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ADMINISTRALE UNA FUROSEMIDA MÁS…
YANINA CROISSANT

El manejo descongestivo en la insuficiencia cardíaca puede llegar a ser un gran 
desafío en la internación, siendo común que se nos presente el interrogante si 
la dosis diurética indicada a nuestro paciente es suficiente o si necesitamos au-
mentarla para poder llegar al tan deseado “peso seco”.
Si bien existen diferentes herramientas para contestar este interrogante, una de 
ellas está a nuestro alcance en la internación y posee cada vez mayor peso, la 
ecografía, que nos permite evaluar congestión venosa a través del sistema de 
clasificación de la congestión venosa por ultrasonido (VexUS, por sus siglas en 
inglés) y la congestión pulmonar a través de las líneas B con la ecocardiografía 
pulmonar.
El VExUS es un protocolo creado por André Y. Denault y William Beaubien-Soulig-
ny, basado en el concepto de Philippe Rola, que permite evaluar como ya nom-
bramos la congestión venosa a partir de la medición del diámetro de la vena 
cava inferior (VCI) y las velocidades del Doppler pulsado de la ecografía hepática 
(venas suprahepáticas y vena porta) y renal (venas interlobulares renales), cuanti-
ficando de esta forma el nivel de congestión.
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ACTUALIZACIÓN EN MIOCARDIOPATÍA ARRITMOGÉNICA.  
LO NUEVO Y NO TAN NUEVO
BLANCO R, PÉREZ DE ARENAZA D, VERGARA J, FALCONI M

La miocardiopatía arritmogénica es un síndrome clínico genéticamente deter-
minado, caracterizado por un progresivo reemplazo fibroadiposo del miocardio 
asociado a la presencia de arritmias ventriculares frecuentes, y con marcada pre-
disposición a la muerte súbita.
Si bien históricamente se describieron cambios estructurales del ventrículo dere-
cho (y es por esto que anteriormente se la conocía como displasia arritmogénica 
del ventrículo derecho), a lo largo de las últimas décadas empezamos a entender 
que en la mayoría de los casos el compromiso es biventricular e incluso cada vez 
hay mayor evidencia de la existencia de fenotipos izquierdos con una evolución 
clínico-imagenológica particular, con lo cual el término más correcto hoy en dia 
es el de miocardiopatía arritmogénica (MCA).
La incorporación de las modificaciones propuestas por el grupo de Padua para el 
diagnóstico de MCA en el 2020 ha ofrecido una aproximación multiparamétrica 
donde las alteraciones funcionales y estructurales de ambos ventrículos, los ha-
llazgos en la caracterización tisular, las alteraciones electrofisiológicas así como 
también la historia familiar o presencia de variantes genéticas patogénicas se re-
lacionan para establecer un nuevo score de probabilidad.
Esta revisión intenta dar cuenta de la importancia de realizar un diagnóstico 
oportuno de este síndrome clínico.
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EMBARAZO Y CARDIOPATÍA CONGÉNITA, ASPECTOS 
FUNDAMENTALES EN LA ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO
JOHN JAIRO ARAUJO, LAURA BUITRAGO-CIFUENTES

La sobrevida de los enfermos con cardiopatía congénita es mayor al 90% en la 
mayoría de los países del mundo. En Latinoamérica y países del Caribe hoy viven 
más de 1,2 millones de mujeres en edad fértil con cardiopatía congénita. El em-
barazo es una etapa fundamental en la mujer y en particular merece atención en 
las enfermedades cardiovasculares, concretamente en las cardiopatías congéni-
tas. Los cambios hemodinámicos normales que se suceden durante la gestación 
pueden desestabilizar una cardiopatía congénita y desencadenar consecuencias 

importantes en la madre y el feto. Saber reconocer y estratificar el riesgo de com-
plicaciones cardiovasculares durante el embarazo es un punto importante que 
los cardiólogos deben aprender durante el seguimiento y manejo de mujeres 
con cardiopatía congénita. El presente manuscrito revisa los cambios fisiológicos 
cardiovasculares durante el embarazo, y establece su relación en las cardiopatías 
congénitas. Explica los parámetros fisiopatológicos que nos permiten clasificar y 
estratificar el riesgo de complicaciones, para que el cardiólogo pueda tomar de-
cisiones de manejo y plan de parto en este grupo de mujeres.
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PATRONES ALIMENTARIOS. ¿CÓMO OPTIMIZAR LA SALUD 
CARDIOVASCULAR?
FLORENCIA BARRIOS

Existe evidencia sólida del beneficio de una nutrición saludable en pacientes con 
patología cardiovascular como modificador de riesgo ya sea en prevención pri-
maria o secundaria.
A pesar de ello, en la práctica el panorama no es del todo claro, y en la actuali-
dad se siguen discutiendo recomendaciones dietéticas específicas para pobla-
ciones especiales.
Entender que los alimentos elegidos e ingeridos individualmente reflejan el 
contexto cultural y social de un grupo poblacional nos da cuenta del proceso 
complejo en el cual se gestan los diversos patrones alimentarios. Los cuales, al 
contrario de lo que se creería, se encuentran en constante cambio debido a la in-
fluencia social de la globalización y el avance de las tecnologías.
Permitirnos un abordaje saludable de este marco nutricional facilitará la imple-
mentación de hábitos saludables, sostenibles, que mejoren la salud de la pobla-
ción y reduzcan costos económicos a nivel global.
Es prioritario transitar el camino hacia una dieta diversificada, con alta propor-
ción y variedad alimentos de origen natural o mínimamente procesados, con sis-
temas alimentarios sostenibles y resilientes. Ello depende de acciones políticas, 
sociales, económicas, educacionales y sanitarias con un enfoque que apunte a 
medidas y compromisos integradores para construir un proyecto con perspec-
tiva a futuro.
Como parte del sistema sanitario debemos exigir formación teórica y práctica 
que nos brinde herramientas para hacer frente en la primera línea de atención, 
mejorando la adherencia a través de la educación del paciente. Favorecer la pre-
vención cardiovascular reduce desenlaces negativos y costos económicos a ni-
vel poblacional.
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CARACTERÍSTICAS Y EVOLUCIÓN DE LA INSUFICIENCIA 
TRICUSPÍDEA SEVERA EN EL SEGUIMIENTO ALEJADO DEL 
TRASPLANTE CARDÍACO
RICARDO C. VENENCIA, FLORENCIA MARTÍNEZ COLOMBRES, MATÍAS A. ROGGERO, 
LUCAS A. PROTTI, OSCAR SALOMONE, ALEJANDRO CONTRERAS

La  insuficiencia tricuspídea  (IT) es una valvulopatía frecuente, que en la mayo-
ría de los casos cursa de manera asintomática y se detecta como hallazgo en un 
ecocardiograma Doppler.
En los últimos años, ha cobrado interés la presencia de IT significativa debido a 
la implicancia en el aumento de la morbimortalidad en el seguimiento, la evolu-
ción de las valvulopatías izquierdas y de la insuficiencia cardíaca (IC), además con 
el desarrollo de nuevas alternativas terapéuticas menos invasivas.
En el trasplante cardíaco, también es un problema frecuente, debido a que la 
prevalencia de IT severa es alrededor de 7%. En estos pacientes, no existen reco-
mendaciones que permitan identificar el momento óptimo para su corrección 
quirúrgica y las guías de expertos no aportan claridad sobre el manejo de la insu-
ficiencia tricuspídea aislada.
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La identificación de marcadores de riesgo para el tratamiento precoz de esta val-
vulopatía continúa siendo un desafío.
Debido a ello, se diseñó el presente estudio, el cual se enfocó en analizar la pre-
valencia, características clínicas y evolución de la insuficiencia tricuspídea severa 
en pacientes sometidos a trasplante cardíaco.
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JACQUELINE ALFARO HURACÁN, IARA CUYEU TELESE, MICAELA DEL VALLE REBULL, 
MARÍA JOSÉ ESTEBANEZ, MARTÍN ORDÓÑEZ, LILIANA SQUADRONI,  
MARCELO GUIMARAENZ

La estenosis aórtica es la valvulopatía más prevalente en la población, particular-
mente en mayores de 65 años, en quienes la etiología principal es la degenera-
tiva. La historia natural de la enfermedad lleva a la progresión de síntomas y en 
última instancia a la muerte. Tras la aparición de la técnica de reemplazo de vál-
vula aórtica transcatéter (TAVI) como alternativa a la cirugía tradicional, indicada 
inicialmente en los pacientes de alto riesgo, continúa extendiéndose en los últi-
mos años abarcando un mayor porcentaje de población sometida a dicho pro-
cedimiento.
El presente registro busca evaluar la incidencia de complicaciones en pacientes 
sometidos a reemplazo valvular aórtico transcatéter en la población del Hospital 
Privado del Sur en Bahía Blanca en el periodo comprendido entre enero de 2018 
y junio de 2023 y su evolución posterior, buscando a través de los datos analiza-
dos y la bibliografía consultada comparar los resultados en el centro de interés 
frente a los que se exponen en la literatura.
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ABRAMOS LOS OJOS PORQUE ESTAMOS LLEGANDO TARDE: 
PROLAPSO DE VÁLVULA MITRAL Y ARRITMIA VENTRICULAR. 
REPORTE DE UN CASO
NATALIA L. ÁLVAREZ RAMOS, FEDERICO GONZÁLEZ

El prolapso de válvula mitral, caracterizado por la degeneración mixomatosa del 
tejido valvar, es una causa importante de insuficiencia mitral primaria. Según un 
metaanálisis realizado en septiembre 2018, la prevalencia de esta patología es re-
lativamente baja, alrededor del 1,2% de la población general. Se considera co-
múnmente un hallazgo benigno, pero si bien el mecanismo no se encuentra del 
todo aclarado, se observó, en los últimos años, una asociación entre el prolap-
so de la válvula mitral y arritmia ventricular compleja, lo que podría aumentar el 
riesgo de muerte súbita cardíaca.
En este artículo se presenta una paciente de 78 años sin antecedentes médicos 
de relevancia, que ingresó a Unidad Coronaria con diagnóstico de edema agudo 
de pulmón hipertensivo, con hallazgo de arritmia ventricular durante su monito-
rización, y ecocardiograma bedside que reveló insuficiencia mitral severa secun-
daria a prolapso de la valva posterior mitral.
Este caso plantea interrogantes importantes sobre la relación entre el prolapso 
de la válvula mitral y las arritmias ventriculares. ¿Existe una asociación causal en-
tre ambas condiciones, o simplemente compartieron un hilo temporal? ¿Debe-
ría considerarse la implantación temprana de un cardiodesfibrilador como pre-
vención primaria?
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DISECCIÓN MIOCÁRDICA COMO COMPLICACIÓN DE INFARTO  
DE MIOCARDIO EVOLUCIONADO EN PACIENTE  
CON ALTO RIESGO QUIRÚRGICO
GOGGI F, SPACCAVENTO A, SIGAL A

Las complicaciones mecánicas derivadas de los infartos de miocardio represen-
tan habitualmente una emergencia con alta mortalidad. No obstante, en la ac-
tualidad, con la mejoría de los métodos de reperfusión, su incidencia ha experi-
mentado una disminución notable.
Se presenta el caso de una paciente de 78 años, con dolor torácico de un mes 
de evolución. Se realizó ecocardiograma transtorácico que evidenció secue-
la en territorio de la arteria descendente anterior y aneurisma apical con disec-
ción intramiocárdica evolucionada. Se realizó angiotomografía coronaria donde 
se observó oclusión total de la arteria descendente anterior en tercio proximal, 
y disección miocárdica en el ápex del ventrículo izquierdo, con ruptura conteni-
da del mismo. Se procede a realizar una revisión bibliográfica sobre la patología.
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TROMBOSIS DE VÁLVULA MITRAL PROTÉSICA MECÁNICA Y PANNUS
CARLA OSTI, ANDREA TREVISAN, BRANCO CÁRDENAS, CHRISTIAN IURNO, LUIS MATILLA, 
JORGE MONTECINOS, LUIS ROSSETTO

La trombosis de una válvula protésica mecánica es una complicación infrecuen-
te en la actualidad, principalmente por los controles estrictos de anticoagulación 
oral sobre estos pacientes, pero cuando se presenta es potencialmente mortal.
La misma se produce cuando un trombo se adhiere a una válvula cardíaca proté-
sica o cerca de ella, ocasionando obstrucción del flujo sanguíneo o interfiriendo 
con la función de la válvula. Entre las alternativas de tratamiento se mencionan 
anticoagulación, trombólisis y reoperación con reemplazo valvular; pero debido 
a la alta mortalidad de esta entidad y a los riesgos de cada tratamiento, la deci-
sión recaerá en la experiencia del centro y los recursos con los que cuenta, y la 
gravedad clínica del paciente. 
Se presenta el caso de una paciente de 24 años, con antecedente de cardiopa-
tía congénita, con reemplazo valvular mitral a los 8 años de edad, que presen-
tó insuficiencia cardíaca de novo, a predominio izquierdo, de etiología valvular 
por trombosis de la válvula mecánica mitral con función sistólica conservada. Se 
realizó tratamiento fibrinolítico exitoso. Posteriormente cursó embarazo, don-
de presentó nuevamente sintomatología, con alteración de gradientes valvula-
res y requirió reoperación de válvula mitral, con hallazgo de disfunción valvular 
por pannus.
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ANEURISMAS CORONARIOS MÚLTIPLES: A PROPÓSITO 
DE UN CASO
PAULA S. GERULA, NICOLÁS G. MASTROPIETRO, RODRIGO S. RONCONI,  
CLAUDIO BENÍTEZ, CAMILA M. VALENTINUZZI, ADRIÁN M. BIANCIOTTO,  
ARACELI KALYN, GISELLA P. LEMOS

La enfermedad aneurismática de las arterias coronarias es un tópico propio de 
edades pediátricas en la práctica cardiológica, en la mayoría de los casos de cau-
sa secundaria, completamente relacionada a infecciones virales por un agente 
causal desconocido, en personas genéticamente predispuestas. Por esto, encon-
trarnos con un paciente adulto con dicho diagnóstico resulta en motivo de dis-
cusión académica. El aneurisma coronario se define como aquella dilatación de 
un segmento arterial mayor a 1,5 veces el diámetro de las arterias adyacentes de 
tamaño normal; teniendo en cuenta que el diámetro de las coronarias presentan 
un rango que va de 1,5 a 6 mm para las coronarias derechas e izquierdas, respec-
tivamente, la coronaria izquierda es entonces un 60% mayor que la coronaria de-
recha. Puede ser resultado de aterosclerosis coronaria, congénitos, secundarios a 
enfermedades del tejido conectivo o infecciones. A continuación, presentamos 
el caso de un paciente masculino joven que consulta en múltiples ocasiones por 
dolor precordial y se le diagnostican aneurismas coronarios múltiples.
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El manejo descongestivo en la insuficiencia cardíaca puede llegar a ser un gran desafío en la internación, siendo común que se nos pre-
sente el interrogante si la dosis diurética indicada a nuestro paciente es suficiente o si necesitamos aumentarla para poder llegar al tan 
deseado “peso seco”.
Si bien existen diferentes herramientas para contestar este interrogante, una de ellas está a nuestro alcance en la internación y posee 
cada vez mayor peso, la ecografía, que nos permite evaluar congestión venosa a través del sistema de clasificación de la congestión ve-
nosa por ultrasonido (VexUS, por sus siglas en inglés) y la congestión pulmonar a través de las líneas B con la ecocardiografía pulmonar.
El VExUS es un protocolo creado por André Y. Denault y William Beaubien-Souligny, basado en el concepto de Philippe Rola, que permi-
te evaluar como ya nombramos la congestión venosa a partir de la medición del diámetro de la vena cava inferior (VCI) y las velocida-
des del Doppler pulsado de la ecografía hepática (venas suprahepáticas y vena porta) y renal (venas interlobulares renales), cuantifican-
do de esta forma el nivel de congestión.
Cabe resaltar que la dilatación de la VCI no es sinónimo únicamente de sobrecarga hídrica sino que se puede encontrar también en pacientes 
con hipertensión pulmonar, enfermedad pulmonar crónica, valvulopatías o incluso en pacientes jóvenes atléticos. Del mismo modo, se resalta 
que las líneas B en la ecografía pulmonar no solo son secundarias a congestión pulmonar cardiogénica, sino que son visibles en enfermedades 
pulmonares como la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, fibrosis pulmonar, neumonía y linfangitis. Por lo tanto, se sugiere utilizar estos 
parámetros en conjunto y asociarlos tanto al examen físico como a otras pruebas complementarias a la hora de tomar decisiones.
Para ambos protocolos utilizaremos un transductor de baja frecuencia (idealmente cónvex o sectorial), con ajuste en modo cardíaco o 
abdomen para VexUS y ajuste en modo pulmonar para ecografía pulmonar. El paciente deberá encontrarse en decúbito supino con tor-
so y abdomen descubiertos.
A modo práctico, a continuación simplificamos ambos protocolos.

PROTOCOLO VEXUS

Vena cava inferior. En una ventana subxifoidea con la muesca en dirección craneal, se mide el diámetro de la VCI. Se recomienda me-
dirla en su porción intrahepática a 2 cm de su desembocadura en aurícula derecha, se deberá medir su diámetro máximo y mínimo, 
siendo su valor máximo en la espiración del paciente y el mínimo en la inspiración. Si su diámetro es menor a 2 cm detenemos el proto-
colo considerando el grado de congestión cero. Si el mismo es mayor a 2 cm proseguiremos con el próximo paso.
Venas suprahepáticas. En la misma ventana obtenemos una vista transversal observando la entrada de cualquiera de las 3 venas su-
prahepáticas (derecha, media e izquierda) en la VCI. Mediremos con Doppler pulsado el flujo en ellas. Si este es normal, se observará una 
onda inicial positiva A (contracción auricular), seguida de una onda S negativa (relajación auricular derecha durante la sístole cardíaca) y 
onda D negativa más pequeña (relajación ventricular durante la diástole cardíaca). Ante una congestión moderada la onda D es mayor 
que la onda S, y ante una congestión severa la onda S se invierte (Figura 1).

Vena porta. A continuación, trasladamos el transductor hacia la lí-
nea media axilar derecha, observando en una vista coronal la venta-
na FAST con la vena porta en el centro (la diferencia entre las venas 
suprahepáticas y la vena porta radica en sus paredes: la vena porta 
posee mayor ecogenicidad). Del mismo modo que en las suprahe-
páticas mediremos con Doppler pulsado. El patrón de flujo normal 
es monofásico, sin variación respiratoria. Ante la presencia de con-
gestión se genera un flujo retrógrado con la contracción auricular, 
que se transmite a los sinusoides hepáticos y a la vena porta, alte-
rando este flujo monofásico. Se calcula al medir esta variabilidad el 
índice de pulsatilidad con la siguiente ecuación:

(Vmáx – Vmín) / Vmáx.
Si este es de 30-49%, la congestión es moderada; y si es mayor de 
50%, será severa.

Tabla 1. Grados de congestión según el protocolo VExUS.
Grado Hallazgos ecográficos

0 VCI < 2 cm

1 Congestión leve VCI > 2 cm

Patrón de congestión venosa leve o 
moderada (interlobulares renales, porta o 
suprahepática)

2 Congestión moderada VCI > 2 cm 

Patrón de congestión venosa grave en al 
menos 1 (interlobulares renales, porta o 
suprahepática)

3 Congestión grave VCI > 2 cm 

Patrón de congestión venosa grave en al 
menos 3 (interlobulares renales, porta o 
suprahepática)
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Vena renal. Para finalizar, desplazamos el transductor hacia la línea axilar posterior, ubicando el riñón; con la ayuda del Doppler color 
(con un límite de Nyquist en 10 cm/s) ubicamos el parénquima renal y procedemos a medir con Doppler pulsado a nivel cortical lo más 
distal posible. En la misma medición observamos una onda positiva –arteria renal– y una onda negativa –vena renal–; lo normal es un 
flujo arterial bifásico sistólico y diastólico y un flujo venoso monofásico continuo con mínimos cambios respiratorios. Ante la evidencia 
de congestión, el flujo venoso será bifásico: diastólico y sistólico (congestión moderada) y monofásico diastólico (congestión severa). El 
flujo arterial será de utilidad para saber en qué etapa del ciclo se encuentra, lo mismo que la medición de estos flujos en apnea o espi-
ración prolongada.
Según el resultado de todos estos datos integrados, tendremos una aproximación sobre el grado de congestión que presenta el pacien-
te (Tabla 1).

ECOGRAFÍA PULMONAR

A modo de resumen, ya que esta temática abarcaría un capítulo completo, la ubicación del transductor en posición longitudinal en el 
tórax nos permitirá obtener una ventana para observar el famoso “signo de murciélago”: con sus líneas hiperecogénicas que correspon-
den a las corticales de las costillas superior e inferior y sus sombras acústicas, y por debajo de las costillas, 0,5 cm, una línea hiperecoica 
correspondiente a la pleura parietal y visceral, y entre ellas, las líneas A. Estas son líneas horizontales, hiperecogénicas, paralelas a la línea 
pleural a una distancia múltiple entre el transductor y la línea pleural, ya que la misma actúa como un espejo del pulmón (Figura 2).
Para evaluar la congestión pulmonar identificaremos las líneas B, que son líneas hiperecoicas que inician desde la pleura hasta la parte 
inferior de la pantalla y que poseen forma de cometa; otra de sus características es que se mueven sincrónicamente con el movimien-
to de los pulmones. Estas no son más que artificios verticales, producto del aumento de fluidos, o depósito de células en los septos in-
terlobulillares e intersticio. Vamos a considerar como patológico la presencia de 3 o más líneas B en un escaneo longitudinal (Figura 3).
El método de elección con nivel de evidencia A debería ser de 8 ventanas, pero se demostró que se puede realizar una exploración rá-
pida de dos regiones anteriores, con la desventaja de ser menos precisa, o de 28 ventanas, técnica más exacta pero que implica mayor 
tiempo.
Ambos protocolos nos permiten realizar una evaluación hemodinámica de nuestro paciente, de manera rápida con una herramienta 
que se encuentra disponible en una gran cantidad de centros. No obstante, no debemos olvidar que estos no son específicos de sobre-

Figura 1. Valoración Doppler pulsado de vena suprahepática, vena porta y vena renal. Normal: I) Flujo normal de vena suprahepática: onda A (onda positiva), ondas S y D (on-
das negativas). Nótese que onda S es mayor que onda D. II). Flujo monofásico continuo de Doppler pulsado vena porta. III). Flujo normal de vena renal: ondas positivas: Onda S 
y D de arteria renal y onda negativa monofásica continua de vena renal. Congestión moderada: IV) Aumento de onda D en Doppler de vena suprahepática. V) Variabilidad respi-
ratoria del flujo en vena porta. VI) Se aprecia flujo bifásico en vena renal: ondas negativas: onda S (sistólica) y onda D (diastólica). Congestión severa: VII) Inversión del flujo sis-
tólico en doppler de vena suprahepática. VIII) Aumento de la variabilidad entre velocidad máxima y mínima del doppler de vena porta (>50 %). IX Flujo monofásico diastólico en 
vena renal (onda negativa). 
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carga hídrica, por lo que su utilidad no debe considerarse en forma aislada, sino que forma parte de una de las tantas herramientas que 
el avance de la tecnología nos ha permitido a la hora de tomar decisiones terapéuticas.

YANINA CROISSANT
Residente de Cardiología del Sanatorio Sagrado Corazón

yscroissant@gmail.com.
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Figura 3. Ecografía pulmonar con líneas B. Recuadro a la derecha: Posición de la sonda en el 
escaneo longitudinal del tórax. Imagen inferior: Líneas B evidenciadas en ecografía pulmonar.

Figura 2. Ecografía pulmonar normal. Se evidencia signo de murciélago: costillas superior e 
inferior y sus sombras acústicas generadas por la ausencia del paso del ultrasonido por deba-
jo de las costillas; 0,5 cm por debajo de las imágenes costales una línea hiperecoica representa 
la pleura parietal y visceral. Estrellas: líneas A.
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ACTUALIZACIÓN EN MIOCARDIOPATÍA ARRITMOGÉNICA. LO 
NUEVO Y NO TAN NUEVO

UPDATE ON ARRHYTHMOGENIC CARDIOMYOPATHY. WHAT’S NEW 
AND NOT SO NEW

BLANCO R1,2, PÉREZ DE ARENAZA D1,2, VERGARA J3, FALCONI M2

RESUMEN
La miocardiopatía arritmogénica es un síndrome clínico genéticamente deter-
minado, caracterizado por un progresivo reemplazo fibroadiposo del miocardio 
asociado a la presencia de arritmias ventriculares frecuentes, y con marcada pre-
disposición a la muerte súbita.
Si bien históricamente se describieron cambios estructurales del ventrículo dere-
cho (y es por esto que anteriormente se la conocía como displasia arritmogénica 
del ventrículo derecho), a lo largo de las últimas décadas empezamos a entender 
que en la mayoría de los casos el compromiso es biventricular e incluso cada vez 
hay mayor evidencia de la existencia de fenotipos izquierdos con una evolución 
clínico-imagenológica particular, con lo cual el término más correcto hoy en dia 
es el de miocardiopatía arritmogénica (MCA).
La incorporación de las modificaciones propuestas por el grupo de Padua para el 
diagnóstico de MCA en el 2020 ha ofrecido una aproximación multiparamétrica 
donde las alteraciones funcionales y estructurales de ambos ventrículos, los ha-
llazgos en la caracterización tisular, las alteraciones electrofisiológicas así como 
también la historia familiar o presencia de variantes genéticas patogénicas se re-
lacionan para establecer un nuevo score de probabilidad.
Esta revisión intenta dar cuenta de la importancia de realizar un diagnóstico 
oportuno de este síndrome clínico.

Palabras clave: miocardiopatía arritmogénica.

ABSTRACT
Arrhythmogenic cardiomyopathy is a genetically determined clinical syndrome, 
characterized by progressive fibrofatty replacement of the myocardium associa-
ted with the presence of frequent ventricular arrhythmias, and with a marked 
predisposition to sudden cardiac death.
Although structural changes of the right ventricle were historically described 
(and this is why it was previously known as arrhythmogenic right ventricular dys-
plasia), over the last decades we began to understand that in most cases the in-
volvement is biventricular and there is even increasing evidence of the existen-
ce of left phenotypes with a particular clinical-imaging course, which is why the 
most appropriate term today is arrhythmogenic cardiomyopathy (ACM).
The incorporation of the modifications proposed by the Padua group for the 
diagnosis of
ACM in 2020 has offered a multiparametric approach where the functional and
structural alterations of both ventricles, the findings in tissue characterization, 
electrophysiological alterations as well as family history or presence of pathoge-
nic genetic variants are related to establish a new probability score.
This review attempts to explain the importance of making a timely diagnosis of 
this clinical syndrome.

Keywords: arrhythmogenic cardiomyopathy
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INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía arritmogénica es un síndrome clínico genéti-
camente determinado, caracterizado por un progresivo reempla-
zo fibroadiposo del miocardio1,2 asociado a la presencia de arrit-
mias ventriculares frecuentes, y con marcada predisposición a la 
muerte súbita.

Su incidencia afecta aproximadamente a 1/2000 a 1/5000 per-
sonas en la población general, siendo la causa más prevalente 
de muerte súbita en deportistas en algunas regiones de Europa3.

Si bien históricamente se describieron cambios estructurales del 
ventrículo derecho (y es por esto que anteriormente se la cono-
cía como displasia arritmogénica del ventrículo derecho), a lo lar-
go de las últimas décadas empezamos a entender que en la ma-
yoría de los casos el compromiso es biventricular e incluso cada 
vez hay mayor evidencia de la existencia de fenotipos izquierdos 
con una evolución clínico-imagenológica particular, con lo cual 
el término más correcto hoy en día es el de miocardiopatía arrit-
mogénica (MCA)4.
En relación a su origen genético, es importante destacar que en 
la mayor parte de los casos el modo de transmisión familiar es 
de tipo autosómico dominante, con lo cual cada uno de los fa-
miliares directos del paciente afectado tiene 50% de chances de 
ser portador de la misma variante genética y, por ende, de desa-
rrollar la misma enfermedad. Solo en algunos síndromes clínicos 
graves la herencia puede ser de tipo autosómico recesivo, por lo 
que la probabilidad de portar la misma variante (mutación) se re-
duce al 25% en cada uno de ellos.
Esta revisión intenta dar cuenta de la importancia clínica de rea-
lizar un diagnóstico oportuno de este síndrome clínico, así como 
también de las dificultades con las que nos encontramos durante 
el proceso diagnóstico de estos pacientes.
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DISCUSIÓN

DEBILIDADES DEL USO DE LOS CRITERIOS REVISADOS  
DE LA TASK FORCE CANADIENSE DE 2010 PARA  
EL DIAGNÓSTICO DE MIOCARDIOPATÍA ARRITMOGÉNICA
Teniendo en cuenta la alta prevalencia de compromiso biventricular, 
esta propuesta de criterios diagnósticos es considerada cada vez me-
nos sensible y específica; sobre todo si se tiene en cuenta la presen-
cia de formas subclínicas de presentación que pueden tener este gru-
po de pacientes.
Si bien los criterios de MCA revisados en el 2010 aumentaron la es-
pecificidad del diagnóstico, todavía carecen de sensibilidad, especial-
mente en las primeras etapas de la enfermedad.
Dentro de las dificultades que nos encontramos al aplicar estos crite-
rios se encuentran:

•	 El análisis aislado del compromiso estructural y electrocardio-
gráfico de las cavidades derechas lleva al sobrediagnóstico de 
cuadros clínicos que cursan con similares alteraciones pero tie-
nen un sustrato completamente distinto y que aquí llamaremos 
“los simuladores” (ver sección “Escenarios de confusión y posi-
bles falsos positivos”).

•	 Los valores de corte por encima de los cuales la afectación de 
los volúmenes o función ventricular derecha son diagnósticos 
de MCA lleva al subdiagnóstico de formas incipientes, fenotipos 
izquierdos o de la afectación de familiares.

•	 Los criterios diagnósticos imagenológicos están orientados a la 
detección de la cardiopatía avanzada con compromiso funda-
mentalmente derecho, por lo que formas sutiles, incipientes o 
izquierdas podrían no ser diagnosticadas. No se considera la ca-
pacidad de caracterización tisular del estudio por las nuevas téc-
nicas en resonancia magnética, como son las secuencias de ma-
pping y las imágenes de realce tardío de gadolinio.

•	 El espectro de presentación clínica es amplio y las alteraciones 
estructurales y funcionales no son condición sine qua non para 
el desarrollo de arritmias graves o de muerte súbita. Cada vez 

existe más acerca de las “miocardiopatías ocultas” (término co-
nocido en la literatura como concealed cardiomyopathy) que co-
rresponden a aquellos pacientes que aún en ausencia de daño 
estructural evidente pueden evolucionar con arritmias ventricu-
lares graves5.

•	 Ignora el compromiso de ventrículo izquierdo que está presente 
hasta en el 85% de todos los casos de MCA. Particularmente en 
este escenario, la presencia de fibrosis tiene alto valor predictivo 
negativo para el diagnóstico de fenotipos izquierdos que clási-
camente no se asocian a alteraciones de genes desmosomales.

•	 La biopsia endomiocárdica (BEM) tiene baja sensibilidad para el 
diagnóstico dado que suele haber un compromiso parcheado e 
infrecuentemente afecta el septum interventricular, sitio donde 
se toman dichas muestras para el análisis anatomopatológico.

•	 La infiltración grasa aislada no es específica para el diagnóstico 
de MCA. Cuando está presente tiene valor solo si se encuentra 
asociada a fibrosis, disinergias y deformaciones estructurales re-
gionales o globales.

La incorporación de las modificaciones propuestas por el grupo de 
Padua para el diagnóstico de MCA en el 2020 ha ofrecido una aproxi-
mación multiparamétrica donde las alteraciones funcionales y estruc-
turales de ambos ventrículos, los hallazgos en la caracterización tisu-
lar, las alteraciones electrofisiológicas así como la historia familiar o 
presencia de variantes genéticas patogénicas se relacionan para es-
tablecer un nuevo score de probabilidad. Se incorpora el uso de re-
sonancia magnética cardíaca y las imágenes de realce tardío de ga-
dolinio, herramientas clave para la identificación del compromiso iz-
quierdo6. Los criterios de Padua enfatizan el concepto que para reali-
zar diagnóstico de MCA al menos un criterio morfofuncional o estruc-
tural debe estar presente.

