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Martín Eitan Barmak, Brenda Mangariello, Patricia Gitelman, Simón Salzberg
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Federico Liberman, Julieta Lozita, Pablo E. Sarmiento
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EN PACIENTE JOVEN BAJO 
TRATAMIENTO QUIMIOTERÁPICO. A PROPÓSITO DE UN CASO
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN A YOUNG PATIENT DUE  
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Nadia Nerina Gilles, Damaris Belén Geist, Miguel Hominal
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DERRAME PERICÁRDICO CRÓNICO SEVERO IDIOPÁTICO
LARGE IDIOPATHIC CHRONIC PERICARDIAL EFFUSION
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INSUFICIENCIA MITRAL SECUNDARIA: COAPT Y MITRA-FR,  
LOS OPUESTOS SE COMPLEMENTAN
MARÍA PILAR LÓPEZ SANTI

La insu�ciencia mitral secundaria (IMS), también llamada funcional, es una en-
tidad que ha ido in crescendo en los últimos años en paralelo con el auge de la 
insu�ciencia cardíaca (IC), condicionado en gran parte por el envejecimiento 
poblacional. Su presencia se asocia con mayor tasa de hospitalizaciones y peor 
pronóstico. La IMS resulta de una disminución de la coaptación de las valvas 
por diversas causas. De acuerdo con la clasi�cación de Carpentier, los mecanis-
mos de IMS se corresponden, mayoritariamente, con disfunción tipo IIIB, gene-
rada por la restricción del cierre valvular como consecuencia del desplazamien-
to de los músculos papilares y, ocasionalmente, tipo I, secundaria a la dilatación 
del anillo mitral. 
La presencia de IMS constituye un marcador pronóstico independiente y no solo 
es importante detectarla sino valorar de manera continua su progresión, dado 
que mayores grados de severidad se asocian a una peor clase funcional (CF), ma-
yor activación neurohormonal, aumento del tamaño auricular o de insu�ciencia 
tricuspídea (IT), y su progresión hacia formas avanzadas implica un cambio drás-
tico hacia el grupo con peor pronóstico
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SÍNDROME VASOPLÉJICO POSOPERATORIO
RICARDO LEVIN

La realización de una cirugía cardíaca con empleo de circulación extracorpórea 
(CEC) puede acompañarse del desarrollo de una respuesta inflamatoria sistémi-
ca, la cual resulta habitualmente autolimitada pudiendo observarse la elevación 
temprana de ciertos marcadores in�amatorios, los que se reducen, hasta desa-
parecer, a las pocas horas. Sin embargo, en algunas oportunidades, dicha reac-
ción alcanza proporciones significativas y puede hacerse clínicamente evidente 
y afectar la evolución posoperatoria del paciente; entre dichas expresiones se en-
cuentran el distrés respiratorio posquirúrgico y el síndrome vasopléjico (SV) po-
soperatorio. El SV posoperatorio representa una reconocida complicación de la 
cirugía cardíaca, y su desarrollo es más frecuente con el empleo de CEC. La pre-
sencia de SV se asocia a mayor mortalidad posoperatoria.
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MIOCARDIOPATÍAS RESTRICTIVAS
JORDI LOZANO TORRES, TONI SORIANO COLOMÉ, ANA B. MÉNDEZ FERNÁNDEZ

Las miocardiopatías restrictivas representan un grupo heterogéneo de enferme-
dades miocárdicas, que suponen el fenotipo menos común dentro de las mio-
cardiopatías. Se caracterizan por la presencia de un aumento de la rigidez del 
miocardio que conduce a una alteración del llenado ventricular. El diámetro de 
los ventrículos, así como la función sistólica, suelen ser normales o casi norma-
les hasta las etapas más avanzadas de la enfermedad. La presencia de disfun-
ción diastólica y elevación de las presiones telediastólicas suelen derivar en el ini-
cio de síntomas y signos de insu�ciencia cardíaca. Con frecuencia se encuentran 
también arritmias y alteraciones de la conducción.
Se podría sugerir que, ante la presencia en una ecocardiografía de una disfun-
ción diastólica con dilatación biauricular no explicada por una etiología isquémi-
ca, valvular o hipertensiva, la sospecha de esta entidad clínica es alta.
La miocardiopatía restrictiva puede ser el resultado de patologías hereditarias o 
adquiridas o bien una combinación de ambas. Y se podrían identi�car diferentes 
tipos según impliquen in�ltración, depósito o afectación endocárdica.
Los avances de los últimos años en el estudio de la etiopatogenia de algunas de 
estas miocardiopatías han supuesto cambios en su diagnóstico y clasi�cación, así 

como en su tratamiento y pronóstico, por lo general determinado por la falta de 
tratamientos especí�cos y la presencia de signos y síntomas en ocasiones de di-
fícil manejo. Los diuréticos suponen actualmente el pilar del tratamiento para re-
ducir la sobrecarga de volumen. Sin embargo, la volemia en estos pacientes es 
un reto terapéutico, ya que los pacientes van a depender de presiones de llena-
do altas para mantener el gasto cardíaco, por lo que una diuresis excesiva puede 
ser también deletérea para asegurar una correcta perfusión.
El uso de betabloqueantes o antagonistas del calcio se podría considerar con la 
intención de aumentar el tiempo de llenado o bien para el control de arritmias, 
que suelen ser frecuentes en esta entidad. No existen estudios, ni tampoco las 
guías avalan el uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y 
los bloqueadores del receptor de angiotensina II, que sin embargo se pueden 
considerar para el tratamiento de otras comorbilidades.
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METABOLISMO CARDÍACO EN LA INSUFICIENCIA CARDÍACA
ROBERTO JOSUÉ SÁNCHEZ, MARCOS TRINAJSTIC, BELÉN BARRIONUEVO, FLORENCIA 
GANDÍA, MARÍA DE LOS ÁNGELES VEGA, PABLO DELUCA, MARIANA AGUADO, MATÍAS 
GÓMEZ, GABRIEL CABRERA, RODRIGO GIMÉNEZ

El corazón tiene una alta tasa de producción y renovación de ATP proveniente 
de diferentes sustratos: principalmente ácidos grasos, y en menor medida, glu-
cosa y vías accesorias del metabolismo, que se requiere para mantener su traba-
jo mecánico continuo. Por tanto, las perturbaciones en los procesos de genera-
ción de ATP pueden afectar directamente a la función contráctil. El metabolismo 
cardíaco en la insu�ciencia cardíaca conlleva alteraciones metabólicas llamadas 
remodelación metabólica, que van desde cambios en el uso de estos sustratos 
hasta disfunción mitocondrial, que �nalmente resultan en de�ciencia de ATP, au-
mento del stress oxidativo y �nalmente remodelado estructural, llevando así a 
disfunción diastólica y sistólica. Sin embargo, la depleción de ATP no es la única 
consecuencia relevante del remodelado metabólico durante la IC. Las vías meta-
bólicas controlan procesos esenciales como el crecimiento y la regeneración ce-
lular. Así, las alteraciones en el metabolismo cardíaco también pueden afectar la 
progresión a IC por mecanismos más allá del suministro de ATP. En consecuen-
cia, modular el metabolismo cardíaco en la IC puede tener una relevancia tera-
péutica signi�cativa.
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IMPACTO DE LA PANDEMIA POR COVID-19 EN LOS TIEMPOS DE 
ATENCIÓN DE PACIENTES CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON 
ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST
MARÍA G. AGUIRRE MAJUL, MAGALÍ S. BÖRNER, JOSEFINA ARIAS MAHIQUES,  
CAROLINA B. PUTARO, MARTÍN EITAN BARMAK, BRENDA MANGARIELLO,  
PATRICIA GITELMAN, SIMÓN SALZBERG

Introducción. La pandemia ocasionada por el virus SARS-CoV-2 tuvo un gran im-
pacto en la organización de los sistemas de salud. El infarto agudo de miocardio 
con elevación del segmento ST (IAMCEST) requiere un tratamiento inmediato 
con asistencia de alta complejidad, lo que conlleva la coordinación de distintos 
efectores. 
Objetivos. Analizar y comparar el impacto de la pandemia en los tiempos de 
atención del IAMCEST respecto a los de la era prepandémica en un hospital pú-
blico con atención exclusiva a pacientes con enfermedad por COVID 19.
Materiales y métodos. Estudio de cohorte, observacional, unicéntrico y retros-
pectivo que incluyó 349 pacientes con diagnóstico de IAMCEST. Se establecie-
ron dos cohortes de pacientes por criterio temporal: era pre COVID-19 (PC) y CO-
VID-19 (C), y posteriormente se realizó un subanálisis según hubieran sido, o no, 
derivados de otro hospital. Se analizó la prevalencia de factores de riesgo, ante-
cedentes cardiovasculares y características de ingreso y evolución. Se determina-
ron los tiempos de atención en el IAMCEST: desde el inicio del dolor hasta la lle-
gada al hospital, puerta balón y ventana (inicio dolor - balón). 
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Resultados. La población analizada presentó una media de edad de 61±12 años 
y el 82% era de sexo masculino. Los grupos estaban formados por: 312 PC y 37 C. 
Al analizar los tiempos de atención en el IAMCEST entre ambas eras y según hu-
bieran sido o no derivados, no se evidenciaron diferencias estadísticamente sig-
ni�cativas. Sin embargo, se apreció una mayor demora en los pacientes no de-
rivados en la era COVID-19, posiblemente debido a la exclusividad de nuestro 
centro en la atención de pacientes con COVID-19, lo que di�cultó el acceso de 
pacientes con otras patologías (IAMCEST). 
Conclusiones: Pese a las di�cultades en el acceso al sistema de salud a causa de 
la pandemia, no se observaron diferencias en los tiempos de atención en los pe-
ríodos evaluados. Sin embargo, deben implementarse a la brevedad protocolos 
para optimizarlos. Destacamos la necesidad de desarrollar evaluaciones perma-
nentes, con mayor número de pacientes, dentro del sistema público de CABA 
para obtener mejores resultados.
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DETERMINACIÓN DE SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE PRUEBAS 
EVOCADORAS DE ISQUEMIA PARA DETECTAR ENFERMEDAD 
CORONARIA
FEDERICO LIBERMAN, JULIETA LOZITA, PABLO E. SARMIENTO

Introducción. El paciente con sospecha de enfermedad coronaria (EC) debe ser 
estudiado en profundidad. Dentro de las pruebas evocadoras de isquemia, la 
cámara gamma cardíaca (CG), la resonancia magnética cardíaca con perfusión 
(RMC) y la ecocardiografía con estrés (ecoestrés) son los más utilizados. El estudio 
gold standard para diagnóstico de EC es la cinecoronariografía (CCG).
Objetivos. Determinar la sensibilidad y especi�cidad de CG, ecoestrés y RMC 
con perfusión como métodos para detectar EC signi�cativa en nuestra institu-
ción. Correlacionar los hallazgos en la perfusión miocárdica por cámara gamma, 
ecoestrés y RMC con perfusión con la anatomía coronaria.
Resultados. Se utilizó una base de datos inicial de 8288 estudios entre CCG, CG, 
ecoestrés y RMC con perfusión realizados dentro de los 4 años considerados. Tras 
aplicar nuestros criterios de exclusión se incluyeron 221 pacientes, de los cuales 
128 estudios corresponden a cámara gamma, 60 a ecoestrés y 30 a RMC con per-
fusión. Se obtuvo lo siguiente: CG, sensibilidad de 45% y especi�cidad de 83%. 
Ecoestrés, sensibilidad de 48% y especi�cidad de 74% y RMC sensibilidad de 82% 
con especi�cidad de 88%.
Conclusión. La RMC con perfusión demostró ser el método de mayor sensibili-
dad y especi�cidad diagnóstica y el único comparable a los publicados en la lite-
ratura. CG fue entre los estudios analizados, el de mayor concordancia de territo-
rio arterial comparado con CCG.
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN PACIENTES CON CARDIOPATÍAS 
CONGÉNITAS ASOCIADAS
DIANA G. PIÑERO, JULIANA FERNÁNDEZ, RODRIGO LUCCHETTI, SANTIAGO BLANCO, 
JUAN MARTÍN BRUNIALTI, SANTIAGO YULIDORE, LUCÍA ORTIZ, DIEGO ECHAZARRETA, 
MARCELO PORTIS

Objetivos. Realizar una descripción epidemiológica de los pacientes adultos con 
endocarditis infecciosa (EI) y cardiopatías congénitas (CC) asociadas desde el año 
2010 al 2021 en un centro de referencia provincial.
Resultados: De los 34 pacientes, 85,29% eran varones, media de edad 32,5 años, 
y 24 pacientes (70,58%) presentaban como cardiopatía congénita asociada vál-
vula aórtica bicúspide (VAB). Las presentaciones más frecuentes fueron síndro-
me febril en 32 pacientes (94,1%), pérdida de peso en 24 (70,58%) y disnea en 17 
(50%). La complicación mayor más frecuente fue la presencia de embolias en 17 
pacientes, más frecuentes en miembros (35,3% de las embolias). Se identi�có el 
agente infeccioso en 30 casos (88,23%), y el más frecuente fue Staphylococcus 
aureus. Se indicó tratamiento quirúrgico en 26 (76,47%) casos, en su mayoría re-
cambio valvular. La mortalidad hospitalaria fue del 17,6% (6 pacientes).
Conclusión: La endocarditis infecciosa continúa siendo una complicación fre-
cuente de las cardiopatías congénitas, sin importar cual sea la alteración ana-
tómica. Debe tenerse alto grado de sospecha clínica principalmente ante la 
presencia de �ebre persistente en un paciente portador de la cardiopatía en au-
sencia de otra causa aparente, ya que en casos en los que se demora el diagnós-
tico se presenta con una mortalidad elevada.
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EN PACIENTE JOVEN BAJO 
TRATAMIENTO QUIMIOTERÁPICO. A PROPÓSITO DE UN CASO
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN A YOUNG PATIENT DUE TO CARDIOTOXICITY. 
CASE REPORT

Introducción. Los pacientes oncológicos tienen un elevado riesgo de desarrollar 
eventos cardiovasculares por efectos tóxicos de las terapias antineoplásicas. Es-
tos no se limitan a la disfunción ventricular y la insu�ciencia cardíaca, sino tam-

bién a la hipertensión, arritmias, isquemia miocárdica, valvulopatías, pericardio-
patía, enfermedad tromboembólica y la vasculopatía arterial.
Caso clínico. Paciente masculino de 30 años, en tratamiento con cisplatino y eto-
pósido por cáncer de testículo en estadio IV de un mes de evolución. Concurre 
a guardia médica por episodio de angina y se constatan signos compatibles con 
infarto con supradesnivel del segmento ST en cara anterior en electrocardiogra-
ma. Se realiza cinecoronariografía de urgencia donde se evidencia lesión oclusi-
va en arteria descendente anterior, efectuando posteriormente angioplastia pri-
maria con stent.
Discusión. La cardiotoxicidad es un efecto adverso conocido de la quimiotera-
pia. Muchos agentes quimioterápicos pueden desencadenar un síndrome co-
ronario agudo, un ejemplo es el cisplatino. Este es un agente alquilante que se 
usa en una variedad de neoplasias malignas, como en nuestro caso, en el cán-
cer testicular. Su cardiotoxicidad está mediada por una acción directa sobre los 
miocitos o por la producción de especies reactivas de oxígeno que inducen es-
trés oxidativo y son protrombóticas. En varios estudios, como el de Haugnes et al. 
y Czaykowski et al., se reporta el mayor riesgo de eventos cardiovasculares en los 
pacientes tratados con cisplatino, bleomicina y etopósido.
Conclusión. Este caso demuestra la importancia de una evaluación cardiovascu-
lar previa, un seguimiento estrecho y el uso de estrategias para prevenir la mor-
bilidad cardiovascular en pacientes en tratamiento con cisplatino
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TORMENTA ELÉCTRICA: ¿COVID-19 COMO FACTOR 
DESENCADENANTE?
RAÚL MÉNDEZ, ALTAMIRANO MAIRA, MARTIN BORGOGNO, NATALIA ROMERO,  
TANIA CELI, RODRIGO VÁZQUEZ, CAMILO PULMARI

La terapia del cardiodes�brilador automático implantable (CDI) tiene un bene�-
cio demostrado en prevención primaria y secundaria de la muerte súbita. La tor-
menta eléctrica se caracteriza por presentar tres o más episodios de arritmia ven-
tricular en 24 horas.
La pandemia por COVID-19 está provocando centenares de muertes, afectando 
sobre todo a pacientes con patología cardiovascular conocida.
Los pacientes con afección cardíaca son un grupo vulnerable por su mayor ries-
go de contagio y complicaciones, debido al rol que cumple la enzima de conver-
sión de angiotensina 2 (ECA2). Es de sobra conocido que al contraer la infección 
viral, el corazón se ve afectado por la alta expresión de esta enzima. El papel de 
la ECA2 previamente expuesto, la hipoxemia severa, la hiperactividad simpática 
y la tormenta de citoquinas (especialmente la IL-6) sobre los canales de potasio 
y en el CYP3A4 que pueden llegar a provocar una prolongación en la repolariza-
ción. Por otro lado también debemos mencionar que algunas de estas compli-
caciones se han atribuido al uso de fármacos en la fase aguda de la enfermedad.
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DERRAME PERICÁRDICO CRÓNICO SEVERO IDIOPÁTICO
BORIS LOJA ZAVALA, SILVANA D´ALESSANDRO

Introducción. El derrame pericárdico crónico severo idiopático (DPCSI) es un 
tema poco conocido, con causas etiológicas variables y con escasos estudios 
realizados. Los pacientes que presentan DPCSI generalmente suelen encontrar-
se asintomáticos por un periodo prolongado de tiempo. Sin embargo, en casos 
excepcionales pueden desarrollar complicaciones tales como taponamiento car-
díaco (TC).
Caso clínico. El caso clínico expuesto se trata de un paciente masculino de 74 
años, que ingresó por un presunto accidente isquémico transitorio (ACV) en cur-
so, acudió sin familiares, por lo que se desconocían los antecedentes patológicos 
previos; se encontraba en mal estado general, con deterioro del sensorio, hemo-
dinámicamente inestable. Luego de una exhaustiva valoración por parte del Ser-
vicio de Cardiología, se lo asumió como un taponamiento cardíaco, motivo por 
el cual se realizó una pericardiocentesis de emergencia. La evolución del pacien-
te fue favorable, se determinó que la causa que lo llevó a mencionado evento 
fue DPCSI, y fue dado de alta en buenas condiciones.
Conclusión. Cuando el taponamiento cardíaco es evidente, la toma de decisio-
nes debe ser de urgencia, tomando en consideración la importancia de la se-
miología como primera herramienta diagnóstica con apoyo electrocardiográ�-
co así como estudios de imágenes que se dispongan. Si el diagnóstico etiológico 
es desconocido, se debe realizar una evaluación minuciosa del paciente una vez 
que se encuentre fuera de peligro con el objetivo de poder instaurar de manera 
e�caz el tratamiento apropiado.
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INSUFICIENCIA MITRAL SECUNDARIA: COAPT Y MITRA-FR, LOS 
OPUESTOS SE COMPLEMENTAN

SECONDARY MITRAL REGURGITATION: COAPT AND MITRA-FR, THE 
OPPOSITES COMPLEMENT EACH OTHER
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La insu�ciencia mitral secundaria (IMS), también llamada funcional, es una entidad que ha ido in crescendo en los últimos años en para-
lelo con el auge de la insu�ciencia cardíaca (IC), condicionado en gran parte por el envejecimiento poblacional. Su presencia se asocia 
con mayor tasa de hospitalizaciones y peor pronóstico1.
La IMS resulta de una disminución de la coaptación de las valvas por diversas causas. De acuerdo con la clasificación de 
Carpentier, los mecanismos de IMS se corresponden, mayoritariamente, con disfunción tipo IIIB, generada por la restricción del 
cierre valvular como consecuencia del desplazamiento de los músculos papilares y, ocasionalmente, tipo I, secundaria a la dila-
tación del anillo mitral.
La presencia de IMS constituye un marcador pronóstico independiente y no solo es importante detectarla sino valorar de manera con-
tinua su progresión, dado que mayores grados de severidad se asocian a una peor clase funcional (CF), mayor activación neurohormo-
nal, aumento del tamaño auricular o de insu�ciencia tricuspídea (IT), y su progresión hacia formas avanzadas implica un cambio drásti-
co hacia el grupo con peor pronóstico2.
Al comparar la estrategia de tratamiento médico con la resolución transcatéter, la balanza continúa inclinándose a favor de un trata-
miento médico completo para insu�ciencia cardíaca como opción terapéutica inicial, debiendo seleccionarse los candidatos para trata-
miento con técnica de MitraClip de manera muy ajustada a lo especi�cado en las guías.
El tratamiento médico debe ser agresivo dado que la reducción de la mortalidad es máxima al alcanzar el tratamiento médico óptimo, 
conformado por cuatro pilares fundamentales (Figura 1).
El esquema terapéutico apropiado debe ser combinado desde el inicio, basándose en la utilización de drogas pertenecientes a 
las cuatro familias mencionadas, tituladas de manera progresiva, con la finalidad de alcanzar dosis óptimas entre las 8 y 12 sema-
nas (Figura 2).
Una vez alcanzada la titulación adecuada, de�nida como la utilización de los cuatro fármacos idóneos [betabloqueantes, inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina (IECA) / antagonistas de los receptores de angiotensina tipo II (ARA)II / antagonistas de los re-
ceptores de neprilisina (ARNI), inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2) y antagonistas de los receptores de minera-
locorticoides (ARM)] a dosis máximas toleradas, deberemos reevaluar la CF del paciente. Si los síntomas persisten más allá del esquema 
terapéutico establecido se deberá considerar la intervención sobre la válvula mitral antes que se produzca un avance en el deterioro de 
la función sistólica del VI o la remodelación cardíaca en fase avanzada3.
Dos estudios randomizados a gran escala han sido publicados casi en simultáneo, el COAPT y el MITRA-FR, cuyos objetivos han sido di-
lucidar el papel del abordaje transcatéter con colocación de MitraClip© (Abbott Vascular, Menlo Park, CA, US) como posible estrategia 
terapéutica4,5.
Ambos estudios abordaron diferentes poblaciones de pacientes. El COAPT incluyó pacientes con mayor ori�cio regurgitante (ORE 41±15 
mm2) y menores volúmenes de �n de diástole (VFD 101±34 ml/m2). Contrariamente, los pacientes del MITRA-FR contaban con menor 
ORE (31±10 mm2) y mayores VFD (135±35 ml/m2), lo que expresa la presencia de mayor componente miocárdico que valvular. Se in-
�ere que estas diferencias sustanciales han sido la causa de resultados antagónicos, dado que el COAPT ha demostrado la superioridad 
del tratamiento con MitraClip asociado con TMO frente al TMO por sí solo, mientras que el MITRA-FR no encontró diferencias estadística-
mente signi�cativas entre ambos grupos.
En la búsqueda de una correlación entre los resultados del COAPT y el MITRA-FR, de la mano de Grayburn y Packer surge el interesan-
te concepto de insu�ciencia mitral proporcionada y desproporcionada6 (Figura 3). La insu�ciencia mitral desproporcionada hace refe-
rencia mayoritariamente a los pacientes del COAPT, mientras que la IMS proporcionada se corresponde con los pacientes incluidos en 
el MITRA-FR.
El concepto de insu�ciencia mitral proporcionada hace alusión a aquellos pacientes en los que el tamaño del ORE es directamente pro-
porcional a los diámetros ventriculares, mientras que la insu�ciencia mitral desproporcionada involucra aquellos casos en los que el ORE 
es mayor que el esperado para los diámetros ventriculares del paciente.



210 | Revista CONAREC 2021;36(161):209-211

Con el �n de clari�car este concepto sui generis, los autores proponen la utilización de dos parámetros ecocardiográ�cos de relevancia 
que permitan seleccionar aquellos candidatos ideales para resolución percutánea, la relación entre el ORE en mm2 y el VFD sin indexar.
Valores iguales o mayores a 0,14 mm2/ml se correlacionan con insu�ciencia mitral desproporcionada, mientras que valores menores a 
0,14 mm2/ml son compatibles con insu�ciencia mitral proporcionada.
Aquellos pacientes que no responden de manera adecuada al tratamiento conservador para insu�ciencia cardíaca son los que presen-
tan una mayor relación ORE/VFD, compatible con las características de la IM desproporcionada7.
Si bien aún faltan recomendaciones formales, podemos inferir que para obtener resultados positivos con el MitraClip es imperioso selec-
cionar pacientes en fases más precoces (menor dilatación ventricular), con un importante grado de IMS, que se encuentren bajo trata-
miento médico óptimo, con una anatomía valvular favorable y un grupo de profesionales con gran experiencia en la realización del pro-
cedimiento (Figuras 4 y 5).
Es mandatorio reconocer que la IMS es un marcador pronóstico independiente en la IC y no solo es de importancia su detección sino 
también la valoración continua de su progresión. Si bien no es sencillo diferenciar aquellos pacientes que se bene�ciarían con la coloca-
ción de MitraClip, cada vez tenemos más herramientas a nuestro alcance para poder tomar la decisión acertada.

CONCLUSIONES

El COAPT y el MITRA-FR, dos estudios antagónicos-complementarios, han dilucidado un nuevo camino en el tratamiento de la IMS.
El COAPT puso de mani�esto que la IMS se asocia a una elevada mortalidad y que su corrección efectiva se acompaña de una mejoría 
pronóstica signi�cativa.
El MITRA-FR destacó que la utilización de tratamiento médico completo para IC y la optimización hasta dosis máximas produce una im-
portante mejoría sintomática con consecuente reducción de la IMS. De la misma forma, permitió identi�car aquellos pacientes que no 
se bene�cian con la colocación de MitraClip: pacientes con IC en fase avanzada, con poca regurgitación mitral, una relación ORE/VFD 
menor a 0,14 mm2/ml y sin tratamiento médico óptimo para IC con dosis máximas toleradas.
Seguramente en un futuro cercano se ha de seguir sumando evidencia que permita esclarecer los verdaderos alcances y limitaciones de 
esta técnica. Se podría decir que aún nos encontramos desarrollando nuestra curva de aprendizaje.

MARÍA PILAR LÓPEZ SANTI
Residente de Cardiología del Hospital Italiano de La Plata

ANEXOS

Figura 1. Mortalidad en IC según tratamiento instaurado. BB: betabloqueantes. IECA: inhi-
bidores de la enzima convertidora de angiotensina. ARA II: antagonistas de los receptores de 
angiotensina tipo II. ARNI: antagonistas de los receptores de neprilisina. iSGLT2: inhibidores 
del cotransportador sodio-glucosa tipo 2. ARM: antagonistas de los receptores de mineralo-
corticoides.

Figura 2. Objetivos terapéuticos. AT2: receptores de angiotensina 2. BB: betabloqueantes. 
IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. ARA II: antagonistas de los re-
ceptores de angiotensina tipo II, ARNI. antagonistas de los receptores de neprilisina, iSGLT2: 
inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2, ARM: antagonistas de los receptores de 
mineralocorticoides. TRC: resincronización cardíaca.
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Figura 3. ORE: ori�cio regurgitante efectivo. VFD: volumen de �n de diástole. IM: insu�cien-
cia mitral.

Figura 4..

