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NO NOS OLVIDEMOS DE LA VÁLVULA TRICÚSPIDE
MARÍA BELÉN BARBOSA

La insuficiencia tricuspídea es una enfermedad prevalente, pero aún está infratra-
tada. Se observa insuficiencia tricuspídea (IT) moderada o grave en el 0,55% de 
la población general y su prevalencia aumenta con la edad, afectando alrededor 
del 4% de los pacientes de 75 años o más. La etiología es secundaria en más del 
90% de los casos, debido a sobrecarga de presión y/o volumen por dilatación del 
ventrículo derecho (VD) o agrandamiento de la aurícula derecha y el anillo tricus-
pídeo debido a fibrilación auricular (FA) permanente. 
En ausencia de otra valvulopatía concomitante, son pocos los pacientes a los que 
se indica una intervención quirúrgica para reparar solamente la válvula tricúspide 
(VT). Actualmente, a más del 90% de los pacientes con IT clínicamente relevante 
no se les ofrece ningún tratamiento, principalmente debido a la idea errónea de 
larga data de que la IT secundaria mejora después del tratamiento de la enferme-
dad cardíaca izquierda, a pesar del hecho de que la misma progresa en hasta el 
25% de los pacientes después de la cirugía cardíaca. Además, se han informado ta-
sas de mortalidad relativamente altas (8,8-9,7%) después de la cirugía convencional 
para IT aislada, generalmente como resultado de una derivación tardía.
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INMUNIZACIONES EN ADULTOS. ¿UNA ASIGNATURA  
PENDIENTE EN CARDIOLOGÍA?
SEBASTIÁN GARCÍA-ZAMORA, MARÍA INÉS SOSA-LIPRANDI, ÁLVARO SOSA-LIPRANDI

Durante el último siglo se ha acentuado la transición epidemiológica, y las enfer-
medades no transmisibles se han posicionado como la primera causa de muer-
te en la mayoría de los países del mundo. Sin embargo, de forma interesante, se 
ha documentado que las infecciones precipitan eventos cardiovasculares y cere-
brovasculares, bien de novo, o descompensan patologías preexistentes. Los me-
canismos que subyacen a esta asociación son complejos, e incluyen la activación 
del sistema inmune, la inflamación sistémica, el desarrollo de estados de hiper-
coagulabilidad, la activación del sistema simpático, y/o el aumento de la deman-
da miocárdica de oxígeno. Además, en el caso de las infecciones respiratorias, 
esto se ve agravado por el desarrollo de hipoxemia. Estos procesos fisiopatoló-
gicos propician el desarrollo de disfunción endotelial y accidentes de placa, y/o 
depresión miocárdica e insuficiencia cardíaca. 
Al mismo tiempo, existe amplia evidencia de que las inmunizaciones previenen  
estas infecciones y reducen también los eventos cardiovasculares. Además, las 
vacunas contra influenza, neumococo, herpes-zoster, COVID-19 y virus respirato-
rio sincitial son sumamente seguras en personas con enfermedad cardiovascular 
establecida. Sin embargo, las tasas de vacunación en adultos son sub-óptimas, 
especialmente en las personas de mayor riesgo.
En la presente revisión analizamos la relación entre infecciones y eventos cardio-
vasculares, y el impacto de las inmunizaciones para reducir estos eventos. Final-
mente, analizamos el rol preponderante de los cardiólogos para mejorar las tasas 
de vacunación en personas con cardiopatías.
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INSUFICIENCIA CARDÍACA DEL VENTRÍCULO DERECHO  
SISTÉMICO EN ADULTOS: APROXIMACIÓN EN LA EVALUACIÓN  
Y MANEJO
MARCELO CALLAU-BRICEÑO

La presencia de un ventrículo derecho sistémico se encuentra asociada a di-
versas cardiopatías congénitas, como la transposición clásica de grandes arte-

rias con reparación mediante un switch atrial y transposición de grandes arte-
rias congénitamente corregida. Cuando el ventrículo derecho se encuentra en 
posición subaórtica, requiere adaptarse a la sobrecarga de presión; sin embargo, 
es incapaz de soportar la circulación sistémica de forma prolongada. Los sínto-
mas de falla cardíaca por lo general aparecen en la edad adulta. Los biomarcado-
res y los estudios de imagen ayudan a estratificar a estos pacientes. No existe evi-
dencia sólida que respalde el beneficio de terapia médica para la falla cardíaca y 
mejorar la sobrevida de pacientes con insuficiencia cardíaca de ventrículo dere-
cho sistémico.
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TRATAMIENTO MÉDICO ÓPTIMO VS. REVASCULARIZACIÓN  
EN SÍNDROMES CORONARIOS CRÓNICOS. ¿ESTÁ TODO DICHO?
NICOLÁS MARTIG, VERÓNICA GONZÁLEZ

La enfermedad coronaria es una de las principales causas de mortalidad a nivel 
mundial. Los síndromes coronarios crónicos representan un abanico de entida-
des clínicas y los pacientes que las padecen pueden presentar angina crónica es-
table o equivalentes anginosos hasta en 50% de los casos o cursar una isquemia 
silente. A pesar de la evidencia disponible con respecto a este tema, aún conti-
núa en debate si existe o no beneficio en las estrategias de revascularización res-
pecto al tratamiento médico óptimo en síndromes coronarios crónicos, por lo 
cual el objetivo de esta monografía es realizar una revisión profunda para lograr 
definir las herramientas para evaluar la carga isquémica, la estratificación del ries-
go y, a través de la evidencia, concluir si existe o no beneficio en ambas estrate-
gias terapéuticas.
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PLACA CAROTÍDEA EN INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO  
CON ELEVACIÓN DEL ST: EVIDENCIA DE UNA OPORTUNIDAD 
PERDIDA PARA RECLASIFICAR EL RIESGO
YANINA CROISSANT, KAREN TAPIA CLAROS, MARÍA BELÉN BARBOSA,  
CARLOS GONZÁLEZ, MAXIMILIANO MUZZIO, DIEGO COSTA, ROBERTO CORONEL

La presencia de placa carotídea se ha asociado con un mayor riesgo de even-
tos cardiovasculares adversos. Se trata de una manifestación temprana de ate-
rosclerosis subclínica y puede evaluarse con un estudio de bajo costo y amplia-
mente disponible, la ecografía carotídea. Tiene una recomendación de clase IIa 
en las guías actuales para reclasificar a pacientes de riesgo intermedio, pero hay 
escasez de información sobre la prevalencia de enfermedad carotídea en aque-
llos con síndromes coronarios agudos. 
De manera que se realizó el siguiente estudio observacional en pacientes ingre-
sados por infarto de miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST) en un 
centro de tercer nivel de atención, realizándose una ecografía carotídea antes del 
alta hospitalaria. Las características basales se obtuvieron de los registros médi-
cos electrónicos. Se analizaron las características diferenciales según la presen-
cia de placa carotídea y se evaluó la carga aterosclerótica según el número de va-
sos enfermos. 
Se incluyeron 191 pacientes con IAMCEST, 57 (29,8%) de los cuales presentaban 
placa carotídea mediante ecografía. La única diferencia significativa entre los pa-
cientes con y sin placa carotídea fue la edad (54,36±9,93 años vs. 61,12±11,48 años; 
p<0,001). Los pacientes con enfermedad aterosclerótica subclínica eran mayores, 
pero otros marcadores de riesgo eran similares, al igual que el uso de aspirina y es-
tatinas. La prevalencia de la enfermedad carotídea aumentó con el número de va-
sos enfermos, lo que indica una relación con la carga aterosclerótica.
La prevalencia de placa carotídea detectable mediante ecografía es aproximada-
mente del 30% en pacientes con IAMCEST. Con una evaluación de riesgo tradi-
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cional, su riesgo cardiovascular inicial se habría evaluado como leve o modera-
do, y pocos fueron tratados con aspirina o estatinas. Con una ecografía carotídea 
oportuna, podrían haber sido reclasificados como de alto riesgo y tratados en 
consecuencia. Solo la edad se asoció con la presencia de placa carotídea, lo que 
destaca la importancia del cribado ecográfico carotídeo en pacientes mayores 
de 55 años.
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y DESARROLLO DE EVENTOS 
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DAMIÁN JESÚS MALANO, CAMILA MUSLERA, BRIAN TOMÁS PEROTTI,  
MARLON RUIZ HOLGUÍN, JOAQUÍN PEREA, EVELYN ANABELA FIORI,  
PATRICIA MAGGIO, MARIO RACKI

Es conocida la relación entre calidad de sueño y salud cardiovascular. El síndro-
me de apnea e hipopnea del sueño (SAHOS) es una patología con alta prevalen-
cia y subdiagnosticada; la cual produce hipoxemia nocturna, activación del sis-
tema nervioso simpático y aumento de cortisol, caminos fundamentales para el 
desarrollo de hipertensión arterial (HTA) y eventos cardiovasculares (ECV), entre 
los que se incluyen muerte, insuficiencia cardíaca, fibrilación auricular, enferme-
dad coronaria y muerte súbita. 
El objetivo del presente estudio fue analizar las características de la población de 
pacientes que padecen este trastorno e hipertensión arterial, y determinar rela-
ción con eventos cardiovasculares. 
Se trata de un estudio de cohorte retrospectiva que incluyó pacientes adultos 
que se realizaron una presurometría ambulatoria a fines diagnóstico, con diag-
nóstico de HTA o en seguimiento de esta y que además tenían diagnóstico de 
SAHOS, entre marzo de 2017 y diciembre 2022 con un seguimiento de hasta 36 
meses en el caso de los que se realizaron la presurometría índice, en un sanatorio 
de la Ciudad de Buenos Aires. 
Dicho estudió arrojó un total de 1061 pacientes con presurometría, se excluye-
ron 79 (por no cumplir seguimiento o datos incompletos de MAPA) quedando 
así 981 pacientes. De este subgrupo, sólo se incluyeron en el análisis final el 8% 
(n: 79) que  tenían diagnóstico de SAHOS. La edad media de la población con 
SAHOS fue de 56±12 años, con predominio en sexo femenino (65%). Los princi-
pales factores de riesgo cardiovascular fueron la dislipemia, tabaquismo, diabetes 
mellitus y sedentarismo; mientras que el índice de masa corporal promedio fue 
33 kg/m2 (RIC: 28,8-38). El 13% (n=10) del subgrupo presentó ECV, de los cua-
les 20% fue MACE, 10% muerte de causa cardiovascular, 20% insuficiencia cardía-
ca, 50% crisis hipertensiva. Los pacientes que sufrieron ECV presentaron mayores 
valores de presión arterial sistólica (PAS) nocturna (143 vs. 129 mmHg; p=0,040) 
y PAS diurna (143 vs. 129 mmHg; p=0,05). La variante circadiana más frecuente 
en quienes presentaron ECV fue non dipper (40%) y en quienes no, fue dipper 
(50,7%). 
Las apneas obstructivas del sueño están en estrecha relación con el desarrollo de 
ECV, principalmente crisis hipertensiva e insuficiencia cardíaca. Además, la pre-
sencia de esta patología se relaciona con mal control de valores de presión arte-
rial sistólica, principalmente nocturna. 
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El síndrome de Brugada (SB) es una anomalía cardíaca eléctrica primaria que 
ocurre en ausencia de cardiopatía estructural, con una base genética asociada 
a mutaciones de los canales iónicos del miocardio, que predispone a taquiarrit-
mias ventriculares malignas e incremento significativo del riesgo de muerte súbi-
ta (MS). En presencia de eventos arrítmicos malignos, el cardiodesfibrilador auto-
mático implantable (CDI) es el único tratamiento disponible para la prevención 
de la MS. Sin embargo, existen controversias en su indicación en pacientes asin-
tomáticos, se ha abordado en numerosos estudios la estratificación de riesgo 
más acertada para la prevención de este desenlace fatal.
Describimos el caso de un paciente masculino de 28 años con síncope de origen 
cardioinhibitorio y fibrilación auricular paroxística en quien se detectó un patrón 
de Brugada tipo II, que durante la prueba farmacológica desenmascaró un pa-
trón de Brugada tipo I. El principal desafío fue estratificar el riesgo de MS para 
fundamentar la decisión de implante de CDI.
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FASCICULAR COMO CAUSA DE TAQUIMIOCARDIOPATÍA
LAURA GALARRAGA, GIULIANA CONIGLIO, EUGENIA MACBETH

La taquimiocardiopatía es una causa importante de disfunción ventricular iz-
quierda, frecuente en nuestro medio y potencialmente reversible. La reversibili-
dad de la función ventricular que se puede obtener tratando la taquiarritmia pri-
maria determina la importancia de una rápida identificación para instaurar el 
tratamiento de forma inmediata. 
El diagnóstico puede realizarse mediante ecocardiografía antes de la aparición 
de los síntomas clínicos o después de desarrollar insuficiencia cardíaca progre-
siva, resaltándose la evidencia de una fracción de eyección previamente normal 
y un grado de disfunción del ventrículo izquierdo (VI), en ausencia de otra causa 
de miocardiopatía, ya sea isquémica o no isquémica. 
Tras la instauración de un adecuado tratamiento farmacológico suele haber una 
mejoría clínica rápida a los 3 meses, observándose una recuperación casi com-
pleta de los síntomas y de la contractilidad del VI.
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La incidencia de las complicaciones post infarto de miocardio ha disminuido en 
los últimos años gracias a los avances en los métodos de reperfusión. Dentro de 
las complicaciones mecánicas, el pseudoaneurisma ventricular es una entidad 
infrecuente que se da a partir de una ruptura cardíaca contenida por pericardio, 
que suele progresar desde el endocardio hacia el epicardio en días o semanas.
Por otro lado, el desarrollo de un sustrato arritmogénico depende del estado de 
reperfusión, por lo que, ante la presencia de arritmias ventriculares resulta esen-
cial determinar la extensión de la isquemia miocárdica.
Se presenta un caso clínico de un paciente masculino de 62 años con anteceden-
tes de infarto agudo de miocardio de cara inferior, no revascularizado en el 2017, 
que evolucionó con taquicardia ventricular (TV) monomorfa sostenida y pseudoa-
neurisma ventricular izquierdo, y requirió intervención quirúrgica para su resección. 
El objetivo del presente trabajo es discutir acerca de las complicaciones mecáni-
cas y eléctricas posinfarto, que siguen teniendo implicancias clínicas a pesar de 
los avances en el tratamiento de reperfusión. Se hará especial énfasis en el pseu-
doaneurisma y en la TV, abarcando las diferentes opciones terapéuticas.
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El complejo o síndrome de Shone se caracteriza por la presencia de 4 anomalías 
congénitas, entre las que se incluyen estenosis supravalvular mitral, válvula mitral 
en paracaídas, estenosis subvalvular aórtica y coartación aórtica. Aunque es poco 
frecuente, puede aparecer de manera incompleta con 2 o 3 componentes de los 
mencionados anteriormente. Las manifestaciones clínicas tienen lugar en la in-
fancia, aunque su magnitud está relacionada con la severidad de las afecciones. 
Una vez establecido el diagnóstico, el manejo es quirúrgico con la corrección de 
las anomalías presentes. 
Por su lado, la coartación de aorta aislada constituye el 6% de las cardiopatías 
congénitas de la infancia y el 15% en la edad adulta, y es dos veces más frecuen-
te en varones. Es ampliamente reconocida como una causa de hipertensión ar-
terial potencialmente reversible y, a menudo, los pacientes son diagnosticados 
al realizar la medición de rutina de la presión arterial. La forma de presentación 
más frecuente representa una estenosis aislada, la obstrucción puede llegar has-
ta la hipoplasia o incluso la interrupción del arco aórtico, asociándose a diferen-
tes enfermedades congénitas más complejas. El tratamiento está indicado cuan-
do existe una diferencia de la TA sistólica mayor de 20 mmHg entre miembros 
superiores e inferiores, asociado a hipertensión arterial (>140/90 mmHg). El tra-
tamiento puede ser quirúrgico o endovascular. La reparación endovascular es 
eficaz, con un perfil de seguridad aceptable, en el tratamiento de la coartación 
aórtica y de las complicaciones posquirúrgicas. La angioplastia tiene un papel li-
mitado en el tratamiento de la coartación grave en niños pequeños, debido al 
alto riesgo de recoartación posterior, aunque tiene un lugar útil en el tratamien-
to de la coartación recurrente.
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LET’S NOT FORGET THE TRICUSPID VALVE
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La insuficiencia tricuspídea es una enfermedad prevalente, pero aún está infratratada1. Se observa insuficiencia tricuspídea (IT) modera-
da o grave en el 0,55% de la población general y su prevalencia aumenta con la edad, afectando alrededor del 4% de los pacientes de 
75 años o más. La etiología es secundaria en más del 90% de los casos, debido a sobrecarga de presión y/o volumen por dilatación del 
ventrículo derecho (VD) o agrandamiento de la aurícula derecha y el anillo tricuspídeo debido a fibrilación auricular (FA) permanente2.
En ausencia de otra valvulopatía concomitante, son pocos los pacientes a los que se indica una intervención quirúrgica para reparar so-
lamente la válvula tricúspide (VT)1. Actualmente, a más del 90% de los pacientes con IT clínicamente relevante no se les ofrece ningún 
tratamiento, principalmente debido a la idea errónea de larga data de que la IT secundaria mejora después del tratamiento de la enfer-
medad cardíaca izquierda, a pesar del hecho de que la misma progresa en hasta el 25% de los pacientes después de la cirugía cardíaca. 
Además, se han informado tasas de mortalidad relativamente altas (8,8-9,7%) después de la cirugía convencional para IT aislada, gene-
ralmente como resultado de una derivación tardía3.
A pesar del impacto de la IT en la supervivencia, se considera que la mayoría de los pacientes son tributarios únicamente de tratamiento 
médico. Los tratamientos percutáneos de la válvula tricúspide suponen, en algunos pacientes, una prometedora alternativa sobre todo 
para aquellos con alto riesgo quirúrgico.
Los pacientes con reparación o reemplazo de la VT previos que requieren una reintervención tricuspídea tienen un riesgo quirúrgico 
prohibitivo, con una mortalidad hospitalaria que alcanza el 35%. Hasta un 17% de los pacientes sometidos a anuloplastia tricuspídea 
presentan una IT grave a los 5 años de seguimiento. Los pacientes con una disfunción de la prótesis quirúrgica y alto riesgo operatorio, 
además de aquellos con cardiopatías congénitas y antecedentes de múltiples intervenciones tricuspídeas, son candidatos adecuados 
para el implante de una válvula cardíaca percutánea (VCP)1.
Con base en la evidencia antes mencionada, las guías de Enfermedad Cardíaca Valvular de 2021 de la Sociedad Europea de Cardiología 
dan una recomendación de nivel IIb C para el tratamiento transcatéter de la IT sintomática grave en pacientes inoperables, mientras que 
se refuerza la importancia de la derivación temprana de los pacientes con enfermedad de la VT, así como el papel del tratamiento con-
comitante de la VT durante la cirugía cardíaca del lado izquierdo2,3.
Respecto del uso de válvulas transcatéter en pacientes inoperables o de alto riesgo quirúrgico, la mortalidad fue menor después de la 
intervención con varios dispositivos en comparación con el tratamiento médico estándar en dos cohortes, acompañada de una reduc-
ción en la tasa de rehospitalización por insuficiencia cardíaca (26±3% frente a 47±3%; p<0,0001) en el seguimiento a un año4.
Las opciones actuales de tratamiento transcatéter imitan las técnicas quirúrgicas e incluyen soluciones aprobadas en Europa tales como 
la aproximación de las valvas, la anuloplastia directa y la implantación de la válvula cava heterotópica, así como sistemas de reemplazo 
de VT transcatéter, aún no disponibles comercialmente, que utilizan la implantación de la válvula ortotópica3 (Figura 1).
Su implante representa varios desafíos técnicos y anatómicos adicionales, incluida la visualización difícil del aparato ventricular, una ana-
tomía variable con valvas muy delgadas y una gran brecha de coaptación. Es por eso que se han propuesto determinados criterios y al-
goritmos para la selección adecuada del dispositivo3.
La reparación de borde a borde transcatéter tricúspide con el sistema TriClip o la aproximación de valvas con los sistemas PASCAL 
están aprobadas en Europa para la reparación mínimamente invasiva de la VT. En el estudio TRILUMINATE la reparación borde a 
borde en 85 pacientes reclutados prospectivamente (IT secundaria 84%; severa, masiva y torrencial en 29%, 26% y 37%, respec-
tivamente) se asoció con una reducción duradera de la IT moderada o menos en 71% al año, acompañada de una mejoría sinto-
mática (el 83% de los pacientes estaban en la Clase I o II de la New York Heart Association [NYHA] a los 12 meses) y una reducción 
del 40% en la tasa de rehospitalización. Además, se observó una mejoría de la distancia de caminata de seis minutos en 31±10,2 
metros y del Cuestionario de Miocardiopatía de Kansas City en 20±2,61 puntos, junto con una reducción significativa de las di-
mensiones del VD y la aurícula derecha y una mejoría de la función sistólica del VD. Se han obtenido resultados comparables con 
el sistema PASCAL3.
Respecto de la anuloplastia, el sistema de anuloplastia directa Cardioband obtuvo la licencia para el tratamiento de pacientes con IT se-
cundaria sintomática grave en 2018. En el estudio de aprobación europea (TRI-REPAIR), el dispositivo, que consiste en una banda ajusta-
ble anclada con tornillos, se implantó con éxito en los 30 pacientes con una reducción sostenida de la IT a moderada o menos en el 76% 
a los 30 días. Además más del 80% de los pacientes permanecieron en la clase I/II de la NYHA durante todo el período de seguimiento. 
De manera similar, se logró una reducción del 20% en el diámetro septolateral en el estudio TriBAND3.
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Respecto del reemplazo de la VT transcatéter, se realizó por primera vez en 2017 utilizando la bioprótesis GATE, que se introdujo prin-
cipalmente por vía quirúrgica transatrial. El éxito técnico se logró en 26 de 30 (87%) pacientes consecutivos con alteraciones de la con-
ducción relevantes en el 10% y conversión a cirugía a corazón abierto en el 5%. La mortalidad intrahospitalaria fue relativamente alta 
(10%) en esta experiencia temprana y se requirió soporte inotrópico en el 57% de los pacientes, muy probablemente debido a una fa-
lla transitoria del ventrículo derecho.
Se han implantado con éxito 2 VCP diferentes en las intervenciones tricuspídeas, de válvula intravalvular (valve-in-valve) y de válvula in-
traanular (valve-in-ring): la válvula aórtica percutánea SAPIEN es una opción de tratamiento segura y eficaz en pacientes con una biopró-
tesis tricúspide quirúrgica en degeneración, mientras que se han observado resultados subóptimos, con una alta tasa de insuficiencia 
paravalvular, después de procedimientos de válvula tricúspide en anillo con la válvula Melody.
La implantación de una válvula cava heterotópica puede mitigar los síntomas relacionados con la IT y la insuficiencia ventricular derecha 
asociada sin tratar su causa y, por lo tanto, es una opción de tratamiento sintomático útil en pacientes que no son aptos para otros pro-
cedimientos transcatéter o quirúrgicos3.
Se han identificado varias dificultades que será preciso superar para continuar el desarrollo de dispositivos tricuspídeos percutáneos, 
como el gran tamaño del anillo tricuspídeo (>40 mm) y su forma elíptica no plana. Además, algunas de las características del VD añaden 
dificultades adicionales, como el flujo lento, la estructura trabeculada con una pared ventricular fina, así como la proximidad a otras es-
tructuras como la arteria coronaria derecha, el seno coronario, la vena cava o el nódulo auriculoventricular1.
Los dispositivos percutáneos actuales y futuros deberán demostrar su seguridad y viabilidad, así como resultados uniformes y durade-
ros. Serán necesarios estudios aleatorizados para demostrar su superioridad con respecto al tratamiento médico estándar en pacientes 
con alto riesgo quirúrgico. 
Para el abordaje de este tipo de pacientes se recomienda un enfoque multidisciplinario, en un centro de válvulas cardíacas con expe-
riencia en un amplio espectro de soluciones diagnósticas y terapéuticas.

MARÍA BELÉN BARBOSA
Sanatorio Sagrado Corazón, Buenos Aires Argentina.

Correspondencia: belenbarbosa4@gmail.com.

Figura 1. Sistemas tricuspídeos transcatéter aprobados o en evaluación clínica.
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INMUNIZACIONES EN ADULTOS. ¿UNA ASIGNATURA 
PENDIENTE EN CARDIOLOGÍA?

IMMUNIZATIONS IN ADULTS. A PENDING SUBJECT  
FOR CARDIOLOGISTS?

SEBASTIÁN GARCÍA-ZAMORA1, MARÍA INÉS SOSA-LIPRANDI2, ÁLVARO SOSA-LIPRANDI3

RESUMEN
Durante el último siglo se ha acentuado la transición epidemiológica, y las enfer-
medades no transmisibles se han posicionado como la primera causa de muer-
te en la mayoría de los países del mundo. Sin embargo, de forma interesante, se 
ha documentado que las infecciones precipitan eventos cardiovasculares y cere-
brovasculares, bien de novo, o descompensan patologías preexistentes. Los me-
canismos que subyacen a esta asociación son complejos, e incluyen la activación 
del sistema inmune, la inflamación sistémica, el desarrollo de estados de hiper-
coagulabilidad, la activación del sistema simpático, y/o el aumento de la deman-
da miocárdica de oxígeno. Además, en el caso de las infecciones respiratorias, 
esto se ve agravado por el desarrollo de hipoxemia. Estos procesos fisiopatoló-
gicos propician el desarrollo de disfunción endotelial y accidentes de placa, y/o 
depresión miocárdica e insuficiencia cardíaca.
Al mismo tiempo, existe amplia evidencia de que las inmunizaciones previenen 
estas infecciones y reducen también los eventos cardiovasculares. Además, las 
vacunas contra influenza, neumococo, herpes-zoster, COVID-19 y virus respirato-
rio sincitial son sumamente seguras en personas con enfermedad cardiovascular 
establecida. Sin embargo, las tasas de vacunación en adultos son sub-óptimas, 
especialmente en las personas de mayor riesgo.
En la presente revisión analizamos la relación entre infecciones y eventos cardio-
vasculares, y el impacto de las inmunizaciones para reducir estos eventos. Final-
mente, analizamos el rol preponderante de los cardiólogos para mejorar las tasas 
de vacunación en personas con cardiopatías.

Palabras clave: vacunas, influenza, neumococo, herpes-zoster, COVID-19, virus 
sincitial respiratorio, prevención cardiovascular.

ABSTRACT
Over the past century, the epidemiological transition has accentuated, with 
non-communicable diseases emerging as the leading cause of death in most 
countries worldwide. Interestingly, it has been documented that infections preci-
pitate cardiovascular and cerebrovascular events, either de novo or exacerbating 
pre-existing conditions. The underlying mechanisms of this association are com-
plex, involving immune system activation, systemic inflammation, the develop-
ment of hypercoagulable states, sympathetic system activation, and/or increased 
myocardial oxygen demand. Moreover, in the case of respiratory infections, this 
is aggravated by the development of hypoxemia. These pathophysiological pro-
cesses contribute to the development of endothelial dysfunction, plaque acci-
dents, and/or myocardial depression and heart failure. At the same time, there is 
robust evidence that immunizations to prevent these infections also reduce car-
diovascular events. Furthermore, vaccines against influenza, pneumococcus, her-
pes zoster, COVID-19, and respiratory syncytial virus are highly safe in individuals 
with established cardiovascular disease. However, vaccination rates in adults are 
suboptimal, especially among those at higher risk.
In this review, we analyze the relationship between infections and cardiovascu-
lar events, and the impact of immunizations in reducing these events. Finally, we 
discuss the pivotal role of cardiologists in improving vaccination rates among in-
dividuals with heart conditions.

Keywords: vaccines, influenza, pneumococcus, herpes zoster, COVID-19, respira-
tory syncytial virus, cardiovascular prevention
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INTRODUCCIÓN

Durante siglos, las enfermedades infectocontagiosas ocuparon las 
principales causas de muerte en el mundo. Más recientemente, y de 
forma paralela a la industrialización y urbanización, se produjo la lla-

mada “transición epidemiológica”, generando que las enfermedades 
no transmisibles se posicionen como las principales causas de mor-
bimortalidad en adultos en la mayoría de las regiones del mundo1,2.
Las enfermedades infecciosas continúan siendo una causa impor-
tante de morbilidad y mortalidad en adultos de todo el mundo. Pero 
más allá del impacto de las enfermedades per se, se ha demostrado 
que estas afecciones aumentan considerablemente el riesgo de pa-
decer enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares, tanto de 
novo, como empeorando patologías preexistentes3,4.
A lo largo de esta revisión analizaremos en profundidad la relación 
entre infecciones prevenibles por vacunas y eventos cardiovasculares, 
y enfatizaremos distintas alternativas para mitigar esto.

DISCUSIÓN

LAS INFECCIONES COMO DESENCADENANTE  
DE EVENTOS CARDIOVASCULARES
Desde hace décadas se ha documentado que en los períodos inver-
nales, cuando se incrementan las infecciones respiratorias, aumentan 
también los eventos cardiovasculares y cerebrovasculares3-8. Los me-
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canismos implicados son variados, incluyendo la activación del siste-
ma inmune y la inflamación sistémica, la generación de estados de 
hipercoagulabilidad, la activación del sistema simpático y el aumento 
de la demanda miocárdica de oxígeno3,4 (Figura 1).
Los procesos fisiopatológicos que ocurren durante la infección gene-
ran disfunción endotelial, accidentes de placa, depresión miocárdica 
e insuficiencia cardíaca. Otro evento potencial es el daño miocárdi-
co directo, el cual puede generar una miocarditis. Por otra parte, en 
las infecciones respiratorias, también puede coexistir la hipoxemia, la 
cual provoca una reducción del aporte de oxígeno a los tejidos3,4.
Esta estrecha relación entre las infecciones y los eventos cardiovascu-
lares, tanto de novo en personas sin antecedentes previos, como gati-
llo para la descompensación de enfermedades de base en individuos 
con patologías preexistentes, ha llevado a estudiar diferentes estrate-
gias para mitigar esto. Así, durante las décadas de 1990 y 2000 múl-
tiples estudios evaluaron el uso de antibióticos en pacientes con en-
fermedad coronaria. Sin embargo, no hay evidencia de que estas in-
tervenciones sean efectivas, y en cambio hay indicios de que el uso 
de macrólidos y quinolonas en prevención cardiovascular podría ser 
perjudicial9.
Por el contrario, las vacunas son intervenciones que reducen la ocu-
rrencia de enfermedades infectocontagiosas, especialmente sus for-
mas más graves. Debido a ello, en años recientes se ha jerarquizado 
el rol de las inmunizaciones para reducir los eventos cardiovasculares.

