del foco arrítmico, puede ocasionar bloqueo auriculoventricular 

(BAV) completo con necesidad de colocar un marcapaso defi nitivo. 

Se decide realizar la técnica mediante crioablación, ya que esta posee 

la ventaja de interrumpirse ante la presencia de daño en el sistema de 

conducción, siendo dicho daño reversible. Asimismo, tiene la capaci-

dad de adherirse al tejido durante la aplicación de crioenergía, con la 

consiguiente mayor estabilidad del catéter.

Esta técnica resultó exitosa, con remisión de la arritmia y sin trastor-

nos de la conducción.

CASO CLÍNICO

Concurre a consultorio una paciente de sexo femenino de 75 años, 

hipertensa y extabaquista. Antecedentes de reemplazo de aorta as-

cendente y válvula aórtica hace cuatro años, sin enfermedad corona-

ria, e hipotiroidismo, y presenta fi brilación auricular paroxística sinto-

mática para palpitaciones tratada con amiodarona.

Como estudios complementarios posee Holter electrocardiográfi co 

que describe extrasístoles ventriculares frecuentes con episodio de 

taquicardia ventricular de 16 minutos de duración, sintomática por 

palpitaciones. Ecocardiograma con función ventricular conservada, 

sin trastornos de la motilidad, aurícula de tamaño conservado, sin val-

vulopatías signifi cativas, prótesis en posición aórtica normofuncio-

nante. Se realiza además perfi l tiroideo, el cual es normal.

Se solicita por lo tanto estudio electrofi siológico, que demuestra conduc-

ción concéntrica y decremental. Mediante maniobras de estimulación au-

ricular programada se induce taquicardia auricular (Figura 1). Se realiza 

mapeo electroanatómico con sistema EnSite Velocity (St. Jude Medical) y 

se observa que la activación más precoz es parahisiana (Figura 2). Por ha-

llarse en dicha localización, se indica crioablación focal con mapeo elec-

troanatómico, la cual es exitosa y sin intercurrencias (Figura 3).
La paciente evoluciona asintomática, sin eventos en el seguimiento 

ambulatorio.
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Recibido: 18/09/2015 | Aceptado: 11/11/2015 Figura 1. EEF con inducción de taquicardia auricular.
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DISCUSIÓN

La crioablación focal es una técnica segura y clínicamente efectiva 

para el tratamiento de arritmias por reentrada nodal y vías anómalas 

cercanas al sistema de conducción normal.

Esto se debe a que tanto la injuria molecular aguda como el daño ce-

lular son reversibles y dependen del gradiente de temperatura utili-

zado; una vez alcanzado dicho gradiente y sostenido en el tiempo, se 

logra el daño tisular por necrosis y apoptosis1.

Durante la congelación se forman cristales de hielo intra- y extrace-

lulares. Los cristales intracelulares llevan a la muerte celular por le-

sión de las membranas celulares, de las estructuras dentro de la cé-

lula o de ambas. La formación de cristales solo se produce cuando 

el enfriamiento ocurre rápidamente o a temperaturas muy bajas. Por 

otro lado, los cristales extracelulares ocurren cuando el enfriamiento 

es lento y causa muerte celular por cambios en los gradientes osmó-

ticos. Por último, cuando se detiene la congelación se produce isque-

mia local por vasodilatación con aumento de la permeabilidad capilar 

y trombosis de pequeños vasos. La temperatura que se debe alcan-

zar para lograr la necrosis es de –30 a –80°C. El fenómeno de “radia-

dor” evita que en vasos de gran calibre exista congelamiento, evitan-

do además el daño endotelial2.

Esto explica las ventajas de la crioablación sobre la radiofrecuencia. La 

primera produce una cicatriz homogénea bien delimitada, mantiene 

el borde endotelial y genera mínima trombosis local. En cambio la se-

gunda produce una cicatriz heterogénea, daño endotelial, trombosis 

y hemorragia local3.

Asimismo, el descenso de la temperatura produce crioadherencia del 

catéter al sitio de lesión, lo cual mejora la efectividad y evita el despla-

zamiento ante cambios bruscos del ritmo cardíaco.