ESCENARIOS DE CONFUSIÓN Y POSIBLES FALSOS POSITIVOS
•	 Sobrecarga de volumen y causas secundarias de disfunción ven-

tricular derecha. La dilatación de cavidades derechas no es un 
hallazgo específico en el contexto del estudio de arritmia ven-
tricular. Esta podría ser secundaria a situaciones de sobrecar-
ga de volumen ventricular derecha, como las anomalías parcia-
les de los retornos venosos pulmonares, así como algunos sub-
tipos de comunicación interauricular que podrían pasar desa-
percibidos al momento del estudio estándar de estos pacientes. 
Asimismo, y dependiendo del origen de la arritmia, se puede 
observar cierto grado de disfunción ventricular, habitualmente 
biventricular, que podría llegar a corresponder con grados leves 
de taquimiocardiopatía7.

•	 Deformidades de la pared del tórax y accidentes anatómicos. 
Las alteraciones regionales de la deformación parietal en rela-
ción a la pared libre y segmentos apicales del ventrículo dere-
cho son comunes en pacientes con pectus excavatum, o asocia-
dos a la inserción habitual de la banda moderadora (Figura 1).

•	 Miocardiopatías arritmogénicas no clásicas. Existen patologías 
sistémicas como la sarcoidosis cardíaca que puede cursar con 
arritmia ventricular, así como con extensa fibrosis biventricu-
lar y patrones de realce de gadolinio heterogéneos y extensos, 

Figura 1. Imagen de cinerresonancia de corte axial de RM cardíaca en 4 cámaras. Imagen de 
alteración morfológica del ventrículo derecho en paciente con pectus excavatum. Se observa 
deformación de la cara anterior del ventrículo derecho asociado a hundimiento del esternón 
por la presencia de pectus excavatum. Dichas variaciones de la morfología del ventrículo de-
recho pueden llevar al diagnóstico erróneo de miocardiopatía arritmogénica.
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similares a las observadas en algunos casos extremos de MCA 
con compromiso predominantemente izquierdo8 (Figura 2). 
Sin embargo, el origen particular e inmunomediado, la falta de 
compromiso familiar y la posibilidad de un tratamiento especí-
fico de esta miocardiopatía obligan a su descarte.

Otro dato interesante de remarcar es que existe solapamiento clíni-
co con la miocardiopatía dilatada (MCD), dado que algunos pacien-
tes pueden presentarse con arritmia ventricular grave en contexto de 
dilatación y disfunción biventricular o ventricular izquierda aislada. 
Como regla general, los distintos tipos de MCD no isquémicas sue-
len tener menor extensión y monto de fibrosis, con mayor grado de 
disfunción ventricular asociada; la forma de presentación clínica fun-
damentalmente está vinculada con la insuficiencia cardíaca, siendo la 
prevalencia de arritmias graves menor9. La presencia de arritmias ha-
bitualmente correlaciona con el mayor grado de compromiso en la 
fracción de eyección.

Debido a ello, la importancia en el concepto de MCA para hacer re-
ferencia en realidad a un grupo heterogéneo de miocardiopatías que 
pueden o no tener dilatación y disfunción ventricular (sea izquierda 
o derecha), pero cuya forma de presentación inicial está relacionada 
con la arritmia ventricular grave y el riesgo incrementado de muer-
te súbita.
Asimismo, encontramos también cierto solapamiento en rela-
ción al origen genético de ambas entidades –MCD y MCA– que 
hace necesaria la búsqueda etiológica más allá de la descripción 
fenotípica. Sobre todo, teniendo en cuenta algunos genes y va-
riantes genéticas con especial incidencia de muerte súbita. Tal 
es así que esta información ya ha sido incorporada para la toma 
de decisiones en las últimas guías de práctica clínica para pre-
vención de muerte súbita10, y algunos genotipos particulares 
tendrían indicación de desfibrilador implantable aun sin even-
tos clínicos ni la necesidad de un deterioro grave de la fracción 
de eyección.

Figura 3. Electrocardiograma de trastorno de la repolarización en paciente con miocardiopatía dilatada.Se observa la presencia de ondas T negativas en DII, DIII y aVF así como también en de-
rivaciones precordiales de V1 a V6 en ausencia de bloqueo de rama derecha en paciente portador de MCD con fenotipo biventricular. Extraído de Sección Electrofisiología del Servicio de Cardio-
logía de adultos del Hospital Italiano de Buenos Aires.

Figura 2. Imágenes de cinerresonancia en paciente con sarcoidosis. A) y B) Cortes de eje largo y eje corto medioventricular en secuencias de realce tardío de gadolinio (PSIR) con patrón parchea-
do, intramiocárdico, transmural y subendocárdico, afectan múltiples regiones del miocardio biventricular con predominio del septum interventricular. C) Imagen de FDG-PET que muestra activi-
dad metabólica intensa (SUV) compatible con proceso inflamatorio extenso y agudo. Extraído de Sección Imágenes Cardíacas del Hospital Italiano de Buenos Aires.
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HERRAMIENTAS DIAGNÓSTICAS

1.	 Electrocardiograma.
El electrocardiograma puede ser normal en el 20% de los pacien-
tes; y en la mayor parte de los casos pueden observarse trastor-
nos de repolarización, como las ondas T negativas en derivacio-
nes precordiales derechas en sujetos con desarrollo pospuberal 
completo, especialmente en ausencia de bloqueo de rama de-
recha (BCRD) u otros trastornos de conducción interventricular1 
(Figura 3).
La presencia de hipovoltaje en derivaciones frontales, sobre todo si se 
asocian a T negativas en derivaciones laterales como V5 V6 y DI aVL 
deben incorporarse en el pensamiento clínico, porque suelen estar 
presentes en los fenotipos izquierdos de MCA.
Otra característica históricamente descrita como específica del fe-
notipo derecho de miocardiopatía arritmogénica es la presencia de 
lo que se conoce como “onda épsilon” en el ECG, aunque la sensibi-
lidad para este hallazgo es baja, cercana al 30%. El mecanismo sub-
yacente de la formación de la onda épsilon implica una alteración 
en la conducción eléctrica del corazón, específicamente en la capa 
subepicárdica del ventrículo derecho. Esta alteración conduce a una 
disrupción en la propagación del impulso eléctrico a través de esta 
región debido a la desorganización de las uniones entre miocitos, lo 
que resulta en una conducción lenta de los impulsos eléctricos. Se 
visualiza en el ECG como una pequeña deflexión positiva inmedia-
tamente posterior al complejo QRS, representa los potenciales eléc-
tricos de baja amplitud y especialmente se puede observar en las 
derivaciones V1 a V3 entre el final del QRS y el comienzo de la onda 
T. Si bien fue considerado un criterio mayor para el diagnóstico clá-
sico de miocardiopatía arritmogénica, hoy en día se lo considera un 
criterio menor2 por su dependencia del muestreo y filtros de las se-
ñales del ECG y elevada variabilidad interobservador2 (Figura 4).
Es importante destacar que la presencia de la onda épsilon en el ECG 

no es exclusiva de la miocardiopatía arritmogénica y puede obser-
varse en otras condiciones cardíacas, como el síndrome de Brugada, 
por ejemplo.
Por lo anteriormente mencionado, hoy en día la utilización de la onda 
Epsilon como criterio diagnóstico es considerada imprecisa, ni espe-
cífica ni sensible.
Si bien sólo 3 de cada 10 pacientes presentarán este hallazgo, es nece-
saria la utilización adecuada de los filtros de paso bajo para incrementar 
la sensibilidad del registro de superficie. En la práctica diaria, los ECG se 
realizan con un filtro de paso bajo de 40 Hz con el objetivo de reducir el 
ruido muscular y mejorar la estética del registro. En este sentido, se re-
comienda aplicar un punto de corte óptimo del filtro de paso bajo para 
no omitir señales que pueden ser importantes desde el punto de vista 
clínico (QRS y sus muescas, onda J y espıcula de marcapasos), siendo el 
mismo en 150 Hz para adolescentes y adultos11 (Figura 5).
Existen otras alteraciones eléctricas en el diagnóstico de MCA: como 
la taquicardia ventricular no sostenida o sostenida con morfología de 
bloqueo completo de rama izquierda (BCRI) con eje superior (QRS ne-
gativo o indeterminado en las derivaciones inferiores y positivo en 
aVL) que representa un criterio mayor o la duración del QRS ≥ 114 
ms; duración de la activación terminal del QRS ≥ 55 ms medida des-
de el mínimo de la onda S hasta el final del QRS, incluyendo R’, en V1, 
V2 o V3, en ausencia de BCRD.
Por otro lado, la taquicardia ventricular no sostenida o sostenida de 
configuración del TSVD, con morfología de BCRI con eje inferior (QRS 
positivo en las derivaciones II, III y aVF y negativo en aVL) o la onda 
épsilon (señales de baja amplitud reproducibles entre el final del 
complejo QRS y el inicio de la onda T) en las derivaciones precordiales 
V1 a V3, se consideran criterios menores1.
Los pacientes con MCA pueden presentar EV frecuentes, taquicar-
dia ventricular no sostenida (TVNS) o sostenida (TVS). La morfología 
habitual presenta imagen de bloqueo completo de rama izquierda 
(BCRI), y eventualmente puede tener configuración del taquicardia 
ventricular del TSVD, con eje inferior (QRS positivo en las derivaciones 
II, III y aVF y negativo en aVL) y transición entre V3-V4. Sin embargo, es 
importante remarcar que esta morfología corresponde con la mayor 
parte de las TV benignas. Con lo cual es necesario demostrar ausencia 
de cardiopatìa estructural ante la presencia de la misma.

Figura 5. Onda épsilon a la luz de distintos filtros de frecuencia. Se observa la sobreexpresión 
de la misma con el incremento de los Hz en el filtro del ECG de superficie señalado con un cír-
culo. Paciente portador de MCD con fenotipo derecho. Modificado de: García-Niebla J, Baran-
chuk A, Bayés de Luna A. Epsilon Wave in the 12 Lead Electrocardiogram: Is Its Frequency Un-
derestimated? Rev Esp Cardiol. 2016;69(4):43811.

Figura 4. Onda épsilon en paciente con miocardiopatía arritmogénica. Empastamiento y re-
tardo de fuerzas finales del QRS en derivaciones precordiales derechas (onda épsilon). Asimis-
mo, se observa prolongación del intervalo PR. Extraído de Sección Electrofisiología del Servicio 
de Cardiología de adultos del Hospital Italiano de Buenos Aires.
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Por otro lado, la presencia de TV con imagen de BCRD y eje superior 
puede estar indicando un fenotipo izquierdo y siempre debe alertar a 
la malignidad del cuadro12 (Figura 6).

2.	 Ecocardiograma
Los criterios diagnósticos ecocardiográficos se basan principalmente 
en la presencia de trastornos de motilidad en la pared del ventrículo 
derecho, asociados a cierto grado de dilatación y/o disfunción de di-
cha cámara. Sin embargo, estos criterios son poco sensibles y espe-
cíficos, sumado a que esta cámara es de difícil valoración por eco-
cardiografía en un gran número de personas. Otras técnicas han sido 
evaluadas (strain de ventrículo derecho, dispersión mecánica) que 
no son consideradas en las guías actuales. Además, no se conside-
ra el compromiso asociado o aislado del ventrículo izquierdo13-15. Una 
de las nuevas tecnologías ecocardiográficas es la ecocardiografía 3D, 
cuya principal utilidad sobre la ecocardiografía convencional, es la 
mayor capacidad del método para detectar trastornos regionales de 
la motilidad del ventrículo derecho16.

3.	 Tomografía computada
Si bien no es ampliamente utilizada y no considerada en las guías, la 
tomografía axial computarizada puede ser de gran utilidad dada su 
precisión en la evaluación de volúmenes ventriculares, función ventri-
cular y evaluación de infiltración grasa. En pacientes con dispositivos 
implantables u otra contraindicación a resonancia cardíaca, la tomo-
grafía puede ser una alternativa de gran utilidad17.

4.	 Resonancia magnética cardíaca (RMC)
En los pacientes índice, es decir, aquellos pacientes con diagnós-
tico por otro método de miocardiopatía arritmogénica, está reco-
mendada la realización (Evidencia IB) al menos una vez en la vida 
para realizar una correcta medición de los volúmenes y fracción 

de eyección biventriculares así como también para lograr una co-
rrecta caracterización tisular18.
La evaluación de la motilidad regional por RMC es mucho más fácil 
que por otras técnicas por imagen como la ecocardiografía, y forman 
parte de los criterios diagnósticos.
La introducción del uso de la resonancia en los criterios de Padua in-
crementó la especificidad diagnóstica al incorporar el realce tardío de 
gadolinio (RTG) transmural en al menos 1 segmento del VD, aunque 
este hallazgo presenta escasa sensibilidad dado lo delgado del mús-
culo cardíaco del VD, lo cual dificulta su correcta visualización. Por 
otro lado, la presencia de infiltración grasa, si bien ha sido histórica-
mente resaltada como una característica fundamental para el diag-
nóstico, carece de especificidad y puede estar relacionada con múl-
tiples orígenes con lo cual no debería considerarse como un criterio 
diagnóstico mayor. Las secuencias de T1 y T2 mapping no tienen un 
lugar definido en la evaluación de pacientes con displasia.
Tal vez el escenario donde la RMC tenga mayor valor es en relación a la 
detección de fenotipos izquierdos. Estos pacientes pueden presentar, 
en estadios iniciales de la enfermedad, escasas o ninguna alteración en 
la motilidad o función sistólica global, aunque considerando el contex-
to clínico adecuado, los patrones miocarditis like son altamente suges-
tivos de la presencia de MCA con fenotipo izquierdo.(Figura 7). Dichas 
variantes izquierdas de MCA presentan habitualmente un origen gené-
tico donde las proteínas afectadas no se encuentran en relación con 
genes desmosomales. Si bien los patrones de RTG más comúnmen-
te vistos son los intramiocárdicos lineales, la presencia de un patrón 
subepicárdico inferolateral o en anillo subepicárdico o intramiocárdico 
es altamente sugestiva de algunos genotipos particulares como las va-
riantes truncantes en desmoplaquina y filamina C19.
Por otro lado, el uso de la RMC incrementa notablemente el rédito 
diagnóstico en familiares con variantes genéticas familiares ya de-
tectadas, o aquellos donde no fue posible el estudio genético. Debe 

Figura 6. Taquicardia ventricular con morfología de bloqueo de rama izquierdo. ECG que muestra taquicardia ventricular sostenida con morfología de BCRI y eje superior en paciente hombre jo-
ven, portador de MCD con fenotipo derecho y con colocación de CDI en prevención secundaria de muerte súbita. Extraído de Sección Electrofisiología del Servicio de Cardiología de adultos del 
Hospital Italiano de Buenos Aires.
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considerarse en aquellos familiares con alteraciones electrocardio-
gráficas o presencia de arritmia en el Holter ECG para un diagnósti-
co precoz18.

5.	 Genética
Se ha comentado anteriormente que la MCA tiene un origen eminen-
temente genético, pero en el estudio molecular solo en el 50-60% de 
los casos logramos detectar una variante genética patogénica o pro-
bablemente patogénica que explique la enfermedad de nuestro pa-
ciente18. La mayor parte de los genes involucrados afectan al funcio-
namiento de proteínas que intervienen en las uniones desmosoma-
les como los genes placofilina 2 (PKP2), desmogleína 2 (DSG2), des-
mocolina 2 (DSC2), placoglobina (JUP) y desmoplaquina (DSP); estos 
representan casi un 50% de las causas. Muchos otros están relaciona-
dos con proteínas de la membrana nuclear o del citoesqueleto en el 
20-30%.
En la mayor parte de los casos, el modo de transmisión es autosó-
mico dominante y en algunos síndromes clínicos graves puede ser 
de tipo autosómico recesivo. Por dicho motivo y teniendo en cuen-
ta el gran impacto que estas variantes pueden tener; es importan-
te el estudio sistemático clínico-imagenológico de todos los familia-
res de primer grado.
Como regla general, existe una asociación genotipo-fenotipo en la 
mayoría de los casos de MCA. El hallazgo de variantes probablemen-
te patogénicas o patogénicas en PKP2 se asocia a enfermedades “clá-
sicas” o con compromiso derecho marcado. Mientras que algunas va-
riantes, sobre todo truncantes, en desmoplaquina y filamina C sue-

len asociarse a fenotipos izquierdos donde el patrón de fibrosis tipo 
ring like en la RMC es característico y pueden presentar volúmenes 
o función sistólica biventricular conservados. Estos patrones de real-
ce son específicos, pero no tan sensibles y suelen asociarse con un 
riesgo sumamente elevado de arritmias19,22. Es importante remarcar 
que la identificación de este patrón de realce podría ser un elemento 
distintivo en MCD con riesgo elevado de arritmias, y esto forma par-
te del solapamiento mencionado anteriormente entre MCA y MCD. 
La identificación de la etiología específica es necesaria y un elemen-
to clave para la toma de decisiones dado que la indicación de CDI en 
MCD está sujeta a la clase funcional y el grado de deterioro de la frac-
ción de eyección.
Otro aspecto relevante en la genética de estas miocardiopatías es re-
conocer que la penetrancia de la enfermedad es muy variable, es de-
cir, la probabilidad de desarrollar enfermedad clínica al ser portador 
de una variante genética no necesariamente es del 100%. Dicha pe-
netrancia depende no solo de la presencia de una variante genéti-
ca, sino del hallazgo de múltiples variantes genéticas en el mismo o 
distintos genes, del tipo de gen afectado, del sexo biológico, la edad 
del paciente evaluado (la penetrancia aumenta con la edad del pa-
ciente) y de la práctica de deporte de alta intensidad, entre otras co-
sas. Sin embargo, podemos identificar genotipos con muy alta pe-
netrancia que obligan a la búsqueda sistemática de complicaciones 
cardiovasculares.
Mientras que las variantes que afectan genes desmosomales se asocian a 
baja penetrancia, a tal punto de que solo 3 de cada 10 familiares portado-
res probablemente desarrollarán la enfermedad clínica y acorde a los cri-

Figura 7. Imágenes de RMC en pacientes con miocardiopatía arritmogénica y su correlación histopatológica. A), C) y E). Imágenes “miocarditis like” en displasia arritmogénica donde se obser-
va el patrón predominantemente subendocárdico inferolateral de realce tardío de gadolinio en RM cardíaca con contraste endovenoso. B), D) y F). Correlación histológica de la distribución de la 
fibrosis en el examen anatomopatológico. Tomado de: Corrado D et al. Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy: evaluation of the current diagnostic criteria and differential diagno-
sis. Eur Heart J 2020;41:1414-142720.
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terios de la Task Force; dentro de los subgrupos de sexo también obser-
vamos diferencias, siendo menos probable el desarrollo de complicacio-
nes clínicas en mujeres que hombres. Se cree que factores como los hor-
monales y el deporte de alta intensidad podrían explicar estas diferencias.
Como mencionamos anteriormente, muchos genotipos pueden te-
ner solapamiento fenotípico entre MCA, MCD así como también con 
canalopatías genéticamente determinadas. Las variantes genéticas 
no desmosomales (en genes como lamina, placoglobina, desmina, 
fosfolambán) se asocian con miocardiopatía dilatada y un gran com-
ponente arrítmico, que es independiente del monto de fibrosis. Tal 
es la importancia de estos genotipos que son considerados como un 
factor de riesgo que debería contemplarse para la toma de decisiones 
en la colocación de desfibrilador implantable en prevención primaria 
incluso en ausencia de enfermedad estructural avanzada9,23.
Existen algunas características que en el paciente con arritmia ventri-
cular frecuente deben alertar sobre la presencia de una miocardiopa-
tía genética, tal es el caso de pacientes con episodios de TVNS, TVS, 
EV frecuentes y MS. Más aún, si la arritmia ventricular tiene morfolo-
gía de BCRI y eje superior con hipovoltaje o T negativas en derivacio-
nes laterales o morfología de BCRD y eje inferior con alteración es-
tructural ventricular asociada; o si se encuentra asociado a antece-
dentes familiares de MS o miocardiopatía, anomalías estructurales de 
VI o del VD (dilatación, disfunción, aneurismas, discinesias), o ante-
cedentes familiares de miocarditis, sobre todo si existen más de uno.

ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO DE MUERTE SÚBITA EN MCA
Sin lugar a dudas, la muerte súbita (MS) es la consecuencia más temida 
de la enfermedad; sin embargo, como comentamos anteriormente, los 
pacientes con MCA representan un grupo altamente heterogéneo, con 
lo cual es importante establecer algoritmos de estratificación del riesgo 
de MS así como para otras enfermedades arritmogénicas.
La presencia de síncope inexplicado es la de mayor importancia clíni-
ca y podría ser considerada para el implante de CDI con un nivel de 
evidencia IIaB14. La presencia de algunas variantes genéticas de alto 
riesgo como los truncamientos en filamina C, fosfolambán o variantes 
en laminina ante un grado de disfunción ventricular no grave tam-
bién podrían ser considerados para la colocación de CDI en preven-
ción primaria14,10.
Por otro lado, en el año 2019 se ha desarrollado un score de riesgo20 
que incorpora la edad del paciente, el sexo masculino, la presencia de 
sincope reciente (<6 meses), la cantidad de derivaciones precordiales 
con inversión de onda T, el monto de arritmia ventricular en el Holter, 
la fracción de eyección del VD y el antecedente de TVNS. Aunque pu-

blicaciones recientes demuestran que este score solo tendría un po-
der de discriminación aceptable para pacientes con variantes genéti-
cas demostradas, es decir, genotipo positivo, y especialmente en re-
lación a la presencia de variantes truncantes en el gen de la plakofili-
na 2 (PKP2), podría sobreestimar el riesgo en aquellos pacientes que 
mantienen genes elusivos (genotipo negativo) o presentan variantes 
genéticas no desmosomales24.

SEGUIMIENTO DE FAMILIARES
Sin lugar a dudas la herramienta más costo-efectiva en la realización 
del test genético ajustado a la variante familiar cuando esta se haya 
identificado y asociado al fenotipo (Evidencia IB)18, en conjunto con 
el estudio molecular, el seguimiento clínico imagenológico en aque-
llos portadores, sean sanos o estén enfermos. Está recomendada la 
realización de ECG, ecocardiograma y Holter anuales en familiares 
con genotipo positivo-fenotipo negativo y en aquellos donde no se 
haya podido detectar una variante genética familiar en el probando. 
La RMC con contraste de gadolinio es muy útil para pacientes fami-
liares sin evidencia de fenotipo para la detección precoz de compro-
miso cardíaco (Evidencia IIbC)18, sobre todo ante la presencia o sos-
pecha de variantes izquierdas de MCA; aunque esta recomendación 
debe adaptarse a la disponibilidad de la realización de este método 
costoso y no siempre disponible. 
Dado que este tipo de enfermedades suele tener penetrancia incom-
pleta y expresividad variable, no siempre la presencia de genética 
condiciona la aparición de la enfermedad y cuando lo hace no siem-
pre lo hace con igual severidad, por lo cual es importante el segui-
miento acorde y ajustado al paciente y familiares.

CONCLUSIONES

La miocardiopatía arritmogénica es un síndrome clínico con gran 
diversidad que presenta múltiples dificultades durante el proceso 
diagnóstico.
Con el advenimiento de nuevas tecnologías como el uso de la reso-
nancia magnética cardíaca o el estudio genético, que han mejorado 
los procesos diagnósticos, se han podido incorporar nuevas modifica-
ciones, las cuales fueron propuestas por el grupo de Padua en el año 
2020. Estas nos han ofrecido una aproximación multiparamétrica don-
de las alteraciones funcionales y estructurales de ambos ventrículos, los 
hallazgos en la caracterización tisular, las alteraciones electrofisiológi-
cas así como la historia familiar o presencia de variantes genéticas pato-
génicas se relacionan para establecer un nuevo score de probabilidad.
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EMBARAZO Y CARDIOPATÍA CONGÉNITA, ASPECTOS 
FUNDAMENTALES EN LA ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO

PREGNANCY AND CONGENITAL HEART DISEASE, FUNDAMENTAL 
ASPECTS IN RISK STRATIFICATION
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RESUMEN
La sobrevida de los enfermos con cardiopatía congénita es mayor al 90% en la 
mayoría de los países del mundo. En Latinoamérica y países del Caribe hoy viven 
más de 1,2 millones de mujeres en edad fértil con cardiopatía congénita. El em-
barazo es una etapa fundamental en la mujer y en particular merece atención en 
las enfermedades cardiovasculares, concretamente en las cardiopatías congéni-
tas. Los cambios hemodinámicos normales que se suceden durante la gestación 
pueden desestabilizar una cardiopatía congénita y desencadenar consecuencias 
importantes en la madre y el feto. Saber reconocer y estratificar el riesgo de com-
plicaciones cardiovasculares durante el embarazo es un punto importante que 
los cardiólogos deben aprender durante el seguimiento y manejo de mujeres 
con cardiopatía congénita. El presente manuscrito revisa los cambios fisiológicos 
cardiovasculares durante el embarazo, y establece su relación en las cardiopatías 
congénitas. Explica los parámetros fisiopatológicos que nos permiten clasificar y 
estratificar el riesgo de complicaciones, para que el cardiólogo pueda tomar de-
cisiones de manejo y plan de parto en este grupo de mujeres.

Palabras clave: embarazo, estratificación de riesgo, adultos con cardiopatías con-
génitas.

ABSTRACT
The survival of patients with congenital heart disease is more than 90% in most 
countries in the world. In Latin America and Caribbean countries nowaday the-
re are more than 1.2 millions of women in fertile stage with congenital heart di-
sease. Pregnancy is a fundamental stage for women and particularly in cardiovas-
cular diseases, specifically congenital heart diseases. The normal hemodynamic 
changes that occur during pregnancy can destabilize congenital heart disease 
and trigger important consequences for the mother and fetus. We must know 
how to recognize and stratify the risk of cardiovascular complications during 
pregnancy. It is an important point that cardiologists must learn during the fo-
llow-up and management of women with congenital heart disease. The present 
manuscript reviews the cardiovascular physiological changes during pregnancy, 
and establishes their relationship in congenital heart diseases. Explains the phy-
siopathological aspects that allow us to classify and stratify the risk of complica-
tions, so that the cardiologist can make management decisions and birth plans 
in this group of women.

Keywords: pregnancy, risk stratification, adults with congenital heart disease.
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INTRODUCCIÓN

La cardiopatía congénita (CC) es el defecto congénito más prevalente 
de todos los defectos al nacer, con una prevalencia global de 8-13 ca-
sos por cada 1000 recién nacidos vivos1. Debido al avance en el diag-
nóstico y tratamiento de la CC, la sobrevida actualmente de todos los 
niños afectados con CC supera el 90% en la mayoría de los países del 
mundo y muchos alcanzan la edad adulta, constituyendo el nuevo 
perfil del adulto cardiovascular. Actualmente en el mundo viven entre 
30 y 50 millones de adultos con cardiopatía congénita (ACC) y mu-
chos de ellos lo constituyen mujeres en edad fértil2.
En términos generales, el embarazo constituye una de las etapas más 
importantes para la mujer. Es la materialización del bienestar de pare-
ja, representa la consolidación de una relación, y la continuación de la 

vida. Durante el embarazo se suceden una serie de cambios fisiológi-
cos en todos los órganos y sistemas para dar respuesta a las demandas 
metabólicas del feto en crecimiento. Estos cambios son muy importan-
tes, y en particular sobre el sistema cardiovascular en las mujeres so-
brevivientes de CC. Toda la fisiología cardiovascular cambia bruscamen-
te para adaptarse a las nuevas demandas metabólicas. Y estos cambios 
aumentan el riesgo de complicaciones y descompensaciones cardio-
vasculares durante el embarazo y labor de parto en las mujeres con CC3.
A nivel global se conoce que, de todos los embarazos, entre 1 y 4% 
son afectados por distintas enfermedades cardiovasculares, como la 
hipertensión arterial, insuficiencia cardiaca, enfermedades valvulares, 
arritmias, entre otras4. Pero merecen una especial atención los emba-
razos afectados por CC.
El registro ROPAC (Registry of Pregnancy And Cardiac Disease), el más 
importante en relación con las enfermedades cardiovasculares y em-
barazo, ha mostrado que la enfermedad cardiovascular más prevalen-
te en los países desarrollados lo constituye la CC en un 70% de los ca-
sos, en comparación con las enfermedades valvulares en un 55% en 
los países en vías de desarrollo5,6.
En relación con la población de Latinoamérica (LATAM) y el Caribe, 
conocemos hoy un número estimado de ACC de más de 1,8 millo-
nes en Sudamérica y 657.000 en Centroamérica y el Caribe, de los que 
al menos el 50% son mujeres en edad fértil. Esta población tendrá un 
crecimiento anual del 5-6%, por lo tanto es de esperar que el número 
de embarazos con CC también lo haga7.
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El presente artículo revisa los conceptos más importantes sobre los 
cambios fisiológicos cardiovasculares del embarazo. Desarrolla de for-
ma narrativa los fundamentos fisiopatológicos cardiovasculares que 
se suceden en el embarazo y su relación con las CC. Permite concep-
tualizar los aspectos hemodinámicos y cardiovasculares para estable-
cer el riesgo gestacional en las mujeres portadoras de CC. Finalmente 
revisa de forma general las recomendaciones de anticoncepción en 
mujeres con CC.

DESARROLLO

CAMBIOS FISIOLÓGICOS CARDIOVASCULARES DURANTE 
EL EMBARAZO
En general, los cambios fisiológicos que se suceden en todos los ór-
ganos y sistemas durante el embarazo tienen como objetivo permitir 
que la mujer se adapte a las nuevas condiciones necesarias para res-
ponder a las demandas metabólicas del feto en crecimiento.
Los cambios en el sistema cardiovascular durante el embarazo re-
presentan uno de los más significativos, y en lo que respecta a las 
enfermedades cardiovasculares congénitas son de gran relevancia; 
pues predicen desde etapas muy tempranas el éxito o fracaso de la 
gestación.
A continuación, describiremos los cambios hemodinámicos más im-
portantes en corazones sin cardiopatía congénita.

El volumen intravascular aumenta de forma progresiva y significativa, 
generando hipervolemia que se traduce hemodinámicamente con 
aumento de la precarga. Los cambios se suceden tempranamente, 
expresados ya desde la semana 6, y a la semana 12 alcanzan un incre-
mento del 15% con respecto a los valores pregestacionales. Este au-
mento continuo tiene un pico de volemia entre las semanas 21 y 26 
de la gestación, y finalmente llegan a un incremento del 40-45% des-
pués de las semanas 32-348.
Estos cambios tienen como función responder a las demandas he-
modinámicas de volumen que deberán ir hacia el útero agranda-
do por la gestación y su sistema vascular hipertrofiado de forma se-
cundaria. Esto permite aumentar el aporte de nutrientes y oligoele-
mentos para el crecimiento del feto y la placenta. El aumento del 
volumen circulante atenúa el impacto de la caída del retorno ve-
noso (secundario a la caída de la resistencia vascular sistémica y al 
efecto mecánico del útero sobre el retorno venoso sistémico). Y por 
último, protege a la madre en el momento del sangrado asociado 
al parto.
Tan pronto como se incrementa el volumen circulatorio, el gasto car-
díaco (GC) lo hace también desde las 5-8 semanas de gestación. Estos 
cambios continúan hasta aumentar en un 50% entre la semana 16 y 
20 de la gestación, traduciéndose en un volumen de 4,6 l/min hasta 
8,7 l/min. El flujo sanguíneo se redistribuye, llegando al útero grávido 
y la placenta un 25% del GC; el flujo hacia la piel, riñones y glándulas 

Tabla 1. Escala de clasificación de riesgo gestacional y cardiopatía congénita modificada de la Organización Mundial de la Salud [mWHO (World Health Organiza-
tion)]. 
mWHO I mWHO II

Estenosis pulmonar (ligera o moderada).
Conducto arterioso permeable (pequeño o moderado).
Prolapso de la válvula mitral (ligera o moderada).
Defectos septales reparados exitosamente (CIA, CIV, CAP, RVPA).

CIA o CIV no reparada.
Tetralogía de Fallot no reparada.
Síndrome de Turner sin dilatación de la aorta. 

CONDUCTA CONDUCTA

Seguimiento durante el embarazo: una a dos veces en un centro de primer 
nivel.
Parto: centro de primer nivel.

Seguimiento durante el embarazo: cada trimestre en un centro de primer 
nivel.
Parto: centro de primer nivel.

mWHO II-III mWHO III

Disfunción ventricular izquierda moderada (FE>54%).
Enfermedad del tejido valvular o nativo no mencionado en WHO I o IV.
Síndrome de Marfan o alguna enfermedad hereditaria de la aorta sin dilatación 
de la aorta.
Aorta <45mm en válvula aórtica bicúspide.
Coartación de la aorta reparada.
Defecto atrioventricular.