Figura 5. NYHA: New York Heart Association. TMO: tratamiento médico óptimo. FEVI: frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo, VDF: volumen de �n de diástole, DFS: diámetro de �n 
de diástole, ORE: ori�cio regurgitante efectivo, TAPSE: excursión sistólica del anillo tricuspídeo, 
PSAP: presión sistólica arteria pulmonar, IT: insu�ciencia tricuspídea.
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SÍNDROME VASOPLÉJICO POSOPERATORIO

POST-OPERATIVE VASOPLEGIC SÍNDROME

RICARDO LEVIN1

RESUMEN
La realización de una cirugía cardíaca con empleo de circulación extracorpórea 
(CEC) puede acompañarse del desarrollo de una respuesta inflamatoria sistémi-
ca, la cual resulta habitualmente autolimitada pudiendo observarse la elevación 
temprana de ciertos marcadores in�amatorios, los que se reducen, hasta desa-
parecer, a las pocas horas. Sin embargo, en algunas oportunidades, dicha reac-
ción alcanza proporciones significativas y puede hacerse clínicamente evidente 
y afectar la evolución posoperatoria del paciente; entre dichas expresiones se en-
cuentran el distrés respiratorio posquirúrgico y el síndrome vasopléjico (SV) po-
soperatorio. El SV posoperatorio representa una reconocida complicación de la 
cirugía cardíaca, y su desarrollo es más frecuente con el empleo de CEC. La pre-
sencia de SV se asocia a mayor mortalidad posoperatoria.

Palabras clave: síndrome vasopléjico, posoperatorio, complicaciones quirúrgicas.

ABSTRACT
Carrying out cardiac surgery using extracorporeal circulation (ECC) may be ac-
companied by the development of a systemic inflammatory response, which is 
usually self-limited, and early elevation of certain in�ammatory markers can be 
observed, which reduce until disappearing after a few hours. However, on some 
occasions, this reaction reaches signi�cant proportions and may become clini-
cally evident and a�ect the postoperative evolution of the patient, including 
postoperative respiratory distress and postoperative vasoplegic syndrome (VPS). 
Postoperative VPS represents a recognized complication of cardiac surgery, with 
its development being more frequent with the use of ECC. The presence of VPS is 
associated with higher postoperative mortality.

Keywords: vasoplegic syndrome, post-operative, surgical complications.
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INTRODUCCIÓN

El desarrollo, en los años cincuenta, de la bomba de circulación 
extracorpórea (CEC) y la posibilidad de efectuar en forma segu-
ra y controlada cirugías cada vez más complejas y demandan-
tes sobre un corazón detenido y con un lecho exangüe, trans-
formó completamente la cirugía cardíaca llevándola a convertir-
se en una de las intervenciones más frecuentes y normatizadas 
durante la segunda mitad del siglo veinte, permitiendo reparar 
o reemplazar válvulas cardíacas dañadas, efectuar revasculariza-
ciones coronarias, cirugías de la raíz aórtica, el reemplazo car-
díaco mediante el trasplante del órgano y finalmente el implan-
te de dispositivos complejos, durables o a largo plazo, de apo-
yo ventricular1,2. Pero, sumado a dicho beneficio, la realización 
de una cirugía cardíaca con empleo de CEC puede acompañar-
se del desarrollo de una respuesta inflamatoria sistémica, la cual 
resulta habitualmente autolimitada pudiendo observarse la ele-
vación temprana de ciertos marcadores inflamatorios (interleu-
kinas, factor tumoral de necrosis, fracciones del complemento, 
etcétera) los que se reducen, hasta desaparecer, a las pocas ho-

ras. Sin embargo, en algunas oportunidades, dicha reacción al-
canza proporciones significativas y puede hacerse clínicamente 
evidente y afectar la evolución posoperatoria del paciente; entre 
dichas expresiones se encuentran el distrés respiratorio posqui-
rúrgico y el síndrome vasopléjico (SV) posoperatorio3,4.

CONSIDERACIONES GENERALES Y DEFINICIÓN

Si bien la descripción de la vasoplejía había ocurrido previamen-
te en diversas condiciones y especialmente en la sepsis, su reco-
nocimiento dentro de la cirugía cardíaca se considera una entidad 
relativamente reciente tras la publicación efectuada en 1994, por 
Gomes et al., quienes reportaron un grupo de 6 pacientes interve-
nidos (bajo CEC) que desarrollaron un cuadro clínico-hemodinámi-
co caracterizado por hipotensión arterial severa con presiones de 
llenado intracardíacas bajas, un índice cardíaco (IC) normal o eleva-
do y resistencias vasculares sistémicas (RVS) descendidas que requi-
rieron, por algunas horas, soporte vasopresor en vista de la ausen-
cia de respuesta favorable a la expansión con volumen. Dicha con-
dición fue presentada como un “nuevo dilema” en cirugía cardíaca, 
para la que, por primera vez, se utilizó la expresión vasoplejía poso-
peratoria, corroborando un hallazgo semejante en una segunda se-
rie posterior extendida a 16 casos5,6.
El SV posoperatorio constituye una desproporción contenido-conti-
nente a expensas del incremento de este último que evidencia inade-
cuada o nula respuesta al aporte de volumen y, muchas veces, refrac-
tariedad al uso de los llamados vasopresores “convencionales” o cate-
colamínicos. Su diagnóstico requiere, obligatoriamente, la corrobora-
ción de una adecuada función ventricular, lo que puede objetivarse 
tanto ecocardiográficamente o por la observación directa en el quiró-
fano, o mediante el uso del catéter de Swan-Ganz. La Tabla 1 descri-
be la de�nición «clásica» del cuadro5-9.

1. Doctor en Medicina. Médico Cardiólogo. Ex Director (2020) Consejo de Emer-
gencias Cardiovasculares y Cardiología Crítica, Sociedad Argentina de Cardio-
logía (SAC). Secretario Académico, Maestría de Cardiología Crítica, Universidad 
Abierta Interamericana (UAI). Coordinador de Unidad Coronaria y Recuperación 
Cardiovascular, Sanatorio Santa Bárbara.
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INCIDENCIA

La incidencia del cuadro resulta variable, ya que pueden encontrar-
se cifras tan bajas como el 0,4% en la descripción de Gomes et al., y 
el 42% reportado por Argenziano et al. en pacientes posimplante de 
dispositivos de asistencia ventricular, o el 48% de Duran Bruce al con-
siderar su detección posoperatoria inmediata; así, parece razonable 
estipularla entre un 10% y 20% (Figura 1). Dentro del escenario de 
la cirugía cardíaca, su presentación es mayor entre aquellas interven-
ciones efectuadas bajo CEC, pero el cuadro también puede presen-
tarse sin su uso3,6,9-14.
Debe destacarse que en algunas poblaciones especí�cas se ha obser-
vado un desarrollo muy superior del cuadro, pudiendo llegar a ma-
nifestarse en más de la mitad de los pacientes intervenidos inclu-
yéndose, entre ellos, a los portadores de deterioro severo de su fun-
ción sistólica ventricular izquierda (FSVI), a pacientes bajo tratamien-
to preoperatorio prolongado con fármacos inhibidores de la enzi-
ma convertidora (IECA), o con uso preoperatorio de amiodarona o 
de drogas antagonistas cálcicos o que utilizan heparina endovenosa 
en el preoperatorio, a las cirugías valvulares, así como, especialmen-
te, aquellos sometidos a procedimientos de reparación o reconstruc-
ción ventricular (procedimiento de Door, plástica mitral), trasplante 
cardíaco e implante de dispositivos de asistencia ventricular izquier-
da15-20 (Figura 2).
En todos los casos el desarrollo del cuadro se asoció a un incremento 
signi�cativo de la mortalidad posoperatoria, considerándose un fac-
tor de mal pronóstico6-20.

FISIOPATOLOGÍA DEL SV POSOPERATORIO

La comprensión acerca del cuadro resulta incompleta, siendo consi-
derado un complejo proceso multifactorial en el cual participan di-
versas condiciones concurrentes durante la cirugía cardíaca, como la 

circulación de la sangre sobre super�cies no �siológicas (cánulas, oxi-
genadores, reservorios y bombas), la hemodilución, el empleo de �u-
jo circulatorio continuo, la hipotermia, los fenómenos de isquemia y 
reperfusión, una respuesta in�amatoria sistémica, el uso de drogas 
anestésicas, el uso de heparina y protamina, el propio trauma quirúr-
gico y, además, el rol del óxido nítrico (NO) .Este último constituye un 
mediador en diversas funciones biológicas participando con un rol 
importante en la regulación del tono vascular y en la �siopatología 
del shock, cuando su producción ocurre en exceso21,22.
El NO actúa mediante la activación de la enzima citosólica guanila-
to-ciclasa (GC) la cual cataliza la conversión del nucleótido trifosfato 
de guanosina (GTP) a monofosfato de guanosina cíclico (GMPc). Este, 
que representa el segundo mensajero predominante en la vía vaso-
dilatadora, interactúa con diversos sistemas tales como una proteí-
na quinasa dependiente del GMPc, canales de calcio (Ca++) regulados 
por GMPc y con una enzima fosfodiesterasa (que igualmente resulta 

Tabla 1. Criterios diagnósticos de síndrome vasopléjico posoperatorio. 
Hipotensión arterial (TAS <90 mmHg, TAM <55 mmHg)

Índice cardíaco normal o elevado (> 2,5 l·min-1·m-2)

Resistencias vasculares sistémicas descendidas (< 900 din·s·cm–5)

Requerimiento de fármacos vasopresores para sostener TAS > 90 mmHg

*TAS: tensión arterial sistólica. TAM: tensión arterial media. PVC: presión venosa central. 
PCP: presión capilar pulmonar.

Figura 1. Incidencia “habitual” de vasoplejía posoperatoria.

Figura 2. Grupos con incidencia elevada de síndrome vasopléjico posoperatorio. † Cx IC: ciru-
gía de la insu�ciencia cardíaca. DAVI: dispositivos de asistencia ventricular izquierda. Tx: tras-
plante. IECA: inhibidores de la enzima convertidora. Atg Ca: antagonistas del calcio.

Figura 3. Mecanismos involucrados en los procesos de vasoconstricción y vasodilatación. ‡ 
QCLM: cadena ligera de miosina. FCLM: fosfatasa de la cadena ligera de miosina.



214 | Revista CONAREC 2021;36(161):212-217

vinculada al GMPc). La consecuencia de los mencionados efectos lle-
va a la inhibición de la entrada de Ca++ al citoplasma, con reducción 
de los niveles intracelulares del ion, y esto implica el bloqueo de la es-
timulación de la quinasa de la cadena ligera de la miosina (la cual es 
dependiente del Ca++ y de la proteína calmodulina) lo que resulta en 
una di�cultad para la contracción del músculo liso, por un lado y en 
vasodilatación directa, por otro23 (Figuras 3 y 4).
Existen otros mecanismos que también han sido propuestos como 
concurrentes o complementarios como la activación de canales de 
potasio dependientes de adenosina trifosfato -ATP- (KATP), los que se 
ubican en la membrana celular del músculo liso vascular. Al ocurrir 
la despolarización de estas células, los canales de Ca++ dependientes 
de voltaje se abren favoreciendo la entrada de Ca++ y la vasoconstric-
ción, mientras que, por el contrario, la hiperpolarización inactiva a di-
chos canales y activa a los canales KATP con un e�ujo de potasio que 
genera aún mayor hiperpolarización de membrana y mayor inactiva-
ción de canales de Ca++ con inducción de vasodilatación23.
Una de�ciencia de vasopresina también participa en la menor capa-
cidad del músculo liso vascular para contraerse. En pacientes con va-
soplejía posoperatoria ha sido posible determinar niveles prequirúr-
gicos elevados de copeptina, un precursor de la vasopresina. Los tres 
mecanismos principales propuestos para la interpretación �siopato-
lógica de vasodilatación de la vasoplejía se observan en la Figura 423.

FACTORES DE RIESGO PARA SV POSOPERATORIO

La identi�cación de características predisponentes para el desarrollo 
del SV permitieron reconocer, recientemente, a pacientes en riesgo e 
intervenir en forma temprana (intra- o preoperatoriamente), en un in-
tento por prevenir su presentación. Dichas referidas características han 
sido divididas, académicamente, en factores preoperatorios, intraope-

ratorios y posoperatorios, de los cuales los primeros representan aque-
llos pasibles de una estrategia preventiva, habiendo sido caracterizados 
como dependientes e independientes del paciente. Entre los primeros 
se incluyeron el uso preoperatorio de ciertos fármacos, como los IECA, 
los antagonistas del calcio, la amiodarona y la heparina endovenosa, el 
deterioro severo de la FSVI (con valores inferiores al 35%) así como la 
evidencia de ICC preoperatoria, incluyendo la necesidad de fármacos 
vasoactivos (inotrópicos) previo a la intervención24-27.
Entre las características independientes del paciente se incluyen las 
reoperaciones y el tipo de cirugía cardíaca, correspondiéndole a los 
procedimientos valvulares un riesgo superior al de la revasculariza-
ción coronaria aislada24-27 (Tabla 2). 
Rol de los IECA: El uso preoperatorio de IECA constituye uno de los 
factores más estudiados en el desarrollo de SV posoperatorio. El rol 
de la enzima convertidora, ubicada en el cruce de mecanismos vaso-
constrictores, como la generación de angiotensina II (que se inhibi-
rían), y vasodilatadores, como la degradación de la bradiquinina (que 
se incrementarían), explicaría el rol de la inhibición de la misma con la 
vasoplejía posoperatoria24,26-27 (Figura 5).

TRATAMIENTO

El tratamiento del SV comprende el empleo inicial de volumen en un 
intento por replecionar un paciente hipotenso, quien presenta pre-
siones de llenado bajas que se asemeja a un cuadro de hipovolemia. 
Esto generalmente implica el uso de elevadas cantidades de líquido y 
el subsecuente riesgo de edema tisular.
Tras la observación de respuesta inapropiada a una cantidad impor-
tante de fluidos, se plantea el uso de vasopresores catecolamínicos 
(fenilefrina, noradrenalina, dopamina) los cuales, por los mecanismos 
implicados, pueden resultar inefectivos, debiendo plantearse el em-

Tabla 2. Factores perioperatorios asociados al desarrollo de síndrome vasopléjico. Tabla 3. Vasopresores no catecolamínicos.
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pleo de los llamados vasopresores no convencionales de los cuales 
los más estudiados son la vasopresina y especialmente el azul de me-
tileno (AM) 7-10,12,28-32 (Tabla 3).
Una forma sintética de vasopresina ha sido valorada como tratamien-
to de rescate en diversas formas de shock vasodilatador, entre ellos 
el SV posoperatorio, y se ha considerado incluso su utilización pro�-
láctica, en el período preoperatorio, en pacientes operados bajo uso 
preoperatorio de IECA28-30.
Debe tenerse en cuenta que el uso de vasopresina se asocia frecuen-
temente a complicaciones debido a un potente efecto vasoconstric-
tor sistémico con riesgo de isquemia tisular y al hecho de que, debi-
do a su corta vida media, se requiere una titulación constante de la 
misma. Además, la vasopresina evidencia efectos estimulantes ines-
pecí�cos sobre todos los tipos de receptores a la misma con la sub-
secuente retención de líquido y riesgo de hiponatremia y un cos-
to económico muy elevado. En el estudio VASST (Vasopressin versus 
Norepinephrine Infusion in Patients with Septic Shock), si bien la vaso-
presina logró reducir la utilización de noradrenalina, no evidenció 
efectos bene�ciosos sobre la mortalidad. También debe destacarse el 
hecho de que autores como Del Ducca et al. evidenciaron, en pacien-
tes con vasoplejía posoperatoria, la refractariedad a la acción de la va-
sopresina, lo que llevó a la necesidad de utilización de azul de metile-
no para revertir la condición34,35.
El AM o cloruro de metiltionina es un derivado fenotiazínico desarro-
llado en 1876 por Heinrich Caro que fue utilizado, inicialmente, como 
tratamiento de la malaria, rol del cual fue desplazado posteriormente 
por la cloroquina. Representó el primer fármaco de elaboración total-
mente sintética y constituyó la molécula precursora de diversos fár-
macos quimioterápicos, antibióticos y algunos neurolépticos como, 
por ejemplo, la clorpromazina22,36.

Basado en su capacidad de competir por las enzimas óxido nítri-
co sintetasa inducible (NOSi) y guanilato-ciclasa, el AM fue valorado, 
tanto experimental como clínicamente, en el tratamiento de diversas 
formas de shock distributivo incluida la vasoplejía posoperatoria en la 
cual se hicieron evidentes diversos efectos bene�ciosos, los que va-
riaron desde una mayor estabilidad hemodinámica, un requerimien-
to menor de vasopresores, hasta la reducción de la morbilidad y de la 
mortalidad posoperatorias7-9,12,22,36.
La comprensión del rol �siopatológico del NO a través de la cascada 
NO-GMPc ha llevado a la consideración de la utilidad terapéutica del 
AM, el cual fue utilizado, inicialmente, como un último recurso, en el 
período posoperatorio tras el desarrollo del SV7-9,12.
Dicha práctica comenzó a ser revisada tras la comprensión de la exis-
tencia de pacientes con riesgo preoperatorio elevado para desarrollar 
SV en los cuales se podría intervenir en forma preventiva, previamen-
te al desarrollo del shock y a sus consecuencias asociadas. Este uso 
pro�láctico “temprano” (intraoperatorio o preoperatorio) del AM se ha 
visto respaldado, en los últimos años, por la publicación de casos clí-
nicos, series de pacientes, revisiones y opiniones de expertos.
Grayling y Deakin, en 2003, fueron los primeros en utilizar precoz-
mente AM mediante la infusión de 2 mg/kg en bolo del fármaco, se-
guida de 1 mg/kg/hora, previo al inicio de la CEC, en un paciente con 
endocarditis bacteriana (EB) sometido a un reemplazo valvular aórti-
co en un contexto de hipotensión refractaria a tres catecolaminas di-
ferentes (noradrenalina, fenilefrina y dopamina). Tras el inicio del AM, 
se hizo posible discontinuar el empleo tanto de noradrenalina como 
de fenilefrina37.
Ozal et al., en 2005, aleatorizaron a 100 pacientes a recibir 2 mg/kg 
AM infundidos en 30 minutos, en la hora previa a la cirugía (50 pa-
cientes) o placebo (grupo control, 50 pacientes). Entre los tratados ac-
tivamente se observó un valor superior posquirúrgico de RVS, un me-
nor requerimiento de volumen y de noradrenalina, un menor desa-
rrollo de SV y tiempos de internación inferiores, tanto en el área inten-
siva como en la internación general38.
Nuestro grupo ha utilizado el AM tanto como tratamiento de rescate 
en SV posoperatorio en pacientes coronarios y, pro�lácticamente, en 

Figura 4. Mecanismos (propuestos) en la vasoplejía. § Ca++: calcio. KATP: canales de potasio 
sensibles a ATP. ONsi: óxido nítrico sintetasa inducible.

Figura 5. Participación de la inhibición de la enzima convertidora en la vasoplejía. IECA: inhi-
bidores de enzima convertidora.
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pacientes con implante de dispositivos de asistencia ventricular y en 
valvulares con mala FSVI, observándose reducción de la morbilidad y 
la mortalidad posoperatoria7,9,39-41.
En una revisión sobre 20 años de utilización del fármaco en vasople-
jía, Paulo Évora, el más destacado y prolí�co investigador sobre el 
tema, de�nió al AM como “la más efectiva, segura y económica op-
ción en el tratamiento del SV”. Respecto de este último punto, el AM 
presenta un costo muy inferior en comparación con otros fármacos 
propuestos para el tratamiento de la vasoplejía como la vasopresina 
o la angiotensina. En el caso de esta última, el costo de un tratamien-
to ha sido reportado como de 1200 dólares por paciente frente a un 
valor de 100 dólares para el AM, lo que facilitaría su utilización en so-
ciedades, como la nuestra, con severas restricciones económicas42-44.
En dicha revisión, el citado autor describe el notable incremento del 
número de reportes, tanto en forma de artículos publicados como de 
citas sobre vasoplejía, que han sido observados en los últimos años45 
(Figuras 6 y 7). 

CONCLUSIONES

El SV posoperatorio representa una reconocida complicación de la ci-
rugía cardíaca, y es más frecuente su desarrollo con el empleo de CEC. 
Su incidencia habitual resulta del 10 al 20% pero con la existencia de 
poblaciones con desarrollo muy superior del cuadro. La presencia de 
SV se asocia a mayor mortalidad posoperatoria. Su �siopatología es 
compleja y multifactorial con un protagonismo importante del NO. 
Se han determinado factores predictores pre-, intra- y posoperatorios, 
dependientes e independientes del paciente.
El tratamiento implica el uso de volumen, vasoconstrictores cateco-
lamínicos y ante su refractariedad la utilización de vasopresores no 
convencionales como la vasopresina y el AM. Ambos han sido uti-
lizados como estrategias de rescate o pro�lácticamente, con bue-
nos resultados como reducción del requerimiento vasopresor con-
vencional, menor morbilidad y, en algunos casos, reducción de la 
mortalidad.
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MIOCARDIOPATÍAS RESTRICTIVAS

RESTRICTIVE CARDIOMYOPATHIES

 JORDI LOZANO TORRES1, TONI SORIANO COLOMÉ1, ANA B. MÉNDEZ FERNÁNDEZ1

RESUMEN
Las miocardiopatías restrictivas representan un grupo heterogéneo de enferme-
dades miocárdicas, que suponen el fenotipo menos común dentro de las mio-
cardiopatías.
Se caracterizan por la presencia de un aumento de la rigidez del miocardio que 
conduce a una alteración del llenado ventricular. El diámetro de los ventrículos, 
así como la función sistólica, suelen ser normales o casi normales hasta las etapas 
más avanzadas de la enfermedad. La presencia de disfunción diastólica y eleva-
ción de las presiones telediastólicas suelen derivar en el inicio de síntomas y sig-
nos de insu�ciencia cardíaca. Con frecuencia se encuentran también arritmias y 
alteraciones de la conducción.
Se podría sugerir que, ante la presencia en una ecocardiografía de una disfun-
ción diastólica con dilatación biauricular no explicada por una etiología isquémi-
ca, valvular o hipertensiva, la sospecha de esta entidad clínica es alta.
La miocardiopatía restrictiva puede ser el resultado de patologías hereditarias o 
adquiridas o bien una combinación de ambas. Y se podrían identi�car diferentes 
tipos según impliquen in�ltración, depósito o afectación endocárdica.
Los avances de los últimos años en el estudio de la etiopatogenia de algunas de 
estas miocardiopatías han supuesto cambios en su diagnóstico y clasi�cación, así 
como en su tratamiento y pronóstico, por lo general determinado por la falta de 
tratamientos especí�cos y la presencia de signos y síntomas en ocasiones de di-
fícil manejo. Los diuréticos suponen actualmente el pilar del tratamiento para re-
ducir la sobrecarga de volumen. Sin embargo, la volemia en estos pacientes es 
un reto terapéutico, ya que los pacientes van a depender de presiones de llena-
do altas para mantener el gasto cardíaco, por lo que una diuresis excesiva puede 
ser también deletérea para asegurar una correcta perfusión.
El uso de betabloqueantes o antagonistas del calcio se podría considerar con la 
intención de aumentar el tiempo de llenado o bien para el control de arritmias, 
que suelen ser frecuentes en esta entidad. No existen estudios, ni tampoco las 
guías avalan el uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y 
los bloqueadores del receptor de angiotensina II, que sin embargo se pueden 
considerar para el tratamiento de otras comorbilidades.

Palabras clave: miocardiopatías, restrictivas, disfunción diastólica, amiloidosis, sar-
coidosis. 

ABSTRACT
Restrictive cardiomyopathy represents a heterogeneous group of myocardial di-
seases, which represent the least common phenotype within cardiomyopathies.
They are characterized by the presence of increased myocardial sti�ness that 
leads to impaired ventricular �lling. The diameter of the ventricles, as well as 
the systolic function, are usually normal or almost normal until the most advan-
ced stages of the disease. The presence of diastolic dysfunction and elevation of 
end-diastolic pressures often lead to the onset of symptoms and signs of heart 
failure. Arrhythmias and conduction disturbances are also frequently found.
It could be suggested that, in the presence of a diastolic dysfunction with biatrial 
dilatation on echocardiography, not explained by an ischemic, valvular or hyper-
tensive etiology, the suspicion of this clinical entity is high.
Restrictive cardiomyopathy can be the result of inherited or acquired conditions 
or a combination of both. And di�erent types could be identi�ed depending on 
whether they imply in�ltration, deposit or endocardial involvement.
Advances in recent years in the study of the etiopathogenesis of some of the-
se cardiomyopathies have led to changes in their diagnosis and classi�cation, as 
well as in their treatment and prognosis, generally determined by the lack of spe-
ci�c treatments and the presence of signs and symptoms, sometimes di�cult 
to manage. Diuretics are currently the mainstay of treatment to reduce volume 
overload. However, volemia in these patients is a therapeutic challenge, since pa-
tients will depend on high �lling pressures to maintain cardiac output, so exces-
sive diuresis can also be deleterious to ensure correct perfusion.
The use of beta-blockers or calcium antagonists could be considered with the 
intention of increasing the �lling time or for the control of arrhythmias, which 
are usually frequent in this entity. There are no studies, nor do the guidelines su-
pport the use of angiotensin converting enzyme inhibitors and angiotensin II re-
ceptor blockers, which however can be considered for the treatment of other co-
morbidities

Keywords: cardiomyopathies, restrictive, diastolic dysfunction, amyloidosis, sar-
coidosis.
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INTRODUCCIÓN

La clasi�cación de las miocardiopatías engloba diferentes etiologías. 
Las miocardiopatías restrictivas (MCR) son un grupo heterogéneo, 
cuyo diagnóstico es poco frecuente además de un reto diagnóstico. 
La MCR se caracteriza en general por la presencia de disfunción dias-
tólica y elevación de las presiones telediastólicas, en contexto de una 
función sistólica conservada.

En este trabajo haremos un repaso de las principales etiologías que 
están detrás del diagnóstico de miocardiopatías restrictivas, así como 
de su patogenia, presentación clínica, evaluación diagnóstica, trata-
miento y pronóstico.

