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REDES DE ATENCIÓN EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 
CON ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST: ¿POR QUÉ Y CÓMO 
ORGANIZARLAS?
Alfonsina Candiello

En la última década hemos asistido a un cambio de paradigma en el tratamiento 
de los pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST. 
Si bien la angioplastia primaria es el tratamiento de reperfusión de elección, no 
está disponible para todos los pacientes, por lo que la administración de fibrino-
líticos en el marco de una estrategia farmacoinvasiva es la alternativa recomen-
dada por las guías.
Para que esto se cumpla, y con el objetivo de reperfundir la mayor cantidad de 
pacientes dentro de una región determinada, se deben organizar redes de trata-
miento donde centros de diversa complejidad sean conectados por un servicio 
de emergencias médicas eficiente.
Existen dos modelos principales de organización; Modelo Hub & Spoke y el Mo-
delo de Derivación. 
La construcción de estas redes debe basarse en las recomendaciones de las 
guías clínicas vigentes y organizarse en función de los recursos locales.
La Iniciativa Stent-Save a Life! Argentina trabaja para cumplir con la misión de 
mejorar el acceso de los pacientes con infarto a un tratamiento de reperfusión 
de calidad y reducir así la morbimortalidad.
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ECOESTRÉS DIASTÓLICO, ¿CÓMO LO APLICO EN MI DÍA A DÍA?
PABLO M. MERLO, SEBASTIÁN GARCÍA-ZAMORA, SERGIO KOBAL,  
Pablo M. Merlo, Sebastián García-Zamora, Sergio Kobal, Jorge A. Lowenstein

La valoración de la función diastólica durante el ejercicio ha adquirido una rele-
vancia clínica significativa en los últimos años, particularmente en el escenario 
de la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada, donde la valora-
ción de las presiones de llenado en reposo no refleja la realidad clínica de los pa-
cientes. La disfunción diastólica puede deberse a una alteración de la relajación 
y/o de la distensibilidad del ventrículo izquierdo. En estado normal la mayor par-
te del llenado diastólico ocurre durante la diástole temprana; a medida que la 
disfunción diastólica progresa la mayor anormalidad ocurre en la relajación mio-
cárdica, y posteriormente se produce el incremento en las presiones de llenado 
del ventrículo izquierdo. El ecocardiograma Doppler es la herramienta más útil 
para evaluar la función diastólica en la práctica asistencial. Más recientemente se 
han desarrollado técnicas complementarias que permiten una caracterización 
adicional de los distintos factores que afectan la función diastólica. Dentro de es-
tas, el análisis de la deformación miocárdica con la técnica de speckle tracking 
(strain miocárdico) tanto longitudinal como el circunferencial ha ganado terreno 
en múltiples escenarios de la patología cardiovascular. El ecoestrés con ejercicio 
se ha convertido de este modo en una herramienta indispensable para valorar 
la presencia de disfunción diastólica en pacientes con disnea de origen no claro, 
especialmente ante la sospecha de insuficiencia cardíaca con fracción de eyec-
ción preservada. Su empleo sistemático, y el aporte de las nuevas técnicas eco-
cardiográficas, indudablemente permitirá en los próximos años ampliar nuestros 
conocimientos respecto de esta compleja patología.
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INFARTO EN UN PACIENTE JOVEN: “LA COCAÍNA, UN FACTOR  
DE RIESGO CARDIOVASCULAR A RECORDAR”
Acute myocardial infarction in young adults: “Cocaine: a risk factor to remember”

El consumo de cocaína ha aumentado en los últimos años tanto a nivel mun-
dial como a nivel local, representando un gran desafío para la Salud Pública. Tal 
hecho presenta una directa relación con el desarrollo de síndromes coronarios 

agudos e infarto de miocardio en la población general, particularmente en adul-
tos jóvenes. Los mecanismos por los cuales ejerce su efecto son varios: trombo-
sis, vasoespasmo y aterosclerosis acelerada. Sin embargo, algunos subyacentes 
restan aún ser dilucidados. El principal síntoma que lleva al paciente a la sala de 
emergencias es el dolor precordial, siendo el electrocardiograma, el interrogato-
rio, los metabolitos en orina y los biomarcadores en sangre los principales ele-
mentos para el diagnóstico. Existen diversos fármacos que juegan un rol en el 
tratamiento del síndrome coronario asociado al consumo de cocaína (betablo-
queantes, benzodiazepinas) que aún están siendo estudiados. Sin embargo, en 
contexto del desarrollo de un síndrome coronario agudo, el tratamiento invasi-
vo mediante angioplastia y eventual colocación de stent es, por el momento, el 
tratamiento de elección, quedando en segundo plano la fibrinólisis debido al au-
mento de riesgo de sangrado. Más allá de las terapéuticas ofrecidas, la principal 
herramienta para evitar las complicaciones cardiovasculares es la concientización 
hacia la población en general, y la médica en particular, sobre el gran impacto 
que tiene el consumo y abuso de cocaína.
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INFARTO DE VENTRÍCULO DERECHO Y SU IMPLICANCIA  
EN LA EVOLUCIÓN INTRAHOSPITALARIA
Mariano G. Aquino, María C. Bauzá Ledesma, Susana Fernández, Pablo Amor,  
Sandra Tantaleán, Patricia L. Ortiz

Introducción. La cardiopatía isquémica constituye la primera causa de mortali-
dad en nuestro país y en el mundo; el infarto agudo de miocardio (IAM) con ele-
vación del segmento ST (IAMCEST) constituye entre 30 y 50% de los síndromes 
coronarios agudos y, dentro de estos, el infarto de ventrículo derecho (VD) tiene 
particularidades clínicas que marcan su evolución: elevada mortalidad y prolon-
gado tiempo de hospitalización. Es importante reconocer los signos y síntomas 
relacionados con la extensión del proceso isquémico a las cavidades derechas, lo 
cual permite aplicar un tratamiento adecuado para mejorar el pronóstico a cor-
to y largo plazo. 
Objetivo. Demostrar la implicancia pronóstica de los IAMCEST del ventrículo de-
recho.
Materiales y métodos. Se realizó un análisis retrospectivo de la base de datos del 
Servicio de Cardiología del Hospital Interzonal General de Agudos (HIGA) “Evita” 
(Lanús) en el período comprendido entre enero del 2017 y el diciembre del 2018. 
Se analizaron 151 SCA, de los cuales 49% fueron IAMCEST y de estos 14,86% pre-
sentaron compromiso del VD; se estratificó el análisis, considerándose: evolución 
clínica, necesidad de revascularización y porcentaje de mortalidad subaguda en 
internación. El análisis estadístico se realizó con el test del chi cuadrado.
Resultados. Se registraron 151 eventos, con una mortalidad global de 0,6% en 
la internación en sala; la revascularización total fue de 19,8% para todos los SCA, 
con un 11,9% de requerimiento de angioplastia transluminal coronaria (ATC) y un 
7,9% de cirugía de revascularización miocárdica (CRM); en el caso particular del 
IAM-VD la revascularización ascendió a un 54,54% con un 27,2% de requerimien-
to de ATC y un 27,2% de CRM, un óbito y un paro cardiorrespiratorio reanimado 
con éxito; 3 pacientes se dieron de alta sin complicaciones, 1 paciente se retiró 
de alta voluntaria, reingresando luego, para realizarse ATC.
Conclusiones. El compromiso ventricular derecho en el IAM determina un grupo 
de pacientes de alto riesgo en la evolución subaguda con aumento del riesgo re-
lativo para procedimientos de revascularización.
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TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA ADHIRIENDO TOMOGRAFÍA  
DE COHERENCIA ÓPTICA, REGISTRO INICIAL UNICÉNTRICO
María E. Retamoso, Matías N. Gay Papp, Vanina G. Singh, Silvina E. Gómez, Hugo F. Azulay, 
Lucas G. Amarilla, Marilin Traviesa, Yanet Parissi, Gastón Pozzi, Matías J. Arévalo

Introducción. La angiografía coronaria es la técnica de referencia para el diagnós-
tico y guía del tratamiento de la enfermedad coronaria. Sin embargo, por ser una 
imagen indirecta, de baja resolución, de la luz del vaso presenta limitaciones. La to-
mografía de coherencia óptica de dominio de frecuencia (OCT), recientemente de-
sarrollada, es un método de imágenes intracoronaria de alta resolución basado en 
un espectro cercano al de la luz infrarroja. Aporta información sobre las característi-
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cas de la lesión y mediciones objetivas que permiten planificar y guiar un procedi-
miento, así como controlar y modificar los resultados luego de la intervención. En 
Argentina se encuentra disponible en un número limitado de centros.
Objetivos. Describir las características y resultados del uso de OCT en nuestra po-
blación sometida a intervención coronaria percutánea.
Materiales y métodos. Estudio retrospectivo, unicéntrico, observacional. Se anali-
zaron pacientes con enfermedad coronaria a los cuales, durante el procedimien-
to de intervención percutánea, se realizó OCT como guía final, en el período de 
diciembre de 2017 y abril de 2019.
Resultados. Se incluyeron 50 pacientes, evaluando 62 lesiones. La edad media 
fue de 62,81 años, 29,5% de sexo femenino (n=18). El vaso analizado fue tron-
co de coronaria izquierda (TCI) en un 36%, descendente anterior en un 44%, co-
ronaria derecha en un 15% y circunfleja 5%. Los motivos de realización del pro-
cedimiento fueron: guía de angioplastia (ATC) de TCI (33,9 %), ATC de bifurcación 
(32,2%), evaluación de placa inestable (12,9%), ATC de oclusión crónica (8,1%), re-
estenosis intrastent (11,3%) y trombosis intrastent (1,6%). El tratamiento percu-
táneo fue modificado, optimizado, en el 49,2% de los casos, aun cuando los re-
sultados del procedimiento eran satisfactorios según estándares angiográficos, 
logrando así un 98% de angioplastias óptimas por OCT. 
Conclusiones. El uso de tomografía de coherencia óptica fue de utilidad para la 
toma de decisiones durante la angioplastia coronaria, optimizando el tratamien-
to percutáneo en pacientes con enfermedad coronaria. 
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FACTORES ASOCIADOS AL DESCENSO SIGNIFICATIVO  
DE LOS PÉPTIDOS NATRIURÉTICOS DURANTE LA INTERNACIÓN  
POR INSUFICIENCIA CARDÍACA
Mariano D’Alessandri, Diego Arakaki, Federico Bonora, Pablo Costa, Mirza Rivero,  
Carlos Boissonnet, Javier Guetta, Jorge Thierer

Introducción. Se considera exitosa la terapia de la insuficiencia cardíaca aguda 
(ICA) cuando se logra una disminución en el valor de los péptidos natriuréticos 
(PN) ≥30% (D≥30%) durante la internación. Los factores asociados a dicha res-
puesta no han sido claramente establecidos. Por otra parte, en muchos centros 
no se dispone de la medición. 
Objetivo. Definir los factores asociados a dicha disminución y que sirvan para po-
der inferirla. 
Material y métodos. Estudio prospectivo de cohorte. Los datos categóricos se expresan 
como porcentaje, los cuantitativos como mediana y rango intercuartílico (RIC). Análi-
sis multivariado para definir predictores independientes. Valor de p significativo <0,05.
Resultados. Fueron incluidos 90 pacientes (P) internados por ICA en los que se 
determinó el valor de ingreso y de alta de NT-proBNP. El tratamiento y el alta fue-
ron decididos en forma ciega a dichos valores. Se logró D≥30% en 62 P (68,9%), 
que no difirieron del resto en edad, sexo, factores de riesgo, antecedentes, frac-
ción de eyección (FEy) del ventrículo izquierdo ni forma de presentación. Los P 
con D≥30% tenían menores valores basales de urea (53 [41-83] vs. 80 [48-95] 
mg/dl; p=0,03) y tendencia a menor creatinina (1,2 [0,9-1,8] vs. 1,5 [1-2,1] mg/dl; 
p=0,07). Durante la internación fue en ellos mayor el aumento de urea (17 [7-40] 
vs. 2 [-8-19] mg/dl; p=0,003) y creatinina (0,15 [-0,05-0,37] vs. –0,02 [-0,32-0,09] 
mg/dl; p=0.01), pero sin diferencia en la variación de hematocrito o albúmina. 
No hubo diferencia en los días de internación (mediana de 7 días en aquellos 
con y sin D≥30%) ni en la dosis diaria media de furosemida (mediana de 120 mg 
día en ambos casos). En los P con D≥30% hubo mayor caída de la frecuencia car-
díaca (FC) al comparar la del alta con la de ingreso (9 [0-29] vs. 0 [-4-16] lat/min; 
p=0,05). En el análisis de regresión logística múltiple, la caída de la FC (odds ratio 
[OR]=3,2; intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 1,1-9,1) y el aumento de la urea 
(OR=3,2; IC95%: 1,1-9,8) se asociaron independientemente a D≥30%. 
Conclusión. Un D≥30% es factible en la mayor parte de los P internados por ICA. 
Variaciones de parámetros usuales (FC, función renal) permiten inferirlo.
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SARCOMA PRIMARIO DE ARTERIA PULMONAR, UNA ENTIDAD  
DE DIFÍCIL DIAGNÓSTICO Y MANEJO
Octavio Defelitto, Ana Pastorino, Alejandro Serra Lynch, Rodrigo Wirth, Victoria Creta, 
Omar Tupayachi, María E. Amrein, Agustina Ginesi, Ignacio Nogués, Raúl Borrachi

El sarcoma primario de la arteria pulmonar es un tumor infrecuente cuyo diag-
nóstico es dificultoso, dado que los síntomas suelen ser inespecíficos y mime-
tizarse a los del tromboembolismo pulmonar. En la mayoría de los casos, el 
diagnóstico definitivo suele hacerse con anatomía patológica. No tiene gran ca-
pacidad de metastatizar, aunque su pronóstico es desfavorable.
A continuación se presenta el caso de un paciente masculino de 51 años, sin an-
tecedentes cardiovasculares, con diagnóstico definitivo de sarcoma primario de 
la arteria pulmonar.
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SHUNT INTRACARDÍACO DE DERECHA A IZQUIERDA EN PACIENTE 
CON FORAMEN OVAL PERMEABLE Y AUSENCIA DE HIPERTENSIÓN 
PULMONAR: UNA ASOCIACIÓN POCO FRECUENTE
Eugenia Pomeraantz, Virginia Barba, Guillermo Bortman, Nicolás Caruso,  
Luciano Fallabrino. Raúl Ferreyra

La miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho es una patología heredi-
taria poco frecuente. Se produce reemplazo del tejido cardíaco por fibroso o adi-
poso, generalmente localizado en la cavidad derecha, aunque puede afectar a 
ambas. Se presenta en pacientes de entre 10 y 50 años de edad. Suele asociarse 
a arritmias y muerte súbita, y a casos de insuficiencia cardíaca. 
Presentamos a continuación el caso de un paciente joven con presencia de tal 
patología asociada a foramen oval permeable y shunt intracardíaco de derecha a 
izquierda sin otra causa que lo justifique.
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TROMBO EN TRÁNSITO EN EL CONTEXTO DE UN 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO DE ALTO RIESGO: 
TROMBÓLISIS EN LA URGENCIA
Alejandra Y. Fadel, Antonio H. Benítez, Javier I. Belmont, Pablo N. Ávalos, Luis G. Muñoz, 
Carlos L. Correa Zalazar, Jorge M. Secchi, Mercedes E. Aramburu, Lumila M. Lescano, 
Valentina Botelli Dagum

El tromboembolismo pulmonar agudo es la tercera causa de muerte cardiovas-
cular en el mundo. En Europa desencadena aproximadamente 370 mil muer-
tes por año. De estas, el 34% muere súbitamente antes de que el tratamiento se 
haya iniciado o antes que haya generado algún efecto. De las restantes, el 59% es 
diagnosticado post mortem y solamente un 7% recibe tratamiento antes del óbi-
to. En Argentina, solo un 49% de los pacientes de alto riesgo reciben tratamiento 
de reperfusión. La presentación conjunta de un trombo en tránsito (predictor in-
dependiente de mortalidad) ocurre entre un 3 y un 4% de los cuadros de trom-
boembolismo pulmonar. 
A continuación se presenta el caso de un paciente masculino de 37 años con 
diagnóstico de tromboembolismo pulmonar agudo de alto riesgo asociado a un 
trombo en tránsito en las cavidades derechas, al que se le instauró tratamiento 
de urgencia con estreptoquinasa, con evolución favorable.
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Un interesante período de trabajo hemos tenido, con inicios adrenalínicos y finales emotivos. Este transitar no hubiera sido po-
sible sin el apoyo de cada uno de ustedes, lectores ávidos de conocimiento que siguieron cada uno de los interesantes números 
de la revista de este año. 
Es para jerarquizar el inmenso trabajo que realizó el equipo editorial, integrado por residentes de Cardiología de la República 
Argentina, con los cuales vivimos un sinfín de hechos que nos hicieron ser quienes somos hoy y dejamos reflejados en cada hoja.
La revista del CONAREC es un faro de conocimiento que viene iluminando el camino de los médicos en formación desde hace 34 
años. Mantener la llama encendida es un gran legado que debemos mantener por los que estuvieron y por los que vendrán. Sin 
lugar a dudas, como Director, fue uno de los mayores orgullos que he tenido.
Durante este año he conocido la realidad de muchos residentes, con los cuales hemos forjado fuertes lazos incentivando sus pri-
meras publicaciones. Pudimos formarnos a través de artículos escritos por expertos nacionales e internacionales. Conocimos ca-
sos clínicos interesantes de muchos centros formadores de nuestro país, y uno de los grandes logros fue la conformación de un 
equipo editorial sólido y comprometido. 
El próximo año, nuevos desafíos aparecerán y un nuevo equipo de trabajo le dejará su impronta a la historia de la revista, la cual 
es una construcción colectiva que depende de nosotros.
Seguro que nuestros caminos se volverán a cruzar.

"Cada persona brilla con luz propia entre todas las demás. No hay dos fuegos iguales. 
Hay fuegos grandes y fuegos chicos, y fuegos de todos los colores. 

Hay gente de fuego sereno, que ni se entera del viento, y gente de fuego loco, que llena el aire de chispas. 
Algunos fuegos, fuegos bobos, no alumbran ni queman; 

pero otros arden de vida con tantas ganas que no se puede mirarlos sin parpadear, y quien se acerca se enciende". 
Galeno 

FRANCO FACCIUTO
Director Revista CONAREC 2019
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REDES DE ATENCIÓN EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 
CON ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST: ¿POR QUÉ Y CÓMO 
ORGANIZARLAS?

CARE NETWORKS IN ST-SEGMENT ELEVATION ACUTE MYOCARDIAL 
INFARCTION: WHY AND HOW TO ORGANIZE THEM?

ALFONSINA CANDIELLO1

RESUMEN
En la última década hemos asistido a un cambio de paradigma en el tratamiento 
de los pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST. 
Si bien la angioplastia primaria es el tratamiento de reperfusión de elección, no 
está disponible para todos los pacientes, por lo que la administración de fibrino-
líticos en el marco de una estrategia farmacoinvasiva es la alternativa recomen-
dada por las guías.
Para que esto se cumpla, y con el objetivo de reperfundir la mayor cantidad de 
pacientes dentro de una región determinada, se deben organizar redes de trata-
miento donde centros de diversa complejidad sean conectados por un servicio 
de emergencias médicas eficiente.
Existen dos modelos principales de organización; Modelo Hub & Spoke y el Mo-
delo de Derivación. 
La construcción de estas redes debe basarse en las recomendaciones de las 
guías clínicas vigentes y organizarse en función de los recursos locales.
La Iniciativa Stent-Save a Life! Argentina trabaja para cumplir con la misión de 
mejorar el acceso de los pacientes con infarto a un tratamiento de reperfusión 
de calidad y reducir así la morbimortalidad.

Palabras clave: infarto del miocardio, reperfusión miocárdica, intervención coro-
naria percutánea, redes comunitarias, política de salud..

ABSTRACT
In the last decade, we have witnessed a paradigm shift in the treatment of pa-
tients with ST-segment elevation acute myocardial infarction. Although primary 
angioplasty is the reperfusion treatment of choice, it is not available for all pa-
tients, so the administration of fibrinolytic agents within the framework of a 
pharmaco-invasive strategy is the alternative recommended by guidelines.
In order for this to be accomplished, and with the aim of reperfusing the largest 
number of patients within a given region, treatment networks should be organi-
zed, where centers of varying complexity are connected by an efficient medical 
emergency service.
There are two main models of organization; the Hub & Spoke Model and the Re-
ferral Model.
The construction of these networks should be based on the recommendations 
of the current clinical guidelines and organized according to local resources.
The Stent-Save a Life! Initiative Argentina works to fulfill the mission of improving 
access for infarcted patients to quality reperfusion treatment, thus reducing mor-
bidity and mortality.

Keywords: myocardial infarction, myocardial reperfusion, percutaneous coronary 
intervention, community networks, health policy.
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento del infarto agudo de miocardio con elevación del seg-
mento ST (IAMCEST) es tiempo dependiente, por lo que la realización 
de un rápido diagnóstico y, la subsecuente instauración de un trata-
miento de reperfusión dentro de las 12 horas del inicio de los sínto-
mas limita el tamaño del infarto y mejora la sobrevida1.
La angioplastia primaria (ATCp) es el tratamiento de reperfusión de 
elección, siempre y cuando sea realizada dentro de los tiempos re-
comendados por las guías clínicas y por operadores experimentados. 
Sin embargo, no todos los pacientes tienen acceso a este tratamiento 

debido a uno o varios factores relacionados con: el paciente (retraso a 
la consulta), los centros de atención (falta de organización que garan-
ticen un rápido diagnóstico y tratamiento guiado por protocolos ba-
sados en las guías clínicas), el servicio de emergencias médicas (sin 
capacidad de realizar un diagnóstico prehospitalario o con demoras 
en el traslado entre centros), la falta de recursos y la presencia de ba-
rreras geográficas.
Para estos pacientes las guías clínicas recomiendan como alternati-
va la rápida administración de trombolíticos, de preferencia fibrinoes-
pecíficos, seguida de una pronta y sistemática derivación a un cen-
tro con angioplastia en el marco de una estrategia farmacoinvasiva2.
Para que esto sea posible se recomienda la regionalización del trata-
miento del infarto a través de la creación de redes de atención.

REGIONALIZACIÓN DEL TRATAMIENTO 
DEL INFARTO

La regionalización del tratamiento del infarto a lo largo de la última 
década ha cambiado el paradigma de atención de estos pacientes.
Las guías clínicas de manejo del IAMCEST, tanto europeas como ame-
ricanas, recomiendan organizar los recursos locales para desarrollar 

1.	 Directora Iniciativa Stent-Save a Life! Argentina.  Servicio de Cardiología Inter-
vencionista y Terapéuticas Endovasculares.
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redes de tratamiento donde los centros con y sin capacidad de reali-
zar ATCp y el servicio de emergencias médicas (SEM) trabajen de ma-
nera coordinada con el objetivo de ofrecer el mejor tratamiento de 
reperfusión disponible en una región a la mayor cantidad de pacien-
tes, con el menor retraso posible1,2.
Ejemplos de regionalización creados en varios países demuestran 
que la instauración de redes permite aumentar el número de pacien-
tes reperfundidos, reducir las demoras al tratamiento y de esta mane-
ra reducir la mortalidad a corto y largo plazo, y la incidencia de rein-
farto e insuficiencia cardíaca3.4. ∙

La organización en redes permite, entonces, que el paciente correcto sea 
tratado en el lugar correcto y en el tiempo correcto.
Las redes de infarto basan su funcionamiento en dos pilares 
fundamentales:
•	 Llevar el diagnóstico al momento prehospitalario.
•	 Realizar un trabajo coordinado entre los centros de diversa com-

plejidad conectados por un SEM eficiente.

Si bien las redes tienen que organizarse en función de la realidad lo-
cal utilizando los recursos disponibles, existen características que son 
comunes a todas ellas:
Deben trabajar 24/7 con una política de “no rechazo” de pacientes.
Conformar un equipo de trabajo que incluya todos los actores que 
participan de la atención de los pacientes con IAMCEST que cuente 
con un coordinador general.
Establecer su organización siguiendo sistemáticas de atención y tras-
lado basadas en las recomendaciones de las guías clínicas.
Los centros que integren la red deben tener una adecuada organiza-
ción que garantice un rápido diagnóstico y la instauración de la co-
rrespondiente estrategia de reperfusión.
Los centros con hemodinamia deben realizar más de 400 angioplas-
tias por año y contar con operadores entrenados que realicen más 
de 75 procedimientos por año. Además, tienen que poder responder 
dentro de los 30 minutos de la activación.
Relevar los tiempos al tratamiento con envíos de feedback a todos los 
participantes de la red como parte de un proceso de mejora continua 
del funcionamiento de la red.
Realizar reuniones periódicas para analizar los resultados.
Entrenar a todos los actores participantes de la red.

PRIMER CONTACTO MÉDICO

El primer contacto médico (PCM) es el punto en el cual el paciente 
toma contacto con el sistema de salud, y es evaluado por un médi-
co, paramédico o enfermero capaz de realizar e interpretar un ECG.
El paciente puede contactar al SEM para solicitar atención médica o 
acudir espontáneamente a centros con o sin ATCp.
Se desaconseja que acuda por sus propios medios por el riesgo de 
presentar arritmias malignas durante el traslado y porque está de-
mostrado que ingresar en ambulancia a los hospitales acorta los 
tiempos al tratamiento al evitar las demoras innecesarias relacionadas 
con la espera en la guardia5.
Independientemente de cual sea el PCM, en todos los casos se debe 
realizar un ECG dentro de los 10 minutos del PCM.