Disfunción ventricular izquierda (FE 30-45%).
Válvula mecánica.
Ventrículo derecho sistémico con buena función o disfunción leve.
Fontan (si está estable).
Estenosis mitral moderada.
Estenosis aórtica sintomática severa.
Dilatación aórtica moderada.

CONDUCTA CONDUCTA

Seguimiento durante el embarazo: bimensual en un centro de tercer nivel.
Parto: centro de tercer nivel.

Seguimiento durante el embarazo: bimensual en un centro de tercer nivel.
Parto: centro de tercer nivel.

mWHO IV: no se recomienda el embarazo

Hipertensión pulmonar.
Disfunción ventricular sistémica severa (FE<30%).
Disfunción ventricular derecha sistémica moderada.
Estenosis mitral severa.
Estenosis aórtica severa y sintomática.
Dilatación aórtica severa.
Ehlers-Danlos vascular.
Recoartación severa.
Fontan con cualquier complicación.

CONDUCTA

Seguimiento durante el embarazo: mensual en un centro de tercer nivel.
Parto: en un centro de tercer nivel.

CIA: comunicación interauricular. CIV: comunicación interventricular. CAP: conducto arterioso permeable. RVPA: retorno venoso pulmonar anómalo. Adaptado de: van Hagen IM, et al. (#18) 
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mamarias también aumenta significativamente. El incremento del GC 
puede incrementar en un 20% más en gestaciones múltiples9.
Como respuesta a ese incremento de volumen, los ventrículos se di-
latan y se acomodan al nuevo volumen circulatorio. Pero no se tradu-
ce a un aumento neto en las presiones de fin de diástole. El volumen 
de fin de diástole del ventrículo izquierdo (VI) aumenta, pero el volu-
men de fin de sístole permanece igual, lo que resulta en un aumento 
puro de la fracción de eyección. Durante esta expansión de volumen 
no solo aumenta el volumen circulante expresado en el volumen 
plasmático, sino también el número de eritrocitos; pero comparativa-
mente aumenta más el volumen plasmático, generando una anemia 
dilucional. El VI desarrolla una ligera hipertrofia fisiológica, con incre-
mento de la masa entre un 30 a 35%, y revierte dentro de los prime-
ros 3 meses posteriores al parto. La función diastólica del VI no cam-
bia con el embarazo.
Debido al aumento de las presiones abdominales y pélvicas por el 
útero aumentado de tamaño ocurre disminución y enlentecimiento 
del retorno venoso sistémico desde los miembros inferiores, lo cual 
genera de forma secundaria edema de miembros inferiores y en zona 
pélvica, predisponiendo a trombosis venosa profunda (asociada a 
otros factores de riesgo).
La presión de la vena cava inferior y venas femorales aumenta hasta 
un 75%. Y debido a la circulación colateral el retorno venoso se man-
tiene, garantizando así una estabilidad de la presión de llenado.
La presión arterial sistólica, diastólica y media disminuyen a valo-
res de cerca de la mitad pregestacionales, siendo más notoria la caí-
da de la presión diastólica, causada por los efectos neurohormo-
nales de los progestágenos con reducción de la resistencia vascu-
lar sistémica (RVS), la cual disminuye gradualmente, alcanzando su 
punto máximo a las 20 semanas (hasta un 35% menos de los va-
lores pregestacionales). Posteriormente aumenta al llegar la ges-
tación a término; sin embargo, permanece aproximadamente un 
20% por debajo de la de base, y esta disminución en la presión ar-
terial puede permanecer después del parto dado que es posible 
que se produzcan cambios vasculares a largo plazo. La presión de 
la cuña capilar pulmonar y la presión venosa central no cambian 
considerablemente10.
Al llegar al término de la gestación puede haber aumento en la pre-
sión arterial sistólica braquial, secundaria al aumento de la RSV por la 
compresión aórtica. Del 10 al 15% de las embarazadas presentan el 
síndrome de hipotensión supina que se manifiesta con bradicardia 
más hipotensión, resultante de una caída muy importante del retor-
no venoso que no puede ser compensada adecuadamente por el sis-
tema cardiovascular.

CAMBIOS HORMONALES DURANTE EL EMBARAZO
El eje renina-angiotensina-aldosterona es el principal regulador de 
la presión arterial por medio del control del equilibrio sodio-agua. 
Durante el embarazo normal todos los componentes están aumen-
tados y son responsables del aumento del volumen plasmático. La re-
nina se produce en el riñón materno y en la placenta. El hígado ma-
terno y fetal producen angiotensinógeno como sustrato del eje. Estos 
son muy importantes para el mantenimiento de la presión arterial, 
sobre todo durante el primer trimestre.

Las prostaglandinas, por su parte, presentan una producción elevada 
para el control del tono vascular, la presión arterial y el equilibrio del 
sodio. La prostaciclina participa en la función plaquetaria y ayuda a 
mantener la vasodilatación durante el embarazo.
Por otro lado, los péptidos natriuréticos, tanto el auricular como el ce-
rebral, son secretados por el estiramiento de la pared de las cavida-
des cardíacas, regulan el volumen al generar diuresis y relajación del 
músculo liso vascular. En el embarazo normal, los niveles de BNP y 
proBNP se mantienen en rangos normales (pregestacionales). La me-
dición seriada (BNP, proBNP) puede ser útil para el seguimiento de la 
función sistólica del VI, siendo factores pronósticos durante la gesta-
ción complicada con CC.
El óxido nítrico, un potente vasodilatador liberado por células endo-
teliales, modifica la resistencia vascular durante el embarazo. Sus va-
lores se incrementan durante el transcurso de la gestación normal, y 
su producción se encuentra afectada por diversas enfermedades car-
diovasculares, que incluye gran número de CC.
La endotelina 1, con efecto vasoconstrictor no altera su sensibilidad 
vascular durante el embarazo, pero si su producción, que se regula a 
la baja durante el embarazo. Diversas CC incrementan su producción 
patológica con efectos deletéreos sobre la presión arterial sistémica y 
resistencia vascular pulmonar (RVP).
Es necesario mencionar que durante el embarazo normal no hay 
cambios en relación a la presión pulmonar (PP) y resistencia vascular 
pulmonar (RVP). Estas presiones se mantienen constantes durante el 
transcurso de la gestación, lo que permite adaptarse al volumen cir-
culatorio sin consecuencias.

CAMBIOS EN EL SISTEMA DE COAGULACIÓN  
Y HEMATOLÓGICO
Durante la gestación se desarrolla trombocitopenia leve en el tercer 
trimestre, secundaria a hemodilución. Existe un marcado aumento de 
los factores VII, VIII, X, XII, factor de von Willebrand y del fibrinógeno. 
La proteína S disminuye, mientras que la proteína C y la antitrombina 
permanecen sin cambios.

CAMBIOS HEMODINÁMICOS DURANTE EL TRABAJO  
DE PARTO Y PUERPERIO
Secundario a la contracción uterina el GC aumenta un 10% en la pri-
mera fase del trabajo de parto, y llega hasta incremento del 25% al fi-
nal de la primera fase. Finalmente alcanzando un aumento del 40% 
en la segunda fase, justo antes del periodo de expulsivo11.
Durante cada contracción uterina entre 300-500 ml de sangre pa-
san del espacio intervelloso placentario a la circulación central ma-
terna, lo cual actúa como una autotransfusión vía venosa. Después 
del alumbramiento (expulsión de la placenta) el volumen contenido 
en el lecho vascular placentario es liberado a la circulación sistémica 
de la mujer. La desaparición de la compresión de la vena cava inferior 
y aumento del tono simpático son algunas otras de las razones para 
el aumento del retorno venoso periférico e incremento de la precarga 
y aumento del GC en el en el postparto inmediato, que llega a ser un 
75% mayor al valor que previo al parto12.
El GC disminuye a valores previos al trabajo de parto a las 24 horas y 
a los valores previos a la gestación entre 12-24 semanas postparto.
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CAMBIOS EN EL EXAMEN FÍSICO Y ESTUDIOS 
CARDIOVASCULARES
En términos generales, el embarazo causa aumento en el tamaño car-
díaco por aumento en el volumen y la fuerza de contracción. Sumado 
a esto, la elevación del diafragma por el agrandamiento del útero 
causa cambios en el examen físico que describiremos a continuación: 
a la auscultación se puede encontrar acentuado el primer ruido car-
díaco, con desdoblamiento de componente mitral y tricúspide; el se-
gundo ruido tiene pocos cambios y varía menos con la respiración; 
un tercer y cuarto ruido cardíaco se puede auscultar hasta en un 16% 
de las embarazadas y normalmente desaparecen al término; en algu-
nas pacientes aparecen soplos, habitualmente grado II sistólicos audi-
bles en el borde esternal izquierdo, debido a que los cambios de vo-
lumen mencionados causan dilatación del anillo tricuspídeo.
El desplazamiento diafragmático genera un movimiento del corazón hacia 
la izquierda y en sentido cefálico, lo que se traduce en un desplazamiento 
de punto de máximo impulso en el mismo sentido, además de una visuali-
zación más grande de la silueta cardíaca en la radiografía de tórax. La eleva-
ción del diafragma genera movimiento del corazón, lo que produce que se 
vea una silueta cardiaca más grande en la radiografía de tórax.

El electrocardiograma también tiene cambios que son más marca-
dos en el tercer trimestre. Frecuencia cardíaca aumentada, los seg-
mentos PR y QT se acortan, el eje del QRS se desplaza a la derecha 
en el primer trimestre pero puede cambiar a la izquierda en el terce-
ro. También se puede observar un segmento ST deprimido o aplana-
do en las derivaciones precordiales izquierdas y de las extremidades. 
En ocasiones también se pueden encontrar ondas T invertidas en las 
derivaciones DIII, V1-V313,14.
El estudio ecocardiográfico muestra hipertrofia excéntrica del ventrí-
culo izquierdo desde las 12 semanas con aumento de la masa en un 
50% al término. Los diámetros de los anillos valvulares aumentan y 
puede verse algún grado de regurgitación, pero el anillo valvular aór-
tico no cambia.

ASPECTOS GENERALES DE LOS CAMBIOS GESTACIONALES 
HEMODINÁMICOS EN MUJERES CON CARDIOPATÍAS  
CONGÉNITAS
Partiendo del conocimiento de los más de 1,8 millones de ACC vi-
viendo en Sudamérica y 657.000 en Centroamérica y el Caribe, po-
demos estimar que al menos hay más de 1,2 millones de mujeres en 
edad fértil portadoras de CC, las cuales podemos dividirlas en 2 gran-
des grupos:

1. Cardiopatías congénitas reparadas: constituyen el escenario 
ideal, pues toda niña con CC debería ser llevada a una reparación qui-
rúrgica y/o hemodinámica durante la infancia o la adolescencia, per-
mitiendo así que la situación hemodinámica previa al reparo quirúr-
gico y/o hemodinámico (muchas veces no compatible con la vida en 
CC complejas), restaure la hemodinámica normal y así llegar a la vida 
adulta.
En particular, a las mujeres reparadas de CC, permite que puedan (se-
gún la CC) desarrollar una gestación en la vida adulta. Pero esta afir-
mación debe ser analizada con cuidado pues no todas las CC son sus-
ceptibles de desarrollar una gestación normal. Realmente, después 
de una reparación de CC, suelen quedar residuos de CC, secuelas y 
complicaciones que deterioran el estado hemodinámico de la mujer. 
A este hecho se añaden las enfermedades no cardiovasculares y car-
diovasculares adquiridas, que suman morbilidad.
En resumen, residuos hemodinámicos de CC se manifiestan como 
shunts persistentes a distinto nivel (auricular, ventricular, valvular) o 
extracardíacos que aumentan el flujo pulmonar, deterioran la función 
cardiaca, causan nuevas insuficiencias valvulares, teniendo además 
efecto proarritmogénico, entre otras más consecuencias.
Tal y como se describió previamente, durante el embarazo el incre-
mento del volumen circulante, aumento del GC, incrementarían el 
efecto hemodinámico de los residuos de CC (ejemplo: comunicación 
interventricular residual, insuficiencia valvular residual, estenosis val-
vular residual), en general disminuyendo la capacidad del sistema 
cardiovascular de adaptarse a los cambios fisiológicos que deberían 
ser normalmente tolerados durante el embarazo.

2. Cardiopatías congénitas no reparadas: este escenario no es el 
adecuado, ya que muchas mujeres portadoras de CC ni siquiera sa-
bían que tenían una CC. No es infrecuente el diagnóstico por vez 

Tabla 2. Clasificación anatomofuncional en adultos con cardiopatías congé-
nitas. 
Cate-
goría

Variables clínicas

A

Clase I NYHA.
No secuelas anatómicas o hemodinámicas.
No arritmias.
Capacidad normal para el ejercicio.
No disfunción de órgano blanco. 

B

Clase II NYHA.
Secuelas leves anatómicas o hemodinámicas.
Disfunción valvular leve.
Shunts intracardíacos pequeños o triviales.
Arritmia que no requiere tratamiento.
Capacidad disminuida para el ejercicio.
No disfunción de órgano blanco.

C

Clase III NYHA.
Secuelas moderadas o severas anatómicas o hemodinámicas.
Disfunción valvular moderada o severa.
Dilatación de aorta moderada.
Presencia de estenosis venosa o arterial.
Hipoxemia leve o moderada.
Shunts intracardiacos hemodinámicamente significativos.
Arritmia que requiere tratamiento y está controlada,
Hipertensión pulmonar leve a moderada,
Capacidad disminuida para el ejercicio,
Disfunción de órgano blanco, que responde a la terapia médica.

D

Clase IV NYHA.
Secuelas severas anatómicas o hemodinámicas.
Disfunción valvular severa.
Dilatación de aorta severa.
Presencia de estenosis venosa o arterial.
Hipoxemia severa.
Shunts intracardiacos hemodinámicamente significativos
Arritmia que requiere tratamiento y que no está controlada, o 
refractaria.
Hipertensión pulmonar severa.
Síndrome de Eisenmenger.
Capacidad disminuida para el ejercicio.
Disfunción de órgano blanco, que no responde a la terapia médica.

Adaptado de: Stout K et al. (#21).
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primera de una CC en la vida adulta, y justo cuando sucede ante 
un escenario de complicación por CC durante el transcurso de un 
embarazo.
Si bien muchas de las CC diagnosticadas por vez primera en la edad 
adulta son simples o de mediana complejidad, no es infrecuente en-
contrar CC complejas no reparadas. Concretamente en LATAM y paí-
ses del Caribe el diagnóstico de CC no reparadas en la edad adulta 
puede ser de hasta el 30%.
En resumen, todos los cambios hemodinámicos fisiológicos se dupli-
carán o triplicarán según el grado de repercusión hemodinámica de 
la CC no reparada. Y dependiendo de qué tipo de CC sea (cianosante 
o no cianosante) algunas no podrán continuar la gestación o no lle-
gar a término. Con consecuencias no sólo sobre el feto que en mu-
chos casos termina inmaduro y falleciendo, sino además con graves 
consecuencias sobre la salud materna.

GRADUACIÓN Y ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR
En condiciones ideales toda mujer en edad fértil que es portadora y 
sobreviviente de reparo de una CC debe tener en su historial médico 
el riesgo pregestacional ya debidamente preestablecido por su mé-
dico cardiólogo tratante en ACC. Este riesgo pregestacional está de-
terminado en base al tipo de CC, estado clínico actual, clase funcional 
NYHA (New York Heart Association), entre otras variables.
Existen diferentes escalas y puntajes o scores que permiten calcular y 
establecer el riesgo de complicaciones adversas durante el embara-
zo y CC. Entre ellas el score de riesgo CARPREG I y II [(Cardiac disease in 
pregnancy) (Enfermedad cardiovascular en embarazadas)], el cual de-
termina cuatro predictores de complicaciones maternas: eventos car-
díacos previos, clase funcional de la NYHA > II o cianosis, obstrucción 
del corazón izquierdo y disfunción miocárdica.
Los eventos cardíacos adversos son 5, 27 y 75% cuando, respectiva-
mente, no existe ningún factor, existe uno y existen más de un fac-
tor de riesgo15,16.
El score de riesgo ZAHARA [(Zwangerschap bij aangeboren hartafwij-
king) (Pregnancy in women with congenital heart disease) (Embarazo 
en mujeres con cardiopatía congénita)], permite de igual manera cal-
cular la frecuencia de eventos cardíacos adversos17. Pero el más com-
pleto y utilizado es la escala de clasificación de riesgo gestacional 
modificada de la Organización Mundial de la Salud [mWHO (modi-
fied World Health Organization)], la cual parece ser más objetiva y fá-
cil de aplicar18 (Tabla 1).
Además de la escala de la mWHO, recomendamos desde el capí-
tulo de ACC y el Consejo de Cardiología Pediátrica de la Sociedad 
Interamericana de Cardiología (SIAC) conocer y aplicar los crite-
rios de la Clase Anatomo Funcional en ACC [(CAF-ACC) (APC-ACHD) 
(Anatomic and Physiological Classification in Adults with Congenital 
Heart Disease)], la cual fue propuesta en las guías norteamericanas de 
manejo de ACC de la Asociación Americana del Corazón y el Colegio 
Americano de Cardiología del 2018 [(American Heart Association 
and American College of Cardiology (AHA/ACC) guidelines in Adult 
Congenital Heart Disease 2018)]19.
La CAF-ACC integra la anatomía o morfología de la CC repara-
da o no reparada con la clase funcional de la NYHA (New York Heart 

Association) y la combinación con 9 variables clínicas, que de estar 
presentes o no, añaden morbilidad. Estas variables clínicas son: hi-
poxemia, hipertensión arterial pulmonar, defecto hemodinámica-
mente significativo, estenosis venosa y arterial, capacidad de ejerci-
cio, disfunción de órgano blanco, enfermedad valvular adquirida con-
comitante, arritmia y aortopatía.
La combinación del tipo de CC (simple, mediana o alta complejidad) 
ya sea reparada o no reparada sumado a la clase funcional NYHA (I, II, 
III y IV) y las variables presentes en la mujer con CC nos determina fi-
nalmente 4 estados CAF-ACC, que en su respectivo orden de menor a 
mayor gravedad son: A, B, C y D (Tabla 2).
Desde el capítulo de ACC y el Consejo de Cardiología Pediátrica de 
la SIAC recomendamos, además de aplicar la escala mWHO, combi-
narla con la aplicación de la CAF-ACC, obteniendo así el más alto gra-
do de precisión objetiva en clasificar el riesgo gestacional en muje-
res con CC.
Estableciendo la CAF-ACC y el riesgo mWHO se pueden determinar 
los cambios en la evolución gestacional que nos permitan determi-
nar el comportamiento clínico y así establecer un plan de atención 
del parto y vigilancia hemodinámica. Esta objetividad más precisa de 
la estratificación de riesgo nos permite, además, anticiparnos y evi-
tar consecuencias graves hemodinámicas en el posparto inmedia-
to y etapa de puerperio temprana, en donde se suceden la mayoría 
de complicaciones en las mujeres con CC. De este modo se garantiza 
una adecuada atención materno infantil.

CONSIDERACIONES ESPECIALES
Todos los embarazos que cursan con hipertensión pulmonar 
(HP) deben tener un seguimiento cercano, con terapias avanza-
das, y el parto debe de ser con un equipo multidisciplinario con 
experiencia en HP20. Como norma general, existe contraindica-
ción absoluta para el embarazo ante la presencia del síndrome de 
Eisenmenger. En caso de cianosis severa (SO2 < 85%) se desacon-
seja el embarazo.
En caso de válvulas mecánicas, los antagonistas de vitamina K se de-
ben cambiar por algún tipo de heparina de bajo peso molecular du-
rante el primer trimestre. Luego, durante el segundo trimestre, se 
puede volver a usar antagonistas de vitamina K hasta la semana 36, 
para evitar la trombosis por la heparina21.

ASPECTOS GENERALES DE LA ANTICONCEPCIÓN
El asesoramiento pregestacional informa a mujeres y hombres sobre 
los métodos de anticoncepción, factores hereditarios para su descen-
dencia y evalúa los probables riesgos maternos y fetales ante un em-
barazo. Debe ser individualizado, y depende de la CC específica y AFC 
actual.
Entre los métodos anticonceptivos disponibles y recomendados, se 
encuentran los de barrera, hormonas orales combinadas (etinilestra-
diol o valerato de estradiol con progesterona) o progesterona en sus 
diferentes presentaciones (mini-pills, inyectables, implantes subdér-
micos, parches), dispositivo intrauterino (DIU) y esterilización22,23.
Los anticonceptivos hormonales orales (ACO) combinados incremen-
tan el riesgo de trombosis venosa (TV) y tromboembolismo pulmo-
nar (TEP). En un embarazo normal, el riesgo es mayor a 5,9/10.000 



Embarazo y cardiopatía congénita, estratificación del riesgo | Araujo JJ, Buitrago-Cifuentes L  | 147

mujeres/año, lo cual aumenta significativamente en pacientes con 
alto riesgo de TV y TEP. Están contraindicados en mujeres con CC cia-
nosantes, antecedentes de TEP, CCC, prótesis valvulares, HP, defectos 
con flujos de derecha a izquierda, miocardiopatía dilatada, fibrilación 
auricular, dislipemia, diabetes, hipertensión arterial y obesidad.
Los ACO con etinilestradiol 20 µg son seguros en casos con bajo ries-
go de TEP pero siguen siendo inseguros en la enfermedad valvular 
compleja. Los ACO con solo progesterona no tienen este riesgo y su 
tasa de éxito varía entre 87-99%.
El DIU (liberador de levonorgestrel - Mirena) es efectivo en las CC 
cianóticas y enfermedad vascular pulmonar, disminuye el sangrado 
menstrual en un 40-50%; en el 5% de los implantes puede presentar 
reacción vagal. Es de elección en CCC (fisiología corazón univentricu-
lar y síndrome de Eisenmenger) cuando los ACO de solo progestero-
na no puedan administrarse. En CCC se recomienda profilaxis antibió-
tica después de su colocación para evitar infección pélvica, especial-
mente en los 3 primeros 3 meses.
Los métodos de barrera no son seguros (efectividad 80-90%) y se re-
comienda potenciarlos con el uso de espermicidas (efectividad cerca-
na 98%). En caso de falla, la anticoncepción de emergencia con píldo-
ra (dentro de los 3 primeros días o máximo 5, efectividad 85%) o DIU 
(efectividad 99%) deberá realizarse.

Los implantes subdérmicos son muy eficaces y duran 3 años, la anes-
tesia local utilizada para su implante es bien tolerada.
La ligadura quirúrgica de trompas uterinas guiada por laparoscopia o 
la implantación de coils intratubáricos guiada por histeroscopia son 
efectivas. Implican riesgo anestésico, y se recomienda realizarlos en 
centros especializados.

CONCLUSIONES

El abordaje inicial de una mujer embarazada portadora de cardiopatía 
congénita debería empezar desde la etapa preconcepcional, comen-
zando con la asesoría reproductiva, siguiendo con la debida clasifica-
ción en alguno de los grupos específicos de riesgo gestacional mWHO, 
y complementando su estratificación en relación a la CAF-ACC que tie-
ne al momento de la valoración. Los cambios fisiológicos que se su-
ceden durante el embarazo normal pueden no ser bien tolerados en 
las mujeres con cardiopatías congénitas, particularmente en aquellas 
con defectos complejos, residuos y secuelas de cardiopatía congénita. 
Saber reconocer cada aspecto en la evolución de la cardiopatía congé-
nita y el embarazo es fundamental para establecer un plan de parto y 
manejo de complicaciones en este grupo de pacientes. El seguimiento 
deberá ser siempre en centros especializados en ACC.
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PATRONES ALIMENTARIOS. ¿CÓMO OPTIMIZAR LA SALUD 
CARDIOVASCULAR?

DIETARY PATTERNS. HOW TO OPTIMIZE CARDIOVASCULAR HEALTH?

FLORENCIA BARRIOS1 

RESUMEN
Existe evidencia sólida del beneficio de una nutrición saludable en pacientes con 
patología cardiovascular como modificador de riesgo ya sea en prevención pri-
maria o secundaria.
A pesar de ello, en la práctica el panorama no es del todo claro, y en la actuali-
dad se siguen discutiendo recomendaciones dietéticas específicas para pobla-
ciones especiales.
Entender que los alimentos elegidos e ingeridos individualmente reflejan el 
contexto cultural y social de un grupo poblacional nos da cuenta del proceso 
complejo en el cual se gestan los diversos patrones alimentarios. Los cuales, al 
contrario de lo que se creería, se encuentran en constante cambio debido a la in-
fluencia social de la globalización y el avance de las tecnologías.
Permitirnos un abordaje saludable de este marco nutricional facilitará la imple-
mentación de hábitos saludables, sostenibles, que mejoren la salud de la pobla-
ción y reduzcan costos económicos a nivel global.
Es prioritario transitar el camino hacia una dieta diversificada, con alta propor-
ción y variedad alimentos de origen natural o mínimamente procesados, con sis-
temas alimentarios sostenibles y resilientes. Ello depende de acciones políticas, 
sociales, económicas, educacionales y sanitarias con un enfoque que apunte a 
medidas y compromisos integradores para construir un proyecto con perspec-
tiva a futuro.
Como parte del sistema sanitario debemos exigir formación teórica y práctica 
que nos brinde herramientas para hacer frente en la primera línea de atención, 
mejorando la adherencia a través de la educación del paciente. Favorecer la pre-
vención cardiovascular reduce desenlaces negativos y costos económicos a ni-
vel poblacional.

Palabras clave: patrones alimentarios, nutrientes, dieta, prevención cardiovascu-
lar.

ABSTRACT
There is solid evidence of the benefit of healthy nutrition in patients with car-
diovascular disease, either as a risk modifier in primary or secondary prevention.
Despite this, in practice the outlook is not entirely clear, and specific dietary re-
commendations for special populations continue to be discussed.
Understanding that the food chosen and ingested individually reflects the cultu-
ral and social context of a population group gives us an account of the complex 
process in which diverse dietary patterns are created; which, contrary to what 
one may believe, are constantly changing due to the social influence of globali-
zation and the advancement of technologies.
Allowing us a healthy approach to this nutritional framework will facilitate the 
implementation of healthy, sustainable habits that may improve the health of 
the population and reduce economic costs at a global level.
It is a priority to follow the way towards a diversified diet, with a high proportion 
and variety of foods of natural origin or minimally processed, with sustainable 
and resilient food systems. This depends on political, social, economic, educatio-
nal and health actions with a focus that points to integrative measures and com-
mitments to build a project with a future perspective.
As part of the health system, we must demand theoretical and practical training 
that provides us with tools to cope on the first line of care, improving adherence 
through patient education. Promoting cardiovascular prevention reduces negati-
ve outcomes and economic costs at population level.

Keywords: dietary patterns, nutrients, diet, cardiovascular prevention.
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INTRODUCCIÓN

“La comida representa mucho más que un puro acto de supervivencia 
para el ser humano en evolución; comer es un fenómeno social 
y cultural, mientras que la nutrición es un problema fisiológico 

y de salud.”
El (h) omnívoro. El gusto, la cocina y el cuerpo.

Claude Fischler.

La enfermedad cardiovascular (ECV) es considerada la patología cró-
nica no transmisible con mayor impacto a nivel global. Si bien su 

mortalidad se encuentra en descenso en las últimas décadas, con-
tinúa generando más defunciones que otras enfermedades. Por 
otra parte, su fisiopatología multifactorial abre nuevas puertas a in-
terpretaciones y terapéuticas que podrían cambiar el curso de esta 
enfermedad1,2.
Está demostrado que alrededor del 80% de las enfermedades cardio-
vasculares se pueden prevenir con una combinación de cambios ali-
mentarios y estilos de vida adecuados1. Alimentarse de forma inade-
cuada es un factor de riesgo modificable de la salud cardiovascular. 
Sin embargo, existen ciertas controversias sobre las recomendaciones 
nutricionales en el manejo de las ECV, los efectos de los diferentes ti-
pos de nutrientes y la implementación de estos dentro la sociedad.
Históricamente, los estudios que investigaron la asociación entre ali-
mentación y riesgo cardiovascular se centraron en los productos ali-
menticios individuales o en nutrientes específicos. Posteriormente con 
el estudio de la longevidad y el surgimiento de Blue zones, el paradig-
ma rotó a patrones alimentarios que nos permiten reflejar la naturaleza 
multidimensional de las dietas consumidas por las poblaciones actua-
les, examinar la combinación global de los alimentos y los efectos sinér-
gicos de nutrientes entendidos en un contexto sociocultural.

1.	 Residente de Cardiología. Sanatorio de la Trinidad Mitre.
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Consumir más alimentos de origen vegetal y reducir aquellos con 
grasas saturadas, colesterol, sal, granos refinados y alimentos ul-
traprocesados son los componentes comunes de un patrón dieté-
tico saludable. En la actualidad se siguen discutiendo recomenda-
ciones dietéticas específicas para poblaciones especiales1.
El objetivo de esta monografía es revisar medidas para generar 
una alimentación saludable que reduzca las ECV y la enfermedad 
aterosclerótica, con impacto a largo plazo. Se indagarán eviden-
cias bibliográficas respecto de los distintos patrones alimentarios, 
los desafíos a la hora de ponerlos en práctica y las alternativas te-
rapéuticas que se han desarrollado en torno de ellos.
¿Otorga mayor beneficio establecer un estilo de vida en torno de 
un patrón alimentario en comparación a nutrientes individua-
les? ¿Cuándo es un buen momento para iniciar una dieta parti-
cular? ¿Es posible personalizar un estilo de dieta que cuadre me-
jor a cada paciente? A través de la monografía, se intentarán con-
testar estos interrogantes y arribar a una conclusión sobre su po-
tencial beneficio.

MATERIALES Y MÉTODOS

Para la elaboración de la monografía se utilizaron las recomendacio-
nes de los profesionales a cargo de la coordinación de la carrera de 
especialista en Cardiología de la Universidad de Buenos Aires - año 
2023 y la bibliografía sugerida por ellos.
Para la obtención del material se realizaron búsquedas bibliográficas 
en libros de Cardiología Clínica, así como sitios de Internet, principal-
mente PubMed, SciELO, LILACS y Cochrane utilizando palabras claves 
como: dietary patterns and cardiovascular disease. Se delimitó la bús-
queda utilizando filtros y se utilizaron estrategias de recuperación por 
operadores booleanos con intersección (AND), unión (OR) y exclusión 
(NOT); comillas, truncamiento y vocabulario MeSH. Se priorizaron los 
artículos full text en lenguaje inglés y español, realizados en huma-
nos, en los que se hiciera hincapié en los mecanismos fisiopatológi-
cos, etiológicos, diagnósticos y terapéuticos.
Luego de esta primera búsqueda, se realizaron otras basándose en 
el material encontrado. A su vez, se utilizó información de revistas de 
Cardiología y Medicina Interna tanto en ediciones en papel como on 
line a través de la biblioteca de la Sociedad Argentina de Cardiología y 
de la Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos Aires.

DESARROLLO

BLUE ZONES
El Danish Twin Study 1 afirma que alrededor del 20% del tiempo de 
vida de una persona promedio está dictado por nuestros genes, 
mientras que el otro 80% está dictado por nuestro estilo de vida. Por 
lo tanto, la longevidad podría estar determinada no solo por la trans-
misión genética directa, sino también por los efectos indirectos que 
surgen de la interacción con el medioambiente que determinan la 
fragilidad o la susceptibilidad a la enfermedad o la muerte3.
Estas fueron las bases para que, en 2004, Dan Buettner se dedicara a 
descifrar los aspectos específicos del estilo de vida y el entorno que 
conducían a la longevidad. Al asociarse con National Geographic 
y el Instituto Nacional sobre el Envejecimiento, Dan Buettner y su 
equipo encontraron las 5 áreas geográficamente definidas y de-
mográficamente confirmadas con el mayor porcentaje de perso-
nas centenarias a las que denominaron Blue zones (Loma Linda, CA, 
EE.UU.; Nicoya, Costa Rica; Cerdeña, Italia; Ikaria, Grecia; Okinawa, 
Japón). En ellas los pobladores alcanzan los 100 años a un ritmo 10 
veces mayor que en los Estados Unidos y en gran medida sin enfer-
medades crónicas. Los estilos de vida de todos los residentes de las 
Blue Zones compartían características específicas que llevaban a pa-
trones alimentarios saludables caracterizados principalmente por el 
consumo de alimentos naturales o poco procesados, el aumento de 
la actividad física y el bajo contacto con factores urbanos estresan-
tes4 (Figura 1).