INFLUENZA - VACUNACIÓN ANTIGRIPAL.
Existen cuatro tipos de virus de influenza: A, B, C y D, sin embargo, 
solamente los tipos A y B generan infecciones clínicamente relevan-
tes en humanos. El aumento de casos de influenza se produce típica-

mente durante la temporada invernal (entre abril y octubre en el he-
misferio sur), aunque existe circulación viral durante todo el año, es-
pecialmente en las zonas con climas tropicales. A pesar de que la va-
cunación es una estrategia eficaz para prevenir las formas graves y las 
complicaciones de la influenza, las tasas de vacunación son subóp-
timas en diversas regiones del planeta, observando las mismas ten-
dencias en nuestro país y región10-12.
Uno de los estudios pioneros que evaluó el impacto de la vacunación 
para reducir los eventos cardiovasculares fue el ensayo FLUVACS, rea-
lizado en Argentina, el cual mostró que los pacientes vacunados lue-
go de una angioplastia programada o de urgencia mostraron menor 
mortalidad a un año13. Estas observaciones se confirmaron posterior-
mente por numerosos metaanálisis14,15, los cuales fueron seguidos por 
el desarrollo de un ensayo clínico conocido con el acrónimo IAMI, un 
estudio randomizado y doble ciego que enroló participantes duran-
te la fase aguda de un síndrome coronario agudo o una angioplastia 
de alto riesgo16. Los participantes fueron vacunados entre 24 hs antes 
y 48 hs después de la angioplastia. El grupo que recibió vacuna con-
tra influenza experimentó una menor mortalidad total (hazard ratio 
[HR]=0,59; intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 0,39-0,89; p=0,01) 
y mortalidad cardiovascular (HR=0,59; IC95%: 0,39-0,90; p=0,014) al 
año de seguimiento, sin aumento de los eventos adversos totales ni 
serios, a pesar del tratamiento antiagregante y anticoagulante16.
De forma simplificada podemos decir que todas las personas con 
patologías cardiovasculares constituyen un grupo de riesgo que re-
quiere vacunación anual contra influenza independientemente de la 
edad3,4. Además, todas las personas que trabajan en el ámbito de la 
salud deben vacunarse anualmente (incluyendo personal administra-
tivo, técnicos, camilleros, etc).

Figura 1. Este gráfico esquematiza la compleja relación entre infecciones y eventos cardiovasculares.
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En nuestro país, los grupos de mayor riesgo para presentar com-
plicaciones por influenza pueden vacunarse sin prescripción 
médica y sin costo por estar incluidos en el Calendario Nacional 
de Inmunizaciones. Estos grupos de riesgo son: las personas que 
se encuentran en los extremos de la vida: niños de 6 a 24 me-
ses, y mayores de 65 años; y las personas entre 2 y 64 años de 
edad, pero con factores de riesgo o comorbilidades adicionales 
(Tabla 1).
Sin embargo, debido a que las vacunas contra influenza son interven-
ciones altamente seguras, Estados Unidos luego de la epidemia por 
gripe H1N1 simplificó su esquema de vacunación, instando a que to-
das las personas mayores a 6 meses se vacunen anualmente17. Esta 
estrategia posee como beneficio adicional disminuir la circulación vi-
ral. En cambio, en países con menores recursos económicos, como el 
nuestro, las recomendaciones se centran en priorizar a las poblacio-
nes más vulnerables.
Debido a la capacidad de modificar los componentes antigénicos 
de su estructura de superficie, las cepas de influenza que circulan se 
modifican anualmente. Esto explica la necesidad de la vacunación 
anual3,17. Tradicionalmente, se ha planteado que la vacuna debía ad-
ministrarse al final del verano o a principios del otoño (entre marzo y 
abril en nuestra región), ya que la seroprotección se obtiene a las 2-3 
semanas de la vacunación, de forma tal de generar adecuado nivel 
de anticuerpos previo al inicio de los meses con alta circulación viral. 
Sin embargo, debe tenerse presente que existe circulación viral duran-
te todo el año, y esto ocurre particularmente en los climas tropicales. 
Además, frecuentemente se producen aumentos anticipados o retra-
sados de los casos de influenza, o inclusive, más de un “pico” en el 
año. Debido a esto, y dada la reducción de eventos cardiovasculares y 
muerte con la vacunación, la mejor estrategia consiste en administrar 
la vacuna siempre que se tenga contacto con una persona de ries-
go, si la misma no ha sido vacunada el año previo, o durante la tem-
porada en curso17. Además, en las zonas con estacionalidad marcada, 
es razonable administrar una nueva dosis de vacuna contra influenza 
previo al inicio de alta circulación viral, si la última dosis de la vacuna 
se ha recibido hace más de 6 meses.
De forma general, las vacunas antigripales pueden ser trivalen-

tes (contienen 2 cepas diferentes de influenza A y un linaje de vi-
rus B) o tetravalentes (contienen 2 cepas de influenza A y 2 lina-
jes B)3,4,17. Las personas mayores experimentan menor respuesta 
inmune frente a diferentes patógenos, por un proceso que se de-
nomina “inmunosenecencia”3,4, además de presentar un estado 
de inflamación permanente, llamado inflammaging, que también 
impacta negativamente en la respuesta inmune. Como un inten-
to de compensar esta menor respuesta inmune se han desarro-
llado vacunas antigripales mejoradas. Las estrategias para sobre-
llevar esa situación han sido dos: el agregado de un adyuvante 
(emulsión de aceite en agua), que se denominan vacunas adyu-
vantadas, o el empleo de mayor cantidad de antígenos virales, 
que son las vacunas de altas dosis4,17-19. Otra alternativa para me-
jorar la efectividad de la vacuna antigripal es su producción en 
cultivos celulares, en lugar de cultivos de huevos20. Las vacunas 
mejoradas han demostrado ser superiores a las vacunas estándar, 
tanto en la generación de anticuerpos como en la prevención de 
hospitalizaciones, debido a lo cual son las estrategias de prefe-
rencia en personas de 65 años o más, o en las poblaciones de 
mayor riesgo17-20.

Tips prácticos para la vacunación antigripal
•	 Es una vacuna de agentes inactivados (muertos); esto implica 

que los virus no se replican en el organismo. Por ello, se puede 
aplicar en pacientes inmunosuprimidos.

•	 Se puede administrar simultáneamente con otras vacunas.
•	 En personas anticoaguladas, debe administrarse en la región 

deltoidea, sin beneficio claro de la vía subcutánea por sobre la 
intramuscular, prefiriéndose la vía con la cual el operador posea 
más experiencia3. Sí deberá realizarse una compresión más pro-
longada (2 minutos aproximadamente) para asegurar una bue-
na hemostasia.

•	 En personas anticoaguladas que utilizan antagonistas de la vita-
mina K, deberá corroborarse que se encuentren en rango tera-
péutico, e idealmente con un RIN <2,5; en quienes utilizan an-
ticoagulantes orales directos, se puede omitir una toma de los 
mismos3.

Tabla 1. Poblaciones de riesgo para presentar complicaciones por influenza, y con indicación de vacunación anual contra la misma.
Enfermedades cardíacas.

* Insuficiencia cardíaca€, enfermedad coronaria con o sin revascularización, reemplazo valvular, valvulopatías moderadas o severas, hipertensión pulmonar, trasplante 
cardíaco.
* Cardiopatías congénitas de cualquier severidad.

Comorbilidades frecuentes en cardiología.

Diabetes de cualquier tipo, enfermedades respiratorias crónicas (EPOC y Asma de cualquier gravedad), embarazadas en cualquier trimestre de la gestación y puérperas 
hasta el egreso de la maternidad (máximo 10 días), obesos con índice de masa corporal ≥40 kg/m2, insuficiencia renal crónica en diálisis o con expectativas de ingresar 
a diálisis en los siguientes seis meses, síndrome nefrótico, enfermedad hepática crónica (incluyendo cirrosis), neoplasias de órgano sólido en tratamiento, trasplantados 
de cualquier órgano.

Toda persona que trabaja en instituciones de salud.

Otros

- Entidades varias: hernia diafragmática, personas traqueostomizadas, desnutrición grave, asplenia funcional o anatómica (incluida anemia drepanocítica), retraso 
madurativo en menores de 18 años, enfermedades neuromusculares con compromiso respiratorio y malformaciones congénitas graves, convivientes de enfermos 
oncohematológicos o de prematuros menores de 1500 gramo.
- Inmunodeficiencias congénitas o adquiridas (tanto oncohematológicas como no), infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (HIV), utilización de medi-
cación inmunosupresora (como metotrexato, azatioprinao fármacos biológicos), o uso de corticoides en altas dosis por más de 14 días. Tratamiento crónico con ácido 
acetilsalicílico en menores de 18 años.
€Independientemente de la fracción de eyección
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica
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•	 Los cuadros leves, como catarro, rinitis, diarrea o el estar reci-
biendo antibióticos, NO representan una contraindicación para 
recibir la vacuna.

•	 Solo 0,2% de los adultos y 1,3% de los niños son alérgicos al hue-
vo3,17, y se produce 1 caso de anafilaxia por cada millón de dosis 
de vacuna administrada. Por ello, la mayoría de las personas pue-
den ser vacunadas, aún con alergia documentada al huevo3,17.

•	 Las contraindicaciones son excepcionales: comprenden el antece-
dente de una reacción anafiláctica a la vacuna o a alguno de sus 
componentes, o haber padecido un síndrome de Guillain-Barré 
dentro de las seis semanas luego de la vacunación (habiendo 
descartado otras etiologías del cuadro).

VACUNA ANTINEUMOCÓCICA
Las infecciones neumocócicas representan la primera causa de muer-
te por enfermedades prevenibles por vacunas en todo el mun-
do21. El Streptococcus pneumoniae (neumococo) puede generar no 
solo neumonías, sino también otros cuadros graves, como menin-
gitis y endocarditis3,21. Esta enfermedad posee una distribución bi-
modal, que afecta principalmente a niños pequeños, debido a in-
madurez de su sistema inmune, y a adultos mayores, debido a la 
inmunosenescencia3,22.
Actualmente existen 3 vacunas para uso clínico:

•	 Vacuna polisacárida de 23 serotipos (VPN23).
•	 Vacuna conjugada de 13 serotipos (VCN13).
•	 Vacuna conjugada de 20 serotipos (VCN20). Esta vacuna fue 

aprobada en nuestro país en 2023, e incorporada al Calendario 
Nacional de Vacunación en 202422,23.

Las 3 vacunas están formadas con polisacáridos de superficie de 
distintos serotipos de neumococo, y el número en su nombre 
indica la cantidad de serotipos que contiene. Los serotipos que 
contienen las vacunas VCN13 y VPN23 son complementarios, y 

si bien la inmunogenicidad de las mismas es diferente, la vacu-
nación secuencial con ambas demostró ser superior al empleo 
de cada una por separado3,22. Las indicaciones de vacunación son 
muy similares a las de la vacuna contra influenza (Tabla 2).
Desde la incorporación de la VCN20 en el Calendario Nacional de 
Vacunación, el esquema de inmunización contra neumococo se 
ha simplificado, ya que solamente se requiere la administración 
de 1 dosis de esta vacuna, en cualquier momento del año. Los in-
dividuos que se vacunen por la presencia de factores de riesgo 
o comorbilidades, y sean menores de 65 años, deben recibir una 
dosis de refuerzo luego de esta edad, y habiendo transcurrido al 
menos 5 años desde la dosis inicial de VCN20. La Tabla 3 resu-
me las recomendaciones vigentes para la vacunación en indivi-
duos que hayan recibido alguna dosis previa de otra vacuna con-
tra neumococo.
Si por algún motivo no se tiene acceso a VCN20 (y se prevé que 
no se tendrá acceso a ella a la brevedad), se puede considerar ini-
ciar el esquema de vacunación antineumocócica con una dosis 
de VCN13, y luego completar con VCN203,22. En esa decisión de-
berá sopesarse el tiempo estimado para recibir la vacuna VCN20, 
y el riesgo de que la persona con indicación de vacunación no re-
torne para ser vacunado.
Un metaanálisis que incluyó 7 estudios observacionales con 
163.756 participantes encontró que en adultos con enfermedad 
cardiovascular establecida, o alto riesgo cardiovascular, la vacu-
nación antineumocócica redujo la mortalidad por todas las cau-
sas (HR=0,78; IC95%: 0,73-0,83; p<0,01) y una tendencia hacia 
menor tasa de infarto de miocardio (HR=0,78; IC95%: 0,54-1,14; 
p=0,19)24.

Tips prácticos para la vacunación antineumocócica
•	 Se puede administrar simultáneamente con la vacuna anti-

gripal y con otras vacunas recomendadas en adultos3,22.

Tabla 2. Similitudes y diferencias en las indicaciones de vacunación contra neumococo e influenza, desde una perspectiva cardiológica.

Indicación de ambas vacunas

* Insuficiencia cardíaca€, enfermedad coronaria con o sin revascularización, reemplazo valvular, valvulopatías mode-
radas o severas, hipertensión pulmonar, trasplante cardíaco.
* Cardiopatías congénitas de cualquier severidad.
* Mayores de 65 años, independiente de las comorbilidades.
* Comorbilidades: en su mayoría, iguales que para vacuna contra influenza.

Indicaciones exclusivas de vacuna contra 
neumococo

* Tabaquismo activo con al menos 15 paquetes/año, o ex tabaquistas de al menos 10 paquetes/año, si abandonaron 
hace menos de 10 años29.
* Antecedentes de enfermedad neumocócica invasiva.
* Alcoholismo.
* Implantes cocleares y fístulas de líquido cefalorraquídeo.

Indicaciones exclusivas de vacuna contra 
influenza

* Personal de salud.
* Obesos con índice de masa corporal ≥40 kg/m2.

Tabla 3. Recomendaciones para la vacunación con VCN20 en personas que hayan recibido previamente una dosis de VCN13 o VPN23.
Condición Vacuna previa Esquema recomendado Alternativa

65 años y más, o trasplantados cardíacos Esquema completo* VCN20 a los 5 años de la última dosis recibida. ---

18 a 64 años, con factores de riesgo Esquema completo* No requiere dosis adicionales (hasta cumplir 65 años). ---

65 años y más, o trasplantados cardíacos
VCN13

VCN20 a los 12 meses de la dosis previamente recibida. ---
VPN23

18 a 64 años, con factores de riesgo
VCN13

VCN20 a los 12 meses de la dosis previamente recibida.
VPN23**

VPN23 VCN13**

*consistente en VCN13 y VPN23
**esta dosis también debe ser administrada a los 12 meses de la previamente recibida
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•	 Los cuidados en personas anticoaguladas son similares a los 
utilizados para la vacuna antigripal.

•	 Igual que con la vacuna antigripal, los cuadros infecciosos le-
ves NO representan una contraindicación para la vacunación3.

•	 Similar a la vacuna antigripal, la única contraindicación de la 
vacuna es el antecedente de una reacción anafiláctica a la 
misma.

COVID-19
La infección por el virus SARS-CoV-2 (COVID-19), declarada pandemia 
en el mes de marzo de 2020, ha tenido múltiples implicancias para la 
población mundial, tanto desde el punto de vista médico como del 
social25-27. Además de formas graves de infección respiratorias, la in-
fección por COVID-19 produjo complicaciones cardiovasculares di-
versas, e incluso letales20-30.
El desarrollo de las distintas vacunas contra COVID-19 redujo drástica-
mente la ocurrencia de cuadros graves de la enfermedad22. Además 
de ello, diversos estudios observacionales han documentado que la 
vacunación contra COVID-19 también se asoció a una menor tasa 
de eventos cardiovasculares mayores y de muerte, aun en personas 
con comorbilidades31. Por ello, si bien se han documentado eventos 
adversos con la vacuna, existe consenso de que los beneficios de la 

vacunación sobrepasan ampliamente los riesgos potenciales22,31,32. 
Debido a ello, las recomendaciones nacionales e internacionales para 
inmunizaciones en adultos acuerdan en la necesidad de una inmu-
nización anual contra COVID-19, y que las personas con riesgo incre-
mentado para presentar formas graves o complicaciones sean vacu-
nados cada 6 meses22. Sin embargo, debido al comportamiento im-
previsible de esta enfermedad, no es posible precisar si estas indica-
ciones se mantendrán a largo plazo.

HERPES ZÓSTER
La varicela es una enfermedad altamente prevalente, estimán-
dose que más del 90% de la población mundial mayor de 50 
años ha padecido esta afección en algún momento, bien de ma-
nera sintomática como asintomática. La inmunidad contra el 
herpes zóster (HZ) se adquiere al contraer la infección (primoin-
fección), y las exposiciones subsiguientes la mantienen. Sin em-
bargo, el virus de la varicela zóster (VVZ) permanece alojado en 
el organismo, y cuando disminuye la inmunidad de un individuo 
(de forma esperable, por la inmunosenescencia, o debido a en-
fermedades o fármacos) existe el riesgo de que el virus se reacti-
ve, ocurriendo un HZ (Figura 2).
El proceso de inmunosenescencia comienza alrededor de los 50 años, 
donde la incidencia de HZ es de alrededor de 2-4,6 casos por cada 
1.000 personas/año, y se incrementa a 10-12,8 casos por cada 1.000 
personas/año en octogenarios. Así, se ha estimado que hasta 1 de 
cada 3 personas entre 50 y 90 años sufrirán algún episodio de HZ26. 
Sin embargo, hay condiciones que incrementan el riesgo de padecer 
HZ a edades más tempranas, muchas de las cuales son frecuentes en 
nuestra práctica cardiológica diaria (Tabla 4).
Si bien el HZ produce alteraciones durante la fase aguda de la enfer-
medad, el mayor problema de esta patología son sus complicaciones 
a largo plazo. La más frecuente es la neuralgia posherpética, la cual 
puede afectar hasta al 30% de las personas que padecen un HZ, pro-
vocando un dolor severo, muchas veces invalidante, el cual se extien-
de desde semanas o meses hasta años luego del episodio de HZ22,25,26.
Al igual que lo que ocurre con otras infecciones, cuando el VVZ se 

Tabla 4. Comorbilidades y factores de riesgo para la reactivación de herpes zós-
ter. en adultos.
Comorbilidades

Insuficiencia cardíaca, especialmente en clase funcional III-IV
Hipertensión pulmonar
Diabetes
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) y asma bronquial
Insuficiencia renal crónica, especialmente pacientes en diálisis
Trasplante cardíaco
Pacientes con cáncer
Virus de la inmunodeficiencia humana (HIV)
Otras comorbilidades: depresión, enfermedad hepática crónica, alcoholismo, 
colagenopatías, trasplante de médula ósea u otros órganos

Inmunosupresión y fármacos biológicos

Farmacológica: uso crónico de corticoides, uso de anticuerpos monoclonales
No farmacológica: esplenectomizados

Figura 2. Historia natural de la infección por virus de la varicela zóster, y el desarrollo de herpes zóster en edad adulta.
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reactiva genera un fenómeno inflamatorio que puede desencadenar 
disfunción endotelial, favoreciendo la ocurrencia de complicaciones 
vasculares27-29 (Figura 3). Así, existe una estrecha relación entre el HZ 
y varios eventos cardiovasculares:

•  Accidente cerebrovascular (ACV): su riesgo es máximo duran-
te la primera semana posinfección (incidencia ajustada de 2,37; 
IC95%: 2,17-2,59; p<0,05). El riesgo de ACV disminuye paulatina-
mente en las semanas siguientes, aunque algunas publicaciones 
sugieren que este permanece incrementado hasta aproximada-
mente 1 año luego de un evento de HZ4,28. Además, los pacientes 
más jóvenes y aquellos que padecen HZ oftálmico parecen mos-
trar mayor riesgo de desarrollar ACV4.

•  Infarto agudo de miocardio: también muestra un riesgo incre-
mentado especialmente durante la primera semana posterior a un 
HZ (incidencia ajustada 1,68; IC95%: 1,47-1,92; p<0,05) y permane-
ciendo elevado durante alrededor de 4 semanas4,28.

•  Insuficiencia cardíaca: un registro de Corea del Sur observó que 
las personas que experimentaron casos graves de HZ que requirieron 
internación tuvieron un riesgo incrementado de insuficiencia cardía-
ca (HR=2,03; IC95%: 1,62-2,56; p<0,05)29.
Debido a esto, algunos estudios han explorado el rol de la prescrip-
ción de fármacos antivirales para disminuir el riesgo isquémico pos-
terior al desarrollo de HZ, estrategia que no ha demostrado eficacia 
hasta el momento4.
La primera vacuna disponible para prevenir el desarrollo de HZ fue 
una vacuna a virus vivos y atenuados. A pesar de mostrar buen per-
fil de seguridad, su principal limitación es no poder administrarse en 
poblaciones inmunosuprimidas (por ser a virus vivos atenuados), lo 
cual constituye simultáneamente una condición con elevado riesgo 
de desarrollar HZ. Además, su eficacia es moderada (51,3% de reduc-
ción de HZ), mostrando menor respuesta en personas añosas.

En el año 2017 se aprobó en Estados Unidos una nueva vacuna con-
tra el HZ, la cual posee un antígeno y un adyuvante, con el obje-
tivo de mejorar la respuesta inmune. Esta nueva vacuna recombi-
nante permitió superar los problemas de su antecesora: por no con-
tener virus vivos atenuados, se puede administrar sin restricciones 
en personas inmunosuprimidas. Por otra parte, la vacuna recombi-
nante mostró una eficacia muy alta para prevenir el desarrollo de 
HZ, tanto en mayores de 50 años (HR=97,2%; IC95%: 93,7-99,0%; 
p<0,001), como en individuos mayores de 70 años (HR=89,8%; 
IC95%: 84,2%-93,7%; p<0,001)22. De forma similar, la eficacia para 
prevenir la neuralgia posherpética fue muy elevada en ambos gru-
pos etarios (91,2% en mayores de 50 años, y 88,8% en mayores de 
70 años)22. Además, el seguimiento a 10 años de los estudios pivo-
tales demostró eficacia serológica persistente –tanto de inmunidad 
celular como humoral– con disminución persistente en el desarro-
llo de eventos clínicos38.
Respecto a los efectos adversos de la vacuna recombinante, estos 
son locales, leves y autolimitados. El más frecuente de ellos es el do-
lor en el sitio de inyección (79,1%), seguido de eritema (39,2%) y tu-
mefacción (26,3%). Los síntomas sistémicos también fueron leves y 
autolimitados, algo más frecuentes en las personas más jóvenes: las 
mialgias estuvieron presentes en 46,3% de los mayores de 50 años 
y 31,2% de los mayores de 70 años, y lo mismo ocurrió con la fiebre 
(21,5% y 12,3%, respectivamente)22.
Un estudio de cohorte basado en los datos del programa Medicare 
de Estados Unidos comparó 1.603.406 personas vacunadas con la va-
cuna de virus vivos atenuados, con el mismo número de individuos 
de dicho programa que no habían sido vacunados. Los participan-
tes seleccionados como controles fueron pareados mediante un pro-
pensity score matched; al cabo de 5,1 años de seguimiento prome-
dio, los individuos vacunados mostraron menor riesgo de ACV to-
tal (HR=0,84; IC95%: 0,83-0,85; p<0,001), ACV isquémico (HR=0,83; 
IC95%: 0,82-0,84; p<0,001) y ACV hemorrágico (HR=0,88; IC95%: 
0,85-0,91; p<0,001)39.

Figura 3. Esquema de las complicaciones cardiovasculares y globales posteriores a un evento de herpes zoster (HZ), y su frecuencia aproximada en adultos inmunocompetentes. NPH: neural-
gia posherpética.



272 | Revista CONAREC 2023;38(172):266-274

Otro estudio observacional analizó el impacto de la vacuna ad-
yuvantada recombinante en la ocurrencia de eventos cardiovas-
culares40. Para ello, compararon mediante un modelo de pro-
pensión 7.657 personas que recibieron 2 dosis de vacuna, con 
participantes de la misma población, no vacunados. Al cabo de 
3 años de seguimiento, los participantes vacunados tuvieron un 
menor riesgo de infarto de miocardio (riesgo relativo [RR]=0,73; 
IC95%: 0,55-0,96; p<0,05) y de mortalidad por cualquier causa 
(RR=0,84; IC95%; 0,74-0,95; p<0,05).
La vacuna recombinante está indicada en toda persona de 50 
años o más, independientemente de la coexistencia de comor-
bilidades, y en individuos de menor edad, pero con factores de 
riesgo (Tabla 4)22. El esquema de vacunación es muy sencillo, 
ya que se indica una primera dosis en el momento de la consul-
ta, y un refuerzo a los 2-6 meses de la primera dosis. La vía de 
administración es intramuscular.
Algunos aspectos prácticos a considerar son:

•	 No se necesita ni se recomienda realizar testeo serológico para 
el VVZ previo a la inmunización.

•	 Puede administrarse de forma simultánea (o pocos días an-
tes o después) con las vacunas contra influenza, neumoco-
co conjugada y polisacárida, doble adultos y las vacunas para 
COVID-19.

•	 La única contraindicación que posee la vacuna es la hipersensi-
bilidad a alguno de sus componentes.

VIRUS RESPIRATORIO SINCITIAL
El virus respiratorio sincitial (VSR) es un virus ARN de simple cade-
na, altamente contagioso y de distribución global, que presenta 
una estacionalidad similar al de influenza, aunque suele preceder-
lo. Este patógeno causa millones de infecciones anualmente, y es 
responsable de un elevado número de hospitalizaciones y muer-
tes en personas de todas las edades22,41. Los subgrupos más sus-
ceptibles son los extremos de la vida: los lactantes y niños peque-
ños, y las personas adultas que poseen comorbilidades, principal-
mente cardiovasculares, respiratorias, metabólicas o con trastor-
nos de la inmunidad.
De forma similar a lo que ocurre con otras enfermedades infecto-
contagiosas, se ha documentado que la infección por VSR aumenta 
los eventos cardiovasculares, tanto de novo, como por descompen-
sación de patologías preexistentes41. Recientemente, se han apro-
bado en nuestro país dos vacunas para prevenir la infección por VSR 
en adultos: una vacuna adyuvantada, y otra bivalente19. Ambas va-
cunas han sido fabricadas con la glicoproteína de prefusión F, y se 

administran de manera intramuscular a nivel del deltoides. Estas in-
tervenciones han demostrado muy buen perfil de seguridad, con 
una efectividad muy alta en personas añosas o con comorbilida-
des cardiovasculares42. Con los datos disponibles hasta el momen-
to, una única dosis de cualquiera de estas vacunas genera una pro-
tección adecuada contra la enfermedad por al menos dos tempora-
das, si bien se encuentran en marcha estudios para valorar la anti-
genicidad a largo plazo.
Por el momento, la indicación de esta vacuna queda reservada para 
individuos de 60 o más años, aunque puede considerarse en per-
sonas más jóvenes, pero con comorbilidades. Indudablemente ten-
dremos más información en los años subsiguientes.

ROL DEL CARDIÓLOGO EN LAS INMUNIZACIONES  
DE LOS ADULTOS
Las bajas tasas de vacunación en adultos son una constante en 
todo el mundo1,11,12. Si bien existen múltiples factores que inci-
den en ello, la mayoría de las series indican que los profesiona-
les de la salud son los principales determinantes de esta reali-
dad43 (Tabla 5). Así, se ha demostrado que cuando el médico tra-
tante tiene una actitud activa recomendando la vacunación a 
sus pacientes, las tasas de inmunizaciones son significativamen-
te mayores43.
La prevención de eventos cardiovasculares es uno de los ejes cen-
trales de la cardiología, y las mejoras logradas en esta área han per-
mitido incrementar la expectativa y calidad de vida. La ocurrencia 
de eventos cardiovasculares a pesar de estar recibiendo un trata-
miento preventivo acorde al contexto clínico ha sido denominada 
“riesgo cardiovascular residual”, y se asocia a la presencia de estados 
inflamatorios de distinta índole, entre los cuales se encuentran las 
infecciones44. Debido a ello, las vacunas deben ser una intervención 
cardinal en el abordaje integral de todos nuestros pacientes. La pro-
tección sostenida que las inmunizaciones confieren es sin duda un 
eslabón fundamental para reducir el riesgo cardiovascular residual. 
El desafío radica en desarrollar estrategias que permitan alcanzar y 
mantener tasas elevadas de vacunación, transformándonos en fa-
cilitadores, en lugar de barreras, de las inmunizaciones de nuestros 
pacientes. Las listas de verificación (checklist), los recordatorios elec-
trónicos en historias clínicas, la mensajería electrónica a pacientes y 
la educación a la comunidad sobre el rol de las vacunas en la pre-
vención cardiovascular son algunas de las herramientas que pue-
den utilizarse para lograr esto.

CONCLUSIÓN

Las infecciones en general, y especialmente aquellas que involu-
cran el tracto respiratorio en particular, se asocian fuertemente al 
desarrollo de eventos cardiovasculares y cerebrovasculares mayo-
res, y a mortalidad por todas las causas. Los mecanismos que sub-
yacen son complejos, pero presentan en común el desarrollo de 
un estado inflamatorio, que precipita tanto eventos de novo como 
la descompensación de patologías preexistentes.
Las vacunas contra influenza, neumococo, HZ, COVID-19 y VSR 
son seguras en personas con cardiopatía, ayudando a reducir no 

Tabla 5. Actitud de las personas frente a la recomendación de vacunación, y 
argumentos para explicar la falta de empleo de esta intervención.
Se vacunarían si su médico se lo recomienda 85%

Tasa efectiva de vacunación entre los participantes de la encuesta
56% - 
61%*

Motivos para no haberse vacunado

“El doctor no me lo prescribió” 57%

“Si me siento saludable no lo necesito” 61%

Temor a efectos adversos 40%

Dificultades económicas para el acceso 17%
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solo las formas graves de estas enfermedades sino también los 
eventos cardiovasculares vinculados a las infecciones. Así, repre-
sentan hoy en día una herramienta más para mejorar la salud de 
nuestros pacientes, reduciendo su riesgo residual. Sin embargo, 
las tasas de vacunación en adultos son extremadamente bajas, 
aun en poblaciones de muy alto riesgo.
Por tanto, resulta imperioso adoptar las inmunizaciones como una 
estrategia indispensable para reducir el riesgo cardiovascular, y 
lograr una prevención cardiovascular global y efectiva de todos 
nuestros pacientes.
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INSUFICIENCIA CARDÍACA DEL VENTRÍCULO DERECHO 
SISTÉMICO EN ADULTOS: APROXIMACIÓN EN LA EVALUACIÓN 
Y MANEJO

SYSTEMIC RIGHT VENTRICULAR HEART FAILURE IN ADULTS: APPROACH 
TO EVALUATION AND MANAGEMENT

MARCELO CALLAU-BRICEÑO1

RESUMEN
La presencia de un ventrículo derecho sistémico se encuentra asociada a di-
versas cardiopatías congénitas, como la transposición clásica de grandes arte-
rias con reparación mediante un switch atrial y transposición de grandes arte-
rias congénitamente corregida. Cuando el ventrículo derecho se encuentra en 
posición subaórtica, requiere adaptarse a la sobrecarga de presión; sin embargo, 
es incapaz de soportar la circulación sistémica de forma prolongada. Los sínto-
mas de falla cardíaca por lo general aparecen en la edad adulta. Los biomarcado-
res y los estudios de imagen ayudan a estratificar a estos pacientes. No existe evi-
dencia sólida que respalde el beneficio de terapia médica para la falla cardíaca y 
mejorar la sobrevida de pacientes con insuficiencia cardíaca de ventrículo dere-
cho sistémico.

