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MIECTOMÍA SEPTAL VERSUS ABLACIÓN SEPTAL CON ALCOHOL: 
TRATAMIENTO DE LA MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA 
OBSTRUCTIVA
EZEQUÍAS LISSANDRELLO, CLARA CORRA

La miocardiopatía hipertrófica es una condición cardíaca hereditaria que 
puede causar obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo. Re-
presenta la causa más frecuente de muerte súbita en adultos atletas meno-
res de 35 años. Aproximadamente un 70% de los pacientes tienen grados 
variables de OTSVI, lo que genera disminución de la calidad de vida y me-
nor sobrevida.
Este artículo compara dos opciones de tratamiento invasivo: la miectomía 
septal y la ablación septal con alcohol. Se revisaron estudios que analizan la 
eficacia y seguridad de ambas técnicas, así como sus efectos a corto y largo 
plazo. Si bien ambas opciones han demostrado ser efectivas, la elección en-
tre ellas debe basarse en las características individuales del paciente y la ex-
periencia del equipo médico.
A pesar de que hoy en día el gold standard es la miectomía septal y la ma-
yoría de los pacientes son tratados con este método, la ablación septal con 
alcohol surge como una alternativa menos invasiva y con altas tasas de éxi-
to, aunque con una tasa de efectos adversos mayor a la observada en el tra-
tamiento quirúrgico, entre las que se encuentran un aumento de bloqueo 
auriculoventricular con requerimiento de colocación de marcapasos defini-
tivo y una mayor tasa de reintervenciones. Se destaca la necesidad de futu-
ros estudios aleatorizados para comparar directamente estos dos enfoques 
terapéuticos en la gestión de la miocardiopatía hipertrófica.
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CONVERGENTE QUE EXIGE NUEVAS ESTRATEGIAS INTEGRALES
GUILLERMINA ESPERON

La obesidad es una epidemia global con profundas repercusiones en la sa-
lud cardiovascular, especialmente en el desarrollo y la progresión de la in-
suficiencia cardíaca (IC). No está claro si el sobrepeso y grados menores de 
obesidad también suponen un riesgo. La intrincada relación bidireccional 
entre estas dos condiciones genera un círculo vicioso que desafía el diag-
nóstico y el tratamiento. La obesidad no solo predispone a la IC, sino que 
también moldea su presentación clínica, la respuesta a las terapias y el pro-
nóstico; una comprensión integral de esta interacción resulta crucial para 
los cardiólogos y demás profesionales de la salud. Estudios epidemiológicos 
robustos han demostrado una clara asociación entre el índice de masa cor-
poral (IMC) y el riesgo de IC. 
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CARDIOVASCULARES EN ALTO RENDIMIENTO DEPORTIVO
JOSÉ M. PICCO, SEBASTIÁN WOLFF, EMANUEL GONZÁLEZ DÁVILA

Este capítulo hace referencia a la influencia del género en las adaptaciones 
fisiológicas a las cargas repetitivas que genera la actividad física. Numerosos 
estudios hablan de los efectos del ejercicio físico regular en las adaptacio-
nes cardiovasculares del deportista masculino, pero los datos sobre las atle-
tas femeninas todavía son limitados.
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AMILOIDOSIS CARDÍACA EN ESTENOSIS AÓRTICA: ¿UNA 
POBLACIÓN DE MAYOR RIESGO?
MARIELA JULIA BOVONE