PATRONES ALIMENTARIOS
Torres define a los patrones alimentarios (PA) como un conjunto de 
productos que un individuo, familia, o grupos de familias consu-
men de manera ordinaria según un promedio habitual de frecuen-
cia estimado en por lo menos una vez al mes; o bien que dichos 
productos cuenten con un arraigo tal en las preferencias alimen-
tarias que puedan ser recordadas 24 horas después de consumir-
se5. Sin embargo, el concepto de patrón alimentario va más allá de 
esta definición; Reedy et al. en 2018 agregan que los PA son “como 
una exposición o un comportamiento, como una construcción uni-
variada o multivariada, basados en investigación o datos estáticos 
o dinámicos”6.
Un PA no solo refleja los alimentos ingeridos para satisfacer las nece-
sidades biológicas, sino también el contexto cultural y social de cada 
grupo poblacional, determinando la elección de los alimentos, for-
mas de preparación, cocción y costumbres al comer.
Es decir, resulta de un complejo proceso donde convergen factores 
de muy diversa índole, como la región geográfica; recursos naturales; 
condiciones económicas y demográficas; tradiciones gastronómicas 
ligadas a la cultura de cada sociedad; prácticas sociales y el influjo de 
la industria con sus modernas técnicas de marketing y venta.
Por tal motivo, si bien los PA suelen permanecer constantes a través 
del tiempo, los avances tecnológicos en comunicación y el proceso 
de globalización han ido modificando drásticamente los PA locales, 
con la inclusión de alimentos no tradicionales y prácticas poco salu-
dables, afectando directamente el perfil epidemiológico en la salud.
Por lo tanto, el abordaje saludable de este marco nutricional mues-

Figura 1. Mapa geográfico perteneciente a las blue zones. Extraído de: Buettner D, Skemp 
S. Blue zones: lessons from the world’s longest lived. American journal of lifestyle medici-
ne.2016;10(5)318-321.
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tra la necesidad de una evaluación de la calidad de los nutrientes. 
Entendiéndose estos como alimentos saludables (vegetales, hierbas, 
legumbres, nueces, aceite de oliva, semillas, especias y cereales in-
tegrales) y aquellos que se debe excluir o que merecen precaución 
(carnes rojas procesadas, grasas sólidas, alimentos con poca o nin-
guna reserva de nutrientes, carbohidratos, azúcar refinado, cereales 
refinados).
Dado que la alimentación está íntimamente vinculada con la salud de 
la población, conocer el PA resulta de gran importancia para la formu-
lación de recomendaciones y guías alimentarias con base en eviden-
cias locales, y la planificación de estrategias educativas orientadas a 
promover hábitos de alimentación saludable7.
En la actualidad existen múltiples dietas que se promueven como sa-
ludables. A continuación se presenta un resumen a modo de intro-
ducción a algunas de ellas.
La dieta del patrón mediterráneo; aunque varía en cierta medida, se 
caracteriza principalmente por contener alimentos de origen vegetal 
(cereales, frutas, verduras, legumbres, especias y frutos secos, semi-
llas y aceitunas), dentro de los cuales el aceite de oliva es la principal 
fuente de grasa de la dieta. Incluye consumo alto de pescados y ma-
riscos, consumo moderado a bajo de alcohol como acompañamiento 
de las comidas (principalmente vino tinto) y consumo bajo de huevo, 
lácteos, carnes rojas8 (Figura 2).
La dieta mediterránea está basada en plantas y se ha asociado con-
sistentemente con un menor riesgo de todas las enfermedades que 
causan mortalidad que las dietas estándares en estudios observacio-
nales. El ensayo PREDIMED (Prevención con Dieta Mediterránea) alea-
torizó a los participantes a una dieta mediterránea complementada 
con aceite de oliva o nueces y demostró reducciones del 30% y 28%, 
respectivamente, en el criterio de valoración combinado (infarto de 
miocardio, accidente cerebrovascular y mortalidad cardiovascular), a 
expensas de la reducción de accidentes cerebrovasculares9. Cuando 
la cohorte PREDIMED se volvió a analizar post hoc para el patrón ali-
mentario (más consumo de vegetales versus consumo de productos 
animales y sus derivados, huevos, pescado, lácteos o carne), se obser-
vó una reducción significativa de la tasa de mortalidad (41%) en los 
2 quintiles con el puntaje vegetariano más alto10. Posteriormente una 
comparación de proteína vegetal y animal de la cohorte Adventist 
Health Study-2 indicó de manera similar que el uso de carne como 

proteína se asoció con un aumento del 61% en la tasa de mortalidad, 
mientras que reemplazar la carne con nueces y semillas se asoció con 
una reducción del 40% en la tasa de mortalidad11.
Una transición de una dieta occidental típica a una dieta de esti-
lo mediterráneo generalmente mejora las concentraciones de lí-
pidos en plasma en virtud de la reducción de la ingesta de gra-
sas saturadas y colesterol. En el estudio Medi-RIVAGE, una dieta de 
estilo mediterráneo condujo a una mayor reducción de las con-
centraciones de colesterol LDL, en comparación con un grupo de 
control que seguía una dieta destinada a limitar las grasas al 30% 
de la energía (en la práctica, la ingesta de grasas era el 34% de 
la energía)12. Asimismo, los participantes del estudio PREDIMED 
que siguieron dietas mediterráneas también mejoraron su coles-
terol LDL más que el grupo control. Se demostraron pequeñas re-
ducciones en el colesterol total (–0,16 mmol/l) y el colesterol LDL 
(–0,07 mmol/l) en respuesta a una dieta mediterránea en un me-
tanálisis de ensayos clínicos aleatorizados.
En un metaanálisis en 2010 quedó demostrado que una adherencia 
en al menos 2 puntos a la dieta mediterránea llevó a una reducción 
del 8% en la mortalidad, 10% de la morbimortalidad cardiovascular y 
cerebrovascular y 13% de incidencia de enfermedad neurodegene-
rativa13. En base a estos hallazgos, y por primera vez, la Guía Europea 
de 2021 de prevención de la enfermedad cardiovascular en la prácti-
ca clínica recomienda adoptar la dieta mediterránea para disminuir la 
incidencia de enfermedades cardiovasculares14.
La dieta vegetariana y vegana ha llevado al desarrollo de numerosos 
estudios de investigación como el Adventist Health Study-2, el cual 
analizó diferentes patrones de dieta vegetariana (vegana, ovolactove-
getariana, pescovegetariana, semivegetariana), el cual demostró que 
los mismos se asocian con una reducción de la mortalidad y de de-
sarrollo de enfermedades crónicas no transmisibles en comparación 
con la dieta tradicional11.
Los hábitos alimentarios de la dieta vegana pueden reducir el ries-
go de síndrome metabólico, diabetes tipo 2 y coronariopatía en un 
40%, además de reducir la presión arterial, los lípidos en sangre y 
la agregación plaquetaria en comparación con dietas no vegetaria-
nas15. Un estudio de cohorte prospectivo de profesionales de la sa-
lud de EE.UU. con al menos un factor de riesgo indicó que el reem-
plazo de proteína animal (fuentes de colesterol, grasas saturadas, 
hierro hemo y precursores de trimetilamina-N-óxido) con proteína 
vegetal se asoció con reducción de la tasa de mortalidad cardiovas-
cular. En ese estudio, en comparación con la proteína vegetal, las 
aves y el pescado se asociaron con una tasa de mortalidad un 6% 
más alta, los productos lácteos con una tasa de mortalidad un 8% 
más alta, la carne roja sin procesar con una tasa de mortalidad un 
12% más alta y los huevos con una tasa de mortalidad un 19% más 
alta y carnes rojas procesadas con una tasa de mortalidad 34% ma-
yor. En general, la proteína vegetal se asoció con una reducción en 
la tasa de mortalidad del 10% por cada 3% de aumento de energía 
que reemplaza la proteína animal16.
Los estudios de espectroscopia de resonancia magnética muestran 
que una dieta vegana baja en grasas reduce las concentraciones de 
lípidos hepatocelulares e intramiocelulares y aumenta la sensibilidad 
a la insulina, lo que aumenta el gasto energético en el período pos-

Figura 2. Pirámide de la dieta mediterránea. Extraído de: Bach-Faig A, Berry EM, Lairon D, Re-
guant J, Trichopoulou A, Dernini S, et al. Mediterranean diet pyramid today. Science and cultu-
ral updates. Public Health Nutr. 2011;14(12):2274-2284.
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prandial17. En un metanálisis de 11 ensayos clínicos de 2015, las dietas 
vegetarianas redujeron el colesterol total y LDL en 14 mg/dl y 13 mg/
dl, respectivamente18.
Las dietas basadas en plantas también reducen la presión arterial, 
presumiblemente debido a la reducción de la viscosidad de la san-
gre y el peso corporal, y su alto contenido de potasio19. En un metaa-
nálisis de 7 ensayos clínicos con dietas vegetarianas y veganas, la pre-
sión arterial sistólica se redujo en 4,8 mmHg y la presión arterial dias-
tólica en 2,2 mmHg15.
La Guía Europea de 2021 de prevención de la enfermedad cardiovas-
cular en la práctica clínica recomienda (IB) “adoptar un patrón alimen-
tario de origen vegetal, rico en fibra, que incluya cereales integrales, 
frutas, verduras, legumbres y frutos secos”14.
La evidencia es que la alimentación basada en plantas presenta be-
neficios cardiovasculares. Sin embargo, según sea el tipo de dieta ve-
getariana, puede haber ciertos nutrientes que requieran agregar su-
plementos, como vitaminas B12 y D, ácidos omega-3, los minerales 
hierro y zinc, l-carnitina y posiblemente algunos aminoácidos de alta 
calidad, en especial aminoácidos que contienen azufre y proteínas, 
por lo que debe hacerse un seguimiento para evaluar la suplementa-
ción de los mismos1.
La dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) se caracteri-
za por la ausencia de génesis cultural, ya que surgió en los años no-
venta como un patrón dietético en los Institutos de Salud de Estados 
Unidos (NIH, en sus siglas en inglés) para abordar la hipertensión en-
fatizando en generar un hábito alimentario en lugar de evitar ciertos 
alimentos. Busca reducir el sodio en la alimentación por debajo de ni-
veles de 3100 mg en la DASH 1 y 1500 mg en la DASH 2, aumentando 
el contenido en potasio, calcio y magnesio, minerales que potencial-
mente consiguen mejorar la hipertensión.
Aunque se diseñó con el foco puesto en reducir la hipertensión, su 
similitud con la dieta mediterránea le otorga otros beneficios como 
mejora en los factores de riesgo cardiovascular, función vascular y 
anatomía con disminución de la masa en ventrículo izquierdo. Por el 
contrario no produjo reducción de triglicéridos y LDL.
En los estudios de prevención de la hipertensión TOHP y DASH se 
evidenció que la reducción de sodio en la dieta disminuye la pre-
sión arterial y los eventos cardiovasculares. Por otro lado, los da-
tos de NHANES (Encuestas Nacionales de Examen de Salud y 
Nutrición) sugieren que el alto consumo de sodio (>2,000 mg dia-
rios), carne roja (>14 g/d), bebidas azucaradas se asoció con muer-
te cardiovascular20,21.
La dieta cetogénica se caracteriza por ser muy alta en grasas, mode-
rada en proteínas y baja en carbohidratos; se permite la ingesta de 
muchos productos lácteos pero limitando el consumo de frutas y 
verduras.
Se fundamenta en el proceso de cetosis que se produce cuan-
do la fuente de energía proviene totalmente de la grasa ya sea 
por ayuno prolongado o por dieta baja en carbohidratos. Las ce-
tonas originadas son la fuente alternativa de energía que se pro-
duce a partir de las grasas que comemos y que se utilizan cuan-
do la glucosa disponible en sangre es escasa. Estas cetonas se 
producen cuando se ingieren muy pocos carbohidratos y solo 
cantidades moderadas de proteínas. En este contexto las grasas 

se convierten en cetonas en el hígado que luego ingresan al to-
rrente sanguíneo1.
Numerosos estudios evaluaron esta dieta, entre ellos el metaanálisis 
Low-Carbohydrate Diets and All-Cause Mortality Studies, el cual eviden-
ció que las dietas bajas en carbohidratos se asociaron con un 31% 
más de riesgo de muerte por todas las causas, con una mayor tasa de 
mortalidad cardíaca21. Por otro lado, los datos de población del estu-
dio ARIC (Riesgo de aterosclerosis en las comunidades) indicaron un 
aumento del 18% en la tasa de mortalidad con dietas bajas en car-
bohidratos que utilizan fuentes de proteínas y grasas de origen ani-
mal pero las fuentes vegetales se asociaron con una tasa de morta-
lidad más baja22.
En el último congreso de la American College of Cardiology 2023 
(ACC.23/WCC) se expuso un nuevo estudio observacional, el Low-
Carbohydrate High-Fat Keto-Like Diet Associated With Increased Risk 
of CVD”, el cual no se encuentra publicado al momento pero expo-
ne que una dieta baja en carbohidratos y alta en grasas, como la die-
ta cetogénica, se asoció con niveles elevados de LDL-C y apolipo-
proteína B (apoB) junto con un riesgo dos veces mayor de eventos 
cardiovasculares23.
El mismo fue realizado con datos del del Biobanco del Reino Unido, 
donde incluyeron a 305 participantes que consumen una dieta ceto-
génica, baja en carbohidratos (hasta 25% de las calorías diarias tota-
les) y alta en grasas (más del 45%). Luego fueron comparadas perso-
nas que informaron una dieta estándar. El criterio principal de valora-
ción fue determinar el impacto de la dicha dieta en el perfil lipídico 
y como criterio secundario exploró la incidencia de eventos de enfer-
medad cardiovascular aterosclerótica24.
Después de un seguimiento de 11,8 años, los participantes que si-
guieron la dieta cetogénica, en comparación con los que siguie-
ron una dieta estándar, tenían niveles más altos de LDL-C (3,80 
frente a 3,64 mmol/l; p = 0,004) y apoB (1,09 frente a 1,04 g/l; 
p<0,001), y con respecto al punto secundario, el 9,8% de los par-
ticipantes con una dieta baja en carbohidratos experimentó un 
nuevo evento cardíaco, en comparación con el 4,3% de los que si-
guieron una dieta estándar.
Si bien los niveles de colesterol tienden a aumentar con esta die-
ta, esto no siempre sucede y pueden permanecer constantes o 
disminuir, dependiendo de varios factores subyacentes. Queda 
pendiente identificar las características específicas que puedan 
predecir cómo responderá alguien a este tipo de dieta. Más allá 
de lo antes expuesto, hasta el momento no existiría aval científico 
para recomendar la misma25.
La dieta mediterránea, comparada con la dieta vegana en el estu-
dio Mediterranean diet and low-fat vegan diet to improve body wei-
ght and cardiometabolic risk factors: a randomized, cross-over trial, evi-
denció que en las primeras 16 semanas la dieta vegana condujo a 
mayores reducciones en el peso corporal (en 6,4 kg), masa grasa (en 
3,8 kg), grasa visceral (en 429 cm3) en comparación con la dieta me-
diterránea, sin diferencia en el perfil lipídico y la presión arterial, re-
sultado que se repitió en el seguimiento a 36 semanas, mejorando 
también las concentraciones lipídicas en plasma (LDL) en compara-
ción con una dieta mediterránea, mientras que la presión arterial sis-
tólica como la diastólica disminuyeron más con la dieta mediterrá-
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nea (en 6,0 y 3,2 mmHg, respectivamente)26. Este efecto reductor de 
la presión arterial sistólica con la dieta mediterránea puede atribuir-
se a su alto contenido de grasas monoinsaturadas y vitamina E, y a 
la capacidad del aceite de oliva virgen para aumentar la capacidad 
antioxidante27,28,

PATRONES NO SALUDABLES, ALIMENTOS PROCESADOS
El estudio REGARDS (Razones para las diferencias geográficas y ra-
ciales en los accidentes cerebrovasculares), cuyo objetivo fue iden-
tificar las causas del exceso de mortalidad por accidentes cerebro-
vasculares en el sudeste de los EE.UU. y entre la población afroame-
ricanos, identificó que el patrón dietético sureño (el cual incluye 
más alimentos fritos, grasas añadidas, carnes naturales y procesa-
das, y bebidas azucaradas) aumenta sustancialmente los riesgos 
para la salud, incluido un riesgo 56% mayor de enfermedad cardía-
ca y un riesgo 30% mayor de accidente cerebrovascular siendo esta 
la causa de dicho desencadenante y no una cuestión meramente 
de fenotipo genético29.
El consumo de una dieta con jugos y bebidas azucaradas, granos refi-
nados, papas fritas y dulces resultó en un mayor aumento de eventos 
coronarios que el aumento observado con el consumo de productos 
de origen animal30.
Según lo define el sistema de clasificación de alimentos NOVA, los ali-
mentos ultraprocesados (AUP) son formulaciones industriales fabrica-
das a partir de sustancias derivadas de los alimentos, que suelen con-
tener productos cosméticos, otros tipos de aditivos y escasos alimen-
tos intactos.

Los estudios basados en el sistema NOVA muestran que los alimentos 
ultraprocesados en la actualidad dominan el suministro de alimen-
tos de varios países de altos ingresos y son cada vez más generaliza-
dos en los países de ingresos medios-bajos y medios-altos. La eviden-
cia muestra que el desplazamiento de alimentos mínimamente pro-
cesados por AUP está asociado con perfiles de nutrientes dietéticos 
poco saludables y enfermedades crónicas relacionadas con la dieta. 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) y el Fondo Mundial para 
la Investigación del Cáncer señalan que la proporción de AUP en los 
suministros de alimentos puede considerarse una medida de la cali-
dad general de la alimentación de una población e influir en el desa-
rrollo de obesidad, diabetes, ECV y varios tipos de cánceres.
Las sustancias presentes en los AUP, como el jarabe de maíz alto en 
fructosa, carbohidratos de alta carga glucémica, edulcorantes, poten-
ciadores de sabor, emulsionantes, sodio, ácidos grasos trans y acei-
tes vegetales hidrogenados, se encuentran asociadas a ECV por di-
ferentes mecanismos, tales como resistencia a la insulina, inflama-
ción, obesidad y, según hallazgos más recientes, por la modificación 
de la microbiota intestinal. Además, el procesamiento de alimentos a 
menudo implica la adición de una variedad de aceites vegetales que 
contienen un excedente relativo de ácidos grasos ω-6, sobre el ba-
lance de ácidos grasos ω-3. Este desbalance ω-6: ω-3 puede inducir 
a inflamación crónica de bajo grado a partir de la formación de eico-
sanoides con potencial inflamatorio, lo que contribuye en la progre-
sión de la ECV.
En este contexto, para comprender la asociación entre el estilo de 
vida industrial y la alta prevalencia de factores de riesgo, se publicó 
un estudio en 2017 realizado sobre una población boliviana, los tsi-
mane, quienes practican la caza, recolección, pesca y agricultura, ca-
racterizados por bajos factores de riesgo cardiovascular, pero alta car-
ga inflamatoria-infecciosa debido al modo de vida y al poco acceso 
médico.
En el mismo se valoró la aterosclerosis coronaria mediante score de 
calcio coronario por TC, comparándose con los resultados obtenidos 
del Estudio Multiétnico de Aterosclerosis (MESA). Y se midieron bio-
marcadores inflamatorios y lípidos en sangre en el momento de la ex-
ploración y de forma longitudinal. Una vez analizados los datos se ob-
servó que, a pesar de la alta carga inflamatoria infecciosa, los tsimane, 
tienen los niveles más bajos de enfermedad arterial coronaria repor-
tados que cualquier población registrada hasta la fecha, lo cual afirma 
nuevamente que la aterosclerosis coronaria se puede evitar con con-
trol estricto de los factores de riesgo31 (Figura 3).

MÁS ALLÁ DE NUTRIENTES INDIVIDUALES
La epidemiología nutricional clásica, enfocada al estudio de la rela-
ción entre un alimento o nutriente y el riesgo de enfermedad, ha fa-
vorecido una visión fragmentada acerca de los factores de riesgo de 
origen dietético, arrojando explicaciones incompletas o controverti-
das en algunos casos. Esto se debe principalmente a que las perso-
nas no consumen alimentos en forma aislada sino combinaciones o 
mezclas de alimentos con composición y valor nutricional variable. 
Además, los nutrientes pueden actuar de manera conjunta creando 
un beneficio mayor sobre la salud, de modo que es difícil detectar sus 
efectos al analizarlos por separado32.

Figura 3. Percentil 75 de la puntuación CAC en mujeres (A) y hombres (B) en todas las pobla-
ciones. Extraídos de: Kaplan H, Thompson RC, Trumble BC, Wann LS, Allam AH, Beheim B, et 
al. Coronary atherosclerosis in indigenous South American Tsimane: a cross-sectional cohort 
study. Lancet. 2017;389(10080):1730-1739.
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Este enfoque, junto con el estudio de los ambientes alimentarios, es 
considerado el más completo para el análisis de los procesos de sa-
lud en alimentación. Si bien el análisis de la alimentación por nutrien-
tes individuales ha funcionado para el tratamiento de las enfermeda-
des de deficiencia, esto ha sido problemático para abordar las enfer-
medades crónicas, entre ellas las ECV33.
Es evidente que los factores dietéticos que afectan las ECV difieren de 
aquellos que conducen a las enfermedades carenciales, y su impli-
cancia en estas últimas está relacionada con una ingesta o absorción 
nutricional disminuida, en tanto que el desarrollo de las ECV repre-
senta un proceso más complejo, de mayor duración, con la participa-
ción de múltiples componentes dietéticos integrados en un contexto 
de riesgo; por ejemplo, la exposición al humo del cigarrillo, el seden-
tarismo y el estrés crónico, entre otros30.
Con base en esto, durante mucho tiempo se han postulado diferen-
tes intervenciones alimentarias tendientes a mejorar la salud cardio-
vascular centradas en los macro- o micronutrientes, sin contemplar 
el patrón alimentario o, más bien, el patrón de estilo de vida de las 
personas31.
Focalizando en este aspecto se sabe que la ECV comienza durante el 
desarrollo fetal y la primera infancia, por lo tanto es esencial adoptar 
patrones dietéticos saludables para el corazón en una etapa tempra-
na de la vida, incluso antes de la concepción, y mantenerlos a lo largo 
de la misma lo cual grafica el valor que cobra el entorno sociocultural 
y las políticas aplicadas a su beneficio.

FISIOPATOLOGÍA
La enfermedad cardiovascular (ECV) sigue siendo la principal cau-
sa de morbilidad y mortalidad en el mundo. Si bien hay numerosas 
agresiones al sistema cardiovascular, solo hay tres respuestas vascu-
lares finitas, que son la inflamación, el estrés oxidativo y la disfunción 
inmune vascular, que conducen al proceso aterosclerótico y la forma-
ción de placas, enfermedad coronaria e infarto de miocardio34.
Las agresiones crónicas de cualquier tipo inducen respuestas inflama-
torias, de estrés oxidativo e inmunitarias, que se desregulan y produ-
cen daños en el sistema vascular. En este escenario, el vaso sanguíneo 
se convierte en lo que podría denominarse “espectador inocente” de 
los mecanismos patogénicos, lo que eventualmente conduce a una 
lesión cardiovascular estructural con enfermedad coronaria35.
La aterosclerosis y la disfunción endotelial (la anomalía vascular más 
temprana) son enfermedades que comienzan temprano en la vida. El 
consumo excesivo de cloruro de sodio, carbohidratos refinados, azú-
cares, almidones, ácidos grasos trans y algunos, pero no todos, los áci-
dos grasos saturados promoverán la glucotoxicidad, la toxicidad de 
los triglicéridos y la endotoxemia metabólica vascular, inflamación, 
estrés oxidativo y disfunción inmunológica vascular que pueden per-
sistir mucho después de la lesión inicial. Esto también puede resultar 
en una respuesta exagerada (memoria metabólica) con insultos nu-
tricionales repetidos o crónicos.
La nutrición dirigida en combinación con otros cambios en el estilo 
de vida es una recomendación fundamental para la reducción de la 
cardiopatía coronaria. Las pautas nutricionales nacionales e interna-
cionales aún están evolucionando, a medida que se publican nuevos 
estudios científicos y nutrigenómicos36,37.

En los últimos años ha surgido el campo de la nutrigenómica, que re-
laciona la alimentación con cambios a nivel genómico. A modo de 
ejemplo, se evidenció que la dieta mediterránea tradicional, com-
plementado con aceite de oliva extra virgen, puede ejercer benefi-
cios para la salud cardiovascular a través de cambios en la respuesta 
transcriptómica de genes relacionados con la aterosclerosis, la infla-
mación, el estrés oxidativo, la disfunción inmune vascular, la diabetes 
tipo 2 (DBT2) y la hipertensión.
De este modo, los genes involucrados en el control de la presión ar-
terial, el perfil lipídico y glucémico, el estrés oxidativo, la inflamación 
y trombosis, entre otros, se relacionan con resultados clínicos como el 
infarto de miocardio y el accidente cerebrovascular35.
Dentro de la nutrigenómica se incluyen también los cambios epige-
néticos, mecanismos genómicos que influyen en la expresión géni-
ca pero que no implican variaciones en la secuencia de ADN en sí38. 
Estas modificaciones son, en general, plásticas y responden a estímu-
los externos como, por ejemplo, la desnutrición prenatal, la radiación 
ultravioleta y el humo del cigarrillo. Los cambios inducidos varían de 
muy transitorios a duraderos transmitiendo de una generación a otra. 

LIMITACIONES Y DESAFÍOS A LA HORA DEL ACCESO  
A DIETAS SALUDABLES
Si bien se considera a la alimentación inadecuada un factor de ries-
go modificable en la salud, existen controversias sobre las recomen-
daciones nutricionales en el manejo de las ECV, los efectos de los di-
ferentes tipos de nutrientes y la implementación de aquellas dentro 
la sociedad.
Históricamente, los estudios que investigaron la asociación entre ali-
mentación y riesgo cardiovascular se centraron en los productos ali-
menticios individuales o en nutrientes específicos. En la actualidad, el 
enfoque en PA permite reflejar la naturaleza multidimensional de las 
dietas consumidas por la población, examinar la combinación global 
y los efectos sinérgicos de alimentos y nutrientes33.
El entorno alimentario tiene una influencia sustancial en la elección 
de alimentos de las personas, la calidad de la dieta y, por consiguien-
te, en la salud cardiovascular, lo que dificulta que muchas personas 
adhieran a patrones dietéticos saludables para el corazón.
En el trasfondo de la desinformación sobre nutrición, existen nume-
rosas prácticas y políticas federales, estatales y locales que impiden la 
implementación de estos patrones dietéticos saludables. Alcanzar las 
metas dietéticas a nivel de la población no ocurrirá si no se abordan 
los factores estructurales que afectan la comercialización dirigida de 
alimentos, como la segregación en los vecindarios, el bajo nivel edu-
cativo y los bajos ingresos, los cuales crean entornos en los que los PA 
poco saludables son la opción predeterminada a la hora de comer, 
trabajar y vivir. Además, el acceso, la disponibilidad, el precio, la pro-
moción y la ubicación de los productos en diferentes entornos a me-
nudo facilitan la elección de alimentos no saludables versus alimentos 
saludables30. La falta de acceso a un transporte adecuado es un nue-
vo obstáculo que se suma a la dificultad de proporcionar alimentos 
saludables en estas comunidades.
Por todo esto se observa que, a pesar de los avances en el tratamien-
to y la prevención de ECV, las disparidades demográficas y socioeco-
nómicas limitan su aplicabilidad. En Estados Unidos, la segregación 
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racial toma protagonismo. Allí los afroamericanos tienen más proba-
bilidades de morir de ECV que cualquier otro grupo racial/étnico. La 
prevalencia de enfermedades cardíacas es más alta entre algunas po-
blaciones de nativos americanos y los adultos negros que tienen las 
tasas más altas de hipertensión2.
Frente a esta situación es importante reconocer que la raza/etnicidad 
son construcciones sociales y no reflejan diferencias genéticas o bio-
lógicas en el estado de salud. Sin embargo, la raza/etnicidad son in-
dicadores potenciales de racismo estructural y condiciones sociales, 
económicas y ambientales adversas (es decir, determinantes sociales 
de la salud) que conducen a inequidades en la salud, y abordarlos es 
fundamental para la prevención primaria y secundaria de enferme-
dad cardíaca aterosclerótica1.
Desde el punto de vista nutricional, se recomiendan patrones dieté-
ticos ricos que enfaticen en la ingesta de verduras, frutas, legumbres, 
frutos secos, cereales integrales y pescado para disminuir los factores 
de riesgo de ECV32. Es necesaria la incorporación de recursos de nutri-
ción culturalmente relevantes cuando sea apropiado. En general, vi-
vir en desiertos alimentarios se asocia con un aumento de los factores 
de riesgo cardiovascular y ECV preclínico, enfatizados principalmente 
por determinantes sociales de la salud, como los ingresos y el acceso 
a alimentos nutritivos2. Un enfoque complementario importante, jun-
to con los cambios ambientales generalizados, es combatir directa-
mente la información errónea sobre nutrición entre la población y los 
profesionales de la salud30.
Por todo ello, en el último tiempo se vio la necesidad del desarro-
llo de instrumentos de evaluación que valoren los entornos alimen-
tarios con la inclusión de factores emergentes tales como contami-
nantes ambientales, disruptores endocrinos, cambios en la compo-
sición corporal, conductas sedentarias y tiempo en pantalla, publici-
dad y marketing de alimentos, ritmos circadianos, descanso y estrés 
crónico, a fin de avanzar en el campo de la epidemiología nutricional 
y ampliar el análisis del fenómeno multidimensional de las ECV, con 
resultados centrados en la promoción de estilos de vida y no en nu-
trientes específicos39.
Numerosos estudios han demostrado que la inseguridad alimentaria 
(acceso limitado a alimentos seguros y nutritivos) está asociada con 
mala calidad de la dieta y altas tasas de enfermedades crónicas. La es-
trategia de proporcionar incentivos para compras más saludables y 

la implementación de programas federales con la creación de subsi-
dios o reducción de costos de la misma ha sido efectiva al momento 
de iniciar un cambio.
En Estados Unidos los niños afroamericanos e hispanos tienen más 
probabilidades de estar expuestos a la publicidad de alimentos y be-
bidas procesados a través de publicidad que los niños blancos no his-
panos. Al igual que la industria tabacalera, la industria de alimentos 
y bebidas ha combinado los esfuerzos publicitarios dirigidos con el 
patrocinio de eventos y organizaciones no gubernamentales dirigi-
das a personas de razas y etnias subrepresentadas, y también a través 
de donaciones corporativas, destinadas a establecer una presencia de 
buena voluntad en esas comunidades1.
Las compras en línea, inicialmente consideradas como una oportu-
nidad para reducir las disparidades en las compras de alimentos, en 
realidad podrían tener el efecto opuesto, promoviendo el consumo 
de alimentos y bebidas no saludables. Es probable que estas prácticas 
tengan un efecto desproporcionado y perjudicial en los compradores 
que pueden provenir de grupos de bajos ingresos, con pocos recur-
sos y con poca representación. Esta estrategia de comercialización de 
alimentos y bebidas poco saludables agrava los efectos dietéticos y 
efectos en la salud relacionados con el entorno construido, los deter-
minantes sociales y el racismo estructural35.