El horario de realización del ECG será el momento del diagnóstico del 
infarto y es considerado el “tiempo 0” a partir del cual se deberá ins-
taurar el tratamiento de reperfusión más apropiado2.

MODELOS DE REGIONALIZACIÓN

Existen dos modelos de regionalización bien establecidos y con ejem-
plos en todo el mundo: el Modelo de Centro Receptor de Infartos y el 
Modelo Hub & Spoke6. La elección de uno u otro modelo dependerá 
mayormente del tipo de sistema de salud existente, de la región en 
que se desarrolle (urbana o rural) y de los recursos disponibles.

CENTRO RECEPTOR DE IAMCEST
En este modelo, la ATCp es la estrategia de reperfusión de elección 
y basa su organización en un trabajo coordinado entre el SEM y los 
centros receptores, permitiendo así reducir los tiempos al tratamien-
to y mejorar la sobrevida7.
La reducción de los tiempos a la ATCp se logra gracias a 4 acciones:
•	 Realización de un ECG prehospitalario8,9: la realización del ECG 

prehospitalario dentro de los 10 minutos de la llegada de la am-
bulancia permite la identificación y el manejo temprano de los 
pacientes;

•	 Traslado directo a centro con ATCp, evitando centros sin 
hemodinamia.

•	 Preactivación del centro con ATCp: la notificación por parte del 
SEM de la llegada del paciente al centro, permite que los hemo-
dinamistas puedan, de no estar en el centro, acudir rápidamente 
al llamado y preparar la sala antes de la llegada del paciente10-14.

•	 Traslado directo al laboratorio de hemodinamia: una vez que el 
SEM llega al centro, el paciente debe ser trasladado directamen-
te a la sala de hemodinamia evitando pasar por la guardia o uni-
dad coronaria, reduciendo aún más los tiempos 

Para que pueda llevarse a cabo, las ambulancias deben estar equipadas 
con ECG y contar con personal médico o paramédico entrenado en el 
diagnóstico y en el cuidado inicial de los pacientes con IAMCEST.
Sin duda es el mejor modelo a implementar en las ciudades que 
cuentan con centros con ATCp con adecuada organización y con un 
SEM adecuadamente desarrollado y equipado.
Existen ejemplos de este modelo de regionalización en áreas metro-
politanas de Europa, Estados Unidos y Canadá.
Programas como el de Otawa demostraron que el diagnóstico rea-
lizado por el SEM fuera del hospital sumado a un traslado directo a 
un centro con ATCp se asoció con una reducción de la mortalidad in-
trahospitalaria comparada con la estrategia de traslado a los centros 
más cercanos15.

MODELO HUB & SPOKE
Este modelo se basa en el trabajo coordinado de centros de diversa 
complejidad conectados por un SEM eficiente.
El rol de cada centro dentro de la red se define en función de la estra-
tegia de reperfusión que realice basado en los recursos disponibles, 
las consideraciones geográficas y el tiempo de traslado de pacientes.
Los centros que cuenten con ATCp 24/7 dentro de los 30 minutos de 
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la activación del Servicio de Hemodinamia serán considerados los 
centros receptores o Hubs. Los centros que no cuenten con posibili-
dad de realizar ATCp serán los centros derivadores o Spokes.
La estrategia de reperfusión de estos centros dependerá del tiempo de 
traslado de los pacientes hacia el centro con ATCp más cercano. Si es 
posible trasladar a los pacientes para realizar ATCp dentro de los 120 
minutos del diagnóstico electrocardiográfico, el centro derivará siste-
máticamente a todos los pacientes para realizar ATCp. Por el contrario, 
los centros sin ATC que no puedan cumplir con estos tiempos deberán 
infundir trombolíticos en el marco de una estrategia farmacoinvasiva.
De esta manera se crean áreas bien definidas de acuerdo con la estrate-
gia de reperfusión a implementar (Figura 1).
En este modelo, el SEM trabaja de manera coordinada con los centros 
de la red para garantizar una rápida respuesta y traslado de los pacien-
tes hacia los centros con capacidad para realizar ATCp. Es por ello por lo 
que el SEM debe considerar el traslado de estos pacientes prioritario.
Existen múltiples ejemplos de este tipo de organización. Al momento 
de realizar una estrategia farmacoinvasiva, las recomendaciones prio-
rizan la utilización de fibrinolíticos fibrinoespecíficos, en especial el te-
necteplasa, dado que tiene una mayor tasa de efectividad y la ventaja 
de infundirse en bolo.
Sin embargo, ante la falta de disponibilidad de ese tipo de trombolíti-
cos, países como India han sabido desarrollar modelos Hub and Spoke 
basados en el uso de estreptoquinasa, único fibrinolítico disponible en 
dicho país. De este modo, no contar con trombolíticos fibrinoespecífi-
cos no representa una limitación para desarrollar este tipo de red4.
En ciertas ocasiones, ambos modelos pueden combinarse y establecer 
una zona central donde el SEM traslade a los pacientes al centro con 
ATCp (evitando a los centros sin ella) y una zona más periférica en la 
cual los centros administren trombolíticos en el marco de una estrate-
gia farmacoinvasiva.

¿CÓMO ORGANIZAR REDES DE INFARTO 
EN ARGENTINA?

SITUACIÓN DEL INFARTO EN LA ARGENTINA
De acuerdo con los datos obtenidos de los registros realizados por la 
SAC, la mortalidad intrahospitalaria del IAMCEST se ubica alrededor 
del 10%, sin registrar cambios en los últimos 30 años15,16.
Esto puede explicarse por varios factores:
El sistema de salud argentino se caracteriza por ser altamente frag-
mentado con una baja integración entre los sectores que lo compo-
nen (público, privado y de obras sociales). La principal consecuencia 
directa de ello es la existencia de múltiples centros con y sin ATCp y 
empresas de SEM de diferente calidad de atención que carecen de 
sistemáticas de actuación y/o recursos adecuados para facilitar un rá-
pido diagnóstico, tratamiento y traslado de los pacientes.
Argentina es un país de grandes dimensiones donde si bien existen 
suficientes salas de Hemodinamia para cubrir la demanda de la po-
blación total, su localización mayoritaria en ciudades de alta densi-
dad poblacional hace que una gran proporción de pacientes no ten-
gan acceso a la ATCp.
Si bien la estrategia farmacoinvasiva es la alternativa recomendada 
por las guías clínicas cuando la ATCp no es una opción, es utilizada 

en tan solo el 2% de los pacientes con IAMCEST, de acuerdo con da-
tos publicados de los centros participantes de la Iniciativa Stent-Save 
a Life! Argentina y del Registro ARGEN-IAM17. Es por ello que la crea-
ción de redes en nuestro país, para ofrecer trombolíticos en el marco 
de una estrategia farmacoinvasiva a los pacientes que no tienen ac-
ceso a la ATCp, aumentaría el acceso de los mismos a un tratamiento 
de reperfusión de calidad.
En este contexto de país, con un sistema de salud altamente frag-
mentado y con múltiples barreras, resulta difícil implementar medi-
das generalizadas sin un trabajo continuo y conjunto con las autori-
dades sanitarias que obliguen a cambiar el modelo atomizado actual 
a través de la creación de un “código infarto” que sea adaptable a la si-
tuación y realidad de cada región.

EN BUSCA DE LA GENERACIÓN DE MODELOS A REPLICAR
La Iniciativa Stent-Save a Life! es un programa europeo en el que to-
dos los actores que participan del tratamiento de los pacientes con 
IAMCEST trabajan de manera coordinada para cumplir con la mi-
sión de mejorar el acceso a un tratamiento de reperfusión que cum-
pla con las recomendaciones de las guías clínicas, reduciendo así su 
morbimortalidad.
La Argentina se sumó a esta iniciativa en el año 2015 y, al igual que el res-
to de los países participantes, se comprometió a trabajar para generar es-
trategias que favorezcan la creación de redes.
Entendiendo luego del análisis de la situación global que es muy difícil 
generar acciones a nivel nacional sin la colaboración y el trabajo conjun-
to de las autoridades sanitarias, se invitó a participar a centros con ATCp 
públicos y privados para ser tomados como modelo. En cada uno de los 
centros participantes se estimuló la creación de un programa puerta-ba-
lón, con el objetivo de demostrar la importancia de la organización inter-
na en la reducción de los tiempos al tratamiento.
El registro y posterior medición de los tiempos al tratamiento de reperfu-
sión representa el primer paso para que cada centro con disponibilidad 
de ATCp conozca su realidad y genere estrategias adaptadas para garanti-
zar un rápido diagnóstico y tratamiento.
Cada centro organizó un equipo de trabajo que llevó un registro de los 
tiempos al tratamiento de todos los pacientes con IAMCEST en una base 
de datos en común.
La inclusión de los pacientes comenzó en marzo de 2016 y continúa en 
la actualidad, con más de 6500 infartos tratados en 51 centros de 11 pro-
vincias argentinas.
Mensualmente se enviaba a cada centro un informe con la comparación 
de su tiempo puerta-balón con el del resto de los centros (que estaban 
anonimizados) y un reporte individual en el que se indicaban los tiem-
pos al tratamiento según el PCM, junto con sugerencias para mejorarlos.
El análisis de 3492 pacientes con IAMCEST dentro de las 12 horas del ini-
cio de los síntomas y sometidos a ATCp desde marzo de 2016 a febrero 
de 2019 demostró que la implementación de un sistema de evaluación 
de los tiempos al tratamiento, junto con el envío de un feedback de los re-
sultados a los centros participantes, mejoró de manera significativa los re-
trasos al tratamiento.
Esto permitió, a lo largo de los 3 años de trabajo, reducir de manera sig-
nificativa el tiempo puerta-balón y el tiempo PCM-balón independiente-
mente de cuál fuera el PCM16.
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De esta forma, la organización de los centros con ATCp resulta el primer 
paso para lograr un trabajo coordinado y garantizar la realización de la 
ATCp dentro de los tiempos recomendados por las guías clínicas, que 
permitirá brindar una rápida repuesta al momento de integrar tanto a los 
sistemas de ambulancias como a los centros derivadores en red.

¿CÓMO CONTINUAR?

La fragmentación del sistema de salud hace que no se pueda imple-
mentar en nuestro país un modelo único de regionalización válido 
para todas las ciudades, regiones o provincias.
Existen varios ejemplos de redes que se han formado en los últimos 
años, algunas informales, nacidas de la iniciativa de los médicos de la 
región o de instituciones, con diverso grado de apoyo de las autori-
dades sanitarias.
Entonces, los ejemplos que se plantean a continuación, creados en 
función de las características del sistema de salud local, representan 
modelos a seguir.

CENTROS PÚBLICOS
Los hospitales públicos a nivel nacional se encuentran categoriza-
dos en función del nivel de complejidad. Es por ello que el mode-
lo Hub & Spoke es el de elección para implementar en todas las ciu-
dades que cuenten con por lo menos un centro con capacidad para 
realizar ATCp.
En estos casos, los esfuerzos deben estar concentrados en armar un 
equipo de trabajo que cree sistemáticas compartidas y en desarrollar 
un SEM cuya principal función sea lograr un rápido traslado del pa-
ciente hacia los centros con ATC.
Existen varios ejemplos de este tipo de red en nuestro país. Los hos-
pitales públicos de la ciudad de Buenos Aires trabajan en red con el 
SAME bajo este modelo.
La ciudad de Rosario, bajo la iniciativa del grupo GITMUPRO, ha lo-
grado con el apoyo de las autoridades sanitarias locales desarrollar 
un Modelo Hub & Spoke conformado por el Hospital Provincial del 
Centenario que cuenta con ATCp y 12 centros derivadores públicos 
de Rosario17. Esta red basa su tratamiento de reperfusión en la ATCp.

Comenzó en noviembre de 2014 y en la actualidad se encuen-
tra integrando centros más lejanos, los cuales realizan trombo-
líticos y derivan a los pacientes en el marco de una estrategia 
farmaconinvasiva.

CENTROS PRIVADOS
En el caso de los Centros Privados, la organización siguiendo el 
Modelo Hub & Spoke resulta más difícil porque ellos suelen trabajar de 
manera autónoma, a excepción de algunos sanatorios que pertene-
cen a una determinada prepaga u obra social.
Estos centros deberán contar con la organización interna para poder 
garantizar un rápido diagnóstico y tratamiento tanto para los pacien-
tes que ingresan espontáneamente como para aquellos que lo ha-
cen en ambulancia, desde la comunidad o derivados de otros cen-
tros sin ATCp.
Todos los esfuerzos deberían estar concentrados en trabajar de mane-
ra conjunta y coordinada con el SEM en el marco del Modelo de Centro 
Receptor de Infartos, donde puedan ser preactivados por el SEM.
Este modelo se ha logrado implementar con éxito, por ejemplo, en 
el Instituto Cardiovascular de Buenos Aires y el Sanatorio Anchorena, 
donde el trabajo coordinado con el SEM permitió reducir los tiempos 
a la ATCp a través de la preactivación, en aquellos pacientes que in-
gresaron en ambulancia desde la comunidad18.
El Instituto Cardiovascular de Rosario, es otro ejemplo de este mode-
lo de Preactivación.

INTEGRACIÓN DE CENTROS PÚBLICOS Y PRIVADOS
En algunas ciudades pequeñas puede suceder que los hospitales pú-
blicos no cuenten con la posibilidad de realizar angioplastia y sí exis-
tan centros privados que puedan realizar este procedimiento.
En estos casos, la posibilidad de lograr un trabajo conjunto integran-
do ambos sistemas de salud garantiza que todos los pacientes ten-
gan acceso a un tratamiento de reperfusión a tiempo, en una región 
determinada.
Ejemplo de esto es el Código Infarto creado en la ciudad de 
Gualeguaychú, donde se logró articular de manera exitosa a los cen-
tros públicos y privados, logrando derribar la barrera más importante 
que es el sistema de salud fragmentado.

CONCLUSIÓN

En las últimas décadas asistimos a un cambio de paradigma en el trata-
miento de los pacientes con IAMCEST basado en la formación de redes.
Hasta tanto se generen directrices nacionales, la comunidad cardioló-
gica debe involucrarse y trabajar para mejorar la atención de los pa-
cientes con IAMCEST en nuestro país.
Si bien existen numerosas barreras que impiden que esta organiza-
ción pueda llevarse a cabo, los ejemplos presentados demuestran 
que esto no es imposible.
Desde la Iniciativa Stent-Save a Life! Argentina trabajamos para esti-
mular la cultura de reperfusión en la comunidad médica y desarrollar 
estrategias que ayuden a la creación de redes de atención adaptadas 
a la realidad local de cada centro y región.

Figura 1. Modelo Hub & Spoke.: centro con ATCp 24/7.: centros sin ATC que derivan para reali-
zar ATCp.: centros sin hemodinamia que realizan estrategia farmacoinvasiva.



260 | Revista CONAREC 2019;34(152):256-260

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Antman EM, Anbe DT, Armstrong PW, Bates ER, Green LA, Hand MM, et al. ACC/
AHA guidelines for the management of patients with ST-elevation myocardial in-
farction: a report of the American College of Cardiology/American Heart Associa-
tion Task Force on Practice Guidelines (Committee to Revise the 1999 Guidelines 
for the Management of Patients With Acute Myocardial Infarction). ACC/AHA 
Practice Guidelines 2004.

2.	 Henry TD, Sharkey SW, Burke MN, Chavez IJ, Graham KJ, Henry CR, et al. A regional 
system to provide timely access to percutaneous coronary intervention for ST-ele-
vation myocardial infarction. Circulation 2007;116(7):721-8.

3.	 Alexander T, Mullasari AS, Joseph G, Kannan K, Veerasekar G, Victor SM, et al. A 
system of care for patients with ST-elevation myocardial infarction in India. The 
Tamil Nadu-ST-Segment Elevation Myocardial Infarction Program. JAMA Cardiol 
2017;2(5):498-505.

4.	 Ibanez B, James S, Agewall S, Antunes MJ, Bucciarelli-Ducci C, Bueno H, et al.2017 
ESC Guide- lines for the management of acute myocardial infarction in patients 
presenting with ST-segment elevation: The Task Force for the man- agement of 
acute myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation of 
the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J 2018;39(2):119-77.

5.	 Wallentin L, Kristensen SD, Anderson JL, Tubaro M, Sendon JL, Granger CB, et al. 
How can we optimize the processes of care for acute coronary syndromes to im-
prove outcomes? Am Heart J 2014;168(5):622-31.

6.	 Nam J, Caners K, Bowen JM, Welsford M, O’Reilly D. Systematic review and me-
ta-analysis of the benefits of out-of-hospital 12-lead ECG and advance notifi-
cation in ST-segment elevation myocardial infarction patients. Ann Emerg Med 
2014;64(2):176-86.

7.	 Ducas RA, Labos C, Allen D, Golian M, Jeyaraman M, Lys J, et al, Association of 
pre-hospital ECG administration with clinical outcomes in ST-segment myo-
cardial infarction: a systematic review and meta-analysis. Can J Cardiol 
2016;32(12):1531-41.

8.	 Bagai A, Al-Khalidi HR, Muñoz D, Monk L, Roettig ML, Corbett CC, et al. Bypass-
ing the emergency department and time to reperfusion in patients with prehos-
pital ST-segment-elevation: findings from the reperfusion in acute myocardi-
al infarction in Carolina Emergency Departments project. Circ Cardiovasc Interv 
2013;6(4):399-406.

9.	 Bagai A, Jollis JG, Dauerman HL, Peng SA, Rokos IC, Bates ER, et al. Emergency de-
partment bypass for ST-Segment-elevation myocardial infarction patients identi-
fied with a prehospital electrocardiogram: a report from the American Heart As-
sociation Mission: Lifeline program. Circulation 2013;128(4):352-9.

10.	 Dorsch MF, Greenwood JP, Priestley C, Somers K, Hague C, Blaxill JM, et al. Direct 
ambulance admission to the cardiac catheterization laboratory significantly re-
duces door-to-balloon times in primary percutaneous coronary intervention. Am 
Heart J 2008;155(6):1054-8.

11.	 van de Loo A, Saurbier B, Kalbhenn J, Koberne F, Zehender M. Primary percutane-
ous coronary intervention in acute myocardial infarction: direct transportation to 
catheterization laboratory by emergency teams reduces door-to-balloon time. 
Clin Cardiol 2006;29(3):112-6.

12.	 Le May M. Code STEMI: implementation of a city-wide program for rapid assess-
ment and management of myocardial infarction. CMAJ 2009;181(8):E136-7.



REVISIÓN ANUAL | ANNUAL REVIEW

ECOESTRÉS DIASTÓLICO, ¿CÓMO LO APLICO EN MI DÍA A DÍA?

DIASTOLIC STRESS ECHOCARDIOGRAPHY, HOW TO APPLY IT DAILY? 

PABLO M. MERLO1, SEBASTIÁN GARCÍA-ZAMORA2, SERGIO KOBAL3, JORGE A. LOWENSTEIN4

RESUMEN
La valoración de la función diastólica durante el ejercicio ha adquirido una rele-
vancia clínica significativa en los últimos años, particularmente en el escenario 
de la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada, donde la valora-
ción de las presiones de llenado en reposo no refleja la realidad clínica de los pa-
cientes. La disfunción diastólica puede deberse a una alteración de la relajación 
y/o de la distensibilidad del ventrículo izquierdo. En estado normal la mayor par-
te del llenado diastólico ocurre durante la diástole temprana; a medida que la 
disfunción diastólica progresa la mayor anormalidad ocurre en la relajación mio-
cárdica, y posteriormente se produce el incremento en las presiones de llenado 
del ventrículo izquierdo. El ecocardiograma Doppler es la herramienta más útil 
para evaluar la función diastólica en la práctica asistencial. Más recientemente se 
han desarrollado técnicas complementarias que permiten una caracterización 
adicional de los distintos factores que afectan la función diastólica. Dentro de es-
tas, el análisis de la deformación miocárdica con la técnica de speckle tracking 
(strain miocárdico) tanto longitudinal como el circunferencial ha ganado terreno 
en múltiples escenarios de la patología cardiovascular. El ecoestrés con ejercicio 
se ha convertido de este modo en una herramienta indispensable para valorar 
la presencia de disfunción diastólica en pacientes con disnea de origen no claro, 
especialmente ante la sospecha de insuficiencia cardíaca con fracción de eyec-
ción preservada. Su empleo sistemático, y el aporte de las nuevas técnicas eco-
cardiográficas, indudablemente permitirá en los próximos años ampliar nuestros 
conocimientos respecto de esta compleja patología.

Palabras clave: insuficiencia cardíaca, diástole, ecocardiografía.

ABSTRACT
Assessment of diastolic function during exercise has acquired significant clinical 
relevance in recent years, particularly in the setting of heart failure with preser-
ved ejection fraction, where assessment of resting filling pressures does not re-
flect the clinical reality of the patients. Diastolic dysfunction may be due to im-
paired relaxation and/or compliance of the left ventricle. In the normal state, 
most diastolic filling occurs during early diastole; as diastolic dysfunction pro-
gresses, the greatest abnormality occurs in myocardial relaxation, and subse-
quently there is an increase in left ventricular filling pressures. Doppler echocar-
diogram is the most useful tool to assess diastolic function in healthcare practice. 
More recently, complementary techniques have been developed that allow fur-
ther characterization of the different factors that affect diastolic function. Within 
these, the analysis of myocardial deformation with both longitudinal and circum-
ferential speckle tracking technique (myocardial strain) has gained ground in 
multiple scenarios of cardiovascular pathology. Exercise stress echocardiography 
has thus become an indispensable tool to assess the presence of diastolic dys-
function in patients with dyspnea of unclear origin, especially when heart failure 
with preserved ejection fraction is suspected. Its systematic use, and the contri-
bution of new echocardiographic techniques, will undoubtedly allow us to ex-
pand our knowledge on this complex pathology in the coming years.

Keywords: heart failure, diastole, echocardiography.
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INTRODUCCIÓN

La valoración de la función diastólica durante el ejercicio no es 
una práctica difundida en los laboratorios de ecocardiografía. Sin 
embargo, en los últimos tiempos ha adquirido una relevancia clí-
nica significativa, en particular en el escenario de la insuficiencia 
cardíaca (IC) con fracción de eyección preservada, donde la valo-
ración de las presiones de llenado en reposo no reflejan la reali-
dad clínica de los pacientes. Esto se ve potenciado debido a que 

el diagnóstico invasivo mediante cateterismo se encuentra esca-
samente disponible fuera del área de investigación1.
La disfunción diastólica (DD) puede deberse a una alteración de la re-
lajación y/o de la distensibilidad del ventrículo izquierdo, y las causas 
de esta alteración pueden ser divididas de la siguiente forma1-3:
•	 Factores intrínsecos del cardiomiocito.
•	 Factores dentro de la matriz extracelular que rodea los 

cardiomiocitos.
•	 Factores que activan la producción de neurohormonas o sustan-

cias paracrinas.
Aún resta mucho por comprender sobre la interrelación de estos fac-
tores en la producción de la disnea de esfuerzo y los síntomas de IC. 
Sin embargo, esto resulta vital para lograr intervenciones terapéuticas 
que puedan redundar en beneficios pronósticos y en mejoría sinto-
mática de los pacientes afectados4,5.
Debe recordarse asimismo que en algunos pacientes la DD se origina 
en la constricción extracardíaca (pericárdica o del ventrículo derecho); 
sin embargo, abordar esto excede el propósito de la presente revisión6.

NOCIONES BÁSICAS DE “DIASTOLOGÍA”

En estado normal la mayor parte del llenado diastólico ocurre durante 
la diástole temprana. Esto se comprueba en el ecocardiograma al ob-
servar el patrón transmitral en el cual se inscribe una onda E (que co-

1.	 Staff del Servicio de Cardiodiagnóstico, Investigaciones Médicas. Director del 
Curso de Ecocardiografía Crítica, Transtorácica & Transesofágica (ASARUC-UBA). 
Director del Curso Anual de Ecocardiografía de Estrés (SAC)

2.	 Staff del Servicio de Cardiodiagnóstico, Investigaciones Médicas
3.	 Division of Cardiology, Soroka University Medical Center and Joyce and Irving 

Goldman Medical School, Ben Gurion University of the Negev, Beer-Sheva, Israel
4.	 Ex Director del Consejo de Ecocardiografía y del Curso Anual de Ecocardiografía 

de Estrés (SAC); Ex Presidente de ECOSIAC; Jefe del Servicio de Cardiodiagnósti-
co, Investigaciones Médicas, Ciudad Autónoma de Buenos Aires

 Correspondencia: Pablo M. Merlo. Investigaciones Médicas, Viamonte 1872, 
C1056ABB CABA, Rep. Argentina.pablommerlo@gmail.com

Los autores declaran no tener conflictos de intereses.