Una vez ubicado el catéter en la zona de interés, se aplica una le-

sión a –30ºC durante 30 segundos (s); de no haber ningún efec-

to adverso (trastornos de conducción), se continúa aplicando dos 

lesiones de entre –60 a –80ºC durante 240 s. En el caso de produ-

cirse BAV completo u otro trastorno en la conducción durante la 

aplicación, esta se interrumpe con lo que el proceso se revierte. 

Por esto mismo la crioablación conlleva un riesgo menor de blo-

queo AV permanente, ya que el bloqueo transitorio es un hallaz-

go benigno y reversible4.

Por lo explicado, son indicación de crioablación focal las taquicar-

dias paroxísticas supraventriculares mediadas por reentrada nodal, 

donde el riesgo de bloqueo AV es del orden del 1-2% por presen-

tar una vía lenta en la región medio- o anteroseptal; el síndrome 

de Wolff  Parkinson White (WPW) o vías accesorias septales, don-

de el riesgo de BAV completo es del orden del 20% por proximi-

dad al nodo AV; y los focos ectópicos cercanos al sistema normal 

de conducción.

La recurrencia de arritmia pareciera ser mayor que en la radiofrecuen-

cia (9,4% vs. 4,4%). Esto podría deberse a los diferentes tipos de le-

sión aguda con el consecuente menor tamaño defi nitivo de la escara. 

Además, la estructura del tejido queda más conservada, permitiendo 

su mejor regeneración5.

CONCLUSIÓN

La crioablación es un nuevo procedimiento con característi-

cas biofísicas que ofrecen un perfil de seguridad mayor que la 

radiofrecuencia.

Es un procedimiento atractivo para vías accesorias septales y/o reen-

tradas nodales con alto riesgo de BAV completo iatrogénico.

La experiencia en América Latina ha aumentado signifi cativamente 

y puede considerarse efi caz y segura. En nuestro continente, la abla-

ción de vías accesorias es el grupo de arritmias tratada con mayor fre-

cuencia (31%), seguido de taquicardia auriculoventricular por reen-

trada nodal (29%). El éxito global es del 92%, con tasa de complica-

ciones del 4%6.

A pesar del porcentaje ligeramente más alto de recidiva durante el 

seguimiento a largo plazo, estos resultados sugieren que la crioabla-

ción se puede considerar como el tratamiento de primera línea, espe-

cialmente en las personas más jóvenes, donde el riesgo de estimula-

ción permanente con marcapaso defi nitivo debido al BAV es de ma-

yor relevancia.

Figura 3. Se aplican dos ciclos de 240 s a –80ºC constatándose cese de la taquicardia.

Figura 2. Carta de activación de la aurícula derecha, realizada mediante sistema de mapeo 

electroanatómico. El sitio de activación más precoz fue localizado a nivel para-hisiano.
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ELECTRODO DE MARCAPASOS MAL POSICIONADO EN EL 

VENTRÍCULO IZQUIERDO. SEGUIMIENTO A 16 AÑOS 

PACEMAKER ELECTRODE MISPLACED IN THE LEFT VENTRICLE
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RESUMEN
El mal posicionamiento del catéter de marcapasos en el ventrículo izquierdo (VI) 
es una rara complicación. La ruta más frecuente de implantación es la comunica-
ción interauricular secundaria al cierre incompleto del foramen oval. Se asocia a 
eventos tromboembólicos, endocarditis infecciosa, perforación de la válvula mi-
tral o de la pared libre. La conducta terapéutica consta desde el reimplante in-
mediato hasta la anticoagulación crónica dependiendo del estado clínico del pa-
ciente y del tiempo de evolución. 
Presentamos una paciente de 96 años que ingresó por insufi ciencia cardíaca con 
colocación de marcapasos bicameral hace 16 años, hallándose implantación 
anómala del catéter en VI.

Palabras clave: marcapasos; electrodos implantables; foramen oval permeable.

ABSTRACT
The misplacement of the pacemaker lead in the left ventricle (LV) is a rare 
complication. The most common route of atrial septal implantation is se-
condary to the incomplete closure of the foramen ovale. It is associated with 
thromboembolic events, infectious endocarditis, mitral valve or free wall per-
foration. The therapeutic approach consists from immediate reimplantation 
to chronic anticoagulation depending on the clinical condition of the patient 
and evolution time.
We present a 96-year-old patient who was admitted for heart failure with 
dual-chamber pacemaker placement 16 years ago, in whom anomalous ca-
theter implantation in the LV was found.