ESTADO SITUACIONAL DE ARGENTINA.
Desde la 2da Encuesta Nacional de Nutrición y Salud, en Argentina 
quedó demostrado que la epidemia de sobrepeso y obesidad es la 
forma más frecuente de malnutrición40. Esta tendencia se encuentra 
en ascenso, lo cual se confirmó con lo observado en la 4ta Encuesta 
Nacional de Factores de Riesgo, donde la prevalencia de exceso de 
peso fue de 66,1%. Ambas encuestas también coinciden en que 
aproximadamente la mitad de la población con exceso de peso se 
encuentra en rango de sobrepeso y la otra mitad en rango de obesi-
dad. Los grupos sociales de menores ingresos evidenciaron mayores 
índices de exceso de peso a expensas de mayor prevalencia de obe-
sidad, que fue un 21% mayor en el quintil de ingresos más bajos res-
pecto del más alto41.
En nuestro país los cambios en los patrones de consumo de alimen-
tos siguen la tendencia mundial, y atraviesan a todo el entramado so-
cial afectando especialmente a los grupos en situación de mayor vul-
nerabilidad (Figura 4). Según un documento publicado por FAO en 
2019, Argentina se encuentra tercera en el ranking regional de consu-
mo de ultraprocesados (consumos per cápita por arriba del promedio 
regional) y 14 a nivel mundial42 (Figura 5).
La proporción de población que refiere haber consumido diariamen-
te los alimentos recomendados como frutas frescas y verduras, car-
nes, leche, yogur o quesos, se encuentra por debajo de las recomen-
daciones de consumo. Por el contrario, el número de aquellos que re-
fieren consumir diaria o frecuentemente alimentos no recomendados 
como bebidas azucaradas, productos de pastelería, productos de co-
petín y golosinas, que poseen alto contenido de azúcar, grasas y sal y 
bajo valor nutricional, es alarmante.
Los datos confirman consistentemente que el consumo diario de ali-
mentos saludables es significativamente menor en los grupos de ni-
veles educativos bajos y en los de menores ingresos, y los alimentos 

Figura 4. Composición de la disponibilidad de kilocalorías promedio al día en América La-
tina y el Caribe según macronutrientes y tipo de alimento entre 1961-2013. Extraído de: Ra-
pallo R, Rivera R. Nuevos patrones alimentarios, más desafíos para los sistemas alimentarios. 
2030 - Alimentación, agricultura y desarrollo rural en América Latina y el Caribe, No. 11. San-
tiago de Chile. FAO. 2019;1-25
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no recomendados son los de mayor prevalencia en grupos de vulne-
rabilidad. Este gradiente socioeconómico se observa tanto en adul-
tos como en niños.
Al comparar poblaciones según su edad, el patrón alimentario de ni-
ños, niñas y adolescentes (NNyA) es significativamente menos salu-
dable que el de los adultos. Los NNyA consumen un 40% más de be-
bidas azucaradas, el doble de productos de pastelería o productos de 
copetín y el triple de golosinas respecto de los adultos. Este peor pa-
trón alimentario obedece probablemente a múltiples causas descri-
tas en la literatura, como un marketing dirigido a los niños, y entor-
nos escolares obesogénicos, entre otros. Es, sin duda, un determinan-
te que puede contribuir a explicar el crecimiento más acelerado de la 
epidemia de obesidad en los niños.
En cuanto al etiquetado, solo un tercio de la población lee las etique-
tas, y de ellos solo la mitad las entiende, lo cual implica que menos 
del 15% de la población estaría comprendiendo la información nutri-
cional del envase. Esto demuestra que el sistema de información nu-
tricional vigente hasta hace poco en nuestro país no funciona ade-
cuadamente para informar a la mayoría de los consumidores, lo cual 
es consistente con la evidencia internacional40.
La población con menor nivel educativo e ingresos más bajos lee aún 
menos las etiquetas de los productos, evidenciándose que los siste-
mas complejos de información nutricional vigentes son menos acce-
sibles para la población en situación de mayor vulnerabilidad.

REDUCCIÓN DE RIESGO CARDIOVASCULAR  
Y PREVENCIÓN PRIMARIA
A nivel poblacional, el 90% del riesgo cardiovascular global es atri-
buible a nueve factores modificables: lípidos anormales, tabaquis-
mo, hipertensión, diabetes, obesidad abdominal, factores psicosocia-
les, bajo consumo de frutas, verduras y alcohol, y poca actividad físi-
ca regular35.
El estudio Prospective Urban Rural Epidemiology (PURE) observó que 
los adultos con un mayor consumo de frutas, verduras y legum-
bres tenían un menor riesgo de mortalidad por todas las causas43 En 
2019, el Colegio Americano de Cardiología (ACC) y la American Heart 
Association (AHA) Guidelines sobre la prevención primaria de enfer-
medad cardiovascular, así como las directrices de la Sociedad Europea 
de Cardiología de 2021 sobre la prevención de enfermedades cardio-
vasculares en la práctica clínica, enfatizaron en el consumo de una 
dieta basada en plantas como una recomendación de clase I 44.
Específicamente, las pautas también aconsejaron minimizar las car-
nes procesadas, los carbohidratos refinados y las bebidas azucara-
das, reducir la cantidad de colesterol y sodio en la dieta, reemplazar 
las grasas saturadas con grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas y 
evitar las grasas trans. Las recomendaciones de ACC/AHA se pueden 
cumplir con una dieta mediterránea, DASH, vegetariana saludable y 
exclusivamente basada en plantas. Además, la Declaración científica 
de 2021 de la AHA sobre orientación dietética para mejorar la salud 
cardiovascular mantuvo las recomendaciones anteriores que enfati-
zaban la importancia de un patrón dietético predominantemente ve-
getal, alentando fuentes saludables de proteínas, y agregó una reco-
mendación para elegir alimentos mínimamente procesados en lugar 
de ultraprocesados14.

CONSIDERACIONES ESPECIALES DIFERENTES 
POBLACIONES.
Respecto de la población pediátrica, las enfermedades crónicas rela-
cionadas con la nutrición prevalecen a lo largo de la vida, con una 
creciente evidencia de orígenes materno-fetales. El aumento de peso 
gestacional excesivo, especialmente entre las mujeres que experi-
mentan sobrepeso u obesidad al momento de la concepción, puede 
conducir a resultados adversos del embarazo, ECV subclínica y mayor 
riesgo de obesidad pediátrica en la descendencia1.
Aunque los resultados cardiovasculares adversos generalmente no se 
observan hasta la mediana edad, los factores de riesgo de ECV pue-
den iniciar durante la niñez y la adolescencia. Es necesario identifi-
car aquellos que son modificables en los primeros años de vida (por 
ejemplo, peso, niveles de lípidos, presión arterial, patrones dietéticos) 
para disminuir la morbilidad y mortalidad por eventos cardiovascula-
res en la adultez.
Como se explicó anteriormente, el PA poco saludable obedece a múl-
tiples causas. Entre las principales se encuentran los bajos recursos 
socioeconómicos, la falta de educación alimentaria, el marketing di-
rigido a los niños y entornos escolares obesogénicos; todos ellos son 
sin duda determinantes que pueden contribuir a explicar el creci-
miento más acelerado de la epidemia de obesidad en los niños.
La prevención en poblaciones pediátricas requiere enfoques compa-
sivos, efectivos e individualizados para abordar los factores de ries-
go modificables y evitar su permanencia en la edad adulta. Se acon-
seja abordar esta problemática haciendo hincapié en cambios de há-
bitos alimentarios adaptados en función de las preferencias cultura-
les y personales, promoviendo patrones dietéticos que ofrezcan ma-
yor consumo de frutas, verduras, cereales y alimentos proteicos varia-
dos, sin enfocarse en la pérdida de peso ya que puede desencadenar 
trastornos alimentarios futuros1.
En la población hipertensa, a pesar de los avances fisiopatológicos y 
terapéuticos, la hipertensión sigue siendo un importante factor de 
riesgo modificable de mortalidad por ECV, años de vida ajustados por 
discapacidad y aumento de los costos sociosanitarios14 (Figura 6).
Sin embargo, esto es reversible ya que la modificación de la dieta es 
beneficiosa tanto para prevenir como para tratar la hipertensión. En 
una serie de casos de mediados del siglo XX, el Dr. Walter Kempner 
demostró que los valores de TA podrían disminuir con una dieta baja 
en sodio y con mayor consumo de verduras, frutas y granos integra-

Figura 5. Ventas minoristas de productos altamente procesados y rankings regional y mun-
dial 2013. Extraído de Rapallo R,Rivera R. Nuevos patrones alimentarios, más desafíos para los 
sistemas alimentarios. 2030 - Alimentación, agricultura y desarrollo rural en América Latina y 
el Caribe, No. 11. Santiago de Chile. FAO. 2019;1-25
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les45. Posteriormente, en 1986, un pequeño estudio demostró que 
una dieta vegetariana reducía la presión arterial significativamente 
más que una dieta omnívora. Este fue el origen de la dieta DASH, de-
sarrollada en secciones previas.
En un estudio de 8 semanas que comparó la dieta occidental con la 
dieta DASH, la última logró reducir la presión arterial sistólica y dias-
tólica en 5,5 mmHg y 3,0 mmHg, más, respectivamente, que la dieta 
occidental. Aquellos participantes con hipertensión preexistente ob-
tuvieron mayor beneficio aun con una reducción en 11,4 mmHg y 5,5 
mmHg, respectivamente46.
Por otro lado, el sodio dietético afecta a la presión arterial. 
Actualmente, la ingesta media en EE. UU. es de alrededor de 3,6 g/d 
y el promedio mundial es de 3,6 g/d a 4 g/d, con algunos países 

acercándose a los 10 g/d60. En un análisis reciente de aleatorización 
mendeliana, el sodio dietético se asoció claramente con la hiper-
tensión sensible a la sal. Además, los estudios observacionales, los 
metaanálisis y las revisiones sistemáticas han demostrado una aso-
ciación directa entre la ingesta de sodio en la dieta y la presión ar-
terial47-49. Con estos hallazgos se estudió el impacto de las diferen-
tes cantidades de sodio (baja, intermedia y alta) dentro de un pa-
trón dietético DASH. El grupo dietético DASH más bajo en sodio lo-
gró las mayores reducciones en la presión arterial, lo que respalda 
la reducción de la ingesta de sodio para lograr una presión arterial 
más baja48 (Figura 7).
Para respaldar aún más el patrón dietético DASH, grandes estudios 
prospectivos de cohortes refuerzan el impacto beneficioso del con-

Figura 6. Los efectos combinados de la dieta baja en sodio y la dieta DASH según la presión arterial. PAS:  presión arterial sistólica. PAD: presión arterial diastólica. Extraído de Juraschek SP, Miller 
ER 3rd, Weaver CM, Appel LJ. Effects of Sodium Reduction and the DASH Diet in Relation to Baseline Blood Pressure. J Am Coll Cardiol. 2017;70(23):2841-2848.

Figura 7. Los efectos de la dieta DASH en la presión arterial PAS= presión arterial sistólica. Extraído de Juraschek SP, Miller ER 3rd, Weaver CM, Appel LJ. Effects of Sodium Reduction and the DASH 
Diet in Relation to Baseline Blood Pressure. J Am Coll Cardiol. 2017;70(23):2841-2848.
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sumo de frutas y verduras en la presión arterial, al mismo tiempo que 
demuestran una asociación entre un mayor consumo de carne roja y 
procesada y una presión arterial más alta50-53. Esta asociación benefi-
ciosa del consumo de frutas y verduras sobre la presión arterial puede 
estar mediada, en parte, por sus efectos antiinflamatorios y antioxi-
dantes, vasodilatación y cambios en los sistemas nervioso simpático 
y renina-angiotensina. Además, la carga de nitrato en la dieta parece 
desempeñar un papel. En un análisis reciente de 53150 participantes 
con un seguimiento de 23 años en el Estudio danés de dieta, cáncer y 
salud, se observó que el quintil más alto de ingesta de nitratos vege-
tales se asoció con una presión arterial sistólica y diastólica más baja. 
Además, un consumo nitrato vegetal moderado de 60 mg/día se aso-
ció con un 15% menos de riesgo de ECV54.

En un estudio abierto reciente que incluyó 20995 personas ma-
yores de 60 años con antecedentes de accidente cerebrovas-
cular, se demostró que sustituir la sal regular con una de alto 
contenido en potasio reduce significativamente las tasas de ac-
cidente cerebrovascular, eventos cardiovasculares importan-
tes y muerte en una mediana duración del seguimiento de 4,7 
años55. En base a la totalidad de la evidencia y en consonancia 
con la ACC, la AHA y la Sociedad Internacional de Hipertensión, 
la Sociedad Americana de Cardiología Preventiva (ASPC) reco-
mienda un patrón dietético DASH bajo en sodio, rico en frutas 
y verduras, para la prevención y el tratamiento de hipertensión 
arterial56,57.
Respecto de la población diabética con sobrepeso, mundial-
mente se calcula que la obesidad, causa de 4 millones de muer-
tes al año, asociándose directamente a patologías como dia-
betes, cardiopatías isquémicas y ciertos tipos de cánceres. Este 
problema era propio de los países desarrollados, pero actual-
mente la epidemia tiene alcance global, debido a que la mal-
nutrición se asocia a la pobreza y a grupos de mayor vulnerabi-
lidad social.
Tanto la obesidad como la DBT2 son factores de riesgo para el 
desarrollo y progresión de las ECV. Por lo tanto, la integración de 
recomendaciones dietéticas efectivas y sostenibles para la pre-
vención y el tratamiento de las mismas es una de las principales 
prioridades de salud pública58.
La importancia de la dieta para la prevención de la obesidad y la 
DBT2 está bien demostrada. Los aumentos modestos en el peso 
corporal, a menudo imperceptibles a corto plazo, se han asocia-
do con una serie de cambios en la dieta en estudios observacio-
nales longitudinales, que incluyen un mayor consumo de papas 
fritas, granos refinados, carnes procesadas, carnes rojas sin pro-
cesar, azúcar y bebidas azucaradas, mientras que las dietas ricas 
en AUP pueden causar un consumo excesivo de energía y un au-
mento de peso. En este punto es importante diferenciar los AUP 

Figura 8. Recomendaciones sobre nutrición y alcohol. Extraído de Visseren FLJ, Mach F, Smul-
ders YM, Carballo D, Koskinas KC, Back M, et al. 2021 ESC Guidelines on cardiovascular disease 
prevention in clinical practice: Developed by the Task Force for cardiovascular disease preven-
tion in clinical practice with representatives of the European Society of Cardiology and 12 me-
dical societies With the special contribution of the European Association of Preventive Cardio-
logy (EAPC). Rev Esp Cardiol (Engl Ed). 2022;75(5):429

Figura 9. Recomendaciones de nutrición y dieta. Extraído de Arnett DK, Blumenthal RS, Albert MA, Buroker AB, Goldberger ZD, Hahn EJ, et al. 2019 ACC/AHA guideline on the primary prevention 
of cardiovascular disease: a report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines. Circulation. 2019;140(11):596-646
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de los alimentos “saludables e inteligentemente procesados”, 
como las leches vegetales fortificadas, los cereales y los sustitu-
tos de carne y huevo a base de proteínas vegetales, que pueden 
añadir valor nutricional en un patrón dietético bien planificado, 
bajos en grasas saturadas, carbohidratos refinados y colesterol 
dietético, beneficiosos para reducir el riesgo de ECV. El aumen-
to de la ingesta de yogur, frutas, cereales integrales, legumbres, 
pescado y frutos secos se ha asociado con un menor aumento 
de peso y un menor riesgo de desarrollar obesidad. La composi-
ción de macronutrientes de la dieta también puede desempeñar 
un papel en el aumento de peso a largo plazo. Por ejemplo, los 
aumentos a largo plazo de las calorías provenientes de grasas de 
fuentes animales, pero no de fuentes vegetales, se han asociado 
con el aumento de peso.
En un análisis de subgrupos del ensayo PREDIMED con 418 par-
ticipantes sin DBT2 al inicio, los asignados al azar a las dietas 
mediterráneas frente a la dieta baja en grasas tuvieron una re-
ducción de más del 50% en el riesgo de DBT2 durante un se-
guimiento de aproximadamente 4 años. La evidencia acumula-
da también respalda una dieta basada en plantas baja en carbo-
hidratos y otros patrones de alimentos y nutrientes para la pre-
vención de la DBT2 59-61.
A pesar de los avances en la comprensión y apreciación del pa-
pel de la dieta en la obesidad y la diabetes, la prevalencia con-
tinúa aumentando por lo cual se enfatiza en la búsqueda de es-
trategias para lograr una mejor adherencia62.

EL ROL DEL PERSONAL SANITARIO EN LA ALIMENTACIÓN  
DE LOS PACIENTES
Si bien el riesgo relacionado con la dieta sigue siendo una de las 
principales causas de ECV, existe una necesidad insatisfecha de 
educación relacionada con la nutrición en todos los niveles de la 
formación médica y la práctica clínica.
La mayoría de los médicos reciben una capacitación mínima o 
nula en nutrición clínica basada en la evidencia y, con frecuen-
cia, esto hace que los médicos no participen activamente en la 
educación nutricional de sus pacientes. Esto tiene un efecto di-
recto y profundo en la prevención de enfermedades y resulta-
dos clínicos. En una encuesta a 930 especialistas cardiovascu-
lares, el 90% admitió haber recibido una capacitación mínima o 
nula en nutrición y el 95 % creía que es su responsabilidad per-
sonal enseñar nutrición a sus pacientes. A pesar de ello, solo el 
20% de los cardiólogos admitió comer ≥ 5 porciones de frutas y 
verduras al día63.
A pesar del interés del personal médico para emprender la ta-
rea de educadores, el asesoramiento dietético se produce a ta-
sas inferiores a las deseables y citan conocimientos y capacita-
ción nutricionales insuficientes como barreras para llevar a cabo 
esta función, incluso durante sus mejores años de aprendizaje. 
Estos datos se alinean con la evidencia actual de brechas gran-
des y persistentes en educación y capacitación en nutrición mé-
dica en los Estados Unidos1.
Una encuesta de 1985 realizada en EE.UU. en un tercio de las 
facultades evidenció un conocimiento inadecuado sobre nu-

trición en salud y en la enfermedad, lo que provocó una reco-
mendación de un mínimo de 25 horas de clase. Cuatro encues-
tas posteriores realizadas entre 2000 y 2013 han mostrado poco 
progreso en el logro de este objetivo. La encuesta de 2013 en-
contró que el 71% de las facultades de medicina brinda menos 
de las 25 horas recomendadas de educación nutricional y el 36% 
brinda menos de la mitad de esa cantidad64. Además, a pesar de 
la creciente base de evidencia científica de la nutrición, el pro-
medio y la mediana de horas de instrucción en nutrición en las 
facultades de medicina de los EE.UU. disminuyeron paradójica-
mente, a 19 horas y 17 horas, respectivamente, en la última en-
cuesta. Por otro lado, la misma mostró que, aunque por lo ge-
neral se brinda cierta educación nutricional didáctica, la exposi-
ción a la práctica clínica y la capacitación para desarrollar com-
petencias y habilidades son mínimas.
Desafortunadamente, la evidencia muestra que la mayoría de las 
residencias de atención primaria no satisfacen esta necesidad. 
Esta brecha de capacitación está alineada con los datos de en-
cuestas que han demostrado que solo el 14% de los participan-
tes en medicina interna que respondieron confían en su capa-
cidad para asesorar a los pacientes sobre la dieta. A su vez una 
encuesta reciente de 495 directores de programas en medicina 
interna, medicina familiar, cirugía y anestesiología informó que 
solo el 26% ofrecieron formación formal en nutrición, y el 77% 
creía que no cumplía con los requisitos mínimos64-65.
En una encuesta de 2010, el 44% de los directores de becas de 
Cardiología informaron haber impartido una conferencia sobre 
nutrición, pero solo el 27% de sus becarios principales recorda-
ban algo de ellas. Los directores mencionaron la falta de tiempo 
como la barrera más importante para brindar más capacitación 
en Cardiología preventiva, mientras que los principales becarios 
atribuyeron el problema a la falta de un plan de estudios desa-
rrollado. En una encuesta actualizada recientemente, el 56% de 
los becarios senior de Cardiología informaron que no recibieron 
educación nutricional durante su capacitación, y el 90% de más 
600 cardiólogos en ejercicio informaron que recibieron educa-
ción nutricional mínima o nula durante la beca. Al ser la con-
sulta cardiológica uno de los lugares más requeridos de cono-
cimiento nutricional dada la población tratada, estos datos son 
extremadamente preocupantes. 
El asesoramiento sobre el comportamiento dietético basado en 
pautas iniciado por médicos en la primera línea de la atención 
primaria y especializada puede mejorar la dieta y los resultados 
de salud en las personas y, junto con las estrategias de preven-
ción de enfermedades y promoción de la salud del siglo XXI, tie-
ne un enorme potencial para mejorar la salud cardiovascular de 
toda la población. Sin embargo, para satisfacer esta necesidad 
social y realizar este potencial, se necesita una educación y una 
formación en nutrición médica más sólidas. La nutrición es una 
ciencia dinámica con una base de evidencia que evoluciona rá-
pidamente y que requiere una continua actualización66.
Por el momento se trata de suplir la desinformación médica 
derivando a los pacientes a la consulta con nutricionistas. Sin 
embargo, la cobertura de seguros y cuidados médicos de di-
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chas consultas sigue siendo variable y, a menudo, con un alcan-
ce limitado; extendiéndose a patologías crónicas como diabe-
tes tipo 2 y enfermedad renal principalmente. Incluso aquellos 
que logran acceder a nutricionistas financiados por prepagas y 
obras sociales tienen muchas veces una atención inefectiva por 
las condiciones en las que esta práctica se lleva a cabo, contan-
do muchas veces con un tiempo muy limitado para cada pacien-
te, que suele no ser suficiente para un consejo personalizado y 
una educación del paciente apropiada1.

MEDICINA DE PRECISIÓN Y PERSONALIZADA
Si bien la evidencia actual de la relación de la dieta con el riesgo 
de ECV es cada vez mayor, quedan preguntas importantes por 
responder. En primer lugar, las áreas de incertidumbre deben re-
solverse con enfoques de investigación rigurosos y válidos. En 
relación con el paradigma médico tradicional, la dieta represen-
ta una exposición compleja, y el avance de la ciencia de la nu-
trición se enfrenta a limitaciones inherentes y pragmáticas para 
realizar ensayos rigurosos doble ciego controlados con placebo.
Es imperativo desarrollar y validar nuevas herramientas analí-
ticas y diseños de estudio para adaptarse a las complejidades 
de relacionar la ingesta habitual de alimentos/nutrientes con 
los resultados de ECV a largo plazo. También es de suma impor-
tancia la financiación y la inversión en instalaciones domicilia-
das que permitan una manipulación experimental estrictamen-
te controlada de exposiciones dietéticas específicas durante pe-
ríodos significativos.
Los experimentos de alimentación controlada también facilitan 
el descubrimiento de biomarcadores objetivos de la dieta, que 
pueden aprovecharse posteriormente en poblaciones para mo-
nitorear la adherencia y complementar la dieta informada por 
estudios observacionales a gran escala.
Las iniciativas de nutrición de precisión, que buscan adaptar la 
dieta a las poblaciones o individuos para optimizar el impacto, 
también se benefician fácilmente de estos entornos de inves-
tigación controlados. La personalización de la dieta es esencial 
para tener mejores respuestas clínicas consecuentes y junto con 
ello la identificación de polimorfismos ayudará a evaluar el be-
neficio o no de determinados PA sobre una población.
A medida que se acumula evidencia procesable para las inter-
venciones dietéticas, se necesitan mejores estrategias para la di-
fusión. Actualmente, las intervenciones para modificar la dieta 
en poblaciones son difíciles de lograr, lo que perjudica significa-
tivamente la viabilidad de los ensayos de modificación de la die-
ta a largo plazo. Se necesita urgentemente ampliar la investiga-
ción de implementación para identificar las barreras de la adhe-
rencia y las estrategias para fomentar cambios sustituibles en la 
dieta, con el objetivo de reducir las disparidades.

DISCUSIÓN

A pesar de la evidencia sólida que demuestra que la calidad de 
la dieta afecta significativamente al riesgo de ECV, los patrones 
alimentarios poco saludables siguen siendo un importante de-

terminante de enormes cargas económicas y de salud pública 
alrededor del mundo.
La ciencia de la nutrición es clara con respecto a qué patrones 
dietéticos reducen el riesgo de ECV. La indicación de una die-
ta rica en frutas, verduras, legumbres, nueces, semillas, proteí-
nas vegetales y pescado se asocia con un menor riesgo de en-
fermedades cardiometabólicas y mortalidad en poblaciones sa-
nas como así también en aquellas de alto riesgo. Sin embargo, la 
adherencia a un patrón dietético saludable sigue siendo una ta-
rea difícil de lograr y el consumo de grasas saturadas y alimentos 
ultraprocesados forman parte preocupante de nuestra cotidiani-
dad, afectando principalmente a la población más joven.
El centro de interés ha pasado de los nutrientes concretos a los 
patrones alimentarios, siendo la dieta mediterránea uno de los 
modelos más estudiados y con mayor respaldo gracias a estu-
dios como PREDIMED, aunque se han propuesto otros patrones 
de alimentación como alternativas culturalmente apropiadas 
para las distintas poblaciones. Comprender los diferentes enfo-
ques dietéticos en la salud cardiovascular nos ayudará a prescri-
bir a nuestros pacientes una estrategia nutricional que formará 
parte de su estilo de vida. Debemos considerar las diversas ba-
rreras para obtener alimentos saludables, como la económica, la 
inseguridad alimentaria, las preferencias culturales y religiosas, 
como un componente de cualquier evaluación del riesgo car-
diovascular y un limitante a la hora de cambiar los patrones ali-
mentarios poco saludables.
Las guías actuales han tomado por primera vez una postura de-
terminada, recomendando con indicación tipo I la alimentación 
basada en plantas y las dietas mediterráneas para bajar la mor-
bimortalidad por patología cardiovascular. Este cambio de pa-
radigma es el primer paso para suplir la falta de recomendacio-
nes dietarias específicas de la práctica médica, que hasta aho-
ra se basaban en consejos muy generales y muchas veces dis-
cordantes ante la carencia de recomendaciones específicas. A su 
vez también se incorpora el componente del impacto ambien-
tal, que es esencial para mantener una producción y consumo 
saludable y sostenible (Figuras 8 y 9).
Desde el punto de vista de los profesionales de la salud, el ase-
soramiento sobre el comportamiento dietético en la primera lí-
nea de atención puede mejorar la adherencia a través de la edu-
cación del paciente. Sin embargo, para satisfacer esta necesi-
dad social se necesita una mejora fundamental en la formación 
teórica y práctica en nutrición médica. Las experiencias de edu-
cadores dedicados a la nutrición sugieren que esto se logra in-
tegrando el aprendizaje formal y dentro de actividades clínicas 
prácticas, experimentales, impulsadas por la investigación e in-
terprofesionales. Dado el trasfondo de desinformación desen-
frenada sobre nutrición, con muchas voces poco calificadas con 
alcance masivo en las redes sociales, la educación poblacional 
a través de fuentes confiables y de gran alcance es un desafío 
prioritario e impostergable.
Con una mirada hacia el futuro, el paso siguiente estará puesto 
en la nutrición personalizada, concepto ya aplicado a trastornos 
metabólicos muy pocos frecuentes, el cual se está empezando 
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a visualizar para la prevención de la obesidad y la ECV. Por otro 
lado, las nuevas tecnologías genómicas han facilitado estudios 
a gran escala de interacciones entre genes y dieta que podrían 
conducir a nuevas intervenciones concretas, basadas en infor-
mación científica aportada por la nutrigenómica. Sin embargo, 
hasta que esto se convierta en realidad, será necesario atener-
se a los enfoques basados en los patrones alimentarios tradicio-
nales, que incluyen, además de alimentos específicos, un estilo 
de vida activo.
El objetivo final es lograr desarrollar sistemas alimentarios salu-
dables y sostenibles, para nutrir adecuadamente a toda la po-
blación sin dañar el entorno y poner en peligro los recursos dis-
ponibles. Debemos cambiar el paradigma de alimentación de 
los patrones alimentarios actuales (con alto consumo de car-
nes, azúcares y ultraprocesados que promueven la malnutrición) 
a patrones saludables, con dietas diversas, de bajo costo, basa-
da en plantas con sistemas alimentarios sostenibles y accesibles, 
adaptados a las realidades locales. Existen numerosas prácticas 
y políticas federales, estatales y locales que impiden la adop-
ción de estos patrones dietéticos. Alcanzar estas metas no ocu-
rrirá sin abordar los factores estructurales que afectan la comer-
cialización y distribución de alimentos, como las diferencias so-
cioeconómicas, el bajo nivel educativo, las nuevas corrientes mi-
grantes y las presiones de la industria los cuales crean entornos 
propicios para que los alimentos poco saludables sean la op-
ción predeterminada a la hora de elegir qué consumir. Los sis-
temas alimentarios impactan en la equidad, la igualdad, la dig-
nidad y la prosperidad de las personas, así como su salud y la de 
los ecosistemas.
En definitiva, el cambio hacia patrones alimentarios más saluda-
bles, es un desafío complejo y multifactorial que requiere la par-
ticipación de actores diversos, desde profesionales de la salud 
hasta políticas públicas y regulaciones en la industria alimenta-
ria, para lograr un impacto significativo en la prevención de en-
fermedades cardiovasculares y la promoción de la salud en la 
población.

CONCLUSIÓN

La evidencia disponible demuestra que los patrones alimenta-
rios saludables y sostenibles son una necesidad imperiosa para 
mejorar la salud de la población y reducir costos económicos a 
nivel global.

Como se explicó anteriormente los sistemas alimentarios impac-
tan la equidad, la igualdad, la dignidad y la prosperidad de las 
personas, así como su salud y la de los ecosistemas.
Es prioritario transitar desde el patrón alimentario actual (basa-
do en alimentos muy procesados, con exceso de calorías y baja 
calidad nutricional), hacia una dieta diversificada, con alta pro-
porción y variedad de alimentos de origen vegetal en su estado 
natural o mínimamente procesados, con sistemas alimentarios 
sostenibles y resilientes. Ello depende del compromiso urgente 
de muchos actores que cubran aspectos políticos, sociales, eco-
nómicos, educacionales, ecológicos y sanitarios con un enfoque 
que apunte a medidas y compromisos integradores para mejo-
rar la salud de las personas y del planeta para las generaciones 
futuras.
Lamentablemente, esta área de la ciencia está subestimada en 
todos los niveles de educación médica. La mayoría de las facul-
tades de medicina y programas de residencia no ofrecen capaci-
tación organizada en nutrición y en medicina del estilo de vida. 
Es necesaria una reforma drástica del sistema de educación mé-
dica para otorgar las herramientas necesarias para la práctica 
diaria.
Por su parte las guías alimentarias deberían considerar no solo 
el aspecto de calidad y densidad de nutrientes, sino también el 
impacto ambiental del patrón alimentario y así contribuir a la 
sostenibilidad. En este sentido el primer paso ha sido dado, in-
dicándose por primera vez en guías internacionales patrones 
dietarios determinados (dieta mediterránea y dieta basada en 
plantas).
Con la transformación de los sistemas alimentarios actuales a 
otros más sostenibles, que reduzcan el impacto ambiental y se 
adapten a los requerimientos culturales de las distintas pobla-
ciones, se podría mejorar la seguridad alimentaria, reducir la car-
ga de enfermedades no transmisibles, así como el acceso a una 
nutrición adecuada en las futuras generaciones.
Queda pendiente continuar evaluando otros patrones alimenta-
rios y fortificar la evidencia que tenemos para respaldar el cam-
bio de paradigma necesario en las conductas alimentarias.
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CARACTERÍSTICAS Y EVOLUCIÓN DE LA INSUFICIENCIA 
TRICUSPÍDEA SEVERA EN EL SEGUIMIENTO ALEJADO DEL 
TRASPLANTE CARDÍACO

CHARACTERISTICS AND EVOLUTION OF SEVERE TRICUSPID 
REGURGITATION IN LONG-TERM FOLLOW-UP AFTER HEART 
TRANSPLANTATION

RICARDO C. VENENCIA1, FLORENCIA MARTÍNEZ COLOMBRES1, MATÍAS A. ROGGERO1, LUCAS A. PROTTI1, OSCAR SALOMONE2, 
ALEJANDRO CONTRERAS2

RESUMEN
La  insuficiencia tricuspídea  (IT) es una valvulopatía frecuente, que en la mayo-
ría de los casos cursa de manera asintomática y se detecta como hallazgo en un 
ecocardiograma Doppler.
En los últimos años, ha cobrado interés la presencia de IT significativa debido a 
la implicancia en el aumento de la morbimortalidad en el seguimiento, la evolu-
ción de las valvulopatías izquierdas y de la insuficiencia cardíaca (IC), además con 
el desarrollo de nuevas alternativas terapéuticas menos invasivas.
En el trasplante cardíaco, también es un problema frecuente, debido a que la 
prevalencia de IT severa es alrededor de 7%. En estos pacientes, no existen reco-
mendaciones que permitan identificar el momento óptimo para su corrección 
quirúrgica y las guías de expertos no aportan claridad sobre el manejo de la insu-
ficiencia tricuspídea aislada.
La identificación de marcadores de riesgo para el tratamiento precoz de esta val-
vulopatía continúa siendo un desafío.
Debido a ello, se diseñó el presente estudio, el cual se enfocó en analizar la pre-
valencia, características clínicas y evolución de la insuficiencia tricuspídea severa 
en pacientes sometidos a trasplante cardíaco.