Recibido: 12/09/2019  | Aceptado: 03/11/2019



262 | Revista CONAREC 2019;34(152):261-266

rresponde al llenado diastólico temprano) mayor que la onda A (la cual 
representa la sístole auricular). Durante los estadios precoces de DD la 
mayor anormalidad ocurre en la relajación miocárdica, al tiempo que 
las presiones de llenado del ventrículo izquierdo permanecen norma-
les. La traducción ecocardiográfica de este fenómeno es una reducción 
de la velocidad de la onda E (debido a un cruce más bajo de presio-
nes entre el ventrículo izquierdo y la aurícula izquierda), y una prolon-
gación en el tiempo de desaceleración de dicha onda debido al retardo 
en la relajación, lo cual produce una igualación retardada de las presio-
nes en ambas cámaras. Paralelamente la velocidad de la onda A se in-
crementa para completar el necesario llenado ventricular con una con-
tracción auricular compensatoria7-10. En este esquema de herramientas 
basadas en el Doppler debemos recordar que son múltiples los facto-
res que afectan la velocidad de la onda E transmitral. Sin embargo, des-
de un punto de vista práctico, el factor predominante es la presión de 
la aurícula izquierda (AI). En cambio, la velocidad de desaceleración de 
la onda E pone de manifiesto la complacencia (compliance) del ventrí-
culo izquierdo (VI). De esta manera, una pendiente menor de 150 mili-
segundos expresa un incremento de la rigidez ventricular izquierda11,12.
Con respecto a la onda e’ (e prima) registrada con Doppler tisular a nivel 
del anillo mitral septal y/o lateral, la misma expresa la velocidad de la re-
lajación ventricular, y por tanto tiende a disminuir con la edad, pero man-
teniéndose en valores superiores a los 7 centímetros por segundo (cm/s) 
a nivel septal y 10 cm/s a nivel lateral del anillo12. De la relación entre la 
onda E transmitral y la onda e’ tisular surge nuestra herramienta ecocar-
diográfica fundamental en la valoración no invasiva de las presiones de 
llenado del VI, la relación E/e’. Los puntos de corte en reposo más acepta-
dos para esta relación son: E/e’ <8 como normal, valores >15 como cate-
góricamente anormal y entre 8 y 15 se encuentra la “zona gris” de valores 
indeterminados. Sin embargo, los parámetros derivados del Doppler car-
díaco en reposo tienen de manera aislada una sensibilidad y especifici-
dad limitadas en la evaluación de las presiones de llenado.
Como puede observarse, no disponemos hasta la fecha de ningún 
parámetro en reposo que nos permita discriminar adecuadamente 
los individuos con DD de aquellos sin ella. Por tanto, resulta crucial in-
tegrar la mayor cantidad de información posible para una adecuada 
caracterización de los pacientes estudiados. En este sentido, paráme-
tros estructurales del VI, el volumen de la AI y la velocidad de regurgi-
tación tricuspídea son elementos claves; a ello debe sumarse la geo-
metría ventricular (diámetros, espesores) y la valoración de la función 
sistólica del VI tanto en su función de cámara (valorada mediante la 
fracción de eyección) como la función de fibra miocárdica (evaluada 

mediante la deformación miocárdica o strain). De todo lo expuesto se 
comprende que antes de realizar una prueba de ecoestrés diastólico 
es imprescindible realizar un ecocardiograma Doppler completo, a fin 
de valorar todas estas variables, lo cual luego se integrará con los re-
sultados obtenidos durante y luego del esfuerzo físico.

EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN DIASTÓLICA 
MEDIANTE ECOESTRÉS DE EJERCICIO

El patrón de llenado del VI registrado con Doppler pulsado y tisular 
sufre modificaciones características durante el ejercicio que son clara-
mente evaluables a pesar del incremento de la frecuencia cardíaca y 
los cambios en la poscarga ventricular (presión arterial sistólica). Estas 
modificaciones fueron descriptas hace más de 10 años en los traba-
jos pioneros del doctor Oh12, y consisten en el incremento de las ve-
locidades de llenado ventricular (onda E) y el aumento en paralelo de 
las velocidades de relajación ventricular (onda e’ con Doppler tisular). 
Así, en sujetos normales durante el ejercicio es posible registrar las si-
guientes variables fisiológicas:
•	 Incremento de la velocidad de relajación ventricular manifesta-

da por un 20 a 30% de aumento de la onda e’ tanto a nivel sep-
tal como lateral. Si bien algunos expertos proponen realizar un 
registro simultáneo en ambos sectores y promediar su valor, en 
nuestra experiencia resulta más práctico utilizar solo la velocidad 
septal. Esta aproximación se basa en el hecho de que la veloci-
dad septal ha sido la más validada en los estudios comparativos 
entre hemodinamia invasiva y ecocardiografía.

•	 Incremento de la velocidad de la onda E transmitral y eventual-
mente una inversión de la relación E/A de reposo.

•	 El mantenimiento o incluso el descenso de la relación E/e’ duran-
te todas las etapas del ejercicio y en particular durante la recupe-
ración inmediata (Figura 1).

•	 Incremento de la velocidad de regurgitación tricuspídea sin su-
perar los 3,5 metros por segundo, en especial durante la etapa de 
baja carga (hasta 50 watts).

•	 Incremento del diámetro del anillo de la válvula mitral. Esta me-
dición es infrecuente en la práctica, pero resulta un elemento im-
portante en los mecanismos que permiten mantener las presio-
nes de llenado del VI normales.

•	 Aumento del volumen de fin de diástole del VI como manifes-
tación de reserva de precarga por mecanismo de Frank-Starling, 
presente en los corazones normales durante el ejercicio.

Figura 1. Comportamiento normal esperado de la relación E/e’ durante el ejercicio. Modifi-
cado de Ha et al18.

Tabla 1. Parámetros registrados durante un estudio de ecoestrés diastólico 
convencional en nuestro laboratorio de ecocardiografía, utilizando camilla supina.

Mediciones durante el ecoestrés diastólico.

Reposo Baja carga (25-50  W) Máximo esfuerzo Posesfuerzo

Onda E mitral Onda E Onda E Onda E

Onda e’ mitral Onda e’ Onda e’ Onda e’

Vel. tricuspídea Vel. tricuspídea Vel. tricuspídea Vel. tricuspídea

Líneas B 
pulmonares

Líneas B 
pulmonares

Strain longitudinal Strain longitudinal

Relación E/e’ IRFD Relación E/e’

W: watt. Vel.: velocidad. IRFD: delta de la e' de baja carga menos reposo, multiplicado por 
la e' de reposo.
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Figura 2. Representación esquemática del protocolo de ecoestrés ejercicio y set de mediciones 
de función diastólica obtenidas en nuestro laboratorio de ecoestrés, y el momento del estudio 
en que dichos parámetros son valorados. ECG: electrocardiograma. 

Los cambios descriptos pueden ser evaluados durante el ecoestrés 
con ejercicio, en especial utilizando una camilla supina, y represen-
tan los parámetros fundamentales para analizar el comportamiento 
diastólico frente al esfuerzo13-18. Entre los elementos mencionados, el 
mantenimiento y/o disminución de la relación E/e’ durante el ejerci-
cio y el comportamiento de la presión sistólica de la arteria pulmo-
nar (PSAP) son los elementos centrales de la evaluación. La relación 
E/e’ es factible de ser medida en más del 90% de los pacientes en baja 
carga (se considera esto 25-50 watts) y en el posesfuerzo inmediato, 
mientras que la PSAP solo es posible evaluarla en máximo esfuerzo 
en alrededor del 60% de los pacientes.

PROTOCOLO DE ECOESTRÉS DIASTÓLICO

Clásicamente el ecocardiograma Doppler ha sido la piedra angular para 
evaluar la función diastólica. En los últimos 10 años se han desarrollado 
nuevas técnicas más allá del Doppler tisular que permiten una caracte-
rización adicional de los distintos factores que afectan la función dias-
tólica. Dentro de estos, el análisis de la deformación miocárdica con la 
técnica de speckle tracking, es decir el strain miocárdico, tanto longitudi-
nal como el circunferencial ha ganado terreno en múltiples escenarios 
de la patología cardiovascular. Más recientemente, el strain auricular iz-
quierdo ha comenzado a posicionarse como un elemento que permite 
complementar la valoración de la función diastólica. Sin embargo, aún 
no es un elemento que se ha incorporado a la práctica diaria, y perma-
nece más ligado al terreno de la investigación. En nuestro laboratorio, 
la valoración de la función diastólica durante el ejercicio es una práctica 
rutinaria y no se reserva para los individuos en quienes el estudio se so-
licita por disnea de causa no aclarada o por síntomas de IC. El motivo es 
que su determinación tiene valor pronóstico en poblaciones con y sin 
isquemia inducible, como se verá más adelante.

IMPORTANCIA DEL ESTUDIO ECOCARDIOGRÁFICO 
COMPLETO PREVIO AL ESFUERZO

A todo paciente al que se le efectuará un ecoestrés se le debe realizar una 
breve anamnesis dirigida para conocer los síntomas que generaron el es-
tudio, y posteriormente un ecocardiograma de reposo completo. Esto 

permite planificar una “hoja de ruta” del estudio con esfuerzo, ya que si 
bien existen determinaciones que son constantes, otros parámetros a re-
gistrar durante el apremio se modifican según la patología o sospecha 
clínica. Tal es el caso, por ejemplo, de individuos con estenosis aórtica o 
mitral moderadas, donde puede desearse conocer los gradientes trans-
valvulares en el máximo esfuerzo, o ante la existencia de disfunción ven-
tricular derecha basal, donde resulta fundamental evaluar el comporta-
miento de esta cámara ante el apremio físico.
Los parámetros basales que se registran de rutina son: los diámetros y es-
pesores parietales, el volumen auricular y ventricular izquierdo, el tamaño 
de las cavidades derechas; el “set diastólico” de reposo, que incluye velo-
cidades de flujo transmitral y tisulares, venas pulmonares y regurgitación 
tricuspídea. Además, siempre se valora la excursión del anillo tricuspídeo 
(TAPSE, por sus siglas en inglés), la fracción de eyección por Simpson bi-
plano (automática o manual) y el strain longitudinal global. Asimismo, se 
utiliza un protocolo acotado de 4 sitios para la evaluación de líneas B pul-
monares. Una vez finalizado el análisis ecocardiográfico de reposo, se ini-
cia el ejercicio desde los 25 watts hasta la máxima capacidad del indivi-
duo, sin interrumpir el esfuerzo por haber alcanzado una determinada 
frecuencia cardíaca o un tiempo de ejercicio. A lo largo de toda la prueba, 
y al finalizar la misma, se registran distintos parámetros ecocardiográficos, 
algunos constantes y otros variables según los hallazgos previos y la sos-
pecha clínica. La Tabla 1 y la Figura 2 resumen las variables fundamen-
tales a registrar en toda prueba de esfuerzo.
Como se mencionó previamente, el parámetro central –pero no el úni-
co– es la relación E/e’, la cual en condiciones normales no debería incre-
mentarse. Los momentos más recomendados para realizar la medición 
de estos parámetros son el reposo, baja carga y durante la recuperación 
(Figura 3)14,15. Durante el máximo esfuerzo no suele ser factible realizar 
mediciones confiables, ya que la taquicardia genera fusión de las ondas 
E y A del flujo transmitral.

EVALUACIÓN DE LA RESERVA DIASTÓLICA 
MEDIANTE ECOESTRÉS CON EJERCICIO

Los conceptos de reserva diastólica y disfunción diastólica han sido uti-
lizados con diferentes definiciones en los estudios de investigación pu-
blicados hasta la fecha. En nuestro laboratorio consideramos la reser-

Figura 3. Esquema del momento más recomendado para la determinación de las relaciones 
E/e´ durante un estudio de ecoestrés diastólico. ECG: electrocardiograma. 
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va diastólica como la diferencia de cambio (delta) de la velocidad de la 
onda e’ septal desde el reposo a la baja carga (25-50 watts), en conso-
nancia con lo publicado por Ha et al.18, y se denomina a esta relación 
“Índice de reserva funcional diastólica” (delta de la e' de baja carga me-
nos reposo, multiplicado por la e' de reposo [IRFD] o DFRI por sus siglas 
en inglés). En condiciones normales, la onda e’ debe aumentar un 20 a 
30% desde el reposo hasta las primeras etapas del ejercicio, es decir un 
incremento de 2,5 a 3 cm/s (Figura 4). La gran ventaja del uso del ín-
dice IRFD es que toma en cuenta el valor basal de la onda; el punto de 
corte publicado como normal es un valor≥13,516-18.
A modo de ejemplo, un paciente que en reposo tiene una onda e’ 
septal de 7 cm/s debe incrementar la misma por lo menos 2 cm/s 
para alcanzar un IRFD normal. En otras palabras, al partir de una onda 
e’ de reposo 7, la misma debería alcanzar o superar un valor de 9 cm/s 
entre los 25 y 50 watts (es decir presentar un delta por lo menos 2 
cm/s) para que el IRFD sea normal (≥13,5). En este caso el IRFD ob-
tenido sería de 14. Como puede apreciarse, cuanto más baja sea la 
onda e’ en reposo más deberá aumentar para alcanzar un valor de 
IRFD normal. Se ha demostrado que los pacientes con un IRFD anor-
mal tienen una menor capacidad de ejercicio. Sin embargo, desde el 
punto de vista pronóstico la valoración de la relación E/e’ en el poses-
fuerzo inmediato es la variable que guarda mayor relación con even-
tos adversos tanto en la miocardiopatía coronaria como no coronaria.
Respecto a la celeridad para registrar estos parámetros, la relación E/e’ pue-
de ser el último parámetro en determinarse, ya que se ha demostrado que 
demora entre 5 y 10 minutos una vez finalizado el ejercicio en alcanzar los 
valores de reposo. Con respecto a los valores diagnósticos de DD, actual-
mente se tiende a priorizar la especificidad del diagnóstico. Por ello se ha 
establecido como valores anormales una relación E/e’ en el pos esfuerzo de:
•	 >15 si se utiliza solo la onda e’ septal (Figura 5).
•	 >13.5 si se utiliza el promedio entre e’ septal y lateral
•	 >12 si se utiliza solo la e’ lateral

IMPACTO PRONÓSTICO DE LA DISFUNCIÓN 
DIASTÓLICA EN EJERCICIO

La implicancia pronóstica de una relación E/e’ anormal ha sido evalua-
da en numerosos trabajos; Marwick et al.16 demostraron en 41 pacien-

tes con una media de seguimiento de 13 meses que la DD en el poses-
fuerzo (definida como una relación E/e’ >14) tenía valor pronóstico in-
dependiente de la presencia de isquemia inducible. De hecho, aquellos 
pacientes sin isquemia inducible pero con DD en ejercicio tuvieron en 
este estudio una tasa de eventos similar en el seguimiento que los pa-
cientes con isquemia. Por otra parte, no todos los pacientes con isque-
mia desarrollan DD manifiesta por una relación E/e’ elevada; sin embar-
go, la presencia de DD tiene valor pronóstico adicional sobre la isque-
mia inducible. Así, la tasa de eventos es similar entre los pacientes con 
isquemia mayor o menor (discriminados según índice de motilidad pa-
rietal sea mayor o menor de 1,4) cuando existe DD asociada20-24.
En años recientes, varios trabajos han confirmado estas observaciones. 
Fitzgerald estudió 2201 pacientes que fueron sometidos a ecoestrés: 
el 2,9% de esta población tuvo un ecoestrés diastólico positivo defini-
do por una relación E/e’ >12, mientras que el 14,2% tenía una relación 
E/e’ elevada en reposo. Este grupo tuvo una tasa de eventos en el se-
guimiento menor al grupo de pacientes con ecoestrés diastólico posi-
tivo, generando la hipótesis que desde el punto de vista pronóstico el 
incremento de la relación E/e’ durante el ejercicio es más importante 
que el valor de reposo19.

NUEVAS HERRAMIENTAS EN EL ECOESTRÉS 
DIASTÓLICO

Más recientemente han surgido nuevos parámetros francamente vin-
culados a la DD inducida con ejercicio. Entre ellos, en nuestro labora-
torio hemos incorporado las líneas B pulmonares y el Strain longitudi-
nal global al estudio rutinario de los pacientes debido a su practicidad 
en la determinación, y la información adicional que brindan.

LÍNEAS B PULMONARES
Se trata de artificios ecográficos observables tanto con el transduc-
tor sectorial cardiológico como con el convexo; su aparición reve-
la el acúmulo de líquido extravascular en los septos interlobares. Si 
bien no son exclusivos de la congestión hemodinámica, su apari-
ción durante el ejercicio es de gran valor diagnóstico y pronóstico.
Estas líneas se definen de acuerdo a 7 criterios, 3 constantes y 4 
inconstantes:

Figura 5. Disfunción diastólica con ejercicio. Se aprecia cómo en reposo el patrón transmitral 
es compatible con “retraso en la relajación”, con un valor de E/e´ en la “zona gris”. Y que fren-
te al esfuerzo, el patrón transmitral se vuelve pseudonormal y la relación supera ampliamen-
te el punto de 15 cm/s. Ex: esfuerzo.

Figura 4. Evaluación del ìndice de reserva funcional diastólica (IRFD); en la figura se obser-
va un incremento adecuado de la onda e´ a baja carga, y un comportamiento diastólico nor-
mal durante el esfuerzo (Ex).
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Criterios constantes diagnósticos de líneas B:
•	 Artificio vertical con forma de línea o “cometa”.
•	 Se originan de la línea pleural.
•	 Se mueven en sincronía con el pulmón (lung sliding)

Criterios inconstantes:
•	 La línea B es bien definida (como señal laser).
•	 Se extiende en toda la pantalla sin disminuir la intensidad de la 

señal.
•	 Borran las líneas A.
•	 Son hiperecoicas.

Más de 2 líneas B por espacio intercostal se denominan “cometas pul-
monares”, mientras que 1 o 2 líneas B pueden ser fisiológicas en algu-
nas localizaciones, como por ejemplo a nivel anterior o basal.
En nuestro laboratorio utilizamos un esquema de cuatro sitios a 
nivel del 3er espacio intercostal, de forma bilateral sobre líneas 
axilar anterior y media, en reposo y máximo esfuerzo. De acuer-
do a la sumatoria de líneas B de los cuatro sitios se puede valo-
rar el grado de congestión pulmonar desarrollado de la siguien-
te manera:
•	 2 a 4 líneas se considera congestión leve
•	 5 o más líneas congestión moderada
•	 más de 10 líneas, congestión severa.

STRAIN LONGITUDINAL GLOBAL
El análisis de la deformación miocárdica por técnica de speckle 
tracking ha ganado un lugar de privilegio en distintos escena-
rios del estudio de la patología cardiovascular, especialmente en 
contexto de las miocardiopatías. De forma interesante, a pesar de 
que es considerado un parámetro de función sistólica, su análi-
sis también provee información sobre el estado del componente 
elástico y de la matriz extracelular, elementos fundamentales en 
la función diastólica tanto para la relajación miocárdica como en 
la compliance ventricular. Diversos estudios recientes han obser-
vado una estrecha vinculación entre el valor del strain longitudi-
nal global en reposo y el comportamiento diastólico en ejercicio. 
En nuestra experiencia en más de 500 pacientes consecutivos, un 
strain longitudinal global con valores menores a -16% se asoció 
significativamente a la presencia de una relación E/e’ septal>15 
con el apremio (Figura 6).

ROL DEL ECOESTRÉS DIASTÓLICO 
EN LOS PACIENTES CON INSUFICIENCIA 
CARDÍACA CON FRACCIÓN 
DE EYECCIÓN PRESERVADA

Se ha publicado recientemente un consenso25 diagnóstico de IC con 
fracción de eyección preservada (ICFEYP). En él se plantea que para lle-
gar al diagnóstico de ICFEYP es necesaria la presencia de diversos facto-
res: un contexto clínico adecuado, biomarcadores elevados, alteración es-
tructural cardíaca y un comportamiento diastólico anormal. En este con-
senso se ha planteado incorporar nuevos criterios diagnósticos (Figura 
7), como un strain longitudinal global (SLG) disminuido para ayudar al 
diagnóstico. El punto de corte sugerido en ese documento fue un valor 
<16%. En nuestra experiencia puede resultar en un cambio paradigmá-
tico ya que, como ha ocurrido con otras entidades, el SLG es superior a la 
fracción de eyección para caracterizar la contractilidad intrínseca del VI, 
que es además el principal determinante de la función diastólica.
La relación E/e’ es la principal herramienta de medición en el Eco es-
trés diastólico; es posible que en los próximos años los puntos de cor-
te antes señalados cambien, ya que hasta el momento se ha privile-
giado la especificidad diagnóstica por sobre la sensibilidad. De acuer-
do a nuestra experiencia, estos valores son demasiado elevados y ob-
servables en una minoría de pacientes. El aporte de nuevas investi-
gaciones seguramente ayudará a mejorar el rédito diagnóstico de es-
tas técnicas.

PUNTOS CLAVES PARA RECORDAR

•	 El ecoestrés con ejercicio brinda mucha información más allá de 
diagnóstico y pronóstico de la cardiopatía isquémica.

•	 Es una herramienta muy valiosa para demostrar DD en pacien-
tes con disnea de origen no claro, especialmente en pacien-
tes con sospecha o diagnóstico de IC con fracción de eyección 
conservada.

Figura 7. Puntaje diagnóstico propuesto para el diagnóstico de insuficiencia cardíaca con 
fracción de eyección preservada. RS: ritmo sinusal. FA: fibrilación auricular. IT: insuficiencia tri-
cuspídea. PSAP: presión sistólica arteria pulmonar. SLG: strain longitudinal global. VIAI: volu-
men indexado aurícula izquierda. IMVI: índice masa ventricular izquierda. V: varón. M: mujer. 
EPR: espesor parietal relativo. BNP: péptido natriurético cerebral. EED: estudio estrés diastólico. 
Cath: cateterismo derecho. Modificado de Pieske et al25.

Figura 6. Valor del Strain longitudinal global en la disfunción diastólica en ejercicio (DDEx).
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•	 El ecoestrés con ejercicio brinda valiosa información de la reserva 
diastólica y de las presiones de llenado del VI.

•	 Son múltiples los parámetros que sugieren un comportamiento 
diastólico anormal; la integración de estos permitirá arribar a un 
diagnóstico más preciso.

•	 La prueba se puede realizar en cinta deslizante, pero es más 
apropiado en camilla supina.

•	 La demostración de DD tiene profundas implicancias en el pro-
nóstico del paciente, inclusive en el contexto de isquemia 
miocárdica.

CONCLUSIÓN

El ecoestrés con ejercicio es una herramienta de gran valor diagnós-
tico, ya que brinda información respecto de la presencia de isquemia 
miocárdica, la respuesta diastólica al esfuerzo y el comportamiento 
valvular ante el apremio desarrollado, entre los principales. Su versa-

tilidad y dinamismo son cruciales, al tiempo que brinda información 
continua al operador a medida que se desarrolla la prueba.
La disfunción diastólica es un proceso complejo, el cual ha sido relega-
do durante años, principalmente debido a las dificultades para su estu-
dio. La disponibilidad del ecoestrés con ejercicio ha permitido mejorar 
la aproximación diagnóstica a esta entidad,y caracterizar los síntomas 
de muchos pacientes con disnea de origen no claro, especialmente 
ante la sospecha de insuficiencia cardíaca con fracción de eyección pre-
servada. El advenimiento de nuevas técnicas ecocardiográficas, espe-
cialmente del strain miocárdico, permite una caracterización tisular pre-
cisa, valorando la función ventricular más allá de su función de cáma-
ra, lo cual aumenta el rédito diagnóstico en el estudio de esta patología.
Por todo lo expuesto, el ecoestrés diastólico junto al análisis de la de-
formación miocárdica deben ser parte fundamental de todo labora-
torio de ecocardiografía, ya que brindan información con implican-
cias diagnósticas y pronósticas en la toma de decisiones de los pa-
cientes asistidos diariamente.
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INFARTO EN UN PACIENTE JOVEN: “LA COCAÍNA, UN FACTOR 
DE RIESGO CARDIOVASCULAR A RECORDAR”

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN YOUNG ADULTS: “COCAINE: A 
RISK FACTOR TO REMEMBER”

ERIKA FERREYRA1

RESUMEN
El consumo de cocaína ha aumentado en los últimos años tanto a nivel mun-
dial como a nivel local, representando un gran desafío para la Salud Pública. Tal 
hecho presenta una directa relación con el desarrollo de síndromes coronarios 
agudos e infarto de miocardio en la población general, particularmente en adul-
tos jóvenes. Los mecanismos por los cuales ejerce su efecto son varios: trombo-
sis, vasoespasmo y aterosclerosis acelerada. Sin embargo, algunos subyacentes 
restan aún ser dilucidados. El principal síntoma que lleva al paciente a la sala de 
emergencias es el dolor precordial, siendo el electrocardiograma, el interrogato-
rio, los metabolitos en orina y los biomarcadores en sangre los principales ele-
mentos para el diagnóstico. Existen diversos fármacos que juegan un rol en el 
tratamiento del síndrome coronario asociado al consumo de cocaína (betablo-
queantes, benzodiazepinas) que aún están siendo estudiados. Sin embargo, en 
contexto del desarrollo de un síndrome coronario agudo, el tratamiento invasi-
vo mediante angioplastia y eventual colocación de stent es, por el momento, el 
tratamiento de elección, quedando en segundo plano la fibrinólisis debido al au-
mento de riesgo de sangrado. Más allá de las terapéuticas ofrecidas, la principal 
herramienta para evitar las complicaciones cardiovasculares es la concientización 
hacia la población en general, y la médica en particular, sobre el gran impacto 
que tiene el consumo y abuso de cocaína.

Palabras clave: cocaína, infarto de miocardio, espasmo coronario.