Keywords: pacemaker, artifi cial; electrodes, implanted; foramen ovale, patent.
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INTRODUCCIÓN

A pesar de la creciente experiencia y mejora en las técnicas de im-

plante de marcapasos, la tasa de complicaciones en este procedi-

miento se presenta entre el 3,4% y 5,7%1. El mal posicionamiento del 

catéter en el ventrículo izquierdo es una forma rara de complicación, 

con incidencia y evolución clínica desconocidas, que se presenta ma-

yoritariamente en pacientes con malformaciones congénitas2. El elec-

trodo ventricular puede localizarse dentro del ventrículo izquierdo, y 

la ruta más frecuente es la comunicación interauricular secundaria al 

cierre incompleto del foramen oval, presente en el 15% al 25% de la 

población adulta.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 96 años, con hipertensión arterial, dislipidemia, 

extabaquista. Antecedentes de reemplazo de válvula aórtica mecá-

nica por estenosis aórtica severa en 1999 e implante de marcapasos 

(MCP) bicameral con modo de estimulación DDD por bloqueo auri-

culoventricular completo en el posoperatorio inmediato. Fue externa-

da con indicación de anticoagulación oral (rango internacional nor-

malizado [RIN] 2-3) y persistió asintomática en los últimos 16 años.

Concurrió a nuestro Servicio por presentar signos y síntomas de insu-

fi ciencia cardíaca con buena respuesta al tratamiento instaurado. Se 

constató en electrocardiograma (ECG) de ingreso ritmo de MCP con 

imagen de bloqueo de rama derecha (Figura 1) y radiografía de tó-

rax de perfi l que evidenció electrodo ventricular con trayecto de cur-

vatura posterior, sugestiva de implantación anómala de catéter en 

ventrículo izquierdo (VI) (Figura 2). Se realizó ecocardiograma trans-

torácico que confi rmó pasaje de electrodo ventricular de aurícula de-

recha a izquierda por medio del septum interauricular a través de fora-

men oval permeable, descendiendo por el orifi cio de la válvula mitral 

1. Residente de Cardiología.

2. Jefe de Residentes.

3. Instructor de Residentes.

4. Jefa del servicio de Cardiología.

Hospital Naval “Cirujano Mayor Dr. Pedro Mallo”. CABA, Rep. Argentina.

 Correspondencia: Dr. Franco Giannasi Guallart | French 3028, C1425AWL CABA, 

Rep. Argentina | fmagiannasi@gmail.com

Los autores declaran no poseer confl ictos de intereses.
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Figura 1. ECG: Ritmo de marcapasos, sensa aurícula y captura 100% ventrículo. Presenta eje 

desviado a la derecha con imagen de bloqueo de rama derecha.
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e implantándose en la pared lateral del VI (Figura 3), sin evidencia de 

material trombótico adherido a él.

Se decidió conducta conservadora, manteniendo a la paciente en el mis-

mo rango de anticoagulación y seguimiento por consultorios externos.

DISCUSIÓN

El mal posicionamiento del electrodo del MPC en el VI es una compli-

cación subdiagnosticada y subregistrada. Su diagnóstico suele reali-

zarse tardíamente en el seguimiento ambulatorio post implante1.

El electrodo ventricular puede localizarse dentro del ventrículo iz-

quierdo, y la ruta más frecuente es la comunicación interauricular se-

cundaria al cierre incompleto del foramen oval, presente en el 15% al 

25% de la población adulta1. También se puede presentar tras perfo-

rar el septum interventricular o por punc ión inadecuada de la arteria 

subclavia, haciéndolo penetrar retrógradamente al ventrículo izquier-

do a través de la valva aórtica2.

Durante el posimplante inmediato, la presencia de bloqueo comple-

to de rama derecha contribuye a la sospecha inicial de mal posicio-

namiento del catéter. Mediante la maniobra de Klein, colocando las 

derivaciones precordiales V1 y V2 del ECG un espacio intercostal por 

debajo del habitual, se evidencia la presencia de un eje frontal en-

tre –30º y –90º, ondas RS o QR en V1 y la ausencia de S profundas en 

DI, confi rmando la localización del catéter en el ventrículo izquierdo.