DESARROLLO

La característica fundamental que de�ne a la MCR a nivel �siopato-
lógico es el aumento de la rigidez miocárdica ventricular, habitual-
mente secundaria al depósito de material proteico a nivel miocárdi-
co, que provoca una menor compliance ventricular. Esto condiciona 
una menor adaptabilidad a los cambios de presión intraventricular, 
por ejemplo durante el ejercicio, donde pequeños incrementos del 
volumen ventricular provocan grandes aumentos de presión intraca-
vitaria1,2. Debido a ello, el llenado ventricular es restrictivo, precoz y 
brusco, siendo prácticamente todo él en protodiástole, condicionan-
do la típica morfología de presión ventricular en dip-plateau y una se-
miología de seno X y seno Y profundos en el pulso venoso yugular3. 
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Dicho fenómeno es también característico de la pericarditis constric-
tiva (PC), de modo que el diagnóstico diferencial entre ellas es un reto 
importante dada su similitud a nivel clínico y semiológico, pero con 
un tratamiento totalmente diferente que incluye en el caso de la PC 
un tratamiento con intención curativa como es la pericardiectomía4.
El aumento de las presiones de llenado en el ventrículo izquierdo 
puede comportar un aumento retrógrado de las presiones pulmo-
nares con una consecuente hipertensión pulmonar del grupo 2, con 
presiones de enclavamiento pulmonar elevadas, que puede exacer-
bar la clínica de bajo gasto anterógrado. Es muy frecuente la dilata-
ción biauricular, secundaria a este aumento de presiones intraventri-
culares, que conlleva un aumento del riesgo de insu�ciencias valvu-
lares a nivel auriculoventricular y de arritmias supraventriculares, es-
pecialmente �brilación auricular, con el riesgo embólico que acarrea.
En lo que respecta a la función sistólica, los pacientes con MCR suelen 
preservar la fracción de eyección hasta fases muy evolucionadas de la 
enfermedad. Dada la di�cultad al llenado ventricular, el volumen lati-
do está disminuido por lo que la frecuencia cardíaca juega un papel 
esencial en el mantenimiento del gasto cardíaco.
El depósito de material a nivel miocárdico puede ocasionar en algu-
nos casos hipertro�a ventricular signi�cativa, como en la amiloido-
sis o la sarcoidosis, sin alcanzar los grosores de la miocardiopatía hi-
pertró�ca. Además, también se relaciona con trastornos en el sistema 
de conducción. Es por ello, que los pacientes con MCR tienen mayor 
riesgo de presentar bloqueos de rama del haz de His o bloqueos auri-
culoventriculares de diverso grado, con el riesgo de síncope y muerte 
súbita que ello conlleva, siendo necesario el implante de marcapasos 
o des�brilador en muchas ocasiones.

ETIOLOGÍA

Dada la heterogeneidad tanto a nivel fenotípico como genotípico 
que puede presentar la MCR, se han propuesto varias clasi�caciones 
etiológicas. La clasi�cación clásica consiste en la diferenciación de la 
MCR primaria, que incluye la MCR idiopática y la �brosis endomiocár-
dica, y la MCR secundaria a otras patologías.
Otra de las clasi�caciones propuestas es la de la Sociedad Europea de 
Cardiología, que separa las etiologías en función de si son familiares o 
no familiares5 (Tabla 1).

Sin embargo, la clasi�cación más empleada se centra en la localización 
de la afectación (miocardio o endocardio) y en el mecanismo de afec-
tación miocárdica (no in�ltrativa, in�ltrativa y por depósito)3 (Tabla 2).

MIOCARDIOPATÍA RESTRICTIVA IDIOPÁTICA

La MCR primaria o idiopática se trata de la variante clásica de la MCR 
en la que los pacientes afectados presentan las manifestaciones clíni-
cas y hemodinámicas típicas sin presentar alteraciones histológicas 
que sugieran in�ltración miocárdica y sin presentar otras patologías 
sistémicas que justi�quen causas secundarias.
Hasta en más de la mitad de los casos puede haber un componente 
genético asociado siendo los antecedentes familiares frecuentes por 
tratarse habitualmente de herencia autosómica dominante.
En los casos hereditarios, se han descrito varias mutaciones responsa-
bles. Las más frecuentes se dan en proteínas sarcoméricas como las 
cadenas de la betamiosina, la actina, la troponina T6. Dichas mutacio-
nes también se asocian a otras miocardiopatías, como la hipertró�ca. 
También se han descrito mutaciones en la desmina.

AMILOIDOSIS

Se trata de la causa más frecuente de MCR en la práctica clínica habi-
tual. En la mayoría de los estudios su incidencia está infraestimada, si 
bien se observa un aumento de su diagnóstico dada la búsqueda ac-
tiva, probablemente debido a la aparición de nuevas alternativas te-
rapéuticas prometedoras.
La amiloidosis consiste en el depósito extracelular de proteína amiloi-
de en múltiples órganos condicionando un mal pronóstico, especial-
mente cuando hay afectación cardíaca7.
Existen múltiples clasi�caciones, pero la más empleada es en fun-
ción del tipo de proteína depositada (Tabla 3). La amiloidosis prima-
ria (AL) suele presentarse en pacientes con discrasias sanguíneas, es-
pecialmente mieloma múltiple, y presenta afectación cardíaca en un 
elevado porcentaje de los pacientes. La amiloidosis secundaria (AA) 
se asocia a pacientes con enfermedades crónicas in�amatorias, ya 
sean autoinmunes o infecciosas, por lo que suele afectar a pacien-
tes añosos si bien la afectación cardíaca es infrecuente. La amiloido-
sis por transtiretina (ATTR) se divide en dos tipos: hereditaria, típica de 

Tabla 2. Clasi�cación etiológica de la miocardiopatía restrictiva según localiza-
ción y mecanismo.

Localización y mecanismo Enfermedad

Miocárdica: no in�ltrativa
MCR idiopática 
Esclerodermia 

Miocárdica: in�ltrativa

Amiloidosis
Sarcoidosis
Hemosiderosis
Enfermedad de Gaucher

Miocárdica: por depósito
Enfermedad de Fabry
Hemocromatosis
Enfermedad por depósito de glucógeno

Endomiocárdica

Fibrosis endomiocárdica
Síndrome Hipereosinofílico (Lö�er)
Fibroelastosis endocárdica
Otras: fármacos, radiación, carcinoide

Tabla 1. Clasi�cación etiológica de la miocardiopatía restrictiva, propuesta por 
la Sociedad Europea de Cardiología, según transmisión familiar (Modi�cada de 
Elliott, et al.).
Familiares o genéticas No familiares

MCR idiopática familiar
Mutación de proteínas sarcoméricas
Troponina I
Cadena ligera de la miosina
Amiloidosis familiar
Transtiretina
Apolipoproteína
Desminopatía
Pseudoxantoma elástico
Hemocromatosis
Enfermedad de Anderson-Fabry
Enfermedad por depósito de 

glucógeno

Amiloidosis
AL
Prealbúmina
Esclerodermia
Fibrosis endomiocárdica
Síndrome hipereosinofílico
Idiopática
Cromosomopatías
Fármacos (serotonina, metilsergida, 

ergotamina, busulfan…)
Tumor carcinoide
Metástasis
Radiación
Antraciclinas



220 | Revista CONAREC 2021;36(161):218-225

individuos jóvenes con afectación neuropática y antecedentes fami-
liares por su herencia autosómica dominante, y la senil (wild-type), ca-
racterística de ancianos8.
La afectación cardíaca consiste en una infiltración por depósi-
to amiloide a nivel extracelular entre los miocitos que condi-
ciona una mayor rigidez ventricular, con la consiguiente disfun-
ción diastólica y dilatación auricular. En casos muy evolucionados 
compromete la función sistólica. Son muy frecuentes los trastor-
nos de la conducción intraventricular y el bloqueo auriculoventri-
cular. Además, se asocia a disautonomía, por lo que es muy fre-
cuente la hipotensión ortostática.

SARCOIDOSIS

La sarcoidosis se trata de una enfermedad in�amatoria sistémica ca-
racterizada por la formación de granulomas no caseosos, formados 
por células multinucleadas, a nivel multiorgánico. Su etiología es 
desconocida, aunque su predisposición se ha relacionado con algu-
nos agentes infecciosos, insecticidas y factores genéticos.
La afectación más frecuente es la pulmonar, la cutánea y la del siste-
ma reticuloendotelial. La afectación cardíaca, que incluso se ha des-
crito de forma aislada, es relativamente infrecuente si bien en series 
de autopsias se describe hasta un 20-30%. Dicha afectación puede 
ser en forma de cor pulmonale, en los pacientes con afectación pul-
monar severa e hipertensión pulmonar, o en forma de MCR. Esta úl-
tima es debida a una in�ltración intersticial parcheada de material 
in�amatorio que provoca �brosis miocárdica y conduce a una rigi-
dez ventricular con afectación diastólica y función sistólica conser-
vada, si bien en fases avanzadas puede verse afectada también. Son 
frecuentes, al igual que en otras cardiopatías in�ltrativas, los trastor-
nos del sistema de conducción y el bloqueo auriculoventricular que 
se ha descrito como forma de muerte súbita en pacientes con poca 
sintomatología cardiológica9.

ENFERMEDAD DE GAUCHER

La enfermedad de Gaucher es un trastorno hereditario autosómico 
recesivo que se debe a un dé�cit de betaglucosidasa. Dicho dé�cit 
enzimático conlleva un acúmulo de cerebrósidos en múltiples órga-
nos, siendo los más afectados el hígado, el bazo, los ganglios linfáti-
cos, la médula ósea, el sistema nervioso central y el corazón.
La afectación cardíaca es más típica en el tipo 3c de la enfermedad. La 
afectación clásica es en forma de MCR, por in�ltración miocárdica de 
cerebrósidos, que conlleva el aumento de rigidez ventricular y disfun-
ción diastólica. También puede provocar afectación valvular, con cal-

ci�cación y engrosamiento de los velos, y afectación coronaria a eda-
des precoces. El interés del diagnóstico etiológico es que se dispone 
de un tratamiento especí�co. La administración sustitutiva de la enzi-
ma afectada ha demostrado mejorar el pronóstico10. En casos refrac-
tarios, el trasplante hepático puede ser una opción.

ENFERMEDAD DE ANDERSON-FABRY

La enfermedad de Anderson-Fabry (EF) es una enfermedad heredi-
taria recesiva ligada al cromosoma X debido a un dé�cit de la enzi-
ma lisosomal alfagalactosidasa A. Este dé�cit conlleva una alteración 
del metabolismo de glicoes�ngolípidos que provoca su acumulación 
en los lisosomas y su consiguiente depósito a nivel de varios órganos. 
Existen más de 160 mutaciones distintas que van a condicionar una 
expresión fenotípica muy variable. Los órganos más afectados son el 
corazón, el riñón, el sistema nervioso periférico, la piel y el oído11.
A nivel cardíaco, puede provocar MCR por depósito de glicoes�ngolípi-
dos a nivel ventricular. En algunos casos, predomina el engrosamiento 
de la pared ventricular por encima de la �siología de MCR, permitién-
dose hacer el diagnóstico de miocardiopatía hipertró�ca. También pue-
de afectar las válvulas, típicamente la válvula mitral, en forma de en-
grosamiento de los velos, condicionando disfunción valvular y provocar 
angina por afectación de las arterias coronarias secundaria a acumula-
ción lipídica de glicoes�ngolípidos12. El interés diagnóstico radica en la 
posibilidad de la administración de alfagalactosidasa A recombinante 
que enlentece la progresión de la enfermedad.

ENFERMEDAD POR DEPÓSITO DE GLUCÓGENO

Las enfermedades por depósito de glucógeno, también conocidas 
como glucogenosis, son un grupo de patologías hereditarias deter-
minadas por el acúmulo de glucógeno a nivel tisular. Se deben a dis-
tintas mutaciones en enzimas del metabolismo del glucógeno, como 
la glucógeno fosforilasa, encargadas de la degradación de dicho me-
tabolito. Las afectaciones más frecuentes son a nivel hepático, renal 
y sistema nervioso central. Las glucogenosis tipo II, III, IV y V también 
pueden presentar afectación cardíaca11.
A nivel cardíaco, la afectación suele ser en forma de MCR por depósi-
to de glucógeno a nivel ventricular. En casos avanzados puede evolu-
cionar a disfunción sistólica y miocardiopatía dilatada.

HEMOCROMATOSIS

La hemocromatosis es una enfermedad hereditaria autosómica rece-
siva, por mutación del gen HFE, debida a la acumulación de hierro a 
nivel tisular secundaria a una desregulación de la captación férrica a 
nivel hepático e intestinal. Los órganos más frecuentemente afecta-
dos son el hígado, el páncreas, la piel, las articulaciones y el corazón. 
La afectación extracardíaca suele darse en forma de cirrosis, diabetes 
mellitus y artritis13.
A nivel cardíaco, la afectación más frecuente es la MCR por depósi-
to férrico a nivel ventricular. Son frecuentes las alteraciones del siste-
ma de conducción. En casos avanzados puede evolucionar a miocar-
diopatía dilatada.

Tabla 3. Tipos de amiloidosis y su relación con la afectación cardíaca.
Tipo Proteína Afectación 

cardíaca
Característica principal

Primaria AL Frecuente Asociada a discrasias sanguíneas

Secundaria AA Muy 
infrecuente

Asociada a enfermedades 
crónicas

Hereditaria Transtiretina Frecuente Componente familiar y afectación 
neuropática

Senil Transtiretina Frecuente Edad avanzada
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ENFERMEDADES ENDOMIOCÁRDICAS

Las enfermedades endomiocárdicas son un grupo de patologías que 
tienen en común su localización geográ�ca en países cercanos al 
ecuador, típicamente en África ecuatorial, y la afectación �brótica a 
nivel endocárdico, que conlleva el desarrollo de una MCR, y la afec-
tación valvular.
Las etiologías más frecuentes dentro de este grupo son la �brosis en-
domiocárdica y los síndromes hipereosinofílicos o enfermedad de 
Löe�er. La afectación cardíaca en ambas entidades se debe a la ac-
ción tóxica directa de los eosinó�los sobre el miocardio y el endocar-
dio. Aunque no está claro, se especula que existiría una primera fase 
de necrosis y endocarditis que explica la enfermedad de Löe�er, una 
fase posterior de trombosis y una fase �nal de �brosis que de�ne la �-
brosis endomiocárdica.
La �brosis endomiocárdica es la causa más frecuente dentro de las 
enfermedades endomiocárdicas. Tiene una localización geográ�ca 
prácticamente exclusiva de los países ecuatoriales, y es más frecuen-
te en África ecuatorial. Es típica de niños y adolescentes, aunque se ha 
descrito también en edades avanzadas. Suele asociarse a eosino�lia 
periférica en la mayoría de los casos14.
Se produce una afectación en forma de �brosis parcheada, de predo-
minio apical a nivel endocárdico, que puede afectar también al mio-
cárdico. Dicha �brosis comporta un aumento de la rigidez miocárdi-
ca, que explica la MCR. También puede afectar a los músculos papi-
lares y a nivel valvular, condicionando disfunción valvular. Con fre-
cuencia se asocian arritmias en forma de bloqueos en el sistema de 
conducción y de arritmias ventriculares por reentrada en las cicatri-
ces �bróticas.
La endocarditis de Löe�er o síndrome hipereosinofílico es la segun-
da causa más frecuente dentro de las enfermedades endomiocárdi-
cas. No tiene una localización geográ�ca tan marcada como la �bro-
sis endomiocárdica aunque también predomina en zonas templadas. 
La afectación es más frecuente en varones. Su asociación con la eo-
sino�lia es prácticamente constante y cuando el recuento de eosinó-
�los es superior a 1500/mm3 durante 6 meses es muy frecuente la 
afectación cardíaca. Puede ir acompañado de síndrome constitucio-
nal y afecta a múltiples órganos; los más frecuentemente afectados 
son el corazón, el pulmón, el cerebro y la médula ósea15.
La afectación cardíaca se debe a una in�amación a nivel endocárdico 
que provoca endocarditis y necrosis, de predominio en el ápex y en 
el tracto de salida de ambos ventrículos. Cursa con un engrosamien-
to ventricular que condiciona un aumento de la rigidez ventricular y 
�nalmente el desarrollo de la MCR. Son frecuentes los trombos mura-
les intraventriculares en región apical con el consiguiente riesgo em-
bólico que conllevan. En algunos casos también se ha descrito afecta-
ción trombótica de vasos coronarios.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

La MCR se caracteriza por una sintomatología heterogénea, que su-
pone en un porcentaje importante de los pacientes un diagnóstico 
en fases avanzadas.

La sintomatología se caracteriza fundamentalmente por signos 
y síntomas de insuficiencia cardíaca, con signos de cardiopatía 
derecha (presión venosa yugular aumentada, hepatomegalia do-
lorosa, ascitis, edema bimaleolar) e izquierda (disnea, ortopnea, 
disnea paroxística nocturna, edema pulmonar), así como sín-
tomas secundarios a bajo gasto cardíaco (fatiga, intolerancia al 
ejercicio o síncope de esfuerzo). Hasta el 75% de los pacientes 
puede desarrollar fibrilación auricular, lo que ocasiona la presen-
cia de palpitaciones y embolismos sistémicos debidos a trombos 
en la orejuela izquierda16.
Los pacientes con amiloidosis cardíaca (AC) presentan asimis-
mo hipotensión arterial debido a neuropatía autonómica asocia-
da, lo que aumenta el riesgo de hipotensión ortostática y sínco-
pe (acentuándose con el tratamiento antihipertensivo) y limita el 
manejo del tratamiento específico para la insuficiencia cardíaca1. 
Por otro lado, presentan de forma frecuente alteraciones del rit-
mo, siendo más frecuente la muerte súbita por disociación elec-
tromecánica1. Dentro de la sintomatología menos frecuente se 
encuentra la obstrucción dinámica del tracto de salida del VI y la 
isquemia miocárdica por depósito intramural de amiloide en las 
arterias coronarias.
En la sarcoidosis cardíaca (SC), las manifestaciones clínicas de-
penden de la localización, extensión y etapa del proceso infla-
matorio. Son frecuentes las arritmias, tanto auriculares (fibrila-
ción auricular, taquicardia auricular paroxística, extrasistolia auri-
cular) como ventriculares (taquicardia ventricular reentrante por 
cicatriz del granuloma; taquicardia ventricular no reentrante por 
aumento del automatismo) y alteraciones de la conducción (blo-
queo de rama derecha del haz de His, bloqueo auriculoventri-
cular), siendo menos frecuente la afectación en forma de insufi-
ciencia cardíaca (9-27%)17. Por todo ello, es frecuente que los pa-
cientes presenten clínica de palpitaciones, presíncope y síncope. 
Además, la muerte súbita cardíaca puede ser la primera manifes-
tación de la enfermedad en hasta el 14% de los pacientes18.
La afectación de ventrículo derecho es relativamente frecuente, 
pero es rara su afectación aislada o predominante de ventrículo 
derecho. Su presencia es un marcador de mal pronóstico19.

Tabla 4. Exploraciones complementarias en el diagnóstico de la MCP.
Prueba diagnóstica Signos sugestivos de MCR

Análisis sanguíneo
Eosinofília, alteración estudio hierro, actividad 

α-galactosidada disminuida.

Electrocardiograma
Voltajes bajos, alteraciones conducción, patrón 

pseudoinfarto, �brilación auricular.

Ecocardiograma
Aurículas dilatadas, ventrículos pequeños, 

patrón de llenado restrictivo, engrosamiento 
paredes ventriculares.

Resonancia magnética
Realce tardío subendocardico global, afecta-

ción parcheada, subepicárdica o inferolateral.

Cateterismo cardíaco
Patrón en raíz cuadrada, PSVD>50 mmHg, 

PSVD/PTDVD>2/3, diferencia presión biven-
tricular>5 mmHg.

Biopsia endomiocárdica Causa especí�ca de MCR.

Gammagrafía cardíaca con 
99mTC-DPD

Captación miocárdica patológica.

PSVD: presión sistólica del ventrículo derecho. PTDVD: presión telediastólica del ventrículo 
derecho.
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DIAGNÓSTICO

Dado que se trata de una patología poco frecuente, junto con sín-
tomas y signos inespecí�cos, el diagnóstico de�nitivo puede ser di-
�cultoso y se requieren múltiples pruebas para llegar a él (Tabla 4). 
El principal diagnóstico diferencial, dada la similitud clínica, es la PC.
La exploración física puede mostrar signos y síntomas de insu�cien-
cia cardíaca, tanto derecha como izquierda, así como signos y sínto-
mas de bajo gasto (astenia, hipotensión arterial, caquexia cardíaca). 
Además, al tratarse de una patología asociada a enfermedades sis-
témicas, se pueden encontrar signos que sugieran MCR secundaria 
como macroglosia, púrpura periorbital, rotura traumática del tendón 
bíceps derecho o “signo de Popeye”, túnel carpiano bilateral, pérdida 
auditiva, acroparestesias o diarrea y dolor abdominal, entre otros.
Mediante el análisis sanguíneo, se pueden detectar causas secunda-
rias de MCR. Se debe realizar un análisis de células blancas de cara a 
detectar eosino�lia sugestiva de endocarditis de Loe�er así como so-
licitar un estudio de hierro completo (concentraciones de hierro, fe-
rritina y el índice de saturación de transferrina) para el diagnóstico 
de hemocromatosis20. En caso de sospecha de EF se solicitará la ac-
tividad de α-galactosidasa21. Asimismo, se medirán las concentracio-
nes de péptidos natriuréticos, que se encontrarán elevados en la MCR 
pero normales o ligeramente elevados en la PC22.
El electrocardiograma suele mostrar alteraciones en la mayoría de las 
pacientes, las cuales son inespecí�cas y dependientes de la etiología 
y estadio de la MCR. Los pacientes pueden presentar alteraciones de 
la onda P (como onda P bifásica en aquellos que se encuentren en rit-
mo sinusal), del segmento PR (presencia de PR largo), alteraciones del 
QRS (trastornos de conducción con bloqueo de rama, patrón de hi-
pertro�a ventricular izquierda) así como anormalidades del segmen-
to ST y la onda T23. Es frecuente la presencia de �brilación auricular en 
los pacientes con MCR.
En la AC es típica la presencia de bajos voltajes (aunque en ocasiones 
se observa patrón de hipertro�a ventricular izquierda), con un patrón 
de pseudoinfarto en hasta el 60% de los pacientes. En la EF se puede 
observar la presencia de un acortamiento del intervalo PR que indi-
que afectación cardíaca. En la SC encontraremos extrasistolia auricu-
lar y ventricular, taquicardias ventriculares y alteración del eje.
La MCR se caracteriza por un patrón ecocardiográ�co en forma de ven-
trículos pequeños o de tamaño normal, con grosor ventricular normal 
o hipertró�co (más frecuente en MCR in�ltrativas) y función sistólica 
conservada. Asimismo, presentan dilatación importante biauricular y 
la presencia de un patrón de llenado de tipo restrictivo (E>A, relación 
E/A>2, tiempo desaceleración acortado (<150 ms), relación E/e’>15)2.
Los pacientes con AC presentan un engrosamiento difuso por in�l-
tración amiloide, en ocasiones de aspecto granular o sparkling, con 
hipertro�a ventricular concéntrica (SIV>12 mm), engrosamiento del 
ventrículo derecho, del septo interauricular y a nivel de las válvu-
las auriculoventriculares. Además, presencia de derrame pericárdico 
ligero-moderado24.
Aun teniendo una función ventricular izquierda conservada, se obser-
va una alteración del strain global longitudinal, con preservación de 
los segmentos apicales25. En las fases más evolucionadas presentan 
deterioro de la función ventricular.

En la EF es frecuente la presencia de hipertro�a ventricular izquier-
da concéntrica (SIV≥13 mm), pudiendo llegar a presentar, en algunos 
casos, gradiente dinámico a nivel medio-ventricular.
La SC se caracteriza por presentar, de forma frecuente, alteraciones de 
la contractilidad segmentaria ventricular, con presencia de adelgaza-
miento y aneurisma del septo interventricular17.
La tomografía computarizada (TC) cardíaca permite realizar un estu-
dio de la enfermedad coronaria en los pacientes con MCR y dolor to-
rácico. Asimismo, en aquellos pacientes donde la resonancia magné-
tica cardíaca no se puede realizar, permite valorar la distribución de 
contraste en el tejido miocárdico. En la SC la TC se puede asociar a 
una prueba nuclear (PET), ofreciendo información anatómica sobre el 
territorio de captación en el estudio PET26.
La resonancia magnética (RM) cardíaca proporciona una valoración 
tanto estructural como funcional del miocardio, que permite carac-
terizar la composición tisular miocárdica, ofreciendo información útil 
para el diagnóstico de MCR.
En la AC se observa un patrón de realce tardío de gadolinio (RTG) su-
bendocárdico global, pudiendo presentar patrón parcheado o trans-
mural difuso (mal pronóstico). Además, puede presentar RTG a nivel 
de los músculos papilares. Por otro lado, presenta valores elevados de 
T1 nativo, siendo más elevados que en la miocardiopatía hipertró�-
ca. Finalmente, permite realizar un cálculo del volumen extracelular 
(VEC) que se encuentra elevado respecto de otras cardiopatías, con 
presencia de VEC elevado hasta en un 25% de los pacientes que pre-
sentan ausencia de RTG27.
En la EF permite identi�car áreas de hipertro�a ventricular no visua-
lizadas por ecocardiografía, mostrando típicamente la presencia de 
RTG intramiocárdico en la cara inferolateral. Los valores de T1 se en-
cuentran disminuidos respecto a otras patologías con hipertro�a ven-
tricular (como la miocardiopatía hipertró�ca o la estenosis aórtica), 
con aumento de valores en la cara inferolateral del ventrículo izquier-
do, coincidiendo con la presencia de RTG28.
En la SC se observa un patrón de RTG intramiocárdico parcheado con 
afectación subepicárdica, principalmente a nivel septal basal y cara 
inferolateral del ventrículo izquierdo26.
El cateterismo cardíaco aporta información de las curvas de presión a 
nivel de las cavidades cardíacas. Es típico observar, al igual que en la 
PC, una elevación de presiones de llenado en ambos ventrículos, con 
una curva de presión diastólica ventricular con descenso brusco ini-
cial en la presión diastólica seguida por un ascenso rápido protodias-
tólico hasta un nivel elevado en meseta, hasta la telediástole (patrón 
en raíz cuadrada o dip-plateau).
A nivel auricular se observa la presencia de una presión elevada du-
rante todo el ciclo, manteniéndose o incluso aumentando durante la 
inspiración, con una morfología en W o M.
En la MCR, al contrario que en la PC, la presión sistólica del ventrí-
culo derecho (PSVD) puede ser mayor de 50 mmHg, siendo la rela-
ción PSVD/PTDVD>2/3. Por otro lado, la diferencia entre las presiones 
diastólicas biventriculares es superior a 5 mmHg, acentuándose con 
el ejercicio, la sobrecarga de volumen y la maniobra de Valsalva (en la 
PC la diferencia es inferior a 5 mmHg)29.
La biopsia endomiocárdica (BEM) nos permite conseguir un diagnósti-
co especí�co en los pacientes con sospecha de MCR de causa secunda-
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ria, en el caso de que los estudios no invasivos no hayan podido con�r-
mar el diagnóstico. Se trata de una prueba no exenta de riesgo, y pue-
de realizarse tanto en el ventrículo derecho como el izquierdo. Una BEM 
negativa no descarta tampoco el diagnóstico de in�ltración miocárdica.
La medicina nuclear puede aportar ayuda diagnóstica en determina-
das MCR secundarias. En la AC, la gammagrafía cardíaca con 99mTC-
DPD permite realizar el diagnóstico de AC por transtiretina (TTR) senil 
o hereditaria (si bien un porcentaje pequeño de pacientes con ami-
loidosis AL también presentan captación ligera en la gammagrafía) 
con una alta sensibilidad y especi�cidad; puede mostrar afectación 
cardíaca en las fases más iniciales, cuando la RM cardíaca y la ecocar-
diografía son normales30.
En la SC la realización de un PET cardíaco permite detectar la presen-
cia de in�amación a nivel miocárdico sugestiva de SC. Asimismo, su 
asociación con la RM cardíaca (PET/CR) permite, de forma simultánea, 
detectar la presencia de in�amación y cicatriz.