Palabras clave: insuficiencia cardíaca, ventrículo derecho sistémico, adultos con 
cardiopatía congénita.

ABSTRACT
Systemic right ventricle is encountered in congenital heart diseases, such con-
ditions include classic transposition of the great arteries with atrial switch ope-
ration and congenitally corrected transposition of the great arteries. A subaor-
tic position of the right ventricle requires adaptation to pressure overload, but 
it is unable to support systemic circulation for the long term. The symptoms of 
heart failure often start in adulthood. Circulating biomarkers and imaging techni-
ques can help to stratify these patients. There are no robust data to support the 
use heart failure therapy to improve outcome in patients with failing systemic ri-
ght ventricle.

Keywords: heart failure, systemic right ventricle, adults with congenital heart di-
sease.
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INTRODUCCIÓN

La presencia de un ventrículo derecho sistémico (VDs) se encuentra 
asociada a diversas cardiopatías congénitas (CC), y constituye un gru-
po heterogéneo que se encuentra aproximadamente en el 10% de 
toda la población con CC1.
Las presentaciones clínicas habituales asociadas a VDs son: transposi-
ción clásica de grandes arterias (D-TGA) con reparación mediante un 
switch atrial, transposición de grandes arterias congénitamente co-
rregida (TGA-CC), ventrículo izquierdo hipoplásico y ventrículo único 
de doble entrada con morfología derecha. Los dos primeros cuentan 
con una circulación biventricular, en la cual un ventrículo de morfo-
logía derecha debe soportar la circulación sistémica. Los dos últimos, 
al presentar fisiología univentricular, requieren cirugías paliativas que 

culminan en la circulación de Fontan, por lo que quedan fuera del ob-
jetivo de la presente revisión.
La D-TGA constituye el 5% de todas las cardiopatías congénitas1. Se 
caracteriza por presentar concordancia atrioventricular y discordancia 
ventriculoarterial. El retorno venoso sistémico llega al atrio derecho 
que conecta con el VD del cual emerge la aorta, mientras que la san-
gre oxigenada proveniente de las venas pulmonares alcanza al atrio 
izquierdo, que conecta con el ventrículo izquierdo (VI) de donde sur-
ge la arteria pulmonar; por lo tanto, las dos circulaciones se encuen-
tran en paralelo, en lugar de estar en serie. Al ser un defecto incompa-
tible con la vida, amerita corrección. Ake Senning y William Mustard 
desarrollaron técnicas que derivan el retorno venoso sistémico al atrio 
izquierdo y la sangre venosa pulmonar se redirige al atrio derecho 
(corrección fisiológica); uno mediante la creación de bafles con te-
jido auricular y el otro utilizando un parche pericárdico o protésico 
respectivamente2,3. Posteriormente Abid Jatene implementó la ciru-
gía del switch arterial (corrección anatómica), que es el procedimien-
to de reparación de elección en la actualidad. Hasta mitad de los años 
80 el procedimiento de switch atrial era la cirugía más comúnmente 
realizada en esta población, por lo que actualmente hay adultos con 
un VDs que ameritan seguimiento.
La TGA-CC tiene una menor incidencia y representa menos del 1% de 
los recién nacidos con cardiopatías congénitas. Se caracteriza por te-
ner una discordancia atrioventricular y ventriculoarterial. El atrio dere-
cho está conectado con el VI, de donde emerge la arteria pulmonar y 
el atrio izquierdo está conectado al ventrículo de morfología derecha, 
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de donde nace la aorta. Pueden asociar otros defectos intracardíacos, 
tales como: comunicación interventricular, estenosis pulmonar, ano-
malía de Ebstein y, además, presenta mayor riesgo de desarrollar blo-
queo AV (BAV) de alto grado4.

DISCUSIÓN

La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome caracterizado por la inca-
pacidad de generar un gasto cardíaco adecuado para cubrir las nece-
sidades metabólicas. La falla cardíaca en el contexto de un VDs es una 
patología menos estudiada.
En condiciones normales el VD se encuentra en posición subpulmo-
nar y es una bomba de baja resistencia. Su morfología es triangular y 
tiene tres componentes: un tracto de entrada, una porción apical y un 
tracto de salida. El tejido miocárdico del VD presenta una pared del-
gada, de aproximadamente 3 a 5 mm. Está conformado por dos ca-
pas: una subepicárdica, cuyas fibras tienen una conformación circun-
ferencial y otra subendocárdica, con una distribución longitudinal5,6.
Cuando el VD se encuentra en posición subaórtica, requiere adaptar-
se a la sobrecarga de presión que le confiere asumir la circulación sis-
témica; por lo que existen mecanismos compensatorios como la hi-
pertrofia ante el aumento de la poscarga. Asimismo, se ha documen-
tado que el VD sistémico presenta un mayor volumen telediastóli-
co que un VI en posición sistémica, de modo que la dilatación quizás 
sea otro mecanismo para mantener el gasto cardíaco7. Otra respuesta 
adaptativa propuesta es el cambio en el patrón de contracción del VD 
sistémico, ya que presenta un predominio en el acortamiento circun-
ferencial sobre el longitudinal, similar al encontrado en el VI, con la di-
ferencia de que carece de la torsión presente en este último8..

El VD es incapaz de soportar la circulación sistémica de forma prolon-
gada, con el tiempo desarrolla una disfunción progresiva. Se han pro-
puesto múltiples causas potenciales, dentro de las cuales destacan: 
isquemia, fibrosis miocárdica, activación neurohumoral, insuficien-
cia tricuspídea, en los casos que existe switch se ha reportado disfun-
ción diastólica por alteración en el llenado atrioventricular secundario 
a estenosis en el bafle, disincronía ventricular asociada a la estimula-
ción del marcapasos y arritmias, entre otras9.
Se han documentado defectos de perfusión miocárdica en pacientes 
con disfunción de VD sistémico10. El VD es irrigado por la arteria coro-
naria derecha (concordancia coronaria); por esta razón se ha sugerido 
que una masa ventricular aumentada excede el suministro brindado 
por este vaso y podría contribuir a la inducción de isquemia (desequi-
librio entre oferta y demanda).

La insuficiencia tricuspídea es una causa importante de disfunción 
ventricular y es secundaria a la dilatación del anillo o alteraciones in-
trínsecas de la válvula tricúspide, como una displasia o la anomalía 
de Ebstein.

EVALUACIÓN DEL VENTRÍCULO DERECHO SISTÉMICO

A- APROXIMACIÓN CLÍNICA: el inicio de síntomas durante la infan-
cia está en relación con la presencia y severidad de defectos intra-
cardíacos asociados; en ausencia de lesiones significativas, los sínto-
mas de falla cardíaca aparecen hasta la edad adulta. Los pacientes 
con D-TGA y switch atrial desarrollan disfunción progresiva del VD sis-
témico a edades más tempranas. En un estudio retrospectivo se ob-
servó que los pacientes mantenían una función ventricular conser-
vada los primeros 14 años después de la cirugía; pero después de 25 
años, el 61% de esos pacientes presentaban disfunción al menos mo-
derada detectada por ecocardiografía; por lo que es común la presen-
cia de un VDs disfuncional ya en la tercera década de vida11,12. La su-
pervivencia promedio se reduce al 65% a los 40 años después de la 
cirugía de switch atrial; la muerte súbita cardíaca es la principal causa 
de esos fallecimientos con un 45% y la IC congestiva la segunda con 
un 21%13. Después de la cuarta década, la prevalencia de IC aumenta 
y se convierte en la principal causa de muerte.
Se han identificado varios factores riesgo; dentro los que se inclu-
yen: anatomía compleja, reparación mediante el procedimiento de 
Mustard, arritmias (ventriculares y supraventriculares), falla cardía-
ca aguda que amerite ingreso hospitalario, duración de QRS mayor a 
120 ms, insuficiencia tricuspídea y disfunción sistólica severa13-15.
Se ha propuesto una escala para estimar el riesgo de muerte o nece-
sidad de trasplante, la cual se resumen en las Tablas 1 y 214.
En el caso de pacientes con TGA-CC, la disfunción del VD sistémico 
se desarrolla a partir de la cuarta década de vida. El desarrollo de fa-
lla cardíaca es más frecuente en presencia de lesiones adicionales ta-
les como comunicación interventricular grande, estenosis pulmonar, 
anomalía de Ebstein e insuficiencia tricuspídea. En presencia de algu-
no de estos defectos, aproximadamente el 67% de los pacientes al 
alcanzar los 45 años presenta falla cardíaca; mientras que en su au-
sencia solo un 25% de ellos desarrolla IC a esa edad16. Se han iden-
tificado factores predisponentes para disfunción de VD y falla cardía-
ca, dentro los que destacan: cirugía cardíaca previa, insuficiencia tri-

Tabla 1. Escala de estratificación de riesgo.

Variables Puntos

Anatomía compleja 2

QRS 120 ms 3

Episodio de IC aguda 4

Disfunción sistólica severa de VD 5

Arritmia ventricular previa 5

Variables de riesgo y puntos asignados. Se deben sumar en caso de estar presentes. Adap-
tado de Broberg y cols. (#14).

Tabla 2. Estimación de riesgo obtenido mediante la escala de estratificación.

Puntos totales
Riesgo absoluto de muerte o trasplante a 5 años 
(%)

0 0,9

4 2,4

6 3,9

8 6,6

10 11

12 16

14+ 25

De acuerdo con los puntos obtenidos en Tabla 1, se estima riesgo de muerte o necesidad de 
trasplante en Tabla 2. Adaptado de Broberg y cols. (#14).
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cuspídea severa, antecedente de arritmia significativa e implantación 
de marcapasos16..

B- BIOMARCADORES: el péptido natriurético tipo b (BNP) y el 
N-terminal proBNP (NT-proBNP) son de gran ayuda para estratificar 
el riesgo, ya que niveles elevados se han asociado con empeoramien-
to de la clase funcional, ingresos hospitalarios, falla cardíaca y muerte. 
Niveles de BNP encima de 85 pg/ml y mayores a 1000 pg/ml de NT-
proBNP predicen eventos adversos17-19.

C- ECOCARDIOGRAFÍA: es la técnica de imagen inicial en la evalua-
ción y además presenta amplia disponibilidad. Aporta información 
acerca de la anatomía y función ventricular, permite valorar la pre-
sencia de estenosis o fugas de los bafles auriculares y lesiones valvu-
lares. Evaluar la función sistólica de un VDs es un reto y aún no están 
claros los valores de normalidad. La compleja geometría del VD impli-
ca que para estimar la fracción de eyección (FEy) es necesario una re-
construcción en 3 dimensiones. Se ha visto una menor correlación de 
las variables de medición longitudinales como excursión sistólica del 
anillo tricuspídeo (TAPSE) o la velocidad sistólica del anillo tricuspí-
deo derivada del Doppler (onda S´) con la estimación de la FEy obte-
nida por resonancia magnética cardíaca (RMC)20,21; esto podría ser ex-
plicado por el cambio adaptativo en el patrón de contracción previa-
mente mencionado. El cambio del área fraccional (CAF), la pendien-
te máxima del ascenso sistólico (dp/dt) y el strain global longitudinal 
(SGL) presentan mayor sensibilidad para discriminar la disfunción sis-
tólica del VD sistémico20-22. Un valor disminuido de SGL (≥-10%) se 
correlaciona con una FEy deprimida obtenida por RMC y es un pre-
dictor de eventos clínicos adversos como empeoramiento de la cla-
se funcional ≥III, arritmias y muerte23,24. Otro parámetro obtenido con 
Doppler que aporta información acerca de la función global sistólica 
es el índice de rendimiento cardíaco o índice de Tei. Se han propuesto 
valores de corte para determinar la disfunción en VDs de acuerdo con 
estudios en los que se ha correlacionado con la FEy obtenida median-
te resonancia (Tabla 3).

D- RESONANCIA MAGNÉTICA CARDÍACA: constituye un método más 
fiable para la evaluación de volúmenes, masa y FEy del VDs. Además, 
permite evaluar la presencia de fibrosis, la permeabilidad de los bafles 
y cuantificar shunts25. Un estudio retrospectivo de casos y controles 
estableció un valor de corte para el volumen telediastólico de VDs in-

dexado de 130 ml/m2 (D-TGA: 132 ml/m2 y TGA-CC: 126 ml/m2) para 
predecir eventos adversos como muerte o falla cardiaca avanzada26. 
La fibrosis miocárdica puede ser detectada en RMC mediante realce 
tardío con gadolinio y su grado de extensión se correlaciona con dis-
función del VDs y arritmias27.

E- TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA CARDÍACA: permite evaluar la 
función del VDs mediante la reconstrucción del mismo en 3 dimen-
siones, evitando así el sesgo de asunciones geométricas. Tiene una 
gran resolución espacial y permite visualizar el resto de las estructu-
ras intratorácicas. Permite valorar los grandes vasos, stents intravascu-
lares, bafle sistémico y pulmonar. Está recomendada cuando no esté 
disponible la resonancia.

F- CATETERISMO CARDÍACO: se solicita cuando exámenes no in-
vasivos no son concluyentes o ante la sospecha de hipertensión 
pulmonar.

ASPECTOS IMPORTANTES EN EL TRATAMIENTO  
DEL VENTRÍCULO DERECHO SISTÉMICO
A diferencia de lo que sucede en la IC adquirida de VI, no existen es-
tudios clínicos contundentes que respalden el uso de terapia médica 
para tratar la falla cardíaca del VDs y que hayan demostrado mejorar 
la supervivencia. Las guías clínicas no recomiendan su prescripción 
de forma sistemática; sin embargo, en caso de presentar síntomas se 
puede considerar su uso.
La dilatación de la cavidad ventricular y la apoptosis se han asocia-
do al incremento en los niveles de catecolaminas, por lo que el uso 
de betabloqueadores, podría prevenir el remodelado ventricular28,29. 
Estudios pequeños de tipo cohorte sugieren que el uso de betablo-
queadores (carvedilol, metoprolol o bisoprolol) es seguro y se asocia 
a una mejoría en la clase funcional y calidad de vida30-32.. Se debe te-
ner precaución en pacientes con disfunción sinusal y en casos de al-
teración de la conducción atrioventricular.
A pesar del potencial beneficio de bloquear la actividad neurohumo-
ral, el uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
(IECA) y antagonistas del receptor de angiotensina II (ARA-II) en pa-
cientes con VDs no ha logrado documentar mejoría en la morbilidad 
ni mortalidad en esta población33. En un estudio prospectivo contro-
lado, el uso de ramipril no mejoró la función del VDs34. En otro estu-
dio controlado y aleatorizado, que incluyó 29 pacientes, el uso de lo-
sartán no mejoró la capacidad de ejercicio ni redujo los niveles de NT-
proBNP35. Otro estudio controlado, aleatorizado, que incluyó 88 pa-
cientes, el uso de valsartán no mejoró la FEy ni la calidad de vida36. 
El uso de antagonistas de receptores de mineralocorticoides (ARM) 
como la esplerenona ha demostrado reducir marcadores de fibrosis37. 
Una revisión sistemática y metaanálisis valoró la efectividad del trata-
miento de la falla cardiaca (IECA, ARA II y ARM) en VDs y no demos-
tró beneficio significativo en relación con la mejoría en la función, las 
dimensiones del ventrículo ni la tolerancia al ejercicio; la información 
disponible no fue suficiente para analizar desenlaces adversos como 
mortalidad, arritmias o ingresos hospitalarios38.
La inhibición dual del receptor de angiotensina y neprilisina (ARNI) es 
segura y bien tolerada en pacientes con CC y VDs39,40. En una cohor-

Tabla 3. Valores ecocardiográficos funcionales de referencia para ventrículo de-
recho sistémico.

Parámetro Valor de corte

SGL > -14%

CAF < 33%

IPM > 0.53

dp/dt <1,000 mmHg/s

Onda S´ < 10 cm/s

TAPSE < 14 mm

Valores de corte para discriminar disfunción en VDs para variables obtenidas por ecocar-
diografía transtorácica, basado en los estudios de Khattab y cols. (#20) y Lipczyńska y cols. 
(#22).
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te retrospectiva de 12 pacientes, el uso de ARNI no mejoró la función 
del VDs ni la capacidad de ejercicio41. Dos estudios observacionales 
más recientes, con un mayor número de muestra, han reportado el 
beneficio de esta terapia en esta población, asociando una disminu-
ción en los niveles de NT-proBNP y una mejoría en la función ventri-
cular evaluada mediante ecocardiografía, la clase funcional y la cali-
dad de vida42,43. Actualmente se encuentra en curso un estudio con-
trolado y aleatorizado (PARACYS-RV) para evaluar la efectividad de 
ARNI en pacientes con VDs y falla cardíaca44.
En cuanto al uso inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa 
tipo 2 (ISGLT2), la información disponible es escasa. Una cohorte de 
10 pacientes valoró la utilización dapagliflozina y se documentó una 
buena tolerancia y un potencial beneficio con esta terapia45. Sin em-
bargo, se requieren estudios prospectivos de mayor escala para eva-
luar su eficacia en falla cardíaca asociada a un VDs. El estudio DAPA-
SERVE evaluará de forma prospectiva la seguridad y beneficio de 
ISGLT-2 en esta población.
Recientemente se ha revisado el uso de los inhibidores de la fosfo-
diesterasa 5 como posible diana terapéutica. El estudio SERVE, con-
trolado, aleatorizado y multicéntrico, evaluó el uso de tadalafil en 100 
pacientes con VDs. No obstante, no logró evidenciar cambios en rela-
ción con la función sistólica ventricular ni mejoría en la capacidad de 
ejercicio, en un periodo de seguimiento de 3 años46.
Respecto a la implantación de un marcapasos puede ser requerido 
en caso de disfunción sinusal y en bloqueo AV de alto grado. La es-
timulación univentricular en TGA-CC se asocia a disincronía y disfun-
ción del VDs, por lo que se debería considerar una estimulación bi-
ventricular47. Se debe sopesar el riesgo de endocarditis, obstrucción 
del bafle y fenómenos trombóticos, sobre todo en pacientes con 
switch atrial que presenten fuga del bafle48,49.
La terapia de resincronización cardíaca (TRC) podría considerarse en 
caso de disfunción del VDs con FEy menor a 35%, clase funcional ≥II, 
bloqueo de rama derecha con QRS ≥150 ms y dilatación de VD50,51. 
Pacientes con estimulación cardíaca por marcapasos se podrían be-
neficiar de una TRC en caso de desarrollar disfunción ventricular. 
Series pequeñas de pacientes con VDs en los que se implantó una 
TRC evidenciaron una disminución en la duración del intervalo QRS y 
mejoría de la función sistólica y de la clase funcional51-53.

Está indicado un cardiodesfibrilador implantable (CDI) en casos de 
muerte súbita por fibrilación ventricular reanimada o taquicardia ven-
tricular (TV) con compromiso hemodinámico, una vez excluidas las 
causas reversibles (prevención secundaria). Asimismo, se debe consi-
derar su implantación en pacientes con disfunción del VDs con frac-
ción de eyección menor a 35%, en presencia de factores de riesgo 
adicionales, como TV no sostenida, clase funcional NYHA II-III, insu-
ficiencia severa de la válvula AV sistémica y ensanchamiento de QRS 
≥140 ms (prevención primaria).
En lo que respecta a las intervenciones quirúrgicas, la sustitución de 
la válvula tricúspide (válvula AV sistémica) está recomendada en ca-
sos de insuficiencia severa sintomática con FEy conservada o con de-
terioro leve (>40%). El trasplante cardíaco se reserva para casos de fa-
lla cardíaca refractaria al resto de intervenciones. Podría ser necesa-
ria la utilización de dispositivos de asistencia ventricular como tera-
pia puente.

CONCLUSIÓN

Los pacientes con un VDs constituyen un grupo heterogéneo con 
morbimortalidad aumentada. El VD en posición subaórtica presen-
ta cambios adaptativos que con el tiempo generan disfunción y falla 
cardíaca. La evaluación y el manejo representan un desafío. Es funda-
mental un seguimiento cercano y una adecuada estratificación. Los 
péptidos natriuréticos podrían tener un rol en la evaluación de estos 
pacientes, ya que su elevación se ha asociado con empeoramiento de 
clase funcional, hospitalizaciones y mortalidad. La ecocardiografía es 
una herramienta accesible, que aporta información relevante y ayuda 
en el abordaje inicial. La resonancia magnética evalúa de forma más 
fiable la función ventricular y la detección de fibrosis brinda informa-
ción pronóstica.
Existe una importante limitación en cuanto a los estudios clínicos, en 
relación con el beneficio de la eficacia de terapia para el manejo de 
la falla cardíaca, debido a la población estudiada (muestras peque-
ñas y heterogéneas), por lo que esta población requiere un aborda-
je individualizado.
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OPTIMAL PHARMACOLOGICAL TREATMENT VS. REVASCULARIZATION 
IN CHRONIC CORONARY SYNDROMES. IS EVERYTHING SAID?
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RESUMEN
La enfermedad coronaria es una de las principales causas de mortalidad a nivel 
mundial. Los síndromes coronarios crónicos representan un abanico de entida-
des clínicas y los pacientes que las padecen pueden presentar angina crónica es-
table o equivalentes anginosos hasta en 50% de los casos o cursar una isquemia 
silente. A pesar de la evidencia disponible con respecto a este tema, aún conti-
núa en debate si existe o no beneficio en las estrategias de revascularización res-
pecto al tratamiento médico óptimo en síndromes coronarios crónicos, por lo 
cual el objetivo de esta monografía es realizar una revisión profunda para lograr 
definir las herramientas para evaluar la carga isquémica, la estratificación del ries-
go y, a través de la evidencia, concluir si existe o no beneficio en ambas estrate-
gias terapéuticas.

Palabras clave: enfermedad arterial coronaria, terapia de la cardiopatía isquémi-
ca, revascularización, terapia médica óptima.

ABSTRACT
Coronary heart disease is one of the main causes of mortality worldwide. Chro-
nic coronary syndromes represent a range of clinical entities. Patients who su-
ffer from them may present chronic stable angina or anginal equivalents in up 
to 50% of cases or have silent ischemia. Despite the evidence available regarding 
this topic, there is still debate about whether or not there is a benefit in revascu-
larization strategies with respect to optimal pharmacological treatment in chro-
nic coronary syndromes, which is why the objective of this monograph is to ca-
rry out an in-depth review to achieve a definition of the tools to evaluate the 
ischemic burden, risk stratification and through evidence conclude whether or 
not there are benefits in both therapeutic strategies.

Keywords: coronary artery disease, ischemic heart disease therapy, revasculariza-
tion, optimal pharmacological therapy.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad cardiovascular (CV) es conocida como la principal 
causa a nivel global de discapacidad y muerte, con la enfermedad co-
ronaria (EC) como su manifestación principal1,2. La EC estable o cróni-
ca abarca un abanico de entidades clínicas caracterizadas por la pre-
sencia de aterosclerosis coronaria sin trombosis aguda3. Los pacientes 
pueden desarrollar angina estable por lesiones que generan isque-
mia o incluso mantenerse asintomáticos cursando lo que se denomi-
na “isquemia silente”.
La revascularización miocárdica se ha vuelto el pilar de tratamiento 
en aquellos pacientes sintomáticos con lesiones que causan isque-
mia. Las metas que buscamos alcanzar a la hora de tratar a estos pa-
cientes son la reducción del riesgo de muerte y de eventos isquémi-
cos, la necesidad de reintervención y, además, mejorarles la calidad 
de vida4. Sin embargo, estos beneficios son discutidos en los síndro-
mes coronarios crónicos (SCC).

En la actualidad existen múltiples métodos diagnósticos para evaluar 
y documentar isquemia, tanto invasivos como no invasivos, que nos 
permiten llegar a una correcta estratificación del riesgo CV. De la mis-
ma manera, las técnicas de revascularización también han progresa-
do, aplicando nuevas tecnologías en los stents utilizados durante los 
procedimientos, entre otros avances3. Sin embargo, el beneficio en 
concreto de las técnicas de revascularización miocárdica en compara-
ción con el tratamiento médico óptimo (TMO) en materia de aumen-
to de la supervivencia y mejoría del pronóstico de los pacientes con 
EC estable aún se encuentra en revisión.
El presente trabajo tiene como objetivo definir las herramientas para 
evaluar la carga isquémica de los individuos cursando SCC, su estrati-
ficación de riesgo y concluir si existe o no beneficio en las estrategias 
de revascularización respecto al TMO en estos casos.

METODOLOGÍA

Se realizó una búsqueda bibliográfica que incluyó revisiones sistemá-
ticas, estudios observacionales, ensayos clínicos randomizados, re-
vistas científicas y guías de prácticas clínicas nacionales e internacio-
nales. Se utilizaron bases de datos electrónicas: PubMed, MEDLINE, 
Cochrane, TRIP Database, Google Scholar, SciELO. Se utilizaron las pa-
labras clave stable coronary artery disease therapy, stable ischemic heart 
disease therapy, revascularization y optimal medical therapy, y la biblio-
teca de términos MeSH para realizar la búsqueda. Además, se utili-
zó la función de “Artículos relacionados” de PubMed y se realizó bús-
queda manual de citas bibliográficas que se consideraron relevantes.
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DESARROLLO

1. DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA
La EC es un proceso dinámico que alterna períodos de estabilidad 
con procesos agudos, conocido como accidente de placa. Debido a 
esta naturaleza, tiene distintas presentaciones clínicas que se pueden 
categorizar como síndromes coronarios agudos (SCA) o SCC. Según 
la Sociedad Europea de Cardiología, podemos determinar los SCC en 
los siguientes contextos clínicos5:

•	 Pacientes con sospecha de EC y angina estable y/o disnea.
•	 Pacientes con insuficiencia cardíaca (IC) de reciente comienzo o 

disfunción ventricular izquierda y sospecha de EC.
•	 Pacientes sintomáticos y asintomáticos con síntomas estabiliza-

dos hace menos de 1 año, luego de un SCA, o pacientes con re-
vascularización reciente.

•	 Pacientes sintomáticos y asintomáticos hace más de 1 año del 
diagnóstico inicial o revascularización.

•	 Pacientes con angina y sospecha de enfermedad vasoespástica 
o microvascular.

•	 Sujetos asintomáticos en quienes se detecta EC en estudios de 
control o screening.

Durante los últimos años se ha desarrollado el tratamiento médico in-
tensivo y se ha hecho hincapié en la modificación de los factores de 
riesgo cardiovascular; además, el desarrollo de estrategias de revascu-
larización coronaria ha llevado a la casi desaparición de la angina de 
pecho estable como forma de presentación de los SCC6.
En un registro en el que se analizaron pacientes ambulatorios con 
antecedentes de EC crónica llevado a cabo en Estados Unidos se 
observó que solo el 32,7% presentaba síntomas (7,6% diaria/sema-
nalmente y 25,1% mensualmente)7. Los pacientes mayores de 65 
años son sintomáticos con mayor frecuencia, representando alre-
dedor del 50% de los casos. Esto puede deberse a que presentan 
mayor carga de aterosclerosis coronaria y a que no siempre tole-
ran el tratamiento médico8. El incremento de la prevalencia de an-
gina de pecho a medida que aumenta la edad se da tanto en hom-
bres como en mujeres.

2. FISIOPATOLOGÍA

2.1. Evolución de la aterosclerosis coronaria
Al presentarse altas concentraciones de lipoproteínas de baja densi-
dad (LDL) en sangre, comienzan a acumularse en la capa íntima arte-
rial. Lo mismo sucede en algunos individuos con menores concentra-
ciones de LDL pero asociadas a otros factores como tabaquismo, hi-
pertensión, diabetes (DBT) mellitus, entre otros, por lo que se consi-
dera un proceso multifactorial.
Una vez en la íntima arterial, las LDL son modificadas por procesos 
de oxidación y comienzan a unirse. Estas lipoproteínas modifica-
das inducen de forma crónica a las células endoteliales y a las cé-
lulas musculares lisas (CML) a expresar moléculas de adhesión, se-
cretar sustancias quimioatrayentes y factores de crecimiento que 
interactúan con los receptores de los monocitos circulantes, esti-
mulándolos a migrar y diferenciarse en macrófagos y células den-

dríticas9. Ambos tipos celulares servirán de depósito de las LDL 
que vayan ingresando a la lesión, transformándose en células es-
pumosas, con capacidad de replicarse y proliferar localmente en 
la lesión9,10.
Además, los linfocitos tipo T reconocen las LDL modificadas y 
otros autoantígenos y secretan citoquinas proinflamatorias; parti-
cipando tanto la inmunidad innata como la adaptativa.
A medida que evoluciona la lesión se ve una migración de CML 
hacia la íntima lesionada, luego proliferan y sirven de depósito 
para las LDL ingresantes9,10. Esto generaría aumento del tamaño 
de la placa de ateroma.
El cúmulo de células espumosas y CML generado sufre apopto-
sis, dando lugar al núcleo necrótico rico en lípidos y material ace-
lular9. A medida que evoluciona la placa se forman nuevos vasos 
a partir de los vasa vasorum arterial, creando una entrada alterna-
tiva para monocitos y células inmunes. Esta neovascularización es 
frágil, por lo que los sangrados intraplaca son frecuentes. La he-
morragia y trombosis in situ podría llevar a una proliferación local 
de CML y acumulación de matriz extracelular.
Por último, es común ver que en las lesiones ateroscleróticas se 
genere calcificación con el paso del tiempo. Distintos componen-
tes del núcleo necrótico sirven de nido para este fenómeno de 
mineralización microscópica. A mayor cronicidad de la placa, ma-
yor es la probabilidad de encontrar calcificación de la misma9. En 
la Figura 1 se detalla el proceso evolutivo de la placa de ateroma.
Durante la formación de la placa, que puede llevar años, el seg-
mento del vaso comprometido se va remodelando. Inicialmente 
no comprometerá la luz del mismo (remodelado expansivo) pero 
llega un momento en que el crecimiento es tanto, o bien que la 
sección del vaso se reduce (remodelado constrictivo) o bien ocu-
rre una combinación de ambos procesos, que genera estenosis 
del vaso.
Durante el desarrollo de la placa pueden suscitarse eventos agu-
dos como ruptura o erosión de la capa fibrosa que recubre al nú-
cleo lipídico llevando a la consecuente trombosis. De este con-
cepto surge la “vulnerabilidad de placa”. Es un conjunto de carac-
terísticas que fueron definidas mediante diversos estudios, que 
hacen a las lesiones propensas a presentar trombosis a corto pla-
zo (placas vulnerables o de alto riesgo): gran núcleo lipídico, cáp-
sula fibrosa fina, remodelamiento expansivo con preservación de 
la luz, neovascularización, hemorragia intraplaca, inflamación pe-
rivascular, núcleos de calcificación9.
Las placas no vulnerables o estables son las que no reúnen estas 
características, de modo que las probabilidades de presentar un 
accidente de placa son bajas.