La radiografía de tórax de perfi l permite evidenciar el trayecto con 

curvatura posterior del electrodo ventricular, y el ecocardiograma 

transtorácico es considerado el método por excelencia para detectar 

la posición exacta.

Esta complicación se asocia a eventos tromboembólicos, endocardi-

tis infecciosa, perforación de la válvula mitral o de la pared libre, au-

mentando considerablemente el riesgo de mortalidad. La incidencia 

reportada de tromboembolia es del 37%3.

La conducta depende principalmente del tiempo de implantación. 

Cuando el diagnóstico es temprano, se recomienda el reimplante in-

mediato. En aquellos pacientes asintomáticos y con diagnóstico tar-

dío, se puede optar por la extracción del catéter por cirugía conven-

cional o vía percutánea (mayor riesgo embólico). En caso contrario, 

se debe considerar la anticoagulación crónica con un RIN entre 2,5 

y 3,54.

CONCLUSIÓN

La conducta ante el mal posicionamiento del electrodo ventricular es 

la recolocación inmediata o la anticoagulación con un RIN entre 2,5 a 

3,5. En esta paciente la anticoagulación con un RIN entre 2 a 3 fue efi -

caz para la prevención de eventos tromboembólicos durante 16 años, 

siendo menester destacar que no existen reportes internacionales de 

seguimiento tan prolongado.
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Figura 2. Radiografía de tórax de perfi l que evidencia el trayecto con dirección posterior del 

catéter ventricular. También se observa calcifi cación del anillo mitral y válvula mecánica en 

posición aórtica.
Figura 3. Ecocardiograma, vista apical de cuatro cámaras. Catéter de marcapasos en aurícu-

la derecha, aurícula izquierda y ventrículo izquierdo.
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CONSEJO ARGENTINO DE RESIDENTES DE CARDIOLOGÍA

RULES OF PUBLICATIONS OF CONAREC JOURNAL

La Revista del Consejo Argentino de Residentes de 
Cardiología (CONAREC) publica artículos sobre temas 
relacionados con la Cardiología en su más amplio 
sentido.
La Revista CONAREC es una publicación bimestral de 
marzo a diciembre (cinco números anuales) con obje-
tivos asentados en la divulgación de material científi co 
y educativo sobre la especialidad.
La publicación es de tipo impresa y electrónica (www.
revistaconarec.com.ar), ambas de acceso gratuito. La 
distribución de la versión papel se realiza a nivel na-
cional y está dirigida a residentes y concurrentes de 
Cardiología, así como a cardiólogos clínicos e inter-
vencionistas, técnicos en Cardiología, centros asisten-
ciales, asociaciones científi cas, bibliotecas y facultades 
de Medicina.
Los principios editoriales de la revista se basan en los 
requisitos de uniformidad para manuscritos envia-
dos a revistas Biomédicas (Uniform Requirements for 
Manuscripts Submitted to Biomedical Journals) redacta-
dos por el Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas (Internacional Comittee of Medical Journal 
Editors – ICMJE) en su más reciente actualización, dis-
ponible en www.icmje.org.

ORIGINALIDAD DEL MATERIAL
Los artículos enviados deben ser, de preferencia, origi-
nales e inéditos. En caso de haber sido publicados o 
encontrarse en evaluación en otra revista biomédica, 
debe hacerse mención de ello al momento del envío 
del material. También se debe avisar en caso de haber 
sido presentado previamente en una sociedad científi -
ca, no siendo esto causal de exclusión.
Artículos duplicados. Cuando el autor presenta el 
material, debe realizar una declaración al editor acer-
ca de todas las presentaciones e informes previos que 
pudieran ser considerados publicaciones duplicadas 
del mismo trabajo o de otro similar. El intento de una 
publicación duplicada, sin una notifi cación previa y sin 
el consentimiento del Comité de Redacción, hará que 
el artículo presentado sea rechazado. En el caso excep-
cional de que sea publicado, el Comité de Redacción 
publicará a su vez un aviso acerca de las características 
del material duplicado, incluso sin el consentimiento 
de los autores.
Publicaciones secundarias. Los artículos se consi-
derarán para publicación secundaria siempre y cuan-
do se ajusten a las recomendaciones ICMJE y los edi-
tores de ambas revistas lo aprueben. Además debe ser 
debidamente aclarado en el texto que ya ha sido pu-
blicado en todo o en parte y deber citarse adecuada-
mente la publicación original.