ABSTRACT
Cocaine use has increased in recent years both globally and locally, represen-
ting a great challenge for Public Health. The consumption of this drug is direct-
ly related to the development of acute coronary syndromes and myocardial in-
farction in the general population, particularly in young adults. The mechanisms 
by which it exerts its effect are various, thrombosis, vasospasm and accelera-
ted atherosclerosis. However, some underlying aspects remain to be elucidated. 
The main symptom that leads the patient to the emergency room is chest pain, 
with the electrocardiogram, questioning, metabolites in urine and biomarkers in 
blood being the main elements for diagnosis. There are several drugs that play 
a role in the treatment of coronary syndrome associated with cocaine use (be-
ta-blockers, benzodiazepines) that are still being studied. However, in the con-
text of the development of an acute coronary syndrome, invasive treatment by 
angioplasty and eventual stent placement is, at the moment, the treatment of 
choice, with fibrinolysis remaining in the background due to the increased risk 
of bleeding. Beyond the therapies offered, the main tool to avoid cardiovascular 
complications is raising awareness among the general population, and the me-
dical population in particular, about the great impact of cocaine use and abuse.

Keywords: cocaine, myocardial infarction, coronary spasm.
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INTRODUCCIÓN

Según informes de 2017 de la Secretaría de Programación para 
la Prevención de la Drogadicción y Lucha contra el Narcotráfico 
(SEDRONAR), en la Argentina, el 5,3% de la población de 12 a 65 años 
ha consumido cocaína alguna vez en la vida, representando a más de 
un millón de personas. La población masculina presenta una preva-
lencia mayor que la femenina (8,2% y 2,7% respectivamente), y esta 
tasa global, a su vez, se incrementa con la edad hasta llegar a los 34 
años, donde comienza a decrecer. El consumo reciente de cocaína, en-
tendiéndose como el uso de la sustancia en los últimos 12 meses del 
relevamiento, se encuentra en el 1,5% de la población general. Este 
valor presenta un aumento entre la muestra masculina (2,4%) decre-
ciendo en las mujeres (0,7%)1. Información del Centro de Monitoreo 

de Drogas y Adicciones indica que 15,6 millones de habitantes euro-
peos han utilizado cocaína en algún momento de su vida, y 3,4 millo-
nes han consumido en el último año, representando respectivamente 
el 10,2% y el 3,7% de la población española entre 15 y 65 años2.
En los Estados Unidos, la cocaína es la segunda droga ilegal más fre-
cuentemente usada después de la marihuana, pero es la primera cau-
sa de consulta en salas de emergencia por abuso de drogas. El 14% 
de las personas mayores de 11 años (34 millones) en ese país la pro-
bó al menos una vez y 2000 individuos la consumen por vez primera 
cada día. La tasa más alta de consumo de cocaína se da entre los 18 y 
25 años de edad3. El uso de cocaína puede producir dolor precordial, 
dicho síntoma constituye el 40% de las consultas de las personas que 
acuden a las salas de emergencia. El uso de cocaína se asocia con im-
portantes complicaciones cardiovasculares, así como accidentes ce-
rebrovasculares, disección de aorta, arritmias, miocarditis, miocardio-
patía dilatada, infarto agudo de miocardio (IAM) y muerte4.
A partir del 2001, en un registro de Estados Unidos, en un periodo 
de 15 años, se observó un incremento en los síndromes coronarios 
agudos (SCA) asociados al consumo de cocaína (ACC) de 5 a 9%. A 
su vez, los SCA-ACC presentaron peor pronóstico durante las hospi-
talizaciones que los no relacionados al consumo. Su consumo afec-
tó principalmente a los pacientes jóvenes, con un alto impacto a ni-
vel socioeconómico2.

1.	 Residente de Cardiología 

Hospital Paroissien. CABA, Rep. Argentina.
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GENERALIDADES

La cocaína es el principal alcaloide que se obtiene de las hojas del ar-
busto Erythroxylum coca, que puede crecer en forma silvestre o culti-
vada en América de Sur y Central. Antiguamente se la utilizó como 
anestésico local, y en la actualidad se la comercializa en todo el mun-
do de forma ilegal. Es un potente estimulante cardíaco y del sistema 
nervioso central (SNC), con propiedades vasoconstrictoras5-9.

FARMACOCINÉTICA
La cocaína se absorbe por vía nasal, inhalatoria, oral y mediante otras 
mucosas (rectal, vaginal, entre otras). El pico plasmático se logra a los 
20 a 30 min. por vía nasal y a los 60 a 90 min. por vía oral. Se metabo-
liza en el hígado por intermedio de esterasas, entre ellas, la colineste-
rasa. El 80% se excreta por orina como metabolitos (benzoilecgoni-
na, metilecgonina, norcocaína). Esta droga tiene una vida media de 
90 min y sus metabolitos se pueden determinar en orina hasta 3 días 
después de una única dosis, y hasta 7 a 21 días después de la última 
dosis en consumidores crónicos6,7.

FORMAS DE PRESENTACIÓN
Se produce de 3 formas:
•	 Clorhidrato de cocaína: corresponde al 89% de su forma de uso. 

Polvo cristalino blanco (la forma más común), soluble en agua, 
no se puede fumar porque se descompone antes de llegar al 
punto de ebullición3,6,7.

•	 Base libre de cocaína (crack): forma que se puede fumar, se pro-
duce por la ebullición del clorhidrato de cocaína, en una solución 
de bicarbonato de sodio, seguida de la extracción de un solvente 
que se evapora, obteniéndose cristales3,6,7.

•	 Bodypackers: forma de contrabando de drogas, utilizando a per-
sonas como medio de transporte, que ingieren paquetes rellenos 
de droga, envueltos en preservativos, dedos de guante de látex 
o cilindros de papel films. La principal complicación es la ruptura 
de uno de los paquetes o la obstrucción intestinal3,6,7.

FARMACODINAMIA
Su acción se debe principalmente a los siguientes factores: aumento 
de la liberación de catecolaminas y bloqueo de su recaptación, blo-
queo de la recaptación de serotonina, estimulación de aminoácidos 
excitatorios (aspartato y glutamato) y bloqueo de los canales de so-
dio. A su vez, posee efecto directo sobre el hipotálamo y la genera-
ción de hipertermia3,5-9.
Los mecanismos por los cuales se ve afectado el sistema cardiovas-
cular son:
•	 Vasoespasmo: por estimulación adrenérgica tanto central como 

periférica. La cocaína bloquea los receptores de recaptación pre-
sinápticos de la noradrenalina y de la dopamina, lo cual condu-
ce a un aumento de dichos neurotransmisores en la brecha si-
náptica, generándose estimulación de los receptores alfa (prin-
cipalmente alfa 2) del músculo liso vascular de las arterias epi-
cárdicas que median la vasoconstricción (VC) la cual se acentúa 
en los sitios donde se presentan placas ateroscleróticas. A su vez, 
produce aumento de la demanda de oxígeno por aumento de la 

frecuencia cardíaca e hipertensión arterial (HTA)3,5-9. Se evidencia 
un aumento de mastocitos en aquellos consumidores de cocaí-
na, los cuales contienen vasoactivos que favorecen la VC. Hasta el 
momento no se conoce el mecanismo por el cual se produce el 
reclutamiento y proliferación de los mastocitos (Figura 1).

•	 Trombosis: se produce por alteración de los constituyentes del 
plasma y aumento de la agregación plaquetaria. El aumento de 
la expresión del factor de von Willebrand es del orden del 40%, 
desencadenando un aumento en la agregación plaquetaria, lo 
cual genera trombos ricos en plaquetas. Aumenta la expresión 
de factor tisular (FT) y disminuye los inhibidores del factor tisu-
lar (TFPI), siendo que en las células endoteliales el TFPI está ba-
salmente disminuido; generando un estado procoagulante. La 
VC es protrombótica, dado que aumenta la probabilidad de shear 
stress (a menor diámetro, mayor velocidad, mayor shear stress) e 
incrementa la activación plaquetaria3,5-9.

•	 Aterosclerosis: el uso prolongado produce disfunción de las célu-
las endoteliales debido a un aumento de endotelina 1 y una dis-
minución del óxido nítrico (ON), aumento de moléculas de ad-
hesión y de la migración de interleuquinas, lo cual genera un au-
mento de la permanencia de lípidos de baja densidad en el es-
pacio subintimal. In vitro, se evidenció un aumento de proteína 
de crecimiento epidérmico VIII de la leche grasa (MFE-G8) que 
aumenta las células de proliferación por aumento de proteínas 
marcadoras de proliferación celular en el músculo liso vascular, 
seguido por el aumento de la íntima, con la subsecuente ateros-
clerosis. El FT es receptor del factor VIIa, mediando la migración y 
proliferación de las células del músculo liso vascular que se pro-
duce en la íntima y en el remodelamiento vascular. También se 
observa rápida progresión de enfermedad coronaria y ateroscle-
rosis acelerada. El aumento de los mastocitos en consumidores 
de cocaína no solo favorece la VC sino que hay evidencia de que 
aumentan la captación de lípidos degradándolos y favoreciendo 
su captación por macrófagos. A su vez, la histamina aumenta la 
permeabilidad endotelial que indirectamente favorece la capta-
ción de lipoproteínas y migración celular. La aterosclerosis en es-
tos pacientes es más severa y más difusa que en los no consumi-
dores3,5-9 (Tabla 1).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de consumo de cocaína se realiza mediante meta-
bolitos en orina (benzoilecgonina) o mediante el interrogatorio3,4-8. 
El diagnóstico de angina e IAM secundarios al uso de la cocaína 
se basa en la historia clínica y en la presencia de alteraciones en el 
electrocardiograma3,4-8.

COMPARACIÓN ENTRE FACTORES DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR

Un registro reciente de Estados Unido reportó que el consumo de co-
caína, como factor de riesgo cardiovascular (FRCV) modificable, se 
encuentra con mayor frecuencia en el grupo de pacientes entre 18 a 
44 años con una relación de 1/10, asociado con tabaquismo (56,8%), 
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dislipidemia (DLP) (51,7%) y HTA (49,8%). La obesidad y la diabetes 
(DBT) se presentan en 1/5 pacientes. El grupo de 45 a 59 años pre-
senta HTA (59.8%), DLP (57.5%) y son tabaquistas (51.9%). Se obser-
vó la presencia de DBT en 1/4 pacientes, obesidad en 1/6 y abuso de 
drogas en 1/20. Además, hay diferencias en cuanto a la distribución 
de factores de riesgo (FR) según el sexo: en el grupo de 18 a 44 años, 
el tabaquismo es el FRCV más prevalente en ambos sexos, seguido 
por HTA en las mujeres y DLP en los hombres. Las mujeres tienen ma-
yor prevalencia de DBT (29,8 vs. 19,9% en hombres; p<0,001); obesi-
dad (26,9 vs. 18,6% en hombres; p<0,001), HTA (51 vs. 49,3% en hom-
bres; p<0,001). Los hombres tienen una mayor prevalencia de DLP 
(54.6 vs. 44,1% en mujeres; p<0,001), tabaquismo (58,1 vs. 53,4% en 
las mujeres p<0,001) y abuso de drogas (10,1 vs. 8,4% en las muje-
res; p<0.001)10.
En el registro mencionado, la prevalencia de los FRCV en el grupo de 
18 a 44 años entre los años 2005 y 2015 fue en aumento en todos, ex-
cepto la DLP2,10,11 (Figura 2).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Los síntomas por abuso de consumo de cocaína son: dolor precor-
dial, disnea, diaforesis, ansiedad, palpitaciones y mareos12. En un in-
forme de una serie de 233 consultas en el sistema de emergencia por 
parte de pacientes consumidores de cocaína, el 56% presentaba sín-
tomas cardiovasculares, de los cuales el 40% correspondía a un cua-
dro de dolor torácico. En este estudio se encontró que el SCA es inde-
pendiente tanto de la dosis de cocaína recibida como de la vía de ad-
ministración o de la frecuencia del consumo13. La relación temporal 
entre el consumo de la droga y el comienzo de los síntomas no está 
bien establecida, pudiendo variar desde varios minutos hasta horas. 

Existen estudios que han determinado una duración promedio de 18 
horas entre el consumo y el comienzo de los síntomas, pero se han 
reportado incluso hasta cuatro días después. Debido a que los con-
sumidores de cocaína usualmente consumen otras drogas, se produ-
cen interacciones que probablemente expliquen su acción más allá 
de las 4 vidas medias de la cocaína. Los consumidores de cocaína tie-
nen una incidencia de IAM más elevada que quienes no consumen, 
con un riesgo aumentado 24 veces en la primera hora después del 
consumo, el cual puede llegar hasta 40 veces cuando se combina co-
caína con el de alcohol13.
La sensibilidad del electrocardiograma (ECG) para el diagnóstico de 
IAM secundario al uso de cocaína es del 36%, la especificidad del 
90%, el valor predictivo positivo es del 18% y el valor predictivo nega-
tivo es del 96%. En general estos pacientes presentan SCA con eleva-
ción del ST (SCACEST)12 (Figura 3).
El ECG es difícil de interpretar en los pacientes jóvenes, los cuales con 
frecuencia tienen un patrón de repolarización precoz, así como en 
otros casos, hipertrofia ventricular. Se ha señalado que hasta un 43% 
de los usuarios de cocaína que presentan dolor torácico sin IAM, tie-
nen criterios en el ECG de reperfusión. A la inversa, también existen 
casos de IAM por cocaína con ECG normal o no específico. Esto expli-
ca la dificultad en precisar si un usuario de cocaína con dolor de pe-
cho está o no cursando un IAM5.

BIOMARCADORES

La presencia de elevación de creatinkinasa (CPK) y de la CPK-MB no 
es un marcador fiable de la existencia de un IAM ya que pueden es-
tar aumentadas tanto por la hipertermia, como por las lesiones mus-
culares y la rabdomiólisis generada, incluso en ausencia de IAM. 
Aproximadamente un 50% de los pacientes tienen elevación de la 
CPK después del consumo de cocaína, sin IAM. Un incremento con-
tinuo de la CPK es más compatible con el diagnóstico de IAM que 
un pico de CPK que desciende bruscamente en las primeras horas. 
Es posible que la detección de troponina I cardíaca sea un marcador 
más fiable que la CPK-MB, al no tener reacciones cruzadas con la tro-
ponina del músculo esquelético12,14.

Figura 1. Vasoespasmo mediado por cocaína. La cocaína bloquea los receptores de recapta-
ción presinápticos de la noradrenalina y de la dopamina, conduciendo a un aumento de di-
chos neurotransmisores en la brecha sináptica, generándose estimulación de los receptores 
alfa (principalmente alfa 2) del músculo liso vascular de las arterias epicárdicas que median 
la vasoconstricción. Modificado de: Talarico GP, et al. Cocaine and coronary artery diseases: a 
systematic review of the literature. J Cardiovasc Med 2017;18(5): 291-4.

Figura 2. Factores de riesgo cardiovasculares en consumidores de cocaína. Modificado de: 
Yandrapalli S, et al. Modifiable Risk Factors in Young Adults With First Myocardial Infarction. J 
Am Coll Cardiol 2019;73(5):573-84.



270 | Revista CONAREC 2019;34(152):267-273

ECOCARDIOGRAMA

En el ecocardiograma de los consumidores crónicos de cocaína se 
puede observar aumento de la masa ventricular izquierda y el espe-
sor de la pared posterior, generando hipertrofia concéntrica del ven-
trículo izquierdo. El posible mecanismo es la activación adrenérgica 
causada por la cocaína y/o el aumento intermitente de la presión ar-
terial sistémica asociada con su consumo12,14,15. También puede en-

contrarse miocardiopatía dilatada por toxicidad, acompañada o no de 
lesiones coronarias. El mecanismo por el cual se produce esta evolu-
ción no está claro, aunque se sospecha que puede deberse a un fenó-
meno de aturdimiento miocárdico debido a vasoconstricción corona-
ria generalizada12-15.
El paciente puede presentar disminución aguda de la función ventri-
cular sin estar asociado a un evento coronario, el cual puede deberse 
a la toxicidad de la cocaína sobre el miocardio, a miocarditis o a am-
bas. En algunos casos, la alteración de la motilidad es reversible, sien-

Figura 3. Electrocardiograma de consumidor de cocaína con supradesnivel del segmento ST (en derivaciones de V1 a V5, DI y aVL). Tomado de: Ugalde PH, et al. Infarto agudo al miocardio se-
cundario al uso de cocaína. Caso clínico y revisión del tema. Rev Hosp Clín Univ Chile 2008;19(3):211-9.

Figura 4. Cinecoronariografía de consumidor de cocaína. A. Se visualiza arteria coronaria descendente anterior a nivel del segmento proximal placa con una imagen con trombo (flecha); flujo 
TIMI 0. La arteria circunfleja no presenta lesiones angiográficamente significativas. B. Angiografía de control posangioplastia con stent. DA: descendente anterior. CX: circunfleja. LV: lateroventri-
cular. DG: diagonal. Tomado de: Pérez-Baztarrica G, et al. Infarto agudo de miocardio y cocaína: tres modelos fisiopatológicos. Rev Argent Cardiol 2013;81(6):543-4.
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do este producido por el efecto tóxico de las catecolaminas en altas 
concentraciones circulantes. La miocarditis secundaria al consumo de 
cocaína podría deberse a la elevada actividad simpática, que causa is-
quemia subendocárdica y banda de necrosis con presencia de mioci-
tos y eosinófilos. En el ecocardiograma se observan signos inespecífi-
cos, desde disfunción ventricular global o anomalías segmentarias de 
la contractilidad hasta disfunción diastólica12-15.

CINECORONARIOGRAFÍA

Los pacientes consumidores de cocaína que sufrieron un infarto y se 
sometieron a una cinecoronariografía presentaron en un 77% lesio-
nes coronarias más severas y difusas que quienes no la han consumi-
do15 (Figura 4). El mecanismo por el cual se produce la limitación al 
flujo coronario se adjudica principalmente al espasmo vascular debi-
do a la estimulación simpática excesiva, pero debe considerarse que 
si bien se ha documentado que el vasoespasmo puede ser lo más fre-
cuente, tanto la trombosis sobre coronarias sanas como la que se pro-
duce sobre placas de ateroma, y aun la ateromatosis acelerada, son 
causas frecuentemente asociadas a SCA en estos pacientes13.

TRATAMIENTO

El tratamiento de primera línea recomendado de los SCA-ACC es la 
utilización de benzodiacepinas intravenosas, ya que atenúan la toxici-
dad sobre el sistema nervioso central y cardiovascular al disminuir la 
presión arterial, la frecuencia cardíaca y, consecuentemente, el consu-
mo de oxígeno miocárdico, más allá de su efecto ansiolítico. Además, 
se debe administrar ácido acetilsalicílico para tratar de prevenir la for-
mación de trombos intracoronarios. El uso de nitroglicerina sublin-
gual, en dosis suficiente para disminuir la presión arterial un 10-15%, 
ha demostrado revertir la vasoconstricción coronaria inducida por la 
cocaína, por lo que también debe emplearse como tratamiento de 
primera elección12,15. Si a pesar del tratamiento precedente el pacien-
te continúa presentando dolor, se puede añadir al tratamiento fento-
lamina (antagonista de los receptores alfa adrenérgicos) que revier-
te la vasoconstricción causada por la cocaína. Este mismo efecto pue-
de obtenerse con verapamilo. Sin embargo, cabe destacar que los de-
más antagonistas de los canales del calcio pueden incrementar la to-
xicidad sobre el sistema nervioso central y aumentar la mortalidad, 
por lo que deben evitarse. En cualquier caso, si se emplea el verapa-

milo, debe hacerse siempre después de la administración de las ben-
zodiazepinas, para proteger el sistema nervioso central12,15. En el estu-
dio RUTI-Cocaine se comparó el grupo SCA-ACC y el SCA no asocia-
do al consumo de cocaína (SCA-NACC) en relación al tratamiento y 
se evidenció que el primero recibió menor porcentaje de terapia con 
betabloqueantes (78,1 vs. 40,7%; p<0,001) y fue más frecuentemente 
tratado con antagonistas de calcio (30,8 vs. 8%; p<0.001). Cabe acla-
rar que, a pesar de la fuerte evidencia a favor de la utilización de beta-
bloqueantes en los SCA, este tratamiento está descartado en el con-
texto de consumo reciente de cocaína debido al riesgo de vasocons-
tricción coronaria secundaria a la falta de oposición de los receptores 
alfaadrenérgicos. Sin embargo, un metaanálisis reveló que los pacien-
tes que recibieron tratamiento con betabloqueantes en el contexto 
de consumo de cocaína no presentaron eventos adversos. No hubo 
diferencias significativas de complicaciones y muerte durante la es-
tadía hospitalaria, así como tampoco en el seguimiento a largo pla-
zo entre los pacientes que recibieron y no recibieron betabloquean-
tes. No se observaron otras diferencias en relación al tratamiento12.
El tratamiento de reperfusión en SCACEST se les realizó al 82% de los 
SCA-ACC y al 87,5% de los SCA-NACC. Se priorizó la angioplastia primaria 
por sobre la fibrinólisis en ambos grupos teniendo en consideración que 
no se recomiendan los tratamientos fibrinolíticos a menos que sea impo-
sible realizar una angioplastia. Se han observado casos de hemorragia in-
tracraneal con el tratamiento fibrinolítico en pacientes con IAM por con-
sumo de cocaína. La proporción de colocación de stent en ambos grupos 
fue similar (75 en SCA-ACC vs. 82,1% en SCA-NACC;p=0.205). Sin embar-
go, se utilizaron menor cantidad de stents liberadores de drogas en SCA-
ACC (17,6 vs. 34,5%; p=0,043). La decisión de utilizar menor cantidad de 
stents liberadores de drogas se debió al mayor riesgo de trombosis en los 
pacientes consumidores de cocaína, así como a la tendencia de estos pa-
cientes a discontinuar el tratamiento de doble antiagregación plaqueta-
ria2,14,17. El tratamiento de los pacientes que presentaron SCA-ACC al mo-
mento del alta debe ser similar a aquellos pacientes que no la utilizaron: 
ácido acetilsalicílico, clopidogrel (en caso de colocación de stent), estati-
nas e inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (en caso de 
que así lo requiriera). El uso de betabloqueantes es dudoso, pues su po-
tencial vasoconstrictor podría ser deletéreo si los pacientes reinciden con 
el uso de cocaína, hecho de ocurrencia frecuente en hasta el 60% en el 
siguiente año. Su utilización debe ser con suma precaución, y en los ca-
sos de que no quede duda sobre su beneficio en relación al riesgo. Es su-
mamente importante el abandono de la droga de abuso así como cual-

Tabla 1. Mecanismo de aterosclerosis en consumidores de cocaína.
Mecanismo Efecto

Bloqueo de la recaptación de NA y dopamina. Taquicardia y HTA. Aumento del consumo de oxígeno.

Estimulación adrenérgica. Vasoconstricción.

Aumento de la concentración de MFG-E8. Proliferación de células espumosas. Aterosclerosis.

Aumento del factor de von Willebrand. Adhesión plaquetaria. Formación de trombos.

Aumento del FT y disminución del TEPI. Adhesión plaquetaria.
Proliferación de células espumosas.

Formación de trombos.
Vasoconstricción.
Aterosclerosis.

Disfunción endotelial. Migración y proliferación de mastocitos.
Migración de células espumosas.
Migración de proteínas de baja densidad
Migración de leucocitos.

Vasoconstricción.
Vasoconstricción.
Aterosclerosis.
Aterosclerosis.

NA: noradrenalina. HTA: hipertensión arterial. MFG-E8: factor de crecimiento epidérmico 8 del glóbulo graso de la leche. FT: factor tisular. TFPI: inhibidor del factor tisular. Modificado de Talarico 
GP, et al. Cocaine and coronary artery diseases: a systematic review of the literature. J Cardiovasc Med 2017;18(5):291-4.
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quier otro factor de riesgo concomitante. De ser necesario, se recomien-
da la generación de una red de contención para que estos pacientes no 
recaigan.

PRONÓSTICO

Según el estudio RUTI-Cocaine, los pacientes consumidores de cocaína 
tienen una mayor incidencia de taquicardia ventricular (TV) que los no 
consumidores (16,9 vs. 4,7%; p<0.001). También se evidencia una ma-
yor incidencia de pericarditis epistenocárdica (p<0,006) y mayor mor-
talidad intrahospitalaria, la cual no es estadísticamente significativa (3,4 
vs. 1%; p=0,097). Se cree que dichas complicaciones, habitualmente 
asociadas a infartos extensos, se producen como consecuencia de la 
gran estimulación adrenérgica y la baja utilización de betabloquean-
tes2,14,18. Las posibles teorías por la cuales los pacientes con SCA-ACC 
tienen mayor incidencia de arritmias involucran la alteración del auto-
matismo miocárdico por efecto directo sobre el tejido, el aumento de la 
actividad adrenérgica, la isquemia secundaria al consumo de cocaína y 
la potenciación de arritmias por reentrada2,14. Las dosis elevadas de co-
caína causan prolongación del intervalo PR, del complejo QRS y del in-
tervalo QT por inhibición de los canales de sodio en la membrana ce-
lular, que podrían explicar también la existencia de arritmias ventricula-
res. La fibrilación ventricular así como la TV pueden aparecer en pacien-
tes sin evidencia de isquemia miocárdica y se puede prevenir con la uti-
lización de antagonistas de los canales de calcio. Por otro lado, el con-
sumo crónico de cocaína se ha asociado a bloqueos sinoauriculares y 
auriculoventriculares, llegando incluso a bloqueo completo con necesi-
dad de implantación de marcapasos temporal2,14.
Este estudio también comparó mortalidad en un seguimiento a 5,6 
años, donde se evidenció mayor tasa de mortalidad cardiovascular e 
infarto en pacientes con SCA-ACC con tasas similares de muerte por 
todas las causas y de necesidad de revascularización. Dicha evolución 
podría explicarse debido al desarrollo temprano y acelerado de ate-
rosclerosis secundaria al consumo de cocaína y a la posible baja ad-
herencia al tratamiento (Figura 2).