2.2. Cascada isquémica
Cuando existe disbalance entre oferta y demanda miocárdica de oxí-
geno, sin importar el motivo, lo primero que se evidencia es hipo-
perfusión tisular, que puede ser detectada por estudios de perfusión 
miocárdica como mencionaremos más adelante.
La disminución del aporte de oxígeno lleva a alteraciones metabóli-
cas tempranas, y el tejido entra en una fase de anaerobiosis y produc-
ción aumentada de ácido láctico. Luego, el ventrículo presenta una 



282 | Revista CONAREC 2023;38(172):280-295

relajación enlentecida, generando anormalidades en la función dias-
tólica (primer hallazgo evidenciable por ecocardiograma). Le sigue 
un deterioro de la función sistólica, desde trastornos regionales de 
la motilidad hasta una disminución de la fracción de eyección (FEy) 
ventricular. Posteriormente ocurren las alteraciones eléctricas que son 
objetivables mediante el electrocardiograma. Por último, la aparición 
de angina de pecho nos habla de isquemia severa, y este es el final de 
la cascada isquémica11.

En 1974, Gould y Lipscomb realizaron un estudio basado en perros 
buscando la relación entre estenosis de arterias coronarias y la hipo-
perfusión consecuente en dicho lecho. Observaron que una reduc-
ción de la luz ≥50% limitaba el flujo coronario máximo, y ≥85% tam-
bién comprometía el flujo basal del territorio. Desde entonces, las es-
tenosis ≥50% se han considerado hemodinámicamente significati-
vas (inicio a la cascada isquémica), y ≥85%, obstrucciones críticas12,13 
(Figura 2).
En torno al último eslabón de esta “cascada” y de la importancia de su 
tratamiento, Mesnier y cols. llevaron a cabo un registro observacional 
prospectivo que involucró a 32.691 pacientes con EC estable para es-
tudiar la historia natural de esta entidad14. Comparado con pacien-
tes que no permanecieron asintomáticos hasta el año de seguimien-
to, tanto la aparición de angina de pecho como su persistencia se re-
lacionaron con peor pronóstico.
La persistencia de angina, a pesar de TMO, se asoció a mayor tasa 
de muerte de origen CV o infarto de miocardio (IM) (hazard ra-
tio [HR]=1,32; intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 1,12-1,55; 
p<0,001). También aumentó la probabilidad aislada de IM, mortal o 
no, y revascularización electiva14.
Por otro lado, la aparición de síntomas anginosos también se asoció a 
un aumento en muerte de origen CV e IM (HR=1,37; IC95%: 1,11-1,7; 
p=0,003). La resolución de síntomas llevó a una tasa de mortalidad 

Figura 1. Estadíos evolutivos de la lesión ateromatosa. A. Engrosamiento intimal adaptativo caracterizado por acumulación de células musculares lisas en la capa íntima. 
B. Xantoma, caracterizado por la acumulación de células espumosas en la íntima. C. Engrosamiento intimal patológico con acumulación de núcleos lipídicos extracelula-
res. D. Fibroateroma en el que se ve un núcleo necrótico central rodeado por cápsula fibrosa. Puede observarse angiogénesis peri-lesional. E. Placa fibrocálcica, caracterizada 
por la aparición de núcleos de calcificación en el núcleo necrótico. Extraído de: Bentzon JF, Otsuka F, Virmani R, Falk E. Mechanisms of Plaque Formation and Rupture. Circ Res. 
2014;114(12):1852-66.

Figura 2. Relación entre estenosis coronaria y flujo coronario en perro. Basado en el traba-
jo experimental de Gould y Lipscomb, se puede observar que una estenosis ≥50% limita el 
flujo máximo del vaso. Extraído de: Orsini E, Nistri S, Zito GB. Stable ischemic heart disease: 
re-appraisal of coronary revascularization criteria in the light of contemporary evidence. Car-
diovasc Diagn Ther. 2020;10(6):1992-2004.
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comparable a los que siempre fueron asintomáticos, a pesar de per-
manecer con un riesgo elevado de IM y revascularización electiva14.
Se concluyó que la presencia de síntomas es un factor de riesgo in-
dependiente en los pacientes con EC, y que su resolución disminu-
ye la tasa de muerte de origen CV y la ocurrencia de infartos (Tabla 
1), presentando el mismo número de eventos que aquellos pacientes 
que fueron siempre asintomáticos.

3. ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO
Una adecuada estratificación de riesgo en la EC estable es importan-
te para la planificación de una adecuada terapéutica. Para conseguir 
esto, debemos tener en cuenta tres aspectos de la EC: anatomía, fisio-
logía y morfología de las lesiones (3,15).
La selección de las pruebas se basa principalmente en la probabili-
dad clínica de presentar EC (Figura 3). Para aquellos pacientes con 

baja probabilidad se recomienda iniciar con angiografía coronaria por 
tomografía computarizada (ACTC) debido a su alto valor predictivo 
negativo.
En pacientes con probabilidad intermedia, las guías recomiendan lle-
var a cabo pruebas funcionales sensibilizadas por imágenes5,6,16. Por 
último, en los que tienen alta o muy alta probabilidad pretest, se rea-
lizará directamente una cinecoronariografía (CCG) para descartar EC, 
o tratarla en su defecto.

3.1. Evaluación de isquemia y cálculo del monto isquémico
Las pruebas funcionales sensibilizadas por imágenes son superiores 
en cuanto a sensibilidad y especificidad para detectar EC obstructi-
va6. Además, aportan información sobre la función ventricular izquier-
da, localización y extensión de la isquemia, es decir, el monto isqué-
mico del miocardio.

Tabla 1. Evolución de angina en 1 año como factor de riesgo cardiovascular.Tabla digital de elaboración propia en base a: Mesnier J, Ducrocq G, Danchin N, Ferrari R, Ford I, Tardif JC, et al. 
International Observational Analysis of Evolution and Outcomes of Chronic Stable Angina: The Multinational CLARIFY Study. Circulation. 2021;144(7):512-23.caracterizado por acumula-
ción de células musculares lisas en la capa íntima. B. Xantoma, caracterizado por la acumulación de células espumosas en la íntima. C. Engrosamiento intimal patológico con acumula-
ción de núcleos lipídicos extracelulares. D. Fibroateroma en el que se ve un núcleo necrótico central rodeado por cápsula fibrosa. Puede observarse angiogénesis peri-lesional. E. Placa fibro-
cálcica, caracterizada por la aparición de núcleos de calcificación en el núcleo necrótico. Extraído de: Bentzon JF, Otsuka F, Virmani R, Falk E. Mechanisms of Plaque Formation and Ruptu-
re. Circ Res. 2014;114(12):1852-66.
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Las técnicas utilizadas para este fin son: ecocardiograma de estrés, estu-
dios de perfusión miocárdica estrés/reposo (SPECT) y resonancia mag-
nética de estrés. En base a múltiples estudios se determinaron a lo lar-
go del tiempo predictores de alto riesgo para cada método (Tabla 2), 
es decir, hallazgos que representan un riesgo de presentar eventos car-
diovasculares en el próximo año >3%: área isquémica ≥10% en SPECT, 
hipocinesia o acinesia en ≥3 segmentos en ecocardiograma de estrés o 
resonancia cardíaca y, entre los métodos invasivos, reserva fraccional de 
flujo ≤0,80 o índice basal diastólico ≤0,895,6,17,18.

3.2. Carga de EC y morfología de placa
El monto isquémico nos expresa la gravedad y la extensión de la is-
quemia miocárdica, evaluada a partir del porcentaje de miocardio o 
del número de segmentos afectados.
La carga de EC o carga de placa es una medida de la extensión de la 
enfermedad aterosclerótica, ya sea en todo el sistema vascular o en 
un lecho en particular (arterias coronarias), al margen de otros aspec-
tos como la actividad de la placa o si genera o no isquemia. Se pue-
de medir como volumen de placa, porcentaje de superficie arterial le-
sionada o mediante la correlación con otros índices como el score de 
calcio o presencia de placas en arterias carótidas9.
El aspecto anatómico del árbol coronario puede ser evaluado por 
métodos invasivos como la CCG, complementada o no con ultraso-
nido intravascular (IVUS) o tomografía de coherencia óptica (OCT) y 
no invasivos como la ACTC, y se ha demostrado que es un podero-
so marcador pronóstico independiente. El compromiso de tres vasos 
con estenosis proximal, estenosis del tronco de coronaria izquierda 
(TCI) o enfermedad proximal en la arteria descendente anterior (DA), 
sea en CCG o en ACTC, son hallazgos compatibles con alto riesgo de 
eventos cardiovasculares5,15.
El cálculo del porcentaje de estenosis, su localización y la carga de 
placa de ateroma contribuyen sustancialmente al riesgo CV de la per-
sona. En el registro CONFIRM se vio que la mera presencia de lesiones, 
incluso no obstructivas (<50%), empeoran el pronóstico de los pa-

Figura 3. Algoritmo de diagnóstico y evaluación anatómico funcional en síndromes coronarios crónicos propuesto por la Sociedad Argentina de Cardiología. Extraído de: Área de consensos y 
normas. Sociedad Argentina de Cardiología. Rev. Argent. Cardiol. 2020;88(5):1-74.

Tabla 2.

ECG de esfuerzo
Mortalidad cardiovascular >3% al año según la 
escala Duke Treadmill Score.

Imagen de perfusión por 
SPECT o PET

Área de isquemia ≥10% del miocardio del ventrí-
culo izquierdo.

Ecocardiografía de estrés
≥3 de 17 segmentos con hipocinesia o acinesia 
inducida por estrés.

RMN 
≥2 de 17 segmentos con defectos de perfusión por 
estrés o ≥ 3 segmentos con disfunción inducida 
por dobutamina. 

ACTC o CCG 
Enfermedad de 3 vasos con estenosis proximal, en-
fermedad en TCI o enfermedad proximal en la DA.

Pruebas funcionales 
invasivas

FFR ≤0,80 o iFR ≤0,89.

Predictores de alto riesgo en pruebas diagnósticas. Tabla digital de elaboración propia en 
base a: Guía ESC 2019 sobre el diagnóstico y tratamiento de los síndromes coronarios cró-
nicos. Revista Española de Cardiología. 2020;73(6):495.e1-495.e61.
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cientes cuando se los compara con la ausencia total de aterosclerosis 
constatada por ACTC19.
En cuanto al monto isquémico del paciente, múltiples estudios han 
demostrado que existe una relación entre la extensión y la severidad 
de la isquemia y el riesgo de presentar un evento CV17,20. Otro aspec-
to a evaluar, en lesiones con porcentaje de estenosis intermedio, es el 
impacto hemodinámico que las mismas tienen.
Por último, las características morfológicas de las lesiones también 
tienen importancia porque podemos encontrar patrones de placa 
vulnerable, como ya fue mencionado. Pueden ser evaluadas por mé-
todos no invasivos o invasivos.
En el estudio PROSPECT-II se evaluaron pacientes con anteceden-
te de infarto reciente luego de haber recibido tratamiento de to-
das las lesiones con impacto hemodinámico. Se realizó CCG com-
plementada con espectroscopia infrarroja (NIRS) e IVUS para estu-
diar las arterias coronarias e identificar las lesiones no obstructivas 
en busca de características de alto riesgo. Se observó que la car-
ga de placa elevada (≥70%) y un núcleo lipídico abundante resul-
taron ser factores de riesgo para presentar eventos cardiovascula-
res, empeorando aún más el pronóstico en aquellos que presen-
taron ambos15,21.

3.3. Evaluación anatómica
La ACTC es un método no invasivo que permite la detección de EC 
y la cuantificación del grado de estenosis. Además, brinda informa-
ción pronóstica en cuanto a las características de las placas, el grado 
de inflamación perivascular y, con los últimos avances tecnológicos, 
podría llegar a realizar un estudio funcional de las lesiones obstructi-
vas. Se precisa un tomógrafo multicorte de 64 cortes (o más) y se uti-
liza contraste yodado. Presenta una sensibilidad de 93-97% y especi-
ficidad del 80-90% para la detección de EC obstructiva6,22. Por su ele-
vado valor predictivo negativo se elige como primera prueba en pa-
cientes con pretest bajo.
La cuantificación de calcificación coronaria es uno de los marcadores 
imagenológicos más utilizados a la hora de evaluar EC22. Inicialmente 
se forman microcalcificaciones, característico de placa inestable9, lle-
gando a formar grandes núcleos. El score de calcio cuantifica estos 
últimos y si bien tiene una pobre correlación con el grado de este-
nosis del vaso, es un buen marcador indirecto de la carga de pla-
ca. La ausencia de calcio coronario, representado por un puntaje de 
Agatston=0, se correlaciona con baja prevalencia de EC obstructiva 
(≤ 5%) y con un riesgo bajo de muerte o infarto no mortal (riesgo 
anual <1%)6. 
El cálculo del porcentaje de obstrucción con ACTC tiene una buena 
precisión diagnóstica. Se considera como lesión obstructiva a aque-
lla que compromete ≥50% de la luz12,13. En un metaanálisis del año 
2017 llevado a cabo por Wang et al., en el que se agruparon 1.395.190 
pacientes que reportaron prevalencia y pronóstico de lesiones no 
obstructivas (<50%), se observó que el riesgo anual de presentar un 
evento CV grave en pacientes con angina crónica estable (ACE) y le-
siones moderadas fue 0,7% anual en comparación al 2,7% que pre-
sentaron los pacientes con ACE y lesiones severas23.
Este método complementario nos permite caracterizar las lesiones 
identificando aquellas placas inestables. La presencia de baja ate-

nuación se correlaciona con un gran núcleo necrótico, y representa 
un riesgo 8 veces mayor de presentar SCA. También puede evaluar 
el remodelado positivo, que se encuentra relacionado más frecuen-
temente a placas con cápsula fibrosa fina. Por último, el napkin-ring 
sign es el hallazgo más característico y se presenta en placas inesta-
bles, está relacionado con hemorragia intraplaca, neovascularización, 
microcalcificaciones o ruptura preexistente22,24.
Este método diagnóstico no está exento de limitaciones: al utilizar 
contraste yodado no se recomienda en pacientes con reacciones ad-
versas ni falla renal; es un método útil para estudiar segmentos proxi-
males del árbol coronario, pero no distales; las calcificaciones muy 
densas pueden sobreestimar algunas lesiones6,25; y no sirve para es-
tudiar permeabilidad de stents ya colocados debido al artefacto ge-
nerado por los struts6.
El método invasivo de elección para el estudio anatómico es la CCG, 
que permite evaluar el árbol coronario, evidenciar la presencia de lesio-
nes, su gravedad y localización, además de la presencia de circulación 
colateral. Se realiza una estratificación de riesgo anatómico, utilizando 
el SYNTAX score y en base a él se define la conducta terapéutica26.

3.4. Valoración de isquemia invasiva y no invasiva: reserva de 
flujo fraccional (FFR)/índice basal diastólico (IFR) y ACTC-FFR 
en SCC
La medición de presión intracoronaria es un método invasivo que uti-
liza una guía de presiones para evaluar el grado de limitación que su-
fre el flujo intracoronario distal a una estenosis. Es utilizado para eva-
luar el impacto funcional de las lesiones coronarias moderadas, es de-
cir, si inducen o no isquemia miocárdica.
En las guías actuales5 se recomienda su utilización en pacientes de 
alto riesgo, complementario a la angiografía, y en aquellos con resul-
tados no concluyentes en pruebas no invasivas. 
La FFR se define como el cociente entre el flujo hiperémico máximo 
en una arteria estenótica y el flujo máximo que existiría en dicha arte-
ria en ausencia de estenosis28. Es independiente de los cambios en la 
frecuencia cardíaca, la tensión arterial y la contractilidad miocárdica. 
Se realiza el cociente entre la presión media medida distal a la este-
nosis y la presión media aórtica obtenida a través del catéter guía en 
condiciones de máxima hiperemia, pudiendo determinar el porcen-
taje de flujo coronario que llega distal a la lesión28,29.
En 1998, Belch et al. iniciaron un estudio randomizado con un segui-
miento de 2 años en pacientes con EC estable, con estenosis interme-
dias y revascularización guiada por FFR30. Para ver los efectos a largo 
plazo, Zimmerman et al. prolongaron el seguimiento a 15 años31. En 
este trabajo, todas las lesiones que presentaron un FFR<0,75 fueron 
intervenidas por ser consideradas funcionalmente significativas. Ante 
un valor de FFR>0,75 se decidió randomizar entre diferir el procedi-
miento invasivo y realizarlo en el momento. No se encontraron dife-
rencias significativas tras el seguimiento, demostrando que es segu-
ro a largo plazo diferir la intervención en lesiones funcionalmente no 
significativas (FFR>0,75) 31. Ambos grupos presentaron IM a lo largo 
del seguimiento: 2,2% en el grupo diferido vs. 10% en el grupo inter-
vención. No hubo diferencias en la mortalidad31.
El FAME trial fue un estudio que también comparó la angioplas-
tia transluminal coronaria (ATC) guiada por angiografía con la ATC 
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guiada por FFR. Estableció un punto de corte de 0,80, por deba-
jo del cual se revascularizaba la lesión32. En el seguimiento a 2 años 
se observó solo un 0,2% de infartos en las lesiones no revasculariza-
das (FFR>0,80), con una tasa de revascularización de 3,2%, demos-
trando seguridad a la hora de diferir la intervención sobre lesiones 
no significativas33.
Otros métodos como el IFR permiten identificar el impacto hemo-
dinámico de una lesión coronaria sin necesidad de usar adenosina 
para aumentar el flujo. Se realizaron dos grandes estudios compara-
tivos entre FFR e IFR que demostraron la no inferioridad de este últi-
mo método, quedando establecido un valor de corte determinado 
para revascularizar de <0,8034,35. 
Un metaanálisis publicado por Johnson et al. demostró que existe 
una asociación lineal entre los eventos adversos cardíacos o cere-
brovasculares mayores (MACE) y los valores de FFR, con un aumen-
to progresivo de MACE a menor FFR36. Este hecho nos hace consi-
derar los valores de FFR como una variable continua y no como un 
punto de corte.
Con los avances tecnológicos de los últimos años, la ACTC ha pasa-
do a ser capaz de determinar el impacto hemodinámico de las le-
siones coronarias. Nos permite mediante el cálculo de la perfusión 
miocárdica en reposo y durante el estrés determinar si existen de-
fectos de perfusión de una forma similar al SPECT22. Sin embargo, el 
avance más novedoso es el desarrollo de un cálculo no invasivo de 
la reserva de flujo fraccional (FFR-TC). Se realizaron estudios pros-
pectivos pequeños que comparan el cálculo no invasivo vs. FFR, en 
los que se encontró que el FFR-TC presentaba una sensibilidad del 
91% y una especificidad del 96% para detectar lesiones hemodiná-
micamente significativas37. Es un método que aún no está validado 
pero que puede generar un cambio de paradigma en lo que a estra-
tificación de riesgo CV respecta, evitando que el paciente se expon-
ga a procedimientos invasivos innecesarios.
Existen parámetros de alto riesgo desde la anatomía, la fisiología y 
la morfología de las lesiones que empeoran el pronóstico de los pa-
cientes. Basarse en uno solo de ellos dejaría de lado información va-
liosa y puede llevarnos a subestimar el riesgo de nuestro paciente. 
Solo una minoría de pacientes con lesiones obstructivas (20% en 5 
años), lesiones hemodinámicamente significativas (10% en 2 años) 
y lesiones con características de alto riesgo (16-20% en 5 años) pre-
sentaron muerte o SCA solo con TMO38,40. Por lo tanto, la estratifica-
ción de riesgo debería realizarse teniendo en cuenta estos tres as-
pectos, para reconocer qué pacientes presentan el mayor beneficio 
con una eventual revascularización y determinar a quiénes vale la 
pena exponer a las complicaciones.

4. TRATAMIENTO PARA EL PACIENTE CON SCC
En los pacientes que padecen cardiopatía isquémica estable es esen-
cial el TMO para reducir los síntomas, detener el avance de la ate-
rosclerosis y prevenir eventos aterotrombóticos. Debe entenderse el 
tratamiento médico como una combinación de cambios en el esti-
lo de vida y medidas farmacológicas (el máximo tolerado por cada 
paciente).
La revascularización miocárdica actúa como un complemento al TMO 
con dos objetivos claros: aliviar los síntomas y mejorar el pronósti-

co. Su beneficio continúa en debate, particularmente la ATC, dado 
que múltiples estudios han demostrado a lo largo del tiempo ausen-
cia de beneficio en cuanto a sobrevida y notorios costos asociados al 
procedimiento.
En la guía de revascularización coronaria presentada en 2021 por 
ACC/AHA/SCAI se recomienda revascularización en enfermedad is-
quémica estable y EC multivaso o estenosis significativa del TCI aso-
ciado a deterioro de la FEy (<50%) por cirugía de revasculariza-
ción miocárdica (CRM) con mayor nivel de evidencia que por ATC41. 
También se recomienda en pacientes con angina refractaria a TMO 
asociada a estenosis coronaria significativa41.
A continuación, se presentará la evidencia con respecto al abordaje 
terapéutico en estos casos.

4.1. ATC vs. TMO
En el año 2007, Boden et al. realizaron un estudio en el que seleccio-
naron 2.287 pacientes con EC estable con una lesión en arteria coro-
naria del 70% o más en al menos 1 vaso epicárdico con evidencia de 
isquemia miocárdica o al menos una lesión del 80% y sintomatología 
anginosa38. Se excluyeron a los individuos con angor de clase funcio-
nal (CF) IV, pruebas de estrés con parámetros de alto riesgo, IC refrac-
taria, shock cardiogénico, FEy<30%, revascularización en los últimos 6 
meses y/o anatomía no adecuada para ATC.
Se los randomizó en dos brazos de tratamiento: ATC asociada a TMO 
(1.149 pacientes) y TMO solo (1.138 pacientes). Se realizó seguimien-
to durante 4,6 años (media). No se observó reducción de muerte, IM 
o cualquier otro evento CV en el grupo ATC + TMO en comparación 
con TMO solo. Cabe destacar que solo a 31 pacientes del brazo ATC se 
les colocó stents liberadores de drogas (DES).
A lo largo del seguimiento, en el grupo de abordaje invasivo el 21% 
precisó revascularización adicional, mientras que en el grupo conser-
vador un 32,6% debido a sintomatología que no aliviaba con terapia 
médica máxima (HR=0,6; IC95%: 0,51-0,71; p<0,0001).
La adherencia a las medidas farmacológicas en este estudio fue de al-
rededor del 90%; a pesar de ello, la presentación de angina severa y 
progresiva llevó a un cross-over de TMO a ATC en el 32% de los casos. 
Cabe destacar que el 95% de los pacientes incluidos en el trabajo te-
nían evidencia objetiva de isquemia miocárdica, de ellos el 90% tenía 
defectos reversibles de perfusión por isquemia inducida, tanto únicos 
(23%) como múltiples (67%).
Por otro lado, durante este trabajo se evaluó la calidad de vida de los 
pacientes utilizando el cuestionario de angina de Seattle y la encues-
ta RAND-36 a la randomización, de forma trimestral el primer año y 
luego anual durante los 4,6 años de duración del estudio. Se observó 
que el alivio de la sintomatología en el grupo ATC fue mayor, princi-
palmente entre los 6 y 24 meses de seguimiento, y más acentuado en 
los pacientes que presentaban angina más severa al inicio. Sin embar-
go, a los 36 meses se equipararon con el grupo TMO42.
Más tarde, en el año 2009, Frye et al. presentaron el estudio BARI 2D 
en el que se evaluó cuál era el mejor abordaje en pacientes con EC 
estable y DBT tipo 2, ya que esta es una comorbilidad frecuente que 
aumenta el riesgo CV43. Todos los pacientes debían presentar anato-
mía pasible tanto de ATC como de CRM para poder ser incluidos en el 
trabajo. Se excluyeron a los individuos que requerían intervención in-
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mediata, compromiso del TCI, creatinina >2 mg/dl, HbA1C >13%, IC 
CF III-IV, falla hepática o ATC/CRM en el último año. Reunieron 2.368 
pacientes, a los que se realizó CCG y se los randomizó inicialmente, 
según el método de revascularización, en dos grandes grupos, divi-
diéndolos en candidatos para ATC y para CRM. A su vez se los separó 
en grupo invasivo (798 a ATC y 378 a CRM) y conservador (807 y 385, 
respectivamente). Se revascularizó a los primeros a las 4 semanas del 
inicio de la randomización, mientras que en las ramas conservadoras 
solo se los intervenía si presentaban progresión de angina o eventos 
agudos. A su vez, se dividieron estos grupos en subgrupos según te-
rapia de sensibilización a la insulina o insulinización directa, y todos 
los participantes recibieron TMO.
El outcome primario fue de muerte por todas las causas, y el princi-
pal outcome secundario fue un compuesto de muerte, IM o MACE. 
Se realizó un seguimiento de 5 años. Las tasas de supervivencia entre 
grupos de revascularización y de TMO no presentaron diferencias sig-
nificativas en el seguimiento (88,3% vs. 88,2%). Tampoco se encontra-
ron diferencias entre la sensibilización a la insulina (SI) o la insuliniza-
ción (88,2% vs. 87,8%). No se encontraron diferencias significativas en 
la ausencia de MACE.
Respecto al outcome secundario, no se pudieron demostrar diferen-
cias significativas en el grupo ATC respecto a TMO. Sin embargo, en 
la rama CRM, los pacientes que fueron intervenidos presentaron una 
tasa de MACE de 18,7% en comparación a un 32% (p<0,002) entre 
los pacientes que solo recibieron TMO en dicho grupo. No se pudo 
demostrar la no inferioridad de la ATC frente a la CRM, mucho me-
nos su superioridad, en pacientes con DBT y enfermedad multivaso. 
Se considera que la ATC soluciona el problema de la lesión local pero 
no establece un efecto protector sobre el resto del vaso44 (Figura 4). 
El 82,1% del total de la población estudiada presentaba síntomas an-
ginosos y DBT con una evolución media de 10,4 años. Cabe destacar 
que los pacientes que se asignaron al grupo CRM tenían mayor ex-
tensión de EC.
El punto más criticado de este trabajo fue la definición de muerte por 
todas las causas como outcome primario. Chaitman et al. menciona-

ron en su análisis del BARI 2D que las muertes de origen CV repre-
sentaron el 40% del total de los eventos primarios45. Por este moti-
vo, Genuth et al. decidieron realizar un re-análisis del trabajo origi-
nal planteando como outcome primario los eventos cardiovasculares 
suscitados: muerte de causa CV, IM, accidente cerebrovascular (ACV), 
angina inestable, accidente isquémico transitorio (AIT), revasculariza-
ción de urgencia y arteriopatías periféricas46.
Se examinó la población utilizada en el trabajo original y se comparó 
el outcome primario en base a los subgrupos planteados en el mismo. 
Se calculó la estimación del outcome primario por Kaplan-Meier en 
un plazo de 4 años y se observó un 32,7% de eventos en los subgru-
pos de revascularización comparado a un 44,7% en TMO (p<0,001). 
En la rama ATC el beneficio fue significativo comparado con TMO en 
los pacientes que recibían SI (32,7% ATC + TMO + SI vs. 42,8% SI + 
TMO; p<0,007), y no significativo en aquellos que fueron insuliniza-
dos (43% vs. 47%; p=0,18). La rama CRM presentó mayores benefi-
cios sin importar la medida de control glucémico; de todas formas, 
la combinación CRM + SI fue el tratamiento que menor riesgo de 
presentar el evento primario tuvo en 4 años (27,7% vs. 43,6% TMO; 
p<0,001)46.
Con el advenimiento de las nuevas tecnologías complementarias 
a la angiografía se empezó a estudiar más profundamente los be-
neficios de la evaluación hemodinámica de las lesiones a la hora 
de revascularizar. Por esto en el 2012, De Bruyne et al. reunieron a 
1.220 pacientes para evaluar la revascularización guiada por FFR39. 
Incluyeron individuos con angina estable (CF I-III) o angina CF IV 
que estuviera estabilizada con tratamiento médico al menos por 7 
días o dolores atípicos/asintomáticos con isquemia documentada 
en estudio funcional. Debían presentar una estenosis ≥50% de la 
luz y ser pasibles de ATC. Se excluyeron a los individuos que eran 
candidatos a CRM o con antecedente de CRM, que presentaban 
compromiso de TCI, infarto agudo de miocardio (IAM) reciente (<1 
semana), FEy<30%, septum interventricular >13 mm, en plan de re-
emplazo valvular, arterias muy calcificadas o tortuosidad que difi-
culte la medición de FFR. A todos los pacientes se les realizó CCG 

Figura 4. Diferencias fisiopatológicas entre angioplastia transluminal y cirugía de revascularización miocárdica. Extraída y traducida de: Doenst T, Haverich A, Serruys P, Bonow RO, Kappetein P, 
Falk V, et al. PCI and CABG for Treating Stable Coronary Artery Disease. Journal of the American College of Cardiology. 2019;73(8):964-976.
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con medición de FFR aplicando un punto de corte de ≤0,80 para 
entrar al estudio y los pacientes que presentaron al menos una le-
sión con dicho valor se asignaron a alguno de los dos grupos: ATC 
guiada por FFR + TMO vs. TMO. Se incorporaron al trabajo un total 
de 888 pacientes, los otros 332 se excluyeron por tener lesiones no 
significativas e ingresaron a un registro aparte. El diseño del estudio 
incluía un seguimiento de la población durante 5 años.
El outcome primario fue un compuesto de muerte, IAM y revascula-
rización urgente, definiendo a esta última como la realizada por in-
ternación por dolor precordial, con o sin, cambios en el electrocar-
diograma (ECG) o biomarcadores positivos. Se dio en 4,3% entre los 
pacientes asignados a ATC-FFR en comparación con un 12,7% en el 
grupo TMO (HR=0,32; IC95%: 0,19-0,53; p<0,001), a expensas de una 
disminución en la tasa de revascularización urgente39. De los pacien-
tes en los que se revascularizaron las lesiones hemodinámicamente 
significativas, solo el 1,6% precisó un nuevo procedimiento, mientras 
que de aquellos que se encontraban bajo tratamiento médico lo re-
quirió el 11,1% (HR=0,13; IC95%: 0,06-0,3; p<0,001). Fue tal la dife-
rencia en el endpoint primario, con un marcado aumento de las revas-
cularizaciones urgentes en el grupo TMO, que el estudio finalizó an-
tes de lo planificado cumpliendo un seguimiento medio de 7 meses.
Todos los procedimientos de urgencia en un segundo tiempo fueron 
en contexto de SCA; sin embargo, la mayoría de estos eventos fueron 
episodios de angina inestable.
Entre las lesiones tratadas, se observa que el 62,4% de los pacientes 
presentaron al menos una lesión hemodinámicamente significati-
va en el tercio proximal o medio de la arteria DA. Es decir, se inter-
vinieron lesiones que comprometían un amplio territorio miocárdi-
co, disminuyendo el riesgo de eventos agudos significativos. Cabe 
destacar que se incluyeron pacientes con FEy<50%: 19,6% del gru-
po ATC y 13,7% del grupo TMO. No obstante, no se realizó análisis 
por subgrupos.
Entre las limitaciones del estudio se destaca que el seguimiento fue 
relativamente corto, y quizás esto condicionó la aparición de even-
tuales complicaciones en el grupo ATC como la reestenosis intrastent.
Este trabajo fue muy criticado por no ser simple o doble ciego. Se obser-
vó que los pacientes de ambos grupos persistieron con dolor precordial, 
sin embargo, lo que parece haber diferido es la urgencia con la que los 
mismos consultaron a centros de salud, probablemente influenciado por 
la carga emocional que las lesiones no resueltas generaron sobre los pa-
cientes del grupo TMO47,48. Además, la definición de revascularización ur-
gente en este trabajo fue netamente clínica. Este hecho, sumado a que la 
mayoría de estos procedimientos fueron llevados a cabo ante episodios 
de angina inestable, nos lleva a pensar que puede haber existido un ses-
go de selección en el grupo TMO a la hora de definir si revascularizar de 
urgencia o no47,48. Esto podría haberse evitado con un diseño doble ciego, 
eliminando la influencia del efecto placebo.
Dado que la evidencia hasta ese momento demostraba que los 
principales beneficios de la ATC eran el alivio sintomático38,42 y la 
disminución de revascularización urgente39, en el año 2018 Al-
Lamee et al. decidieron investigar sobre la efectividad real de los 
métodos invasivos para este fin, poniendo en duda si el alivio no 
se debía al efecto placebo. En este estudio se comparó ATC vs. pla-
cebo para evaluar la mejoria sintomática en pacientes con SCC49. 