ÉTICA
Los trabajos clínicos experimentales que sean envia-
dos para su evaluación deben elaborarse respetando 
las recomendaciones internacionales sobre investiga-
ción clínica desarrolladas en la Declaración de Helsinki 
de la Asociación Médica Mundial revisada reciente-
mente (www.wma.net/es/policy) y deben haber sido 
aprobados por un Comité de Ética institucional o re-
gional responsable en experimentación humana. En el 
caso de utilización de animales de laboratorio, debe-
rá ajustarse a las normas de la Sociedad Americana de 

Fisiología. Los autores de los artículos aceptan la res-
ponsabilidad defi nida por el Comité Internacional de 
Editores de Revistas Médicas (www.icmje.org).

PROTECCIÓN DE LA PRIVACIDAD DE LOS 
PACIENTES
No pueden publicarse descripciones, fotografías u 
otros detalles que contribuyan a identifi car al paciente, 
a menos que esta información sea indispensable para 
la exposición del material; en ese caso, el paciente o el 
padre o tutor de los menores de edad expresarán su 
consentimiento por escrito, el cual deberá adjuntarse.

REGISTRO DE ENSAYOS CLÍNICOS
La Revista CONAREC apoya las políticas para registro de 
ensayos clínicos de la Organización Mundial de Salud 
(OMS) y del ICMJE reconociendo la importancia de 
esas iniciativas para el registro y divulgación interna-
cional de información sobre estudios clínicos, en acce-
so abierto. En consecuencia, solamente se aceptarán 
para publicación los artículos de investigaciones clíni-
cas que hayan recibido un número de identifi cación 
en uno de los Registros de Ensayos Clínicos valida-
dos por los criterios establecidos por la OMS e ICMJE. 
El número de identifi cación se deberá consignar al fi -
nal del resumen.

SECCIONES
Artículos originales
Son trabajos científi cos o educativos de investi-
gación básica o clínica original. Debe seguir la es-
tructura “IMRD”, es decir, debe tener Introducción, 
Material y métodos, Resultados y Discusión (véanse 
las normas de publicación ICMJE). Además son ne-
cesarias una Conclusión y Referencias bibliográfi cas. 
Cuando la situación lo amerite, se pueden agregar 
Agradecimientos y un Apéndice adjunto.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resu-
men hasta 350 palabras, 3-6 palabras clave, tablas más 
fi guras hasta 8, referencias hasta 40, autores hasta 8.
Revisión anual
La Revisión Anual consiste en un tema relevante de la 
especialidad que será desarrollado durante todo el año 
en cada volumen. Será escrita por profesionales desta-
cados, Miembros Honorarios o del Comité Asesor del 
CONAREC a pedido del Comité de Redacción.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resu-
men hasta 350 palabras, 3-6 palabras clave, tablas más 
fi guras hasta 8, referencias hasta 40, autores hasta 3.
Revisión por expertos
Son artículos sobre temas relevantes de la especiali-
dad solicitados por el Comité de Redacción a autores 
de reconocida trayectoria (nacionales o extranjeros). 
Excepcionalmente podrán ser considerados para pu-
blicación artículos no solicitados por el Comité siem-
pre y cuando se ajusten al presente reglamento.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resu-
men hasta 350 palabras, 3-6 palabras clave, tablas más 
fi guras hasta 8, referencias hasta 40, autores hasta 3.
Médicos de Guardia
Son artículos sobre el manejo racional y protocoliza-
do de diferentes circunstancias que se presentan en la 
práctica diaria. Son revisados y consensuados previa-
mente con especialistas en el tema, que culminan con 