DISCUSIÓN

Hay que tener en cuenta que todos los estudios realizados sobre pacien-
tes consumidores de cocaína que sufrieron un SCA tienen como proce-
dencia otros países (Chile, Uruguay, Estados Unidos y España), por lo tan-
to, no tenemos a disposición las cifras en nuestro medio. Sin embargo, el 
consumo de cocaína está en aumento a nivel mundial, y Argentina, según 
el SEDRONAR, comparte esta tendencia. Así, podemos ver que se plantea 
como un gran desafío a nivel de Salud Pública Nacional1,2,18.
A su vez, es necesario destacar que la edad para determinar si se trata 
de un paciente joven es incongruente en la mayoría de los estudios. No 
queda claro qué edad se toma como corte para establecer la definición 
de paciente joven ya que los estudios abarcan edades menores a 50 
años18. Los mecanismos por los cuales la cocaína ejerce su efecto a nivel 
cardiovascular son ya conocidos: trombosis, vasoespasmo y ateroscle-
rosis acelerada. Sin embargo, quedan algunos mecanismos subyacen-
tes que aún deben ser aclarados, cómo el mecanismo de reclutamiento 
de mastocitos3,4. El diagnóstico del consumo de cocaína se realiza me-

diante varias herramientas, ya sea la detección de sus metabolitos en 
orina, como la referencia de consumo por parte del paciente. El prin-
cipal síntoma que lleva al paciente a la sala de emergencias es el dolor 
precordial, teniendo el ECG un valor predictivo negativo del 96% para 
IAM secundario a cocaína3,5-9. La CPK aumenta en el contexto del con-
sumo de cocaína, por lo que se recomienda la utilización de la troponi-
na ultrasensible para diagnosticar IAM12. Se ha sugerido que los cam-
bios en el ecocardiograma, como puede ser la miocardiopatía dilatada, 
son reversibles en caso del abandono del consumo de cocaína. Sin em-
bargo, no hay estudios que avalen tal afirmación4,6,7,18. Los FRCV mayo-
res siguen estando presentes en aquellos individuos que consumen co-
caína (al menos 1 FRCV modificable). El único FRCV que disminuyó es la 
DLP en el intervalo que va desde el 2005 al 20152,5.
Poder establecer el riesgo individual para cada uno de estos pacien-
tes de sufrir un evento coronario es otro tema pendiente. Son esca-
sos los estudios realizados sobre la utilidad de la angiotomografía con 
score de calcio así como la prueba de perfusión miocárdica en los pa-
cientes consumidores de cocaína con dolor precordial12. El benefi-
cio de utilizar betabloqueantes en los pacientes con SCA no está en 
duda; sin embargo, su contraindicación en los SCA-ACC es controver-
sial. Algunos estudios muestran que los betabloqueantes no tuvieron 
efectos negativos en la evolución de los pacientes con SCA-ACC. Las 
benzodiazepinas también tienen indicación en los SCA-ACC, sin que-
dar claro en las revisiones realizadas si las mismas deben administrar-
se de manera oral o intravenosa. El resto del tratamiento no varía en 
relación al SCA-NACC6. El uso de fibrinolíticos tiene mayor incidencia 
de sangrado intracraneal en estos pacientes, motivo por el cual sólo 
se utilizarán en caso de no disponer de angioplastia. Las lesiones an-
giográficas que presentan son más severas y más difusas, en relación 
a los no consumidores. Se debe recordar que en un 23% de los casos 
no se encuentran lesiones coronarias significativas. La principal com-
plicación que sucede en las primeras 24 horas es la TV, lo cual obliga 
a un monitoreo estricto4. El estado de procoagulabilidad conlleva un 
aumento de trombosis intrastent, sin dejar de lado que los pacientes 
son menos adherentes al tratamiento y a la doble antiagregación. Se 
observó trombosis intrastent en pacientes que cumplían con el trata-
miento. Lo mencionado previamente explica la mayor utilización de 
stents convencionales en relación a los liberadores de droga2.
El inicio de concientización hacia la población general, y la médica 
en particular, sobre el gran impacto del consumo y abuso de cocaína 
es el primer paso para proyectar una disminución en la incidencia de 
complicaciones cardiovasculares asociadas. Por otra parte, en aque-
llos pacientes que ya han tenido un evento coronario debido al con-
sumo, es de suma importancia proporcionar una red de contención 
social, familiar y terapéutica para evitar su recaída4.

CONCLUSIONES

El consumo de cocaína está en aumento, así como su impacto en la sa-
lud a nivel cardiovascular. No solo implica un aumento en las consultas 
en la sala de emergencias, sino que también tiene como población dia-
na al adulto joven. Más allá de la instauración del mejor tratamiento po-
sible, el abandono de la adicción es indispensable, asi como el concien-
tizar al respecto a los posibles problemas asociados al consumo.
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INFARTO DE VENTRÍCULO DERECHO Y SU IMPLICANCIA EN LA 
EVOLUCIÓN INTRAHOSPITALARIA

RIGHT VENTRICULAR INFARCTION AND ITS IMPLICATIONS ON IN-
HOSPITAL EVOLUTION

MARIANO G. AQUINO1, MARÍA C. BAUZÁ LEDESMA2, SUSANA FERNÁNDEZ3, PABLO AMOR1, SANDRA TANTALEÁN2, PATRICIA L. ORTIZ4

RESUMEN
Introducción. La cardiopatía isquémica constituye la primera causa de mortali-
dad en nuestro país y en el mundo; el infarto agudo de miocardio (IAM) con ele-
vación del segmento ST (IAMCEST) constituye entre 30 y 50% de los síndromes 
coronarios agudos y, dentro de estos, el infarto de ventrículo derecho (VD) tiene 
particularidades clínicas que marcan su evolución: elevada mortalidad y prolon-
gado tiempo de hospitalización. Es importante reconocer los signos y síntomas 
relacionados con la extensión del proceso isquémico a las cavidades derechas, lo 
cual permite aplicar un tratamiento adecuado para mejorar el pronóstico a cor-
to y largo plazo. 
Objetivo. Demostrar la implicancia pronóstica de los IAMCEST del ventrículo de-
recho.
Materiales y métodos. Se realizó un análisis retrospectivo de la base de datos del 
Servicio de Cardiología del Hospital Interzonal General de Agudos (HIGA) “Evita” 
(Lanús) en el período comprendido entre enero del 2017 y el diciembre del 2018. 
Se analizaron 151 SCA, de los cuales 49% fueron IAMCEST y de estos 14,86% pre-
sentaron compromiso del VD; se estratificó el análisis, considerándose: evolución 
clínica, necesidad de revascularización y porcentaje de mortalidad subaguda en 
internación. El análisis estadístico se realizó con el test del chi cuadrado.
Resultados. Se registraron 151 eventos, con una mortalidad global de 0,6% en 
la internación en sala; la revascularización total fue de 19,8% para todos los SCA, 
con un 11,9% de requerimiento de angioplastia transluminal coronaria (ATC) y un 
7,9% de cirugía de revascularización miocárdica (CRM); en el caso particular del 
IAM-VD la revascularización ascendió a un 54,54% con un 27,2% de requerimien-
to de ATC y un 27,2% de CRM, un óbito y un paro cardiorrespiratorio reanimado 
con éxito; 3 pacientes se dieron de alta sin complicaciones, 1 paciente se retiró 
de alta voluntaria, reingresando luego, para realizarse ATC.
Conclusiones. El compromiso ventricular derecho en el IAM determina un grupo 
de pacientes de alto riesgo en la evolución subaguda con aumento del riesgo re-
lativo para procedimientos de revascularización.

Palabras clave: infarto agudo de miocardio, ventrículo derecho, mortalidad.

ABSTRACT
Introduction. Ischemic heart disease is the leading cause of mortality in our 
country and in the world; ST-segment elevation acute myocardial infarction (STE-
MI) constitutes between 30 and 50% of acute coronary syndromes, and within 
these, right ventricular (RV) infarction has clinical features that mark its evolution: 
high mortality and long hospitalization time. It is important to recognize the sig-
ns and symptoms related to the extension of the ischemic process to the right 
chambers, which allows applying an appropriate treatment to improve the prog-
nosis in the short and long term.
Objective. To demonstrate the prognostic implication of STEMI of the right ven-
tricle.
Materials and methods. A retrospective analysis of the database of the Cardiolo-
gy service of the Hospital Interzonal General de Agudos (HIGA) Evita (Lanús, Bue-
nos Aires) was performed in the period between January 2017 and December 
2018, analyzing 151 ACSs, of which 49% were STEMI (Q-wave infarctions); and of 
these, 14.86% presented RV involvement. The analysis was stratified considering: 
clinical evolution, need for revascularization and percentage of subacute morta-
lity during hospitalization. Statistical analysis was performed with the chi squa-
re test.
Results. 151 events were registered, with an overall mortality of 0.6% in hospitali-
zation in the ward; total revascularization was 19.8% for all ACS, with 11.9% of co-
ronary transluminal angioplasty (TCA) requirement and 7.9% of bypass surgery 
(MRS). In the particular case of RV-AMI, revascularizations amounted to 54.54% 
with a 27.2% requirement for TCA and 27.2% for MRS, one death and a successfu-
lly resuscitated cardiorespiratory arrest; 3 patients were discharged without com-
plications, 1 patient withdrew by voluntary discharge, then re-entering, to un-
dergo TCA.
Conclusions: Right ventricular involvement in AMI determines a group of hi-
gh-risk patients in subacute evolution with increased relative risk for revascula-
rization procedures.

Keywords: acute myocardial infarction, right ventricle, mortality.
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INTRODUCCIÓN

La cardiopatía isquémica constituye la primera causa de muerte en nues-
tro país y el mundo; el infarto agudo de miocardio (IAM) con elevación 

del segmento ST (IAMCEST) constituye entre 30 y 50% de los síndromes 
coronarios agudos (SCA) y, dentro de estos, el infarto de ventrículo dere-
cho (VD) tiene particularidades clínicas que marcan su evolución1,2.
El IAM de VD (IAM-VD) como una entidad aislada es sumamente raro, 
aproximadamente el 2% de los infartos en series de autopsias. Un ter-
cio de los infartos inferiores, y más frecuentemente los inferodorsales, 
presentan compromiso concomitante del VD3.
El IAM-VD se relaciona con alta morbimortalidad hospitalaria debido 
a complicaciones hemodinámicas y eléctricas. Habitualmente suce-
de por oclusión de la arteria coronaria derecha o la rama marginal de 
esta, o menos frecuentemente por la arteria circunfleja (cuando la do-
minancia es izquierda).
La demanda de oxígeno del VD es inferior a la del ventrículo izquier-
do debido a que su masa es mucho menor y la resistencia del cir-
cuito pulmonar es baja. El VD se perfunde tanto en sístole como en 
diástole y con esto tiene una mejor relación aporte/demanda de 
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oxígeno, lo que explica la baja incidencia de compromiso isquémi-
co y su capacidad de recuperación posterior; a su vez, el VD es una 
cámara de baja presión y una injuria importante puede causar un 
compromiso hemodinámico significativo4.
La fisiopatología del IAM-VD es multicausal y depende del área 
afectada, de la isquemia auricular, la presencia de arritmias como 
fibrilación auricular y de la precarga. La disfunción aguda del VD 
produce su dilatación precoz, lo que conduce a un aumento en la 
presión pericárdica, depleción de volumen y posibles efectos in-
deseables del tratamiento.
El compromiso de VD incrementa la mortalidad a 20-30% en com-
paración con el infarto inferior estricto, que presenta cifras del 5%.
Clásicamente, el IAM-VD se ha dividido en cuatro tipos: (I) com-
promiso menor del 50% de la pared posterior (PP) del VD; (II) li-
mitado a la PP del VD pero con un compromiso mayor del 50%; 
(III) involucra toda la PP y menos del 50% de la pared anterolate-
ral (PA) del VD; (IV) toda la PP y más del 50% de la PA del VD. En 
los tipos I y II, los pacientes suelen estar asintomáticos o presentar 
signos leves de disfunción ventricular derecha. Los tipos III y IV se 
asocian con bajo gasto cardíaco5.

EPIDEMIOLOGÍA
Mundialmente, la mortalidad del SCACEST presenta una discreta 
disminución en los últimos años11.
Algunos registros estadounidenses denotan cierta disminución 
de la incidencia en las últimas décadas (114-133 casos por cada 
100.000 personas/año). Esto se debe a la mejoría de los trata-
mientos y a la prevención, primaria y secundaria11,12.
Otros registros, como el GRACE, informan una incidencia del 
SCACEST del 38%13.
Según relevamientos de la Unión Europea, la enfermedad corona-
ria es responsable del 47% de todas las muertes en Europa, más 
específicamente la mortalidad por IAM es del 4-5% anual14.
En nuestro país, la mayor encuesta realizada (ARGEN-IAM) eviden-
cia una mortalidad intrahospitalaria del 8,81%15.
Un metaanálisis evidenció una mortalidad del 9,7% para el IAM-
VD, con un aumento en el riesgo relativo de 2,98 (1,41-6,31)16.
Según la misma encuesta, la reperfusión se logró en el 83,5% de 
los pacientes, mayoritariamente a través de angioplastia translu-
minal coronaria percutánea (ATC) primaria en el 78,3%17.
Indudablemente, la revascularización por ATC es el procedimien-
to más utilizado en los IAM en todo el mundo, sustentado en la bi-
bliografía actual. En Europa se realizan 2268 procedimientos por 
millón de habitantes18.
Durante la evolución intrahospitalaria y seguimiento a 30 días, la 
encuesta ARGEN-IAM informó la realización de cirugía de revascu-
larización miocárdica (CRM) al 0,7% de los pacientes.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo utilizando la base de datos del 
Servicio de Cardiología del Hospital Interzonal General de Agudos 
“Evita” (Lanús), en el período comprendido entre el 1 de enero de 
2017 y el 31 de diciembre de 2018. Se diagnosticaron 151 pacien-

tes con SCA, de los cuales 49% fueron SCA con elevación del seg-
mento ST (SCACEST). Los SCACEST que además presentaron com-
promiso del VD alcanzaron el 14,86%.
Años atrás, el término IAM-VD parecía ser algo inapropiado para 
algunos autores, ya que se consideraba que en la mayoría de los 
pacientes la disfunción aguda del VD representaba miocardio is-
quémico pero predominantemente viable. Esto se vio modifica-
do con las sucesivas definiciones universales de infarto por los 
Grupos de Trabajo Global en 2000 y 2007; luego, esta misma co-
misión de trabajo confeccionó en 2012 la tercera definición de in-
farto, a la cual nos ceñimos para este estudio6.
La clasificación de los infartos se realizó a través de las derivacio-
nes electrocardiográficas afectadas. Definimos al IAM inferior por 
la elevación del segmento ST en derivaciones DII, DIII y aVF deno-
tando la transmuralidad de la isquemia; y al inferoposterior, en las 
derivaciones DII, DIII, aVF y de V7 a V97,8.
Asimismo para el diagnóstico de IAM-VD utilizamos la elevación 
del segmento ST de al menos 1 mm en derivaciones V3R, V4R, V5R 
por la ya demostrada sensibilidad y especificidad de las derivacio-
nes precordiales derechas.
Definimos “compromiso eléctrico” a aquellos IAM que presentan 
elevación del segmento ST en precordiales derechas de ingreso 
sin compromiso hemodinámico.
Definimos “compromiso hemodinámico” a la presencia de los si-
guientes signos clínicos: elevación de la presión venosa denotada 
semiológicamente con ingurgitación yugular, signo de Kussmaul 
y/o hipotensión arterial9,10.
En todos los casos se tuvo como criterio diagnóstico la elevación 
de marcadores, especialmente la troponina T o I.
El análisis estadístico se realizó con el test del chi cuadrado.

RESULTADOS

De los 151 pacientes con SCA que se registraron en la base de da-
tos de nuestro servicio, obtuvimos una mortalidad global del 0,6%, 
siendo esta subaguda, dado que se tuvo en cuenta la de la Unidad 
de Cuidados Intermedios, excluyendo la aguda en Unidad Coronaria.
El porcentaje de pacientes con SCA que requirió revascularización 
fue del 19,8% (Figura 1). Al discriminar el procedimiento utiliza-
do obtuvimos que un 11,9% fue a través de ATC y un 7,9% fue 
CRM, ratificándose la tendencia mundial en la que predomina la 
primera por sobre la segunda.
Al analizar el subgrupo IAM-VD (14% de los SCACEST), las revascula-
rizaciones ascendieron a un 54,54% (ATC y CRM: 27,2%) (Figura 2).
Se registró un óbito, 3 pacientes fueron dados de alta hospitala-
ria sin complicaciones y uno tras solicitar alta voluntaria reingresó 
para luego realizarse ATC exitosamente (Figura 3).

DISCUSIÓN

Los datos presentados forman parte de la casuística propia del 
Servicio de Cardiología del Hospital HIGA “Evita”. Estos coinciden con 
los encontrados en la bibliografía mundial con respecto a la gravedad 
que implica la afectación del VD en contexto de un IAM.
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La prevalencia de reperfusión a través de ATC es mayor en los 
SCA globalmente y en nuestro estudio (19%), lo cual contras-
ta con el elevado porcentaje de IAM-VD que requirió revascu-
larización (54,54%).
Es llamativo el aumento del riesgo relativo asociado al IAM-VD para 
los procedimientos de revascularización en nuestra población, que 
no coincidiría con las estadísticas generales.
Como limitaciones a este trabajo, se destaca que los pacientes 
analizados forman parte de la población de un solo hospital en 
el conurbano bonaerense, la cual puede no ser representativa 
de la población general de la Argentina al restringir el univer-
so estudiado a un centro de moderada complejidad, dependien-
do de la decisión de revascularización de otros con alta comple-
jidad; pese a esto, encontramos satisfactorio el éxito de la tera-
péutica indicada en cada caso. 
Asimismo, se analizaron pacientes con evolución subaguda en la 
sala de Internación de Cuidados Intermedios de Cardiología, por 
lo cual la mortalidad demostrada no es equivalente a la publi-
cada por otros centros, aunque ello no fue el objetivo de nues-
tro estudio.

CONCLUSIONES

El compromiso ventricular derecho en el IAM determina un grupo de 
pacientes de alto riesgo en la evolución subaguda con aumento del 
riesgo relativo para procedimientos de revascularización.
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RESUMEN
Introducción. La angiografía coronaria es la técnica de referencia para el diag-
nóstico y guía del tratamiento de la enfermedad coronaria. Sin embargo, por ser 
una imagen indirecta, de baja resolución, de la luz del vaso presenta limitaciones. 
La tomografía de coherencia óptica de dominio de frecuencia (OCT), reciente-
mente desarrollada, es un método de imágenes intracoronaria de alta resolución 
basado en un espectro cercano al de la luz infrarroja. Aporta información sobre 
las características de la lesión y mediciones objetivas que permiten planificar y 
guiar un procedimiento, así como controlar y modificar los resultados luego de 
la intervención. En Argentina se encuentra disponible en un número limitado de 
centros. El objetivo fue describir las características y resultados del uso de OCT en 
nuestra población sometida a intervención coronaria percutánea.
Materiales y métodos. Estudio retrospectivo, unicéntrico, observacional. Se anali-
zaron pacientes con enfermedad coronaria a los cuales, durante el procedimien-
to de intervención percutánea, se realizó OCT como guía final, en el período de 
diciembre de 2017 y abril de 2019.
Resultados. Se incluyeron 50 pacientes, evaluando 62 lesiones. La edad media 
fue de 62,81 años, 29,5% de sexo femenino (n=18). El vaso analizado fue tron-
co de coronaria izquierda (TCI) en un 36%, descendente anterior en un 44%, co-
ronaria derecha en un 15% y circunfleja 5%. Los motivos de realización del pro-
cedimiento fueron: guía de angioplastia (ATC) de TCI (33,9 %), ATC de bifurcación 
(32,2%), evaluación de placa inestable (12,9%), ATC de oclusión crónica (8,1%), re-
estenosis intrastent (11,3%) y trombosis intrastent (1,6%). El tratamiento percu-
táneo fue modificado, optimizado, en el 49,2% de los casos, aun cuando los re-
sultados del procedimiento eran satisfactorios según estándares angiográficos, 
logrando así un 98% de angioplastias óptimas por OCT. 
Conclusiones. El uso de tomografía de coherencia óptica fue de utilidad para la 
toma de decisiones durante la angioplastia coronaria, optimizando el tratamien-
to percutáneo en pacientes con enfermedad coronaria. 

Palabras clave: tomografía de coherencia óptica coronaria, enfermedad corona-
ria, angiografia coronaria.

ABSTRACT
Introduction. Coronary angiography is the reference technique for diagnosing 
and guiding the treatment of coronary artery disease. However, since it is an indi-
rect, low-resolution image of the vessel lumen, it has limitations. The newly deve-
loped Frequency Domain Optical Coherence Tomography (OCT) is a high-resolu-
tion intracoronary imaging method based on a spectrum close to that of infrared 
light. It provides information on the characteristics of the lesion and objective 
measurements that allow planning and guiding a procedure, as well as contro-
lling and modifying results after the intervention. In Argentina it is available in a 
limited number of centers. The objectives was describe the characteristics and 
results of the use of OCT in our population undergoing percutaneous coronary 
intervention.
Materials and methods. Retrospective, single-center, observational study. Pa-
tients with coronary artery disease who underwent OCT as a final guide during 
the percutaneous intervention procedure were analyzed over a period between 
December 2017 and April 2019.
Results. Fifty patients were included, evaluating 62 injuries. The mean age was 
62.81% years, 29.5% female (n = 18). The vessel analyzed was the left main co-
ronary artery (LMCA) in 36%, anterior descending artery in 44%, right coronary 
artery in 15% and circumflex artery in 5%. The reasons for performing the pro-
cedure were: LMCA angioplasty guidewire (TCA) (33.9%), bifurcation lesion TCA 
(32.2%), evaluation of unstable plaque (12.9%), chronic occlusion TCA (8.1%), in-
stent restenosis (11.3%) and in-stent thrombosis (1.6%). The percutaneous treat-
ment was modified, optimized, in 49.2% of the cases, even though the results 
of the procedure were satisfactory according to angiographic standards, thus 
achieving 98% of optimal angioplasties by OCT.
Conclusions. The use of optical coherence tomography was useful for deci-
sion-making during coronary angioplasty, optimizing percutaneous treatment in 
patients with coronary artery disease.

Keywords: Intracoronary optical coherence tomography, coronary artery disea-
se, coronary angiography.
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INTRODUCCIÓN

La tomografía de coherencia óptica (OCT) es una modalidad de imagen in-
tracoronaria que utiliza ondas de luz cercanas a la infrarroja. De esta mane-
ra se obtienen imágenes in vivo en alta resolución, cercanas a las 10 µm, de 

arterias coronarias y stent implantados. En la actualidad, múltiples estudios 
han demostrado las ventajas que tiene la OCT respecto de la angiografía 
convencional (AC) para caracterizar la morfología de la placa y la interacción 
entre el implante del stent y la pared del vaso, así como longitudes y diáme-
tros para la planificación del procedimiento. Esto ha abierto nuevas pers-
pectivas con respecto al uso de la OCT como herramienta en el implante de 
stent y el seguimiento, principalmente en angioplastias complejas donde el 
ultrasonido intracoronario (IVUS) ya demostró disminuir la tasa de eventos 
respecto de la AC a largo plazo, permitiendo una mejor planificación y opti-
mización del procedimiento, y de esta manera disminuir las tasas de reeste-
nosis y trombosis intrastent1.
La aterosclerosis coronaria se evalúa de forma rutinaria a través de la AC, téc-
nica que permite establecer el grado de obstrucción. Las técnicas de ima-
gen intravascular son un complemento para la evaluación de la placa ate-
rosclerótica y la anatomía vascular. La OCT permite caracterizar la placa ate-
rosclerótica y el trombo intracoronario, ayuda en la evaluación del grado de 
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estenosis coronaria y longitud de lesión, así como guía para el procedimien-
to de angioplastias y su seguimiento1. La capacidad de resolución de la OCT 
se debe al uso de luz cercana a la infrarroja como su fuente de señal. Los te-
jidos biológicos tienen limitada absorción de esa frecuencia de luz y refle-
jan o retrodispersan esa energía. Usando esas propiedades, la OCT es ca-
paz de obtener resolución espacial de hasta 10 μm, por lo menos 10 veces 
más que la obtenida con IVUS3,4. Este aumento de la resolución tiene lugar 
a expensas de la penetración en el tejido. La absorción y dispersión de la luz 
por los tejidos biológicos limita la OCT a una profundidad <2 mm en el te-
jido endovascular5. Sin embargo, el aumento de la resolución permite una 
exhibición precisa de los componentes vasculares menores que la capaci-
dad de resolución del IVUS, como por ejemplo, de fibroateromas de capa 
fina. Múltiples estudios han validado la capacidad de la OCT para identificar 
y diferenciar de forma precisa componentes ateroscleróticos. Además de las 
aplicaciones en investigación, la OCT ciertamente tendrá un papel impor-
tante en la práctica intervencionista de rutina, ya que ofrece una clara distin-
ción entre lumen e interfase de pared de vaso, lo que no siempre se alcan-
za con el IVUS. La imagen endovascular, en la práctica clínica diaria, se basa 
esencialmente en las dimensiones transversales del lumen para guiar tanto 
la indicación como los resultados de la intervención percutánea5.