Palabras clave: insuficiencia de la válvula tricúspide, trasplante de corazón, perío-
do posoperatorio, indicadores de morbimortalidad.

ABSTRACT
Tricuspid regurgitation (TR) is a common valve disease, which in most cases is 
asymptomatic and is detected as a finding in Doppler echocardiogram.
In recent years, the presence of significant TR has gained interest due to the im-
plication in the increase in morbidity and mortality during follow-up, the course 
of left valve disease and heart failure (HF), in addition to the development of new 
therapeutic less invasive alternatives.
In heart transplant, it is also a frequent problem, because the prevalence of seve-
re TR is around 7%. In these patients, there are no recommendations that allow 
identifying the optimal moment for surgical correction and expert guidelines do 
not provide clarity on the management of isolated tricuspid regurgitation.
The identification of risk markers for early treatment of this valve disease conti-
nues to be a challenge.
Due to this, the present study was designed, which focused on analyzing the 
prevalence, clinical characteristics and evolution of severe tricuspid regurgitation 
in patients undergoing heart transplant.

Keywords: tricuspid valve regurgitation, heart transplant, postoperative period, 
morbidity and mortality indicators.
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INTRODUCCIÓN

La insuficiencia tricuspídea (IT) es una valvulopatía frecuente que en 
la mayoría de los casos cursa de manera asintomática y se detecta 
como hallazgo en un ecocardiograma Doppler.
En los últimos años, ha cobrado interés la presencia de IT significati-
va debido a la implicancia en el aumento de la morbimortalidad en 
el seguimiento, la evolución de las valvulopatías izquierdas y de la in-
suficiencia cardíaca y, además, el advenimiento de nuevas alternati-

vas terapéuticas menos invasivas1. En el trasplante cardíaco, también 
es un problema frecuente. En un registro, la prevalencia de IT seve-
ra es alrededor de 7%, lo que determina en parte la evolución de los 
pacientes2.
El objetivo de nuestro estudio fue describir, en nuestra población de 
trasplantados cardíacos, las características clínicas y la evolución de 
los pacientes portadores de IT severa en el seguimiento.

MATERIAL Y MÉTODO

Se trata de un estudio descriptivo y retrospectivo. Se analizó la base 
de datos de trasplantes cardíacos del Hospital Privado Universitario 
de Córdoba entre 1989 y 2023. Se analizaron las historias clínicas de 
los pacientes incluidos en el estudio. De un total de ciento cincuenta 
y uno (151) pacientes trasplantados,(Figura 1) se incluyeron solo los 
pacientes con más de un año de sobrevida (n=110) que desarrollaron 
insuficiencia tricuspídea severa diagnosticada a través de ecocardio-
grafía. Se excluyeron los pacientes con retrasplante cardíaco. Se defi-
nió IT severa según los criterios ecocardiográficos de la guía america-

1.	 Residente de Cardiología del Hospital Privado Universitario de Córdoba.
2.	 Staff de Cardiología del Hospital Privado Universitario de Córdoba

 Correspondencia: Ricardo C. Venencia. Hospital Privado Universitario de Córdoba 
e Instituto para las Ciencias Biomédicas de Córdoba.Ayacucho 193, Piso ° 1, Depto. ¨C¨ 
(5000) – (351) 156523593. rvenencia7@gmail.com

Los autores declaran no poseer conflictos de intereses.

Recibido: 15/07/2023 | Aceptado: 15/07/2023



164 | Revista CONAREC 2023;38(170):163-166

na de ecocardiografía3. Se utilizaron parámetros cualitativos, semicua-
litativos y cuantitativos.
Se realizó análisis estadístico con variables categóricas expresadas en 
porcentaje y las variables continuas, en mediana (máximo y mínimo). 
Se analizaron los datos utilizando el software Infostat.

RESULTADOS

Del total de los pacientes sometidos al análisis, se incluyeron cuatro 
pacientes con IT severa, con una prevalencia de 3,6%. Las característi-
cas clínicas se describen en la Tabla 1.
De los cuatro pacientes, todos recibían terapia con diuréticos y solo 
uno de ellos fue tratado por medio de técnicas mínimamente inva-
sivas (TricValve). La mayoría presentaba enfermedad renal crónica, la 
cual se encontraba asociada a tratamiento inmunosupresor.

En cuanto a la IT severa, esta fue evidenciada a los 5 años de evolu-
ción postrasplante. En un paciente la causa estuvo relacionada con la 
colocación de un marcapasos definitivo en el ventrículo derecho en 
el posoperatorio inmediato. En los demás, la IT se evidenció mucho 
más tardíamente (16, 18 y 22 años postrasplante) (Figura 2), con una 
media de 15,25 y un desvío estándar de 7,27 (Tabla 2). La sobrevi-
da de la población con IT severa fue mayor a 5 años, con al menos 10 
biopsias endomiocardicas realizadas. Dos de los pacientes fallecieron, 
habían presentado al menos 3 internaciones por insuficiencia cardía-
ca descompensada en el último año, y fueron los más jóvenes al mo-
mento de recibir el órgano, ambos con 31 años de edad. Los dos res-
tantes, no presentaron internaciones en el último año.
Todos los pacientes fueron seguidos con electrocardiograma, ecocar-
diograma Doppler, resonancia magnética cardíaca y cateterismo car-
díaco derecho, entre otros estudios complementarios (Tabla 3). La 
mayoría de los pacientes presentaba ritmo sinusal con bloqueo com-
pleto de rama derecha de base. Dos de los pacientes presentaban de-

Tabla 1. Características de los pacientes con IT severa.
Paciente A Paciente B Paciente C Paciente D

Sexo Masculino Femenino Masculino Femenino

Fecha de trasplante 25/06/1994 20/05/2005 11/09/1997 09/09/1989

Edad de trasplante 31 años 52 años 47 años 31 años

Causa de trasplante Miocarditis indeterminada.
Miocardiopatía dilatada 
idiopática.

Miocardiopatía dilatada 
idiopática.

Miocarditis fulminante viral

Hipertensión arterial No Sí No Sí

Enfermedad renal Sí No Sí Sí

Accidente
cerebrovascular

No No No No

Diabetes mellitus Sí No Sí No

Enfermedad
coronaria

Sí No Sí No

EPOC Sí No No No

Tratamiento diurético Sí Sí Sí Sí

Tratamiento
endovascular

Colocación de sistema 
TricValve

No En planes de TEER No

Fallecido Sí No No Sí

Referencias: TEER: reparación transcatéter borde a borde TricValve: colocación heterotópica transcatéter de stents bicava.

Figura 1. Selección de pacientes trasplantados cardíacos desde 1989-2023 en Hospital Priva-
do Universitario de Córdoba e Instituto para las Ciencias Biomédicas de Córdoba.

Figura 2. Insuficiencia tricuspídea severa asociada a edad del trasplante, número de biopsias 
e internaciones por insuficiencia cardíaca.
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terioro de la función del ventrículo izquierdo (VI), el primero visto por 
resonancia y el segundo por ecocardiograma. Ambos presentaban 
cateterismo cardíaco derecho con presiones pulmonares normales, 
mientras que en el resto se encontraban elevadas.

DISCUSIÓN

La IT ocurre en más del 90% de los casos debido a la dilatación del 
ventrículo derecho (VD) por sobrecarga de presión o volumen. 
También puede aparecer como resultado de la dilatación de la aurí-
cula derecha (AD) y del anillo tricuspídeo, debido a fibrilación auricu-
lar (FA) crónica. La IT secundaria se asocia en la mayoría de los casos 
con valvulopatía izquierda o disfunción miocárdica4.
En la población en estudio, encontramos una prevalencia del 3,6% de 
IT severa. En la mitad de los casos, la enfermedad se desarrolló con 
evidencia de alteración de la función del VI. Con la excepción de un 
caso, en donde la IT severa tuvo una clara relación con la colocación 
de un dispositivo cardíaco (marcapaso en contexto de bloqueo au-

riculoventricular en posoperatorio inmediato), en el resto de los pa-
cientes no se evidenció FA o fallo ventricular derecho en la historia clí-
nica previa al desarrollo de la IT severa, y es probable que la alteración 
de la estructura valvular sea de etiología multicausal.
Cabe destacar que el elevado número de biopsias endomiocárdicas 
del VD, llevadas a cabo por abordaje transyugular en estos pacientes, 
produce un aumento en el riesgo de presentar IT a largo plazo.
Se evidenció un 50% de mortalidad. Los pacientes fallecidos son los 
que tenían un tiempo de seguimiento mayor desde el diagnóstico de 
la IT severa lo que afirma el carácter progresivo de la enfermedad. En 
uno de estos pacientes se realizó una intervención percutánea con la 
colocación de dos válvulas en las venas cava (TricValve) con poco re-
sultado en su hemodinamia y sin mejoría de su estado funcional. El 
otro paciente falleció con insuficiencia cardíaca avanzada y neumo-
nía SARS-CoV-2.
La IT severa es una complicación grave del trasplante cardíaco ale-
jado con una evolución lenta y gran morbimortalidad. Es importan-
te replantear el uso frecuente de biopsias para el seguimiento de 

Tabla 2. Media y desvío estándar respecto al inicio de IT severa en pacientes trasplantados.

Tabla 3. Descripción de los estudios complementarios de seguimiento.
Paciente Electrocardiograma Ecocardiograma Resonancia Cateterismo

A 

- Ritmo sinusal.
- Bloqueo completo de rama 
derecha.
- Hemibloqueo posterior izquierdo.

- Función del VI conservada.
- Anillo tricuspídeo dilatado (40mm), IT 
severa; vena contracta 12 mm, ORE 1,3 
cm2, volumen regurgitante 84 ml.
- Válvula tricúspide con prolapso de 
velos anterior y posterior.

- Deterioro moderado de la 
función sistólica del VD, y leve 
del VI.
- Dilatación leve del VD, VI 
tamaño conservado.
- Hipoquinesia moderada y difu-
sa del VD, y leve del VI.
- Dilatación biauricular.

- AP 30/18 mmHg (20 mmHg) 
VD 34/1 mmHg. AD 10 mmHg.
- Presiones pulmonares 
normales.

B 

- Ritmo de marcapasos DDD. - VI con FE 45%
- Función VD deprimida con TAPSE 
1,6 cm
- Onda S 8 cm/s, FAC 39%,
- IT severa con ORE 0,61 cm2, volumen 
regurgitante 64 ml.

No se realizó resonancia 
magnética.

- AP 33/15 mmHg (20 mmHg) 
AD 8 mmHg VD 32/0-7 mmHg.
- Presiones pulmonares 
normales.

C 

- Ritmo sinusal con bloqueo auri-
culo-ventricular de primer grado.
- Bloqueo completo de rama 
derecha.

- Función VI conservada.
- IT con jet excéntrico.
- VD dilatado (anillo 46 mm, TAPSE 
1,7 cm)
- Volumen AD 35,9 cm2 – 143 ml

- IT severa con VR 80 ml, FR 
55% ORE 0.85 cm2 con jet 
regurgitante central y aparente 
mala coaptación de sus velos. 
AD dilatada 43 cm2.
- Dilatación moderada VD con 
función preservada.

- AP 39/22 mmHg (28 mmHg) 
AD 12 mmHg VD 40 mmHg.
- HTP.

D 

- Ritmo sinusal con bloqueo auri-
culo-ventricular de primer grado.
- Bloque completo de rama 
derecha.

- Función conservada del VI.
- VD dilatado (51 mm basal)
- IT severa con falta de coaptación de 
valvas, con vena contracta 26 mm.

No se realizó resonancia 
magnética. 

- AP 48/38 mmHg (41 mmHg) 
VD 48 mmHg AD 31 mmHg.
- HTP. 

Referencias: AP: arteria pulmonar. AD: aurícula derecha. VD: ventrículo derecho. VI: ventrículo izquierdo. ORE: orificio regurgitante efectivo. HTP: hipertensión pulmonar.
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los pacientes, por la posible relación fisiopatológica de este procedi-
miento con la ruptura de la estructura valvular y el desarrollo de la 
valvulopatía.
Históricamente, la IT era considerada como una valvulopatía de ca-
rácter “benigno” y por lo tanto no se consideraba su tratamiento.
Por otro lado, sabemos que en los casos severos, los pacientes con IT 
tienen una elevada morbimortalidad quirúrgica lo que desalienta su 
tratamiento invasivo, de manera que la mayoría de los pacientes son 
mantenidos con tratamientos farmacológicos estándares para insufi-
ciencia cardíaca.
Teniendo en cuenta que, tanto el tratamiento farmacológico y la ci-
rugía valvular no han demostrado buenos resultados en cuanto a la 
evolución de los pacientes, las implementaciones de los nuevos dis-
positivos de tratamiento percutáneo podrían alentar el tratamiento 
precoz de la enfermedad. Entre ellos, se destacan la reparación trans-
catéter borde a borde (TEER)5 y la colocación heterotópica transcaté-
ter de stents bicava1.

CONCLUSIÓN

Hasta la fecha, no existen recomendaciones que permitan identificar 
el momento óptimo para la corrección quirúrgica de las valvulopa-

tías tricuspídeas postrasplante, y las guías de expertos no aportan cla-
ridad sobre el manejo de la insuficiencia tricuspídea aislada. La iden-
tificación de marcadores de riesgo para el tratamiento precoz de esta 
valvulopatía continúa siendo un desafío.
Aún carecemos de herramientas realmente efectivas para tratar la 
valvulopatía tricuspídea. En lo que respecta a los nuevos dispositivos 
de tratamiento percutáneo, en nuestro estudio solo un paciente fue 
tratado por hemodinamia (TricValve), del cual no pudimos hacer se-
guimiento por fallecer al poco tiempo.
Sabemos que la principal limitación de nuestro estudio es que la co-
horte de pacientes es contemporánea con los cambios de concep-
to en la IT. Los primeros ecocardiogramas control realizados a los pa-
cientes, con seguridad, no tienen una evaluación de la IT como en la 
actualidad. Por lo tanto, es probable que la prevalencia de la IT en to-
dos los pacientes trasplantados esté subvalorada. Con el advenimien-
to de alternativas terapéuticas menos invasivas, se ha comenzado a 
evaluar ecocardiograficamente con más detalles la enfermedad val-
vular tricuspídea.
Otra limitación es que se trata de un estudio retrospectivo, monocén-
trico, con un bajo número de pacientes.
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REGISTRO DE COMPLICACIONES DEL IMPLANTE VALVULAR 
AÓRTICO TRANSCATÉTER (TAVI) EN POBLACIÓN DE BAHÍA 
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RECORD OF COMPLICATIONS OF TRANSCATHETER AORTIC VALVE 
IMPLANTATION (TAVI) IN THE POPULATION OF BAHÍA BLANCA 
BETWEEN JANUARY 2018 TO JUNE 2023

JACQUELINE ALFARO HURACÁN1, IARA CUYEU TELESE1, MICAELA DEL VALLE REBULL2, MARÍA JOSÉ ESTEBANEZ2, MARTÍN ORDÓÑEZ 3, 
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RESUMEN
La estenosis aórtica es la valvulopatía más prevalente en la población, particular-
mente en mayores de 65 años, en quienes la etiología principal es la degenera-
tiva. La historia natural de la enfermedad lleva a la progresión de síntomas y en 
última instancia a la muerte. Tras la aparición de la técnica de reemplazo de vál-
vula aórtica transcatéter (TAVI) como alternativa a la cirugía tradicional, indicada 
inicialmente en los pacientes de alto riesgo, continúa extendiéndose en los últi-
mos años abarcando un mayor porcentaje de población sometida a dicho pro-
cedimiento.
El presente registro busca evaluar la incidencia de complicaciones en pacientes 
sometidos a reemplazo valvular aórtico transcatéter en la población del Hospital 
Privado del Sur en Bahía Blanca en el periodo comprendido entre enero de 2018 
y junio de 2023 y su evolución posterior, buscando a través de los datos analiza-
dos y la bibliografía consultada comparar los resultados en el centro de interés 
frente a los que se exponen en la literatura.

Palabras clave: TAVI, estenosis aórtica, complicaciones vasculares, leak perivalvu-
lar.

ABSTRACT
Aortic stenosis is the most prevalent valve disease in the population, particular-
ly in people over 65 years of age where the main etiology is degenerative. The 
natural history of the disease leads to progression of symptoms and ultimately 
death. After the appearance of the transcatheter aortic valve replacement tech-
nique (TAVI) as an alternative to traditional surgery, initially indicated in high-risk 
patients, it continues to spread in recent years, covering a greater percentage of 
the population undergoing said procedure.
The present registry seeks to evaluate the incidence of complications in pa-
tients undergoing transcatheter aortic valve replacement in the population of 
the Hospital Privado del Sur in Bahía Blanca in the period between January 2018 
and June 2023 and their subsequent course, aiming at comparing, through the 
analyzed data and the consulted bibliography, the results in the center of interest 
against what is presented in the literature.

Keywords: TAVI, aortic stenosis, vascular complications, perivalvular leak.
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INTRODUCCIÓN

La estenosis aórtica es la valvulopatía más prevalente en la pobla-
ción, particularmente en mayores de 65 años, en quienes la etiología 
principal es la degenerativa. La realización de implante valvular aórti-
co transcatéter es un procedimiento cada vez más frecuente a nivel 
mundial, demostró en primera instancia su superioridad frente al tra-
tamiento médico y la no inferioridad en relación con la conducta qui-
rúrgica en pacientes con riesgo quirúrgico alto o intermedio1. En los 
últimos años se observa un aumento en la frecuencia de este pro-

cedimiento poco invasivo, en algunos centros, superando incluso en 
número a la cirugía tradicional2.
Tras la realización del procedimiento se describen en la literatura cin-
co complicaciones mayores: la insuficiencia paravalvular moderada/
severa, complicaciones vasculares y hemorrágicas mayores, el acci-
dente cerebrovascular (ACV) incapacitante, la insuficiencia renal agu-
da (IRA) y los trastornos severos de conducción que requieren mar-
capasos (MCP) definitivo3. Algunas de estas complicaciones han de-
mostrado tener repercusión en el pronóstico de los pacientes que 
padecen dichos eventos, los predictores más significativos fueron el 
ACV mayor, el sangrado mayor y la insuficiencia renal grado 3, estos 
se han vinculado con un aumento en la mortalidad de los pacientes, 
así como un deterioro en la calidad de vida.
Debido a esto se analiza un registro poblacional de pacientes del 
Hospital Privado del Sur, de Bahía Blanca, sometidos a TAVI en el pe-
ríodo comprendido entre enero 2018 y junio 2023, con seguimiento 
posterior a los 30 días del implante de la válvula.
El objetivo principal es describir las complicaciones más frecuen-
tes, en el posoperatorio inmediato, las características de dicha po-
blación, dispositivos utilizados y la evolución a los 30 días del 
procedimiento.

1.	 Residente de Cardiología. Hospital Privado del Sur.
2.	 Médica cardióloga. Hospital Privado del Sur
3.	 Médico intervencionista. Servicio de Hemodinamia, Hospital Privado del Sur
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MATERIALES Y MÉTODOS

Se trata de un estudio retrospectivo mediante análisis de his-
torias clínicas informáticas de pacientes sometidos a TAVI en 
el período comprendido entre enero de 2018 y junio de 2023. 
Se analiza la frecuencia de presentación de complicaciones y 
la frecuencia relativa porcentual de cada una de ellas; se uti-
lizó el programa Excel para el análisis estadístico de los datos 
obtenidos.

RESULTADOS
Se registró un total de 160 pacientes sometidos al procedimiento, en 
la Tabla 1 se muestran las características basales de la población.
Los tipos de válvulas utilizadas en el procedimiento fueron: 
Evolut R, 69 pacientes (43.13%); Evolut PRO, 28 pacientes (17,5%); 
Edwards SAPIEN 3, 29 pacientes (18,13%); ACURATE, 23 pacientes 
(14,38%); ACURATE neo2, 5 pacientes (3,12%); y My Valve, 5 pa-
cientes (3,12%).
El rango de internación de los pacientes fue de 1 a 22 días, con una 
media de 3 días de estancia hospitalaria. Entre las complicaciones 
que se encuentran en la población analizada, las más frecuentes fue-
ron el leak leve (41,25%) y el leak moderado (7,5%); por otra parte, 
no se hallaron leaks severos en la población estudiada. El 1,25% pre-
sentó deterioro de función renal (clase III o más), 1,88% experimentó 
un sangrado mayor. El trastorno de conducción nuevo post-TAVI más 
frecuente fue un nuevo bloqueo completo de rama izquierda (BCRI) 
en el 19,8% de los casos y en 6,87% se debió recurrir a colocación de 
MCP principalmente debido a bloqueo auriculoventricular (BAV) de 
3er grado. El 1,88% de la población presentó ACV menor o acciden-
te isquémico transitorio (AIT), sin registrar eventos incapacitantes y el 
2,5% del total experimentó muerte hospitalaria. Las complicaciones 
más frecuentemente halladas en el posoperatorio inmediato se ex-
ponen en la Tabla 2.
Se analizaron los pacientes que necesitaron MCP, debido a que fue 
la única complicación que requirió intervención y prolongó la estan-
cia hospitalaria. De los 11 pacientes que requirieron de MCP: 8 fueron 
varones, en 10 la indicación fue la aparición de BAV 3º, 7 de los cua-
les se vincularon con el dispositivo Evolut R, 2 con SAPIEN S3, 1 con 
ACURATE y 1 con Evolut PRO. Respecto del tamaño de la válvula, se 
utilizó: N° 23 en 1 paciente, N° 26 en 5 pacientes, N° 29 en 1 pacien-
te y N° 34 en 3 pacientes. El dispositivo ACURATE presentaba un ta-
maño 25-27 mm, 4 pacientes requirieron posdilatación y 4 pacientes 
de este grupo requirieron transfusión de al menos 1 unidad de gló-
bulos rojos (UGR).
En el seguimiento a 30 días se presentaron dos eventos fatales, uno 
por enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) reagudiza-
da con requerimiento de asistencia respiratoria mecánica (ARM) y 
uno por cáncer de pulmón. Cabe mencionar que de estos pacientes 
que fallecieron por causas no cardiológicas, solo uno presentó como 
complicación inicial leak leve. Durante el seguimiento se requirieron 3 
nuevas colocaciones de MCP. En la Tabla 3 se exponen con detalle las 
complicaciones presentadas en el seguimiento a los 30 días de la ex-
ternación hospitalaria.

Tabla 1. Características de la población estudiada.
N° de pacientes 160

Sexo masculino 107

Edad 41-95 años (media: 77,47)

Obesidad 26 (16,5%)

IMC <18,5 4 (2,5%)

Rango de EuroSCORE 2,1 -44,6

Media EuroSCORE 9,39

Rango STS score 1-40

Media STS score 10,16

STS bajo riesgo (<4) 31 (19,38%)

STS moderado riesgo (4-8) 55 (34,38%)

STS alto riesgo (8-12) 25 (15,63%)

STS inoperable (>12) 33 (20,63%)

Hipertensión arterial 26 (16,25%)

Dislipemia 132 (82,5%)

Diabetes 6 (3,75%)

ClCr <30 14 (8,75%)

Extabaquista 9 (5,63%)

Tabaquista 66 (41,25%)

EPOC 90 (56,25%)

Media hematocrito 38,69

Enfermedad coronaria previa 61 (38,13 %)

ATCP previa 19 (11,88%)

CRM previa 14 (8.75%)

Enfermedad periférica 16 (10%)

MCP previo 17 (10,63%)

ACV 8 (5%)

NYHA CFI 8 (5%)

NYHA CFII 58 (36,25%)

NYHA CFIII 83 (51,88%)

NYHA CFIV 11 (6,88%)

Angor CFI 130 (81,25%)

Angor CFII 17 (10,63%)

Angor CFIII 3 (1,88%)

Síncope 12 (7,5%)

BCRD 9 (5,63%)

BCRI 28 (17.5%)

BAV 1° 15 (9,38%)

HBAI 9 (5,63%)

FEy normal (>55%) 107 (66,88%)

FEy leve (55-45%) 22 (13,75%)

FEy moderada (45-35%) 19 (11.88%)

FEy Severa (<35%) 11 (6.88%)

Rango de FEy 25-77

Media de gradiente medio 47,19

Media de gradiente pico 74.04

Media del área valvular 0,88

Acceso primario femoral percutáneo 9 (5,63%)

Acceso primario femoral quirúrgico 146 (91,25%)

Acceso primario subclavio 2 (1,25%)

Sin acceso secundario 40 (25%)

Acceso secundario femoral percutáneo 107 (66,88%)

Acceso secundario radial 10 (6,25%)
IMC: índice de masa corporal. ClCr: clearance de creatinina. EPOC: enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. ATC: angioplastia coronaria transluminal percutánea. CRM: cirugía de 
revascularización miocárdica. MCP: marcapasos. ACV: accidente cerebrovascular. BCRD: 
bloqueo completo de rama derecha. BCRI: bloqueo completo de rama izquierda. BAV: blo-
queo auriculoventricular. HBAI: hemibloqueo anterior izquierdo. FEy: fracción de eyección.
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DISCUSIÓN

Entre las complicaciones que presentan los pacientes sometidos a 
TAVI, el ACV mayor, sangrado mayor e insuficiencia renal estadio 3 
son los que se asocian con un marcado incremento en la mortalidad 
y deterioro en la calidad de vida de los pacientes.
En el ensayo PARTNER, realizado entre 2007 y 2009, se observó la 
presencia de complicaciones mayores en el 15% de los pacientes 
y complicaciones menores en el 12%, vinculadas principalmen-
te al tamaño de los introductores necesarios para el procedimien-
to4. Datos provenientes de registros más recientes indican un des-
censo en la frecuencia de las complicaciones vasculares, quizás en 
relación con los nuevos dispositivos que requieren menor diáme-
tro en el introductor. El sangrado mayor o la necesidad de múlti-
ples transfusiones pueden incrementar la mortalidad hasta 4 ve-
ces en los primeros 30 días1. En nuestra población, solo 3 pacien-
tes presentaron sangrado mayor, sin resultado fatal en ninguno de 
los pacientes.
El ACV quizá sea la complicación más temida por los pacientes, ya 
que, aunque su frecuencia es baja, tiene un importante impacto en la 
supervivencia y la calidad de vida del paciente. Por técnicas de ima-
gen se ha podido comprobar que la embolización cerebral asintomá-
tica es la norma en el procedimiento de TAVI, con tasas de frecuen-
cia que varían entre el 68 y el 84% de los pacientes4. A pesar de eso, 
la repercusión clínica de estos fenómenos embólicos no es significati-
va. En nuestra población de pacientes no se presentaron eventos ma-
yores de manera inmediata al procedimiento, solo el 1,88% de los pa-
cientes presentó AIT, y en la evolución solo uno presentó un evento 
de ACV discapacitante. 
La IRA post-TAVI es una importante complicación por el gran impac-
to que tiene en la mortalidad. Se produce por múltiples factores en-
tre ellos la edad de los pacientes, enfermedades previas como hiper-
tensión, diabetes mellitus y enfermedad vascular, períodos de hipo-
tensión durante el procedimiento, ateroembolia por el uso de catéte-
res y toxicidad por contraste4, con una incidencia estimada del 7-28% 
de los pacientes. El daño renal agudo post-TAVI aumenta el riesgo de 
muerte al menos al doble, aunque en algunos estudios se ha encon-

trado un riesgo hasta 18 veces mayor. La mortalidad intrahospitala-
ria de los pacientes con daño renal agudo oscila entre el 20 y el 50%1. 
Si bien en nuestra población basal el 8,75% ya presentaba daño renal 
severo con clearance de creatinina <30, en el seguimiento se agrega-
ron 4 pacientes (2,56%).
Por otra parte, las alteraciones en la conducción luego de la TAVI se 
presumen que puede llevar a eventos de muerte súbita en el segui-
miento. En nuestra población el BCRI fue el trastorno de conducción 
más frecuente. Solo en 11 pacientes fue necesaria la colocación de 
MCP en el posoperatorio inmediato, la mayoría varones con un tama-
ño de la válvula 26 o más.
La regurgitación aórtica residual es muy frecuente en el TAVI, es más 
frecuente la insuficiencia paravalvular, cuyo desarrollo se suele deber 
a una incompleta aposición de la prótesis sobre el anillo valvular, que 
tiene relación con la selección inadecuada del tamaño valvular, mala 
expansión del dispositivo por calcificación importante de los velos o 
la raíz aórtica o la liberación en una posición subóptima, infraanular o 
supraanular4. La insuficiencia aórtica residual se produce en más del 
50% de los pacientes sometidos a TAVI aunque, si se considera exclu-
sivamente la regurgitación de grado moderado a severo, la frecuen-
cia se encuentra entre el 10 y el 20%, y es ésta la que se vincula con 
un incremento en la mortalidad total, como se ha demostrado en los 
grandes registros. Existen en la actualidad modificaciones de los dis-
positivos que reducen la frecuencia del leak, un ejemplo es la válvu-
la de tercera generación SAPIEN 3, que tiene un «faldón» alrededor 
del segmento de entrada de la válvula, que logró una reducción del 
leak a una tasa de solo el 1,5%4. En nuestra población no hubo pa-
cientes con regurgitación severa, predominan aquellos con regurgi-
tación leve, y en el seguimiento a los 30 días solo 6 presentaron leak 
moderado.

CONCLUSIONES

El conocer los resultados en la población sometida a este procedi-
miento es de importancia debido al aumento en la frecuencia de pa-
cientes que se someten a él, en parte debido al envejecimiento po-
blacional que genera un aumento en la prevalencia de esta valvulo-
patía y al aumento de las comorbilidades. Nos parece relevante com-
parar y contar con datos locales sobre la evolución de los pacientes a 
fin de reducir las complicaciones mediante la correcta selección de 
los candidatos.

Tabla 2. Complicaciones más frecuentes en el posimplante.
Leak leve 66 (41,25%)

Leak moderado 12 (7,5%)

Derrame pericárdico 7 (4,38%)

Sangrado mayor 3 (1,88%)

Número de pacientes que requieren transfusión UGR 26 (16,25%)

MCP 11 (6,87%)

Nuevo BCRI 24 (19,8%)

Nuevo BAV 3° 10 (6,25%)

ACV menor/ AIT 3 (1,88%)

Deterioro de función renal 2 (1,25%)

Rango internación en UCO 1-22 días

Media de tiempo de internación en UCO 3 días

Muerte hospitalaria 4 (2,5%)

UGR: unidad de glóbulos rojos. BCRI: bloqueo completo de rama izquierda. BAV: bloqueo 
auriculoventricular. ACV: accidente cerebrovascular. AIT: accidente isquémico transitorio. 
UCO: Unidad Coronaria.

Tabla 3. Complicaciones tardías más frecuentes en la población.
Total 156 pacientes

Leak leve 26 (16,66%)

Leak moderado 6 (3,84%)

ACV mayor 1 (0,79%)

ACV menor/AIT 1 (0,79%)

Infección sitio de punción 1 (0,79%)

Muerte 2 (1,28%)

Nuevo MCP 3(1,92%)

ClCr 29-15 2 (1,28%)

ClCr <15 2 (1,28%)

ACV: accidente cerebrovascular. AIT: accidente isquémico transitorio. MCP: marcapasos. 
ClCr: clearance de creatinina.
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La frecuencia de complicaciones parece ser similar a la referida en los 
estudios internacionales, si bien el nuestro incluye una mayor canti-
dad de población masculina y ello puede subestimar algunas de las 
complicaciones descritas con mayor frecuencia en la población feme-
nina, como los sangrados mayores. 
Por otra parte, la alta incidencia de muerte por evento no cardio-
vascular se asocia con el alto riesgo de la población sometida al 
procedimiento.