TRATAMIENTO

No se dispone de un tratamiento especí�co para los pacientes con 
MCR idiopática, centrándose el manejo clínico en el tratamiento sin-
tomático. En muchos casos el manejo será complejo, debido a la au-
sencia de respuesta al tratamiento médico.
De forma general, el tratamiento de soporte ha de cubrir los siguien-
tes aspectos:

MANEJO DE LA INSUFICIENCIA CARDÍACA
En el manejo de la MCR, el tratamiento diurético permite mantener 
la euvolemia, al reducir la congestión venosa (pulmonar y sistémica), 
y disminuyendo las presiones de llenado ventriculares. Sin embargo, 
se debe ser cuidadoso con su uso, debido a que una situación de hi-
povolemia empeorará la sintomatología de hipotensión e hipoperfu-
sión, habitual en estos pacientes.
El tratamiento betabloqueante permite disminuir la frecuencia car-
díaca y mejorar la relajación miocárdica, dado su efecto cronotro-
po negativo y lusitrópico positivo, permitiendo una mejoría en el 
llenado ventricular. Sin embargo, los pacientes con MCR tienden a 
presentar taquicardia compensadora para mantener el gasto car-
díaco, debido a una reducción del volumen latido. Es por todo ello 
que el empleo de betabloqueantes se ha de realizar de forma cui-
dadosa e individualizada. En la misma línea, el tratamiento con di-
goxina y antagonistas del calcio ha de evitarse y usarse únicamen-
te en aquellos casos en los que se requiera un control de la frecuen-
cia cardíaca.
En cuanto al tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA) o antagonistas del receptor de la angiotensina 
II (ARA II), su uso puede producir un empeoramiento clínico por hipo-
tensión y bajo gasto31.

MANEJO DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR
La �brilación auricular es una arritmia frecuente en pacientes con 
MCR, que produce un aumento de riesgo tromboembólico y una pér-
dida de la contracción auricular, lo que conlleva un empeoramiento 
sintomático. Es por ello que, a pesar de la di�cultad de mantener el 

ritmo sinusal a largo plazo, es razonable realizar un intento de cardio-
versión eléctrica o farmacológica.
Por otro lado, dado el elevado riesgo de complicaciones tromboem-
bólicas en la MCR por un aumento del riesgo de formación de trom-
bos, se recomienda la anticoagulación crónica independiente de la 
clasi�cación de CHA2DS2-VASc.

TRASPLANTE CARDÍACO
El trasplante cardíaco queda reservado para los pacientes afectos de 
una MCR idiopática, familiar o secundaria, con síntomas refractarios y 
sin contraindicaciones para dicho trasplante, como la afectación sis-
témica de la enfermedad de base.

TRATAMIENTOS ESPECÍFICOS

AMILOIDOSIS CARDÍACA
En cuanto al tratamiento especí�co en la AC, este dependerá del tipo, 
diferenciándose el tratamiento para la AC primaria (AL) y la AC por 
transtiretina (TTR).
• En la AL, consiste en un tratamiento especí�co de las discrasias 

sanguíneas (mieloma múltiple) mediante bortezomib, dexame-
tasona, ciclofosfamida y melfalán y, en caso de ser candidato, un 
posterior trasplante autólogo de células madre, el cual no se re-
comienda como terapia de primera línea en pacientes mayores 
de 70 años, neuropatía autonómica grave, hemorragia digesti-
va signi�cativa por amiloide, insu�ciencia renal avanzada, NT-
proBNP>590 pmol/l y/o troponina T>0,06 ng/ml33. Finalmente, el 
trasplante cardíaco queda reservado para pacientes altamente se-
leccionados, con remisión completa hematológica para prevenir 
la recurrencia de amiloide en el órgano trasplantado. En la actuali-
dad, la supervivencia a corto/mediano plazo es similar a pacientes 
con otra indicación de trasplante cardíaco urgente33.

• En la AC por transtiretina (TTR), el tratamiento tiene como objeti-
vo 3 líneas de actuación:

o Supresión de la síntesis de TTR:
- Trasplante ortotópico hepático. Es el tratamiento de elec-

ción en aquellos pacientes en estadio inicial, con edad <70 
años.

- Silenciamiento génico:
·  siARN (patisirán). Produce una reducción de la TTR mu-

tada del 87%, observándose disminución del grosor 
medio de la pared del VI con una mejoría de los niveles 
de NT-proBNP a los 18 meses y menor disminución de 
los parámetros de deformación longitudinal global34.

· Oligunucleótido antisentido (inotersen). Produce una in-
hibición en la producción hepática de la proteína al 
unirse al ARNm. Mejoría en la calidad de vida de los pa-
cientes con enfermedad neurológica. Sin resultados a 
nivel cardiológico.

o Estabilización de TTR:
- Tafamidis. Produce, en los pacientes con afectación cardía-

ca, una disminución de la mortalidad global del 30% y una 
disminución de los ingresos de causa cardiovascular del 
32% a 30 meses34;
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- Di�unisal. Sin estudios a nivel cardiológico, presentando 
menor progresión del cuadro neurológico y mejoría de la 
calidad de vida.

o Degradación y reabsorción de �brillas:
- Doxiciclina. Produce una disrupción del depósito de �bri-

llas de amiloide;
- Doxiciclina + ácido tauroursodeoxicólico;
- Ac anti-SAP (serum amyloid P component) + CPHPC. Produce 

una limpieza de depósitos de amiloide a nivel hepático35.

El pronóstico de la AC por TTR depende de la afectación orgáni-
ca, siendo significativamente menor en aquellos pacientes con 
afectación cardíaca37, con una supervivencia mediana entre 25-
60 meses según los diferentes estudios.

SARCOIDOSIS CARDÍACA
El tratamiento de la SC se realiza de forma escalonada (Figura 
1). La decisión de inicio de tratamiento se basa en las manifesta-
ciones clínicas, aunque de forma general, cuanto antes se inicie 
el tratamiento mayor respuesta habrá. Por otro lado, no hay nin-
gún tratamiento con ensayos clínicos aleatorizados, y la mayoría 
de las recomendaciones surgen de series de casos.
En cuanto al tratamiento de las complicaciones cardíacas, princi-
palmente arrítmicas en forma de arritmias ventriculares, se ha de 
plantear la implantación de un desfibrilador automático implan-
table (DAI) con unos criterios más extensos que en la población 
general con cardiopatía, recomendándose en caso de presencia 
de arritmias ventriculares o fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI) <35% y pudiéndose valorar la necesidad en caso 
de requerir la implantación de un marcapasos, en pacientes con 
una FEVI entre 35-49% y en aquellos pacientes con RTG en la RM 
cardíaca y con un estudio electrofisiológico positivo para arrit-
mias, independientemente de la FEVI37.

ENFERMEDAD DE FABRY
En cuanto al tratamiento para la EF, se dispone de 2 grupos de 
tratamientos:
• Terapia de reemplazo enzimático: permite mejorar la activi-

dad de α-galactosidasa en aquellos pacientes con déficit de 
actividad. La administración es bisemanal y endovenosa. Esta 
terapia se ha mostrado efectiva para la eliminación de globo-
triaosilceramida (sustrato de la enzima galactosidasa) acumu-
lado en plasma o tejidos y su inicio precoz ha mostrado una 
mejoría en la disfunción orgánica y los síntomas. En la afecta-
ción cardíaca, produce mejoría especialmente en aquellos pa-
cientes con ausencia de fibrosis en la RM cardíaca.

• Terapia oral con chaperona: actúa estabilizando α-galactosi-
dasa endógena del paciente. Se trata de un fármaco oral, de 
uso diario. El principal inconveniente radica en que, al actuar 
sobre la molécula endógena, no se recomienda en mutacio-

nes con alteraciones enzimáticas complejas, siendo factible 
su uso en un 45-60% de los pacientes (38). Aunque se tra-
ta de un fármaco de aparición reciente, a nivel cardiológico 
hay datos de reducción de masa ventricular izquierda tras 18 
meses de tratamiento, con independencia del grado de incre-
mento de masa ventricular al inicio39.

CONCLUSIONES

Las miocardiopatías restrictivas representan un grupo heterogé-
neo de enfermedades miocárdicas, caracterizadas por la presen-
cia de un aumento de la rigidez del miocardio que conduce a 
una alteración del llenado ventricular. La presencia de disfunción 
diastólica y la elevación de las presiones telediastólicas suelen 
derivar en el inicio de síntomas y signos de insuficiencia cardíaca.
Su diagnóstico incluye la sospecha clínica por hallazgos en el 
examen físico, apoyándose en métodos de imagen y laboratorio 
que en algunos casos pueden determinar el diagnóstico etiológi-
co y en la biopsia endomiocárdica.
No se dispone de un tratamiento específico para los pacientes 
con MCR idiopática, centrándose el manejo clínico en el trata-
miento sintomático de la insuficiencia cardíaca y de las arritmias. 
El trasplante cardíaco queda reservado para los pacientes afecta-
dos por una MCR idiopática, familiar o secundaria, con síntomas 
refractarios y sin contraindicaciones para dicho trasplante, como 
la afectación sistémica de la enfermedad de base.

Figura 1. Esquema tratamiento de la sarcoidosis cardíaca
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RESUMEN
El corazón tiene una alta tasa de producción y renovación de ATP proveniente 
de diferentes sustratos: principalmente ácidos grasos, y en menor medida, glu-
cosa y vías accesorias del metabolismo, que se requiere para mantener su traba-
jo mecánico continuo. Por tanto, las perturbaciones en los procesos de genera-
ción de ATP pueden afectar directamente a la función contráctil. El metabolismo 
cardíaco en la insu�ciencia cardíaca conlleva alteraciones metabólicas llamadas 
remodelación metabólica, que van desde cambios en el uso de estos sustratos 
hasta disfunción mitocondrial, que �nalmente resultan en de�ciencia de ATP, au-
mento del stress oxidativo y �nalmente remodelado estructural, llevando así a 
disfunción diastólica y sistólica. Sin embargo, la depleción de ATP no es la única 
consecuencia relevante del remodelado metabólico durante la IC. Las vías meta-
bólicas controlan procesos esenciales como el crecimiento y la regeneración ce-
lular. Así, las alteraciones en el metabolismo cardíaco también pueden afectar la 
progresión a IC por mecanismos más allá del suministro de ATP. En consecuen-
cia, modular el metabolismo cardíaco en la IC puede tener una relevancia tera-
péutica signi�cativa.

Palabras clave: metabolismo cardíaco, insu�ciencia cardíaca.

ABSTRACT
The heart has a high rate of production and renewal of ATP coming from di�e-
rent substrates: mainly fatty acids and, to a lesser extent, glucose and accessory 
pathways of metabolism, which is required to maintain its continuous mecha-
nical work. Therefore, alterations in ATP generation processes can directly a�ect 
contractile function. Cardiac metabolism in heart failure involves metabolic dis-
turbances called metabolic remodeling, ranging from changes in the use of the-
se substrates to mitochondrial dysfunction, ultimately resulting in ATP de�cien-
cy, increased oxidative stress, and �nally structural remodeling, leading to both 
diastolic and systolic dysfunction. However, ATP depletion is not the only rele-
vant consequence of metabolic remodeling during HF. Metabolic pathways con-
trol essential processes such as cell growth and regeneration. Thus, alterations in 
cardiac metabolism can also a�ect progression to HF by mechanisms beyond 
the supply of ATP. Consequently, modulating cardiac metabolism in HF may have 
signi�cant therapeutic relevance.

Keywords: cardiac metabolism, heart failure.
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ABREVIATURAS

ACoA: Acilcoenzima A
CPT: carnitina palmitoiltransferasa
FADH: dinucleótido de �avina y adenina
G6P: glucosa 6-fosfato
AK: adenilato quinasa
RRE: receptor relacionado con el estrógeno
COA-1: Cactivator-1
SUP: sistema ubiquitina-proteasoma

INTRODUCCIÓN.

El metabolismo del sustrato energético transfiere la energía de los 
enlaces químicos de estos a adenosín trifosfato (ATP), que es el 

precursor inmediato para la conversión a energía mecánica. Como 
se mencionó previamente, el músculo cardíaco puede obtener 
energía a partir de la oxidación de una variedad de vías metabó-
licas, incluyendo glucosa, lactato y especialmente ácidos grasos 
de cadena larga. Debido a que el corazón puede almacenar solo 
una pequeña cantidad de energía, se deduce que el suministro y 
la demanda de estos sustratos están finamente regulados y nece-
sitan estar en equilibrio. Una característica del corazón en insu-
ficiencia cardíaca es una pérdida progresiva de ATP. Dado que el 
ATP es esencial para todos los procesos metabólicos y la viabilidad 
celular, una disminución en el suministro de energía o alteración 
de la regulación de las distintas vías metabólicas resulta en una 
disminución de la función contráctil.
Hay 2 puntos principales que deben considerarse en las alteraciones 
metabólicas en la insu�ciencia cardíaca (IC). Primero, los fenotipos 
metabólicos y sus mecanismos di�eren entre la insu�ciencia cardíaca 
de diferentes patogenias. En segundo lugar, debido a que la progre-
sión a la insu�ciencia cardíaca a menudo es larga y compleja, el mo-
mento de evaluación (es decir, hipertro�a compensada con o sin dis-
función diastólica versus disfunción sistólica mani�esta) in�uye en las 
adaptaciones metabólicas que se observan.
En esta revisión, nos centramos principalmente en las adaptaciones 
metabólicas en la insu�ciencia cardíaca crónica. Pero para compren-
der las alteraciones metabólicas en la insu�ciencia cardíaca, primero 
es necesaria una descripción general de los procesos metabólicos bá-
sicos en el corazón sano.
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UTILIZACIÓN DEL SUSTRATO EN IC

2.1. ÁCIDOS GRASOS
En la insu�ciencia cardíaca se ve reducida la utilización de ácidos gra-
sos (AG) cardíacos. La absorción de estos lípidos de cadena larga se 
reduce en este síndrome y esto se debe a una reducción en la expre-
sión de ARNm, proteínas de los transportadores de AG, proliferador 
de peroxisomas (PPARα) y la alteración de carnitina palmitoiltransfe-
rasa; desde las primeras etapas de la hipertro�a ventricular izquierda 
hasta cuando la disfunción sistólica está presente (Figura 1).
Fármacos como la trimetazidina inhibe la b-oxidación de los ácidos 
grasos mediante el bloqueo de la cadena larga 3-cetoacil-CoA tiolasa, 
lo que aumenta la oxidación de la glucosa, y como consecuencia im-
pide la disminución de la concentración intracelular de ATP. De este 
modo, garantiza el funcionamiento de las bombas iónicas y de los 
�ujos transmembrana sodio-potasio y mantiene la homeostasis celu-
lar. La energía obtenida durante la oxidación de glucosa requiere me-
nos consumo de oxígeno que en el proceso de b-oxidación. La po-
tenciación de la oxidación de la glucosa optimiza los procesos ener-
géticos celulares, manteniendo así el metabolismo energético ade-
cuado durante la isquemia.
El propionil-l-carnitina puede redistribuir los niveles de carnitina en-
tre el citosol y las mitocondrias y mejorar la oxidación de los ácidos 
grasos en la insu�ciencia cardíaca.
La metformina aumenta la actividad de la proteína quinasa depen-
diente de adenosín monofosfato (AMPK), que conduce a una estimu-
lación de la oxidación de ácidos grasos, la captación de glucosa y el 
metabolismo no oxidativo con la consiguiente reducción de la lipo-
génesis y la gluconeogénesis.

2.2. GLUCOSA
El aumento del suministro y uso de glucosa en el contexto de la de-
manda crónica de ATP es importante porque el aumento de la glu-
cólisis podría compensar, al menos parcialmente, la disminución de 
la síntesis de ATP por otras vías (Figura 2). Se cree que el uso de glu-
cosa en etapas tempranas de la enfermedad es mayor que cuando ya 
existe disfunción sistólica. La alteración de la oxidación de la glucosa 
es paralela a la disfunción sistólica y podría atribuirse en parte a la dis-
función mitocondrial, a la reducción de la expresión de genes involu-
crados en la glucólisis y la oxidación de la glucosa, y a la disminución 
del complejo piruvato deshidrogenasa (PDH)4. La ranolazina aumen-
taría la actividad de piruvato deshidrogenasa e inhibe parcialmente 
la oxidación de los ácidos grasos; por lo tanto, aumentan la oxidación 
de la glucosa.
El aumento en la captación de glucosa se explica por una mayor ex-
presión del transportador de glucosa 1 (GLUT); la expresión del trans-
portador GLUT4 disminuye o permanece igual. Un mecanismo que 
explica el aumento de la captación de glucosa y su uso en el mio-
cardio hipertro�ado está relacionado con la mayor demanda de más 
ATP. En la hipertro�a crónica, las disminuciones de fosfocreatina (PCr) 
sin una caída concomitante en creatina quinasa (Cr) total conducen a 
aumentos en adenosín difosfato (ADP, AMP y P). El aumento de AMP 
activa la AMPK. La AMPK activa proteínas en las rutas de síntesis de 
ATP y disminuye la actividad de las proteínas en vías que consumen 

ATP (conservando ATP). Algunas de las proteínas activadas por AMPK 
son los GLUT1 y la enzima fosfofructoquinasa-2 (PFK-2), lo que lleva 
a la producción de fructosa-2,6-P, un potente activador alostérico de 
la proteína limitante de la velocidad para la glucólisis y enzima fos-
fofructoquiinasa (PFK). Esto sugiere que el aumento de la demanda 
de ATP (manifestado como disminución de PCr) en el corazón hiper-
tro�ado estimula un aumento en el �ujo glucolítico por varios me-

Figura 1. Alteraciones en el metabolismo de ácidos grasos en insu�ciencia cardíaca. Las lí-
neas en negrita indican las vías que están activadas. Las líneas �nas representan las vías dis-
minuidas. Los signos de interrogación implican cambios desconocidos. La oxidación del ácido 
graso se ve afectada en la hipertro�a cardíaca, lo que conduce a una producción reducida de 
ATP. CoA: coenzima A. CPT: carnitina palmitoiltransferasa. TAG: transportador de ácidos gra-
sos. G6P: glucosa 6-fosfato. GLUT: transportador de glucosa. EIM: espacio intermembrana mi-
tocondrial. Ilustración: Ben Smith.3

Figura 2. Alteraciones en el metabolismo de la glucosa y anaplerosis en insu�ciencia cardía-
ca. Las líneas en negrita indican las vías que están activadas. Las líneas �nas representan las 
vías disminuidas. BCAA: aminoácido de cadena rami�cada. CoA: coenzima A. CPT: carniti-
na palmitoiltransferasa. TAG: transportador de ácidos grasos. G6P: glucosa 6-fosfato. GLUT: 
transportador de glucosa. VBH: vía biosintética de hexosamina. EIM: espacio intermembrana 
mitocondrial. VPP o VPF: vía de las pentosas fosfato. TG: triglicéridos. Ilustración: Ben Smith.3
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canismos coordinados: aumento del transporte de glucosa (aumen-
tando el suministro de sustrato) y activación de PFK tanto a través de 
procesos dependientes de AMPK como a través del control clásico de 
sustrato1.
Sin embargo, es poco probable que AMPK permanezca activado en 
el miocardio insu�ciente por dos razones. Primero, la [AMP] citosóli-
co disminuye en el miocardio disfuncional. En segundo lugar, se sabe 
que la activación de AMPK estimula la translocación de los transpor-
tadores de AG al sarcolema y promueve el uso de AG para la síntesis 
de ATP; sin embargo, se ha demostrado que la absorción y la oxida-
ción de AG disminuyen en pacientes con insu�ciencia cardíaca1.

2.3. VÍA DE LA PENTOSA FOSFATO
La regulación del entorno celular redox está estrechamente vincula-
da al metabolismo a través de la VPF como una fuente importante de 
NADPH (Figura 2). Este último compuesto es necesario para la gene-
ración de especies rectivas de oxígeno (ERO) citosólicas, que, a nive-
les bajos, están involucradas en la señalización de proliferación. Por 
el contrario, dinucleótido de nicotinamida y amida (NADPH) también 
mantiene el conjunto de antioxidantes reducidos, como el glutatión, 
que son defensas cruciales contra el estrés oxidativo. Por lo tanto, la 
vía pentosa fosfato (VPF) puede jugar un doble papel en la regulación 
de la homeostasis redox5.

2.4. VÍA BIOSINTÉTICA DE HEXOSAMINA
La vía VBH, que está relacionada con el metabolismo de la glucosa, 
los AG y los aminoácidos, se ha implicado en varios modelos de en-
fermedad cardíaca. La VBH se induce en la miocardiopatía diabética, 
lo que puede provocar un aumento de la apoptosis, disfunción mito-
condrial y un deterioro del ciclo del Ca+2.
En las células endoteliales, el aumento del �ujo a través de la VBH se ha atri-
buido a la sobreproducción de superóxido mitocondrial. Considerando que 
la formación de ERO mitocondriales aumenta en la hipertro�a cardíaca, las 
ERO mitocondriales podrían representar un mecanismo potencial para la 
activación de la hipertensión arterial en el corazón6.
En estudios de hipertro�a de cardiomiocitos, se encontró que el au-
mento del �ujo a través de la vía biosintética de la hexosamina (VBH) 
y oxidación de acetil-glucosamina son los responsables del creci-
miento hipertró�co a través de la activación del factor nuclear de las 
células T activados. Este hallazgo es muy relevante porque indica que 
la inducción de la VBH es un evento temprano que desencadena la 
remodelación miocárdica.7

2.5. VÍA DE LAS CETONAS
Como hemos nombrado a lo largo del artículo, existe afectación en el 
manejo de sustratos metabólicos tradicionales en la IC. En el contex-
to de selección restringida de combustible y baja reserva energética, 
los cuerpos cetónicos, en especial beta-hidroxibutirato, son una fuen-
te de ATP que produce mayor cantidad de energía de manera más 
e�ciente que la glucosa o los ácidos grasos libres. En el corazón que 
evoluciona a IC, una ventaja metabólica está relacionada con el uso 
de cuerpos cetónicos como fuente principal de energía.
Las cetonas se sintetizan casi exclusivamente en el hígado cuando las 
concentraciones elevadas circulantes de ácidos grasos y la produc-

ción de acetil-CoA exceden los requerimientos de energía celular he-
pática. Estos cuerpos cetónicos se difunden en la circulación para su 
uso en tejidos extrahepáticos, especialmente el corazón, que tiene la 
mayor capacidad para su utilización.
Los cuerpos cetónicos son competitivos con otros sustratos para el co-
razón, especialmente los ácidos grasos. El cambio observado a la oxida-
ción de estos compuestos en el corazón con hipertro�a y con IC ocu-
rre en el contexto de la oxidación reducida de ácidos grasos, el sustrato 
principal para el corazón adulto normal. La regulación por disminución 
de la expresión génica de la oxidación de ácidos grasos es una respues-
ta bien caracterizada en la IC, impulsada, al menos en parte, por el con-
trol transcripcional de los genes implicados en la utilización de ácidos 
grasos activados por el proliferador de peroxisomas11.
Con el uso de los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 
(ISGLT-2) se genera un aumento en la formación de cuerpos cetónicos. A 
nivel renal aumenta la reabsorción de cuerpos cetónicos, estimulando la 
cetogénesis a nivel hepático por medio de varios mecanismos, como el 
aumento de glucagón y de la lipólisis, lo cual estimula el aumento de los 
niveles de cuerpos cetónicos a nivel plasmático y por ende se encuentran 
en mayor disponibilidad para la utilización a nivel miocárdico.
Los niveles de insulina desempeñan un papel importante en el �ujo de 
energía después del bloqueo de SGLT-2. Los niveles de insulina disminu-
yen tanto en el ayuno como a nivel posprandial después del tratamiento 
generando mayor lipólisis, mayores niveles de ácidos grasos libres, mayor 
oxidación de grasas y niveles elevados de beta-hidroxibutirato12.

ANAPLEROSIS EN IC

Otro factor que puede in�uir en la oxidación de glucosa es el hecho 
de que el piruvato se puede canalizar hacia vías anapleróticas produ-
cidas a nivel mitocondrial (Figura 2). El aumento en el �ujo anaple-
rótico en el ciclo de Krebs probablemente a través de la carboxilación 
de piruvato por la enzima málica puede explicar el desajuste entre la 
glucólisis y la oxidación de glucosa que se observa. Por lo tanto, la in-
ducción de vías anapleróticas parece ser un sello distintivo de la re-
modelación metabólica en la hipertro�a cardíaca. Teniendo en cuen-
ta que el crecimiento hipertró�co requiere un mayor suministro de 
aminoácidos y ácidos nucleicos derivados de precursores en el ciclo 
de Krebs, puede ser necesaria la activación de las vías anapleróticas 
para mantener la función del ciclo de Krebs. Este mecanismo com-
pensatorio también podría tener consecuencias desfavorables debi-
do a que al producir el aumento del �ujo de piruvato a través de las 
vías anapleróticas reduce su disponibilidad para la oxidación por el 
complejo PDH. Como resultado, la oxidación de piruvato podría no 
compensar su�cientemente la oxidación de AG deteriorada, lo que 
lleva a una ine�ciencia energética del ciclo de Krebs. Además, el au-
mento del �ujo a través de la enzima málica también puede afectar la 
función cardíaca al consumir NADPH, que se requiere para la síntesis 
de triglicéridos y para defenderse contra el estrés oxidativo3,8.
El propionil-l-carnitina podría mejorar el metabolismo energético 
mediante los siguientes mecanismos: proporciona propionato, como 
precursor de succinil-CoA, el propionato puede reponer los interme-
dios del ciclo del ácido cítrico; puede elevar los niveles de acetil CoA 
libre; mejora el �ujo a través de la α-cetoglutarato deshidrogenasa.
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FOSFORILACIÓN OXIDATIVA EN IC

4.1. ATP
La capacidad de la maquinaria metabólica para utilizar una variedad 
de combustibles para la síntesis de ATP asegura que el suministro de 
ATP coincida con la demanda de ATP y que la fuerza motriz química 
para las reacciones que requieren ATP se mantenga alta en cada la-
tido. Como mencionamos anteriormente, la integración de la sínte-
sis de ATP y el uso de reacciones cambia en el miocardio hipertro�a-
do e insu�ciente. La remodelación no es aleatoria, sino que está con-
trolada por sensores de energía que producen cambios en el esta-
do de fosforilación de muchas proteínas que conducen a la preser-
vación a corto plazo del ATP y a la activación de factores de trans-
cripción que controlan de manera coordinada la remodelación a lar-
go plazo de síntesis de ATP y uso de vías alternativas para mantener 
niveles de ATP adecuados asegurando el suministro según la deman-
da miocárdica1.
En el miocardio insu�ciente, la [ATP] es aproximadamente un 30% 
más bajo que en el miocardio normal. Es importante destacar que la 
caída de [ATP] ocurre en el miocardio ventricular izquierdo y derecho 
de forma progresiva.

4.2. SISTEMA CREATINA KINASA-FOSFOCREATINA
La PCr es sintetizada a partir de Cr por la CK mitocondrial utilizando 
ATP proveniente de la fosforilación oxidativa, o por la CK citosólica 
con ATP proveniente de la glicólisis.
Existen 2 teorías por la cual se cree que este sistema contribuye a la 
disfunción miocárdica: 1) Disminución en la función del transporta-
dor de creatina, lo que conduce a niveles más bajos de [Cr] y [PCr]. 2) 
Disminución en [Cr] junto con la disminución conocida en la activi-
dad CK que se combinan para limitar este sistema de reserva de ener-
gía en el corazón hipertro�ado e insu�ciente. En de�nitiva, la dismi-
nución de la reserva de energía causada por la disminución de la re-
serva de Cr conduce a la disfunción contráctil2.