OBJETIVO
Describir las características y resultados del uso de OCT en nuestra 
población sometida a intervención coronaria percutánea.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se trata de un estudio retrospectivo, unicéntrico, observacional, donde se 
analizaron pacientes con enfermedad coronaria del Instituto de Cardiología 
de Corrientes “Juana F Cabral”, en el Servicio de Hemodinamia. Durante el 
procedimiento de intervención coronaria percutánea, a los pacientes se les 
realizó OCT, como guía final, entre diciembre de 2017 y abril de 2019.
Se analizó la muestra poblacional mediante el sistema SPSS. Luego se rea-
lizó un análisis, obteniendo resultados en cuanto a características de la po-
blación y sobre intervenciones que se lograron finalizar mediante este pro-
cedimiento. Todos los pacientes intervenidos firmaron consentimiento in-
formado de dicho procedimiento y fueron informados acerca del resultado.
Se define la OCT como la técnica de imagen que a través de la emisión de 
luz en el rango infrarrojo y los fenómenos físicos de refracción y reflejo, es 
captada y procesada digitalmente para tomar imágenes de corte del seg-
mento de tejido estudiado1.

Se incluyeron pacientes mayores de 18 años, con factores de riesgos car-
diovasculares conocidos, que presentaron síndrome coronario agudo (SCA) 
con elevación de ST (SCACEST) o sin elevación de ST (SCASEST) y aquellos 
con enfermedad coronaria conocida, a los cuales se les planificó la realiza-
ción de OCT.

RESULTADOS

En el período entre diciembre de 2017 y abril de 2019 se incluyeron 
50 pacientes, evaluándose 62 lesiones. El 83% tenía como anteceden-
te hipertensión arterial; el 27,9%, diabetes mellitus tipo I y II; el 24,6%, 
dislipidemia; el 9,8%, tabaquismo y el 9,8%, insuficiencia renal. La 
edad media fue de 62,81 años.
Se realizó la AC mediante punción radial y/o femoral. Una vez canulada la 
arteria coronaria, se inició el procedimiento con catéter de coherencia óp-
tica Dragon Fly duo 2,3 Fr sobre cuerda guía coronaria 0,014”. Las causas por 
las que se llevó a cabo fueron: evaluación de lesiones en bifurcación, guía 
de tratamiento de angioplastia compleja, optimización de ATC y evaluación 
de falla del stent (trombosis intrastent y reestenosis).
El vaso analizado fue tronco de coronaria izquierda (TCI) en el 36%, descen-
dente anterior (DA) en el 44%, coronaria derecha (CD) en el 15% y circun-
fleja (Cx) en el 5%.
El tratamiento percutáneo fue modificado en el 49,2% de los casos; 43,5% 
para cambios de estrategias post-OCT, 34,8% posdilatación, 8,7% angio-
plastia a placa vulnerable, 4,3% stent extra, 8,7% otros. Aun cuando los re-
sultados del procedimiento eran satisfactorios según estándares angiográfi-
cos, se logró así un 98% de angioplastias óptimas por OCT (Figuras 1 y 2).

DISCUSIÓN

La angiografía coronaria es considerada la técnica de referencia para el 
diagnóstico de la enfermedad coronaria. Sin embargo, la mayor parte 
de los SCA se producen sobre lesiones angiográficamente no significati-
vas6. La rotura de la placa vulnerable y la consecuente formación de trom-
bo constituye el mecanismo patogénico más frecuente en el SCA7,8. Una 
adecuada técnica de imagen podría identificar estas placas.
Del mismo modo, la AC es la técnica de elección para guiar el implante 
de las prótesis endovasculares y su seguimiento. Sin embargo, se ha de-
mostrado que la misma en muchos casos es una técnica poco precisa, en 
especial para la detección de complicaciones. Estas limitaciones de la AC 
han impulsado el desarrollo de nuevas técnicas de diagnóstico por ima-

Figura 1. Distribución de los vasos analizados mediante tomografía de coherencia óptica. TCI: 
tronco de coronaria izquierda. DA: descendente anterior. Cx: circunfleja. CD: coronaria derecha.

Figura 2. Causas de modificación del tratamiento al realizar tomografía de coherencia óptica 
durante la intervención. ATC: angioplastia coronaria.
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gen intravascular. Las nuevas guías europeas de revascularización miocár-
dica de 2018 recomiendan que la misma sea rutinaria en lesiones no rela-
cionadas con la lesión culpable de infarto en el contexto de un SCACEST 
antes del alta hospitalaria, con clase II y nivel de evidencia A10,11. En el 
Complete Trial, el objetivo fue determinar si realmente la estrategia de re-
vascularización multivaso de lesiones no culpables de infarto es superior 
al tratamiento médico óptimo, la cual dio resultados a favor de revascula-
rización completa y no solo de la arteria culpable12.
En el Ilumien III Optimize PCI, se demostró que una nueva estrategia 
de medición del stent basada en OCT resultó en un área mínima de 
stent similar o mejor que la lograda con la guía IVUS y mejor que la lo-
grada con la AC sola13.
Una posible aplicación de la OCT es guiar las estrategias para la pre-
paración de la lesión, sobre la base de la morfología basal de la placa. 
Por ejemplo, con adecuado tratamiento de placas severamente cal-
cificadas. En el estudio Ilumien I (estudio observacional de la OCT en 
pacientes sometidos a reserva de flujo fraccional [FFR] e intervención 
coronaria percutánea), la OCT en comparación con la AC se asoció 
con menor incidencia de infarto periprocedimiento (0% vs. 8,8%). Se 
necesitan estudios prospectivos para determinar si la cuantificación 
de la gravedad de la calcificación por OCT para dirigir la ateroablación 
primaria vs. la dilatación con balón solo para la preparación de placas 
calcificadas o tal vez para evitar una dilatación previa agresiva en le-
siones ricas en lípidos mejora los resultados14.
Al identificar el trombo y delinear la ruptura o erosión de la placa, la 
OCT es útil para identificar las lesiones culpables y los mecanismos 
subyacentes en el SCA, especialmente cuando las lesiones culpables 
son ambiguas en la AC15.
La OCT también ha sido útil para determinar causas menos comunes 
de SCA, como nódulos calcificados o disección coronaria espontánea 
(detectada en el 3% y el 2% de los casos, respectivamente) y en po-

blaciones específicas de pacientes (p. ej., diabetes y enfermedad renal 
en etapa terminal), demostrando que en nuestro grupo, un 9,8% de 
pacientes con insuficiencia renal y 24% con diabetes presentaban en-
fermedad coronaria, vistas por OCT. El aclaramiento de sangre nece-
sario para la adquisición de imágenes aumenta la carga de contraste, 
que es particularmente indeseable en pacientes con enfermedad re-
nal. Se necesitan medios de lavado alternativos sin contraste con bio-
compatibilidad comprobada y transparencia óptica adecuada para 
abordar este escenario.
Además, los hallazgos de OCT en pacientes con trombosis de stents li-
beradores de drogas (DES) pueden estar relacionados mecánicamen-
te, pero la causalidad no puede declararse a partir de los datos del re-
gistro. En el registro prospectivo de PESTO (parámetros morfológicos 
que explican la trombosis del stent evaluada por OCT) de 120 pacien-
tes después de la colocación de DES metálico, la mala posición del 
puntal (48%) y la subexpansión (26%) se asociaron con trombosis del 
stent (ST) aguda (<24 horas post-PCI), mientras que la mala posición 
(31%) y la proliferación neointimal (28%) se asociaron con síndrome 
coronario tardío (>30 días) y muy tardío (>12 meses)16.
Por décadas se han clasificado los síndromes clínicos como estables e 
inestables, pero los estudios fisiopatológicos y la imagen intracorona-
ria han puesto de manifiesto que no hay proceso benigno subyacen-
te en la enfermedad coronaria estable o clínicamente silente, ya que 
la estenosis coronaria proviene del remodelado negativo recurrente 
de múltiples roturas subclínicas cicatrizadas.

CONCLUSIÓN

El uso de tomografía de coherencia óptica fue de utilidad para la 
toma de decisiones durante la angioplastia coronaria, optimizando 
el tratamiento percutáneo en pacientes con enfermedad coronaria.
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FACTORES ASOCIADOS AL DESCENSO SIGNIFICATIVO DE LOS 
PÉPTIDOS NATRIURÉTICOS DURANTE LA INTERNACIÓN POR 
INSUFICIENCIA CARDÍACA

FACTORS ASSOCIATED WITH SIGNIFICANT DECREASE IN NATRIURETIC 
PEPTIDES DURING HOSPITALIZATION DUE TO HEART FAILURE
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RESUMEN
Introducción. Se considera exitosa la terapia de la insuficiencia cardíaca aguda (ICA) 
cuando se logra una disminución en el valor de los péptidos natriuréticos (PN) ≥30% 
(D≥30%) durante la internación. Los factores asociados a dicha respuesta no han sido 
claramente establecidos. Por otra parte, en muchos centros no se dispone de la me-
dición. El objetivo fue definir los factores asociados a dicha disminución y que sirvan 
para poder inferirla. Material y métodos. Estudio prospectivo de cohorte. Los datos ca-
tegóricos se expresan como porcentaje, los cuantitativos como mediana y rango in-
tercuartílico (RIC). Análisis multivariado para definir predictores independientes. Va-
lor de p significativo <0,05. Resultados. Fueron incluidos 90 pacientes (P) internados 
por ICA en los que se determinó el valor de ingreso y de alta de NT-proBNP. El trata-
miento y el alta fueron decididos en forma ciega a dichos valores. Se logró D≥30% en 
62 P (68,9%), que no difirieron del resto en edad, sexo, factores de riesgo, anteceden-
tes, fracción de eyección (FEy) del ventrículo izquierdo ni forma de presentación. Los P 
con D≥30% tenían menores valores basales de urea (53 [41-83] vs. 80 [48-95] mg/dl; 
p=0,03) y tendencia a menor creatinina (1,2 [0,9-1,8] vs. 1,5 [1-2,1] mg/dl; p=0,07). Du-
rante la internación fue en ellos mayor el aumento de urea (17 [7-40] vs. 2 [-8-19] mg/
dl; p=0,003) y creatinina (0,15 [-0,05-0,37] vs. –0,02 [-0,32-0,09] mg/dl; p=0.01), pero sin 
diferencia en la variación de hematocrito o albúmina. No hubo diferencia en los días 
de internación (mediana de 7 días en aquellos con y sin D≥30%) ni en la dosis diaria 
media de furosemida (mediana de 120 mg día en ambos casos). En los P con D≥30% 
hubo mayor caída de la frecuencia cardíaca (FC) al comparar la del alta con la de in-
greso (9 [0-29] vs. 0 [-4-16] lat/min; p=0,05). En el análisis de regresión logística múl-
tiple, la caída de la FC (odds ratio [OR]=3,2; intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 
1,1-9,1) y el aumento de la urea (OR=3,2; IC95%: 1,1-9,8) se asociaron independiente-
mente a D≥30%. 
Conclusión. Un D≥30% es factible en la mayor parte de los P internados por ICA. Varia-
ciones de parámetros usuales (FC, función renal) permiten inferirlo.

Palabras clave: insuficiencia cardíaca aguda, péptidos natriuréticos, hospitalización.

ABSTRACT
Introduction. Acute heart failure (AHF) therapy is considered successful when a de-
crease in the value of natriuretic peptides (NP) ≥ 30% (D≥30%) is achieved during 
hospitalization. The factors associated with this response have not been clearly esta-
blished. On the other hand, measurement is not available in many centers. The aim 
was to define the factors associated with said decrease and that would be useful to in-
fer it. Materials and methods. Prospective cohort study. Categorical data are expressed 
as percentage, quantitative data as median and interquartile range (IQR). Multivariate 
analysis was applied to define independent predictors. Significant p value <0.05. Re-
sults. Ninety patients (P) hospitalized for AHF were included, in whom the admission 
and discharge value of NT-proBNP was determined. Treatment and discharge were 
decided blind to these values. D≥30% was achieved in 62 P (68.9%), who did not di-
ffer from the rest in age, sex, risk factors, history, left ventricular ejection fraction or pre-
sentation. P with D≥30% had lower basal urea values  (53 (41-83) vs 80 (48-95) mg/
dl, p = 0.03) and a tendency to lower creatinine (1.2 (0.9-1.8) vs. 1.5 (1-2.1) mg/dl, p 
= 0.07). During hospitalization, the increase in urea (17 (7-40) vs. 2 (-8-19) mg/dl, p = 
0.003) and creatinine (0.15 (-0.05-0.37) vs –0.02 (-0.32-0.09) mg/dl, p = 0.01) was grea-
ter, but with no difference in the variation of hematocrit or albumin. There was no di-
fference in hospitalization days (median of 7 days in those with and without D≥30%) 
or in the mean daily dose of furosemide (median of 120 mg day in both cases). In the 
P with D≥30% there was a greater drop in heart rate (HR) when comparing the dis-
charge rate with the admission rate (9 (0-29) vs 0 (-4-16) beats/min, p = 0.05). In multi-
ple logistic regression analysis, the drop in HR (OR 3.2, 95% CI 1.1-9.1) and the increase 
in urea (OR 3.2, 95% CI 1.1-9.8).) were independently associated with D≥30%.
Conclusion. D≥30% is feasible in most of the P admitted due to AHF. Variations in the 
usual parameters (HR, renal function) allow to infer it.

Keywords: acute heart failure, natriuretic peptides, hospitalization.
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INTRODUCCIÓN

El papel del tratamiento guiado por péptidos natriuréticos (PN) en insufi-
ciencia cardíaca (IC) aguda (ICA) se ha evaluado en múltiples ensayos clí-
nicos controlados aleatorizados y metaanálisis1. Estos difieren en muchos 
aspectos, incluido el tipo de péptido elegido (BNP vs. NT-proBNP), el cor-
te de la FEVI, la heterogeneidad en la reducción y el punto final primario a 
evaluar2. El manejo habitual de la ICA depende del criterio médico sobre 
la detección del estado correcto de euvolemia. Este enfoque es subjetivo 
y tiene una gran variabilidad interobservador. Un enfoque de medicina 
de precisión basado en descenso de PN para lograr dilucidar en qué mo-
mento disminuir diuréticos y utilizar fármacos modificadores de la morta-
lidad sería más objetivo e impulsado por la fisiología1.
Se considera exitosa la terapia de decongestión en ICA cuando se logra una 
disminución en el valor de los PN≥30% (D≥30%) durante la internación. 

1.	 Residente de Cardiología
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Los factores asociados a dicha respuesta no han sido claramente estable-
cidos. Por otra parte, en muchos centros no se dispone de tales reactivos. 

OBJETIVO

Definir factores asociados a la disminución significativa (≥30%) de NT-
proBNP (el PN utilizado en nuestro centro) durante la internación por insu-
ficiencia cardíaca aguda y evaluar qué variables sirven para poder inferirla.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio
Prospectivo, de cohorte, unicéntrico, llevado a cabo en la Unidad 
Coronaria del Hospital CEMIC, CABA, Rep. Argentina. Se incluyeron to-
dos los pacientes de manera consecutiva internados por ICA en dicha 
sala en el período de enero 2018 a junio 2019. Se registraron variables 
clínicas, ecocardiográficas y de laboratorio. Se determinó el valor de 
ingreso, dentro de las primeras 24 horas de ingreso a la unidad y de 
alta de NT-proBNP, urea, creatinina, ionograma plasmático, signos de 
congestión, frecuencia cardíaca (FC) y tensión arterial sistólica. Se de-
cidió el alta cuando hubieran desaparecido los signos de congestión 
clínica y el paciente estuviera compensado hemodinámicamente. El 
equipo tratante fue ciego a los valores al alta de NT-proBNP.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
Los datos categóricos se expresaron como porcentaje y se compararon 
con chi cuadrado, los cuantitativos como mediana y rango intercuartílico 
(RIC) y se compararon con test de Wilcoxon. Se realizó regresión logística 
simple y múltiple para definir predictores independientes del descenso 
significativo del NT-proBNP. Se tomó p<0,05 como significativo .

RESULTADOS

Se incluyeron 90 pacientes, 52 (57,8%) de sexo masculino. La mediana 
de edad fue de 80 años (70,9-84,3), 76,7% eran hipertensos, 28,9% dia-
béticos, 36,7% con antecedentes de enfermedad coronaria, enferme-
dad renal crónica (KDIGO I a IV) 32,2%, antecedentes de FA/AA 37,8%. 

La mediana de NT-proBNP al ingreso fue de 5411 pg/dl (2684-12022), 
la FC al ingreso de 80 latidos por minuto (69-75) y tensión arterial sistó-
lica de 129 mmHg (120-145). La fracción de eyección (FEy) fue de 45% 
(30-60%), el valor de urea 59 (44-87) mg/dl, el de creatinina de 1,32 
(0,99-1,97) mg/dl (Tabla 1).
El grupo de descenso significativo incluyó a 62 pacientes (68,9%), con 
un 54,8% de sexo masculino. No hubo diferencias estadísticamente sig-
nificativas en cuanto a la edad respecto de los pacientes sin dicho des-
censo. En lo que respecta a hipertensión, fue más prevalente en el gru-
po de descenso significativo de PN (80,6 vs. 67,8%; diferencia estadís-
ticamente no significativa). En cuanto a la FEy en el grupo de descen-
so significativo fue de 41% (28-60%) vs. 50% (35-60%) en el otro gru-
po sin diferencias estadísticamente significativas. Con respecto a mar-
cadores bioquímicos, hubo diferencias estadísticamente significativas 
en el valor de urea al ingreso: 53 (41-83) mg/dl en el grupo con D≥30% 
vs. 80 (49-95) mg/dl en el otro, p=0,03. La creatinina mostró tenden-
cia a ser menor en el grupo con D≥30%: 1,2 (0,9-1,8) vs. 1,5 (1-2,1) mg/
dl, p=0,07. En el grupo con D≥30%, fue mayor entre el ingreso y el alta 
el aumento de la urea: 17 (7-40) vs. 2 (8-19) mg/dl, p=0,01; el aumen-
to de creatinina: 0,15 (-0,05-0,37) vs. -0,02 (-0,32-0,09) mg/dl, p=0,01 y 
la disminución de la FC: 9 (0-29) vs. 0 (-4-16) latidos por minuto, p=0,05 
(Tabla 2), sin diferencias entre ambos grupos en la dosis diaria utilizada 
de furosemida (120 mg), la estancia hospitalaria (7 días) ni la utilización 
de betabloqueantes. Se realizó, ajustando por las variables de la Tabla 
1, regresión logística múltiple, demostrándose como predictores inde-
pendientes de descenso significativo de los péptidos durante la inter-
nación el aumento de la urea (OR=3,2; IC95%: 1,1-9,8; p=0,03) y la dis-
minución de la FC (OR=3,2; IC95%: 1,1-9,1; p=0,03) (Tabla 3).

DISCUSIÓN

El BNP y el NT-proBNP tienen un rol fundamental a la hora de diagnóstico y 
pronóstico a largo plazo en IC, siendo indicación clase IA en guía de práctica 
clínica de IC de la AHA3. Pero con respecto a la terapia guiada por BNP, hay 
bastantes controversias debido a resultados dispares de diversos estudios4.
En cuanto al descenso del BNP y NT-proBNP, sabemos que un descen-
so en valores porcentuales al alta mayor al 30% es predictor de mejores 

Tabla 1. Características basales de la población.
n

Sexo masculino 52 (57,8%)

Edad en años (RIC25-75) 80 (70,9-84,3)

Hipertensión 69 (76,7%)

Diabetes 26 (28,9%)

Coronarios 33 (36,7%)

Frecuencia cardíaca 80 (69-75)

Tensión arterial sistólica 129 (120-145)

Comorbilidades 61 (67,8%)

Insuficiencia renal crónica 29 (32,2 %)

Fibrilación/aleteo auricular 34 (37,8%)

Fracción eyección ventrículo izquierdo 45,5% (30-60%) 

NT-proBNP en pg/ml (RIC25-75) 5411 (2684-12022)

Urea en mg/dl (RIC25-75) 59 (44-87)

Creatinina en mg/dl (RIC25-75) 1,32 (0,99-1,97)

RIC25-75: rango intercuartílico.

Tabla 2. Características distintivas entre pacientes con y sin descenso >30 % de péptidos 
natriuréticos.

Caída NT-proBNP 
>=30% 
n=62 (68,9%)

No caída NT-proBNP 
>=30% 
n=28 (31,1%)

p

Sexo masculino (%) 54,8 64,3 NS

Edad (años) 80 (70-83) 79 (74-86) NS

Hipertensión (%) 80,6 67,8 NS

Fracción eyección del   
   ventrículo izquierdo

41 (28-60) 50 (35-60) NS

Score de congestión 7 (6-9) 7 (5-8) NS

Urea (mg/dl) 53 (41-83) 80 (49-95) 0,03

Creatinina (mg/dl) 1,2 (0,9-1,8) 1,5 (1-2,1) 0,07

proBNP (ng/dl) 5583 (2737-13269) 5132,5 (2404-9104) 0,60

Aumento de urea (mg/dl) 17 (7-40) 2 (–8-19) 0,01

Aumento de creat. (mg/dl) 0,15 (–0,05-0,37) –0,02 (–0,32-0,09) 0,01

Caída de la FC (lat/min) 9 (0,29) 0 (–4-16) 0,05

 creat.: creatinina. FC: Frecuencia cardiaca
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puntos finales en cuanto a muerte cardiovascular y rehospitalizaciones 
por IC en 6 a 12 meses5. En cuanto al valor de corte de 30%, se tomó 
de manera arbitraria por Bettencourt et al., quienes realizaron un estu-
dio unicéntrico en Portugal donde dividieron una cohorte en 3 grupos 
(aquellos con disminución al menos de 30%, aquellos en los que dismi-
nuyó menos del 30% y aquellos en los que no solo no disminuyó, sino 
que aumentó el NT-proBNP). Arbitrariamente definieron un 30% como 
variación significativa para asegurarse de que esta variación fuera fide-
digna y no atribuible a variaciones fisiológicas o de la muestra5-8.
El PRIMA II fue el primer ensayo controlado, multicéntrico y aleatorizado 
para evaluar si la terapia guiada por BNP es mejor que la realizada por el 
juicio clínico en pacientes internados por ICA. Se tomó como objetivo 
una reducción del BNP durante la internación de 30% o más y se eva-
luó como punto final primario un compuesto de muerte por todas las 
causas y reinternación por IC a los 180 días de seguimiento. Un segun-
do punto final primario fue el número de días vivos al alta luego de 180 
días, hipotetizando que la terapia guiada aumentaría tal número. Otros 
puntos finales incluyeron hospitalización, mortalidad por todas las cau-
sas y cuestionarios en calidad de vida (QoL y escala de Minnesota). 
Luego de un seguimiento de 180 días, el punto final primario ocurrió 
en un 36% en ambos grupos, sin diferencias en los días vivos, ni en nin-
gún punto final secundario, arrojando un efecto neutro en cuanto a te-
rapia guiada por péptidos. No todos los pacientes que se aleatorizaron 
a terapia guiada disminuyeron el BNP: en un análisis post hoc analizaron 
por subgrupos y aquellos que habían disminuido más del 30% del valor 
basal tuvieron estadísticamente menos muerte y reinternación9.
El último ensayo randomizado llevado a cabo por Januzzi et al., el es-
tudio GUIDE IT, que randomizó a 1100 pacientes ambulatorios con 
FEy<40% a terapia guiada por BNP vs. terapia guiada por cuidados es-
tándar, fue detenido prematuramente por falta de eficacia de la terapia 
guiada, arrojando resultados neutros10.
Se han realizado varios metaanálisis, uno de ellos incluyó seis ensayos ran-
domizados con una suma total de 1060 pacientes en grupo terapia guia-
da y 1069 en terapia estándar, con una media de FEy entre 24 a 37%, lle-

gando a la conclusión de que la mortalidad fue significativamente menor 
en el grupo guiado por BNP (riesgo relativo [RR]=0,80; IC95%: 0,67-0,97) sin 
heterogeneidad (I2: 0.0; p=0,56), eliminándose sesgos de publicación11. Los 
resultados son muy diversos entre los ensayos randomizados y metaanáli-
sis, dependiendo de los puntos finales a incluir, las poblaciones a analizar, 
el tiempo en seguimiento y principalmente el grado de reducción de BNP, 
siendo este beneficio mayor cuanto más reducción se logra. Todos los en-
sayos concluyen que el BNP es un marcador potente para predecir even-
tos adversos y que los pacientes que no disminuyen e incluso aumentan su 
BNP durante la internación tienen peores resultados.
La terapia ajustada por BNP, cuando se cuenta con el reactivo, apare-
ce como una herramienta más que suma al juicio clínico y demás va-
riables ayudándonos a marcar cuáles son los pacientes más graves y 
susceptibles a peores resultados. Dados los costos y baja disponibilidad 
del reactivo en muchos centros, el empleo de variables de sencilla ob-
tención que señalan una terapia descongestiva más exitosa (aumento 
de la urea) y mejoría hemodinámica (descenso de la frecuencia cardía-
ca) es una forma de inferir un descenso significativo del PN, y suponer 
por lo tanto mejor evolución alejada. A la fecha nos encontramos incor-
porando más pacientes a la base para confirmar los resultados y definir 
los valores de corte precisos para predecir esta variación del NT-proBNP.