Se tomaron 230 pacientes con ACE (o equivalentes anginosos), que 
presentaron compromiso angiográfico ≥70% de un único vaso que 
fuera pasible de ATC. Se excluyeron pacientes con estenosis en más 
de un vaso, SCA, CRM previa, compromiso de TCI, oclusión total cró-
nica, que tuvieran contraindicado la colocación de DES, valvulopa-
tía severa, FEy severa, hipertensión pulmonar moderada a severa y 
esperanza de vida <2 años.
Luego de 6 semanas de optimización de tratamiento médico se 
asignaron 200 pacientes de manera randomizada 1:1 a grupo ATC 
y grupo placebo, ambos recibiendo TMO. El endpoint primario fue 
buscar la diferencia en el incremento de tiempo de ejercicio tole-
rado por el paciente entre ambos grupos. Previo a la randomiza-
ción se evaluó la calidad de vida (con el cuestionario de angina de 
Seattle y el cuestionario EQ-5D-5L), se realizó ecocardiograma con 
estrés farmacológico, pruebas cardiopulmonares durante el ejerci-
cio, se tomó la presión arterial y se realizó un ECG en reposo. Luego 
se procedió al estudio angiográfico bajo sedación con evaluación 
por FFR e IFR de las lesiones incluyéndose en el trabajo únicamen-
te a los pacientes con una lesión de único vaso que fuera hemodi-
námicamente significativa. En ese momento se realizó la randomi-
zación 1:1 entre grupo ATC y grupo placebo.
Tras 6 semanas de seguimiento telefónico se repitieron los exáme-
nes prerrandomización, en los que no se encontró diferencia signifi-
cativa en cuanto al aumento de ejercicio tolerado entre ambos gru-
pos. Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significati-
vas entre los grupos en cuanto a los endpoints secundarios49.
En conclusión, la ATC no mejoró la CF de los pacientes más allá del 
efecto placebo. La carga de isquemia miocárdica basal y posproce-
dimiento se evaluó mediante ecocardiograma con estrés farmaco-
lógico (dobutamina). Se calculó un índice de motilidad en el pico 
de estrés basal y posprocedimiento, observándose una mejoría ma-
yor en el grupo ATC con respecto al grupo placebo (-0,07; IC 95%: 
-0,11 a -0,04)49.
Por último, en el año 2020, Maron et al. llevaron a cabo el estu-
dio más reciente referido a esta temática, en el que se incluyeron 
a 5.179 pacientes con isquemia moderada a severa (determinada 
por prueba de estrés). Se excluyeron individuos con FEy<35%, es-
tenosis severa de TCI, filtrado glomerular <30 ml/min, IC, CF ≥III u 
hospitalización por descompensación de IC crónica en los últimos 
6 meses, angina no tolerable con TMO máximo, antecedente de 
ACTC o CCG con enfermedad no obstructiva en el árbol coronario, 
anatomía incompatible con ATC o CRM, SCA en los 2 meses pre-
vios y/o ATC en el último año. Fueron asignados de manera rando-
mizada a dos grupos: la estrategia invasiva, que combinaba ATC/
CRM + TMO (2.588 pacientes) y la estrategia conservativa, solo 
TMO (2.591). Al 76% de los pacientes se les realizó ACTC para des-
cartar enfermedad de TCI y EC no obstructiva. Dentro del grupo 
de abordaje invasivo se revascularizó al 79,4% y la vía fue definida 
individualmente en cada centro entre ATC (74%) y CRM (26%) se-
gún el caso. Se realizó un seguimiento medio de 3,2 años. El out-
come primario fue un compuesto de muerte de origen CV, IAM, 
hospitalización por angina inestable, IC o paro cardiorrespirato-
rio; 318 (12,28%) pacientes en la estrategia invasiva presentaron 
un evento primario y 352 (13,58%) en la conservadora (HR=0,93; 
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IC95%: 0,80-1,08; p=0,34), entre los cuales hay que destacar 276 
(10,66%) muertes de causa CV o IM entre los pacientes del primer 
grupo comparado con 314 (12,11 %) del segundo (diferencia esti-
mada: -2,3% (IC95%: -5% a 0,4%)4. Es decir, no se encontraron di-
ferencias significativas entre ambos abordajes4.
En la rama invasiva se observaron más infartos periprocedimiento, 
presentando una mayor tasa de eventos cardiovasculares tempra-
nos y menos a largo plazo en comparación con aquellos en la rama 
conservadora. La tasa de muerte por cualquier causa fue similar entre 
ambos grupos, de 9% en la rama invasiva y 8,3% en la conservadora 
(HR=1,05; IC95%: 0,83-1,32)4.
Actualmente se está llevando a cabo el ISCHEMIA-EXTEND, un segui-
miento extendido a diez años de la población del trabajo original, en 
busca de diferencias en la mortalidad (por todas las causas, de causa 
CV y no CV) entre los grupos invasivo y conservador. Los resultados 
preliminares demuestran una disminución en la mortalidad de origen 
CV en la rama invasiva50.
También se realizó un subestudio referido a la calidad de vida de la 
población incluida en este trabajo, usando el cuestionario de angi-
na de Seattle, tanto en la randomización como a los 2 años de segui-
miento. Se vieron mayores mejorías en cuanto al estado de salud aso-
ciado a enfermedad en la rama invasiva en comparación a la rama 
conservadora51. Dichos beneficios fueron considerablemente más 
marcados en aquellos pacientes que presentaban mayor frecuencia 
de episodios anginosos, hallazgo consistente con lo demostrado en 
el estudio COURAGE42. Además, se demostró que los pacientes en la 
rama intervencionista tenían mayores probabilidades de estar libres 
de angina al final del seguimiento que la rama conservadora.
Uno de los aspectos más criticados de este trabajo fue la definición 
que se utilizó para la variable infarto. Los autores del estudio desarro-
llaron dos definiciones4:

•	 Primaria: se utilizaba el punto de corte para biomarcadores de-
terminado por el sitio en el que se encontraba el paciente.

•	 Secundaria: el biomarcador preferido para la definición de to-
dos los tipos de infartos fue la troponina ultrasensible, utilizan-
do como punto de corte el percentil 99 del LSN (p99 LSN) esta-
blecido por el fabricante del reactivo utilizado para el estudio 
(que puede o no coincidir con el punto de corte de la definición 
previa).

Además, los autores definieron el concepto de infarto complicado 
como aquel que evoluciona con: IC o empeoramiento de IC previa, 
inestabilidad hemodinámica, shock cardiogénico, reducción de la FEy 
de más de 10% respecto al basal, o inestabilidad eléctrica (taquicardia 
ventricular o fibrilación ventricular).
Se observó que cuando se utilizó la definición secundaria, la rama 
conservadora presentó mejores resultados a expensas de un au-
mento de infartos periprocedimiento en la rama invasiva. Así tam-
bién, con esta definición se observaron 593 first event (11,5%) del to-
tal de los individuos; 35 eventos fueron fatales en los primeros 30 días 
(5,9%); y un 40,6% del total de los infartos fueron clasificados como 
periprocedimiento.
Por otro lado, con la definición primaria se observaron 443 first event 
(8,6%) en 5.179 pacientes que fueron más frecuentes en la rama con-

servadora, de los cuales 32 fueron fatales en los primeros 30 días 
(7,2%); un 20,1% de los infartos totales fueron periprocedimiento, 
con un total de 41 tipo 4a y 64 tipo 5.
Sin importar qué definición se aplicó, la cantidad de infartos tipos 
1, 2, 4b y 4c fueron similares, siendo los tipo 1 mucho más frecuen-
tes en la rama conservadora (Figura 5), presentando este último 
tipo un riesgo aumentado (en comparación con pacientes sin even-
tos) a presentar muerte por todas las causas (HR=2,55; IC95%: 1,60-
4,06; p<0,001), muerte de origen CV (HR=3,52; IC95%: 2,11-5,88; 
p<0,001) y el compuesto de muerte de origen CV + IC (HR=3,07; 
IC95%: 1,90-4,97; p<0,001)52. También se observó que los infartos 
periprocedimiento no empeoran de manera tan marcada el pro-
nóstico de los pacientes. No se observó relación estadísticamen-
te significativa entre su ocurrencia y muerte por todas las causas, 
muerte de origen CV ni con el combinado de muerte de origen CV 
+ IC (Tabla 3).

4.2. CRM vs. TMO
En el año 2011, Velazquez et al. presentaron el estudio STICH, en 
el que se seleccionaron 1.212 pacientes que presentaban IC con 
FEy<35% y EC asociada, con anatomía pasible de CRM, y se los ran-
domizó en dos grupos: CRM asociado a TMO y TMO53. Los pacientes 
que fueron asignados al grupo TMO no presentaban lesión significati-
va en TCI, ni IC en CF III-IV.
El outcome primario fue muerte por cualquier causa y en el segui-
miento inicial de 5 años no se encontraron diferencias significativas 
entre ambos grupos. Se observaron 244 muertes en 602 pacientes 
del grupo TMO (41%) y 218 entre 610 pacientes del grupo CRM + 
TMO (36%) (HR=0,86; IC95%: 0,72-1,04; p=0,12). 
Los pacientes del grupo CRM presentaron un aumento del riesgo de 
muerte en los primeros 30 días como consecuencia del procedimien-
to quirúrgico. En la curva de Kaplan-Meier (Figura 6) en este grupo 
se observaron más muertes que en el grupo TMO durante los 2 pri-
meros años de seguimiento, con una inversión en esta tendencia al fi-
nalizar el seguimiento de 5 años. No se encontraron diferencias signi-
ficativas entre ambos grupos.

Figura 5. Prevalencia de tipos de infarto según la definición aplicada en estudio IS-
CHEMIA. Extraída y traducida de: Chaitman BR, Alexander KP, Cyr DD, Berger JS, Rey-
nolds HR, Bangalore S, et al. Myocardial Infarction in the ISCHEMIA Trial: Impact of Di-
fferent Definitions on Incidence, Prognosis, and Treatment Comparisons. Circulation. 
2021;143(8):790-804.
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Velazquez et al. decidieron prolongar el mismo a 10 años y realizar 
el estudio STITCHES que sería publicado en 201654. En esta extensión 
del estudio original se observó que en el grupo invasivo 359 pacien-
tes (58,9%) presentaron muerte por cualquier causa mientras que en 
el conservador fueron 398 pacientes (66,1%) (HR=0,84; IC95%: 0,73-
0,97; p=0,02) a favor del grupo CRM. La sobrevida media en esta rama 
fue 1,44 años mayor a la del grupo de TMO.

En cuanto a outcomes secundarios, 247 pacientes del grupo CRM 
(40,5%) y 297 del grupo TMO (49,3%) presentaron muerte por 
causa CV durante los 10 años de seguimiento (HR=0,79; IC95%: 
0,66-0,93; p=0,006), así como 467 pacientes (76,6 %) del gru-
po CRM y 524 (87%) del grupo TMO, muertes por cualquier cau-
sa u hospitalización de origen CV (HR=0,72; IC95%: 0,64-0,82; 
p<0,001). En conclusión, tras 10 años se demostró que los pa-
cientes con disfunción del ventrículo izquierdo y EC establecida, 
en quienes se realizó CRM, la mortalidad fue un 16 % menor (8% 
absoluto en las curvas de Kaplan-Meier) que en quienes se optó 
por tratamiento médico. Con esta intervención se observó un au-
mento de la sobrevida de 1,44 años y se logró prevenir 1 muer-
te por cada 14 pacientes tratados54. Cabe destacar que los pa-
cientes más beneficiados fueron los que presentaban compromi-
so de 3 vasos, en los que se observó un HR de outcome primario 
de 0,68 (IC95%: 0,54-0,86; p=0,04) en comparación con HR=0,93 
(IC95%: 0,77-1,11; p=0,04) que se vio en los pacientes con me-
nos vasos afectados.

4.3. ATC vs. CRM
En el año 2009, Serruys y cols. reunieron 1.800 pacientes con enfer-
medad de tres vasos y/o enfermedad de TCI y los asignaron aleatoria-
mente a dos grupos para comparar CRM vs. ATC en un ensayo clíni-
co prospectivo de no inferioridad27. El endpoint primario fue un com-
puesto de eventos adversos en el primer año posrandomización. El 
riesgo quirúrgico fue estimado por EuroSCORE.

Figura 6. Curva Kaplan-Meier de probabilidad de muerte por cualquier causa en estudio 
STICH. CRM: cirugía de revascularización miocárdica. Extraída y traducida de: Velazquez EJ, 
Lee KL, Deja MA, Jain A, Sopko G, Marchenko A, et al. Coronary-Artery Bypass Surgery in Pa-
tients with Left Ventricular Dysfunction. N Engl J Med. 2011;364(17):1607-1616.

Tabla 3. Muerte por cualquier causa, muerte de origen cardiovascular y combinado muerte de origen cardiovascular + hospitalización por insuficiencia cardíaca tras sufrir infarto en estudio IS-
CHEMIA. Tabla digital de elaboración propia en base a: Chaitman BR, Alexander KP, Cyr DD, Berger JS, Reynolds HR, Bangalore S, et al. Myocardial Infarction in the ISCHEMIA Trial: Impact of Di-
fferent Definitions on Incidence, Prognosis, and Treatment Comparisons. Circulation. 2021;143(8):790-804.jo experimental de Gould y Lipscomb, se puede observar que una estenosis ≥50% limi-
ta el flujo máximo del vaso. Extraído de: Orsini E, Nistri S, Zito GB. Stable ischemic heart disease: re-appraisal of coronary revascularization criteria in the light of contemporary evidence. Cardio-
vasc Diagn Ther. 2020;10(6):1992-2004.
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En todos los participantes del estudio se consideró que la resolución 
era factible por ambas vías. Se utilizó el score de SYNTAX para caracte-
rizar la anatomía coronaria de cada paciente26. En base al puntaje ob-
tenido se definieron 3 subgrupos: score bajo ≤22, intermedio de 23 a 
32 y alto ≥33. El score promedio en cada grupo era similar (aproxima-
damente 29±11). En el grupo CRM se realizaron 1 o más puentes ar-
teriales en el 97% del grupo, mientras que el promedio de stents colo-
cados en el grupo ATC fue de 4, con una longitud cubierta en un ter-
cio de los pacientes >100 mm.
Al finalizar el seguimiento, la incidencia de MACE fue del 12,4% 
en el grupo CRM en comparación con el 17,8% en el grupo ATC 
(p=0,002)27. El grupo ATC también tuvo mayor requerimiento de nue-
va revascularización al año de seguimiento (13,5% vs. 5,9%; p<0,001). 
Sin embargo, en el grupo CRM la tasa de ACV fue mayor que la del 
grupo ATC (2,2% vs. 0,6%; p=0,003). Tras 12 meses, ambos grupos 
presentaron tasas similares de muerte por cualquier causa o IM, y el 
combinado de muerte por cualquier causa, ACV o IAM. Las tasas de 
oclusión de puente y de trombosis intrastent fueron similares.
En un análisis según el score de SYNTAX dentro del grupo ATC, los 
pacientes de mayor incidencia de MACE fueron los de puntajes altos 
(23,4%; p<0,001), en comparación con puntajes intermedios (16,7%) 
o bajos (13,6%). De hecho, la tasa de MACE fue similar en estos dos 
últimos subgrupos en ambos grupos de tratamiento, pero se incre-
mentó significativamente en los puntajes altos con ATC27.
En conclusión, no se comprobó la no inferioridad de la ATC respec-
to a la CRM luego de 12 meses de seguimiento, probándose que la 
CRM presentaba menos MACE. De todas formas, las tasas de muer-
te e IM al año fueron similares entre grupos. Los pacientes tratados 
con ATC precisaron una nueva revascularización en mayor medida, 
mientras que quienes recibieron CRM tuvieron mayor incidencia de 
ACV. Cabe destacar en particular el aumento de riesgo en el subgru-
po de SYNTAX score alto y ATC, presentando una tasa significativa-
mente mayor de MACE en comparación a los pacientes con SYNTAX 
≥33 y CRM. Como se consideró que 12 meses podía no ser suficien-
te para reflejar los efectos reales a largo plazo, se prolongó el mismo 
a 10 años. Los resultados fueron publicados en 2019 con el trabajo 

SYNTAXES. Se logró hacer seguimiento de aproximadamente el 95% 
de los participantes. El endpoint primario en esta ocasión fue muerte 
por todas las causas en 10 años de seguimiento, que se presentó en 
244 pacientes de un total de 903 del grupo ATC (27%) y 211 pacien-
tes de un total de 897 en el grupo CRM (24%) sin evidenciarse dife-
rencias significativas (HR=1,17; IC95%: 0,97-1,41; p=0,092)55.
En análisis de subgrupos se observó que los pacientes que presen-
taban enfermedad de tres vasos del grupo CRM se vio beneficiado, 
con una menor tasa de muerte por cualquier causa que el grupo ATC 
(21% vs. 28%; HR=1,41; IC 95%: 1,10-1,80). El análisis por grupo según 
SYNTAX (bajo, intermedio y alto) arrojó resultados similares al traba-
jo original, viéndose un beneficio en la rama CRM en pacientes con 
SYNTAX score ≥33 (Figura 7). El subgrupo de pacientes que mayor 
beneficio obtuvo con la CRM fue el de enfermedad de tres vasos con 
SYNTAX score alto, en quienes se observó un HR=1,83 (IC95%: 1,20-
2,81) para muerte por cualquier causa en el grupo ATC.
Dado que el impacto de la revascularización en los pacientes con SCC 
es variable, pues puede ser influenciado por la modalidad de revas-
cularización o el método utilizado para definir la lesión a intervenir 
(angiografia o FFR), Galli et al. decidieron realizar un network meta–
analysis que reunió 18 ensayos randomizados y controlados que 
comparaban las diferentes estrategias de revascularización (ATC guia-
da por angiografía, ATC guiada por FFR y CRM) en individuos con SCC 
sin enfermedad de TCI ni FEy reducida56. Se reunió un total de 26.625 
pacientes con un seguimiento medio de 5,1 años. El outcome prima-
rio fue el combinado de los outcomes primarios definidos en cada es-
tudio aislado. El outcome secundario fue definido como muerte por 
todas las causas, muerte CV, IM, necesidad de revascularización y ACV.
Se observó que todas las estrategias de revascularización en compa-
ración con el TMO llevaron a una reducción en la ocurrencia del en-
dpoint primario. Entre ellas, la ATC guiada por angiografía fue la que 
menos beneficios otorgó (riesgo relativo [RR]=0,86; IC95%: 0,75-
0,99); en cambio, la ATC guiada por FFR presentó una reducción más 
marcada del riesgo (RR=0,60; IC95%: 0,47-0,77). Sin embargo, la CRM 
resultó ser superior a los métodos percutáneos para este fin (RR=0,58; 
IC95%: 0,48-0,70).

Figura 7. Resultados de tasa acumulada de eventos para ATC vs CRM según SYNTAX Score. ATC: angioplastia transluminal coronaria. CRM: cirugía de revascularización miocárdica. Extraí-
do y traducido de: Doenst T, Haverich A, Serruys P, Bonow RO, Kappetein P, Falk V, et al. PCI and CABG for Treating Stable Coronary Artery Disease. Journal of the American College of Cardiology. 
2019;73(8):964-976.
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En cuanto a los análisis secundarios:
•	 Requerimiento de nueva revascularización: CRM (RR=0,25; IC95%: 

0,18-0,34) resultó superior a ATC-FFR (RR=0,37; IC95%: 0,23-0,56) 
y ATC guiada por angiografía (RR=0,71; IC95%: 0,52-0,97)56.

•	 IM y ACV: CRM resultó ser la única estrategia terapéutica que re-
dujo su ocurrencia en comparación con TMO (RR=0,68; IC95%; 
0,52-0,90), pero se vio asociada a aumento de la tasa de ACV 
(RR=1,69; IC95%: 1,04-2,76). La ATC-FFR disminuyó de manera 
no significativa la tasa de IM (RR=0,74; IC95%: 0,49-1,10), mien-
tras que no hubo diferencias en este aspecto en la ATC guiada 
por angiografía. Las comparaciones directas entre métodos de-
mostraron que la ATC guiada por angiografía se asoció con au-
mento significativo de la ocurrencia de IM en comparación con 
CRM (RR=1,38; IC95%: 1,09-1,76).

•	 Mortalidad: CRM resultó ser el único método asociado a reduc-
ción de muerte de origen CV (RR=0,76; IC95%: 0,64-0,89) y por 
todas las causas (RR=0,87; IC95%: 0,77-0,99).

	 Los autores de este metaanálisis sugieren que, comparado con 
TMO, la reducción del endpoint primario dada en ATC (sin im-
portar el método de guía) se debe a disminución de las revas-
cularizaciones, mientras que en el caso de la CRM, por reduc-
ción de revascularizaciones e IM (aumentando la sobrevida y 
mejorando el pronóstico de los pacientes como comprobó el 
estudio STITCHES).

DISCUSIÓN

La enfermedad CV es conocida como la principal causa a nivel 
global de discapacidad y muerte, con la EC como manifestación 
principal. Los SCC representan un abanico de entidades clínicas 
dentro de las cuales se encuentra la aterosclerosis coronaria cró-
nica. Los pacientes pueden presentar ACE (o equivalentes angi-
nosos) hasta en el 50% de los casos o cursar una isquemia silente, 
con mayor o menor riesgo de suscitar un evento agudo.
La estratificación de riesgo en estos pacientes se vuelve primor-
dial para determinar qué camino terapéutico tomar, sobre todo 
ante una entidad en la que la evidencia es incierta con respecto 
al efecto que la revascularización miocárdica puede tener sobre el 
pronóstico de los pacientes.
En las guías actuales se recomienda elegir el método complementa-
rio para este fin en base a la probabilidad pretest individual de pre-
sentar EC obstructiva, recurriendo a métodos invasivos cuando esta-
mos frente a pacientes con alta probabilidad, o bien que presenten 
hallazgos no concluyentes o de alto riesgo en métodos no invasivos. 
Sin embargo, muchas veces por falta de recursos o por preferencia de 
los médicos tratantes se observa una tendencia a realizar en primera 
instancia una evaluación invasiva con la consecuente exposición del 
individuo a las complicaciones que estos métodos conllevan. Una de 
las limitantes del presente trabajo fue la falta de información de nues-
tro medio respecto a esta cuestión.
En los últimos años se han desarrollado nuevas tecnologías, brin-
dando múltiples herramientas al médico para lograr una estratifi-
cación más exacta que nos ayude a la hora de tomar decisiones. 
Dentro de los métodos no invasivos, la ACTC ha demostrado su 

capacidad para detectar lesiones obstructivas en múltiples estu-
dios. Sin embargo, con el desarrollo de los últimos años también 
será un medio para evaluar funcionalmente las lesiones y con la 
capacidad de caracterizar las que presenten mayor riesgo de sus-
citar un evento agudo en el futuro cercano. Estos avances pueden 
llevar a un cambio en el rol que la tomografía computada tiene 
en este proceso. Por otro lado, los métodos complementarios an-
giográficos también han avanzado. El desarrollo del FFR/IFR, por 
ejemplo, y su utilización para evaluar lesiones intermedias ha de-
mostrado seguridad al diferir la revascularización de aquellas que 
resulten hemodinámicamente no significativas. En diversos estu-
dios se demostró que su utilización llevó a revascularizar menos 
lesiones que mediante angiografía, disminuyendo los eventos pe-
riprocedimiento en la población. Es una herramienta útil para dis-
minuir la realización de procedimientos “innecesarios”, evitando 
las posibles complicaciones asociadas. De todas formas, no debe-
ríamos dejar de ver que la principal contra de estas novedosas he-
rramientas son su costo y su escasa disponibilidad, sobre todo en 
el sistema público de salud.
Respecto de las medidas terapéuticas en el SCC, el impacto que la 
revascularización miocárdica puede tener es variable y parece es-
tar asociado a la modalidad de intervención.
En cuanto a la ATC, al ser comparada con el TMO, ni el estudio 
COURAGE, ni el BARI-2D (trabajo que incluyó pacientes con DBT 
tipo 2), ni el ISCHEMIA pudieron demostrar una diferencia signi-
ficativa en la reducción del combinado de muerte, IM o eventos 
cardiovasculares mayores entre los grupos.
Tanto el COURAGE como el ISCHEMIA presentaron subestudios re-
feridos a la calidad de vida de los pacientes, reflejándose un alivio 
sintomático en la rama invasiva, más marcado en la población con 
mayor severidad de angina al inicio de los trabajos. Se observó un 
beneficio marcado durante los primeros meses post-ATC (24 me-
ses en el COURAGE y 36 meses en el ISCHEMIA), para luego equi-
pararse con los grupos TMO. Este hallazgo no debe menospreciar-
se, dado que como se demostró en el registro CLARIFY en el 2021, 
la aparición o persistencia de síntomas es considerada marcador 
de mal pronóstico.
Cabe destacar que el aspecto más criticado del estudio ISCHEMIA 
gira en torno a la definición de infarto utilizada por los autores 
(mencionadas previamente). Los resultados de este estudio se 
vieron influenciados por esta decisión, demostrando un marca-
do aumento de infartos periprocedimiento en la rama invasiva en 
comparación a la definición primaria. Sin embargo, sin importar 
el criterio utilizado, la tasa de infartos tipo 1 fue mayor en la rama 
conservadora. Se demostró que los infartos tipo 1 se relacionan 
con un aumento del riesgo de muerte por todas las causas, muer-
te de origen CV y del combinado de muerte de origen CV + IC. 
Esta relación resultó ser no significativa con los infartos peripro-
cedimiento, por ende, no impacta sobre el pronóstico de nuestros 
pacientes. Entonces, la pregunta que surge es: ¿Estamos interpre-
tando correctamente los resultados de este estudio? ¿Estaremos 
guiándonos por eventos que no son relevantes?
Además, en la actualidad se está llevando a cabo el seguimien-
to extendido del trabajo original, dado que la duración inicial fue 
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corta (media 3,2 años) sin poder observarse el impacto a largo 
plazo en ambos grupos. Quizás esta actualización cambie la ten-
dencia observada hasta ahora.
Con respecto a la ATC guiada por FFR, el estudio FAME 2 fue el 
único que pudo demostrar un descenso del compuesto muer-
te, infarto y revascularización urgente a favor de la rama invasi-
va. Este resultado fue a expensas de una disminución en el nú-
mero de intervenciones de urgencia. Hay que mencionar que es-
tos procedimientos en segundo tiempo se realizaron en contexto 
de SCA, aunque la mayoría fue frente a episodios de angina ines-
table, volviéndose una de las principales críticas de este trabajo el 
probable efecto placebo durante su desarrollo. Además, debido 
al corto seguimiento del mencionado estudio no podríamos sa-
car conclusiones a largo plazo respecto a este aparente beneficio. 
De hecho, en el 2018 el estudio ORBITA demostró la existencia de 
efecto placebo en torno a la ATC. Este bias podría sortearse con un 
nuevo trabajo que compare ATC guiada por FFR y TMO, de diseño 
simple o doble ciego, para disminuir dicho sesgo y obtener resul-
tados más fidedignos en torno a este tipo de intervención.
En cuanto a la vía quirúrgica de revascularización, el estudio 
STITCHES fue el único que pudo demostrar en pacientes con 
FEy<35% y EC establecida una disminución de muerte por todas 
las causas frente a TMO tras 10 años de seguimiento. El subgrupo 
que más se benefició con la intervención fue el de los pacientes 
con enfermedad de 3 vasos, hallazgo coincidente con lo observa-
do en el SYNTAXES y el BARI-2D.
En el network meta-analysis publicado por Galli et al. se observó 
que la CRM es la única estrategia de revascularización que dismi-
nuyó la ocurrencia de IM, muerte por todas las causas y de ori-
gen CV, en comparación con TMO. Sin embargo, se asoció a un 
aumento de la ocurrencia de ACV.
En los trabajos citados todos los pacientes recibieron TMO, y las 
guías actuales son claras al respecto: todo individuo que padezca 
SCC lo debe recibir. Este consiste en cambios en los hábitos dia-
rios asociados a medidas farmacológicas, utilizando drogas para 
disminuir la ocurrencia de eventos cardiovasculares y fármacos 
antianginosos. Se debe instaurar el máximo tratamiento tolerado 
por el paciente. En los diversos estudios podemos observar por-
centajes de adherencia elevados o períodos de instauración su-
mamente rápidos, en contraste a lo que sucede en la práctica dia-
ria. Parecería que los trabajos proponen escenarios ideales. Este es 
un buen punto inicial a considerar y mejorar, dado que la revas-
cularización miocárdica debe llevarse a cabo como una medida 
acompañante al TMO y no en su reemplazo.
Lo recomendado es instaurar TMO, realizar una adecuada estratifi-
cación de riesgo anatómica y funcional, y evaluar si existe persis-
tencia de síntomas o hallazgos de alto riesgo que conduzcan in-
eludiblemente a la revascularización. El método se definirá luego 
en base a la presentación anatómica y las comorbilidades que el 
paciente presente. Ya se ha demostrado que en poblaciones espe-
cíficas como diabéticos con enfermedad multivaso, la resolución 
quirúrgica tiene mejor pronóstico. Sin embargo, con el desarrollo 

de técnicas de optimización de la angioplastia (IVUS, OCT, FFR) se 
están observando mejores resultados que años atrás, compitien-
do con la CRM en algunos escenarios. Se requerirán futuras inves-
tigaciones que contrasten ATC optimizada con abordaje quirúrgi-
co para evaluar este aspecto.
Ninguna de estas estrategias se encuentra exenta de complicacio-
nes a corto y largo plazo. Los pacientes pueden presentar IM re-
lacionados al procedimiento, trombosis intrastent, reestenosis del 
stent, falla del stent o el puente, injuria renal aguda, entre otros. 
También debemos considerar que en los pacientes a los que se 
les colocó un stent se instaurará un esquema de doble antiagrega-
ción plaquetaria, por lo que correrán riesgo de hemorragia. Todas 
estas potenciales complicaciones pueden ensombrecer el pronós-
tico a largo plazo de los pacientes y debemos analizarlo durante la 
toma de decisiones.
En múltiples estudios y registros se observó la persistencia de 
síntomas a pesar de haber recibido TMO y procedimiento invasi-
vo (predominantemente ATC), incluso en pacientes que no pre-
sentaron lesiones obstructivas por angiografía. Estos hallazgos 
coinciden con la hipotésis de la fisiopatología multifactorial de 
los SCC (EC obstructiva, enfermedad macro y microvascular e in-
cluso mecanismos no relacionados con la vasculatura) que pue-
den solaparse unos a otros57,58. La falta de conocimiento de algu-
nos mecanismos y, consecuentemente, de la terapéutica adecua-
da para ellos puede llevar a la persistencia de síntomas en algu-
nos casos.