4.3 ESPECIES REACTIVAS DE OXÍGENO
La regulación de la homeostasis de ERO celular es compleja. En las 
mitocondrias, las ERO se producen principalmente a partir de la 
cadena de transportes de electrones (complejos I y III). Por lo tan-
to, los cambios en la cadena transportadora de electrones (CTE) 
pueden favorecer la fuga de electrones y, en consecuencia, la 
formación de ERO. La elevación en la producción de estas espe-

cies reactivas puede afectar aún más la función del CTE, causan-
do daño mitocondrial directo, produciendo deficiencia de ATP, lo 
que puede aumentar aún más la producción de ERO mitocondrial 
para crear un círculo vicioso. Estos, además, también pueden cau-
sar daño oxidativo a otros componentes celulares y pueden con-
tribuir a la remodelación estructural5.
Se cree que en la IC hay concentraciones elevadas de ácidos gra-
sos libres, probablemente como resultado del aumento de la lipóli-
sis. Además, la IC se ha asociado con la acumulación de lípidos en el 
miocardio. Como resultado, el uso de AG se ha considerado desfa-
vorable para esta patología debido al aumento de la producción de 
ERO9 (Figura 3).

ALTERACIÓN DE MECANISMOS DE REGULACIÓN 
EN IC.

En la insu�ciencia cardíaca, las concentraciones de PPAR, especial-
mente la isoforma α, se ven disminuidas por disminución de COA-1α 
debido a modi�caciones postraduccionales. Debido a esto, la fosfori-
lación, la acetilación o la metilación llevarían a la inhibición de los re-
ceptores nucleares y en consecuencia a la modulación negativa en el 
metabolismo de AG. Por otro lado, se produce aumento de PPAR γ y 
PPAR δ que, en asociación con un aumento EERα, estimulan la trans-
cripción de genes implicados en el metabolismo de la glucosa y la 
fosforilación oxidativa3 (Figura 4).

Figura 3. Generación de especies de oxígeno reactivas mitocondriales que causan daño mitocondrial directo. CoA: coenzima A. EIM: espacio intermembrana mitocondrial. Ilustración: Ben Smith.

Figura 4. Alteración en la regulación a largo plazo en insu�ciencia cardíaca.
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AUTOFAGIA EN IC

La remodelación metabólica en la IC también se asocia con cambios 
en la autofagia. La autofagia es un proceso altamente conservado por 
el cual los orgánulos y los grandes componentes celulares se degra-
dan. Los productos de la autofagia (aminoácidos, AG, glúcidos y nu-
cleósidos) se pueden canalizar en vías de biosíntesis y de generación 
de energía. En condiciones normales, la autofagia basal es crucial al 
eliminar los orgánulos dañados y las proteínas mal plegadas.
Los mecanismos para la activación de la autofagia en la insu�ciencia 
cardíaca están menos esclarecidos, aunque se cree que en el miocar-
dio hipertro�ado e insu�ciente la autofagia se produciría por el ago-
tamiento de energía, la activación de AMPK, la sobreproducción mi-
tocondrial de ERO y el daño mitocondrial son mediadores fuertes de 
la autofagia en diversos entornos10.
Se ha propuesto que los inhibidores de SGLT2 pueden inducir la au-
tofagia simulando el agotamiento de nutrientes por períodos de au-
mento del catabolismo debido a la glucosuria constante. Las tera-
pias con estos fármacos han regulado positivamente la expresión de 
AMPK12.

REMODELADO METABÓLICO Y ESTRUCTURAL 
EN IC

La remodelación metabólica en IC se caracteriza por un cambio de 
la producción de energía, requiriendo la activación de las vías biosin-
téticas alternativas requeridas para los procesos de remodelación es-
tructural como la hipertro�a ventricular y la �brosis. Como se explicó 
anteriormente, la oxidación de ácidos grasos disminuye, llevando a la 
utilización de vías metabólicas alternativas del uso de glucosa, que 
contribuye a alteraciones y otros defectos mitocondriales que provo-
can el agotamiento del ATP.
Por otro lado, el piruvato, en lugar de ser oxidado, puede usarse pre-
ferentemente para la anaplerosis para mantener restos del ciclo de 
Krebs, que podrían canalizarse cada vez más hacia la síntesis de pro-
teínas. Esto conduce a una disminución en la producción de NADH2 

por este ciclo, lo que produce a nivel de la CTE depleción de ATP y por 
mecanismos aún no de�nidos ERO.
Existen mediadores hipertró�cos, como las proteínas quinasas activadas 
por mitógeno (PKAM) y el factor nuclear de las células T activadas (FNT), 
que se activan como resultado del aumento de las ERO producidos por 
CTE y el �ujo a través de la vía biosintética de hexosamina (VBH), respec-
tivamente. La sobreproducción de ERO mitocondriales causa daño mito-
condrial y estrés oxidativo, lo cual lleva a un círculo vicioso que genera 
más daño mitocondrial y como consecuencia a la depleción de ATP.

El daño mitocondrial, agotamiento de ATP y la activación de AMPK 
pueden estimular la autofagia generando un aumento de la mitofa-
gia que lleva a la producción de procesos in�amatorios en el mio-
cardio al liberar ADN mitocondrial. Por otro lado, la autofagia genera 
degradación de proteínas mediante la actividad del sistema ubiquiti-
na-proteasoma (SUP) contribuyendo a la hipertro�a y �brosis al pro-
porcionar aminoácidos y otros metabolitos para la síntesis de proteí-
nas mediada por PKAM y FNT3 (Figura 5).

CONCLUSIONES

La IC está asociada con cambios profundos en el metabolismo car-
díaco. La remodelación metabólica en la insu�ciencia cardíaca se ca-
racteriza por la disminución de la producción de energía cardíaca que 
puede resultar de alteraciones progresivas en el uso de sustratos y 
en la biogénesis y función mitocondrial. Además de la de�ciencia de 
ATP, la remodelación metabólica implica cambios en las vías metabó-
licas que regulan procesos celulares esenciales que no generan ATP, 
como el crecimiento, la homeostasis redox y la autofagia. Por lo tan-
to, la modulación del metabolismo cardíaco también puede afectar 
estos procesos críticos y mejorar la función cardíaca por mecanismos 
más allá de la producción de ATP. Sin embargo, los mecanismos exac-
tos que vinculan los cambios metabólicos con otros procesos patoló-
gicos en la insu�ciencia cardíaca aún no se conocen bien.

Figura 5. Descripción general de la remodelación metabólica y estructural.3 Las vías metabó-
licas son azules. Las líneas en negrita indican vías/procesos que están aumentados o son do-
minantes. Las líneas �nas representan vías/procesos que disminuyen. Los signos de interro-
gación implican causas/efectos desconocidos. MAPK: mediadores hipertró�cos como las pro-
teínas quinasas activadas por mitógenos. FNT: factor nuclear de células T activadas. ERO: es-
pecies reactivas de oxígeno mitocondriales. UPS: sistema ubiquitina-proteasoma. A: anaple-
rosis. CoA: coenzima A. CTE: cadena de transporte de electrones. G: glucólisis. H: VBH. O: oxi-
dación; P: VPF.
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IMPACTO DE LA PANDEMIA POR COVID-19 EN LOS TIEMPOS 
DE ATENCIÓN DE PACIENTES CON INFARTO AGUDO DE 
MIOCARDIO CON ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST

COVID-19 PANDEMIC IMPACT ON CARE TIMES FOR PATIENTS WITH ST-
SEGMENT ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION
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RESUMEN
Introducción. La pandemia ocasionada por el virus SARS-CoV-2 tuvo un gran im-
pacto en la organización de los sistemas de salud. El infarto agudo de miocardio 
con elevación del segmento ST (IAMCEST) requiere un tratamiento inmediato 
con asistencia de alta complejidad, lo que conlleva la coordinación de distintos 
efectores. 
Objetivos. Analizar y comparar el impacto de la pandemia en los tiempos de 
atención del IAMCEST respecto a los de la era prepandémica en un hospital pú-
blico con atención exclusiva a pacientes con enfermedad por COVID 19.
Materiales y métodos. Estudio de cohorte, observacional, unicéntrico y retros-
pectivo que incluyó 349 pacientes con diagnóstico de IAMCEST. Se establecie-
ron dos cohortes de pacientes por criterio temporal: era pre COVID-19 (PC) y CO-
VID-19 (C), y posteriormente se realizó un subanálisis según hubieran sido, o no, 
derivados de otro hospital. Se analizó la prevalencia de factores de riesgo, ante-
cedentes cardiovasculares y características de ingreso y evolución. Se determina-
ron los tiempos de atención en el IAMCEST: desde el inicio del dolor hasta la lle-
gada al hospital, puerta balón y ventana (inicio dolor - balón). 
Resultados. La población analizada presentó una media de edad de 61±12 años 
y el 82% era de sexo masculino. Los grupos estaban formados por: 312 PC y 37 C. 
Al analizar los tiempos de atención en el IAMCEST entre ambas eras y según hu-
bieran sido o no derivados, no se evidenciaron diferencias estadísticamente sig-
ni�cativas. Sin embargo, se apreció una mayor demora en los pacientes no de-
rivados en la era COVID-19, posiblemente debido a la exclusividad de nuestro 
centro en la atención de pacientes con COVID-19, lo que di�cultó el acceso de 
pacientes con otras patologías (IAMCEST). 
Conclusiones: Pese a las di�cultades en el acceso al sistema de salud a causa de 
la pandemia, no se observaron diferencias en los tiempos de atención en los pe-
ríodos evaluados. Sin embargo, deben implementarse a la brevedad protocolos 
para optimizarlos. Destacamos la necesidad de desarrollar evaluaciones perma-
nentes, con mayor número de pacientes, dentro del sistema público de CABA 
para obtener mejores resultados. 

Palabras clave: infarto agudo de miocardio, infarto agudo de miocardio con ele-
vación del segmento ST, coronavirus, COVID 19, tiempos de atención en el infar-
to, angioplastia primaria, red de atención al infarto. 

ABSTRACT
Introduction. The pandemic caused by the coronavirus disease (COVID-19) had 
a great impact on the organization of health care systems. ST-segment eleva-
tion acute myocardial infarction (STEMI) requires immediate treatment with hi-
ghly complex care and in the public system, including the coordination of di�e-
rent professionals.
Objectives. To analyze and compare the impact of the pandemic on STEMI care 
times, compared to those of the pre-pandemic era in a public hospital with ex-
clusive care for patients with coronavirus disease.
Materials and methods. Retrospective, single-center, observational cohort study 
that included 349 patients diagnosed with STEMI. Two cohorts of patients were 
recruited by time criteria: they were Pre-COVID-19 (PC) and COVID-19 (C), and 
subsequently a sub-analysis was carried out on whether or not they were refe-
rred to another hospital. The prevalence of risk factors, cardiovascular history and 
characteristics of admission and evolution were analyzed. The care times for STE-
MI were determined: from the onset of pain to the arrival at the hospital, door-to-
balloon time and window (onset of pain - balloon).
Results. The analyzed population had a mean age of 61±12 years and 82% were 
male. The groups were made up of: 312 PC and 37 C. When analyzing the STEMI 
care times between both eras and depending on whether or not they were refe-
rred, no statistically signi�cant di�erences were found. However, a greater delay 
was observed in patients not referred in the COVID-19 era, possibly due to the 
exclusivity of our center for the care of patients with COVID-19, which made ac-
cess di�cult for patients with other pathologies (STEMI).
Conclusions. Despite the di�culties in accessing the health care system due to 
the pandemic, no di�erences were observed in the times in the periods evalua-
ted. However, protocols to optimize them should be implemented soon. We em-
phasize the need to develop permanent evaluations, with a greater number of 
patients, within the public system of the city of Buenos Aires to obtain better re-
sults.

Keywords: acute myocardial infarction, ST-segment elevation acute myocardial 
infarction, coronavirus, COVID-19, infarction care times, primary angioplasty, in-
farction care network.
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INTRODUCCIÓN

En Wuhan (China), a �nes de diciembre de 2019, se noti�caron una se-
rie de casos de pacientes con neumonía de etiología desconocida. No 
obstante, rápidamente se logró identi�car el agente responsable, un 
nuevo coronavirus denominado SARS-CoV-2, que causaría la enferme-
dad por coronavirus 2019 (COVID-19, por sus siglas en inglés). La infec-
ción comenzó a propagarse a nivel mundial, y el 11 de marzo de 2020 
la Organización Mundial de la Salud declaró la pandemia. Esto ocasio-
naría gran impacto en la organización de los sistemas de salud.
El infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 
(IAMCEST) requiere un tratamiento inmediato con asistencia de alta 
complejidad y esto incluye la coordinación de distintos efectores.

1. Residente de Cardiología.
2. Jefa de Residentes de Cardiología.
3. Residente de 3° año de Cardiología.
4. Ex Residente de Cardiología. Ex Jefe de Residentes de Cardiología.
5. Médica de planta.
6. Jefa de Unidad Coronaria.
7. Jefe de Cardiología. 

División Cardiología, Hospital General de Agudos “Juan A. Fernández”.

 Correspondencia: María Gabriela Aguirre Majul. Av. Cerviño 3356, C1425AGP 
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A pesar de que se han publicado hasta la actualidad varios repor-
tes que muestran una disminución en el número de pacientes con 
IAMCEST atendidos en los hospitales, no se dispone de información 
precisa sobre el impacto de la pandemia en las redes de atención 
del IAMCEST, principalmente en lo que respecta a la demora hasta 
la reperfusión.

OBJETIVOS

El objetivo de nuestro trabajo fue analizar y comparar las caracterís-
ticas clínicas, y evaluar la calidad de atención del IAMCEST a través 
de la medición de los tiempos en el mismo y la evolución intrahos-
pitalaria antes y durante el aislamiento social preventivo y obligatorio 
(ASPO) debido a la pandemia por COVID-19, en un hospital público 
de la Ciudad Autónoma de Buenos Aires (CABA) con exclusividad en 
la atención de pacientes con enfermedad por coronavirus.

MATERIALES Y MÉTODOS

Mediante un diseño retrospectivo se analizaron las epicrisis de una 
cohorte prospectiva de 1906 pacientes que se internaron por síndro-
me coronario agudo (SCA) en Unidad Coronaria de un hospital públi-
co de CABA, en el período comprendido entre septiembre de 2008 y 
abril de 2021 (Figura 1). Se excluyeron todos aquellos SCA sin ele-
vación del segmento ST (n=727) y los IAMCEST sin datos de tiempos 
y/o evolución (n=830). En los 349 pacientes seleccionados, se esta-
blecieron 2 grupos por criterio temporal (punto de corte: 29 de mar-

zo de 2020, establecido por la fecha de Decreto 297/2020 del ASPO): 
era pre COVID-19 (PC) (n=312; 89%) y COVID-19 (C) (n=37; 11%). A 
su vez se realizó un subanálisis de los pacientes según hubieran sido, 
o no, derivados de otro hospital (derivados o no derivados). Se ana-
lizaron la prevalencia de factores de riesgo, los antecedentes cardio-
vasculares y las características de ingreso y evolución (Tabla 1), así 
como el �ujo coronario medido en hemodinamia por los grados TIMI 
(Figura 2). Se determinaron los tiempos: desde el inicio de dolor has-
ta la llegada al hospital (Figura 3), puerta-balón (Figura 4) y ventana 
(inicio de dolor - balón) (Figura 5).

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
Las variables cualitativas se expresaron mediante porcentajes y las va-
riables cuantitativas como media y desvío estándar (DE) o mediana 
y rango intercuartílico (RIC), según su distribución. Las comparacio-
nes entre variables se realizaron mediante test de Chi-cuadrado, test 
de T o test de Wilcoxon. Se consideró como signi�cativo un valor de 
p<0,05. Todos los análisis se realizaron con el programa Stata MP-64 
(STATA Corporation, College Station, TX®).

CONSIDERACIONES ÉTICAS
Por no requerirse datos personales ni seguimiento, no fue necesario 
el consentimiento informado para la inclusión en el trabajo, según lo 
expresado en la ley nacional 25.326 de Hábeas Data (Protección de 
Datos Personales).

RESULTADOS

Se incluyeron 349 pacientes con una media de edad de 61±12 años 
(82% hombres) con diagnóstico de IAMCEST. Los grupos estaban for-
mados por: 37 C y 312 PC. En la Tabla 1, al analizar los aspectos de-
mográ�cos, factores de riesgo, antecedentes, características de ingre-
so, evolución y análisis de subgrupos según derivados o no, se obser-
vó una mayor proporción de IAMCEST en el grupo COVID-19, respec-
to al total de ingresos (14,7% vs. 10,5%; p=0,003), posiblemente en 

Tabla 1. Diagnóstico, aspectos demográ�cos, factores de riesgo, antecedentes cardiovascu-
lares, características de ingreso y evolución en cada grupo. ARM: asistencia respiratoria me-
cánica.

Figura 1. Diagrama de �ujo de los pacientes: Criterios inclusión y exclusión. Análisis de gru-
pos y subgrupos. SCA: síndrome coronario agudo. IAMCEST: infarto agudo de miocardio con 
elevación del segmento ST. SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento 
ST. ASPO: aislamiento social preventivo y obligatorio.
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detrimento de la consulta de otras patologías. Con la excepción de la 
dislipemia (más frecuente en la cohorte pre COVID-19: 31% vs. 14%; 
p=0,026), las características clínicas no mostraron diferencias entre 
los grupos. En forma contraria, en la era COVID-19, especialmente en 
pacientes no derivados, se vislumbró, con tendencia a la signi�can-
cia estadística, mayor requerimiento de asistencia respiratoria mecá-
nica (ARM) (20% vs. 6%; p=0,079) a costa de la demora en el acce-
so a los sistemas de salud. Durante la angioplastia coronaria, se logró 
mayor �ujo coronario TIMI 2 en los pacientes no derivados en la era 
COVID-19, respecto a la era pre COVID-19, con una diferencia estadís-
ticamente signi�cativa (20% vs. 3%; p=0,034) (Figura 2).

Al analizar los tiempos de atención en el IAMCEST, no mostraron dife-
rencias estadísticamente signi�cativas (Figuras 3, 4 y 5). Sin embargo, 
se observó, entre pacientes no derivados, un tiempo ventana mayor en 
la era COVID-19, con una diferencia en la mediana de 59 minutos (299 
min, RIC 25-75: 180-585 vs. 240 min, RIC 25-75: 170-445; p=0.378).

DISCUSIÓN

Estudios publicados en las guías internacionales de IAMCEST remar-
can la importancia de los tiempos en el IAMCEST como parámetro de 
calidad de atención y pronóstico.
La pandemia por COVID-19 ocasionó di�cultades en los accesos al sistema 
de salud de otras patologías, probablemente por una combinación de la 

Figura 3. Tiempo desde el inicio del dolor hasta el ingreso al hospital (minutos).Figura 2. Comparación entre TIMI inicial y �nal. Se apreció una diferencia signi�cativa entre 
los TIMI iniciales en los pacientes no derivados entre ambas eras, siendo mayor el porcentaje 
de TIMI II (20%) en la era COVID-19 respecto a la era pre COVID-19.

Figura 4. Tiempo desde el ingreso al hospital hasta que la apertura del vaso por angioplastia 
(tiempo puerta-balón) (minutos): subanálisis entre pacientes derivados y no derivados.

Figura 5. Tiempo desde el inicio del dolor hasta la apertura del vaso por angioplastia (tiempo 
ventana) (minutos): subanálisis entre pacientes derivados y no derivados.
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evasión en la asistencia médica a causa del distanciamiento social y la preo-
cupación por contraer la COVID-19 en los hospitales, lo que llevó al subdiag-
nóstico, como a la falta de control y tratamiento de sus patologías de base.
A pesar de que nuestro estudio no mostró diferencias en los tiempos 
del IAM en la era de la COVID 19, resultó clave para demostrarnos que 
debemos implementar nuevas estrategias para mejorar los tiempos 
y de esa forma aproximarnos a los propuestos por las guías interna-
cionales, así como debemos continuar con evaluaciones permanen-
tes en todo el sistema de salud, lo que aportaría un mayor número de 
pacientes en la era COVID-19 que nos permitan evidenciar realmen-
te el impacto ocasionado, en pos de mejorar uno de los parámetros 
asociados con la calidad de atención y consecuentemente con el pro-
nóstico de nuestros pacientes.

LIMITACIONES

Entre las limitaciones del estudio se destaca que los datos provienen 
de un único centro, restringiendo la posibilidad de extrapolar los re-

sultados al resto de los hospitales, públicos y privados, de CABA como 
del resto del país. Por otro lado, no se realizó seguimiento a largo pla-
zo para evaluar la evolución extrahospitalaria.

CONCLUSIONES

Este análisis muestra que, del total de ingresos, existió una mayor 
proporción de IAMCEST en la era COVID-19, posiblemente en detri-
mento de la consulta de otras patologías. Contrariamente a la era pre 
COVID-19, existió una mayor proporción de pacientes derivados en la 
era COVID-19 (inversión del porcentaje respecto a la era previa), pro-
bablemente a consecuencia de la exclusividad de nuestro centro en 
la atención de pacientes con COVID-19 (sospechosos o con la enfer-
medad), lo que di�cultó el acceso y atención de pacientes no deri-
vados. Pese a dichas di�cultades, no se observaron diferencias en los 
tiempos en los períodos evaluados.
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DETERMINACIÓN DE SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE 
PRUEBAS EVOCADORAS DE ISQUEMIA PARA DETECTAR 
ENFERMEDAD CORONARIA

DETERMINATION OF SENSITIVITY AND SPECIFICITY OF NON-INVASIVE 
TESTS TO DETECT CORONARY DISEASE

FEDERICO LIBERMAN1, JULIETA LOZITA1, PABLO E. SARMIENTO2

RESUMEN
Introducción. El paciente con sospecha de enfermedad coronaria (EC) debe ser 
estudiado en profundidad. Dentro de las pruebas evocadoras de isquemia, la 
cámara gamma cardíaca (CG), la resonancia magnética cardíaca con perfusión 
(RMC) y la ecocardiografía con estrés (ecoestrés) son los más utilizados. El estudio 
gold standard para diagnóstico de EC es la cinecoronariografía (CCG).
Objetivos. Determinar la sensibilidad y especi�cidad de CG, ecoestrés y RMC 
con perfusión como métodos para detectar EC signi�cativa en nuestra institu-
ción. Correlacionar los hallazgos en la perfusión miocárdica por cámara gamma, 
ecoestrés y RMC con perfusión con la anatomía coronaria.
Materiales y métodos. Se trata de un estudio observacional, analítico y retrospec-
tivo, en el que se incluyeron todos los pacientes de 18 años o más a quienes se 
les realizó estudio de perfusión miocárdica con CG y/o RMC con perfusión y/o 
ecoestrés y CCG en nuestra institución entre el año 2015 y julio 2018 inclusive.
Resultados. Se utilizó una base de datos inicial de 8288 estudios entre CCG, CG, 
ecoestrés y RMC con perfusión realizados dentro de los 4 años considerados. Tras 
aplicar nuestros criterios de exclusión se incluyeron 221 pacientes, de los cuales 
128 estudios corresponden a cámara gamma, 60 a ecoestrés y 30 a RMC con per-
fusión. Se obtuvo lo siguiente: CG, sensibilidad de 45% y especi�cidad de 83%. 
Ecoestrés, sensibilidad de 48% y especi�cidad de 74% y RMC sensibilidad de 82% 
con especi�cidad de 88%.
Conclusión. La RMC con perfusión demostró ser el método de mayor sensibili-
dad y especi�cidad diagnóstica y el único comparable a los publicados en la lite-
ratura. CG fue entre los estudios analizados, el de mayor concordancia de territo-
rio arterial comparado con CCG.

Palabras clave: enfermedad coronaria, cinecoronariografía, ecocardiograma con 
estrés, cámara gamma, resonancia magnética cardíaca.

ABSTRACT
Introduction. The patient with suspected coronary artery disease (CAD) should 
be studied in depth. Among the ischemia evocative testing, SPECT, cardiac mag-
netic resonance imaging perfusion (CMRI) and stress echocardiography are the 
most used. The gold standard study for the diagnosis of CAD is coronary an-
giography. Objectives: To determine the sensitivity and speci�city of SPECT, 
stress echocardiography and CMRI with perfusion as methods to detect signi�-
cant CAD in our institution. To correlate the �ndings in myocardial perfusion by 
SPECT, stress echocardiography and CMR with perfusion with coronary anatomy.
Methods. This is an observational, analytical and retrospective study, which in-
cluded all patients aged 18 years or older who underwent myocardial perfusion 
study with SPECT and/or CMRI with perfusion and/or stress echocardiogram and 
coronary angiography in our institution between 2015 and July 2018, inclusive.
Results. An initial database of 8288 studies between coronary angiography, 
SPECT, stress echocardiography, and CMR with perfusion performed within the 
4 years considered was used. After applying our exclusion criteria, 221 patients 
were included, of which 128 studies correspond to SPECT, 60 to stressechocar-
diography and 30 to CMRI with perfusion. The following was obtained: SPECT, 
sensitivity of 45% and speci�city of 83%. Stress echocardiography, sensitivity of 
48% and speci�city of 74% and CMRI sensitivity of 82% with speci�city of 88%.
Conclusion. CMRI with perfusion proved to be the method with the highest 
diagnostic sensitivity and speci�city and the only one comparable to those pu-
blished in the literature. SPECT was among the studies analyzed, the one with 
the highest concordance of arterial territory compared to coronary angiography.

Keywords: coronary artery disease, coronary angiography, stress echocardio-
gram, SPECT, cardiac magnetic resonance imaging.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad coronaria (EC) se produce, en su forma más frecuen-
te, por aterosclerosis en las arterias coronarias epicárdicas. Las placas 
ateroscleróticas estrechan la luz de la arteria coronaria, afectando el 
�ujo de sangre anterógrado1; sin embargo, la forma de presentación 
clínica y su evolución son variables, y la isquemia miocárdica es el fac-

tor pronóstico más importante2. No existen datos recientes de morta-
lidad por EC en nuestro país, mientras que, de acuerdo al último re-
porte estadístico de la American Heart Association (AHA), provoca una 
de cada siete muertes al año y es la principal causa de muerte den-
tro de las enfermedades cardiovasculares en Estados Unidos3. En la 
práctica clínica, el paciente con sospecha de EC debe ser estudiado 
en profundidad, de manera tal de poder plantear las alternativas tera-
péuticas para cada caso en particular de manera precoz. Los estudios 
utilizados pueden ser invasivos o no invasivos4.
Las pruebas evocadoras de isquemia siguen siendo las modalida-
des no invasivas más comúnmente utilizadas para la evaluación de 
EC5. Entre ellas, la tomografía computarizada de emisión monofotó-
nica (SPECT) es ampliamente utilizada debido a su facilidad de uso 
y su amplia distribución. La base de las imágenes SPECT es la crea-
ción de múltiples tomografías del órgano de interés, formando una 
imagen digital que representa la distribución del radiotrazador a tra-
vés del órgano. Con las pruebas de imagen de perfusión miocárdica 

1. Servicio de Cardiología.Sanatorio Allende. Córdoba (Capital).
2. Servicio de Cardiología. Unidad Coronaria. Sanatorio Allende, Sucursal Cerro.