CONCLUSIÓN

Una disminución de NT-proBNP ≥30% durante la internación es facti-
ble en la mayor parte de los pacientes. En caso de no disponer del reac-
tivo, contamos con variables más sencillas y económicas que permiten 
inferir dicho descenso, tales como el aumento de la urea y la disminu-
ción de la frecuencia cardíaca.
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Tabla 3. Análisis multivariado llevado a cabo, entre las variables descritas en Tabla 1.
Predictores independientes de BNP>=30%

OR IC95% p

Aumento de urea (mg/dl) 3,2 1,1-9,8 0,03

Caída de la frecuencia cardíaca (lat/min) 3,2 1,1-9,1 0,03
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PRIMARY PULMONARY ARTERY SARCOMA, AN ENTITY OF DIFFICULT 
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RESUMEN
El sarcoma primario de la arteria pulmonar es un tumor infrecuente cuyo diag-
nóstico es dificultoso, dado que los síntomas suelen ser inespecíficos y mime-
tizarse a los del tromboembolismo pulmonar. En la mayoría de los casos, el 
diagnóstico definitivo suele hacerse con anatomía patológica. No tiene gran ca-
pacidad de metastatizar, aunque su pronóstico es desfavorable.
A continuación se presenta el caso de un paciente masculino de 51 años, sin an-
tecedentes cardiovasculares, con diagnóstico definitivo de sarcoma primario de 
la arteria pulmonar. 

Palabras clave: sarcoma, arteria pulmonar, mortalidad.

ABSTRACT
Primary pulmonary artery sarcoma is an infrequent tumor that is difficult to diag-
nose, since the symptoms are usually nonspecific and mimic those of pulmonary 
thromboembolism. In most cases, the final diagnosis is usually made by ana-
tomical pathology. It does not have a great ability to metastasize, although its 
prognosis is poor.
The following is the case of a 51-year-old male patient, with no cardiovascular 
history, with a definitive diagnosis of primary pulmonary artery sarcoma.

Keywords: sarcoma, pulmonary artery, mortality.
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INTRODUCCIÓN

El sarcoma primario de la arteria pulmonar es un tumor infrecuen-
te cuyo diagnóstico es dificultoso, dado que los síntomas suelen ser 
inespecíficos y mimetizarse a los del tromboembolismo pulmonar 
(TEP). En la mayoría de los casos, el diagnóstico definitivo suele ha-
cerse con anatomía patológica. No tiene gran capacidad de metasta-
tizar, aunque su pronóstico es desfavorable1-3.

CASO CLÍNICO

Presentamos un paciente masculino de 51 años, sin antecedentes 
cardiovasculares, con internación en noviembre del 2018 por neumo-
nía. Cumplió tratamiento antibiótico, pero se internó nuevamente a 
las 48 horas del egreso hospitalario por fiebre, hemoptisis y dolor to-
rácico en puntada de costado.
Se realizó tomografía computarizada (TC) de tórax que evidenció 
imágenes compatibles con TEP a nivel del tronco de la arteria pul-

monar, ambas arterias pulmonares principales a predominio dere-
cho, ramas lobares y segmentarias del pulmón derecho, así como 
áreas compatibles con infarto pulmonar. En el ecocardiograma 
Doppler presentó función sistólica del ventrículo izquierdo y motili-
dad conservadas, leve dilatación del ventrículo derecho con motili-
dad conservada de la pared libre y presión arterial pulmonar sistóli-
ca de 35 mmHg; se comenzó anticoagulación con heparina de bajo 
peso molecular.
Evolucionó con disnea CF II-III, por lo que se le realizó resonancia 
magnética nuclear (RMN) pulmonar con gadolinio endovenoso para 
evaluar diagnósticos diferenciales. Dicho estudio evidenció forma-
ción en arteria pulmonar con compromiso del tronco, rama derecha 
completa con extensión a rama de lóbulo superior derecho y rama 
izquierda proximal, con diagnóstico presuntivo de trombo o de ati-
pía con fibrosis (Figura 1). Para confirmación de este último, se reali-
zó tomografía por emisión de positrones (PET-TC), observándose ima-
gen compatible con TEP con áreas de hipermetabolismo de distribu-
ción heterogénea, en coincidencia con áreas de realce en la RMN que 
sugerían proceso neoformativo primario.
Se realizó cirugía cardiovascular con apertura de la raíz de la arteria 
pulmonar evidenciándose masa adherida a la íntima que ocupaba to-
talmente la luz, de aspecto gelatinoide con áreas quísticas de con-
tenido líquido y fibrosis. Esta masa se extendía hacia ambas ramas, 
ocluyendo de manera total la derecha y parcial la izquierda. Se pro-
cedió posteriormente con endarterectomía por segmentos, logran-
do desprender la masa de la íntima arterial, y se enviaron muestras a 
anatomía patológica (Figura 1).
En la histología fue tumor fusocelular con fondo mixoide, extensa ne-
crosis, atipía nuclear marcada y abundantes mitosis.
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Consulta nuevamente al mes por disnea realizándose TC con recons-
trucción 3D (Figura 2), centellograma ventilación perfusión que 
mostró anulación de la perfusión en pulmón derecho y nueva RMN 
que informó persistencia de proceso neoformativo en arteria pulmo-
nar, compatibles con imagen obtenida en TC con reconstrucción 3D. 
Ante dichos hallazgos, se decidió neumonectomía derecha.
En posoperatorio inmediato presentó foco neurológico agudo, con 

TC de cerebro que evidenció proceso isquémico agudo en evolución 
a nivel frontal derecho e imagen hipodensa frontal izquierda, y an-
gio-TC de tórax con defectos de relleno compatibles con TEP en ra-
mas lobares y segmentarias del lóbulo inferior izquierdo, interpretán-
dose como TEP masivo con posible comunicación intercameral car-
díaca como causal del accidente cerebrovascular. Evolucionó con fa-
lla multiorgánica y falleció.

Figura 1. Fotografía operatoria. Se observa el tronco de la arteria pulmonar abierta con una masa quístico-gelatinosa correspondiente a la invasión del sarcoma (flecha). A la derecha se ob-
serva la pieza quirúrgica.

Figura 2. Reconstrucción 3D de la luz de la arteria pulmonar y resto del corazón. Se observa falta de relleno en el tronco y rama izquierda de la pulmonar. La rama derecha no se visualiza por la 
oclusión completa. AD: aurícula derecha. VD: ventrículo derecho. VI: ventrículo izquierdo. VCS: vena cava superior.
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DISCUSIÓN

Los sarcomas de la arteria pulmonar son tumores de baja incidencia 
y diagnóstico tardío. Se clasifican en luminales e intramurales, siendo 
los primeros los más frecuentes y, generalmente, de estirpe fusocelu-
lar, indiferenciado, también llamados sarcomas intimales1,4.
Dichos tumores se originan en la capa íntima y se extienden como 
masas polipoides hacia la luz del vaso. En aproximadamente el 50% 
de los casos infiltran por contigüidad y en un 16-25% generan metás-
tasis a distancia1,5,6.
Se han descrito menos de 400 casos en la literatura, y son más fre-
cuentes en mujeres de mediana edad1,4-7.
El diagnóstico resulta dificultoso e incluso suele ser un hallazgo en 
pacientes estudiados por disnea crónica e hipertensión pulmonar. La 
forma de presentación es variable, inespecífica y depende del tama-
ño y localización. Los síntomas iniciales más frecuentes son disnea, 
dolor torácico y hemoptisis; en algunos casos pueden presentar arrit-
mias, alteraciones en la conducción y, excepcionalmente, derrame 
pericárdico y taponamiento cardíaco1,4,6,7.
Tanto el ecocardiograma Doppler como la TC muestran imágenes si-
milares a las observadas en el TEP. Sin embargo, existen algunos pa-
rámetros para diferenciarlos, tales como la ausencia de mejoría clíni-
ca o reducción de la masa posterior al inicio de la anticoagulación. 
El método complementario con mayor rédito diagnóstico es la RMN 
con gadolinio, ya que permite evaluar la perfusión y captación del 
contraste1-4,7.
Recientemente se ha descripto que la PET-TC con fluorodesoxigluco-
sa podría resultar útil para diferenciar el sarcoma del TEP, y especial-
mente para la estadificación tumoral1,4.

En más del 60% de los casos publicados, el diagnóstico se realizó tar-
díamente mediante autopsia, angioscopia o durante la realización de 
la tromboendarterectomía1-5.
El tratamiento de elección es quirúrgico, especialmente si se puede 
asegurar la resección completa del tumor. También se ha descrito la 
resección del segmento arterial afectado con reconstrucción median-
te prótesis de dacrón o la utilización de injerto de arteria pulmonar en 
aquellos con compromiso proximal y valvular concomitante4.
Sin embargo, el pronóstico es desfavorable, con una sobrevida apro-
ximada de 2 meses en los no intervenidos y 10 meses en los some-
tidos a intervención quirúrgica. El papel de la radioterapia y la qui-
mioterapia, así como la duración de la anticoagulación tras la inter-
vención, no están claramente definidos. Algunos autores sostienen el 
uso de quimioterapia neoadyuvante para reducir el tamaño del tu-
mor aumentando la probabilidad de resección total. A su vez permite 
identificar a los pacientes respondedores que se beneficiarían de un 
tratamiento más agresivo, en contraposición a los no respondedores, 
quienes no serían candidatos a cirugía1,4,5.

CONCLUSIÓN

El sarcoma intimal de la arteria pulmonar es una entidad de baja inci-
dencia, con manifestaciones clínicas inespecíficas, que suele ser diag-
nosticada de forma tardía y tratada inicialmente de forma inadecua-
da. El manejo es un desafío dado el comportamiento maligno con in-
vasión de estructuras vecinas, y es de elección la remoción quirúrgica 
total del tumor. Sin embargo, el pronóstico es desfavorable, con una 
supervivencia promedio menor a un año, que depende de la resec-
ción radical y completa del tumor.
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RESUMEN
La miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho es una patología heredi-
taria poco frecuente. Se produce reemplazo del tejido cardíaco por fibroso o adi-
poso, generalmente localizado en la cavidad derecha, aunque puede afectar a 
ambas. Se presenta en pacientes de entre 10 y 50 años de edad. Suele asociarse 
a arritmias y muerte súbita, y a casos de insuficiencia cardíaca. 
Presentamos a continuación el caso de un paciente joven con presencia de tal 
patología asociada a foramen oval permeable y shunt intracardíaco de derecha a 
izquierda sin otra causa que lo justifique.

Palabras clave: miocardiopatía arritmogénica, insuficiencia cardíaca, foramen 
oval permeable.

ABSTRACT
Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy is a fairly rare inherited condi-
tion. A replacement of the cardiac tissue by fibrous or adipose tissue occurs, ge-
nerally located in the right chamber, although it may affect both. They occur in 
patients between 10 and 50 years of age. It is usually associated with arrhythmias 
and sudden death, and cases of heart failure.
We present below the case of a young patient with the presence of such pa-
thology associated with patent foramen ovale and right-to-left intracardiac shunt 
without any other justifying reason.

Keywords: arrhythmogenic cardiomyopathy, heart failure, patent foramen ovale.
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INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho (MAVD) es 
una entidad hereditaria poco frecuente, caracterizada por el reempla-
zo progresivo del tejido cardíaco normal por adiposo o fibroadiposo, 
lo que lleva a anomalías estructurales y funcionales, principalmente 
en dicha cavidad y puede presentarse compromiso biventricular. Se 
observa un patrón de herencia familiar en aproximadamente el 30 al 
50% de los casos, con baja penetrancia y diversos grados de expre-
sión. El rango de edad de presentación es generalmente entre 10 y 
50 años1-3. Es necesario un diagnóstico y manejo temprano para pre-
venir eventos de insuficiencia cardíaca (IC) y muerte súbita. Su asocia-
ción con foramen oval permeable (FOP) es infrecuente y pocas veces 
reportada. Menos frecuente aún, en este contexto, es la presencia de 

shunt derecha-izquierda clínicamente significativo, en ausencia de hi-
pertensión pulmonar que lo justifique4.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 37 años, sedentaria y con estrés psicosocial. 
Hipotiroidea en tratamiento con levotiroxina. En contexto de aleteo 
auricular de alta respuesta ventricular se diagnosticó MAVD a través 
de una resonancia magnética cardíaca en el año 2011. Portadora de 
cardiodesfibrilador implantable como estrategia de prevención pri-
maria de muerte súbita y en tratamiento con betabloqueantes y anti-
coagulación con rivaroxabán desde entonces.
Consultó a nuestro centro por cuadro de astenia, adinamia y disnea clase 
funcional IV de dos días de evolución. A su ingreso hemodinámicamente 
estable, normotensa, taquicárdica (125 latidos por minuto) y con desatu-
ración al aire ambiente (85%), corregida parcialmente con la administra-
ción de oxígeno suplementario. El examen físico reveló signos de IC de-
recha consistentes en edemas 3/6 en miembros inferiores, ingurgitación 
yugular 3/3 sin colapso inspiratorio y hepatomegalia. Tanto la ausculta-
ción cardíaca como pulmonar no evidenciaron hallazgos patológicos.
Se estudió con electrocardiograma el cual presentaba taquicardia auricular 
a 125 latidos por minuto, eje desviado a la derecha y signos de sobrecarga 
ventricular derecha (Figura 1). La radiografía de tórax presentó cavidades 
derechas aumentadas de tamaño, sin signos de hipertensión venocapilar 
(Figura 2); en el laboratorio se destacó la presencia de NT-proBNP elevado 
(800 pg/ml) e hipoxemia en la gasometría arterial (PO2 55 mmHg).
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Se realizó ecocardiograma transtorácico (ETT) Doppler con evidencia 
de disfunción severa biventricular, dilatación severa de cavidades de-
rechas y presencia de un FOP, no diagnosticado hasta ese momento 
(Figura 3A). Ante dicho hallazgo y considerando el cuadro clínico ac-
tual se decidió realizar ETT con administración de suero salino en el que 
se puso en evidencia un shunt intracardíaco de derecha a izquierda con 
pasaje de burbujas espontáneo y precoz (antes del 5to latido) a través 
del FOP (Figura 3B). El estudio se completó con un cateterismo cardía-
co derecho que mostró presiones auricular y ventricular derechas in-
crementadas en ausencia de hipertensión arterial pulmonar (Tabla 1). 
Tras el diagnóstico de IC derecha descompensada requirió diuréticos 
endovenosos, con buena respuesta, lográndose mejoría de la disnea 
así como el restablecimiento a valores normales de oxemia. Una vez 
resuelto el cuadro clínico se otorgó egreso sanatorial bajo tratamien-
to médico con diuréticos, amiodarona y anticoagulación.
Al cabo de dos meses de seguimiento ambulatorio estricto, ingresó 
nuevamente con cuadro de IC derecha descompensada asociada a in-
suficiencia respiratoria tipo I, con respuesta parcial a diuréticos endove-
nosos y a la administración de oxígeno suplementario. Evolucionó con 
signos de bajo volumen minuto por lo que requirió infusión de drogas 
inotrópicas e ingreso a lista de trasplante cardíaco de urgencia.
Tras un mes de espera se procedió con cirugía de trasplante cardía-
co ortotópico bicavo, procedimiento llevado a cabo sin complicacio-
nes. Se envió material a anatomía patológica que evidenció, tanto en 
el estudio macro- como microscópico, la presencia de reemplazo fi-
broadiposo desde el subepicardio hasta el endocardio, con compro-
miso biventricular a predominio de ventrículo derecho, compatible 
con MAVD (Figura 4).
Luego de un posoperatorio exitoso, fue dada de alta.

DISCUSIÓN

La MAVD es una enfermedad de etiología desconocida que se carac-
teriza histopatológicamente por el reemplazo progresivo del miocar-
dio del ventrículo derecho (VD) por tejido adiposo o fibroadiposo. 
Aunque en sus estadios iniciales presenta un compromiso regional, li-
brada a su evolución natural puede extenderse globalmente y com-
prometer también el ventrículo izquierdo.
Los miocitos residuales interpuestos entre tejido adiposo y fibroso 
constituyen el sustrato ideal para las arritmias ventriculares, IC e in-

cluso muerte súbita, manifestaciones clínicas de la enfermedad. Por 
otro lado, la presentación clínica compuesta por disnea en reposo e 
hipoxemia no solo es infrecuente sino también difícil de explicar fisio-
patológicamente, a menos que otros mecanismos se encuentren in-
volucrados como en el caso de nuestra paciente.
La asociación de MAVD con FOP es infrecuente y pocas veces reporta-
da en la literatura. El mecanismo de dicha asociación es desconocido, 
aunque se cree que la apoptosis celular, genéticamente determina-
da por mutaciones cromosómicas propias de la entidad, podría con-
tribuir con la pérdida de la adhesividad celular y esta ser responsable 
de la permanencia del FOP.
Más rara y poco comunicada aún es la existencia de un shunt intra-
cardíaco con dirección derecha-izquierda en ausencia de hiperten-
sión arterial pulmonar establecida, situación que en nuestra pacien-
te se vio posibilitada por un incremento de las presiones intracavita-
rias derechas resultantes de una miocardiopatía arritmogénica en es-
tadio avanzado.

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Ritmo auricular bajo a 125 latidos por minuto, eje eléctrico desviado hacia la derecha. QRS de 120 milisegundos a expensas de retraso de fuer-
zas finales. T negativas de V1 a V6 y en DII, DIII y aVF. Extrasístoles ventriculares.

Figura 2. Radiografía de tórax (frente). Presencia de dispositivo en hemitórax superior izquier-
do, campos pulmonares normoexpandidos sin infiltrados patológicos. Sin signos de hiperten-
sión venocapilar. Índice cardiotorácico levemente aumentado.
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El ecocardiograma Doppler, en sus dos modalidades transtorácica y 
transesofágica, constituyen un pilar diagnóstico. La utilización de suero 
salino agitado permite poner de manifiesto, mediante la visualización 
del pasaje de burbujas, el shunt; la ocurrencia de dicho fenómeno an-
tes del quinto latido determina el carácter intracardíaco del cortocircui-
to. Debido a la infrecuente combinación de un FOP y una MAVD, el im-
pacto de esta asociación en la progresión de la enfermedad, en el ren-
dimiento del VD y en el riesgo de arritmias no está aún claro. En pacien-
tes con shunt derecha-izquierda es razonable, como primera estrategia 
terapéutica, realizar balance hídrico negativo con diuréticos endoveno-
sos, con el objetivo de lograr el descenso de las presiones intracavitarias 
derechas. Si esto no fuera suficiente, otra posibilidad es el cierre del FOP 
mediante un dispositivo oclusor, aunque la experiencia en este campo 
es muy escasa5. Además, características anatomopatológicas del tejido 
miocárdico afectado propio de la patología, podrían dificultar el correc-
to implante de dicho dispositivo. En última instancia, el trasplante car-
díaco se postula como la única opción posible.

CONCLUSIONES

La coexistencia de MAVD y FOP constituye una asociación clí-
nica escasamente reportada en la literatura. A partir de la mis-
ma y en presencia de estadios avanzados de la enfermedad pue-
de surgir como complicación la existencia de un shunt intracar-
díaco hacia cavidades izquierdas. No existe consenso sobre cuál 
es el mejor tratamiento para estos pacientes. El cierre del FOP 
como alivio sintomático podría constituir una opción terapéuti-
ca viable, aunque la experiencia es pobre y los resultados poco 
predecibles.

Figura 3. Ecocardiograma transtorácico Doppler. (A) Vista subxifoidea focalizada a nivel del septum interauricular. El análisis con Doppler color con límite de Nyquist disminuido permite apre-
ciar un cortocircuito de derecha a izquierda a nivel de la fosa oval. (B) Apical de cuatro cámaras. La inyección de microburbujas evidenció gran cortocircuito de derecha a izquierda, espontáneo 
y con pasaje precoz.

Figura 4. Anatomía patológica del corazón (corte macroscópico).Evidencia de reemplazo fi-
broadiposo a predominio miocárdico. (A) Visualización intracavitaria de cavidades derechas. 
(B) Cortes transversales de ambos ventrículos de base a ápice.

Tabla 1. Cateterismo cardíaco derecho. Valores compatibles con presiones au-
mentadas en cavidades cardíacas derechas en ausencia de hipertensión arte-
rial pulmonar.
Parámetro Valor

Frecuencia cardíaca (lat/min) 100

Presión en aurícula derecha (mmHg) 10

Presión de la arteria pulmonar s/d/m (mmHg) 18/7/10

Presión capilar pulmonar (mmHg) 6

Gradiente transpulmonar (mmHg) / 
   gradiente diastólico pulmonar (mmHg)

4/1

Presión arterial sistólica s/d/m (mmHg) 120/70/86

Gasto cardíaco (l/min) 3,9

Índice cardíaco (l/min/m2) 2,5

Resistencia vascular sistémica (dyn·s·cm-5) 280

Resistencia vascular pulmonar (dyn·s·cm-5) (UW) 0

Compliance (ml/mmHg) 4,4

SatO2 arterial (%) 90

SatO2 arteria pulmonar (%) 64

SatO2 vena cava superior (%) 62

SatO2 vena cava inferior (%) 65

QP/QS 1,2
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TROMBO EN TRÁNSITO EN EL CONTEXTO DE UN 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO DE ALTO RIESGO: 
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THROMBUS IN TRANSIT IN THE SETTING OF A HIGH-RISK ACUTE 
PULMONARY EMBOLISM: URGENT THROMBOLYSIS
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RESUMEN
El tromboembolismo pulmonar agudo es la tercera causa de muerte cardiovascular 
en el mundo. En Europa desencadena aproximadamente 370 mil muertes por año. 
De estas, el 34% muere súbitamente antes de que el tratamiento se haya iniciado o 
antes que haya generado algún efecto. De las restantes, el 59% es diagnosticado post 
mortem y solamente un 7% recibe tratamiento antes del óbito. En Argentina, solo un 
49% de los pacientes de alto riesgo reciben tratamiento de reperfusión. La presen-
tación conjunta de un trombo en tránsito (predictor independiente de mortalidad) 
ocurre entre un 3 y un 4% de los cuadros de tromboembolismo pulmonar. 
A continuación se presenta el caso de un paciente masculino de 37 años con 
diagnóstico de tromboembolismo pulmonar agudo de alto riesgo asociado a un 
trombo en tránsito en las cavidades derechas, al que se le instauró tratamiento 
de urgencia con estreptoquinasa, con evolución favorable. 

Palabras clave: embolia pulmonar, terapia trombolítica, trombosis.

ABSTRACT
Acute pulmonary thromboembolism is the third leading cause of cardiovascular 
death in the world. In Europe, it triggers approximately 370 thousand deaths per 
year. From these, 34% die suddenly before treatment has started or before it has 
had any effect. From the rest, 59% are diagnosed post-mortem and only 7% re-
ceive treatment before death. In Argentina, only 49% of high-risk patients receive 
reperfusion treatment. The joint presentation of a thrombus in transit (indepen-
dent predictor of mortality) occurs in 3 to 4% of all cases of pulmonary throm-
boembolism.
The following is the case of a 37-year-old male patient with diagnosis of high-risk 
acute pulmonary thromboembolism associated with a thrombus in transit in the 
right chambers, who underwent emergency treatment with streptokinase, with 
favorable evolution.