CONCLUSIÓN

La evidencia actual demuestra que la revascularización miocárdica 
otorga ciertos beneficios a los individuos con SCC: una menor inci-
dencia de revascularizacón de urgencia con la angioplastia translu-
minal, menores tasas de infartos tipo 1 (marcador de mortalidad) en 
comparación con los tratados solo médicamente, sin poderse deter-
minar una clara asociación, y además una mejoría en la calidad de 
vida. Sin embargo, la vía quirúrgica es la única que ha demostrado 
disminuir mortalidad y tasa de infarto en poblaciones específicas.
En nuestra práctica diaria debemos hacer hincapié en la importan-
cia de cambios de hábitos diarios e intentar generar una buena ad-
herencia a las medidas farmacológicas, que es la terapéutica que ha 
demostrado tener la mejor relación riesgo/beneficio en estos casos.
Teniendo en cuenta que en el mundo real las condiciones ideales 
planteadas en los estudios rara vez se dan, las decisiones en torno 
a la terapéutica deberían ser individualizadas considerando la evi-
dencia disponible. Para poder llegar al mejor resultado posible para 
el paciente, esta evaluación debería llevarse a cabo por un heart-
team que incluya cardiólogos clínicos, hemodinamistas y cirujanos 
cardiovasculares.
Aún se requieren futuras investigaciones en torno a los diversos me-
canismos fisiopatológicos para poder establecer medidas terapéuti-
cas efectivas y mejorar la calidad de vida de los individuos que pade-
cen de angina refractaria a tratamientos actuales.
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PLACA CAROTÍDEA EN INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 
CON ELEVACIÓN DEL ST: EVIDENCIA DE UNA OPORTUNIDAD 
PERDIDA PARA RECLASIFICAR EL RIESGO

CAROTID PLAQUE IN ST-SEGMENT ELEVATION MYOCARDIAL 
INFARCTION: EVIDENCE OF A MISSED OPPORTUNITY TO RECLASSIFY 
RISK
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RESUMEN
La presencia de placa carotídea se ha asociado con un mayor riesgo de even-
tos cardiovasculares adversos. Se trata de una manifestación temprana de ate-
rosclerosis subclínica y puede evaluarse con un estudio de bajo costo y amplia-
mente disponible, la ecografía carotídea. Tiene una recomendación de clase IIa 
en las guías actuales para reclasificar a pacientes de riesgo intermedio, pero hay 
escasez de información sobre la prevalencia de enfermedad carotídea en aque-
llos con síndromes coronarios agudos.
De manera que se realizó el siguiente estudio observacional en pacientes ingre-
sados por infarto de miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST) en un 
centro de tercer nivel de atención, realizándose una ecografía carotídea antes del 
alta hospitalaria. Las características basales se obtuvieron de los registros médi-
cos electrónicos. Se analizaron las características diferenciales según la presen-
cia de placa carotídea y se evaluó la carga aterosclerótica según el número de va-
sos enfermos.
Se incluyeron 191 pacientes con IAMCEST, 57 (29,8%) de los cuales presentaban 
placa carotídea mediante ecografía. La única diferencia significativa entre los pa-
cientes con y sin placa carotídea fue la edad (54,36±9,93 años vs. 61,12±11,48 
años; p<0,001). Los pacientes con enfermedad aterosclerótica subclínica eran 
mayores, pero otros marcadores de riesgo eran similares, al igual que el uso de 
aspirina y estatinas. La prevalencia de la enfermedad carotídea aumentó con el 
número de vasos enfermos, lo que indica una relación con la carga ateroscleró-
tica.
La prevalencia de placa carotídea detectable mediante ecografía es aproximada-
mente del 30% en pacientes con IAMCEST. Con una evaluación de riesgo tradi-
cional, su riesgo cardiovascular inicial se habría evaluado como leve o modera-
do, y pocos fueron tratados con aspirina o estatinas. Con una ecografía carotídea 
oportuna, podrían haber sido reclasificados como de alto riesgo y tratados en 
consecuencia. Solo la edad se asoció con la presencia de placa carotídea, lo que 
destaca la importancia del cribado ecográfico carotídeo en pacientes mayores 
de 55 años.

Palabras clave: enfermedad cardiovascular aterosclerótica, aterosclerosis carotí-
dea.

ABSTRACT
The presence of carotid plaque has been associated with an increased risk for 
adverse cardiovascular events. It is an early manifestation of subclinical atheros-
clerosis and can be assessed with a low-cost and widely available study such as 
carotid ultrasound. It has a class IIa recommendation in current guidelines to re-
classify intermediate-risk patients, but there is a paucity of information about the 
prevalence of carotid disease in patients with acute coronary syndromes.
So the following observational study was carried out in patients admitted for 
ST-elevation myocardial infarction (STEMI) in a tertiary care center, performing a 
carotid ultrasound before hospital discharge. Basal characteristics were obtained 
from electronic medical records. Differential characteristics according to the pre-
sence of carotid plaque were analyzed, and the atherosclerotic burden was as-
sessed by the number of diseased vessels.
We included 191 patients with STEMI, and 57 (29.8%) had carotid plaque by ul-
trasound. The only significant difference between patients with or without ca-
rotid plaque was their age (54.36±9.93 years versus 61.12±11.48 years, p<0.001). 
Patients with subclinical atherosclerotic disease were older, but other risk mar-
kers were similar, as was the use of aspirin and statins. The prevalence of carotid 
disease increased with the number of diseased vessels, indicating a relationship 
with atherosclerotic burden.
The prevalence of carotid plaque detectable by ultrasound is approximately 30% 
in patients with STEMI. With a traditional risk evaluation, their baseline cardiovas-
cular risk would have been assessed as mild or moderate, and few were treated 
with aspirin or statins. With a timely carotid ultrasound, they could have been re-
classified as high-risk and treated accordingly. Only age was associated with the 
presence of carotid plaque, highlighting the importance of carotid ultrasound 
screening in patients older than 55 years.

Keywords: atherosclerotic cardiovascular disease, carotid atherosclerosis.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad coronaria (EC), causada principalmente por la ate-
rosclerosis, sigue siendo la primera causa mundial de muerte pre-
matura1. Dado que su prevalencia aumenta con la edad y la espe-
ranza de vida sigue aumentando en los países desarrollados y en 
desarrollo, se espera que su impacto aumente, lo que justifica una 
intensificación de las medidas de salud pública y esfuerzos pre-
ventivos individuales. El estudio INTERHEART ha señalado clara-
mente los factores de riesgo asociados con enfermedades cardio-
vasculares: tabaquismo, dislipidemia, hipertensión arterial (HTA) 
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y diabetes (DBT)2. Más importante aún, varias puntuaciones de 
riesgo, como la Tabla de riesgos de la Organización Mundial de 
la Salud3, el algoritmo de predicción de riesgos SCORE24 y la pun-
tuación de riesgo de Framingham5, ayudan a predecir el riesgo de 
muerte y eventos cardiovasculares e iniciar medidas preventivas.
Sin embargo, los grupos de alto riesgo identificados por estas 
ecuaciones solo representan el 40% de los infartos de miocardio 
y accidentes cerebrovasculares que ocurren, y el resto ocurrirá en 
los grupos de bajo riesgo que abarcan tres cuartas partes de la 
población6. Una forma de identificar a estos pacientes es median-
te la evaluación de aterosclerosis subclínica. La presencia de pla-
ca carotídea se ha asociado con un mayor riesgo de sufrir even-
tos coronarios agudos7,8, el estudio de bioimagen determinó que 
está asociado de forma independiente con eventos cardiovascula-
res9. Es una manifestación temprana de aterosclerosis subclínica y 
puede evaluarse con un estudio de bajo costo y fácil acceso como 
la ecografía carotídea. Sin embargo, las directrices actuales reco-
miendan en contra la detección de estenosis carotídea asintomá-
tica en todas las poblaciones, y como un modificador de riesgo 
cuando la puntuación del calcio en las arterias coronarias no está 
disponible10.
Pocos estudios han investigado la prevalencia de placa carotí-
dea en pacientes con síndrome coronario agudo. La razón de ser 
de este estudio es saber cuántos eventos cardiovasculares se po-
drían haber intentado prevenir en pacientes de bajo riesgo con 
una ecografía carotídea oportuna. Nuestro objetivo fue determi-
nar la prevalencia de placas carotídeas en pacientes ingresados 
por IAMCEST y evaluar el perfil de riesgo y características basales 
asociadas con las placas carotídeas.

MATERIALES Y MÉTODOS

Realizamos un estudio observacional retrospectivo de pacientes in-
gresados por IAMCEST en un centro de atención terciaria, donde se 

realiza de forma rutinaria una ecografía carotídea antes del alta hos-
pitalaria. Las características basales se obtuvieron de registros médi-
cos electrónicos. La Junta de Revisión Institucional renunció al con-
sentimiento informado debido a la naturaleza retrospectiva del estu-
dio, y se siguieron las regulaciones locales de habeas data, así como 
los principios de la Declaración de Helsinki.
Analizamos las características diferenciales según la presencia de pla-
ca carotídea y la carga aterosclerótica evaluada por el número de va-
sos enfermos. La placa se definió como la presencia de un engrosa-
miento de la pared focal que supera en 50% o más a la pared del vaso 
circundante, o como una región focal con una medida de espesor de 
la íntima media carotídea (IMT)>1,5 mm que sobresale hacia la luz11.
Las variables continuas se resumieron como medias ± desviaciones 
estándar y se compararon con la prueba t si demostraban una distri-
bución normal, y con la prueba de Wilcoxon en caso contrario. Se pre-
sentaron variables categóricas como frecuencias absolutas y relativas, 
y se compararon con la prueba de chi-cuadrado. Un modelo de re-
gresión logística se construyó para evaluar las variables asociadas de 
forma independiente con la presencia de placa carotídea. El nivel de 
significación se fijó en p<0,05. Todos los cálculos se realizaron con R 
versión 4.1.1.

RESULTADOS

Se incluyeron 170 pacientes con IAMCEST y en 57 (29,8%) se de-
tectó placa carotídea evaluada mediante ecografía. Las caracterís-
ticas basales y los resultados se enumeran en la Tabla 1 junto con 
el análisis de acuerdo con la presencia de placa carotídea. La úni-
ca diferencia significativa entre pacientes con o sin placa carotí-
dea fue la edad (54,36±9,93 vs. 61,12±11,48 años; p<0,001). Los 
pacientes con enfermedad subclínica aterosclerótica eran mayo-
res (y por lo tanto tenían una puntuación GRACE más alta), pero 
otros marcadores de riesgo eran similares, al igual que el uso de 
aspirina y estatinas.
El modelo ajustado mostró que solo la edad se asociaba significativa-
mente con la presencia de placa carotídea (odds ratio [OR]=1,06; p = 
0,001), mientras que el sexo, antecedentes de hipertensión, dislipide-
mia, diabetes, tabaquismo, enfermedad renal crónica (ERC) o la obe-
sidad no mostraron asociaciones significativas.
La prevalencia de la enfermedad carotídea aumentó con el número 
de vasos enfermos, como se puede observar en la Figura 1.

Tabla 1. Características de la población basadas en la presencia de placa ca-
rotídea.

Población 
general

Ausencia  
de placa 
carotídea

Presencia  
de placa 
carotídea

Valor 
de p

N 170 113 57

Edad 56,63 ±10,92 54,36±9,93 61,12±11,48
< 
0,001

Masculino 146 (85,9%) 98 (86,7%) 48 (84,2%) 0,833

Diabetes 30 (17,8%) 18 (16,1%) 12 (21,1%) 0,556

Hipertensión 95 (55,9%) 61 (54,0%) 34 (59,6%) 0,590

Fumadores (actuales o 
pasados)

122 (72,2%) 85 (75,9%) 37 (64,9%) 0,185

Obesidad 31 (18,2%) 23 (20,4%) 8 (14,0%) 0,425

LDL colesterol (mg/dl) 115,97±42,51 117,84±44,02 110,78±38,72 0,550

Uso de estatinas 31 (18,6%) 19 (17,0%) 12 (21,8%) 0,585

Uso de aspirinas 38 (22,6%) 24 (21,2%) 14 (25,5%) 0,677

Puntuación de GRACE 105,66±29,30 100,61±27,63 115,66±30,25 0,005

ACV isquémico 1 (0,6%) 0 (0,0%) 1 (1,8%) 0,723

Mortalidad hospi-
talaria,

5 (3,1%) 2 (1,9%) 3 (5,5%) 0,441

ACV: accidente cerebrovascular.

Figura 1. Prevalencia de placa carotídea según el número de vasos enfermos.
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DISCUSIÓN

La aterosclerosis subclínica es un marcador de riesgo prometedor, 
aunque no establecido, que podría optimizar medidas preventi-
vas a nivel individual. En uno de los mayores análisis de la aso-
ciación entre eventos cardiovasculares y aterosclerosis subclínica, 
Simon et al. encontraron su asociación con un IMT positivo, calcio 
elevado en la arteria coronaria en el examen de TC y disminución 
del índice tobillo-brazo. La presión evaluada por Doppler o la ve-
locidad de la onda del pulso evaluada por mecanografía aumen-
taron la incidencia de eventos cardiovasculares al 1-3% en com-
paración con menos del 1% en pacientes sin síntomas subclínicos 
de aterosclerosis de cualquier tipo12.
Por otro lado, no existe evidencia clara que indique que el trata-
miento de pacientes con enfermedad aterosclerótica subclínica 
mejore los resultados a largo plazo. En el ensayo METEOR, la ro-
suvastatina revirtió significativamente o detuvo la progresión de 
la aterosclerosis, pero no tuvo el poder para detectar diferencias 
clínicas13.
Nuestros hallazgos respaldan la necesidad de detección y tratamien-
to de la aterosclerosis subclínica ya que el 29,8% de los pacientes con 
IAMCEST tenían placas carotídeas a pesar de tener un perfil de riesgo 
bajo o moderado y no eran tratados más que los pacientes sin placas 
carotídeas con estatinas o aspirina. Otro estudio evaluó las caracterís-
ticas de las placas carotídeas en pacientes con síndromes coronarios 
agudos o crónicos, observándose que la presentación aguda se aso-
ció con placas con un mayor componente lipídico14.

Podría decirse que las personas mayores de 55 años con riesgo bajo a 
moderado deberían someterse a una gammagrafía arterial utilizando 
ultrasonido. Pendientes de ensayos aleatorios que demuestren una 
reducción de eventos cardiovasculares en pacientes de bajo riesgo 
con aterosclerosis subclínica, la mayoría de los médicos los tratarían 
como de alto riesgo15.
La principal limitación de este estudio es su carácter retrospectivo. 
Aunque los datos fueron recopilados minuciosamente y la ecografía 
carotídea se realizó de forma rutinaria en nuestro centro en todos los 
pacientes coronarios agudos, podría haber habido un sesgo hacia la 
prueba de los pacientes con un mayor riesgo de enfermedad carotí-
dea. Además, los resultados de un estudio unicéntrico deben extra-
polarse con precaución a otros escenarios.

CONCLUSIÓN

La prevalencia de placa carotídea detectable mediante ecografía es 
aproximadamente del 30% en pacientes con IAMCEST. Con una eva-
luación de riesgo tradicional, su riesgo cardiovascular inicial se habría 
evaluado como leve o moderado y pocos fueron tratados con aspiri-
na o estatinas. Con una ecografía carotídea oportuna, podrían haber 
sido reclasificados como de alto riesgo y tratados en consecuencia. 
Solo la edad se asoció con la presencia de placa carotídea, destacan-
do la importancia del cribado ecográfico carotídeo en pacientes ma-
yores de 55 años. Se deben realizar futuros estudios aleatorios para 
determinar la población objetivo para detección y evaluar el benefi-
cio del tratamiento temprano.
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SÍNDROME DE APNEA DEL SUEÑO EN PACIENTES CON 
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RESUMEN
Es conocida la relación entre calidad de sueño y salud cardiovascular. El síndro-
me de apnea e hipopnea del sueño (SAHOS) es una patología con alta prevalen-
cia y subdiagnosticada; la cual produce hipoxemia nocturna, activación del sis-
tema nervioso simpático y aumento de cortisol, caminos fundamentales para el 
desarrollo de hipertensión arterial (HTA) y eventos cardiovasculares (ECV), entre 
los que se incluyen muerte, insuficiencia cardíaca, fibrilación auricular, enferme-
dad coronaria y muerte súbita.
El objetivo del presente estudio fue analizar las características de la población de 
pacientes que padecen este trastorno e hipertensión arterial, y determinar rela-
ción con eventos cardiovasculares.
Se trata de un estudio de cohorte retrospectiva que incluyó pacientes adultos 
que se realizaron una presurometría ambulatoria a fines diagnóstico, con diag-
nóstico de HTA o en seguimiento de esta y que además tenían diagnóstico de 
SAHOS, entre marzo de 2017 y diciembre 2022 con un seguimiento de hasta 36 
meses en el caso de los que se realizaron la presurometría índice, en un sanatorio 
de la Ciudad de Buenos Aires.
Dicho estudió arrojó un total de 1061 pacientes con presurometría, se excluyeron 
79 (por no cumplir seguimiento o datos incompletos de MAPA) quedando así 981 
pacientes. De este subgrupo, sólo se incluyeron en el análisis final el 8% (n: 79) que 
tenían diagnóstico de SAHOS. La edad media de la población con SAHOS fue de 
56±12 años, con predominio en sexo femenino (65%). Los principales factores de 
riesgo cardiovascular fueron la dislipemia, tabaquismo, diabetes mellitus y sedenta-
rismo; mientras que el índice de masa corporal promedio fue 33 kg/m2 (RIC: 28,8-
38). El 13% (n=10) del subgrupo presentó ECV, de los cuales 20% fue MACE, 10% 
muerte de causa cardiovascular, 20% insuficiencia cardíaca, 50% crisis hipertensi-
va. Los pacientes que sufrieron ECV presentaron mayores valores de presión arte-
rial sistólica (PAS) nocturna (143 vs. 129 mmHg; p=0,040) y PAS diurna (143 vs. 129 
mmHg; p=0,05). La variante circadiana más frecuente en quienes presentaron ECV 
fue non dipper (40%) y en quienes no, fue dipper (50,7%).
Las apneas obstructivas del sueño están en estrecha relación con el desarrollo de 
ECV, principalmente crisis hipertensiva e insuficiencia cardíaca. Además, la pre-
sencia de esta patología se relaciona con mal control de valores de presión arte-
rial sistólica, principalmente nocturna.

Palabras clave: hipertensión arterial, apnea obstructiva, ritmo circadiano.

ABSTRACT
The relationship between sleep quality and cardiovascular health is known. Obs-
tructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS) is a highly prevalent and un-
derdiagnosed pathology; which produces nocturnal hypoxemia, activation of 
the sympathetic nervous system and increased cortisol, with these pathways be-
ing fundamental for the development of high blood pressure and cardiovascu-
lar events (including death, heart failure, atrial fibrillation, coronary heart disea-
se and sudden death).
With the objective of analyzing the characteristics of the population of patients 
who suffer from this disorder and high blood pressure and determining the rela-
tionship with cardiovascular events, the following study was developed.
This is a retrospective cohort study that included adult patients who underwent 
outpatient pressure monitoring for diagnostic purposes, with a diagnosis of 
hypertension or those individuals being monitored for it, who also had a diagno-
sis of OSAHS, between March 2017 and December 2022, with a follow-up of up 
to 60 months in the case of those who underwent the ambulatory blood pressu-
re monitoring for the first time, in a Private Clinic in the city of Buenos Aires.
This study showed a total of 1061 patients with ambulatory blood pressure moni-
toring; 79 were excluded (for not complying with follow-up or incomplete ABPM 
data), thus leaving 981 patients. Of this last subgroup, 12,6% (n: 79) had a diagno-
sis of OSAHS for which the final analysis was performed. The mean age of the po-
pulation with OSAHS was 56±12 years, with a predominance of females (65%). The 
main cardiovascular risk factors were dyslipidemia, smoking, diabetes mellitus and se-
dentary lifestyle; while the average body mass index (BMI) was 33 kg/m2 (IQR: 28.8-
38). Thirteen percent (n:10) of the subgroup presented cardiovascular events (CVE) 
of which 20% were MACE, 10% death from cardiovascular causes, 20% heart failure, 
50% hypertensive crisis. Patients who presented CVD had higher values of nocturnal 
systolic blood pressure (SBP) (143 vs. 129 mmHg; p=0.040) and daytime SBP (143 vs. 
129 mmHg; p=0.005). The most frequent circadian variant in patients who presented 
CVE was non-dipper (40%) and in those without CVE it was dipper (50.7%).
Obstructive sleep apneas are closely related to the development of cardiovascu-
lar events, mainly hypertensive crisis and heart failure. Furthermore, the presen-
ce of this pathology is related to poor control of systolic blood pressure values, 
mainly at night.

Keywords: hypertension, obstructive sleep apnea, circadian rhythm.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de apnea e hipopnea del sueño (SAHOS) es un proceso 
patológico caracterizado por episodios tanto de apneas como hipop-
neas recurrentes producto del colapso de la vía aérea superior du-
rante el sueño. Su severidad está determinada, entre otras cosas, por 
el índice apnea e hipopnea (IAH) y por el grado de hipoxemia1,2. Los 
principales factores de riesgo son la obesidad, el aumento de perí-
metro del cuello y la macroglosia. La sintomatología se caracteriza no 
solo por apneas durante sueño, sino también por ronquidos y som-
nolencia diurna, la cual puede ser valorada a través de diferentes he-
rramientas como la escala de Epworth3.
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Este proceso patológico es una de las principales causas de hiperten-
sión secundaria, con inversión de ritmo circadiano. Estos cambios res-
ponden a diferentes mecanismos fisiopatológicos como el aumen-
to del tono simpático y actividad de renina angiotensina aldostero-
na debido a la hipoxemia nocturna recurrente. Además, se encuentra 
una estrecha relación con la disfunción endotelial en relación al au-
mento del estrés oxidativo4.
El objetivo de este estudio fue analizar las características de pobla-
ción con diagnóstico de apneas e hipopneas del sueño e hiperten-
sión arterial y determinar su relación con el desarrollo de eventos car-
diovasculares (ECV) durante el seguimiento.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de cohorte retrospectivo que incluyó pacientes 
que se realizaron presurometría de 24 horas para confirmación diag-
nóstica de hipertensión arterial (HTA) o con fines pronósticos en su-
jetos hipertensos, en un hospital de la Ciudad de Buenos Aires, en el 
período comprendido entre el mes de marzo de 2017 y diciembre 
de 2022. Se consideró como criterio de valoración principal el com-
binado de ECV mayores, MACE, (muerte cardiovascular, infarto no fa-
tal, y accidente cerebrovascular no fatal), hospitalización o visita al de-
partamento de emergencias por insuficiencia cardíaca (definida por 
criterios de Framingham), internación por urgencia/emergencia HTA. 
Se consideraron como criterios de valoración secundarios cada pun-
to por separado.
Se confeccionó una base de datos propia, donde se incluyeron pa-
cientes mayores de 18 años a los que se les realizó una presurometría 
en el Servicio de Cardiología.
Las variables incluidas en el registro fueron : a) datos filiatorios, sexo, 
edad, peso, índice de masa corporal (formula de DuBois), anteceden-
tes patológicos y factores de riesgo cardiovascular clásicos; b) respec-
to de la presurometría: fecha de realización del estudio, porcentaje de 
lecturas exitosas, promedios de 24 hs, promedio diurno y nocturno, 
presión de pulso, patrón nocturno de comportamiento de la presión 
arterial (dipper, non dipper, dipper invertido, o hiperdipper); c) respecto 
del laboratorio: valor de creatinina previo a la realización del estudio y 
valor de clearance de creatinina por la fórmula de Cockroft-Gault y va-
lores al seguimiento; d) datos del ecocardiograma: tamaño auricular, 
espesor septal, espesor de pared posterior, fracción de eyección ven-
tricular izquierda (FEVI) por método de Simpson; e) tratamiento anti-

hipertensivo especificando las drogas empleadas, uso de estatinas y 
aspirina; f ) respecto de la poligrafía ambulatoria: índice apnea hipop-
neas, tiempo (porcentaje) con saturación por debajo 90% (T90) e ín-
dice de desaturación (IDO).
Se excluyeron los pacientes con estudios técnicamente no satisfacto-
rios, informes duplicados de presurometría (se incluyó solo el primer 
registro) y aquellos en los que no pudieron obtenerse datos de segui-
miento. Se realizó seguimiento a través de la historia clínica electróni-
ca de la institución, considerando un tiempo máximo de seguimiento 
de 36 meses luego de la presurometría índice.
Se definió HTA nocturna según el criterio de la Asociación Americana 
del Corazón (AHA) tomando como referencia un valor de presión 
arterial mayor o igual a 120/70 mmHg durante el período pasi-
vo/nocturno, e hipertensión diurna como un valor de presión arte-
rial mayor o igual a 135/85 mmHg, ambos referidos por la planilla de 
seguimiento8.
Se utilizaron presurómetros de marca MEDITECH® modelo ABPM 
05, con método oscilométrico y con precisión de ±3 mmHg del va-
lor medido según especificaciones técnicas del fabricante. Los instru-
mentos fueron programados para tomar mediciones cada 15 minu-
tos durante el período activo y cada 60 minutos durante el período 
pasivo por intervalos de 24 horas. El software de análisis de recolec-
ción de datos y confección de informes fue el provisto por el fabrican-
te. El seguimiento se realizó por un grupo de 4 de los investigadores 
mediante la consulta de la historia clínica electrónica institucional, y 
en casos donde los datos eran incompletos o ausentes se procedió al 
contacto y seguimiento mediante llamado telefónico y de pregun-
tas cerradas por el período máximo de 36 meses a partir de la presu-
rometría índice.
Los análisis estadísticos se realizaron con R Studio, versión 1.4.1106 
(The R Foundation for Statistical Computing, Viena, Austria). Las varia-
bles continuas se expresan como media y desviación estándar (DE) o 
mediana y rango intercuartílico (RIC), según su tipo de distribución. 
Las variables cualitativas se expresan como frecuencias absolutas y 
relativas. Las variables cualitativas se compararon mediante la prue-
ba de chi cuadrado o la prueba exacta de Fisher, mientras que las va-
riables continuas con distribución paramétrica y no paramétrica se 
compararon mediante la prueba de t de Student y la prueba de la 
U de Mann Whitney, respectivamente. Se realizó imputación múlti-
ple de la base de datos para el tratamiento de los datos faltantes, que 
se llevó a cabo a través del método de random forest ya que la mayo-
ría de las variables a imputar eran categóricas9. Se realizó análisis de 
sobrevida a través de la generación de curvas de Kaplan-Meier. Todas 
las pruebas fueron a dos colas y la significación estadística se estable-
ció en p <0,05.

RESULTADOS

Sobre un total de 1060 sujetos iniciales, 79 casos fueron excluidos del 
análisis debido a que 60 no cumplían con la definición de HTA y otros 
19 no presentaban seguimiento, permaneciendo como población de 
estudio 981 pacientes. De este último subgrupo, 79 pacientes (8%) 
presentaban diagnóstico de apneas de sueño a través de poligrafía 
ambulatoria e hipertensión arterial (Figura 1).

Figura 1. Diagrama de flujo de la totalidad de personas estudiadas.



El 35,4% (n=28) era de sexo masculino mientras que la edad prome-
dio fue 56 años (DE=12,26). Los principales factores de riesgo car-
diovascular fueron la dislipemia con 41,8% (n=33), tabaquismo con 
24,1% (n=190 y sedentarismo con 73,4% (n=58). Además, el 14% 
previo a la realización de la presurometría ya había presentado un 
evento cardiovascular (ECV) (accidente cerebrovascular no fatal o sín-
drome coronario agudo). El índice de masa corporal promedio fue de 
33 kg/m2 (RIC: 28.8-38) (Figura 2).
Del total del subgrupo de pacientes con apneas de sueño, el 12,6% 
presentó al seguimiento algún ECV: 2,5% (n=2) MACE, 1,3% (n=1) 
muerte cardiovascular, 2,5% (n=2) insuficiencia cardíaca descompen-
sada y 6,3% (n=5) crisis hipertensiva (Figura 3).
No hubo diferencias significativas en cuanto a la presencia de factores 
de riesgo cardiovascular en el grupo que desarrolló ECV y el que no.
De las variables obtenidas en la poligrafía ambulatoria, se tuvieron en 
cuenta el IAH, con una media de 30,85; el T90, con una media 24,78%; 
y el IDO, con una media 24. No hubo diferencias estadísticas en es-
tos parámetros y el desarrollo de eventos al seguimiento (Figura 4).
Se realizó a todos los pacientes ecocardiograma transtorácico. Se evi-
denció más frecuentemente el patrón de relajación transmitral de 
tipo prolongado y aproximadamente el 45% presentó algún grado 
de afectación de agrandamiento en aurícula izquierda. Los pacien-
tes que desarrollaron ECV presentaron una diferencia estadísticamen-
te significativa en el diámetro del septum interventricular con 12 mm 
(RIC: 11,25-13,30; p=0,054) y fracción de eyección (FEy) 60% (RIC: 
52,25-64; p=0,005) (Figura 5).
En cuanto a las presurometrías realizadas, se observó cómo el 52% de 
los pacientes con SAHOS presentaron algún tipo de afectación en el 
ritmo circadiano; los más frecuentes fueron el patrón dipper atenua-
do (16.5%) y non dipper (16.5%). Los parámetros analizados fueron la 
presión sistodiastólica y la presión de pulso en período diurno (acti-

vo), nocturno (pasivo) y promedio de 24 horas. Los pacientes que de-
sarrollaron ECV presentaron mayor nivel de presión arterial sistólica 
nocturna (143 mmHg, DE=25,10 vs. 129 mmHg, DE=19,81; p=0,040)

DISCUSIÓN

Los factores de riesgo para el desarrollo de apneas de sueño son am-
pliamente conocidos; entre ellos, sexo, edad y obesidad están den-
tro de los principales5. Particularmente, en nuestra cohorte, hubo una 
mayor proporción de sexo femenino (75%) y la edad promedio fue 
56,2 años (DE=12,26). Por otro lado, el IMC promedio fue 33 kg/m2 

(RIC: 28,8-38), y una alta prevalencia de hipertensión (83%), dislipe-
mia (41,8%) y sedentarismo (73%).
Diferentes escenarios cardiovasculares son frecuentes en personas 
con apneas del sueño. Alonso-Fernández y cols. evidenciaron que es-
tos pacientes presentan más episodios de arritmias y alteraciones del 
segmento ST durante el sueño, eventos relacionados principalmente 
con fragmentación del sueño, hipoxemia nocturna y excreción de ca-
tecolaminas urinarias aumentadas6.
La HTA diurna y nocturna, la hipertensión refractaria y la alteración 
del ritmo circadiano son alteraciones frecuentes, que se encuentran 
en relación aproximada al 30 a 50% según diferentes registros7. En 
la cohorte estudiada, observamos cómo el grupo de pacientes con 
diagnóstico de apneas que desarrollaron ECV presentaban valores 
más altos de presión arterial sistólica nocturna (143±25 mmHg) y 
del promedio sistólico de 24 hs (153,8±21,8 mmHg), con respecto al 
grupo que no desarrolló eventos, con una diferencia estadísticamen-
te significativa (p=0,040 y p=0,005, respectivamente). Además evi-
denciamos cómo los pacientes que desarrollaron ECV tenían mayo-
res porcentajes de alteración del ritmo circadiano, con el patrón non 
dipper como el más predominante.
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Figura 2. Tabla de características basales de la población.