Córdoba (Capital). República Argentina.
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mediante SPECT, la imagen obtenida representa la distribución de la 
irrigación miocárdica6. Los radioisótopos más comúnmente emplea-
dos son agentes de talio-201 (Tl-201) y basados en tecnecio 99 (Tc-
99m), como sestamibi y tetrofosmina, aunque Tc-99m ha demostra-
do mejor especi�cidad. El SPECT se puede realizar con ejercicio o es-
trés farmacológico7.
Las guías de imágenes para procedimientos nucleares de la American 
Society of Nuclear Cardiology (ASNC) resumen la sensibilidad y espe-
ci�cidad de 33 estudios sobre 4.480 pacientes a los que se hizo una 
SPECT en ejercicio8. La sensibilidad para detectar la EC fue del 87% 
(con un rango entre 71 y 97%) en este análisis agrupado, y la especi�-
cidad para excluirla fue del 73% (límites 36 y 100%). Para con�rmar el 
diagnóstico se requiere derivación para angiografía coronaria como el 
estándar de oro para detectar enfermedad coronaria macrovascular.
Otro método diagnóstico no invasivo ampliamente utilizado es el 
ecocardiograma con estrés (ecoestrés). Este tiene como base �sio-
patológica fundamental el desequilibrio entre la demanda y la su-
plencia de oxígeno miocárdico9, que puede ser detectado por alte-
raciones segmentarias de la motilidad de las paredes del ventrículo 
izquierdo a partir de la cascada de manifestaciones de isquemia del 
miocardio, en las cuales las anormalidades de perfusión se relacionan 
estrechamente con las anormalidades diastólicas y sistólicas de las 
respectivas regiones vasculares comprometidas10.
La ecocardiografía de estrés se puede realizar con ejercicio (bicicleta 
o cinta), con fármacos (inotrópicos o vasodilatadores) o algunos fac-
tores misceláneos (frío, handgrip isométrico, estrés mental y control 
con marcapasos). Usualmente, el examen se realiza mediante ecocar-
diograma transtorácico pero, en algunas situaciones, tales como una 
mala ventana acústica desde el tórax, se puede realizar el examen por 
ecocardiografía transesofágica. Entre los fármacos utilizados, se des-
tacan aquellos simpático-miméticos, como la dobutamina, y agentes 
vasodilatadores, como el dipiridamol, la adenosina y el trifosfato de 
adenosina. Los primeros producen vasodilatación coronaria secunda-
ria como resultado de un aumento de la demanda miocárdica de oxí-
geno, y los segundos vasodilatación primaria11.
En términos de sensibilidad y especi�cidad, de acuerdo a los estu-
dios publicados hasta el momento, el ecocardiograma con estrés tie-
ne una sensibilidad estimada de 80% y especi�cidad de 84% en la 
detección de EC12.
Por otro lado, estudios han demostrado que las imágenes de perfu-
sión miocárdica por resonancia magnética cardiovascular (RMC) pue-
den evaluar con�ablemente la relevancia hemodinámica de la EC13, 
con una sensibilidad del 87% y especi�cidad del 91%14. Desempeña 
un papel cada vez más importante en el diagnóstico y la estrati�ca-
ción de riesgo de los pacientes con EC sospechada o conocida. Posee 
varias ventajas para el estudio de pacientes con enfermedad cardio-
vascular. Primero, las imágenes se adquieren sin aplicación de radia-
ción ionizante o la administración de isótopos radiactivos o contras-
te yodado. Esta facilita el diagnóstico y el seguimiento posterior de las 
afecciones médicas sin las complicaciones relacionadas con la expo-
sición a la radiación ionizante. En segundo lugar, la RMC puede de�-
nir anatomía y estructura cardiovascular, caracterizar la composición 
del tejido (incluida la viabilidad miocárdica), medir la función en tér-
minos de movimiento de la pared cardíaca o �ujo sanguíneo, evaluar 

el metabolismo con técnicas espectroscópicas, visualizar y cuanti�car 
la perfusión miocárdica y de�nir el rumbo y la orientación de arterias 
coronarias epicárdicas15. Una cuarta ventaja de las imágenes RMC es 
la capacidad de cuanti�car con resolución espacial y temporal relati-
vamente alta medidas signi�cativas de la estructura o el rendimien-
to cardiovascular que discriminan las condiciones patológicas norma-
les o anormales o denotan pronósticos cardiovasculares adversos16.
La angiografía coronaria mediante cateterismo cardíaco es un méto-
do invasivo que permite identi�car la presencia o ausencia de este-
nosis arteriales relacionadas con la EC aterosclerótica y proporciona la 
información anatómica más �able para establecer el adecuado trata-
miento médico, la intervención coronaria percutánea (ATC) o la indi-
cación de realización de bypass aortocoronario (CABG)17. No obstante, 
hay una tendencia creciente hacia la utilización más racional del la-
boratorio de cateterismo cardíaco para realizar procedimientos de in-
tervención una vez que el diagnóstico de EC ha sido establecido por 
modalidades de imágenes no invasivas18. Esto se debe a que, a pe-
sar de ser escasas, no es un procedimiento libre de complicaciones.
Actualmente, no contamos con datos propios de sensibilidad y es-
peci�cidad de los métodos no invasivos mencionados (SPECT mio-
cárdico, ecocardiografía con estrés y RMC con perfusión) lo que di-
�culta la toma de decisiones para realizar un procedimiento invasi-
vo de con�rmación.

OBJETIVOS

• Determinar la sensibilidad y especi�cidad de cámara gamma, 
ecocardiografía con estrés y RMC con perfusión como méto-
dos para detectar enfermedad coronaria signi�cativa en nuestra 
institución.

• Correlacionar los hallazgos en la perfusión miocárdica por cáma-
ra gamma, ecocardiografía con estrés y RMC con perfusión con la 
anatomía coronaria.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio observacional, analítico y retrospectivo, en el 
que se incluyeron todos los pacientes de 18 años o más a quienes se 
les realizó estudio de perfusión miocárdica con cámara gamma y/o 
resonancia magnética cardíaca y/o ecocardiograma con estrés y cine-
coronariografía en nuestra institución entre enero del año 2015 y julio 
2018 inclusive. Se excluyeron aquellos pacientes en los que se llevó a 
cabo el estudio de cinecoronariografía con angioplastia (ATC) o ciru-
gía de revascularización miocárdica previo al estudio no invasivo con 
el que se comparó, de forma tal que ambos estudios incluidos en este 
trabajo fueron realizados sin modi�cación de la anatomía coronaria 
en el intervalo de realización entre uno y otro. Para la recolección de 
datos se utilizó la historia clínica informatizada de nuestro centro y 
para complementar datos no disponibles se procedió a citar o llamar 
telefónicamente a los pacientes.

VARIABLES ANTROPOMÉTRICAS
Se consideraron las siguientes variables: sexo, edad, peso, talla, ten-
sión arterial sistólica, tensión arterial diastólica, frecuencia cardíaca 
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basal, frecuencia cardíaca teórica máxima, porcentaje de frecuencia 
cardíaca teórica máxima alcanzado durante el estudio. Además, se 
extrajeron los datos sobre la medicación habitual del paciente, mo-
tivo por el que se realizó el estudio y la presencia de síntomas duran-
te el mismo.

CÁMARA GAMMA
Los estudios de perfusión con cámara gamma se realizaron en ambas 
sedes del Sanatorio Allende, utilizando el equipo de tomografía de 
doble cabezal cuadrado, de ángulo variable, marca PHILIPS® AXISTM 

(Philips Medical Systems Nederland) en sede Cerro y equipo doble ca-
bezal ángulo variable marca: MARCONI®. Modelo: Axis en la sede 
Centro. El radiotrazador utilizado fue Tc-99m. Previa �rma de consen-
timiento informado, se tomaron imágenes del paciente en reposo y 
posterior realización de ergometría. En la etapa de reposo se admi-
nistró el radioisótopo en forma endovenosa, inmediatamente al de-
sayuno (alimentos ricos en grasa) y a los 30-45 minutos se tomaron 
las imágenes. En la etapa de estrés se realizó un esfuerzo ergométri-
co o en caso de impedimento, se realizó la administración de dipiri-
damol. Posteriormente se administró nuevamente el radioisótopo en 
forma endovenosa, inmediatamente el paciente almorzó (alimentos 
ricos en grasas) y a los 60-90 minutos se tomaron imágenes nueva-
mente. Los cortes se realizaron en tres planos, eje corto, eje vertical 
y eje horizontal reconstruyéndose imagen tridimensional. Se obtuvo 
adquisición dinámica secuencial. En el caso de que el paciente pre-
sentara reacción alérgica ante el estudio se disponía de solución pa-
renteral de 1 a 5 mg de difenhidramina para administrar en adultos y, 
además, otros fármacos (como adrenalina, amiodarona y lidocaína).

ECOCARDIOGRAFÍA DE ESTRÉS
Los ecocardiogramas se realizaron en ecógrafos VividTM S5 y VividTM 
E9 (General Electric®) con posprocesamiento o�-line (EchoPacTM 
Versión 110 GE). Las imágenes fueron adquiridas en reposo e in-
mediatamente después de completar el ejercicio. La ecocardiogra-
fía de estrés en bicicleta supina. Se realizó la adquisición basal de 
imagen, luego a una carga de trabajo inicial de 25 W, al pico de es-
trés, y en la fase de recuperación. La carga de trabajo se incremen-
tó a razón de 25 W cada 2 o 3 minutos con registro de TA entre cada 
fase. Se consideró a la prueba su�ciente cuando el paciente alcanzó 
un porcentaje de frecuencia cardíaca teórica máxima (FCTM) ma-
yor al 85%. Los criterios que se tomaron para detener la prueba fue-
ron: cambios signi�cativos en el ECG, dolor de pecho, fatiga, falta de 
aire, mareo, palidez, sudoración fría o náuseas. Todos los pacientes 
fueron citados en ayunas y se les solicitó suspender la medicación 
bradicardizante 48 horas antes de la realización del estudio. Todos 
los estudios fueron realizados por ecocardiogra�stas expertos de la 
institución.

RESONANCIA MAGNÉTICA CARDÍACA
Se empleó un equipo de 1,5 tesla (AchievaTM/InteraTM, Philips Medical 
Systems®, Best, The Netherlands). Se utilizó una antena cardíaca espe-
cí�ca de 5 canales y las imágenes se adquirieron con sincronización 
cardíaca mediante vectocardiograma, aplicando un protocolo para la 
entidad a estudiar, el cual constaba de 3 módulos:

• Análisis estructural: imágenes en sangre negra, sangre blanca, se-
cuencias cine en 2, 3, 4 cámaras y eje corto; STIR para completar 
análisis de propiedades nativas (ponderada en T2, evalúa edema/
in�amación).

• Análisis de �ujo para evaluar alteraciones valvulares, validar análi-
sis funcional, descartar shunts entre circuitos.

• Perfusión: se evaluó provocando estrés mediante dipiridamol en 
infusión lenta de 3 minutos de 0,84 mg/kg seguido de inyección 
de Gadovist (quelante de gadolinio), se aplicó una secuencia con 
gran resolución temporal ponderada en T1, que pone en eviden-
cia, de existir, una demora o ausencia de la llegada de sangre a 
algún territorio coronario. Secuencias cine en eje corto (10 a 14 
cortes sin intervalos, �nos) para evaluar la función, volúmenes, 
masa, etc. Secuencia de evaluación del mejor tiempo de inver-
sión (look locker). Secuencias PSIR para el análisis de realce tardío, 
ponderadas en T1, donde se evaluó la persistencia en sitios con 
aumento del espacio intersticial del material de contraste: cicatri-
ces, in�amación.

CINECORONARIOGRAFÍA
Los estudios de cinecoronariografía se realizaron en ambas sedes 
del Sanatorio Allende, utilizando en la sede Cerro el equipo de an-
giografía digital, Philips® con Flat Panel, modelo AlluraXper FD10, con 
roadmapping y sustracción y arco montado de techo; y en la sede 
Nueva Córdoba el equipo de angiografía digital, Siemens® ArtisOne 
y ArtisZee. Se utilizaron contrastes Telebrix® y Ultravist® dependiendo 
de las características del paciente.
Los estudios se realizaron previa �rma de consentimiento informado, 
con medidas de antisepsia, con el paciente en decúbito dorsal, por 
vía femoral o radial según las características anatómicas del pacien-
te. Se realizaron angiografías de arterias coronaria derecha y coronaria 
izquierda mediante proyecciones oblicua anterior izquierda, oblicua 
anterior derecha y anexas según la necesidad de valorar las caracte-
rísticas de los diferentes segmentos de las arterias. Se utilizó contras-
te yodado normoosmolar o hipoosmolar en pacientes con insu�cien-
cia renal o con un estudio contrastado reciente. Se consideraron vá-
lidas las obstrucciones coronarias moderadas y severas, descartándo-
se obstrucciones leves.

ESTADÍSTICA
Los datos paramétricos se presentan como media y desviación están-
dar y son comparados con test t de Student, chi cuadrado o test de 
Fischer, según correspondiera. Se utilizó el software SPSSTM® versión 
2.1 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA). Valores de p<0,05 fueron considera-
dos estadísticamente signi�cativos. Se utilizaron métodos especí�cos 
para corregir la variabilidad interobservador.

RESULTADOS

Se utilizó una base de datos inicial de 8288 estudios entre cinecoro-
nariografía, cámara gamma, ecoestrés y RMC con perfusión realiza-
dos dentro de los 4 años considerados. La muestra �nal de acuerdo a 
los criterios planteados fue de 221 pacientes que se realizaron algu-
no de los tres estudios no invasivos y cinecoronariografía, de los cua-
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les 128 estudios corresponden a cámara gamma, 60 a ecoestrés y 30 
a RMC con perfusión. Las características de la muestra se presentan 
en la Tabla 1. El tratamiento farmacológico de la muestra se deta-
lla en la Tabla 2. Con respecto a los estudios de CG, 38 fueron resul-
tados positivos para isquemia, de los cuales 30 tuvieron cinecorona-
riografía positiva [resultados verdaderos positivos (VP)] y 8 fueron ne-
gativos [falsos positivos (FP)]. Dentro de los resultados VP, encontra-
mos 93% de concordancia en relación al territorio arterial afectado. 
Por otra parte, se encontraron 75 CG sin hallazgo de isquemia, 39 fue-
ron con�rmadas por el resultado negativo en CCG [verdaderos nega-
tivos (VN)] y las restantes (36) fueron resultados falsos negativos (FN).
Dentro de los estudios de ecoestrés incluidos 23 determinaron resul-
tados positivos para isquemia. De estos, 16 fueron con�rmados por 
cinecoronariografía y por lo tanto VP. Los 7 restantes, fueron FP. El por-
centaje de concordancia de territorio arterial entre ambos estudios 
fue 56%. Además, encontramos 37 estudios de ecoestrés negativos 
para isquemia, de los cuales 17 fueron FN y 20 VN.
En relación a las RMC con perfusión, 11 resultaron positivas para is-
quemia y de estas 9 fueron VP y 2 FP, con 78% de concordancia de te-
rritorio arterial. Las 16 restantes arrojaron un resultado negativo con 
14 VN y 2 FN. En la Figura 1 se describe la sensibilidad y especi�cidad 
de los métodos evocadores de isquemia que estudiamos. A partir de 
estos datos obtuvimos el valor predictivo positivo (VPP), que es para 
CG 79%, para ecoestrés 70% y para RMC 82%, mientras que el valor 
predictivo negativo (VPN) fue de 52% para CG, 54% para ecoestrés y 
88% para RMC. Asimismo, se obtuvo la cantidad de estudios de CG y 
ecoestrés realizados con esfuerzo que fueron su�cientes e insu�cien-
tes en relación a los resultados previamente presentados (Tabla 3).

DISCUSIÓN

Este trabajo muestra la sensibilidad y especi�cidad de las prue-
bas evocadoras de isquemia no invasivos: CG, RMC con perfusión y 
ecoestrés en nuestra institución entre enero de 2015 y julio del 2018. 
Al mismo tiempo, fue posible estimar la correlación anatómica que se 
obtuvo entre estos estudios y la CCG. La población estudiada fue ho-
mogénea en los tres grupos de estudio. La única diferencia signi�cati-
va se encontró en el peso de los pacientes. Esto podría explicarse de-
bido a que las características intrínsecas de cada método diagnósti-
co que determina ciertas limitaciones, como en el caso de ecoestrés 
que presentó el grupo de pacientes con media de peso más baja que 
el resto, que podría relacionarse por el hecho de que para realizar este 
estudio se tiende a seleccionar a los pacientes con menor masa grasa, 
para que esta no inter�era con la ventana acústica.
Tanto libros publicados como los últimos artículos relacionados con 
el tema destacan la angiografía como método de oro (gold standard) 
en el diagnóstico de EC7, pero siempre teniendo en cuenta sus limi-
taciones vinculadas a su naturaleza invasiva, riesgos asociados, acce-
sibilidad y costos, entre otros. Esto coloca a la CCG como un método 
diagnóstico de con�rmación en la gran mayoría de los casos y even-
tual tratamiento en aquellos casos en los que se encuentre indica-
ción19. Es así, que las pruebas evocadoras de isquemia no invasivas 
ocupan un papel fundamental en el diagnóstico de EC y como pri-
mera línea de estudio7. Sin embargo, un punto fundamental de análi-

sis es evaluar el rendimiento diagnóstico de estos métodos de forma 
tal de obtener noción del valor que otorgan sus resultados en la prác-
tica clínica diaria20. En la literatura, es posible encontrar diferentes pu-
blicaciones recientes sobre la sensibilidad y especi�cidad de dichas 
pruebas. En primer lugar, la ASNC7 determinó, a partir de más de 30 
estudios realizados, que la sensibilidad de CG para detectar la EC fue 
del 87% (con un rango entre 71 y 97%) y la especi�cidad para excluir-
la fue del 73% (límites 36 y 100%). Mientras, en la última actualización 
publicada sobre el tema (septiembre 2018), Garber, Hlatky et al.21 es-
timan la sensibilidad de la CG entre 73-92% y la especi�cidad de 63-
88%. En este trabajo se observó una sensibilidad más baja en nuestra 
institución (45%), mientras que la especi�cidad está dentro del rango 
esperado (83%), de acuerdo a los últimos datos publicados.
Con respecto a ecoestrés, Siontis GC y Mavridis D en un metaanálisis 
de ensayos clínicos controlados publicado en febrero de 201815 de-
terminaron una sensibilidad estimada de 80% y especi�cidad de 84% 
en la detección de EC. Mientras, en nuestro trabajo, tanto la sensibili-
dad como la especi�cidad fueron más bajas (sensibilidad 48% espe-
ci�cidad 74%). En el mismo metaanálisis Siontis GC y Mavridis D. (11) 
obtuvieron como resultado una sensibilidad y especi�cidad para RMC 
de 87% y 91% respectivamente; nosotros obtuvimos 82% de sensibi-
lidad y 88% de especi�cidad en nuestra institución. De esta forma, la 
RMC con perfusión es el método con el que se obtuvo la menor dife-
rencia en términos de sensibilidad y especi�cidad de acuerdo a los re-
sultados arrojados en nuestro trabajo en comparación con los publi-
cados en revisiones y metaanálisis de este año. Al mismo tiempo, y en 
consecuencia, la RMC con perfusión fue el método con mayor VPP y 
VPN entre las tres pruebas no invasivas analizadas.
Dentro del análisis de los resultados obtenidos, un punto clave plan-
teado fue en relación a la FCTM alcanzada por los pacientes en aque-
llos estudios efectuados con esfuerzo, con el caso de CG y ecoestrés. 
Según los criterios utilizados en la realización de estos estudios, el pa-
ciente debe alcanzar el 85% o más de su FC máxima para que sea 
considerado como “su�ciente”. En numerosos casos, este porcentaje 
no fue alcanzado y por ende sus resultados podrían estar subestima-
dos. Tal como se muestra en los resultados obtenidos, el 67% de las 
CG eran insu�cientes y el 41% de los ecoestrés también insu�cien-
tes resultaron ser FN. Se debe considerar que existen diferentes as-
pectos por los que los pacientes podrían no alcanzar la FC necesa-
ria para considerar el estudio su�ciente, como las características an-
tropométricas propias de cada uno, medicación habitual y comorbi-
lidades (entre otros). De aquí se desprende el planteo de si esto co-
rresponde, en parte, a la mejor elección del método diagnóstico por 
parte del profesional que lo indica, quien debiera considerar estas cir-
cunstancias que pueden interferir con los resultados del estudio rea-
lizado así como la correcta indicación y cumplimiento por parte de 
los pacientes de la preparación óptima para el mismo como sucede 
con la suspensión de medicación bradicardizante previa al estudio. 
Considerando los resultados obtenidos de concordancia de cada mé-
todo analizado, se destaca principalmente el alto porcentaje (93%) de 
CG con resultados VP en los que fue concordante el territorio arterial 
informado con el hallado en la CCG.
Dentro de las limitaciones que tiene este estudio consideramos im-
portante destacar la utilización de diferentes equipos en las dos sedes 
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y el análisis de métodos que son dependientes del operador. Otro as-
pecto a mencionar tiene que ver con la de�nición utilizada de EC en 
nuestro trabajo. Fue considerada EC signi�cativa aquella que compro-
metía más del 70% del vaso arterial estudiado; sin embargo, esta esti-
mación fue realizada de manera subjetiva por el hemodinamista, de-
jando de lado aquellos resultados moderados dudosos con que po-
drían tener signi�cancia hemodinámica y que podría haber sido eva-
luado correctamente mediante la utilización de �ujo de reserva frac-
cional (FFR), que no se encuentra disponible en nuestro centro por el 
momento.

CONCLUSIONES

Podemos a�rmar que los métodos no invasivos son fundamentales 
como un primer paso en el estudio y diagnóstico de EC. Se deben se-
leccionar adecuadamente los pacientes para cada tipo de estudio y 

considerar que los resultados obtenidos pueden presentar un mar-
gen variable de sensibilidad y especi�cidad, que implica el criterio 
médico aplicado a cada caso en particular para decidir ampliar con 
otros métodos el estudio de cada paciente.
Como futuras líneas de investigación, resulta sumamente interesante 
comparar resultados en nuestra institución de métodos no invasivos 
y CCG con lesiones intermedias con cálculo de FFR que permite esti-
mar el comportamiento funcional de una lesión que anatómicamen-
te por diámetro de estenosis no sería considerada severa.
Finalmente, con la realización de nuestro estudio podemos concluir 
que, dentro de las pruebas evocadoras de isquemia no invasivos de 
nuestra institución, la RMC con perfusión demostró ser el método de 
mayor sensibilidad y especi�cidad diagnóstica y el único compara-
ble a los publicados en la literatura. Al mismo tiempo, la CG fue entre 
los estudios analizados, el de mayor concordancia de territorio arterial 
comparado con CCG.
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ANEXOS

Tabla 1. Características comparativas poblacionales según cada estudio.
Características Cámara gamma RMC Ecoestrés p

Muestra (n) 128 (58) 30 (14) 62 (28)

Edad (años) 62 59 63 p=0.4491

Sexo masculino (n[%]) 103 (80) 23 (77) 44 (71) p=0.3406

Peso (kg) 85 82 79 p<0.05

Talla (m) 1,72 1,69 1,71 p=0.4398

TAS (mmHg) 128 126 126 p=0.5018

TAD (mmHg) 88 77 74 p=0.3202

RMC: resonancia magnética cardíaca. m: metros. kg: kilogramos. mmHg: milímetros de mercurio. TAS: tensión arterial sistólica. TAD: tensión arterial diastólica.

Tabla 3. Estudios de cámara gamma y ecoestrés realizados con esfuerzo, su�cientes e insu�cientes, en relación a los resultados verdaderos positivos, falsos positivos, 
verdaderos negativos y falsos negativos.
Estudios VP FP VN FN

CG su�ciente (n[%]) 9 (30) 4 (50) 11 (28) 12 (33)

CG insu�ciente(n[%]) 21 (70) 4 (50) 28 (72) 24 (67)

Ecoestrés con esfuerzo su�ciente (n[%]) 8 (61) 5 (71) 12 (60) 10 (59)

Ecoestrés con esfuerzo insu�ciente (n[%]) 5 (39) 2 (29) 8 (40) 7 (41)

CG: cámara gamma. VP: verdaderos positivos. FP: falsos positivos. VN: verdaderos negativos. FN: falsos negativos.

Tabla 2. Tratamiento farmacológico de la muestra según cada estudio.
Cámara gamma RMC Ecoestrés p

IECA / ARA (n[%]) 79 (63) 14 (52) 33 (55) p=0.3929

Aspirina (n[%]) 69 (55) 11 (41) 38 (63) p=0.1439

Diuréticos (n[%]) 26 (21) 6 (22) 10 (17) p=0.7599

BB (n[%]) 60 (48) 15 (56) 23 (38) p=0.2715

RMC: resonancia magnética cardíaca. IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. ARA: antagonista de los receptores de angiotensina. BB: betabloqueantes.

Figura 1. Sensibilidad y especi�cidad de los métodos no invasivos evocadores de isquemia.
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RESUMEN
Objetivos. Realizar una descripción epidemiológica de los pacientes adultos con 
endocarditis infecciosa (EI) y cardiopatías congénitas (CC) asociadas desde el año 
2010 al 2021 en un centro de referencia provincial.
Materiales y métodos. En este estudio se enrolaron todos los pacientes mayores 
de 18 años ingresados al Servicio de Cardiología del Hospital San Juan de Dios 
de La Plata con diagnóstico de EI (según criterios de Duke modi�cados) que tu-
vieran cardiopatías congénitas asociadas.
Se incluyeron 132 pacientes continuos con diagnóstico de EI, de los cuales 34 
(25,75%) tenían cardiopatía congénita asociada. Se analizaron datos epidemioló-
gicos, clínicos, microbiológicos, necesidad quirúrgica, complicaciones y mortali-
dad intrahospitalaria, además del subtipo de CC asociada.
Resultados: De los 34 pacientes, 85,29% eran varones, media de edad 32,5 años, 
y 24 pacientes (70,58%) presentaban como cardiopatía congénita asociada vál-
vula aórtica bicúspide (VAB). Las presentaciones más frecuentes fueron síndro-
me febril en 32 pacientes (94,1%), pérdida de peso en 24 (70,58%) y disnea en 17 
(50%). La complicación mayor más frecuente fue la presencia de embolias en 17 
pacientes, más frecuentes en miembros (35,3% de las embolias). Se identi�có el 
agente infeccioso en 30 casos (88,23%), y el más frecuente fue Staphylococcus 
aureus. Se indicó tratamiento quirúrgico en 26 (76,47%) casos, en su mayoría re-
cambio valvular. La mortalidad hospitalaria fue del 17,6% (6 pacientes).
Conclusión: La endocarditis infecciosa continúa siendo una complicación fre-
cuente de las cardiopatías congénitas, sin importar cual sea la alteración ana-
tómica. Debe tenerse alto grado de sospecha clínica principalmente ante la 
presencia de �ebre persistente en un paciente portador de la cardiopatía en au-
sencia de otra causa aparente, ya que en casos en los que se demora el diagnós-
tico se presenta con una mortalidad elevada.