Se continúa con la tendencia global descrita respecto a la alta tasa de 
colocación de MCP a pesar de las modificaciones en los dispositivos, 
lo que obviamente se asocia a un mayor coste, internación y riesgo 
de infección en la población que intercurre con dicha complicación.
Como limitación, el número de pacientes es pequeño, pero marca un 
precedente para continuar con la recolección sistemática de los da-
tos para valorar los resultados y la evolución posterior considerando 
la expansión a nivel mundial de esta práctica.
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ABRAMOS LOS OJOS, PORQUE ESTAMOS LLEGANDO TARDE: 
PROLAPSO DE VÁLVULA MITRAL Y ARRITMIA VENTRICULAR. 
REPORTE DE UN CASO

LET’S OPEN OUR EYES BECAUSE WE ARE LATE: MITRAL VALVE 
PROLAPSE AND VENTRICULAR ARRHYTHMIA. CASE REPORT

NATALIA L. ÁLVAREZ RAMOS1, FEDERICO GONZÁLEZ1

RESUMEN
El prolapso de válvula mitral, caracterizado por la degeneración mixomatosa del 
tejido valvar, es una causa importante de insuficiencia mitral primaria. Según un 
metaanálisis realizado en septiembre 2018, la prevalencia de esta patología es re-
lativamente baja, alrededor del 1,2% de la población general. Se considera co-
múnmente un hallazgo benigno, pero si bien el mecanismo no se encuentra del 
todo aclarado, se observó, en los últimos años, una asociación entre el prolap-
so de la válvula mitral y arritmia ventricular compleja, lo que podría aumentar el 
riesgo de muerte súbita cardíaca.
En este artículo se presenta una paciente de 78 años sin antecedentes médicos 
de relevancia, que ingresó a Unidad Coronaria con diagnóstico de edema agudo 
de pulmón hipertensivo, con hallazgo de arritmia ventricular durante su monito-
rización, y ecocardiograma bedside que reveló insuficiencia mitral severa secun-
daria a prolapso de la valva posterior mitral.
Este caso plantea interrogantes importantes sobre la relación entre el prolapso 
de la válvula mitral y las arritmias ventriculares. ¿Existe una asociación causal en-
tre ambas condiciones, o simplemente compartieron un hilo temporal? ¿Debe-
ría considerarse la implantación temprana de un cardiodesfibrilador como pre-
vención primaria?

Palabras clave: prolapso de válvula mitral, arritmia ventricular, muerte súbita car-
díaca.

ABSTRACT
Mitral valve prolapse, characterized by myxomatous degeneration of the valve 
tissue, is an important cause of primary mitral regurgitation. (1) According to a 
meta-analysis carried out in September 2018, the prevalence of this pathology 
is relatively low, around 1.2% of the general population. (2) It is commonly con-
sidered a benign finding, but although the mechanism is not completely clari-
fied, in recent years an association between mitral valve prolapse and complex 
ventricular arrhythmia has been observed, which could increase the risk of sud-
den cardiac death.
This article presents a 78-year-old female patient with no relevant medical his-
tory, who was admitted to the coronary care unit with a diagnosis of acute 
hypertensive pulmonary edema, having found ventricular arrhythmia during 
monitoring, and bedside echocardiogram that revealed severe mitral insufficien-
cy secondary to prolapse of the posterior mitral leaflet.
This case raises important questions about the relationship between mitral valve 
prolapse and ventricular arrhythmias. Is there a causal association between both 
conditions, or did they simply share a temporal thread? Should early implanta-
tion of a cardioverter defibrillator be considered as primary prevention?

Keywords: mitral valve prolapse, ventricular arrhythmia, sudden cardiac death.
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INTRODUCCIÓN

Dentro del espectro de patologías englobadas bajo el término dege-
neración mixomatosa, se encuentran diversas condiciones que varían 
desde el síndrome de Barlow, caracterizado por el engrosamiento y 
redundancia de las valvas mitrales y debilidad de las cuerdas tendino-
sas, hasta la deficiencia fibroelástica que se manifiesta en valvas mi-
trales finas con eversión aislada de una sola valva. El prolapso de vál-
vula mitral (PVM) se erige como una de las causas primordiales de in-
suficiencia mitral primaria, un trastorno en el que se evidencia un au-
mento en el desarrollo de la capa esponjosa de la válvula mitral por 

transformación de células valvulares intersticiales en miofibroblastos, 
con mayor producción de glucosaminoglucanos1.
El Framingham Heart Study, publicado en 1948, reveló en una cohor-
te prospectiva de sujetos ambulatorios, una prevalencia del 1,3% en 
prolapso clásico y 1,1% en prolapso no clásico3. Un metaanálisis pu-
blicado en 2019 en la revista Heart sitúa la prevalencia de esta pato-
logía alrededor del 1,2% en la población general2. Posteriormente, en 
un estudio poblacional (CANDIA) la prevalencia del PVM en 4136 jó-
venes (de 23 a 35 años) fue del 0,6% siendo el mayor predominio en 
mujeres de hábito longilíneo4.
El diagnóstico se basa en criterios ecocardiográficos, que incluyen el 
desplazamiento de las valvas mitrales igual o mayor a 2 mm duran-
te la sístole, con un espesor mayor o igual a 5 mm durante la diásto-
le para la variante clásica, mientras que la variante no clásica se define 
por un desplazamiento superior a 2 mm, pero con un espesor máxi-
mo inferior a 5 mm.
El PVM se puede clasificar en primario (esporádico o familiar, con he-
rencia autosómica dominante y ligada al cromosoma X) o en secun-
dario (asociado a enfermedades del tejido conectivo identificables o 
una cardiopatía congénita)5. Aunque muchos pacientes permanecen 
asintomáticos, otros pueden experimentar síntomas que van desde 
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disnea e intolerancia al ejercicio hasta palpitaciones y trastornos de 
ansiedad. La evolución natural de esta afección es altamente hetero-
génea, pudiendo progresar a insuficiencia mitral severa con múltiples 
potenciales complicaciones, como endocarditis infecciosa, accidente 
cerebrovascular, insuficiencia cardíaca y arritmia ventricular.
Se estima que el riesgo de complicaciones graves es de aproxima-
damente 1% por año. No obstante, en grupos de alto riesgo, la mor-
talidad cardiovascular alcanza el 3,4% anual4. Estas consideraciones 
plantean una cuestión de gran relevancia: ¿Cuál es la relación entre 
el PVM, la arritmia ventricular y el incremento en el riesgo de muer-
te súbita cardíaca?

CASO CLÍNICO

Daremos a conocer el siguiente caso, se trata de una paciente de 78 
años con antecedentes de hipertensión arterial, sobrepeso, sedenta-
ria, hernia hiatal, infección por COVID 19 en mayo 2022 y dos episo-

dios de insuficiencia cardíaca descompensada con tratamiento am-
bulatorio. Se encontraba en tratamiento con losartán 50 mg día, 
omeprazol 20 mg día, amitriptilina y clonazepam 0,5 mg día.
Consultó por cuadro compatible con edema agudo de pulmón hi-
pertensivo. Ingresó al servicio de Unidad Coronaria hemodinámica-
mente compensada con nitroglicerina a 20 ml/hora y signos clínicos 
de insuficiencia cardíaca izquierda e insuficiencia respiratoria que re-
quirió oxigenoterapia a bajo flujo. Desde el punto de vista cardiovas-
cular se auscultó soplo holosistólico a predominio de la zona apexia-
na con irradiación a cuello, de alta intensidad (5/6) con click mesosis-
tólico, no descripto previamente.
El electrocardiograma mostró ritmo sinusal, intervalo QT dentro de 
los parámetros normales y extrasístoles ventriculares de origen en el 
músculo papilar posteromedial (Figura 1). En el laboratorio de ingre-
so se destacó un aumento de biomarcadores (troponina ultrasensi-
ble 581 ng/ml) y NT-proBNP 1366 pg/ml. El ecocardiograma transto-
rácico reveló una aurícula izquierda dilatada (área 28,2 cm2, índice de 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Ritmo sinusal con extrasístoles ventriculares frecuentes de origen en músculos papilares.

Figura 2. Ecocardiograma transtorácico. (A) Vista dos cámaras apical, área auricular izquierda dilatada (área 28,2 cm2, índice de volumen auricular 60,7 ml/m2). (B) Insuficiencia mitral excén-
trica, holosistólica debajo de la valva anterior mitral, jet con aceleración proximal que llega al techo de la aurícula izquierda con efecto Coandă pegado al septum interauricular. (C) Onda e 1,5 
m/s con patrón de relajación prolongado.
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volumen auricular 60,7 ml/m2), válvula mitral con prolapso de valva 
posterior y apertura conservada. Insuficiencia mitral excéntrica, ho-
losistólica debajo de la valva anterior mitral, jet con aceleración proxi-
mal que llega al techo de la aurícula izquierda con efecto Coandă ad-
herido al septum interauricular. La fracción de eyección fue del 64% y 
la onda E de 1,5 m/s (Figura 2). Ante el aumento de biomarcadores y 
la imposibilidad de descartar el origen coronario, se realizó cinecoro-
nariografía, que no demostró lesiones en vasos epicárdicos.
Se instauró tratamiento dirigido con vasodilatadores endovenosos 
y balance hídrico negativo con diuréticos de asa. Además, debido a 
una elevada carga arrítmica documentada en Holter de 24 horas, que 
incluyó extrasístoles supraventriculares aisladas y agrupadas polimor-
fas muy frecuentes, episodios recurrentes de bigeminia y trigeminia 
ventricular, duplas ventriculares polimorfas, 13 tripletas ventriculares 
polimorfas y extrasístoles ventriculares con ligadura corta, se inició 
tratamiento con amiodarona, con una respuesta favorable.
Dado que se trata de una paciente en estadio D de enfermedad val-
vular (PVM grave con pérdida de coaptación, jet regurgitante excén-
trico holosistólico, dilatación grave de aurícula izquierda, hiperten-
sión pulmonar y síntomas), considerando un riesgo quirúrgico acep-
table, se decidió iniciar la evaluación preoperatoria para el reempla-
zo de válvula mitral.

DISCUSIÓN

La relación entre el PVM y la muerte súbita cardíaca ha sido objeto de 
debate en la literatura médica. Se ha observado que solo un subgru-
po pequeño de pacientes con prolapso de la válvula mitral presenta 
arritmias ventriculares asociadas6.
En un estudio transversal realizado entre abril y julio del año 2019 y 
publicado en Northern Clinics of Istanbul, en el cual se incluyeron 41 
pacientes con PVM (edad media 42,5±12,8 años) y 41 controles (edad 
media 35,7±14,9 años), sin diferencias significativas en cuanto al gé-
nero, índice de masa corporal, presencia de diabetes e hipertensión 
arterial, se llevaron a cabo ecocardiogramas transtorácicos, electro-
cardiogramas de 12 derivaciones y Holter de 24 horas. Se observó que 
pacientes con PVM tenían una frecuencia más alta de arritmias ven-
triculares (taquicardia ventricular no sostenida 17% vs. 0%; p=0,012) 
que podría deberse al aumento del diámetro tanto de la aurícula 
como del ventrículo izquierdo determinado por la gravedad de la in-
suficiencia mitral7. En el análisis de correlación, se estableció una rela-
ción tanto entre la gravedad de la insuficiencia mitral y el número de 
duplas ventriculares (r=0,255; p=0,021) como entre el diámetro au-
ricular y el número de taquicardia ventricular no sostenida (r=0,267; 
p=0,015). Cabe mencionar que el Framingham Heart Study, que com-
paró 84 pacientes con PVM con 3403 sujetos de control sin prolapso, 
ha demostrado que el prolapso sin insuficiencia mitral significativa no 
se asoció con riesgo de arritmia auricular o ventricular3.
Para comprender el sustrato de estas arritmias, es fundamental consi-
derar los cambios estructurales que ocurren debido al PVM. Se ha ob-
servado la formación de fibrosis a nivel de los músculos papilares y 
la pared inferobasal del ventrículo izquierdo como consecuencia de 
este trastorno valvular. Además, el estiramiento mecánico causado 
por la tracción continua de las valvas prolapsadas, podría servir como 

sustrato para arritmias malignas. Esta hipótesis se respaldada median-
te estudios de resonancia magnética nuclear en donde se observa 
realce tardío con gadolinio en las áreas previamente mencionadas, 
coincidiendo con la presencia de fibrosis en la anatomía patológica, 
como se documentó en un estudio clínico realizado en 52 pacientes 
con PVM (Grupo de trabajo, Facultad de Medicina de la Universidad 
de Padua, Italia, 2016)8.
Un indicador significativo para identificar pacientes con mayor ries-
go de arritmias ventriculares, es el denominado signo de Pickelhaube, 
que corresponde a una velocidad sistólica pico mayor a 16 cm/s en el 
Doppler tisular. Se ha planteado la hipótesis de que la tracción mecá-
nica del músculo papilar posteromedial y la pared posterolateral del 
ventrículo izquierdo podrían ser arritmogénicas. Los pacientes que 
cumplían con este criterio presentaron mayor número de eventos 
arrítmicos, mayor requerimiento de implante de cardiodesfibrilador 
y realce tardío en resonancia magnética nuclear, evidenciando áreas 
de fibrosis9.
Avanzando en el análisis, podemos afirmar que los pacientes con 
PVM presentan mayor riesgo de arritmias ventriculares y, por ende, 
mayor riesgo de muerte súbita de origen cardíaco. Pero ¿se podría lle-
gar a predecir quiénes son los pacientes de mayor riesgo? Para escla-
recer este punto, entre julio de 2000 y diciembre de 2009, en Mayo 
Clinic, se realizó una cohorte retrospectiva de 24 pacientes con muer-
te súbita extrahospitalaria (en los que ninguno de los sujetos tenía is-
quemia miocárdica, miocardiopatía o evidencia de canalopatía) y se 
encontró que el 42% de los pacientes presentaba prolapso bivalvar 
mitral. En esta cohorte se establece como fenotipo maligno a aque-
llas mujeres jóvenes con prolapso bivalvar, ondas T bifásicas o inver-
tidas en derivaciones inferiores y extrasístoles ventriculares frecuen-
tes con bigeminias, taquicardia ventricular o extrasístoles ventricula-
res con morfología que alterna entre el origen a nivel de los músculos 
papilares y a nivel fascicular10.
En cuanto a la estratificación del riesgo de muerte súbita, las guías 
actuales recomiendan una evaluación exhaustiva que incluya historia 
clínica, electrocardiograma de 12 derivaciones, Holter de 24 horas y 
ecocardiograma. Se considera de alto riesgo a aquellos pacientes que 
presentan arritmia ventricular sostenida que no se origina del tracto 
de salida del ventrículo derecho o izquierdo, taquicardia ventricular 
no sostenida polimorfa espontánea y taquicardia ventricular no sos-
tenida monomorfa y rápida (mayor a 180 latidos por minuto). En pa-
cientes sintomáticos, se recomienda el tratamiento médico con beta-
bloqueantes para reducción de la carga arrítmica.
Actualmente, no se ha establecido de manera definitiva el momento 
apropiado para el implante de cardiodesfibrilador (CDI) en este gru-
po de pacientes. El consenso de expertos de la European Heart Rythm 
Association recomienda la utilización de CDI como prevención prima-
ria en pacientes con síncope inexplicable y arritmia ventricular de alto 
riesgo detectado por electrocardiograma, Holter de 24 horas o loop 
recorder. Sin embargo, es importante destacar que no existen ensa-
yos clínicos controlados y aleatorizados que demuestren el benefi-
cio de esta indicación. En cuanto a prevención secundaria se indica 
en PVM y antecedente documentado de muerte súbita como con-
secuencia de fibrilación ventricular o taquicardia ventricular sin cau-
sa reversible12.
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Se ha investigado la realización de estudios electrofisiológicos y la 
ablación de focos de arritmia ventricular dominante en pacientes con 
prolapso bivalvar, tanto con y sin CDI, lo que ha demostrado mejoras 
en los síntomas y reducción de las descargas del CDI11.

CONCLUSIÓN

De este modo, podemos decir que el PVM constituye una entidad de 
frecuencia creciente en la población general, por lo que es de suma 
importancia identificar a aquellos pacientes de alto riesgo de arritmia 

ventricular compleja y, por lo tanto, de muerte súbita cardíaca. Se re-
quiere una investigación adicional y la realización de estudios clíni-
cos randomizados para definir con mayor precisión las indicaciones 
de colocación de CDI en este grupo de pacientes.
Si retomamos al caso presentado, luego de una semana y a pe-
sar del tratamiento médico óptimo con vasodilatadores y betablo-
queantes, evolucionó con paro cardíaco secundario a fibrilación 
ventricular lo que requirió de cardioversión eléctrica con reversión 
a ritmo sinusal, demostrando de esta manera, que en muchos ca-
sos llegamos tarde.
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DISECCIÓN MIOCÁRDICA COMO COMPLICACIÓN DE INFARTO 
DE MIOCARDIO EVOLUCIONADO EN PACIENTE CON ALTO 
RIESGO QUIRÚRGICO

MYOCARDIAL DISSECTION AS A COMPLICATION OF EVOLVED 
MYOCARDIAL INFARCTION IN A PATIENT AT HIGH SURGICAL RISK

GOGGI F1, SPACCAVENTO A2, SIGAL A3

RESUMEN
Las complicaciones mecánicas derivadas de los infartos de miocardio represen-
tan habitualmente una emergencia con alta mortalidad. No obstante, en la ac-
tualidad, con la mejoría de los métodos de reperfusión, su incidencia ha experi-
mentado una disminución notable1.
Se presenta el caso de una paciente de 78 años, con dolor torácico de un mes 
de evolución. Se realizó ecocardiograma transtorácico que evidenció secue-
la en territorio de la arteria descendente anterior y aneurisma apical con disec-
ción intramiocárdica evolucionada. Se realizó angiotomografía coronaria donde 
se observó oclusión total de la arteria descendente anterior en tercio proximal, 
y disección miocárdica en el ápex del ventrículo izquierdo, con ruptura conteni-
da del mismo. Se procede a realizar una revisión bibliográfica sobre la patología.

Palabras clave: disección miocárdica, infarto del miocardio.

ABSTRACT
Mechanical complications subsequent to myocardial infarctions usually repre-
sent an emergency with high mortality. However, currently, with the improve-
ment of reperfusion methods, its incidence has experienced a remarkable de-
crease1.
The case of a female, 78-year-old patient with chest pain for one month is pre-
sented.
Transthoracic echocardiogram was performed, which showed sequelae in the te-
rritory of the anterior descending artery and an apical aneurysm with advanced 
intramyocardial dissection. Coronary computed tomography angiography was 
performed where total occlusion of the Anterior Descending Artery (LAD) in its 
proximal third was observed, and myocardial dissection in the apex of the left 
ventricle (LV), with contained rupture in it. A bibliographic review on the patho-
logy is carried out.

Keywords: myocardial dissection, myocardial infarction.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiovasculares representan la principal causa 
de mortalidad en nuestro país y en el mundo, con una tasa estimada 
de mortalidad de 227,4 cada 100.000 habitantes, lo que equivale al 
30% de la mortalidad total. Dentro de este grupo, se destaca el infar-
to agudo de miocardio (IAM), con una incidencia de 9 casos por cada 
10.000 habitantes por año, lo que representa aproximadamente unos 
40.000 eventos anuales. Dentro de las causas que explican la morta-
lidad se encuentran: la arrítmica (39%), seguida por insuficiencia car-
díaca (33%), infecciones (15%) y complicaciones mecánicas (13%)2.
Entre las complicaciones mecánicas posibles se incluyen la insuficien-
cia mitral, ruptura del septum interventricular, rotura de la pared libre 
del ventrículo izquierdo o pseudoaneurisma del ventrículo izquierdo.

Es importante destacar que la incidencia de rotura cardiaca ha dismi-
nuido drásticamente con el avance tecnológico de los métodos de 
reperfusión y del uso de inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina (IECA) o los betabloqueantes. Se consideran factores pre-
disponentes la edad avanzada, el sexo femenino, la hipertensión arte-
rial, un primer infarto transmural sin circulación colateral, así como in-
fartos no muy extensos y poco complicados3.
Se presenta el caso de una paciente de edad avanzada con un infar-
to evolucionado, que se complicó con rotura cardíaca contenida en el 
ápex del ventrículo izquierdo.

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino, de 78 años, sin factores de riesgo ni an-
tecedentes cardiovasculares, con diagnóstico de enfermedad de 
Parkinson, lo que generó múltiples episodios de caídas, así como de-
presión mayor.
Ingresó al Servicio de Emergencias por hallazgo de ondas T negati-
vas, no conocidas, en electrocardiograma solicitado por su médico de 
cabecera.
Al interrogatorio dirigido, la paciente refiere que un mes previo a la 
consulta tuvo dolor anginoso, en clase funcional IV según la clasifi-
cación de la Sociedad Cardiovascular Canadiense, de inicio súbito, 
que persistió por unos días más. Previo al inicio del dolor la pacien-
te había tenido una caída que ocasionó traumatismo de la mano sin 
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traumatismo craneoencefálico, consultó varias veces por dicho dolor, 
que fue interpretado como muscular y recibió tratamiento analgési-
co. Finalmente, su médico de cabecera le practicó un electrocardio-
grama ante la persistencia de los síntomas, donde se vieron los ha-
llazgos ya mencionados.
Al examen físico de ingreso se encontraba normotensa, bien per-
fundida, con ruidos cardíacos normofonéticos, sin auscultarse so-
plos, sin signos de insuficiencia cardíaca. Se solicitaron los siguien-
tes estudios complementarios iniciales: electrocardiograma, con rit-
mo sinusal a 75 latidos por minuto, intervalo PR conservado, eje 
cardíaco desviado a la izquierda, qRs angosto, con onda Q en cara 
anterior y con T negativas en cara anterior y lateral (Figura 1); ra-
diografía de tórax con índice cardiotorácico conservado, sin redis-

tribución de flujos, con elongamiento del cayado aórtico (Figura 
2). Posteriormente se realizó ecocardiograma Doppler transtoráci-
co con hallazgo de ventrículo izquierdo de tamaño normal, con de-
terioro severo de la función sistólica, con fracción de eyección (FEy) 
estimada de 33% y acinesia de todos los segmentos apicales e hi-
pocinesia del resto de las paredes, con formación de aneurisma api-
cal, donde se evidenció imagen hipoecogénica de bordes bien de-
finidos y móviles que podría corresponderse con trombosis versus 
disección intramiocárdica en evolución. Además se constató derra-
me pericárdico leve a moderado circunferencial sin evidencia de 
compromiso hemodinámico (Figura 3).
Se complementó el estudio con angiotomografía multislice coronaria, 
donde se observó oclusión total de la DA en tercio proximal (Figura 

Figura 1. Electrocardiograma de la paciente. Electrocardiograma en ritmo sinusal a 75 latidos por minuto, eje cardiaco desviado a la izquierda, qRs angosto, onda Q en cara anterior y T nega-
tivas en cara anterior y lateral

Figura 2. Radiografía de tórax de frente. Se observa índice cardiotorácico conservado, sin re-
distribución de flujos, con elongamiento del cayado aórtico

Figura 3. Ecocardiograma Doppler transtorácico. Se observa con aneurisma apical, con ima-
gen hipoecogénica de bordes bien definidos y móviles (flecha amarilla) que podría correspon-
derse con trombosis versus disección intramiocárdica en evolución
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4) y engrosamiento que recubre la punta, con bajo grado de atenua-
ción que impresiona corresponder a disección miocárdica (rotura 
contenida) (Figura 5), sin signos de extravasación activa de contras-
te. Presencia de derrame pericárdico leve de contenido seroso por el 
grado de atenuación e hipoperfusión de todo el septum anterior, an-
terior medio, anteroapical y ápex.
Se interpretó el cuadro como IAM evolucionado con rotura cardiaca 
contenida como complicación mecánica. Se decidió optar por un tra-
tamiento conservador debido a la estabilidad clínica de la paciente 
y al elevado riesgo quirúrgico de realizar la reparación de la misma, 
con escaso beneficio clínico probable. Se instauró un tratamiento con 
monoterapia con aspirina y se decidió no administrar anticoagulan-
tes debido a la ubicación del trombo intramiocárdico y no intracavita-
rio, cumpliendo además un rol hemostático. Por último, se tituló me-
dicación para disfunción ventricular.

DISCUSIÓN

La rotura subaguda de la pared libre ventricular representa una com-
plicación grave y de alta mortalidad del IAM.
La presentación clínica habitual consiste en el deterioro hemodiná-
mico, con colapso circulatorio refractario a las medidas de soporte. 
Para su aproximación diagnóstica, el ecocardiograma transtorácico es 
el primer método a utilizar, donde es posible observar la solución de 
continuidad así como la presencia de derrame pericárdico asociado a 
compromiso hemodinámico. La angiotomografía cardíaca es una he-
rramienta útil que permite la evaluación anatómica de la lesión y eva-
luar el pasaje de contraste hacia el pericardio.
Se han identificado hasta 6 tipos de rotura cardíaca: rotura trans-
mural de un segmento necrótico con espesor parietal conserva-
do (tipo 1), rotura de un segmento necrótico remodelado (tipo 2), 
rotura transmural multicanalicular (tipo 3), rotura no transmural 
de un área necrótica sin adelgazamiento (tipo 4), rotura de la pa-
red libre contenida por trombos y adherencias pericárdicas (tipo 
5) y hemorragia de un área necrótica sin adelgazamiento ni solu-

ción de continuidad objetivable (tipo 6)4. En el caso expuesto de-
bido a la presencia de trombo con función hemostática, se clasi-
ficó como tipo 5.
El tratamiento de elección en todos los casos es la cirugía urgente 
con reparación del defecto, dado el alto riesgo de mortalidad si no se 
interviene. Aunque existen casos excepcionales en los que se logra 
una supervivencia prolongada con un enfoque conservador5.

CONCLUSIÓN

A pesar de la disminución en la incidencia de complicaciones mecá-
nicas del infarto, es crucial tenerlas en cuenta, especialmente en pa-
cientes con antecedentes de dolor torácico que no fueron tratados 
correctamente. Las imágenes cardiovasculares son una herramienta 
muy útil para el rápido y correcto diagnóstico del mismo.

Figura 4. Angiotomografía multislice coronaria. Se observa oclusión total de la DA en tercio proximal (líneas rojas).

Figura 5. Angiotomografía multislice cardíaca. Se observa engrosamiento que recubre la 
punta, con bajo grado de atenuación que impresiona corresponder a disección miocárdica 
con rotura contenida (flecha azul) sin signos de extravasación activa de contraste
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En casos de pacientes de edad avanzada, con riesgo quirúrgi-
co prohibitivo, la opción conservadora por sobre la cirugía luce 
como una opción a considerar. Esta elección no solo se fun-
damenta en el riesgo quirúrgico en sí, sino también por la po-
tencial acción hemostática que el tapón puede tener, como en 
nuestra paciente.

El desafío es lograr agilizar los tiempos tanto diagnósticos como te-
rapéuticos, y lograr una concientización de la población que permi-
ta evitar demoras en el período prehospitalario, para facilitar la reali-
zación de angioplastias tempranas que previenen la disfunción ven-
tricular y las complicaciones mecánicas, minimizando al mismo tiem-
po las complicaciones inherentes al procedimiento.
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TROMBOSIS DE VÁLVULA MITRAL PROTÉSICA MECÁNICA Y 
PANNUS

THROMBOSIS OF THE MECANIC PROSTHETIC MITRAL VALVE AND 
PANNUS
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RESUMEN
La trombosis de una válvula protésica mecánica es una complicación infrecuen-
te en la actualidad, principalmente por los controles estrictos de anticoagulación 
oral sobre estos pacientes, pero cuando se presenta es potencialmente mortal.
La misma se produce cuando un trombo se adhiere a una válvula cardíaca proté-
sica o cerca de ella, ocasionando obstrucción del flujo sanguíneo o interfiriendo 
con la función de la válvula. Entre las alternativas de tratamiento se mencionan 
anticoagulación, trombólisis y reoperación con reemplazo valvular; pero debido 
a la alta mortalidad de esta entidad y a los riesgos de cada tratamiento, la deci-
sión recaerá en la experiencia del centro y los recursos con los que cuenta, y la 
gravedad clínica del paciente. 
Se presenta el caso de una paciente de 24 años, con antecedente de cardiopa-
tía congénita, con reemplazo valvular mitral a los 8 años de edad, que presen-
tó insuficiencia cardíaca de novo, a predominio izquierdo, de etiología valvular 
por trombosis de la válvula mecánica mitral con función sistólica conservada. Se 
realizó tratamiento fibrinolítico exitoso. Posteriormente cursó embarazo, don-
de presentó nuevamente sintomatología, con alteración de gradientes valvula-
res y requirió reoperación de válvula mitral, con hallazgo de disfunción valvular 
por pannus.

Palabras clave: trombosis protésica de válvula mecánica, válvula mitral.

ABSTRACT
Thrombosis of a mechanical prosthetic valve is a rare complication at present, 
mainly due to the strict controls of oral anticoagulation in these patients, but 
when it occurs it is potentially fatal.
Thrombosis occurs when a thrombus adheres to or near a prosthetic heart val-
ve, causing
obstruction to blood flow or interfering with the valve&#39;s function. Treatment 
alternatives include anticoagulation, thrombolysis, and reoperation with valve re-
placement; but due to the high mortality of this entity and the risks of each treat-
ment, the decision will fall on the experience of the center and the resources it 
has, and the clinical severity of the
patient.
We present the case of a 24-year-old female, with a history of congenital heart 
disease, with mitral valve replacement at 8 years of age, who presented de novo 
heart failure, predominantly left, of valvular etiology due to thrombosis of the 
mechanical mitral valve with preserved systolic function. Successful fibrinolytic 
treatment was performed. She subsequently became pregnant, when she pre-
sented symptoms again, with altered valve gradients and required mitral valve 
reoperation, with a finding of valve dysfunction due to pannus.

Keywords: thrombosis of a mechanical prosthetic valve, mitral valve.
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INTRODUCCIÓN 

La disfunción de válvula protésica mecánica es una complicación que 
puede ser producida por trombo o pannus y, con menos frecuencia, 
por vegetaciones. La trombosis de las válvulas protésicas es una en-
tidad caracterizada por la formación de trombos en las estructuras 
protésicas, con la posterior disfunción de las mismas con o sin trom-
boembolismo. Afecta más frecuentemente a las prótesis mecánicas, 
muchas veces asociadas a un valor de índice internacional normali-
zado (RIN) inadecuado, con una tasa anual del 0,2%. Se halla asocia-

da con mayor frecuencia a las prótesis en posición mitral que aórti-
ca. Las prótesis biológicas, no exentas de esta complicación, desa-
rrollan trombosis con una tasa anual mucho más baja, estimada en 
0,03%1. Los pacientes se presentan, con mayor frecuencia, con dis-
nea progresiva de esfuerzo, signos de insuficiencia cardíaca o embo-
lización sistémica. 
El pannus es un proceso más crónico de obstrucción valvular, asocia-
do con el crecimiento interno de tejido fibroso que se forma luego de 
implantar cualquier prótesis en las zonas de estasis hemática. Es cru-
cial diferenciar la trombosis de válvula protésica de la formación de 
pannus, ya que el tratamiento difiere significativamente de la cirugía 
frente a la prueba de trombolíticos2. La trombosis es más frecuente-
mente observada como un hallazgo precoz; en cambio, el crecimien-
to anormal de pannus es diagnosticado, por lo general, luego de va-
rios años de la cirugía valvular3.
Aunque generalmente se prefiere el tratamiento quirúrgico en casos 
de trombosis de válvula protésica mecánica obstructiva, el tratamien-
to óptimo sigue siendo controvertido.

CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 24 años, con antecedente de cardiopatía con-
génita (valvulopatía mitral displásica con comunicación interventri-
cular [CIV] tipo perimembranosa, shunt de derecha a izquierda, in-
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suficiencia moderada y estenosis de válvula mitral, asociado a insu-
ficiencia aórtica leve). Se realizó en el año 2007 reemplazo de val-
vular mitral con prótesis mecánica número 23 y cierre de CIV, con-
tinuó en tratamiento con anticoagulantes orales, específicamente, 
acenocumarol.
Consultó por disnea clase funcional (CF) III-IV de una semana de evo-
lución agregando posteriormente disnea paroxística nocturna en las 
24 horas previas a la consulta. Al examen físico presentaba crepitan-
tes pulmonares bibasales, soplo diastólico mitral 3/6 mitral, clic metá-
lico, abdomen doloroso a la palpación en hipocondrio derecho. En el 
laboratorio se destacaba péptido natriurético tipo B (BNP) 6382 pg/
ml y RIN 3.61. Se realizó eco-Doppler cardíaco que evidenció un ven-
trículo izquierdo no dilatado, con grosor parietal normal, función sis-
tólica global limítrofe (fracción de eyección 55%) con aplanamiento 
diastólico del septum interventricular (SIV), como signo de sobrecar-
ga de presión del ventrículo derecho (VD). Dilatación leve de aurícu-
la izquierda (área 23,5 cm2) y dilatación moderada de cavidades de-
rechas. Función sistólica del VD disminuida con un valor de TAPSE de 
12 cm, dilatación de vena cava inferior y disminución del colapso ins-
piratorio. Válvula protésica mecánica en posición mitral, con incre-
mento de velocidades y gradiente medio (25 mmHg). Impresionaba 
trombosis de la prótesis. Insuficiencia tricuspídea leve con un valor 
de presión sistólica pulmonar (PSAP) de 78 mmHg y presión diastó-
lica pulmonar (PDAP) de 42 mmHg con insuficiencia pulmonar. Sin 

derrame pericárdico (Figura 1). Se completaron los estudios con un 
ecocardiograma transesofágico donde se confirmó la presencia de 
imagen compatible con trombo adherido en cara auricular de pró-
tesis mitral en contacto con ambos discos, principalmente el disco 
anterior. Presencia de aliasing, con incremento de gradiente medio 
(25 mmHg), compatible con obstrucción severa de prótesis mecáni-
ca (Figura 2). Con el diagnóstico confirmatorio de trombosis proté-
sica de válvula mecánica, se decidió realizar tratamiento fibrinolítico 
con estreptoquinasa, 500.000 UI en 20 min y luego 1.500.000 UI en 10 
horas. La paciente evolucionó sin complicaciones postratamiento fi-
brinolítico, con notable mejoría clínica y mejoría parcial de gradien-
te transvalvular. El ecocardiograma posterior a trombolíticos destacó 
movimiento anormal del SIV con la misma disfunción sistólica del VD 
pero con mejoría de los gradientes valvulares mitrales con valor del 
gradiente medio de 8,6 mmHg y leve regurgitación y disminución de 
la PSAP 29 mmHg (Figura 3). Fue dada de alta sin complicaciones.
Dos meses posteriores a dicho evento, se decidió rotar la anticoagula-
ción a heparina de bajo peso molecular por diagnóstico de embara-
zo, con controles clínicos y ecocardiográficos frecuentes por conside-
rarse de alto riesgo. Durante el transcurso del embarazo evolucionó 
con disnea progresiva CF II-III y ortopnea. Se realizó ecocardiograma 
Doppler a las 32 semanas de gestación donde se evidenció: función 
sistólica global limítrofe (fracción de eyección estimada en 52%); con 
aplanamiento diastólico del SIV (signo de sobrecarga de presión del 
VD). Patrón de llenado ventricular con incremento en las presiones de 
llenado (E/é 49). Función sistólica del VD disminuida y válvula protési-
ca mecánica en posición mitral, con aumento de gradiente medio (24 
mmHg), con leve regurgitación. Insuficiencia tricuspídea leve y nuevo 
incremento en las presiones pulmonares PSAP 49 mmHg.
Finalizó su embarazo a las 36 semanas con cesárea programada, con 
persistencia de los síntomas agregando palpitaciones. Se realizó to-
mografía cardíaca donde se encontró anillo valvular aórtico con leve 
irregularidad en su circunferencia con un diámetro de 26 x 21 mm. y 
en relación al borde inferior del seno coronariano derecho, se visuali-
zó una imagen de aspecto sacular de bordes irregulares con proyec-
ción sobre tabique interventricular haciendo procidencia hacia cavi-
dad ventricular derecha; esto podría corresponderse con divertículo o 
pseudoaneurisma, que podría estar relacionado con cambios quirúr-
gicos en dicha región. Signos de hipertensión pulmonar con impor-
tante aumento del diámetro del tronco de la arteria pulmonar que 

Figura 1. Ecocardiograma transtorácico de ingreso. En la imagen de arriba se observa me-
diante Doppler continuo un gradiente transmitral aumentado con un valor de gradiente me-
dio 25 mmHg. En la imagen de abajo se observa la dilatación del ventrículo derecho con apla-
namiento diastólico del SIV.

Figura 2. Ecocardiograma Doppler transesofágico. Gradiente transmitral 24 mmHg.
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mide 33 mm. Cardiomegalia moderada. Y como variante anatómica 
se observó persistencia de la vena cava superior izquierda, con drena-
je en el seno venoso coronario y a través de dicho seno hacia la aurí-
cula derecha. En fluroscopia valvular mitral se evidenció falta de aper-
tura de un hemidisco (Figura 4).
Se decidió realizar reoperación de estenosis mitral protésica donde se 
evidenció válvula mitral protésica número 23 con disfunción por pan-
nus y se reemplazó por prótesis mecánica número 27.
En el control ecocardiográfico posterior a la cirugía de destacó mejo-
ría de los gradientes valvulares (GM 2.85 mmHg y disminución de la 
presión sistólica pulmonar 26 mmHg):
Evolucionó en el transcurso de la internación sin complicaciones y en 
el seguimiento ambulatorio asintomática. 

DISCUSIÓN 

La obstrucción de válvula protésica es una complicación rara, a la cual 
se le asocia alta mortalidad y morbilidad. Las dos causas más frecuen-
tes de obstrucción valvular son la trombosis de la válvula y el pannus. 
Hacer el diagnóstico entre ambas entidades es crucial porque condi-
ciona el tratamiento a instaurar.
Las herramientas diagnósticas recomendadas son el ecocardiogra-
ma transtorácico y transesofágico (ETE), la fluoroscopia y la tomo-
grafía axial computarizada. La ecocardiografía es el gold standard en 

la evaluación rutinaria de las prótesis valvulares normofuncionantes. 
La fluoroscopía lo es para las disfuncionantes, especialmente para las 
aórticas, donde la ecocardiografía tiene menor sensibilidad para de-
terminar la disfunción. Y la tomografía computarizada multicorte es 
una herramienta complementaria a las anteriores para evaluación 
de una prótesis disfuncionante por pequeñas cantidades de pan-
nus5. Con el ecocardiograma podemos definir a la obstrucción valvu-
lar como “un aumento medio del gradiente transvalvular >50% (o un 
aumento >10 mm Hg a través de una prótesis aórtica) en compara-
ción con el valor inicial, después de excluir otras causas, como un es-
tado de alto gasto6.
La trombosis de válvula protésica mitral es una complicación poco 
frecuente (0,5-6%), y debe ser entendida como un fenómeno mul-
tifactorial que engloba factores de superficie, hemodinámicos y he-
mostáticos7. Suele ser un evento subagudo a agudo que produce una 
rápida disfunción valvular debido al movimiento anormal o ausente 
de las valvas de la válvula. Sin embargo, la trombosis valvular recu-
rrente puede asociarse con crecimiento interno de pannus en situa-
ciones crónicas. 
Dicha obstrucción al día de hoy puede ser tratada de dos maneras, 
por vía quirúrgica a través de la sustitución de la válvula (SV) afectada 
o por terapia fibrinolítica sistémica (TFS). El tratamiento, en términos 
de mortalidad, es de alto riesgo, sea cual fuere la opción que se tome, 
y la elección en cada caso estará influenciada en gran medida por la 
presencia de obstrucción valvular, la ubicación de la válvula (lado iz-
quierdo o derecho) y el estado clínico del paciente4.
Ambos procedimientos son avalados por las guías actuales de la 
American Heart Association/American College of Cardiology (ACC/AHA) 
que sugieren tomar la decisión entre cirugía y fibrinólisis sistémica 
para la trombosis sintomática de la válvula mecánica de manera in-
dividualizada, después de la revisión por parte del equipo de válvu-
la cardíaca, involucrando al paciente en un proceso de toma de deci-
siones compartida y teniendo en cuenta la experiencia y los conoci-
mientos locales. El tratamiento quirúrgico tiene una tasa de mortali-

Figura 3. Ecocardiograma transtorácico posfibrinolíticos. En la imagen de arriba se observa 
mediante Doppler continuo un gradiente transmitral disminuido con un valor del gradiente 
medio de 8 mmHg. En la imagen de abajo se observa una disminución de las presiones sistóli-
cas pulmonares estimadas por el reflujo tricuspídeo.

Figura 4. Fluoroscopia de válvula mitral. Se observa la falta de apertura de un hemidisco.



182 | Revista CONAREC 2023;38(170):179-182

dad general a 30 días del 10 al 15%, con una tasa de mortalidad me-
nor del 5% en pacientes con síntomas de clase I o II de la NYHA. El 
protocolo fibrinolítico de dosis baja ha mostrado tasas de éxito he-
modinámico >90%, con tasas de eventos embólicos <2% y tasas de 
hemorragia mayor <2%. Por lo tanto, la fibrinólisis sistémica es una 
alternativa aceptable a la reoperación en pacientes con riesgo quirúr-
gico alto o prohibitivo y en pacientes que tienen una pequeña carga 
de trombos, síntomas leves de insuficiencia cardíaca (clase I o II de la 
NYHA) y bajo riesgo de hemorragia6.
Sin embargo, las guías de la Sociedad Europea de Cardiología y de la 
Asociación Europea de Cirugía Cardiotorácica (ESC/EACTS) recomien-
dan la cirugía en casos graves sin comorbilidad seria (clase I, nivel C) y 
reserva la terapia fibrinolítica sistémica para cuando la SV no está dis-
ponible o es de muy alto riesgo (clase IIa, nivel C)8.
Aunque es menos común que la formación de trombos, el pannus 
puede desarrollarse sobre válvulas protésicas. Se cree que una reac-
ción biológica al material de la prótesis con un mecanismo descono-
cido causa un crecimiento excesivo de colágeno y fibroelástico, con 
la posterior infiltración de células endoteliales, miofibroblastos y cé-

lulas inflamatorias crónicas que resultan en un crecimiento interno fi-
brinoso alrededor del anillo de la válvula protésica9. Ha sido asocia-
da con muchas condiciones como la fiebre reumática, fibrilación au-
ricular, condiciones de bajo gasto cardiaco, gradientes transprotési-
cos elevados, válvulas de tamaño pequeño y anticoagulación infrate-
rapéuticas. Su incidencia se ha establecido entre 0,1 a 6% de pacien-
tes/año10. Para el tratamiento de esta entidad se recomienda la reso-
lución quirúrgica. 

CONCLUSIONES

La trombosis de válvula mecánica es una complicación poco frecuen-
te pero potencialmente mortal en la que se debe realizar un diag-
nóstico precoz. El tratamiento óptimo es aún controvertido, siendo 
las alternativas la anticoagulación, fibrinólisis o la resolución quirúrgi-
ca. Debido a la alta mortalidad de esta patología y los riesgos de cada 
tratamiento, la decisión deberá ser tomada de manera multidiscipli-
naria; teniendo en cuenta la experiencia del centro, la gravedad clíni-
ca del paciente y su riesgo quirúrgico.
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RESUMEN
La enfermedad aneurismática de las arterias coronarias es un tópico propio de 
edades pediátricas en la práctica cardiológica, en la mayoría de los casos de cau-
sa secundaria, completamente relacionada a infecciones virales por un agente 
causal desconocido, en personas genéticamente predispuestas. Por esto, encon-
trarnos con un paciente adulto con dicho diagnóstico resulta en motivo de dis-
cusión académica. El aneurisma coronario se define como aquella dilatación de 
un segmento arterial mayor a 1,5 veces el diámetro de las arterias adyacentes de 
tamaño normal; teniendo en cuenta que el diámetro de las coronarias presentan 
un rango que va de 1,5 a 6 mm para las coronarias derechas e izquierdas, respec-
tivamente, la coronaria izquierda es entonces un 60% mayor que la coronaria de-
recha. Puede ser resultado de aterosclerosis coronaria, congénitos, secundarios a 
enfermedades del tejido conectivo o infecciones. A continuación, presentamos 
el caso de un paciente masculino joven que consulta en múltiples ocasiones por 
dolor precordial y se le diagnostican aneurismas coronarios múltiples.

Palabras clave: aneurisma coronario, enfermedad aneurismática coronaria, ecta-
sia coronaria.

ABSTRACT
Aneurysmal disease of the coronary arteries is an issue typical of pediatric ages 
in cardiological practice, in most cases by secondary cause, completely related to 
viral infections by an unknown causal agent, in genetically predisposed people. 
For this reason, encountering an adult patient with this diagnosis results in aca-
demic discussion. Coronary artery aneurysm is defined as dilation of an arterial 
segment greater than 1.5 times the diameter of the adjacent arteries of normal 
size, taking into account that the diameter of the coronary arteries ranges from 
1.5 to 6 mm for the right and left coronary arteries respectively. The left coronary 
artery is then 60% larger than the right coronary artery. They can be the result of 
coronary atherosclerosis, congenital causes, secondary to connective tissue di-
seases or infections. Below, we present the case of a young male patient who 
consulted on multiple occasions for chest pain and was diagnosed with multiple 
coronary artery aneurysms.

Keywords: coronary aneurysm, coronary aneurysmal disease, coronary ectasia.

REVISTA CONAREC 2023;38(170):183-186 | HTTPS://DOI.ORG/10.32407/RCON/2023170/0183-0186

INTRODUCCIÓN

En la actualidad, se definen el aneurisma coronario como la dilatación 
focal mayor a 1,5 veces el diámetro adyacente de una misma arteria 
con diámetro normal, y la ectasia coronaria como la dilatación más 
difusa que involucra el mismo lecho vascular1.
Los diagnósticos diferenciales de los aneurismas coronarios engloban 
los originados por enfermedad aterosclerótica, los aneurismas con-
génitos y los inducidos por cocaína2. La afectación puede ser difusa, 
y afectar todo el trayecto de la arteria, o localizada, y afectar solo un 
segmento3.
En los pacientes que desarrollan aneurismas, la proliferación neointimal 
produce una pseudonormalización del lumen, asociándose a trombos, 
calcificación y estenosis, especialmente en aneurismas mayores de 6 a 
8 mm de diámetro. Como consecuencia de estos fenómenos se pro-
duce isquemia, los pacientes pueden tener angina, síndrome corona-

rio agudo (SCA), arritmias graves y/o muerte. En un adulto joven que 
se presenta con un SCA, se debe considerar la enfermedad de Kawasaki 
(EK) como una causa, especialmente si en el estudio de las arterias co-
ronarias se encuentran aneurisma o aneurismas, que pueden estar cal-
cificados, más aún si no hay factores de riesgo3.
Se presenta el caso clínico de un paciente masculino joven, con an-
tecedente de internación por cuadro de miocarditis aguda, sintomá-
tico por dolor precordial atípico de meses de evolución y que en sus 
exámenes complementarios se observan múltiples aneurismas coro-
narios con trombo calcificado en el interior, uno de ellos en la arte-
ria descendente anterior, con oclusión proximal de dicho vaso, por lo 
cual se decide realizar cirugía de revascularización miocárdica (CRM), 
con favorable recuperación posterior.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 19 años, deportista de alto rendimiento, sin 
antecedentes de enfermedad cardiovascular ni infanto juveniles co-
nocidos, sintomático por dolor precordial atípico de 2 meses de evo-
lución, punzante, en región precordial, sin irradiación, de esfuerzo en 
clase funcional variable. Consultó por progresión en intensidad de la 
angina de pecho, al electrocardiograma (ECG) de ingreso se consta-
taron trastornos de la repolarización con ondas T negativas en deri-
vaciones precordiales sin cambios dinámicos en registros posterio-
res. Se dosaron enzimas de daño miocárdico que resultaron positivas 
(creatinfosfoquinasa 212 U/l, creatinfosfoquinasa fracción MB 18,4, 
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troponina T 181 pg/ml) y reactantes de fase aguda negativos. Se in-
terpretó el cuadro como probable miocarditis aguda debido a la edad 
del paciente y ausencia de factores de riesgo.
Se realizó ecocardiograma Doppler con los siguientes hallazgos po-
sitivos: función sistólica del ventrículo izquierdo (FSVI) levemente re-
ducida con fracción de eyección 49%, hipoquinesia leve global, insu-
ficiencia mitral leve, pericardio hiperrefringente a nivel posterior con 
derrame pericárdico leve. Se solicitó resonancia magnética cardíaca 
(RNM-C) con gadolinio, que evidenció aumento de intensidad de la 
señal en las secuencias T2 a nivel inferior e inferolateral basal, compa-
tible con edema del miocardio, fibrosis de origen no isquémico, ha-
llazgos compatibles con miocarditis aguda.
Se realizó tratamiento sintomático, con mejoría del cuadro clínico y se 
otorgó el alta hospitalaria, con solicitud para nueva RNM-C en 4 me-
ses. El paciente se presentó al Servicio de Emergencias de la misma 
institución hospitalaria 4 meses después, por presentar 48 hs previas 
a la consulta dolor precordial de similares características a los mencio-
nados con anterioridad que cedió con analgésicos, se solicitó prueba 
ergométrica graduada, que realizó de manera ambulatoria, que resul-
tó normal. Por persistencia de su sintomatología consultó en Servicio 
de Emergencias 5 días posteriores, sin cambios en ECG respecto a su 
primera internación, enzimas cardiacas negativas, se instauró trata-
miento con analgésicos con buena respuesta, se sugiere interconsul-
ta al Servicio de Reumatología, quien indicó nueva RNM-C de control, 
que presentó ausencia de realce tardío de gadolinio y mejoría respec-
to a estudio previo. Se consideró resuelto el cuadro agudo.

El paciente persistió sintomático por ángor, por lo que se solicitó an-
giotomografía coronaria (Figura 1), donde se evidenció aneurisma 
de arteria descendente anterior con trombo calcificado en su inte-
rior. Se procedió a realizar una cinecoronariografía (CCG) de mane-
ra ambulatoria. En la misma se encontraron aneurismas coronarios 
múltiples en tronco de coronaria izquierda, arteria descendente an-
terior (DA), diagonal (Dg), circunfleja (Cx) y coronaria derecha (CD) 
con arteria DA ocluida a nivel proximal (Figura 2). Se decidió su in-
ternación y se solicitó perfil inmunológico ANCA, ANCA-C/P, Anti-
DNA, FAN, FR, anticuerpo anti-CCP, perfil ENA, factores del comple-
mento C3, C5, C7 y C8, que resultaron negativos descartando así lu-
pus eritematoso sistémico (LES), vasculitis autoinmunitarias como 
granulomatosis con poliangeítis (enfermedad de Wegener), polian-
geítis microscópica (MPA), artritis reumatoide y esclerodermia.
Se optó por tratamiento quirúrgico de lesión coronaria oclusiva de 
DA. Se realizó cirugía de revascularización miocárdica (CRM) con 
confección de 2 puentes arteriales mamaria interna izquierda a DA 
y ramo diagonal más 2 puentes venosos a ramo lateroventricular de 
CX y CD, con toma de biopsia de arteria mamaria derecha que resul-
tó normal.
Se solicitó nuevo ecocardiograma Doppler con mejoría respecto 
al previo, con ventrículo izquierdo de diámetros, espesores parieta-
les normales y FSVI de 60%, sin alteraciones de la motilidad parietal, 
valvulopatías leves sin otras particularidades. Se realizó además an-
giotomografía de cerebro, tórax, vasos del cuello, abdomen y pelvis 
que no evidenció dilataciones aneurismáticas en ningún otro territo-
rio vascular.
Evolucionó en forma favorable, sin complicaciones intra- y postope-
ratorias. Posterior a su recuperación se otorgó alta sanatorial con aspi-
rina 100 mg por día y rivaroxabán 20 mg por día.

DISCUSIÓN

Las lesiones coronarias representan una preocupación ya que pue-
de no haber indicios de la enfermedad hasta que ocurre un aconteci-
miento grave, como dolor en el pecho, infarto agudo de miocardio, o 
incluso muerte súbita cardíaca. Esta enfermedad es la segunda causa 
más común de muerte súbita entre atletas jóvenes. Aquellos que rea-
lizan actividades extenuantes o atléticas, como es el caso de nuestro 
paciente, tienen riesgo de muerte súbita cardíaca y deberían modifi-

Figura 1. Angiotomografía coronaria con reconstrucción tridimensional, en la cual se visualiza aneurisma proximal de arteria descendente anterior con trombo calcificado en su interior.

Figura 2. Cinecoronariografía. A: Vista oblicua anterior derecha craneal. Se visualiza imagen 
sacular en segmento distal de tronco coronario izquierdo en bifurcación de descendente an-
terior con ramo lateroventricular. En segmento proximal de DA se observa imagen suboclusi-
va crítica con microcanales. B: Vista oblicua anterior izquierda craneal. Coronaria derecha de 
buen desarrollo, dominante, irregularidad de segmento proximal y medio saco aneurismáti-
co a nivel ostial.
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car sus rutinas de ejercicio. También se sospecha que las arterias coro-
narias anómalas pueden presentar el riesgo del desarrollo de ateros-
clerosis coronaria en forma prematura1.
Los aneurismas coronarios en el adulto son una entidad infrecuen-
te. Los factores de riesgo más asociados son similares a los de la en-
fermedad coronaria, como hipertensión arterial crónica, tabaquis-
mo y sexo masculino (relación hombre: mujer de 3:1)2. Su manifesta-
ción inicial puede ser el infarto de miocardio y la muerte súbita, como 
consecuencia de su rotura o por la existencia de trombos intracoro-
narios4. Ocurren más frecuentemente en la arteria coronaria derecha, 
seguidos por los de la arteria coronaria descendente anterior y cir-
cunfleja. Los aneurismas del tronco de la arteria coronaria izquierda 
son aún más raros. La enfermedad más frecuentemente asociada a 
esta entidad es la aterosclerosis coronaria con estenosis severas en las 
zonas adyacentes a los mismos5.
Representan una forma exagerada de remodelamiento vascular ex-
pansivo en respuesta al crecimiento de una placa aterosclerótica. 
Varios factores enzimáticos ayudan a la degradación de la matriz ex-
tracelular de la media; entre estos se encuentran los niveles elevados 
de homocisteína, la hiperinsulinemia, el aumento de metabolitos de 
óxido nítrico (NO), la acumulación de lipoproteínas en la íntima, la 
activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS) y los 
procesos inflamatorios endoteliales. Todo lo anterior lleva a una dis-
rupción de la íntima elástica interna que promueve la salida de célu-
las inflamatorias hasta la media, que favorece el remodelamiento ex-
pansivo y finalmente la ectasia4.
En cuanto a la probable etiología reumatológica se plantean las hi-
pótesis de que los aneurismas coronarios sean consecuencia de al-
guna de las variadas vasculitis, entre un 10 a 20% son secundarios a 
enfermedades del tejido conectivo, principalmente esclerosis sistémi-
ca, síndrome de Ehlers-Danlos, EK y vasculitis anticuerpos ANCA po-
sitivos, entre otros5.
La EK es una vasculitis aguda sistémica autolimitada, que afecta a las 
arterias de mediano calibre, con predilección por las arterias corona-
rias. Comienza como un cuadro febril, compromiso mucocutáneo y 
adenopatías cervicales. Afecta predominantemente a niños menores 
de 5 años y especialmente entre los 6 y 11 meses de edad, con cierta 
predominancia en el sexo masculino. Es más frecuente en Japón, con 
una incidencia en ese país de 217 a 265 casos al año por 100.000 en 
niños menores de 5 años. La EK en edad adulta es extremadamente 
rara, con muy pocos casos publicados. El diagnóstico clásico de esta 
enfermedad se basa en la presencia de fiebre de 5 o más días de evo-
lución y 4 o más de los siguientes signos clínicos: alteraciones cutá-
neas en las extremidades, exantema polimórfico, conjuntivitis bilate-
ral no exudativa, afección de labios y cavidad oral, y adenopatías cer-
vicales, en pacientes con fiebre. De cumplir con 4 de los signos clíni-
cos previamente descritos se puede sospechar este diagnóstico que 
se confirmará si se detecta enfermedad coronaria5.
Los aneurismas coronarios también se han relacionado con la presen-
cia de varios factores de riesgo coronarios, hipertensión arterial, dis-
lipemia, tabaquismo, diabetes mellitus e historia familiar de cardio-
patía isquémica, los que se han asociado con aneurismas ateroscle-
róticos que suele afectar uno o dos vasos coronarios, con degrada-
ción del colágeno y de las fibras de elastina con disrupción de la lá-

mina elástica interna y externa6. Entre las potenciales complicaciones 
de los aneurismas coronarios se incluye ruptura, trombosis, emboliza-
ción, disección, obstrucción mecánica y erosión a estructuras circun-
dantes5. La CCG ha sido la herramienta de elección para el diagnósti-
co de la enfermedad aneurismática coronaria, pues no solo evalúa el 
diámetro de las arterias coronarias sino también el flujo de las mis-
mas encontrando muchas veces patrones ectásicos, con flujos tur-
bulentos, llenado lento del medio de contraste y deposición local de 
contraste en segmentos arteriales dilatados4.
En cuanto a la antiagregación y la anticoagulación de los pacientes 
con enfermedad aneurismática coronaria existen aún muchas con-
troversias. Múltiples estudios han mostrado que no hay ningún be-
neficio en anticoagular pacientes con enfermedad aneurismática co-
ronaria; sin embargo, un estudio reciente sugiere un posible bene-
ficio de anticoagular a los pacientes que además de esta enferme-
dad cursan con síndrome coronario agudo. En el estudio, los pacien-
tes que tuvieron una anticoagulación adecuada con warfarina (tiem-
po en rango terapéutico >60%) tuvieron 0% de ocurrencia de even-
tos cardiovasculares mayores (MACE) comparado con 33% de los pa-
cientes que no tuvieron anticoagulación (p=0,03). Adicionalmente, 
hay evidencia de que en los pacientes con EK, la anticoagulación ayu-
da a reducir la tasa de eventos trombóticos, por lo que en dicha po-
blación se recomienda su uso7.
Tanto los antiagregantes plaquetarios (TAP) como anticoagulantes (ACO) 
tienen una efectividad estadísticamente significativa para prevenir recu-
rrencias, y, en la enfermedad coronaria, se requieren tanto los efectos an-
tiplaquetarios como los efectos anticoagulantes ya que en la ectasia se 
observa activación plaquetaria continua por el flujo turbulento existen-
te, pero a su vez, activación procoagulante por daño endotelial. Esto se 
traduce en que la doble antiagregación en combinación ACO es eficaz 
para el manejo a largo plazo en pacientes con ectasia coronaria. Sin em-
bargo, se requieren estudios con mayor población de estudio para llegar 
a una aseveración acertada. La combinación de TAP y ACO también pue-
de ser fundamental cuando ya hay trombosis en el segmento ectásico, 
cuando se identifica un trombo residual dentro de un aneurisma (es de-
cir, un trombo que permanece tras el intento de aspiración). Algunos au-
tores abogan por la terapia antitrombótica triple con reemplazo de un 
ACO clásico por un nuevo anticoagulante oral (NACO): rivaroxabán. Se ha 
propuesto que el uso de los NACO puede tener un beneficio mayor que 
los ACO clásicos en el manejo de la ectasia coronaria8.

CONCLUSIÓN

La consulta por dolor precordial de meses de evolución en un pacien-
te joven es un desafío clínico. Nos enfrentamos a un abanico de posi-
bilidades, múltiples síndromes que comparten signos y síntomas, en 
un paciente que por su edad y ausencia de factores de riesgo cardio-
vasculares no nos orientan a pensar en una primera instancia en en-
fermedad coronaria.
La enfermedad aneurismática coronaria es frecuente en el capítulo 
de afecciones cardíacas congénitas, no así en los adultos. El dolor pre-
cordial es su síntoma magno. Su diagnóstico correcto puede implicar 
realizar estudios invasivos y su resolución ser compleja mediante ciru-
gía de revascularización miocárdica.
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cias que se presentan en la práctica diaria. Son revisados y consensuados previa-
mente con especialistas en el tema, que culminan con un diagrama de flujo so-
bre el manejo diagnóstico-terapéutico de la patología.
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ro de la revista en el que aparece y es solicitado por el Comité de 
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particular.
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Agenda CONAREC
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mestre de la edición.

RECEPCIÓN, EVALUACIÓN Y PUBLICACIÓN
DE ARTÍCULOS

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

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO

El artículo debe estar escrito en castellano, en un procesador de texto 
Word (Microsoft®) o similar (con formato compatible) y guardado con ex-
tensión *.doc o *.docx. El tamaño de la página debe ser A4 o carta, con 
doble espacio interlineado, márgenes de 25 mm con texto justificado y 

con tamaño de letra de 12 puntos tipo Times New Roman. Las páginas se 
numerarán en forma consecutiva comenzando con la portada.
Cada artículo debe ser presentado con una primera página que debe 
contener: a) título del artículo en mayúscula con negrita; b) apellido y 
nombres completos de los autores; c) institución en que se desempe-
ñan; d) cargos que ocupan; e) título abreviado para cabeza de página; 
f ) título en inglés; g) número total de palabras del artículo, sin las refe-
rencias bibliográficas; h) número de palabras del resumen; i) nombre y 
dirección completa, código postal y dirección de correo electrónico del 
autor con quien se deba mantener correspondencia; j) declaración de la 
existencia o no de conflictos de intereses.
Para consignar los nombres de los autores, se debe colocar el apellido se-
guido por el nombre de pila y la inicial del segundo si lo tuviere, separado 
por punto y coma del siguiente (por ejemplo: Herrera Paz Juan J; Thierer 
Jorge). Continuado con punto seguido el lugar donde se realizó el tra-
bajo. Debajo se debe colocar el lugar donde desempeña su tarea labo-
ral y cargo que ocupa cada uno de los autores señalado con notas al pie, 
usando números consecutivos. Quienes figuren como autores deben ha-
ber participado en la investigación o en la elaboración del manuscrito y 
hacerse públicamente responsables de su contenido, adaptándose a las 
normas para la autoría expuestas por la IMCJE.
La segunda página debe incluir a) resumen en español; b) palabras cla-
ve en español; c) resumen en inglés americano (abstract); d) palabras cla-
ve en inglés (keywords); e) número de identificación en el registro de 
Ensayos Clínicos cuando corresponda.
Las palabras clave deben ser términos incluidos en la lista del Index 
Medicus (Medical Subject Headings – MeSH) y Descriptores en Ciencias 
de la Salud (DeCS). Para la selección de estos se recomienda visitar los si-
guientes enlaces: http://www.nlm.nih.gov/mesh/2014/mesh_browser/
MBrowser y http://decs.bvs.br
Luego, en la tercera página, se debe desarrollar el contenido del ma-
nuscrito de acuerdo con las especificaciones de cada tipo de artícu-
lo, iniciando una nueva página para cada sección. Cada sección de la 
estructura “IMDR” debe ir con negrita mayúscula, mientras que las si-
guientes subsecciones dentro de la estructura IMDR deben ir con negri-
ta tipo título separadas de las secciones por espacio simple.

Unidades de medida
Como unidades de medida se utilizarán las del sistema métrico decimal, 
usando comas para los decimales. Todas las mediciones clínicas, hemato-
lógicas y químicas deben expresarse en unidades del sistema métrico y/o 
UI, aclarando, cuando sea necesario, los rangos de referencia del laborato-
rio que realizó las determinaciones.

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

Tablas y Figuras
Las tablas y figuras deben presentarse en hojas individuales y se enume-
rarán consecutivamente con números arábigos (1, 2, etc.) según el orden 
que fueron citadas en el texto, con un título breve para cada una de ellas. 
Deben ser rotuladas con la palabra Tabla o Figura en negrita continuada 
por el número correspondiente de figura o tabla. Todas las abreviaturas 
de la tabla no estandarizadas deben explicarse. Las notas aclaratorias de-
ben ir al pie de la tabla utilizando los siguientes símbolos en esta secuen-
cia: *, †, ‡, §, ¶, **, ††, ‡‡, etc.
Las figuras deben estar en formato TIFF, PSD o JPEG, a 300 dpi en formato 
final. 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 bibliográficas
Las referencias bibliográficas solo se limitarán a citar a aquellos artículos 
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. 
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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, Huffman 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 
significancia 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 flujo 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 figurar 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 figuras deben utilizarse en 
el número estrictamente necesario para explicar el material y para valorar 
su respaldo. Se recomienda emplear gráficos 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 figuran en la 
Introducción. No se debe repetir información que ya figure 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 calificados y conclusiones que no estén comple-
tamente respaldados por los datos. Los autores deben evitar dar informa-
ciones sobre costos-beneficios económicos a menos que el artículo incluya 
datos económicos y su análisis. Plantear otras hipótesis cuando esté justifi-
cado, pero rotuladas claramente como tales. Las recomendaciones pueden 
incluirse cuando resulten apropiadas.

Agradecimientos. Precediendo a la bibliografía; si cabe se citarán: recono-
cimiento por apoyo técnico, aportes financieros, contribuciones que no lle-
guen a justificar 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.
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REGLAMENTO DE TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN DE CONAREC

Los Registros CONAREC constituyen un patrimonio del Consejo, fruto del 
trabajo incansable y desinteresado de residentes de todo el país. Por 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.

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

C.	 Se incluirá indefectiblemente hasta tres staff o colaboradores con-
vocados para el asesoramiento científico 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 fin

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

del Consejo como primera instancia deberá ponerse en 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 fin 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 fin).

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.

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

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

•	 Todo autor deberá ser notificado del trabajo para su participa-
ción en la confección y diseño, así como para la confirmación 
de la publicación.

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

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

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