Figura 3. Sobrevida y eventos cardiovasculares durante el seguimiento.

Figura 4. Resultados de la poligrafía y presurometría de 24 horas.

Figura 5. Característias ecocardiográficas.
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La utilización de la ecocardiografía es útil para la valoración del daño 
del órgano blanco en pacientes con HTA. Xu y cols. demostraron 
cómo la apnea de sueño se relaciona con hipertrofia miocárdica y 
además, por análisis de regresión logística, cómo la edad y la severi-
dad a través del IAH son predictores para el desarrollo de hipertrofia8. 
Por otro lado, Leite y cols. demostraron la estrecha relación del desa-
rrollo con la disfunción diastólica, cuyos mejores indicadores son el 
volumen de aurícula izquierda indexado, relación E/A y relación E/e’ 
9. En nuestra cohorte, observamos cómo el grupo que desarrolló ECV 
en comparación con el que no presentaban peores porcentajes de 
FEVI (60 vs. 67%; p=0,005) y diámetro del septum interventricular (12 
mm, RIC: 11.5-13 mm vs. 11 mm, RIC: 10-12 mm; p=0,054).
Esta patología no solo se encuentra relacionada con el desarrollo de 
hipertensión arterial, sino también de fibrilación auricular, insuficien-

cia cardíaca, hipertensión pulmonar y enfermedad aterosclerótica10. 
En nuestro grupo, un 12,3% de la población estudiada con SAHOS e 
hipertensión arterial desarrolló algún ECV en el seguimiento, princi-
palmente crisis hipertensiva (6,3%).

CONCLUSIÓN

El SAHOS es una patología con una importante implicancia cardio-
vascular. Tiene un gran impacto en el desarrollo de HTA, especial-
mente en el desarrollo nocturno con alteración de ritmo circadiano. 
Existen diferentes parámetros que nos permiten predecir la aparición 
de ECV, como lo son la gravedad de la hipoxemia, como alteración es-
tructural en el ecocardiograma como caída de la función ventricular 
izquierda y aumentos de espesores parietales.

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Javaheri S, Barbe F, Campos-Rodriguez F, Dempsey JA, Khayat R, Javaheri S, et al. 
Sleep Apnea: Types, Mechanisms, and Clinical Cardiovascular Consequences. J 
Am Coll Cardiol. 2017;69(7):841-858.

2.	 Mitra AK, Bhuiyan AR, Jones EA. Association and Risk Factors for Obstructive Sleep 
Apnea and Cardiovascular Diseases: A Systematic Review. Diseases. 2021;9(4):88.

3.	 Rimoldi SF, Scherrer U, Messerli FH. Secondary arterial hypertension: when, who, 
and how to screen? Eur Heart J. 2014;35(19):1245-54.

4.	 Kapa S, Sert Kuniyoshi FH, Somers VK. Sleep apnea and hypertension: interactions 
and implications for management. Hypertension. 2008;51(3):605-8.

5.	 Jordan AS, McSharry DG, Malhotra A. Adult obstructive sleep apnoea. Lancet. 
2014;383(9918):736-47.

6.	 Alonso-Fernández A, García-Río F, Racionero MA, Pino JM, Ortuño F, Martínez I, et 
al. Cardiac rhythm disturbances and ST-segment depression episodes in patients 
with obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome and its mechanisms. Chest. 
2005;127(1):15-22.

7.	 Tietjens JR, Claman D, Kezirian EJ, De Marco T, Mirzayan A, Sadroonri B, et al. Ob-
structive Sleep Apnea in Cardiovascular Disease: A Review of the Literature and 
Proposed Multidisciplinary Clinical Management Strategy. J Am Heart Assoc. 
2019;8(1):e010440.

8.	 Xu Y, Yang N, Wei M, Wang F, Zhang K, Shi L, et al. Association of obstructive 
sleep apnea with endothelial function and heart remodeling in hypertension: A 
cross-sectional study. Am J Med Sci. 2023;365(1):42-47.

9.	 Leite AR, Martinez DM, Garcia-Rosa ML, Macedo EA, Lagoeiro AJ, Martins WA, et 
al. Risk of Obstructive Sleep Apnea and Echocardiographic Parameters. Arq Bras 
Cardiol. 2019;113(6):1084-1089.

10.	 Yeghiazarians Y, Jneid H, Tietjens JR, Redline S, Brown DL, El-Sherif N, et al. Ob-
structive Sleep Apnea and Cardiovascular Disease: A Scientific Statement From 
the American Heart Association. Circulation. 2021;144(3):56-67.



CASO CLÍNICO | CLINICAL CASE

SÍNDROME DE BRUGADA INDUCIDO POR FLECAINIDA 
ASOCIADO A FIBRILACIÓN AURICULAR Y SÍNCOPE 
CARDIOINHIBITORIO: RESPECTO DE UN CASO

FLECAINIDE-INDUCED BRUGADA SYNDROME ASSOCIATED WITH 
ATRIAL FIBRILLATION AND CARDIOINHIBITORY SYNCOPE: ABOUT  
A CASE

MAURO GASTÓN KREIMAN 1, SANTIAGO GALGANI1, BELÉN LEGUIZAMÓN2, JUAN MORBIDONI3, ATILIO ABUD4

RESUMEN
El síndrome de Brugada (SB) es una anomalía cardíaca eléctrica primaria que 
ocurre en ausencia de cardiopatía estructural, con una base genética asociada 
a mutaciones de los canales iónicos del miocardio, que predispone a taquiarrit-
mias ventriculares malignas e incremento significativo del riesgo de muerte súbi-
ta (MS). En presencia de eventos arrítmicos malignos, el cardiodesfibrilador auto-
mático implantable (CDI) es el único tratamiento disponible para la prevención 
de la MS. Sin embargo, existen controversias en su indicación en pacientes asin-
tomáticos, se ha abordado en numerosos estudios la estratificación de riesgo 
más acertada para la prevención de este desenlace fatal.
Describimos el caso de un paciente masculino de 28 años con síncope de origen 
cardioinhibitorio y fibrilación auricular paroxística en quien se detectó un patrón 
de Brugada tipo II, que durante la prueba farmacológica desenmascaró un pa-
trón de Brugada tipo I. El principal desafío fue estratificar el riesgo de MS para 
fundamentar la decisión de implante de CDI.

Palabras clave: síndrome de Brugada, síncope cardioinhibitorio, flecainida, fibri-
lación auricular.

ABSTRACT
Brugada syndrome (BS) is a primary electrical cardiac anomaly that occurs in the 
absence of structural heart disease, with a genetic basis associated with muta-
tions of myocardial ion channels, which predisposes to malignant ventricular 
tachyarrhythmias and a significant increase in the risk of sudden cardiac death 
(SCD). In the presence of malignant arrhythmic events, implantable cardiover-
ter-defibrillators (ICD) are the only treatment available for the prevention of SCD. 
However, there are controversies regarding its indication in asymptomatic pa-
tients because numerous studies have addressed a most accurate risk stratifica-
tion for the prevention of this fatal outcome.
We describe a 28-year-old male patient with syncope of cardioinhibitory origin 
and paroxysmal atrial fibrillation in whom a Brugada type II pattern was detec-
ted, which during the pharmacological test unmasked a Brugada type I pattern. 
The main challenge was to stratify the risk of SCD to justify the decision to indi-
cate an ICD.

Keywords: Brugada syndrome, cardioinhibitory syncope, flecainide, atrial fibrilla-
tion.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Brugada (SB) es una anomalía cardiaca eléctri-
ca primaria que ocurre en ausencia de cardiopatía estructural, 
con una base genética asociada a mutaciones de los canales ió-
nicos del miocardio, que predispone a taquiarritmias ventricula-
res malignas e incremento significativo del riesgo de muerte sú-
bita (MS)1.
En presencia de eventos arrítmicos malignos, el cardiodesfibrila-
dor automático implantable (CDI) es el único tratamiento dispo-
nible para la prevención de la MS, pero existen controversias en 

relación con la estratificación del riesgo y la conducta terapéu-
tica más adecuada en los pacientes asintomáticos. La baja fre-
cuencia de eventos arrítmicos en estos últimos y el elevado ín-
dice de complicaciones relacionadas con el dispositivo consti-
tuyen un desafío para la identificación correcta de los pacientes 
que se beneficiarán con un CDI1.
Presentamos un paciente masculino de 28 años con historia de sín-
copes de origen cardioinhibitorio y fibrilación auricular (FA) paroxís-
tica con patrón de Brugada tipo II en electrocardiograma (ECG) ba-
sal, que tras administración de flecainida desenmascaró un patrón de 
Brugada tipo I.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 28 años con historia de síncope y FA paroxís-
tica medicado con flecainida 100 mg por día, sin otros anteceden-
tes personales ni familiares de relevancia. El examen físico no pre-
sentaba ninguna alteración y tenía ausencia de cardiopatía estruc-
tural por métodos de imagen no invasivos.
Los episodios sincopales sugerían etiología vasovagal. Ingresó a 
nuestro Servicio por un episodio de FA de alta respuesta ventricu-
lar, en el ECG se constató en derivaciones precordiales derechas un 
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patrón de Brugada tipo II (Figura 1) que tras administración de fle-
cainida revirtió a ritmo sinusal, demostrando supradesnivel del seg-
mento ST convexo en precordiales derechas, sugestivo de patrón 
de Brugada tipo I (Figuras 2 y 3).
Se realizó tilt test que fue positivo con respuesta cardioinhibito-
ria maligna (pausa sinusal) (Figura 4). El estudio electrofisiológico 
(EEF) con protocolo de triple extraestímulo con tres ciclos de 600 
ms, 500 ms, 400 ms en ápex y tracto de salida del ventrículo dere-
cho no demostró fenómenos repetitivos, con un período refractario 
funcional de 190 ms, tiempo de recuperación del nodo sinusal nor-
mal y un intervalo HV de 50 ms.
En este caso, al tratarse de un SB inducido por drogas, con historia 
de síncope, pero de causa neurocardiogénica constatada, con EEF 
negativo y sin antecedentes familiares de MS se decidió no colocar 
CDI y mantener un seguimiento estricto a futuro.

DISCUSIÓN

En un estudio retrospectivo realizado en nuestro centro que inclu-
yó 21 pacientes en quienes se estudiaron variables asociadas a la 
presencia de choques apropiados (CA) en pacientes con SB y CDI, 
las únicas variables que mostraron una relación estadísticamente 
significativa con la presencia de CA fueron la historia de FA asocia-
da aleteo auricular o de FA aislada, sugiriendo que la presencia de 
la misma podría ser un marcador de riesgo a considerar. Ninguno 
de los pacientes asintomáticos, con patrón electrocardiográfico 
tipo I inducido o EEF positivo, presentó CA. A su vez, en dicho es-
tudio el síncope fue el síntoma más frecuente por el cual se indicó 
el CDI y según nuestras observaciones y las de otros autores, mu-
chos episodios estarían asociados con un mecanismo neurocar-

diogénico y no arrítmico, lo cual también explicaría la tasa anual 
baja de CA observada en estos pacientes (1,7%), que nos lleva a 
pensar que debemos estudiar en profundidad la etiología del sín-
cope antes de indicar un CDI en esta población2-4.
En cuanto a las pruebas farmacológicas, deben ser realizadas ante 
la sospecha clínica, cuando el ECG basal no es concluyente con 
SB, como ocurre en el 40% de los casos, fundamentalmente luego 
de un episodio de paro cardíaco resucitado en ausencia de cardio-
patía estructural o en familiares asintomáticos de pacientes con 
SB, que presentan un patrón tipo II1,4,5.
La flecainida es un fármaco que puede utilizarse como alternativa a 
la ajmalina para la realización de pruebas farmacológicas con fines 
diagnósticos, ya que logra desenmascarar un patrón de tipo I en 
un porcentaje considerable de pacientes. Por este motivo, conside-
ramos que debe tenerse especial precaución al indicar esta droga 
como tratamiento antiarrítmico de FA, especialmente en pacientes 
jóvenes sin cardiopatía estructural, población de pacientes donde 
sabemos que la FA es una entidad que presenta asociación con el 
SB; por ello es recomendable excluir de forma minuciosa la presen-
cia de patrones sugestivos en el ECG, incluyendo el mapeo con pre-
cordiales altas en derivaciones derechas para evitar el desarrollo de 
SB inducido por drogas, como fue el caso de nuestro paciente1,2,5.
Recientemente, Rodríguez-Mañero y cols. han desarrollado evalua-
ciones en 3 puntuaciones multiparamétricas para una mejor estra-
tificación del riesgo de MS en el SB. El hallazgo clave del estudio fue 
que las 3 puntuaciones tenían una capacidad predictiva solo mo-
derada, principalmente al aplicarlas a pacientes asintomáticos. Los 
factores de riesgo clásicos como el patrón tipo I espontáneo en ECG 
y el síncope previo predicen futuros eventos arrítmicos; el número 
de estímulos adicionales necesarios para inducir arritmia ventricular 

Figura 1. Electrocardiograma de derivaciones derechas donde se observa un ritmo de fibrilación auricular y el patrón electrocardiográfico tipo II del síndrome de Brugada.

Figura 3. Electrocardiograma luego de la prueba con flecainida demuestra un patrón de Brugada tipo I.

Figura 4. Electrocardiograma posterior al tilt test con respuesta cardioinhibitoria maligna (pausa sinusal).

Figura 2. Electrocardiograma del mismo paciente donde revirtió a ritmo sinusal y demuestra supradesnivel del segmento ST convexo en derivaciones derechas, sugestivo de patrón Brugada tipo I.
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(1 o 2 frente a 3) tiene un impacto significativo en las capacidades 
predictivas del EEF; y las puntuaciones que combinan factores de 
riesgo clínico con EEF ayudan a identificar las poblaciones de mayor 
riesgo, aunque sus capacidades predictivas siguen siendo modes-
tas en la población general y en pacientes asintomáticos6,7.
A su vez, queremos destacar que el SB presenta una base gené-
tica con penetrancia variable y un patrón de herencia autosómi-
ca dominante en alrededor del 50% de los casos, aunque no es in-
frecuente encontrar casos esporádicos. Es conocida la asociación 
de la mutación SCN5A y un riesgo incrementado de MS. En este 
caso no contamos con disponibilidad de pruebas genéticas que 
nos apoye el diagnóstico1,2,6.

CONCLUSIÓN

En conclusión, se trata de paciente con patrón Brugada tipo I induci-
do por drogas, con presencia de síncope y FA paroxística recurrente (4 
episodios) que requirieron hospitalización. Este caso nos anima a pro-
fundizar en la asociación entre SB y FA, descubrir potenciales meca-
nismos implicados en la aparición del síncope cardioinhibitorio y su-
pone un reto en el manejo terapéutico. El principal desafío fue estrati-
ficar el riesgo de MS para fundamentar la decisión de colocar un CDI. 
Resulta fundamental el abordaje diagnóstico correcto y la estratifica-
ción del riesgo minuciosa que justifiquen la conducta más apropiada 
de manera individualizada.
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“DEL CAOS AL COMPÁS”. TAQUICARDIA VENTRICULAR 
FASCICULAR COMO CAUSA DE TAQUIMIOCARDIOPATÍA

“FROM CHAOS TO COMPASS”. FASCICULAR VENTRICULAR 
TACHYCARDIA AS A CAUSE OF TACHYCARDIA-INDUCED 
CARDIOMYOPATHY

LAURA GALARRAGA1, GIULIANA CONIGLIO1, EUGENIA MACBETH2

RESUMEN
La taquimiocardiopatía es una causa importante de disfunción ventricular iz-
quierda, frecuente en nuestro medio y potencialmente reversible. La reversibili-
dad de la función ventricular que se puede obtener tratando la taquiarritmia pri-
maria determina la importancia de una rápida identificación para instaurar el 
tratamiento de forma inmediata.
El diagnóstico puede realizarse mediante ecocardiografía antes de la aparición 
de los síntomas clínicos o después de desarrollar insuficiencia cardíaca progre-
siva, resaltándose la evidencia de una fracción de eyección previamente normal 
y un grado de disfunción del ventrículo izquierdo (VI), en ausencia de otra causa 
de miocardiopatía, ya sea isquémica o no isquémica.
Tras la instauración de un adecuado tratamiento farmacológico suele haber una 
mejoría clínica rápida a los 3 meses, observándose una recuperación casi com-
pleta de los síntomas y de la contractilidad del VI.

Palabras clave: taquimiocardiopatía.

ABSTRACT
Tachycardia-induced cardiomyopathy is an important cause of left ventricular 
dysfunction, common in our environment and potentially reversible. The rever-
sibility of ventricular function that can be obtained by treating primary tachyarr-
hythmia determines the importance of rapid identification to apply a treatment 
immediately.
Diagnosis can be made by echocardiography before the appearance of clinical 
symptoms or after developing progressive heart failure, highlighting evidence of 
a previously normal EF and a degree of LV dysfunction, in the absence of another 
cause of cardiomyopathy, either ischemic or not ischemic.
After the establishment of adequate pharmacological treatment, there is usua-
lly rapid clinical improvement after 3 months, with almost complete recovery of 
symptoms and LV contractility observed.

Keywords: tachycardia-induced cardiomyopathy.
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INTRODUCCIÓN

La taquimiocardiopatía (TCMP) es una causa importante de disfun-
ción ventricular izquierda, frecuente en nuestro medio y potencial-
mente reversible.
Condiciona la aparición de un deterioro reversible de la función ven-
tricular inducido por la persistencia de la arritmia.
Los mecanismos generadores de esta patología aún no están total-
mente definidos; aunque los cambios moleculares y celulares que se 
producen conducen a anomalías en la geometría de la cámara car-
díaca y en el remodelado ventricular. La reversibilidad de la función 
ventricular que se puede obtener tratando la taquiarritmia primaria 
determina la importancia de una rápida identificación para instaurar 
el tratamiento de forma inmediata.

CASO CLÍNICO

Paciente de 37 años, sin hábitos tóxicos, ni antecedentes familiares, 
con antecedente de arritmia diagnosticada a los 24 años con 2 abla-
ciones no exitosas.
Consulta por cuadro de disnea progresiva CF II-III sin referir tiempo 
de evolución asociado a ortopnea y edemas periféricos. Ingresa lú-
cido, en regular estado general, normotenso (120/80 mmHg), taqui-
cárdico, sin mayores hallazgos, a excepción de edemas perimaleola-
res. Hemodinámicamente estable, sin signos de fallo de bomba. Se 
realiza electrocardiograma que evidencia taquicardia con QRS ancho, 
FC de 150 lpm y bloqueo completo de rama derecha (BCRD) (Figura 
1); el resultado de laboratorio con parámetros normales, con serolo-
gía para Chagas no reactiva y radiografía de tórax sin signos de con-
gestión (Figura 2).
Como diagnósticos presuntivos, se plantearon taquicardia supra-
ventricular (TSV) con conducción aberrante o taquicardia ventri-
cular (TV). Se decidió su ingreso a Unidad Coronaria, donde se rea-
lizó cardioversión eléctrica con reversión a ritmo sinusal (Figura 3). 
Permaneció asintomático, bajo monitoreo continuo. Se realizó eco-
cardiograma Doppler transtorácico con evidencia de diámetros del 
ventrículo izquierdo (VI) aumentados, diámetro diastólico (DDVI) 6,3 
cm y diámetro sistólico (DSVI) 5,1 cm, así como hipoquinesia global 
con fracción de eyección (FEy) de 37% y disfunción diastólica gra-
do III. El ventrículo derecho (VD) tenía diámetros normales, con hipo-
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contractilidad de sus paredes, y TAPSE de 12 cm. La aurícula izquierda 
(AI) se encontraba levemente dilatada y la válvula mitral con distan-
cia mitroseptal aumentada (1,3 cm). La válvula pulmonar presentaba 
acortamiento del tiempo de aceleración (100 ms), como indicador de 
un aumento de la presión pulmonar (Figura 4). Se optimizó el trata-
miento farmacológico con antagonistas de la enzima convertidora de 
angiotensina, betabloqueantes, antagonistas de los receptores de mi-
neralocorticoides hasta dosis toleradas. Se inició amiodarona como 
antiarrítmico y se decidió su egreso hospitalario. Con indicación de 
completar estudio electrofisiológico por ambulatorio.
A los 3 meses del alta, se realizó un estudio electrofisiológico que 
confirmó la presencia de taquicardia ventricular fascicular anterosep-
tal. Con mapeo electroanatómico 3D se decidió ablación de la misma 
con radiofrecuencia de manera exitosa.
Evolucionó luego de la intervención asintomático, con ECG normal 
(Figura 5) y ecocardiograma transtorácico con mejoría del volumen 
del VI, así como de la motilidad global y mejoría de la FEy.

DISCUSIÓN

La taquimiocardiopatía (TCMP) es una causa importante de disfun-
ción ventricular izquierda, frecuente en nuestro medio y potencial-
mente reversible.
Condiciona la aparición de un deterioro reversible de la función ven-
tricular inducido por la persistencia de la arritmia, aunque cada vez es 

más evidente que pueden ser causadas por ectopia auricular y ventri-
cular que promueven una disincronía, de ahí el empleo del término 
“cardiomiopatía inducida por arritmias” para describir este fenómeno.
Los mecanismos generadores de esta patología aún no están total-
mente definidos, pero incluirían la isquemia subclínica, anomalías en 
el metabolismo, estrés oxidativo y sobrecarga de calcio en los mioci-
tos. Estos cambios moleculares y celulares conducen a anomalías en 
la geometría de la cámara cardíaca y en el remodelado ventricular. La 
reversibilidad de la función ventricular que se puede obtener tratan-
do la taquiarritmia primaria determina la importancia de una rápida 
identificación para instaurar el tratamiento de forma inmediata.
La presentación clínica clásica consiste en síntomas y signos de insu-
ficiencia cardiaca (IC) congestiva, aun en ausencia de arritmia. Se ha 
sugerido que la taquicardia crónica que ocurre en el 10 al 15% del día 
puede provocar miocardiopatía. No se conoce una frecuencia ven-
tricular precisa que conduzca a TCMP, aunque generalmente se cree 
que las frecuencias superiores a 100 lpm son perjudiciales.
El diagnóstico puede realizarse mediante ecocardiografía antes de la 
aparición de los síntomas clínicos o después de desarrollar IC progre-
siva, resaltándose la evidencia de una FEy previamente normal y un 
grado de disfunción del VI, en ausencia de otra causa de miocardio-
patía, ya sea isquémica o no isquémica (como la hipertensión, consu-
mo de alcohol o drogas, estrés, etc.) o recuperación de la función sis-
tólica del VI después del control de taquicardia y rápida disminución 
de la misma después de la recurrencia de taquicardia en un pacien-
te con FEy recuperada.
Múltiples formas de taquicardia pueden ocasionar TCMP. Entre ellas 
se destacan la fibrilación auricular (FA), aleteo auricular, taquicardia 
supraventricular incesante, taquicardia ventricular y complejos ven-
triculares prematuros (CVP). El restablecimiento del ritmo sinusal, el 
control de la respuesta ventricular y la disminución de la carga de los 
CVP pueden conducir a una mejoría de la función del VI y de los sín-
tomas de la IC. El primer informe de un hombre con miocardiopatía 
dilatada resultante de una FA rápida data de 19131.
Las arritmias ventriculares que causan TCMP suelen ser generalmen-
te de naturaleza idiopática. La TV idiopática suele tener su origen en 
el tracto de salida del ventrículo derecho (TSVD) y si es persistente o 
suficientemente frecuente, puede provocar una disfunción reversible 
del VI. Un estudio ha demostrado que el 11% de los pacientes que 
presentaban CVP frecuentes también padecían TV monomorfa soste-
nida, y el 7% de ellos tenían TCMP. Habitualmente, la disfunción del VI 
se normaliza tras la ablación del foco ectópico.

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso del paciente. Taquicardia con QRS ancho, FC de 150 lpm, eje derecho e imagen de bloqueo completo de rama derecha,

Figura 2. Radiografia de tórax.
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Tras la instauración de un adecuado tratamiento farmacológico sue-
le haber una mejoría clínica rápida a los 3 meses, y se observa una re-
cuperación casi completa de los síntomas y de la contractilidad del 
VI. Sin embargo, algunos estudios más recientes no han confirmado 
mejoras tan significativas en la clase funcional (NYHA) ni en las me-
didas de la función cardíaca. A pesar de la normalización de la FEy, 
se ha demostrado una remodelación persistente del VI con dimen-
siones y volúmenes elevados. Por ello se sugiere mantener el trata-
miento de IC después de la normalización de FEy, con una monitori-
zación continua para evitar la recurrencia, ya que existen pruebas que 
sugieren que la taquicardia recurrente en pacientes previamente con 
TCMP, puede dar lugar a una TCMP más rápida y severa que la presen-
tación inicial. En relación con el riesgo de muerte súbita en estos pa-
cientes hay pocos estudios, aunque es evidente que la IC, sea cual 
fuere su etiología, conduce a un sustrato arritmogénico que favorece 
la aparición de arritmias ventriculares.
Las TV fasciculares idiopáticas (TVFI) del VI son una forma infrecuen-
te de taquicardia ventricular. A diferencia de las TV idiopáticas del 
TSVD, cuya presentación suele ser tanto no sostenida como mono-
mórfica sostenida, las TVFI izquierdas aparecen habitualmente en 

forma monomórfica sostenida. En nuestro medio, representan me-
nos del 10% de las TV idiopáticas remitidas para ablación. Suelen 
ocurrir sin cardiopatía estructural, más frecuentes en varones jóve-
nes (15 a 40 años), cuyo mecanismo es la reentrada utilizando el sis-
tema de conducción específico del VI. Fueron descritas por prime-
ra vez en 1979 por Zipes et al; y en 1981, Belhassen et al. demostra-
ron que el verapamilo era útil en su tratamiento y prevención de 
recurrencia4,5.
En función de su origen y patrón electrocardiográfico, se clasifican en 
TV fasciculares posteriores, con morfología de bloqueo de rama de-
recha (BRD) y eje superior; fasciculares anteriores, con morfología de 
BRD y eje derecho; y fasciculares septales superiores, con morfología 
de bloqueo incompleto de rama derecha o QRS similar al sinusal y eje 
normal o derecho. La forma más común de TVFI es la que comprome-
te el fascículo posterior encontrándose en más del 90% de los casos.
Aunque la terapia farmacológica puede ser eficaz en un considera-
ble porcentaje de los pacientes, la ablación presenta una alta tasa de 
éxito, baja tasa de complicaciones y de recurrencia a largo plazo. Si 
bien la ablación realizada durante el ritmo sinusal puede ser efecti-
va, tomando los recaudos electrofisiológicos y anatómicos estrictos, 

Figura 3. Electrocardiograma realizado posterior a la cardioversión eléctrica. Ritmo sinusal, FC 60 lpm, Eje +40º, imagen de lesión subendocárdica anterolateral e inferior, buena progresión de 
R en precordiales.

Figura 4. Ecocardiograma transtorácico de ingreso. A la izquierda, una vista apical de 4 cámaras; y a la derecha, una vista de eje largo paraesternal izquierdo.
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lo ideal es realizarla durante la inducción de la taquicardia.Las tasas 
globales de éxito para la ablación de TVFI oscilan entre el 70% y el 
90% en relación con el seguimiento a largo plazo.

CONCLUSIÓN

En las TCMP, tras la instauración de un adecuado tratamiento farmaco-
lógico suele haber una mejoría clínica rápida a los 3 meses, y se obser-
va una recuperación casi completa de los síntomas y de la contractili-

dad del VI. Sin embargo, algunos estudios más recientes no han con-
firmado mejoras tan significativas en la clase funcional (NYHA) ni en las 
medidas de la función cardíaca. A pesar de la normalización de la FEy, 
se ha demostrado una remodelación persistente del VI con dimensio-
nes y volúmenes elevados. Por ello se sugiere mantener el tratamien-
to de IC después de la normalización de la FEy, con una monitorización 
continua para evitar la recurrencia, ya que existen pruebas que sugieren 
que la taquicardia recurrente en pacientes previamente con TCMP, pue-
de dar lugar a una TCMP más rápida y severa que la presentación inicial.
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RESUMEN
La incidencia de las complicaciones post infarto de miocardio ha disminuido en 
los últimos años gracias a los avances en los métodos de reperfusión. Dentro de 
las complicaciones mecánicas, el pseudoaneurisma ventricular es una entidad 
infrecuente que se da a partir de una ruptura cardíaca contenida por pericardio, 
que suele progresar desde el endocardio hacia el epicardio en días o semanas.
Por otro lado, el desarrollo de un sustrato arritmogénico depende del estado de 
reperfusión, por lo que, ante la presencia de arritmias ventriculares resulta esen-
cial determinar la extensión de la isquemia miocárdica.
Se presenta un caso clínico de un paciente masculino de 62 años con antece-
dentes de infarto agudo de miocardio de cara inferior, no revascularizado en el 
2017, que evolucionó con taquicardia ventricular (TV) monomorfa sostenida y 
pseudoaneurisma ventricular izquierdo, y requirió intervención quirúrgica para 
su resección.
El objetivo del presente trabajo es discutir acerca de las complicaciones mecáni-
cas y eléctricas posinfarto, que siguen teniendo implicancias clínicas a pesar de 
los avances en el tratamiento de reperfusión. Se hará especial énfasis en el pseu-
doaneurisma y en la TV, abarcando las diferentes opciones terapéuticas.