Palabras clave: endocarditis, cardiopatía congénita, válvula aórtica bicúspide.

ABSTRACT
Objective. The aim of this study is to give an epidemiological description of adult 
patients with associated infective endocarditis (IE) and congenital heart diseases 
(CHD) from 2010 to 2021 in a provincial reference centre.
Materials and methods: All patients over 18 years old admitted to the Cardiolo-
gy Service in Hospital San Juan de Dios in La Plata who were diagnosed with as-
sociated IE (according to modi�ed Duke criteria) and CHD, were enrolled in this 
study.
There were 132 consecutive patients diagnosed with IE included in this study, 34 
(25.75%) of whom su�ered from associated congenital heart disease. Epidemio-
logical, clinical and microbiological data, surgical indication, complications and 
in-hospital mortality, as well as associated CHD, were analyzed. 
Results: From a total of 34 patients, 85.29% were men with an average age of 32.5 
years old. Twenty-four patients (70.58%) presented Bicuspid Aortic Valve (BAV) as 
associated congenital heart disease (CHD). The most frequent clinical presenta-
tions were fever in 32 patients (94.1%), weight loss in 24 patients (70.58%) and 
dyspnoea in 17 patients (50%). The most signi�cant complication was the pre-
sence of embolism in 17 patients, being more frequent in limbs (35.3%). The in-
fectious agent was identi�ed in 30 cases (88.23%), with Staphylococcus au-
reus being the most usual. Surgical treatment was indicated in 26 of the cases 
(76.47%), mostly valve replacement. In-hospital mortality was 17.6% (6 patients).
Conclusion: Infective endocarditis continues to be a frequent complication of 
congenital heart disease, regardless of the anatomical alteration. There should be 
a high degree of clinical suspicion, mainly in the presence of persistent fever in a 
patient with heart disease in the absence of another apparent cause, since in ca-
ses in which the diagnosis is delayed, it presents with a high mortality.

Keywords: endocarditis, congenital heart diseases, bicuspid aortic valve.
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INTRODUCCIÓN

Se de�ne endocarditis infecciosa (EI) como la infección de la super�-
cie endocárdica, predominantemente a nivel valvular o infección de 

un dispositivo, secundaria a la colonización por vía hematógena de 
microorganismos, siendo la causa bacteriana la más frecuente.
Está establecido el predominio de presentación en el sexo masculino 
con una relación 2:1 sobre el sexo femenino.
A pesar de los adelantos para el diagnóstico, tratamiento y conductas 
de prevención, la mortalidad se mantiene elevada y su incidencia no 
ha cambiado en las últimas tres décadas1,2.
Es una enfermedad con alta mortalidad, en nuestro país el estudio 
EIRA-3 mostró un 25,5% de mortalidad global. El germen más fre-
cuentemente aislado fue Staphylococcus spp.3

Dentro de las comorbilidades cabe resaltar a la enfermedad car-
diaca estructural aproximadamente en las tres cuartas partes de 
los pacientes al momento de desarrollar EI3,4. La valvulopatía aór-
tica (esclerosis, estenosis y/o regurgitación) ocurre en el 12% al 
30% de los casos de EI. Además de las mencionadas lesiones val-
vulares adquiridas, las lesiones cardíacas congénitas también pre-
disponen a la EI y entre las más frecuentes se encuentran: válvula 
aórtica bicúspide, estenosis pulmonar, defectos del septum inter-
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ventricular, conducto arterioso persistente, coartación de la aorta, 
y tetralogía de Fallot6,7.
La válvula aórtica bicúspide es la cardiopatía congénita más fre-
cuente, tiene una prevalencia de 1-2% de la población general, es 3 
veces más prevalente en hombres y se asocia a un mayor riesgo de 
complicaciones cardiovasculares, incluida la endocarditis infeccio-
sa (EI)8,9,13. Dentro de las complicaciones más frecuentes de los pa-
cientes con VAB se encuentra la EI. Se estima que la incidencia de 
endocarditis infecciosa (de�nitiva y posible) en individuos con vál-
vula aórtica bicúspide es de 10 por 10.000 pacientes-año, lo que 
da como resultado un riesgo relativo de endocarditis ajustado por 
edad para aquellos con válvula aórtica bicúspide de 17 en compa-
ración con el de la población en general14. La incidencia de endo-
carditis infecciosa de por vida informada en personas con válvula 
aórtica bicúspide es del 2 al 5%15.

OBJETIVOS

Realizar una descripción epidemiológica de los pacientes adultos con 
endocarditis infecciosa (EI) y cardiopatías congénitas (CC) asociadas, 
desde el año 2010 al 2021 en un centro de referencia provincial.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se enrolaron todos los pacientes mayores de 18 años ingresados al 
Servicio de Cardiología del Hospital San Juan de Dios con diagnóstico 
de EI (según criterios de Duke modi�cados) que presentaron una car-
diopatía congénita10.
Se incluyeron 132 pacientes consecutivos con diagnóstico de EI in-
gresados entre los años 2010 y 2021, de los cuales 34 (25,75%) pre-
sentaban EI y una cardiopatía congénita asociada.
Se analizaron datos epidemiológicos, clínicos, microbiológicos, nece-

sidad quirúrgica, complicaciones y mortalidad intrahospitalaria, ade-
más del subtipo de CC asociada.
Se volcaron todos los datos a una plataforma Microsoft Excel.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
Las variables categóricas se presentan como frecuencias y porcenta-
jes, y las variables continuas como media ± desvío estándar (DE).

RESULTADOS

De los 132 pacientes enrolados en el estudio, 34 pacientes presentaban 
EI y una cardiopatía congénita asociada. La mayoría de ellos eran varo-
nes (85,29%), con una edad media de 32,5 años; 29 pacientes (85,29%) 
presentaban como cardiopatía congénita asociada válvula aórtica bi-
cúspide (VAB), 3 tenían VAB y una comunicación interventricular (CIV), 
uno presentaba EI y canal AV, y por último, uno asociaba EI con válvu-
la mitral displásica. Las presentaciones más frecuentes fueron síndrome 
febril y dolor torácico en 32 pacientes (94,1%), náuseas y vómitos en 31 
de ellos (91,17%), pérdida de peso y dolor abdominal en 24 (70,58%), 
disnea en 17 (50%) y 15 (44,11%) se presentaron con cuadro de insu�-
ciencia cardíaca. Otras formas de presentación en orden de frecuencia 
fueron: esplenomegalia, artralgias y artritis, tos, petequias, accidente ce-
rebrovascular (ACV), mialgias, hemorragias en astilla, insu�ciencia renal, 
shock séptico, acropaquia y manchas de Roth (Tabla 1).
La complicación mayor más frecuente fue la presencia de embolias 
en 17 pacientes, siendo a miembros 6 (26,10%), seguidas de bazo 5 
(21,74%), 4 (17,39%) a sistema nervioso central (SNC), 4 (17,39%) a 
pulmón, 2 (8,69%) a riñón y 2 (8,69%) a columna (Tabla 2).
Se identi�có el agente infeccioso en 30 (88,23%) pacientes, siendo el 

Tabla 1. Signosintomatología de presentación de los pacientes con EI y cardio-
patías congénitas asociadas. 
Signosintomatología N (%)

Fiebre 32 (94)

Dolor torácico 32 (94)

Náuseas-vómitos 31 (91)

Dolor abdominal 24 (70,58)

Pérdida de peso 24 (70,58)

Disnea 17 (50)

Embolias 17 (50)

Insu�ciencia cardíaca 15 (44)

Esplenomegalia 11 (32,35)

Artralgias 8 (23,53)

Tos 7 (20,58)

Petequias 7 (20,58)

Mialgias 6 (17,64)

ACV 6 (17,64)

Hemorragia en astilla 4 (11,76)

Shock séptico 2 (6%)

Insu�ciencia renal 2 (6%)

Acropaquia 1 (3%)

Manchas de Janeway 1 (3%)

ACV: accidente cerebrovascular.

Tabla 2. Representación del número de embolias y órgano afectado. 
Embolias N (%)

Miembros 6 (26)

Bazo 5 (21,74)

SNC 4 (17,39)

Pulmón 4 (17,39)

Riñón 2 (8,69)

Columna 2 (8,69)

SNC: sistema nervioso central.

Tabla 3. Treinta pacientes presentaron hemocultivos positivos. En la tabla se 
presentan los microorganismos aislados. 
Microorganismo aislado N (%)

SAMR 5 (16,66)

SAMS 5 (16,66)

Streptococcus viridans 8 (26,66)

Streptococcus hominis 2 (6,66)

Streptococcus mitis 2 (6,66)

Staphylococcus epidermidis 2 (6,66)

Streptococcus anginosus 2 (6,66)

Streptococcus mutans 1 (3,33)

Streptococcus gordoni 1 (3,33)

Streptococcus pneumoniae 1 (3,33)

Corynebacterium hominis 1 (3,33)

SAMR: Staphylococcus aureus meticilino resistente. SAMS: Staphylococcus aureus metici-
lino sensible. 
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más frecuente y en un número de 10 el Staphylococcus aureus (33,33%), 
del cual 5 (16,66%) fueron positivos para S. aureus meticilino sensible 
(SAMS) y 5 (16,66%) para S. aureus meticilino resistente (SAMR), segui-
do de 8 pacientes con rescates de Streptococcus viridans (26,66%), 2 
para Streptococcus hominis (6,66%), 2 para Streptococcus mitis (6,66%), 
2 para Streptococcus anginosus (6,66%), 2 para Staphylococcus epi-
dermidis (6,66%), 1 positivos para Streptococcus mutans (3,33%), 1 
para Streptococcus pneumoniae (3,33%), 1 para Streptococcus gordoni 
(3,33%),y 1 para Corinebacterium hominis (3,33%) (Tabla 3).
Se realizó tratamiento quirúrgico en 26 (76,47%) casos, en su mayo-
ría para recambio valvular; solo a 1 paciente se le realizó extracción de 
cables de marcapasos (MCP).
La mortalidad hospitalaria fue del 17,6% (6 pacientes).

DISCUSIÓN

Esta es una serie contemporánea formada por un grupo de pacientes 
con EI y cardiopatía congénita del adulto (CCA), en un centro de refe-
rencia provincial, con un seguimiento de más de 30 años.
El riesgo de EI de los pacientes con CCA es mayor que para la pobla-
ción general, y varía signi�cativamente según el tipo de lesión12.
En nuestro registro de pacientes hemos encontrado una edad media 
y una distribución por sexos similares a las previamente descritas3,11.
Como se expuso , la CC asociada más frecuente fue la VAB, presente 
en el 85,29% de los casos.
La forma de presentación de EI es muy variable, con síntomas inespecí-
�cos que obligan a tener un alto nivel de sospecha. En nuestra serie, la 
�ebre, el dolor torácico y náuseas y vómitos fueron los más frecuentes.

Las embolias como complicación fueron frecuentes y no mostraron 
diferencias con la incidencia ya conocida. En nuestro caso demostró 
ser más frecuente a miembros.
El porcentaje de hemocultivos positivos coincide con la literatura con-
temporánea16. En lo que respecta a los gérmenes causales de nuestro 
registro hubo un predominio de Staphylococcus aureus (33.33%), se-
guido de Streptococcus viridans en un 26,66%17.
Un alto porcentaje de los pacientes tuvo indicación de tratamiento quirúrgi-
co (76,47%), en su mayoría requirieron reemplazo valvular de válvula nativa.
La mortalidad quirúrgica ocurrió por complicaciones posoperatorias 
y fue del 17,6% (6 pacientes), cifra menor que la de datos publicados 
acerca de este subgrupo de pacientes con EI3.

CONCLUSIÓN

En conclusión, la EI en el subgrupo de pacientes con CCA ocu-
rre en pacientes generalmente jóvenes. El defecto cardíaco más 
frecuente asociado es la VAB. La sospecha clínica precoz y un 
diagnóstico rápido son fundamentales para poder acceder a 
tratamientos correctos y reducir las tasas de complicaciones y 
mortalidad.
Deben tenerse en cuenta características especí�cas del paciente (co-
morbilidades), presencia de complicaciones (insu�ciencia cardíaca, 
shock séptico), hallazgos ecocardiográ�cos (absceso, obstrucción val-
vular) y el microorganismo culpable, para determinar el momento de 
la intervención quirúrgica.
Las tasas de mortalidad posquirúrgicas fueron bajas en nuestra serie, 
respecto de otros estudios.
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EN PACIENTE JOVEN BAJO 
TRATAMIENTO QUIMIOTERÁPICO. A PROPÓSITO DE UN CASO

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN A YOUNG PATIENT DUE TO 
CARDIOTOXICITY. CASE REPORT

NADIA NERINA GILLES1, DAMARIS BELÉN GEIST1, MIGUEL HOMINAL2

RESUMEN
Introducción. Los pacientes oncológicos tienen un elevado riesgo de desarrollar 
eventos cardiovasculares por efectos tóxicos de las terapias antineoplásicas. Es-
tos no se limitan a la disfunción ventricular y la insu�ciencia cardíaca, sino tam-
bién a la hipertensión, arritmias, isquemia miocárdica, valvulopatías, pericardio-
patía, enfermedad tromboembólica y la vasculopatía arterial.
Caso clínico. Paciente masculino de 30 años, en tratamiento con cisplatino y eto-
pósido por cáncer de testículo en estadio IV de un mes de evolución. Concurre 
a guardia médica por episodio de angina y se constatan signos compatibles con 
infarto con supradesnivel del segmento ST en cara anterior en electrocardiogra-
ma. Se realiza cinecoronariografía de urgencia donde se evidencia lesión oclusi-
va en arteria descendente anterior, efectuando posteriormente angioplastia pri-
maria con stent.
Discusión. La cardiotoxicidad es un efecto adverso conocido de la quimiotera-
pia. Muchos agentes quimioterápicos pueden desencadenar un síndrome co-
ronario agudo, un ejemplo es el cisplatino. Este es un agente alquilante que se 
usa en una variedad de neoplasias malignas, como en nuestro caso, en el cán-
cer testicular. Su cardiotoxicidad está mediada por una acción directa sobre los 
miocitos o por la producción de especies reactivas de oxígeno que inducen es-
trés oxidativo y son protrombóticas. En varios estudios, como el de Haugnes et al. 
y Czaykowski et al., se reporta el mayor riesgo de eventos cardiovasculares en los 
pacientes tratados con cisplatino, bleomicina y etopósido.
Conclusión. Este caso demuestra la importancia de una evaluación cardiovascu-
lar previa, un seguimiento estrecho y el uso de estrategias para prevenir la mor-
bilidad cardiovascular en pacientes en tratamiento con cisplatino.

Palabras clave: cardiotoxicidad, infarto del miocardio, cardiomiopatías.

ABSTRACT
Introduction: Cancer patients have a high risk of developing cardiovascular 
events due to the toxic e�ects of antineoplastic therapies.These are not limited 
to ventricular dysfunction and heart failure, but there is also hypertension, arr-
hythmias, myocardial ischemia, valvular heart disease, pericardial disease, throm-
boembolic disease, and arterial vascular disease.
Clinical case. Thirty-year-old male, under treatment with cisplatin and etoposi-
de for stage IV testicular cancer of one month of evolution. He attended the ER 
for an episode of angina and signs compatible with ST-segment elevation infarc-
tion on the anterior surface were observed in the electrocardiogram. An emer-
gency coronary angiography was performed showing an occlusive lesion in the 
anterior descending artery, subsequently performing primary angioplasty with a 
stent.
Discussion. Cardiotoxicity is a known adverse e�ect of chemotherapy. Many che-
motherapeutic agents can trigger an acute coronary syndrome; one example is 
cisplatin. This is an alkylating agent that is used in a variety of malignant neoplas-
ms, as in our case, testicular cancer. Its cardiotoxicity is mediated by direct action 
on myocytes or by the production of reactive oxygen species that induce oxida-
tive stress and are prothrombotic. In several studies such as thoseby Haugnes et 
al, and Czaykowski et al, report the increased risk of cardiovascular events in pa-
tients treated with cisplatin, bleomycin, and etoposide.
Conclusion. This case demonstrates the importance of a previous cardiovascular 
evaluation, a close follow-up and the use of strategies to prevent cardiovascular 
morbidity in patients under treatment with cisplatin.

Keywords: cardiotoxicity, myocardial infarction, heart diseases.
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INTRODUCCIÓN

Los pacientes oncológicos tienen riesgo elevado de desarrollar even-
tos cardiovasculares, ya sea por la propia presencia de factores de 
riesgo como pueden ser el tabaco, alcohol, sedentarismo, obesidad, 
entre otros; por la evolución de su neoplasia; o por los efectos tóxicos 
asociados con las terapias antineoplásicas y de soporte1. Los avances 
en la detección precoz y el tratamiento del cáncer han aumentado la 
expectativa de vida, lo que conlleva a un mayor número de efectos 

adversos cardiológicos inmediatos y tardíos2. Estos no se limitan solo 
a la disfunción ventricular y la insu�ciencia cardíaca, sino también in-
cluyen la hipertensión arterial, las arritmias, la isquemia miocárdica, 
las valvulopatías, la pericardiopatía, la enfermedad tromboembólica y 
la vasculopatía arterial1,2. A continuación, presentamos un caso de in-
farto agudo de miocardio en un paciente masculino de 30 años que 
se encontraba bajo tratamiento quimioterápico.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 30 años, con diagnóstico un mes antes de 
cáncer de testículo en estadio IV. Al momento del ingreso se encon-
traba recibiendo segundo pulso quimioterápico de cisplatino y eto-
pósido. El sujeto no presentaba antecedentes de enfermedad cardio-
vascular. Consultó en guardia central por presentar cuadro de dolor 
precordial de tipo opresivo, de intensidad 9/10, con irradiación a dor-
so y asociado a síntomas neurovegetativos (sudoración y vómitos). El 
episodio se prolongó durante 90 minutos, por lo que consulta.
Al examen físico se encontraba normotenso (130/80 mmHg), con 
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una frecuencia cardíaca de 90 latidos por minuto y afebril. No pre-
sentaba signos de insu�ciencia cardíaca. Se realizó electrocardiogra-
ma al ingreso donde se constató supradesnivel en cara anterolate-
ral (Figura 1) y fue derivado a Unidad Coronaria. Se realizó cineco-
ronariografía (CCG) de urgencia que evidenció lesión oclusiva en ter-
cio medio de la arteria descendente anterior (Figura 2). Se realizó re-
perfusión mediante angioplastia primaria con stent convencional, ob-
teniendo �ujo posangioplastia TIMI III (Figura 3). Fue evaluado me-
diante ecocardiograma Doppler que demostró FSVI deprimida (FEVI 
36%) con aquinesia apical e hipoquinesia septal medio y anterior. El 
paciente no presentó complicaciones relacionadas con el infarto du-
rante la estancia hospitalaria y fue externado al cuarto día.

DISCUSIÓN

La cardiotoxicidad es un efecto adverso conocido de la quimiotera-
pia. Los eventos cardiovasculares secundarios al tratamiento oncoló-
gico pueden ocurrir días, semanas, meses o hasta años luego de �na-
lizado el tratamiento. Muchos agentes antineoplásicos, como el cis-
platino, se asocian al desarrollo de un síndrome coronario agudo1. 
Este es un agente alquilante que se utiliza en una amplia variedad de 
neoplasias malignas, como el cáncer de ovario, de pulmón (microcíti-
co), de cabeza y cuello y, como en nuestro caso, en el cáncer testicu-
lar. Su cardiotoxicidad está mediada por una acción directa sobre los 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones al ingreso. Se observa supra ST de V1 a V4,I y AVL.

Figura 2. Cinecoronariografía, vista oblicua anterior derecha caudal. Se observa oclusión de 
descendente anterior.

Figura 3. Cinecoronariografía, vista oblícua anterior derecha caudal. Se observa reestableci-
miento del �ujo en descendente anterior post angioplastia con stent.
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miocitos y por la producción de especies reactivas de oxígeno que in-
ducen estrés oxidativo y son protrombóticas1,3,4.
Haugnes et al. demostraron en un estudio con seguimiento a largo 
plazo que los sobrevivientes de cáncer testicular tratados con cispla-
tino, bleomicina y etopósido tenían un riesgo 5,7 veces mayor de en-
fermedad coronaria en comparación con aquellos que recibieron solo 
tratamiento quirúrgico y 3,1 veces mayor de infarto de miocardio5. En 
otro estudio retrospectivo de 271 pacientes tratados con cisplatino, el 
12,9% desarrolló eventos vasculares. De estos, el 77% ocurrió durante 
los primeros dos ciclos de quimioterapia6.

CONCLUSIÓN

Este caso demuestra la importancia de conocer las complicaciones 
cardíacas agudas y tardías asociadas a los tratamientos quimioterá-
picos. Los pacientes que reciben un régimen a base de cisplatino ge-
neralmente son jóvenes y no tienen factores de riesgo cardiovascula-
res asociados. Por esta razón, se destaca la necesidad de una evalua-
ción cardiovascular previa, un seguimiento estrecho y el uso de estra-
tegias para prevenir la morbilidad cardiovascular en pacientes en tra-
tamiento con cisplatino.
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TORMENTA ELÉCTRICA: ¿COVID-19 COMO FACTOR 
DESENCADENANTE?

ELECTRICAL STORM: COVID-19 AS A TRIGGERING FACTOR?
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RESUMEN
La terapia del cardiodes�brilador automático implantable (CDI) tiene un bene�-
cio demostrado en prevención primaria y secundaria de la muerte súbita. La tor-
menta eléctrica se caracteriza por presentar tres o más episodios de arritmia ven-
tricular en 24 horas.
La pandemia por COVID-19 está provocando centenares de muertes, afectando 
sobre todo a pacientes con patología cardiovascular conocida.
Los pacientes con afección cardíaca son un grupo vulnerable por su mayor ries-
go de contagio y complicaciones, debido al rol que cumple la enzima de conver-
sión de angiotensina 2 (ECA2). Es de sobra conocido que al contraer la infección 
viral, el corazón se ve afectado por la alta expresión de esta enzima. El papel de 
la ECA2 previamente expuesto, la hipoxemia severa, la hiperactividad simpática 
y la tormenta de citoquinas (especialmente la IL-6) sobre los canales de potasio 
y en el CYP3A4 que pueden llegar a provocar una prolongación en la repolariza-
ción. Por otro lado también debemos mencionar que algunas de estas compli-
caciones se han atribuido al uso de fármacos en la fase aguda de la enfermedad.

Palabras claves: COVID 19, cardiodes�brilador implantable, tormenta eléctrica..

ABSTRACT
Implantable cardioverter de�brillator (ICD) therapy has a demonstrated bene�t 
in primary and secondary prevention of sudden cardiac death. Electrical storm 
is characterized by presenting three or more episodes of ventricular arrhythmia 
in 24 hours.
The COVID-19 pandemic is causing hundreds of deaths, especially a�ecting pa-
tients with known cardiovascular disease.
Patients with heart disease are a vulnerable group due to their higher risk of in-
fection and complications, due to the role played by the angiotensin-converting 
enzyme 2 (ACE2). It is well known that when contracting the viral infection, the 
heart is a�ected by the high expression of this enzyme. The role of ACE2 pre-
viously discussed, severe hypoxemia, sympathetic hyperactivity and cytokine 
storm (especially IL-6) on potassium channels and CYP3A4 can cause a prolon-
gation in repolarization. On the other hand, we must also mention that some of 
these complications have been attributed to the use of drugs in the acute pha-
se of the disease.

Keywords: COVID 19, implantable cardioverter de�brillator, electrical storm.
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INTRODUCCIÓN

Está demostrado que la terapia de CDI (cardiodes�brilador automáti-
co implantable) ofrece una mejoría en la sobrevida de los pacientes 
en prevención primaria y secundaria, obteniendo un mayor bene�cio 
en aquellos que presentan deterioro severo de la fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo (Indicación clase I)1.
La tormenta eléctrica es una urgencia médica, que se caracteriza por 
la presencia de tres o más descargas efectivas realizadas por el dispo-
sitivo CDI en 24 horas, por lo cual es primordial identi�car el sustrato 
desencadenante en la génesis de la arritmia ventricular, para poste-
riormente ofrecer una resolución precoz del cuadro, evitando de esta 
manera las consecuencias médicas y psicosociales que puedan ser 
provocadas por las descargas reiteradas2.

En esta oportunidad queremos mostrar el caso de un paciente de 85 
años que cursó internación en la Unidad Coronaria de nuestro centro 
por tormenta eléctrica con hisopado positivo para SARS-CoV-2, tenien-
do en cuenta que la pandemia actual por el COVID-19 ha provocado 
centenares de muertes a nivel mundial y que son considerados de alto 
riesgo aquellos pacientes con patología cardiovascular conocida.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 85 años, hipertenso y sedentario; con antece-
dentes cardiovasculares de miocardiopatía dilatada con deterioro se-
vero de la función del ventrículo izquierdo de origen isquémico ne-
crótico; infarto agudo de miocardio lateral con angioplastia primaria 
a arteria circun�eja y angioplastia programada a arteria descendente 
anterior; arritmia ventricular compleja, por lo que se realizó implante 
de CDI como prevención secundaria en 2017.
Medicación habitual: aspirina 100 mg/día, atorvastatina 40 mg/día, 
enalapril 5 mg cada 12 horas, carvedilol 12,5 mg cada 12 horas, espi-
ronolactona 25 mg/día, amiodarona 200 mg/día.
Consultó por palpitaciones de inicio súbito, autolimitadas por cho-
ques eléctricos en siete oportunidades. Al examen físico: lúcido, he-
modinámicamente estable, TA 110/68 mmHg, asintomático para án-
gor y disnea, sin signos de insu�ciencia cardíaca. Se realizó electrocar-
diograma (Figura 1) que evidencia taquicardia ventricular (TV) sos-
tenida autolimitada por descarga efectiva de dispositivo CDI; se ini-
ció carga y posterior infusión de mantenimiento de amiodarona. Ante 
episodios de TV incesantes se inició infusión de lidocaína.