un diagrama de fl ujo sobre el manejo diagnóstico-te-
rapéutico de la patología.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resu-
men hasta 150 palabras, tablas más fi guras hasta 6, re-
ferencias hasta 20, autores hasta 8.
Caso clínico
Es la descripción de un caso clínico de características 
inusuales, que incluye su abordaje diagnóstico y te-
rapéutico, y su resolución fi nal. Debe acompañarse 
de una introducción, una discusión bibliográfi ca y las 
conclusiones pertinentes.
Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, resu-
men hasta 100 palabras, tablas más fi guras hasta 3, re-
ferencias hasta 20, autores hasta 8.
Imágenes en Cardiología
Son imágenes, no necesariamente excepcionales, 
pero sí ilustrativas, que deben ir acompañadas de una 
leyenda explicativa, un resumen del caso clínico y una 
breve reseña bibliográfi ca.
Condiciones: texto general hasta 800 palabras, resumen 
hasta 100 palabras, fi guras hasta 8, referencias hasta 10, 
autores hasta 8.
Editoriales
Son comentarios y/o análisis de un artículo publicado 
en el número de la revista en el que aparece y es soli-
citado por el Comité de Redacción a un autor exper-
to en el tema. Asimismo, pueden solicitarse comen-
tarios sobre temas no relacionados con un artículo en 
particular.
Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, referen-
cias hasta 10.
Monografía seleccionada
Son monografías seleccionadas y/o premiadas por el 
Comité Científi co de la última Jornada Interresidentes 
de Cardiología, adaptadas para la publicación en la re-
vista (ver normas de publicación ICMJE).
Condiciones: texto general hasta 10.000 palabras, resu-
men hasta 300 palabras, 3-6 palabras clave, tablas más 
fi guras hasta 10 y referencias hasta 100.
Sección cultural
Son artículos sobre temas de índole general relaciona-
dos con la Medicina. Condiciones: texto general hasta 
2.000 palabras, resumen hasta 200 palabras, tablas más 
fi guras hasta 3 y referencias hasta 15, autores hasta 3.
Selección de artículos relevantes, guías y consen-
sos publicados
La selección del material estará a cargo de miembros 
del Comité de Redacción teniendo en cuenta las prin-
cipales revistas nacionales e internacionales.
Condiciones: se confeccionará una lista en la que cons-
te el título del artículo seleccionado y la correspondiente 
cita de la revista en la que fue publicado según las nor-
mas generales de publicación de CONAREC.
Agenda CONAREC
Serán publicadas las actividades más importantes co-
rrespondientes al bimestre de la edición.

RECEPCIÓN, EVALUACIÓN Y PUBLICACIÓN 
DE ARTÍCULOS
El envío del artículo (texto, tablas y fi guras) debe 
realizarse por correo electrónico a revistacona-
rec@gmail.com consignando en el asunto la sec-
ción a la que corresponda.
Cada manuscrito recibido será examinado por el 

REGLAMENTO DE PUBLICACIONES



122 | Revista CONAREC 2016;32(134):061-062

Comité de Redacción con la supervisión del Comité 
Asesor y de ser adecuado a las normas de publicación, 
luego será evaluado por dos árbitros externos especia-
lizados en el tema. El material será enviado a estos úl-
timos sin consignar el nombre de los autores ni el cen-
tro al que pertenecen. Si los revisores consideran ne-
cesaria la realización de modifi caciones, se enviarán las 
sugerencias al autor responsable preservando la iden-
tidad del revisor. El autor recibirá una respuesta preli-
minar dentro de los 3 meses de remitido el manuscri-
to correctamente, debiendo realizar los cambios suge-
ridos a la brevedad y reenviar el material para su nueva 
evaluación. Finalmente, se notifi cará al autor respon-
sable sobre la aceptación o el rechazo del manuscrito.
El Comité de Redacción se reserva el derecho de intro-
ducir, con el consentimiento de los autores, todos los 
cambios editoriales exigidos por las normas gramati-
cales y las necesidades de edición de la revista.
Aprobada la publicación del trabajo, CONAREC retie-
ne los derechos de autor para su reproducción total o 
parcial.

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO
El artículo debe estar escrito en castellano, en un pro-
cesador de texto Word (Microsoft®) o similar (con for-
mato compatible) y guardado con extensión *.doc o 
*.docx. El tamaño de la página debe ser A4 o carta, 
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.
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