Palabras clave: pseudoaneurisma, taquicardia ventricular.

ABSTRACT
The incidence of post-myocardial infarction complications has decreased in re-
cent years thanks to advances in reperfusion methods. Among the mechanical 
complications, ventricular pseudoaneurysm is a rare entity that occurs from a 
cardiac rupture contained by the pericardium, which usually progresses from the 
endocardium to the epicardium in days or weeks.
On the other hand, the development of an arrhythmogenic substrate depends 
on the state of reperfusion; therefore, in the presence of ventricular arrhythmias, 
it is essential to determine the extent of myocardial ischemia.
A clinical case is presented of a 62-year-old male patient with a history of inferior 
acute myocardial infarction, not revascularized in 2017, which evolved with sus-
tained monomorphic ventricular tachycardia (VT) and left ventricular pseudoa-
neurysm, requiring surgical intervention to resect it.
The objective of the present work is to discuss the mechanical and electrical 
complications post-infarction, which continue to have clinical implications, des-
pite advances in reperfusion treatment. Special emphasis will be placed on pseu-
doaneurysm and VT, covering the different therapeutic options.

Keywords: pseudoaneurysm, ventricular tachycardia.
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INTRODUCCIÓN

Los pacientes con infarto de miocardio (IAM) extenso, evolucionado 
o no revascularizado, constituyen una población en riesgo de sufrir 
complicaciones mecánicas. La incidencia actual de estas es del 1%, 
gracias a los avances en los métodos de reperfusión farmacológicos, 
percutáneos y quirúrgicos1.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 62 años hipertenso, sedentario, extabaquista (30 

pack year) y antecedentes de IAM inferior no revascularizado en el año 
2017. Consultó a guardia externa de nuestro hospital por presentar pal-
pitaciones y astenia de tres meses de evolución. Se realizó electrocar-
diograma (Figura 1) que evidenció taquicardia ventricular monomorfa 
sostenida sin descompensación hemodinámica, por lo que se decidió 
su internación en unidad coronaria (UCO).
A su ingreso, se constató paciente hemodinámicamente compensa-
do con tensión arterial (TA) 120/70 mmHg y frecuencia cardíaca (FC) 
120 lpm con ingurgitación yugular 2/3 como único signo positivo. Se 
constató taquicardia ventricular (TV), que según la morfología tenía 
origen en cara posterior del tracto de salida de ventrículo izquierdo. 
Se realizó cardioversión eléctrica (150 joules) exitosa. En el electrocar-
diograma control se observó ritmo sinusal con bloqueo completo de 
rama derecha y secuela inferior. Se inició tratamiento antirrecurren-
cial con amiodarona y bisoprolol. Durante la internación, repitió otro 
evento de TV sin descompensación hemodinámica, que requirió una 
nueva cardioversión eléctrica.
Se realizó ecocardiograma transtorácico con hallazgo de ventrículo iz-
quierdo (VI) levemente dilatado con aumento del espesor parietal sep-
tal, fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) del 40%, aqui-
nesia ínfero-póstero-lateral basal y medio e imagen compatible con 
pseudoaneurisma de 5 cm x 7 cm, con material ecogénico en su in-
terior compatible con trombo a nivel inferoposterior basal (Figura 2).
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La cinecoronariografía diagnóstica evidenció enfermedad de dos vasos 
coronarios epicárdicos. Arteria descendente anterior con lesión signi-
ficativa en tercio distal y ramo diagonal con lesión significativa en ter-
cio medio, arteria circunfleja con lesión significativa en tercio medio y 
arteria coronaria derecha dominante con infiltración difusa moderada.
Se realizó ateneo interdisciplinario (heart team) y se decidió cirugía 
de resección del pseudoaneurisma y eventual angioplastia coronaria 
diferida por malos lechos quirúrgicos. Evaluando riesgo/beneficio, se 
decidió continuar con betabloqueantes y amiodarona, sin anticoagu-
lación hasta la fecha quirúrgica.
Se realizó resección de pseudoaneurisma en cara lateral del VI (Figura 
3) y cierre simple en tres planos de pared libre ventricular. Evolucionó 
en el posquirúrgico inmediato con injuria subepicárdica en territorio 
inferoposterior, sin alteraciones nuevas en la motilidad, por lo que se 
decidió postergar el estudio coronario. A los 14 días posquirúrgicos, 

se realizó la angiografía coronaria que evidenció oclusión de la arteria 
circunfleja en su tercio medio con recanalización por circulación cola-
teral homocoronariana luego de un corto trayecto, y oclusión del ter-
cio distal de la arteria descendente anterior a nivel del ápex. Se deci-
dió realizar angioplastia de la arteria circunfleja con un stent liberador 
de drogas que resultó exitosa y se inició doble antiagregación.
Previo al alta se realizó un ecocardiograma que mostró VI de diá-
metro normal con FEVI del 47%, aquinesia ínfero-postero-lateral, 
sin derrame pericárdico. Se otorgó el alta hospitalaria en ritmo si-
nusal (Figura 4), en plan de continuar el seguimiento por Servicio de 
Electrofisiología, Cardiología y Cirugía cardiovascular.

DISCUSIÓN

Los pacientes con infarto de miocardio extenso, evolucionado o no revas-

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso. Electrocardiograma de ingreso: taquicardia a QRS ancho, regular, con ritmo ventricular. Origen tracto de salida del ventrículo izquierdo, posterior. FC 
125 lpm.

Figura 2. Ecocardiograma transtorácico. Ecocardiograma transtorácico: eje largo paraester-
nal izquierdo. Se evidencia imagen compatible con pseudoaneurisma posterior basal.

Figura 3. Pseudoaneurisma ventricular.
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cularizado, constituyen una población en riesgo de sufrir complicaciones 
mecánicas. La incidencia de las mismas es del 1%, gracias a los avances en 
los métodos de reperfusión farmacológicos, percutáneos y quirúrgicos1.
Dentro de las complicaciones mecánicas, el pseudoaneurisma ven-
tricular es una entidad infrecuente, que ocurre en menos del 0,1% de 
los pacientes con IAM2. Se desconoce su historia natural y su epide-
miología real, probablemente infraestimada por su alta mortalidad3. 
El mismo consiste en un saco pericárdico que puede contener san-
gre, coágulos y elementos pericárdicos fibrosos, secundario a la rup-
tura ventricular. Se encuentra contenido por hematoma, trombo o te-
jido cicatrizal en el sitio de entrada4.
El mecanismo de formación se basa en el pasaje de sangre como 
consecuencia del aumento de la presión ventricular a través del pe-
queño defecto en la pared hacia la cavidad. Progresa en días o sema-
nas y su pared está compuesta únicamente por pericardio (sin arte-
rias coronarias adyacentes)5.
Con respecto a la etiología, la más frecuente es el IAM (55%), seguido 
por la cirugía cardiotorácica, traumatismos o endocarditis con absce-
sos. La mayoría de los pseudoaneurismas se desarrollan en las regio-
nes inferoposteriores y basales del ventrículo izquierdo, secundarios a 
oclusiones de la arteria coronaria derecha o circunfleja según la do-
minancia. El soporte anatómico del diafragma facilita la contención 
de la cavidad ventricular, en contraposición a las rupturas de la pared 
anterior, que suelen desarrollar taponamiento cardíaco6.
Los factores de riesgo conocidos para el desarrollo del pseudoaneu-
risma son el sexo masculino, la edad avanzada, la presencia de hiper-
tensión arterial no controlada e IAM transmurales silentes de localiza-
ción inferior o lateral (posterolateral)7.
Pueden ser agudos, subagudos o crónicos cuando ocurren luego de 
los tres meses del evento. En el 12% de los casos, los pacientes son 
asintomáticos o pueden presentar síntomas inespecíficos, como ma-
reos o astenia8.

Las principales complicaciones del pseudoaneurisma, que tienen 
mayor frecuencia dentro de los 3 primeros meses del IAM, son: la rup-
tura de la pared, con una incidencia del 30-45%, se produce por el 
adelgazamiento de la pared con aumento de la tensión; tromboem-
bolismo secundario a la formación de trombos en la cavidad por la 
estasis venosa; insuficiencia cardíaca y arritmias, secundarias a la dila-
tación, el adelgazamiento y la disquinesia del VI2.
El diagnóstico temprano es crucial para el tratamiento y pronóstico 
de estos pacientes. Se requiere un alto índice de sospecha9 y los mé-
todos complementarios incluyen el ecocardiograma que es de pri-
mera línea, la resonancia magnética y la tomografía computarizada10. 
Estos estudios permiten realizar el diagnóstico diferencial con aneu-
rismas o divertículos ventriculares. Los pseudoaneurismas muestran 
un movimiento paradójico, observándose flujo desde la cavidad del 
VI al pseudoaneurisma durante la sístole y del pseudoaneurisma al VI 
durante la diástole11.
Como el pseudoaneurisma es una condición infrecuente, la eviden-
cia disponible consta solo de reportes y series de casos. En cuanto al 
tratamiento, es esencial diferenciar si son agudos o crónicos, ya que 
los primeros tienen indicación de reparación quirúrgica de urgencia, 
mientras que en los segundos, la clínica va a definir el mejor curso de 
acción en cuanto al tratamiento. En pacientes sintomáticos, se debe 
considerar el tratamiento quirúrgico electivo. En cambio, en pacien-
tes asintomáticos y estables clínicamente, según el tamaño y la po-
sibilidad de expansión, se podría optar por tratamiento conservador, 
cuyo objetivo es evitar la expansión y la ruptura2,12,13.
La estrategia quirúrgica puede ser con sutura simple o con coloca-
ción de parche pericárdico, con una mortalidad del 50% en agudo y 
15% en subagudos. En pacientes con elevado riesgo quirúrgico y ori-
ficio del cuello pequeño con trayecto largo, puede ser elegible el tra-
tamiento percutáneo mínimamente invasivo con implante de un dis-
positivo de cierre, como el Amplatzer9,14.

Figura 4. Electrocardiograma al alta.
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Abordando las complicaciones eléctricas, las arritmias ventriculares 
son una causa frecuente de muerte por IAM, y es la forma de pre-
sentación de hasta un 10% de los pacientes con síndrome corona-
rio agudo. El desarrollo del sustrato arritmogénico depende del es-
tado de reperfusión, y los pacientes que no fueron revascularizados 
son más propensos a experimentar una TV espontánea durante el 
seguimiento15.
Definir la severidad de la enfermedad cardíaca estructural y la exten-
sión de la isquemia miocárdica es parte esencial de la evaluación clí-
nica del paciente con TV isquémica. El electrocardiograma permite 
localizar el sitio de origen de la TV, orientando el mapeo electrofisio-
lógico para identificar el circuito de TV, que suele ubicarse en las zo-
nas de cicatriz densa con menor voltaje. En el caso de nuestro pacien-
te, el origen es del ventrículo izquierdo basal y posterior, coincidente 
con el sitio adyacente al pseudoaneurisma. Es importante aclarar que 
el origen no pudo ser el pseudoaneurisma ya que su pared no está 
formada por miocardio.
En pacientes con TV monomorfa sostenida hemodinámicamen-
te tolerada, el manejo a largo plazo es discutido y hay menor evi-
dencia que cuando se presentan con descompensación hemodiná-
mica. La ablación con catéter se ha convertido en una opción se-
gura y efectiva en pacientes seleccionados después de un IAM con 

FEVI preservada o levemente reducida. El riesgo de recurrencia de 
TV luego de la ablación es del 30%, y en esos casos se recomien-
da el implante de cardiodesfibrilador implantable en prevención 
secundaria16.

CONCLUSIÓN

Es fundamental remarcar la importancia de la revascularización tem-
prana del IAM, ya que su evolución trae como consecuencia mayor 
riesgo de desarrollar complicaciones, tanto mecánicas como eléctri-
cas. La sospecha clínica apoyada en los métodos complementarios 
resulta la principal forma de diagnóstico de estas entidades.
Respecto del paciente de este informe, presentaba todos los factores 
de riesgo conocidos para el desarrollo de pseudoaneurisma ventricu-
lar y a la vez su localización fue inferoposterior, como ocurre en la ma-
yoría de los casos reportados. La resolución, en la mayoría de los ca-
sos, requiere intervención quirúrgica.
La presencia de arritmias implica la necesidad de continuar con un 
estudio electrofisiológico para identificar el sustrato y tratarlo, espe-
cialmente en el caso de arritmias ventriculares. La resolución de estas 
arritmias no solo mejora la supervivencia, sino que también contribu-
ye a una mejor calidad de vida.

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Damluji AA, Van Diepen S, Katz JN, Menon V, Tamis-Holland JE, Bakitas M, et al. 
Mechanical Complications of Acute Myocardial Infarction: A Scientific Statement 
From the American Heart Association. Circulation. 2021;144(2):16-35.

2.	 De Oliveira Cardoso C, de Moraes CV, Teixeira JV, Cardoso CR, Baldissera F, Ilhade 
Mattos E, et al. Randomized Noninferiority Trial of Radiation Exposure During 
Coronary Angiography: the Transradial and Transfemoral Approach by EXPERi-
enced Operators in Daily rouTine (EXPERT) Trial. The Texas Heart Institute Jour-
nal.2023;50(2):e227930.

3.	 Satoshi H, Yasuhide A, Masashi F, Takafumi Y, Reon K, Toshiyuki N, et al. Changing 
incidence of cardiac rupture and its determinants in patients with acute myocar-
dial infarction: results from 5,694 patients database over 35 years. J Am Coll Car-
diol. 2013;61(10):23.

4.	 Al Lawati A, Al-Hadhrami W, Al Hosni F, Al Lawati M, Elseragy E, Sirasagandla S, et 
al. A Rare Case of a Left Ventricular Pseudoaneurysm With Lateral Wall Rupture. 
Cureus. 2022;14(3):e22909.

5.	 Cocchia R, Iannelli G, Capone V, Chianese S, Langella B, Ranieri B, et al. Success-
ful Surgical Repair of Left Ventricular Pseudoaneurysm in a Patient With Subacute 
ST-Elevation Myocardial Infarction. Monaldi Archives for Chest Disease. 2022;92 (2).

6.	 Stewart S, Huddle R, Stuard I, Schreiner BF, DeWeese JA. False Aneurysm and Pseu-
do-False Aneurysm of the Left Ventricle: Etiology, Pathology, Diagnosis, and Oper-
ative Management. The Annals of Thoracic Surgery. 1981;31(3):259-265.

7.	 Torchio F, Garatti A, Ronco D, Matteucci M, Massimi G, Lorusso R. Left ventricular 
pseudoaneurysm: the niche of post-infarction mechanical complications. Annals 
of Cardiothoracic Surgery. 2022; 11(3):290-298.

8.	 Mourabiti AY, Alami BE, Bouanani Z, Sqalli Houssaini M, El Bouardi N, Haloua 
M, et al. A case of a giant left ventricular pseudoaneurysm. Radiol Case Rep. 
2021;16(10):2920–2923.

9.	 Frances C, Romero A, Grady D. Left ventricular pseudoaneurysm. J Am Coll Cardi-
ol.1998;32(3):557–6.

10.	 Ballard DH, Jokerst C, Raptis CA, Pilgram TK, Woodard PK. Myocardial Cut-off-
Sign is a Sensitive and Specific Cardiac Computed Tomography and Magneti-
cResonance Imaging Sign to Distinguish Left Ventricular Pseudoaneurysms From 
TrueAneurysms. J Thorac Imaging. 2022;37(1):58-65.

11.	 Cresti A, Cannarile P, Aldi E, Solari M, Sposato B, Franci L, et al. Multimodal-
ity Imaging and Clinical Significance of Congenital Ventricular Outpouch-
ings: Recesses, Diverticula, Aneurysms, Clefts, and Crypts. J Cardiovasc Echogr. 
2018;28(1):9-17.

12.	 Singh A, Kliger C, Ruiz CE. Novel approach for the percutaneous treatment of left 
ventricular pseudoaneurysms. Catheter Cardiovasc Interv. 2015;85(6):1092–6.

13.	 Zhong Z, Song W, Zheng S, Liu S. Surgical and Conservative Treatment of 
Post-infarction Left Ventricular Pseudoaneurysm. Front Cardiovasc Med. 
2022;9:801511.

14.	 Madan T, Juneja M, Raval A, Thakkar B. Transcatheter device closure of pseudoan-
eurysms of the left ventricular wall: An emerging therapeutic option. Rev Port Car-
diol (English edition).2016;35(2):115.e1-5.

15.	 Lo R, Chia KK, Hsia HH. Ventricular Tachycardia in Ischemic Heart Disease. Card 
Electrophysiol Clin. 2017;9(1):25–46.

16.	 Zeppenfeld K, Tfelt-Hansen J, De Riva M, Winkel BG, Behr EM, Blom N, et al. ESC 
Guidelines for the management of patients with ventricular arrhythmias and the 
prevention of sudden cardiac death: Developed by the task force for the manage-
ment of patients with ventricular arrhythmias and the prevention of sudden car-
diac death of the European Society of Cardiology (ESC). Endorsed by the Associ-
ation for European Paediatric and Congenital Cardiology (AEPC). Europ Heart 
Jorunal. 2022;43(40):3997-4126.



IMÁGENES EN CARDIOLOGÍA | IMAGES IN CARDIOLOGY 

SÍNDROME DE SHONE INCOMPLETO. A PROPÓSITO  
DE UN CASO

INCOMPLETE SHONE’S COMPLEX. ABOUT A CASE

MARÍA DEL CARMEN PAUCAR1, SEBASTIÁN GARIBALDI1, FERNANDO DI GREGORIO1

RESUMEN
El complejo o síndrome de Shone se caracteriza por la presencia de 4 anomalías 
congénitas, entre las que se incluyen estenosis supravalvular mitral, válvula mitral 
en paracaídas, estenosis subvalvular aórtica y coartación aórtica. Aunque es poco 
frecuente, puede aparecer de manera incompleta con 2 o 3 componentes de los 
mencionados anteriormente. Las manifestaciones clínicas tienen lugar en la in-
fancia, aunque su magnitud está relacionada con la severidad de las afecciones. 
Una vez establecido el diagnóstico, el manejo es quirúrgico con la corrección de 
las anomalías presentes.
Por su lado, la coartación de aorta aislada constituye el 6% de las cardiopatías 
congénitas de la infancia y el 15% en la edad adulta, y es dos veces más frecuen-
te en varones. Es ampliamente reconocida como una causa de hipertensión ar-
terial potencialmente reversible y, a menudo, los pacientes son diagnosticados 
al realizar la medición de rutina de la presión arterial. La forma de presentación 
más frecuente representa una estenosis aislada, la obstrucción puede llegar has-
ta la hipoplasia o incluso la interrupción del arco aórtico, asociándose a diferen-
tes enfermedades congénitas más complejas. El tratamiento está indicado cuan-
do existe una diferencia de la TA sistólica mayor de 20 mmHg entre miembros 
superiores e inferiores, asociado a hipertensión arterial (>140/90 mmHg). El tra-
tamiento puede ser quirúrgico o endovascular. La reparación endovascular es 
eficaz, con un perfil de seguridad aceptable, en el tratamiento de la coartación 
aórtica y de las complicaciones posquirúrgicas. La angioplastia tiene un papel li-
mitado en el tratamiento de la coartación grave en niños pequeños, debido al 
alto riesgo de recoartación posterior, aunque tiene un lugar útil en el tratamien-
to de la coartación recurrente.

Palabras clave: síndrome de Shone, coartación aórtica.

ABSTRACT
Shone complex or syndrome is characterized by the presence of 4 congenital 
anomalies, including: supravalvular mitral stenosis, parachute mitral valve, sub-
valvular aortic stenosis and coarctation of the aorta. Although rare, it can appear 
incompletely with 2 or 3 of the components mentioned above. Clinical manifes-
tations occur in childhood, although their magnitude is related to the severity of 
the conditions. Once the diagnosis is established, management is surgical with 
the correction of the present anomalies.
For its part, isolated coarctation of the aorta constitutes 6% of congenital heart 
diseases in childhood and 15% in adulthood, being twice as common in men. 
It is widely recognized as a potentially reversible cause of high blood pressure 
and patients are often diagnosed by routine blood pressure measurement. The 
most frequent form of presentation is isolated stenosis; the obstruction can lead 
to hypoplasia or even interruption of the aortic arch, being associated with diffe-
rent more complex congenital diseases. Treatment is indicated when there is a 
difference in systolic BP greater than 20 mmHg between upper and lower limbs, 
associated with hypertension (>140/90 mmHg).
Treatment can be surgical or endovascular. Endovascular repair is effective, with 
an acceptable safety profile, in the treatment of aortic coarctation and postsur-
gical complications. Angioplasty has a limited role in the treatment of severe 
coarctation in young children, due to the high risk of subsequent re-coarctation, 
although it has a useful place in the treatment of recurrent coarctation.

Keywords: Shone syndrome, aortic coarctation.
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INTRODUCCIÓN

El complejo o síndrome de Shone (CS) se caracteriza por la presencia 
de 4 anomalías congénitas, entre las que se incluyen estenosis supra-
valvular mitral, válvula mitral en paracaídas, estenosis subvalvular aórti-
ca y coartación aórtica. Aunque es poco frecuente, puede aparecer de 
manera incompleta con 2 o 3 componentes de los mencionados pre-
viamente. La afección se presenta en ambos sexos, aunque con ligero 
predominio en el femenino, el rango etario descrito por los reportes de 
casos se halla entre los 10 días de nacido y los 15 meses, aunque tam-
bién puede ser potencialmente detectable a partir de la 6ta semana de 
gestación, cuando tiene lugar el desarrollo de ambos aparatos auriculo-
ventriculares. Básicamente, las manifestaciones clínicas tienen lugar en 

la infancia, aunque su magnitud está relacionada con la severidad de 
las afecciones. Una vez establecido el diagnóstico, el manejo quirúrgi-
co es la corrección de las anomalías presentes, cuya etiología es desco-
nocida en la actualidad. Los pacientes con CS tienen un pronóstico de 
vida acortado con una mortalidad que alcanza un 25%1.
Por otro lado, dentro de las anomalías congénitas, la coartación de 
aorta aislada constituye el 6% de las cardiopatías congénitas de la in-
fancia y el 15% en la edad adulta, y es dos veces más frecuente en 
varones2. Es ampliamente reconocida como una causa de hiperten-
sión arterial potencialmente reversible y, a menudo, los pacientes son 
diagnosticados al realizar la medición de rutina de la presión arterial3. 
La forma de presentación más frecuente representa una estenosis ais-
lada, la obstrucción puede llegar hasta la hipoplasia o incluso la inte-
rrupción del arco aórtico, en asociación con diferentes enfermedades 
congénitas más complejas4. El tratamiento está indicado cuando exis-
te una diferencia de la TA sistólica mayor de 20 mmHg entre miem-
bros superiores e inferiores, asociada a hipertensión arterial (>140/90 
mmHg)5. Las manifestaciones clínicas en la población adulta sue-
len ser: disnea, cefalea, dolor torácico, hipertensión, pulsos femora-
les débiles o ausentes, insuficiencia cardíaca e hipertrofia ventricular 
izquierda. La morbilidad a largo plazo es frecuente y se debe funda-
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mentalmente a las complicaciones aórticas y a la hipertensión. Entre 
las causas más comunes de muerte se encuentran la enfermedad ar-
terial coronaria, seguida de muerte súbita, insuficiencia cardíaca, acci-
dente cerebrovascular y ruptura del aneurisma aórtico3.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 34 años, se encontraba en tratamiento de hi-
pertensión arterial de difícil manejo en forma ambulatoria con triple 
terapia farmacológica: amlodipina, valsartán y nebivolol. En búsque-
da de la etiología se realizó Doppler cardíaco que evidenció aurícu-
la izquierda con dilatación moderada (área de 23 cm2), ventrículo iz-
quierdo sin alteraciones en la motilidad (FEy=66%) y la válvula mitral 
en paracaídas con estenosis congénita moderada. La válvula aórtica 
impresionaba bicúspide con apertura conservada, con membrana 
subaórtica. Además, se observó un estrechamiento significativo de 
la aorta descendente proximal distal a la subclavia izquierda (coarta-
ción aórtica yuxtaductal) con gradiente residual significativo (GP=42 
mmHg), desarrollo de colaterales (mamaria interna) y ductus permea-
ble. El resto del estudio dentro de parámetros de normalidad.
Ante estos hallazgos se realizó angiotomografía, que evidenció cayado 
aórtico de 14 mm, posterior al nacimiento de la subclavia con esteno-
sis crítica de 3 mm a ese nivel, sin dilatación aneurismática posesteno-
sis y múltiples vasos arteriales con colaterales con gran prominencia de 
las arterias mamarias internas bilaterales. Se decidió realizar tratamiento 
endovascular de la coartación aórtica de manera ambulatoria .
Ingresó programada, hipertensa con registros de tensión arterial (TA) 
en miembros superiores de 200/100 mmHg y miembros inferiores de 
120/90 mmHg, con frecuencia cardíaca (FC) de 80 lpm. Al examen fí-
sico, presentaba ruidos cardíacos en 4 focos, con soplo sistólico en 
foco aórtico III/VI y en región interescapular. Presentaba pulso femoral 
débil en comparación con pulso radial.
Se realizó por punción radial izquierda e incisión femoral derecha ca-
teterismo con evidencia de coartación extrema, casi atresia, con hi-

poplasia del istmo aórtico, desarrollo de circulación colateral con di-
latación de raíz y cayado aórtico previo a la coartación. Se realizó an-
gioplastia de coartación con implante de 1 stent con medición del 
gradiente basal de 71 mmHg preprocedimiento y mejoría del mis-
mo posprocedimiento, de 18 mmHg (Figura 1). Evolucionó hemodi-
námicamente estable, sin complicaciones del sitio de punción, bue-
na perfusión distal de miembros inferiores y adecuada titulación de 
antihipertensivos. Posteriormente se realizó control imagenológico 
con angiotomografía que informó presencia de prótesis endovascular 
posterior al nacimiento de la arteria subclavia izquierda, con permea-
bilidad al flujo de contraste endovenoso, con extensa circulación co-
lateral, adecuado flujo y calibre en la aorta abdominal (Figura 2). Fue 
dada de alta con igual medicación.
A los meses se realizó ecocardiograma Doppler con evidencia de VI 
de tamaño conservado y FEy del 70%, con coartación aórtica corregi-
da con stent, con gradiente residual de 24 mmHg. Las cavidades de-
rechas sin alteraciones. La válvula mitral en paracaídas con estenosis 
congénita y una estenosis moderada con área de 1,32 cm2 por pla-
nimetría y gradiente medio de 7,5 mmHg. La válvula aórtica bicús-
pide con apertura conservada e insuficiencia leve. Presentaba TA de 
100/60 mmHg al examen físico, por lo que se suspendió uno de los 
fármacos antihipertensivos.
Al encontrarse asintomática, se decidió completar estudios con eco-
cardiograma transesofágico, Holter y ecoestrés para seguimiento de 
su valvulopatía congénita.

DISCUSIÓN

Si bien el síndrome de Shone es una patología de la infancia, en el caso 
de los pacientes que cursan con el complejo incompleto o cuyas afec-
ciones no son lo suficientemente severas, pueden ser diagnosticadas en 
la edad adulta. Asimismo, en los pacientes con coartación aórtica sola, el 
15% se diagnostica en la edad adulta y el hallazgo suele ser incidental du-
rante el seguimiento de hipertensión arterial de difícil manejo.

Figura 1. Angiografía de la aorta descendente. Reparo endovascular con stent recubierto de aorta torácica.



En los pacientes portadores de coartación aórtica al examen físico, sue-
le encontrarse un gradiente de presión diferencial entre miembros su-
periores e inferiores superior a 20 mmHg, además de pulsos femora-
les débiles o ausentes, insuficiencia cardíaca e hipertrofia ventricular iz-
quierda6. Dentro de los estudios de imágenes para el diagnóstico de la 
misma, se encuentra en primera instancia, debido a su bajo costo y alta 
disponibilidad, la ecocardiografía, cuyos hallazgos son el estrechamien-
to de la aorta descendente, la presencia de aliasing o flujo turbulento al 
aplicar Doppler color, y la presencia de aumento de velocidades al apli-
car el Doppler continuo7. Luego el estudio suele incluir la realización de 
una angiografía o angiotomografía para observar y clasificar el tipo de 
coartación y definir la mejor estrategia terapéutica.
El tratamiento puede ser quirúrgico o endovascular. La identificación y tra-

tamiento de los pacientes con coartación de aorta ha mejorado significati-
vamente en las últimas dos décadas y la evolución a corto y mediano plazo 
es excelente5. Sin embargo, persiste una alta morbilidad a largo plazo, ob-
servándose que más del 50% de los pacientes operados son hipertensos8.
La reparación endovascular es eficaz, con un perfil de seguridad 
aceptable, en el tratamiento de la coartación aórtica y de las compli-
caciones posquirúrgicas. La angioplastia tiene un papel limitado en el 
tratamiento de la coartación grave en niños pequeños, debido al alto 
riesgo de recoartación posterior, aunque tiene un lugar útil en el tra-
tamiento de la coartación recurrente4. En cuanto a la colocación de 
stents, se sugieren los montados con balón, que se utilizan con ma-
yor frecuencia debido a su resistencia radial y a la precisión de colo-
cación3. La rotura de la aorta es una complicación infrecuente (2%) 
pero de elevada mortalidad. Para los pacientes con diagnóstico re-
ciente de coartación se prefieren las endoprótesis cubiertas expansi-
bles con balón, mientras que para aquellos con coartación recurrente 
y degeneración aneurismática se recomiendan injertos de endopró-
tesis9. La tasa de reintervenciones es aceptable, con un elevado éxi-
to clínico a largo plazo. Es probable que los resultados reflejen los ob-
servados tras una cirugía exitosa, y que la esperanza de vida mejore.

CONCLUSIONES

En la actualidad existe una amplia gama de estudios de imágenes para 
el diagnóstico del complejo de Shone y de la coartación aórtica. Su sos-
pecha clínica siempre dependerá de la severidad de las afecciones; asi-
mismo, el momento oportuno para su tratamiento dependerá de la 
sintomatología de los pacientes, así como de su severidad. En lo que 
respecta al tratamiento de la coartación aórtica, el avance de la tecno-
logía, así como la mejoría de los materiales utilizados para su tratamien-
to, ha disminuido la tasa de complicaciones y permitido, además, el tra-
tamiento en casos de recoartaciones. Por esta razón, en todos los pa-
cientes con cardiopatías congénitas es indispensable el seguimiento 
estrecho para evaluar síntomas y detectar progresión de enfermedad 
para el abordaje oportuno. Asimismo, es importante el seguimiento 
posterior a la corrección a fin de detectar complicaciones posteriores.
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Figura 2. Angiotomografía con contraste de la aorta descendente.
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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. 