CASO CLÍNICO | CLINICAL CASE
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Se obtuvo resultado de laboratorio: hematocrito: 46%, leucoci-
tos: 8600/mm3, plaquetas: 151000/mm3. Glucemia 108 mg/dl. Urea 
47 mg/dl. Creatinina 1,2 mg/dl, sodio 137 mEq/l, potasio 4,1 mEq/l, 
tiempo de protrombina: 76. KPTT: 25. RIN: 1,30. Cpk: 38. Troponina I: 
-0,05 (negativa). Estado ácido base (EAB): pH 7,37, pCO2 38 mmHg, 
pO2 78 mmHg, 19 mEq/l exceso de bases, saturación de oxígeno 96%.
Se realizó radiografía de tórax con hallazgo de radioopacidad basal iz-
quierda, in�ltración a nivel seno costofrénico derecho, índice cardía-
co mayor a 0,5 y dispositivo endocavitario normoinserto (Figura 2).
Se interpretó el cuadro como tormenta eléctrica y se decidió su in-
ternación en Unidad Coronaria. Se solicitó interrogatorio del dispo-
sitivo e hisopado para diagnóstico de COVID-19 según protocolo. Se 
realizó ecocardiograma Doppler que evidenció miocardiopatía dila-
tada con fracción de eyección de 31%, aquinesia de los segmentos 
apicales e hipoquinesia severa del resto de los segmentos, catéter 
de dispositivo intracavitario sin imágenes agregadas. Se programó 
cinecoronariografía de urgencia que evidenció stents permeables 
en arteria descendente anterior y circun�eja, resto sin lesiones sig-

ni�cativas (Figura 3). En el interrogatorio del dispositivo se cons-
tataron 19 descargas efectivas por episodios de TV/FV (Figura 4).
Cuarenta y ocho horas posteriores al ingreso, el paciente intercurrió con 
bacteriemia, �ebre y disnea, con resultado de hisopado para COVID-19 
positivo por lo que se inició manejo según protocolo. Se realizó tomo-
grafía computarizada de tórax con evidencia de imágenes en vidrio 
deslustrado bilateral (Figura 5); 12 horas después evolucionó con pro-
gresión de disnea e hipoxemia severa, hipotensión y oliguria, con re-
querimiento de intubación orotraqueal y conexión a asistencia venti-
latoria mecánica. Se inició infusión de inotrópicos y vasopresores con 
mala respuesta.
El cuadro clínico evolucionó con insu�ciencia respiratoria tipo 1 re-
fractaria al tratamiento instaurado, 12 horas después evoluciona con 
�brilación ventricular y paro cardiaco.

DISCUSIÓN

A la fecha no existe evidencia cientí�ca y las recomendaciones pue-

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso. Obsérvese taquicardia ventricular sostenida.

Figura 3. Cinecoronariografía. Stents permeables en la arteria descendente anterior y circun�eja, tronco de coronaria izquierda y arteria coronaria derecha sin lesiones signi�cativas.

Figura 2. Radiografía de tórax al ingreso. Radioopacidad basal izquierda, in�ltrado a nivel seno 
costofrénico derecho, índice cardíaco mayor a 0,5 y dispositivo endocavitario normoinserto.
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den sufrir modi�caciones, a medida que evolucione el conocimiento 
acerca de la enfermedad provocada por el SARS-CoV-2.
Los pacientes con afección cardíaca son un grupo vulnerable por su 
mayor riesgo de contagio y complicaciones, debido al rol que cumple 
la enzima de conversión de angiotensina 2 (ECA2). Es de sobra cono-
cido que al contraer la infección viral, el corazón se ve afectado por la 
alta expresión de esta enzima3.
Existen registros de unidades de cuidados intensivos con un alto índice 
de complicaciones cardiovasculares, secundarias a la respuesta sistémica 
de la infección y la gravedad del cuadro. Entre las hipótesis que se mane-
jan se encuentran: El papel de la ECA2 previamente expuesto, la hipoxe-
mia severa, la hiperactividad simpática y la tormenta de citoquinas (espe-
cialmente la IL-6) sobre los canales de potasio y en el CYP3A4 que pue-
den llegar a provocar una prolongación en la repolarización4. Por otro 
lado, también debemos mencionar que algunas de estas complicaciones 
se han atribuido al uso de fármacos en la fase aguda de la enfermedad 
tales como hidroxicloroquina, cloroquina, azitromicina, lopinavir/ritona-
vir, que en conjunto provocan complicaciones fatales que elevan la mor-

bimortalidad de la enfermedad. Dentro las complicaciones más relevan-
tes se encuentran las arritmias, muerte súbita, miocarditis, infarto agudo 
de miocardio y shock5, por lo que se recomienda medir el intervalo QT co-
rregido (QTc) al ingreso y previo al inicio de administración de fármacos y 
hacer un seguimiento diario o continuo según el estado del paciente, así 
como suspender todas las drogas que prolonguen el intervalo QT y corre-
gir todas las posibles causas metabólicas o hidroelectrolíticas que puedan 
llegar a prolongar el QT en caso de tener un QTc mayor 500 ms5.
A pesar de todo lo expuesto, no existe indicación ni evidencia para 
suspender tratamientos con IECA o ARA II7. Sin embargo, el incre-
mento de AG 1-7 y AG 1-9 que se generan a partir de los fármacos 
que bloquean el eje renina angiotensina aldosterona (RAA) podrían 
tener un probable efecto bene�cioso8.
Con respecto al caso clínico presentado, el paciente tenía múltiples 
antecedentes y factores de riesgo para desarrollar complicaciones 
cardiovasculares, que junto al cuadro infeccioso provocado por el 
COVID-19 desarrollaron el evento fatal. Llama la atención la presenta-
ción de la enfermedad ya que, por lo general, según los registros que 
se tienen hasta la fecha todas la complicaciones descritas, se presen-
tan en pacientes en estado crítico durante su permanencia en unida-
des cerradas y no así como debut de la patología. Por todo lo expues-
to, es preciso mencionar que no se pudo atribuir alguna causa como 
sustrato desencadenante de arritmia ventricular, como también acla-
rar que durante su internación para el manejo del COVID-19 no reci-
bió antivirales o antibióticos que prolonguen el intervalo QT.
Aún no está evaluada la muerte súbita en relación a la enfermedad 
de COVID-19, por lo que no se puede descartar a la fecha alguna re-
lación directa entre estas dos entidades; un estudio italiano encontró 
un aumento inexplicable de muertes en geriátricos durante la pan-
demia de COVID-198. Por ello, las recomendaciones y el manejo del 
COVID- 19 son muy dinámicos y poco conocidos hasta el día de la 
publicación de este caso.

CONCLUSIONES

La pandemia por COVID-19 está resultando un reto para el personal 

Figura 4. Telemetría; 19 descargas efectivas realizadas por el dispositivo CDI

Figura 5. Tomografía de tórax. Obsérvese in�ltrado bilateral en imagen de vidrio deslustrado 
compatible con cuadro infeccioso de origen viral.
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de salud y la población. En algún momento obligó a optar por trata-
mientos improvisados debido a la falta de evidencia cientí�ca.
En la población sembró susceptibilidad, llegando a acudir a los 
Hospitales con enfermedades evolucionadas o sus complicaciones 
muchas veces irreversibles.
Si bien el tratamiento del COVID-19 una vez instalada la enfermedad 
aún no está del todo esclarecido, en momentos de crisis, protegerse 
y respetar el distanciamiento social fue y es determinante para sobre-

llevar la pandemia. La vacunación resultó ser una terapia preventiva 
e�caz, que al momento de ser publicado el caso clínico era tan solo 
una luz de esperanza.
Hoy todo el personal de salud se encuentra más preparado, siempre 
en bene�cio de la humanidad y en lo que concierne a nuestra área, 
los pacientes con enfermedades cardiovasculares deben estar segu-
ros y tranquilos que todos los tratamientos que se les brinda son con 
una fuerte base cientí�ca.
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DERRAME PERICÁRDICO CRÓNICO SEVERO IDIOPÁTICO

LARGE IDIOPATHIC CHRONIC PERICARDIAL EFFUSION

BORIS LOJA ZAVALA1, SILVANA D´ALESSANDRO2

RESUMEN
Introducción. El derrame pericárdico crónico severo idiopático (DPCSI) es un 
tema poco conocido, con causas etiológicas variables y con escasos estudios 
realizados. Los pacientes que presentan DPCSI generalmente suelen encontrar-
se asintomáticos por un periodo prolongado de tiempo. Sin embargo, en casos 
excepcionales pueden desarrollar complicaciones tales como taponamiento car-
díaco (TC).
Caso clínico. El caso clínico expuesto se trata de un paciente masculino de 74 
años, que ingresó por un presunto accidente isquémico transitorio (ACV) en cur-
so, acudió sin familiares, por lo que se desconocían los antecedentes patológicos 
previos; se encontraba en mal estado general, con deterioro del sensorio, hemo-
dinámicamente inestable. Luego de una exhaustiva valoración por parte del Ser-
vicio de Cardiología, se lo asumió como un taponamiento cardíaco, motivo por 
el cual se realizó una pericardiocentesis de emergencia. La evolución del pacien-
te fue favorable, se determinó que la causa que lo llevó a mencionado evento 
fue DPCSI, y fue dado de alta en buenas condiciones.
Conclusión. Cuando el taponamiento cardíaco es evidente, la toma de decisio-
nes debe ser de urgencia, tomando en consideración la importancia de la se-
miología como primera herramienta diagnóstica con apoyo electrocardiográ�-
co así como estudios de imágenes que se dispongan. Si el diagnóstico etiológico 
es desconocido, se debe realizar una evaluación minuciosa del paciente una vez 
que se encuentre fuera de peligro con el objetivo de poder instaurar de manera 
e�caz el tratamiento apropiado.

Palabras clave: taponamiento cardíaco, derrame pericárdico..

ABSTRACT
Introduction. Idiopathic chronic large pericardial e�usion is a poorly known sub-
ject, with variable etiological causes and with few studies performed. Patients 
with this type of e�usion can usually be asymptomatic for a long period of time; 
however, in rare cases they can develop complications such as cardiac tampo-
nade.
Clinical case. Clinical case of a 74-year-old male patient, who was admitted for a 
presumed transient ischemic accident (TIA) in progress; he came without relati-
ves, so his previous pathological history was unknown; he was in poor general 
condition, with impaired sensorium, hemodynamically unstable. After an exhaus-
tive evaluation by the Cardiology service, it was assumed to be a cardiac tampo-
nade, which is why an emergency pericardiocentesis was performed. The evolu-
tion of the patient was favorable; it was determined that the cause that led him 
to said event was large idiopathic chronic pericardial e�usion, and he was dis-
charged in good condition.
Conclusion. When cardiac tamponade is evident, decision-making must be ur-
gent, taking into consideration the importance of semiology as the �rst diag-
nostic tool with electrocardiographic support, as well as imaging studies that are 
available in the ER at the time. If the diagnosis is unknown, a thorough evalua-
tion of the patient should be carried out, once he is out of danger with the aim 
of determining or ruling out the etiology of it, and an e�ective treatment can be 
carried out in the shortest possible time.

Keywords: cardiac tamponade, pericardial e�usion. 
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INTRODUCCIÓN

El pericardio es un doble saco membranoso, �broso y seroso que en-
vuelve el corazón y el origen de los grandes vasos. Está compuesto 
por una capa interna o visceral serosa y una capa externa o parietal 
�brosa. El espacio pericárdico está localizado entre la capa parietal y 
visceral. Normalmente contiene entre 10 a 50 ml de �uido claro que 
actúa como lubricante permitiendo el movimiento libre del corazón 
dentro del saco pericárdico y se distribuye mayormente en los surcos 
auriculoventricular e interventricular1-3.
El espectro de los derrames pericárdicos va desde la presencia de de-
rrames leves asintomáticos hasta el cuadro de taponamiento cardíaco. 
Se pueden clasi�car, según el tipo de comienzo en agudo, subagudo o 
crónico (mayor a tres meses); por su distribución, en circunferencial o 
loculado; por el impacto hemodinámico en sin complicación, tapona-

miento cardíaco y efusivo constrictivo; por el tamaño en leve <10 mm, 
moderado 10-20 mm o grave >20 mm evaluado por ecografía, siendo 
el más utilizado el modo M con criterios de Weitzman; y por su compo-
sición en exudado, trasudado, hemorrágico, quilopericardio (contenido 
linfático), piopericardio, presencia de aire o gas1-3.
El primer desafío frente a un derrame pericárdico es determinar su 
etiología, entre las que incluyen: la infecciosa (bacteriana, viral, tuber-
culosis, hongos); causas hemodinámicas como la insu�ciencia cardía-
ca, hipertensión pulmonar avanzada, derrame post infarto agudo de 
miocardio; causas metabólicas tales como hipoalbuminemia, hipoti-
roidismo, insu�ciencia renal3-5 y neoplásico. Un estudio realizado en 
Argentina entre 1992 y 2005, en el cual se evaluó a 152 pacientes, re-
veló que la primera causa de derrame pericárdico crónico severo fue 
la idiopática, seguida de la neoplásica6.
Una de las complicaciones del derrame pericárdico es el tapona-
miento cardíaco, que se puede determinar por diversas herramien-
tas diagnósticas entre las cuales la principal es la semiología pudien-
do encontrar taquicardia, hipotensión, pulso paradójico, aumento de 
la presión venosa yugular, ruidos cardíacos atenuados, reducción del 
voltaje electrocardiográ�co con alternancia eléctrica, así como estu-
dios por imágenes tales como radiografía de tórax, tomografía com-
putarizada o RMN (clase IIa con nivel de evidencia B) y ecocardiogra-
ma (clase I nivel de evidencia B). Si el paciente con derrame pericárdi-
co presenta descompensación hemodinámica, así como evidencia de 
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muerte inminente se debe actuar con rapidez realizando una pericar-
diocentesis evacuadora de uregencia1,2.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 74 años, que es derivado a la guardia por pre-
sentar presunto ACV en curso, acude sin acompañantes, en mal es-
tado general, somnoliento, disnea CF III-IV; signos vitales: TA 60/30 
mmHg, FC 93 lpm, T 36 °C, SpO2 75% con aporte de O2 por mascarilla, 
FR 23 rpm, hemoglucotest 115 mg/dl; se evidencian restos alimenta-
rios por lo que se coloca sonda nasogástrica, así como colocación de 
sonda vesical (presencia de hematuria).
En el examen físico presentó Glasgow de 9/15, pupilas isocóricas normo-
rreactivas a luz, hemiparesia faciobraquiocrural izquierda, ingurgitación 
yugular sin colapso inspiratorio (signo de Kussmaul) acompañado de rui-
dos cardíacos atenuados a la auscultación y un pulso radial débil por hi-
potensión arterial (tríada de Beck), y edema de miembros inferiores que 
dejaban fóvea, Godet +++/++++. Con respecto al aparato respiratorio, 
la elasticidad y expansibilidad se encontraban disminuidas con presen-
cia de estertores crepitantes diseminados en ambos campos pulmona-
res, con predominio en la base pulmonar derecha. Se realizó electrocar-
diograma donde se constató disminución de la amplitud del QRS.
Se realizó tomografía (TC) simple de cráneo, así como de tórax, en la 
cual se pudo observar secuelas de daño cerebral isquémico crónico, 
sin evidencia de un episodio agudo, sin embargo, la tomografía de 
tórax mostró importante derrame pericárdico en región anteroinfe-
rior (Figura 1), en ventana pulmonar in�ltrados en vidrio esmerilado 
sobre la língula e intersticio bibasal (Figura 2).
Mientras se realizaban estudios complementarios se pudo contac-

tar con un familiar (hija), quien aportó información de los anteceden-
tes del paciente: hipotiroidismo, hipertensión arterial, ACV con secue-
la (postrado), derrame pericárdico con pericardiocentesis en 2 ocasio-
nes. Con respecto a su medicación habitual (enalapril 10 mg cada 12 
horas, levotiroxina 150 mcg día, furosemida/espironolactona 40/25 
mg día), la había abandonado . Acudieron al hospital de su localidad 
por disnea como síntoma principal desde donde fue derivado a nues-
tro sanatorio. Se reinterpreta al cuadro como taponamiento cardíaco 
por lo que se realizó pericardiocentesis de urgencia.
drenándose aproximadamente 500 ml de líquido pericárdico de as-
pecto seroso, presentado mejoría hemodinámica relativa con reque-
rimiento de inotrópicos y, dejándose un catéter de drenaje, que en 24 
horas drenó 150 ml más de líquido pericárdico con un total de 650 
ml, cuyas características eran de tipo trasudado.
En cuanto a los resultados del laboratorio de ingreso, lo más relevante 
fue la presencia de leucocitosis: 13.400/mm³; alteración en la función 
renal, urea: 0,74g/l, creatinina: 4,82 mg/dl, hipopotasemia 2,98 mE-
q/l, sodio dentro de parámetros normales 145 mEq/l, per�l hormonal 
(muestra tomada al ingreso y reportada en el transcurso de su inter-
nación) TSH: 25.80 uUI/ml, T3: 0,37ug/l, T4 libre: 6,20 pmol/l.
El paciente permaneció internado por el lapso de 7 días, donde se diag-
nosticó además neumonía adquirida en la comunidad, por lo que se 
mantuvo con un esquema antibiótico, e insu�ciencia renal aguda, y se 
inició levotiroxina; con una evolución favorable, se le dio el alta sanatorial.

DISCUSIÓN

El DPCS es una enfermedad con información limitada, existen po-
cos datos de ensayos aleatorizados que orienten a los médicos. La 

Figura 1. TC de tórax donde se observa un importante derrame pericárdico de distribución circunferencial que alcanza un espesor máximo en la porción anteroinferior de 33 mm con densidad 
18 UH (unidades Houns�eld)

Figura 2. TC de tórax ventana pulmonar se puede evaluar parénquima pulmonar con in�ltrados en vidrio esmerilado sobre la língula y refuerzo intersticial bibasal.
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AHA (American Heart Association) así como la ACC (American College 
of Cardiology) no presentan guías sobre el tema7, sin embargo, reco-
miendan seguir las guías ESC 2015 sobre diagnóstico y tratamiento de 
las enfermedades del pericardio (Sociedad Europea de Cardiología). 
En el 2000 la SEC (Sociedad Española de Cardiología) presentó con-
tenido sobre guías de práctica clínica de patología pericárdica8, en 
Latinoamérica la SAC (Sociedad Argentina de Cardiología) presentó 
en el 2017 el Consenso de Enfermedades del Pericardio3, no obstan-
te, los estudios especí�cos sobre DPCS son escasos, el más llamativo 
es un estudio realizado en Argentina por el Instituto de Cardiología 
y Cirugía Cardiovascular de la Fundación Favaloro desde 1992 hasta 
2005, expuesto por la SAC, en el cual fueron analizados 152 pacien-
tes y se determinó que 54 presentaron derrame pericárdico severo y 
el 17% presentó taponamiento cardíaco; las causas se atribuyeron, en 
primer lugar, a la idiopática, seguida por neoplásicas, hipotiroidismo, 
tuberculosis, insu�ciencia renal y vasculitis. 
En el caso clínico presentado se determinó que se trataba de un 
DPCSI, las características del líquido pericárdico determinaron un tra-
sudado, no presentaba el patrón de pintura dorada de etiología hipo-
tiroidea3,6,7, se excluyeron otras causas posibles por lo que se llegó a 
la conclusión que era de origen idiopático, la interconsulta realizada 
con el Servicio de Medicina Interna coincidió en que, aunque el hipo-
tiroidismo es una causa del DPCSI, es raro el taponamiento cardíaco. 
En casos de TP ya sean ocasionados por derrames pericárdicos agu-
dos o severos en los que se evidencie un peligro para el paciente, las 
guías recomiendan la pericardiocentesis en lo posible con guía eco-

cardiográ�ca, en el caso de remisiones la pericardiectomía es una op-
ción segura1,2,10.
Las guías consideran la ecocardiografía como el método más e�caz 
frente a un derrame pericárdico así como para determinar el tapona-
miento cardíaco1,3,6,10; a pesar de ello, creemos que la primera herra-
mienta diagnóstica debe ser la semiología, la realización de una his-
toria clínica minuciosa, ECG y la complementación de estudios por 
imágenes, esta última será dependiente de con qué cuente cada sa-
natorio, con la �nalidad de realizar una estrategia diagnóstica y un 
tratamiento adecuado.

CONCLUSIÓN

Cuando el taponamiento cardíaco es evidente, la toma de decisio-
nes debe ser de urgencia, tomando en consideración la importan-
cia de la semiología como primera herramienta diagnóstica con apo-
yo de estudios de imágenes que se dispongan en la guardia médi-
ca en ese momento. Si el diagnóstico es desconocido, se debe reali-
zar, una vez que se encuentre fuera de peligro, una evaluación minu-
ciosa del paciente con el objetivo de determinar o descartar su etiolo-
gía. En este caso se estableció que la causa probable fue el DPCSI. La 
posibilidad de interrogar al paciente o al familiar, con la �nalidad de 
conocer los antecedentes patológicos personales así como para rea-
lizar una anamnesis adecuada, permitirá en conjunto con lo anterior-
mente mencionado realizar un tratamiento e�caz y en el menor tiem-
po posible.
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�nal. Deben ser numeradas correlativamente con una leyenda explicati-
va 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 bibliográ�cas
Las referencias bibliográ�cas solo se limitarán a citar a aquellos artículos 
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originales directamente relacionados con el trabajo, evitándose mencio-
nar artículos de revisión sobre el tema expuesto. Se enumerarán las refe-
rencias de manera consecutiva con números arábigos entre paréntesis. 
Se incluirán todos los autores cuando sean seis o menos; si fueran más de 
seis, el sexto será seguido de la expresión “et al”. Los títulos de las revistas 
serán abreviados según el estilo empleado en el Index Medicus. Ejemplos 
según tipo de 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, Hu�man MD, Khan S, Kwasny MJ, 
Fought AJ, et al. Clinical course and predictive value of liver function 
tests in patients hospitalized for worsening heart failure with redu-
ced 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 aorta. En: 
Bonow R, Mann D, Zipes D, Libby P. Braunwald, Tratado de Cardiología: 
texto de medicina cardiovascular (2013, Novena edición, 1324-1354). 
España: Editorial Elsevier. (Libro).

APÉNDICE - ESTRUCTURA “IMRD”

Introducción. Establece el propósito del artículo y realiza el resumen 
de los fundamentos lógicos para la observación del estudio. Da única-
mente las referencias estrictamente pertinentes. Se presentan los ob-
jetivos del trabajo, y se resumen las bases para el estudio o la observa-
ción. 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, apa-
ratos y procedimientos; en estudios clínicos se informarán detalles 
del protocolo (población estudiada, intervenciones efectuadas, ba-
ses estadísticas). c) Guías o normas éticas seguidas. d) Descripción de 
los métodos estadísticos utilizados. Describe claramente la selección 
de los sujetos destinados a la observación y la experimentación (pa-
cientes o animales de laboratorio, incluido grupo de control). Debe 
identificar edad, sexo y otras características relevantes de la pobla-
ción, 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 resulta-

dos. Deben mencionarse las drogas y las sustancias químicas, inclui-
dos nombre químico, dosis y vías de administración.
Dentro de esta sección deberá aclararse, si correspondiera, el análisis es-
tadístico realizado, así como el programa utilizado para ello, y el nivel de 
signi�cancia preestablecido. Los trabajos clínicos aleatorizados (randomi-
zados) deberán presentar información sobre los elementos más impor-
tantes del estudio, que contengan el protocolo y la hoja de �ujo de la in-
clusión de los pacientes, y además deberán seguir los lineamientos 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 síntesis de 
datos; estos métodos deberán �gurar abreviados en el resumen.

Resultados. Los resultados deben presentarse con una secuencia lógi-
ca en el texto, las tablas y las ilustraciones. No se deben repetir en el tex-
to todos los datos de las tablas o las ilustraciones, debiendo destacar solo 
las observaciones importantes. Las tablas y las �guras deben utilizarse en 
el número estrictamente necesario para explicar el material y para valorar 
su respaldo. Se recomienda emplear grá�cos como alternativa para las ta-
blas con numerosas entradas.

Discusión. Resalta los aspectos nuevos e importantes del estudio, las con-
clusiones de ellos derivadas, y su relación con los objetivos que �guran en la 
Introducción. No se debe repetir información que ya �gure en otras seccio-
nes del trabajo. Evitar declaraciones de prioridad y referencias a trabajos aún 
no completados. Incluir los hallazgos, sus implicaciones y limitaciones, in-
cluso lo que implicaría una futura investigación. Relacionar las observacio-
nes con las de otros estudios importantes.
Las conclusiones deben estar relacionadas con los objetivos del estudio. Se 
deben evitar informes no cali�cados y conclusiones que no estén comple-
tamente respaldados por los datos. Los autores deben evitar dar informa-
ciones sobre costos-bene�cios económicos a menos que el artículo incluya 
datos económicos y su análisis. Plantear otras hipótesis cuando esté justi�-
cado, pero rotuladas claramente como tales. Las recomendaciones pueden 
incluirse cuando resulten apropiadas.

Agradecimientos. Precediendo a la bibliografía; si cabe se citarán: recono-
cimiento por apoyo técnico, aportes �nancieros, contribuciones que no lle-
guen a justi�car autoría. En estos casos los autores serán responsables de 
contar con el consentimiento escrito de las personas nombradas.

Apéndice. En esta sección, de carácter opcional, deberá incluirse todo 
aquel material no contemplado en los apartados previos, y que resul-
te necesario o facilite la comprensión del manuscrito remitido. Ejemplo 
de esto son los formularios empleados para llevar adelante una encues-
ta, ilustraciones de una maquinaria empleada para una determinada ta-
rea, o similar.

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 tan-
to, los datos obtenidos a través de estos pueden ser empleados por cual-
quier miembro del CONAREC, independientemente de que hayan partici-
pado o no en la elaboración de dicho registro. Sin embargo, para armoni-
zar 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 destinado 

al diseño de Registros o Encuestas de CONAREC que podrán ser los 
autores principales del mismo, todos ellos residentes miembros y 
colaboradores activos de CONAREC, quienes deberán ser convoca-
dos y aprobados por la Comisión Directiva vigente.
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B. Se designará un autor principal del Registro o Encuesta CONAREC, 
que deberá ser siempre un miembro activo.

C. Se incluirá indefectiblemente hasta tres sta� o colaboradores con-
vocados para el asesoramiento cientí�co necesario.

D. Se privilegiará la publicación en la Revista del CONAREC, aunque 
pueden ser publicados asimismo en conjunto en revistas naciona-
les e internacionales que sean adecuadas a tal �n

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 contac-
to con cualquier miembro de la Comisión Directiva vigente 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 originales 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 subanálisis 
que involucren residentes de diferentes centros, a �n de favorecer el tra-
bajo multicéntrico y federal. El Consejo se encargará de facilitar a los re-
sidentes 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 da-
tos de los Registros CONAREC dispondrá de asesoramiento estadísti-
co y metodológico provisto por el CONAREC si así lo solicita (miembros 
del Consejo y expertos externos convocados a tal �n).

E. Autoría:
• Residentes: Toda investigación deberá incluir indefectiblemente 

al menos la mitad de autores que sean residentes activos. El au-

tor principal de un registro o subanálisis de CONAREC deberá ser 
exclusivamente un residente o un miembro activo del Consejo al 
momento de diseñar el mismo, y será el responsable último de 
concretar la redacción del full text del mismo.
• Autores originales del Registro: En todos los casos deberá con-

signarse como parte de los autores del subanálisis a los princi-
pales autores del Registro o Encuesta CONAREC Original.

• Sta� asesores: El/los residentes que soliciten realizar un suba-
nálisis de un Registro o encuesta de CONAREC podrán propo-
ner un médico de planta/sta� como asesor o tutor para ser 
coautor del trabajo �nal, debiendo incluir siempre y en todos 
los casos al menos un sta� 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 consignará “en representación del Consejo 
Argentino de Residentes de Cardiología”.

• Todo autor deberá ser noti�cado del trabajo para su participa-
ción en la confección y diseño, así como para la con�rmación 
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 
�n, siempre acordado previamente con la Comisión Directiva vi-
gente y los autores principales del Registro Original.

G. No se permitirá a los autores ni coautores de un trabajo cientí�co 
realizar un nuevo análisis hasta haber completado el previo: el escri-
to �nal debe al menos encontrarse siendo analizado por la Revista 
cientí�ca 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 
Cientí�ca, ni como investigación para aprobar el curso de especia-
lista de cardiología o carreras a�nes. 