Keywords: pulmonary embolism, thrombolytic therapy, thrombosis.
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INTRODUCCIÓN

El tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo es la tercera causa de 
muerte cardiovascular en el mundo1. En Europa, desencadena aproxi-
madamente 370 mil decesos por año. De estos, el 34% muere súbita-
mente o antes de que el tratamiento se haya iniciado o generado al-
gún efecto. De los restantes, en un 59% se lleva a cabo un diagnósti-
co post-mortem, y únicamente un 7% son correctamente diagnosti-
cados antes del óbito2. En Argentina, transcurren 48 horas en prome-
dio desde el inicio de los síntomas hasta la admisión hospitalaria, y el 
diagnóstico retrospectivo se realiza en el 10% de los casos (luego de 
descartar otros diagnósticos)3.
El TEP de alto riesgo se define como aquel que presenta inestabilidad 

hemodinámica secundaria a una falla del ventrículo derecho (VD)1,2. 
Incluye cuatro formas de presentación: a) signos clínicos de hipoperfu-
sión tisular, bajo gasto cardíaco con shock inminente y mala perfusión 
periférica, disnea en clase funcional (CF) IV, extremidades frías, livideces, 
sudoración, sensorio alterado, taquicardia y disminución de la diuresis; 
b) shock manifiesto con hipotensión (presión arterial sistólica <90 mm 
Hg o una caída de al menos 40 mmHg por 15-30 minutos); c) hipo-
tensión sostenida que precise tratamiento con inotrópicos o vasopre-
sores y/o insuficiencia respiratoria grave con o sin necesidad de asisten-
cia respiratoria mecánica; d) paro cardiorrespiratorio. Ocurre en el 5% 
de todos TEP y su mortalidad es mayor al 15% a corto plazo1.
Los factores predisponentes son los antecedente de cirugía mayor, 
fractura y reemplazo de cadera e injuria del cordón espinal. El cáncer 
predispone a padecer trombosis venosa profunda (TVP), uno de los 
principales factores relacionados al TEP. Además, se encuentran el tra-
tamiento o reemplazo hormonal, la infección, la transfusión sanguí-
nea y la estimulación de la eritropoyesis2. El registro CONAREC XX in-
cluye la hospitalización reciente (en los últimos 3 meses) y el reposo 
prolongado como otros factores de riesgo3.
Los signos y síntomas no son específicos. La mayoría manifiesta dis-
nea y precordialgia y, en menor medida, hemoptisis o síncope; este 
último suele asociarse a inestabilidad hemodinámica y deterioro de la 
función del VD. La inestabilidad hemodinámica no es frecuente e in-
dica un compromiso central o extenso. A veces se presenta de mane-
ra asintomática o se trata de un hallazgo casual2.
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Los métodos diagnósticos de elección son la tomografía computa-
da y el ecocardiograma Doppler. También tienen utilidad la ecografía 
Doppler de miembros inferiores para evaluar TVP y los métodos com-
plementarios iniciales: la radiografía de tórax (RxTx), el electrocardio-
grama (ECG) y el laboratorio general y específico, como los marcado-
res de daño miocárdico (troponina ultrasensible y péptidos natriuré-
ticos). Además, los resultados de dichos métodos pueden emplearse 
para estratificar el riesgo y evaluar el pronóstico1,2,4.
La mortalidad asociada a disfunción del VD es del 17%3. La presencia 
de un trombo en tránsito ocurre en menos del 4% y es un predictor 
independiente de mayor mortalidad2.
En el TEP de alto riesgo, la apertura de la arteria debe realizarse de 
manera urgente mediante técnicas farmacológicas, endovasculares 
y/o quirúrgicas1. En Argentina, solo un 49% de los pacientes de ries-
go alto reciben tratamiento de reperfusión; y de los que no son reper-
fundidos, un 77% no tiene una contraindicación formal3.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 37 años, tabaquista, con antecedentes de ar-
trodesis de columna cervicodorsal y reconstrucción maxilofacial (re-
poso prolongado) 40 días previos a la consulta debido a un politrau-
matismo, concurre al Servicio de Urgencias refiriendo disnea en CF IV 
en las últimas 4 horas.
Al examen físico se encontraba hipotenso (presión arterial de 90/50 
mmHg), taquicárdico (frecuencia cardíaca de 130 latidos por minu-
to), taquipneico (frecuencia respiratoria de 22 respiraciones por mi-
nuto) y una saturación de oxígeno de 80% al aire ambiente. Los rui-
dos cardíacos eran normofonéticos y no se auscultaba soplo alguno, 
presentando ingurgitación yugular 2/3 sin colapso inspiratorio, tira-
je intercostal e hipoventilación generalizada, hepatomegalia conges-
tiva dolorosa con reflujo hepatoyugular positivo, y signo de Homans 
en el miembro inferior izquierdo. Posteriormente evoluciona con 
oligoanuria.
Las escalas de Wells y de Ginebra resultaron en una probabilidad alta 
para TEP (9 puntos y mayor a 11, respectivamente).
En la RxTx se encontraron hilios congestivos y el signo de Palla. En el 
ECG, un patrón S1Q3T3 y taquicardia sinusal. En el laboratorio, acido-
sis respiratoria (pH=7,249), lactato de 9,5 mmol/l, insuficiencia renal 
aguda (creatinina=1,3 mg/dl, urea=44 mg/d) e hiperkalemia (5,9 mE-
q/l). En la tomografía computada (TC) de tórax y abdomen con con-
traste se observó defectos de relleno en el tronco de la arteria pulmo-
nar, en ambas ramas, en los vasos pulmonares distales (Figura 1A) 
y en la vena cava inferior (VCI), junto a una imagen hipodensa en el 
segmento LII de 23×14 mm sugestiva de infarto pulmonar. El eco-
cardiograma Doppler mostró un trombo en tránsito desde la aurícu-
la derecha (AD) al VD (Figura 2A.I y 2A.II), dilatación del VD y dete-
rioro de su función sistólica, con una presión sistólica de la arteria pul-
monar de 49 mmHg (Figura 2A.III). La ecografía Doppler de miem-
bros inferiores mostró trombosis de las venas femoral común y poplí-
tea izquierdas.
Ante el compromiso hemodinámico (alto riesgo de muerte con score 
PESI de 117 puntos) y un riesgo intermedio de sangrado (score RIETE 
modificado de 1,5); se decidió realizar trombólisis de urgencia con es-

treptoquinasa. Se continuó el tratamiento en la Unidad Coronaria con 
enoxaparina y acenocumarol.
Evolucionó favorablemente. Los parámetros clínicos se normalizaron 
en las primeras 24 horas y los de laboratorio dentro de los 3 días. La 
TC de tórax con contraste (realizada 14 días después de la trombólisis) 
evidenció trombos pulmonares recanalizados (Figura 1B). El ecocar-
diograma Doppler color mostró la recuperación de la función sistólica 
y de la morfología del VD (Figura 2B.I y 2B.II), una presión sistólica 
de la arteria pulmonar normal (Figura 2B.III) y la desaparición de la 
imagen en la AD. La ecografía Doppler color de miembros inferiores 
no encontró trombos venosos profundos. Se otorgó el alta hospitala-
ria con tratamiento ambulatorio con acenocumarol, en rango de anti-
coagulación. Actualmente se controla por consultorio externo.

DISCUSIÓN

Este es un caso de presentación infrecuente por pertenecer al grupo 
de TEP de alto riesgo en concomitancia con un trombo en tránsito en 
las cavidades cardíacas derechas1,2.
El complejo de McGinn-White (S1Q3T3) se presenta en un 20% de 
los casos aproximadamente3, el signo de Palla (causado por un au-
mento del diámetro en la arteria pulmonar) en un 19%1, el trombo en 
tránsito en las cavidades derechas en menos de un 4%, y el deterio-
ro de la función sistólica del VD y su dilatación entre un 20 y un 35%, 
respectivamente3.
Además de estos hallazgos, nuestro paciente contaba con otros más 

Figura 1. Tomografía computada de tórax con protocolo para TEP. (A) Se observan imágenes 
de falta de relleno compatibles con trombosis bilateral de las arterias pulmonares. (B) Tomo-
grafía posterior al tratamiento con estreptoquinasa.
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habituales, como disnea (85%)1-3, taquicardia sinusal (40-51,75%)2,3 
y TVP (50-70%)1. En cuanto a la localización del trombo, un 3,9% se 
encuentra en el tronco pulmonar y un 36,61% en ambas arterias 
pulmonares3.
No se tomaron muestras para marcadores bioquímicos de compro-
miso del VD1-3 por no encontrarse disponibles.
Hasta el momento en que se llevó a cabo este caso clínico, ante la 
presencia de un trombo en tránsito se encuentra indicada la cirugía 
de urgencia4,5, es también de elección el empleo de trombolíticos, 
quedando el procedimiento quirúrgico limitado al tratamiento far-

macológico fallido o en presencia de contraindicaciones para la ad-
ministración de los mismos2.

CONCLUSIONES

El tromboembolismo pulmonar de alto riesgo representa un cuadro gra-
ve con una elevada mortalidad, más aún en la forma de presentación in-
frecuente con un trombo en tránsito en las cavidades cardíacas. Está indi-
cado el tratamiento de reperfusión urgente mediante cualquiera de las 
técnicas disponibles, de preferencia la trombólisis farmacológica.
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Figura 2. Ecocardiograma Doppler. (A.I) Vista apical focalizada en las cavidades derechas donde se puede ver una imagen compatible con un trombo en la AD. (A.II) Trombo en tránsito desde la 
AD al VD. (A.III) Vista paraesternal del eje corto donde se observa un aplanamiento sistólico del septum interventricular. (B.I) Vista apical de cuatro cámaras posterior al tratamiento con estrepto-
quinasa y anticoagulantes, se visualizan los diámetros del VD normales. (B.II) Vista apical de cuatro cámaras que muestra una función ventricular derecha conservada. (B.III) Doppler espectral de 
la insuficiencia tricuspídea que muestra normalización de la presión sistólica de la arteria pulmonar.
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of Medical Journal Editors – ICMJE) en su más reciente actualización, 
disponible en www.icmje.org.

ORIGINALIDAD DEL MATERIAL

Los artículos enviados deben ser originales e inéditos. No serán acep-
tados trabajos que se encuentren publicados o en evaluación en 
otras revistas científicas tanto en el mismo como en distinto idioma.

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

Publicaciones secundarias. La publicación secundaria de ma-
terial publicado en otras revistas puede ser justificable y benefi-
ciosa, especialmente cuando se intenta transmitis información re-
levante a la mayor audiencia posible (ej: guías de práctica clíni-
ca, registros con datos nacionales sobre patologías prevalentes 
en materia de salud pública). Los artículos se considerarán para 
publicación secundaria siempre y cuando se ajusten a las reco-
mendaciones ICMJE y los editores de ambas revistas lo aprueben. 
Además debe ser debidamente aclarado en el texto que ya ha 
sido publicado en todo o en parte y deber citarse adecuadamen-
te la publicación original.

ÉTICA

Los trabajos clínicos experimentales que sean enviados para su eva-
luación deben elaborarse respetando las recomendaciones interna-
cionales sobre investigación clínica desarrolladas en la Declaración 
de Helsinki de la Asociación Médica Mundial revisada recientemen-
te (www.wma.net/es/policy) y deben haber sido aprobados por 
un Comité de Ética institucional o regional responsable en expe-
rimentación humana. En el caso de utilización de animales de la-
boratorio, deberá ajustarse a las normas de la Sociedad Americana 
de Fisiología. Los autores de los artículos aceptan la responsabili-
dad definida por el Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas (www.icmje.org).

PROTECCIÓN DE LA PRIVACIDAD DE PACIENTES

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

REGISTRO DE ENSAYOS CLÍNICOS

La Revista CONAREC apoya las políticas para registro de ensayos clíni-
cos de la Organización Mundial de Salud (OMS) y del ICMJE, recono-
ciendo la importancia de esas iniciativas para el registro y divulgación 
internacional de información sobre estudios clínicos, en acceso abier-
to. En consecuencia, solamente se aceptarán para publicación los ar-
tículos de investigaciones clínicas que hayan recibido un número de 
identificación en uno de los Registros de Ensayos Clínicos validados 
por los criterios establecidos por la OMS e ICMJE. El número de identi-
ficación se deberá consignar al final del resumen.

SECCIONES

Artículos originales
Son trabajos científicos o educativos de investigación básica o clí-
nica original. Debe seguir la estructura “IMRD”, es decir, debe te-
ner Introducción, Material y métodos, Resultados y Discusión 
(véanse las normas de publicación ICMJE). Además son necesarias 
una Conclusión y Referencias bibliográficas. Cuando la situación 
lo amerite, se pueden agregar Agradecimientos y un Apéndice 
adjunto.

REGLAMENTO DE PUBLICACIONES | RULES OF PUBLICATIONS
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Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 pa-
labras, 3-6 palabras clave, tablas más figuras hasta 8, referencias hasta 
40, autores hasta 10.

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 destacados, Miembros Honorarios o del 
Comité Asesor del CONAREC a pedido del Comité de Redacción.
Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 pa-
labras, 3-6 palabras clave, tablas más figuras hasta 8, referencias hasta 
40, autores hasta 3.

Revisión por expertos
Son artículos sobre temas relevantes de la especialidad solicitados 
por el Comité de Redacción a autores de reconocida trayectoria (na-
cionales o extranjeros). Excepcionalmente podrán ser considera-
dos para publicación artículos no solicitados por el Comité siempre y 
cuando se ajusten al presente reglamento.
Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 pa-
labras, 3-6 palabras clave, tablas más figuras hasta 8, referencias hasta 
40, autores hasta 3.

Médicos de Guardia
Son artículos sobre el manejo racional y protocolizado de diferentes 
circunstancias que se presentan en la práctica diaria. Son revisados y 
consensuados previamente con especialistas en el tema, que culmi-
nan con un diagrama de flujo sobre el manejo diagnóstico-terapéu-
tico de la patología.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 150 pa-
labras, tablas más figuras hasta 6, referencias hasta 20, autores hasta 8.

Caso clínico
Es la descripción de un caso clínico de características inusuales, que 
incluye su abordaje diagnóstico y terapéutico, y su resolución final. 
Debe acompañarse de una introducción, una discusión bibliográfica 
y las conclusiones pertinentes.
Condiciones: texto general hasta 2.000 palabras, resumen hasta 350 pa-
labras, tablas más figuras hasta 5, referencias hasta 20, autores hasta 10.

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

Editoriales
Son comentarios y/o análisis de un artículo publicado en el nú-
mero de la revista en el que aparece y es solicitado por el Comité 
de Redacción a un autor experto en el tema. Asimismo, pueden 
solicitarse comentarios sobre temas no relacionados con un artí-
culo en particular.
Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, referencias hasta 10.

Monografía seleccionada
Son monografías seleccionadas y/o premiadas por el Comité 
Científico de la última Jornada Interresidentes de Cardiología, adap-
tadas para la publicación en la revista (ver normas de publicación 
ICMJE).
Condiciones: texto general hasta 10.000 palabras, resumen hasta 500 
palabras, 3-6 palabras clave, tablas más figuras hasta 10 y referencias 
hasta 100. Máximo de autores: 3.

Selección de artículos relevantes, guías y consensos publicados
La selección del material estará a cargo de miembros del Comité de 
Redacción teniendo en cuenta las principales revistas nacionales e 
internacionales.
Condiciones: se confeccionará una lista en la que conste el título del artí-
culo seleccionado y la correspondiente cita de la revista en la que fue pu-
blicado según las normas generales de publicación de CONAREC.

Agenda CONAREC
Se publicarán las actividades más importantes correspondientes al 
bimestre de la edición.

RECEPCIÓN, EVALUACIÓN Y PUBLICACIÓN
DE ARTÍCULOS

El envío del artículo (texto, tablas y figuras) debe realizarse por correo 
electrónico a conarecrevista@gmail.com consignando en el asun-
to la sección a la que corresponda.
Cada manuscrito recibido será examinado por el Comité de 
Redacción con la supervisión del Comité Asesor y de ser adecua-
do a las normas de publicación será evaluado por dos árbitros 
externos especializados en el tema en forma doble ciego: el ma-
terial será enviado a estos últimos sin consignar el nombre de 
los autores ni el centro al que pertenecen. Si los revisores consi-
deran necesaria la realización de modificaciones, se enviarán las 
sugerencias al autor responsable preservando la identidad del 
revisor. El autor recibirá una respuesta preliminar dentro de los 3 
meses de remitido el manuscrito correctamente, debiendo rea-
lizar los cambios sugeridos a la brevedad y reenviar el material 
para su nueva evaluación. Finalmente, se notificará al autor res-
ponsable sobre la aceptación o el rechazo del manuscrito.
El Comité de Redacción se reserva el derecho de introducir, con el 
consentimiento de los autores, todos los cambios editoriales exigidos 
por las normas gramaticales y las necesidades de edición de la revista.
Aprobada la publicación del trabajo, CONAREC retiene los derechos 
de autor para su reproducción total o parcial.

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO

El artículo debe estar escrito en castellano, en un procesador de texto 
Word (Microsoft®) o similar (con formato compatible) y guardado con ex-
tensión *.doc o *.docx. El tamaño de la página debe ser A4 o carta, con 
doble espacio interlineado, márgenes de 25 mm con texto justificado y 
con tamaño de letra de 12 puntos tipo Times New Roman. Las páginas se 
numerarán en forma consecutiva comenzando con la portada.



296 | Revista CONAREC 2019;34(152):294-298

Cada artículo debe ser presentado con una primera página que 
debe contener: a) título del artículo en mayúscula con negrita; b) 
apellido y nombres completos de los autores; c) institución en que 
se desempeñan; 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 bibliográficas; h) número de palabras 
del resumen; i) nombre y dirección completa, código postal y di-
rección de correo electrónico del autor con quien se deba mante-
ner correspondencia; j) declaración de la existencia o no de conflic-
tos de intereses.
Para consignar los nombres de los autores, se debe colocar el apelli-
do seguido por el nombre de pila y la inicial 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 desempe-
ña su tarea laboral y cargo que ocupa cada uno de los autores seña-
lado con notas al pie, usando números consecutivos. Quienes figu-
ren como autores deben haber participado en la investigación o en 
la elaboración del manuscrito y hacerse públicamente responsables 
de su contenido, adaptándose a las normas para la autoría expues-
tas por la IMCJE.
La segunda página debe incluir a) resumen en español; b) palabras 
clave en español; c) resumen en inglés americano (abstract); d) pala-
bras clave en inglés (keywords); e) número de identificación en el re-
gistro 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 
visitar 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 especificaciones de cada tipo de 
artículo, iniciando una nueva página para cada sección. Cada sec-
ción de la estructura “IMDR” debe ir con negrita mayúscula, mien-
tras que las siguientes subsecciones dentro de la estructura IMDR 
deben ir con negrita tipo título separadas de las secciones por es-
pacio simple.

Unidades de medida
Como unidades de medida se utilizarán las del sistema métrico deci-
mal, usando comas para los decimales. Todas las mediciones clínicas, 
hematológicas y químicas deben expresarse en unidades del sistema 
métrico y/o UI, aclarando, cuando sea necesario, los rangos de refe-
rencia del laboratorio que realizó las determinaciones.

Abreviaturas
Solo se utilizarán las abreviaturas comunes, evitándose su uso en el tí-
tulo y en el resumen. La primera vez que se empleen irán precedidas 
por el término completo, excepto que se trate de unidades de medi-
da estándar.

Tablas y Figuras
Las tablas y figuras deben presentarse en hojas individuales y se enu-
merarán consecutivamente con números arábigos (1, 2, etc.) según 

el orden que fueron citadas en el texto, con un título breve para cada 
una de ellas. Deben ser rotuladas con la palabra Tabla o Figura en ne-
grita continuada por el número correspondiente de figura o tabla. 
Todas las abreviaturas de la tabla no estandarizadas deben explicarse. 
Las notas aclaratorias deben ir al pie de la tabla utilizando los siguien-
tes símbolos en esta secuencia: *, †, ‡, §, ¶, **, ††, ‡‡, etc.
Las figuras deben estar en formato TIFF, PSD o JPEG, a 300 dpi en for-
mato final. Deben ser numeradas correlativamente con una leyenda 
explicativa en hoja aparte. El 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 ilustración misma.

Referencias bibliográficas
Las referencias bibliográficas solo se limitarán a citar a aquellos artí-
culos originales directamente relacionados con el trabajo, evitándo-
se mencionar artículos de revisión sobre el tema expuesto. Se enu-
merarán las referencias de manera consecutiva con números arábi-
gos 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 emplea-
do en el Index Medicus. Ejemplos según tipo de publicación a citar:

1. 	 Registro de Procedimientos Diagnósticos y Terapéuticos efec-
tuados 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 páginas web).

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

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

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

APÉNDICE - ESTRUCTURA “IMRD”

Introducción. Establece el propósito del artículo y realiza el resu-
men de los fundamentos lógicos para la observación del estudio. 
Da únicamente las referencias estrictamente pertinentes. Se pre-
sentan los objetivos del trabajo, y se resumen las bases para el es-
tudio o la observación. No debe incluir resultados o conclusiones 
del trabajo.

Materiales y métodos. Incluye una descripción de: a) La selección de 
los sujetos estudiados y sus características. b) Los métodos, aparatos y 
procedimientos; en estudios clínicos se informarán detalles del protoco-
lo (población estudiada, intervenciones efectuadas, bases estadísticas). c) 
Guías o normas éticas seguidas. d) Descripción de los métodos estadísti-



Reglamento de publicaciones | 297

cos utilizados. Describe claramente la selección de los sujetos destinados 
a la observación y la experimentación (pacientes o animales de laborato-
rio, incluido grupo de control). Debe identificar edad, sexo y otras caracte-
rísticas relevantes de la población, los métodos, aparatos (proporcionar el 
nombre, dirección de la empresa que lo produce) y procedimientos con 
suficientes detalles que permitan a otros investigadores la reproducción 
de los resultados. Deben mencionarse las drogas y las sustancias quími-
cas, incluidos nombre químico, dosis y vías de administración.
Dentro de esta sección deberá aclararse, si correspondiera, el análisis 
estadístico realizado, así como el programa utilizado para ello, y el ni-
vel de significancia preestablecido. Los trabajos clínicos aleatorizados 
(randomizados) deberán presentar información sobre los elementos 
más importantes del estudio, que contengan el protocolo y la hoja de 
flujo de la inclusión de los pacientes, y además deberán seguir los li-
neamientos 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 utilizados para la ubicación, la selección y la sín-
tesis de datos; estos métodos deberán figurar abreviados en el resumen.

Resultados. Los resultados deben presentarse con una secuencia ló-
gica en el texto, las tablas y las ilustraciones. No se deben repetir en el 
texto todos los datos de las tablas o las ilustraciones, debiendo desta-
car solo las observaciones importantes. Las tablas y las figuras deben 
utilizarse en el número estrictamente necesario para explicar el mate-
rial y para valorar su respaldo. Se recomienda emplear gráficos como 
alternativa para las tablas con numerosas entradas.

Discusión. Resalta los aspectos nuevos e importantes del estudio, las 
conclusiones de ellos derivadas, y su relación con los objetivos que fi-
guran en la Introducción. No se debe repetir información que ya figure 
en otras secciones del trabajo. Evitar declaraciones de prioridad y refe-
rencias a trabajos aún no completados. Incluir los hallazgos, sus implica-
ciones 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 objetivos del estu-
dio. Se deben evitar informes no calificados y conclusiones que no es-
tén completamente respaldados por los datos. Los autores deben evitar 
dar informaciones sobre costos-beneficios económicos a menos que el 
artículo incluya datos económicos y su análisis. Plantear otras hipótesis 
cuando esté justificado, pero rotuladas claramente como tales. Las re-
comendaciones pueden incluirse cuando resulten apropiadas.

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

Apéndice. En esta sección, de carácter opcional, deberá 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 empleada para una 
determinada tarea, o similar.
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REGLAMENTO DE TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN DE CONAREC

Los Registros CONAREC constituyen un patrimonio del Consejo, fruto 
del trabajo incansable y desinteresado de residentes de todo el país. 
Por tanto, los datos obtenidos a través de estos pueden ser emplea-
dos por cualquier miembro del CONAREC, independientemente de 
que hayan participado o no en la elaboración de dicho registro. Sin 
embargo, para armonizar estas tareas, es necesario cumplimentar 
una serie de requisitos:

1. 	 DISEÑO DE REGISTRO Y ENCUESTAS DE CONAREC
A. 	 Se formará un grupo de miembros activos de CONAREC desti-

nado al diseño de Registros o Encuestas de CONAREC que po-
drán ser los autores principales del mismo, todos ellos residen-
tes miembros y colaboradores activos de CONAREC, quienes de-
berán ser convocados y aprobados por la Comisión Directiva 
vigente.

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

C.	 Se incluirá indefectiblemente hasta tres staff o colaboradores 
convocados para el asesoramiento científico necesario.

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

2. 	 DISEÑO DE SUBANÁLISIS DE REGISTROS
	 Y ENCUESTAS DE CONAREC
A.	 Cualquier residente interesado en analizar los datos de los 

Registros del Consejo como primera instancia deberá ponerse 
en contacto con cualquier miembro de la Comisión Directiva vi-
gente del Consejo, para informar y elevar una propuesta (enviar 
propuesta a conarecoficial@gmail.com). La propuesta deberá 
ser evaluada por la Comisión Directiva y por los autores origina-
les del Registro CONAREC o la Encuesta CONAREC publicados

B.	 En esta propuesta deberá informar en qué Jornada científica se 
desea presentar el trabajo o en qué Revista Científica se hará la 
publicación. En caso de que se trate de un trabajo en formato 
abstract, se deberá asumir el compromiso de los autores de pu-
blicar sus resultados en formato de texto completo (full text).

C.	 Se dará mayor relevancia a las propuestas de realización de su-
banálisis que involucren residentes de diferentes centros, a fin 
de favorecer el trabajo multicéntrico y federal. El Consejo se en-
cargará de facilitar a los residentes que así lo soliciten, la forma 
de contactarse con residentes de las instituciones que deseen 
invitar a participar de la investigación.

D.	 Cualquier residente que quiera llevar adelante un proyecto con 
los datos de los Registros CONAREC dispondrá de asesoramien-

to estadístico y metodológico provisto por el CONAREC si así lo 
solicita (miembros del Consejo y expertos externos convocados 
a tal fin).

E.	 Autoría:
•	 Residentes: Toda investigación deberá incluir indefecti-

blemente al menos la mitad de autores que sean residen-
tes activos. El autor principal de un registro o subanálisis 
de CONAREC deberá ser exclusivamente un residente o un 
miembro activo del Consejo al momento de diseñar el mis-
mo, y será el responsable último de concretar la redacción 
del full text del mismo.
•	 Autores originales del Registro: En todos los casos debe-

rá consignarse como parte de los autores del subanálisis 
a los principales autores del Registro o Encuesta CONAREC 
Original.

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

•	 Debido al carácter multicéntrico y colaborativo de los 
Registros y Encuestas de CONAREC, y en consonancia con 
el espíritu federal del Consejo, no se incluirá el nombre de 
los centros de los autores, y en lugar de ellos se consigna-
rá “en representación del Consejo Argentino de Residentes 
de Cardiología”.

•	 Todo autor deberá ser notificado del trabajo para su parti-
cipación en la confección y diseño, así como para la confir-
mación de la publicación.

F.	 Publicación: Se privilegiará la publicación en la Revista del 
CONAREC, aunque pueden ser publicados asimismo en 
conjunto en revistas nacionales e internacionales que sean 
adecuadas a tal fin, siempre acordado previamente con 
la Comisión Directiva vigente y los autores principales del 
Registro Original.

G.	 No se permitirá a los autores ni coautores de un trabajo científi-
co realizar un nuevo análisis hasta haber completado el previo: 
el escrito final debe al menos encontrarse siendo analizado por 
la Revista científica donde se propuso publicar inicialmente el 
manuscrito.

H.	 Los trabajos realizados con los datos del CONAREC no podrán 
ser empleados para ascender en la membresía de ninguna 
Sociedad Científica, ni como investigación para aprobar el cur-
so de especialista de cardiología o carreras afines. 