En las últimas décadas, con el envejecimiento poblacional se ha evidenciado un 
aumento en la prevalencia de numerosas patologías cardiovasculares, entre ellas 
la estenosis aórtica y miocardiopatías infi ltrativas como la amiloidosis cardíaca. 
La coexistencia de ambas patologías no es un fenómeno infrecuente, y debido a 
que ambas cuentan con superposición de síntomas, alteraciones ecocardiográ-
fi cas y biomarcadores de daño miocárdico, en la mayoría de casos el diagnósti-
co de la miocardiopatía infi ltrativa permanece enmascarado. Este subdiagnóstico 
de amiloidosis cardíaca en pacientes con estenosis aórtica sintomática puede re-
sultar en un tratamiento inoportuno e insufi ciente. Esta monografía tiene como 
objetivos analizar cuáles son los predictores de amiloidosis cardíaca por transti-
retina senil o salvaje en pacientes con estenosis aortica sintomática, determinar 
si constituyen una población de mayor riesgo y las alternativas terapéuticas dis-
ponibles.
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CON DIABETES MELLITUS. PROTOCOLO REGISTRO CONAREC XXIII
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Introducción. La diabetes mellitus (DM) es una epidemia global vinculada al au-
mento del sobrepeso, la obesidad, el sedentarismo y el envejecimiento de la po-
blación. En Argentina, el 12,8% de la población tiene niveles elevados de gluce-
mia o diagnóstico de diabetes, con un 34,8% de estos pacientes presentando 
complicaciones cardiovasculares. No existe un registro nacional en Argentina 
que documente la prevalencia de complicaciones cardiovasculares en pacientes 
con DM, los motivos de internación en Cardiología, el tratamiento recibido ni su 
seguimiento.
Objetivo. Describir las características de los pacientes con DM internados por 
causa cardiovascular en centros con residencias médicas asociadas a CONAREC.
Método. Estudio observacional, multicéntrico, de cohorte, prospectivo, que in-
cluirá pacientes mayores a 18 años, con diagnóstico de DM que ingresen al área 
de internación en servicios de Cardiología u hospitalizados previamente secun-
dario a un cuadro de etiología cardiovascular, recolectados por la plataforma Sur-
veyMonkey. Se analizarán variables sociodemográfi cas, clínicas, estudios comple-
mentarios y tratamiento. Se realizará un monitoreo de los datos en el 20% de los 
centros.
Conclusiones. El Registro CONAREC XXIII será de utilidad para conocer la preva-
lencia de la patología cardiovascular en pacientes con Diabetes en Argentina.
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LUCÍA ORTIZ, GUILLERMO GODOY

En Argentina, 4 de cada 10 pacientes con diabetes mellitus (DM) presentan en-
fermedad cardiovascular. La estratifi cación del riesgo cardiovascular en esta po-
blación es relevante para el uso organizado de recursos. 
La valoración de la presencia y severidad de isquemia miocárdica silente (IMS) 
es un parámetro a tener en cuenta para complementar las tablas de puntaje de 
riesgo cardiovascular clásicas. Por lo tanto, es relevante defi nir la presencia y se-
veridad de esta y, de esa manera identifi car a aquellas personas a las que se les 
puede ofrecer un mejor tratamiento con el objetivo de disminuir la ocurrencia 
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de eventos cardiovasculares mayores. 
Se les realizó un estudio de perfusión miocárdica (EPM) con apremio farmaco-
lógico o físico. Conforme al resultado se confeccionaron dos grupos, el grupo 1 
(G1), que incluía a pacientes diabéticos asintomáticos con un porcentaje de mio-
cardio en riesgo moderado (entre 11 y 20%) o severo (mayor a 20%) y el grupo 
2 (G2) con un porcentaje de miocardio en riesgo bajo (menor a 10%). Durante el 
análisis de datos se buscó comparar la prevalencia de isquemia miocárdica silen-
te en pacientes del G1 y si presentaban diferencias signifi cativas con respecto a 
aquellos del G2 en cuanto a los factores de riesgo cardiovascular, antecedentes 
patológicos y tratamiento farmacológico. 
Un total de 44,7% (n=59) formaron parte de G1. Al observar otros factores de mal 
pronóstico diferentes del porcentaje de miocardio en riesgo en el EPM, 18,1% 
(n=24) presentaron fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) poses-
fuerzo menor al 40%, el 18,1% (n=24) tenían un volumen de fi n de sístole (VFS) 
posesfuerzo mayor a 70 ml y el 32% (n=42) de los pacientes presentó un volu-
men de fi n de diástole (VFD) mayor a 120 ml luego de la etapa de estrés. De los 
pacientes que habían presentado reducción de la FEVI posesfuerzo a un valor 
menor a 40%, 15 (11,36%) pertenecían a G1 y 9 (6,81%) a G2 (p=0,08).  Con res-
pecto a los antecedentes patológicos, la distribución de factores de riesgo car-
diovascular y antecedentes de enfermedad coronaria fue similar en ambos gru-
pos. 
Ochenta y tres (62,9%) pacientes estaban bajo tratamiento con betabloquean-
te (BB), y de ellos, 46 (40,9%) pertenecían a G1 y 37 (28%) a G2 (p 0,04). Al obser-
var el tratamiento con hipoglucemiantes orales (HGO) se vio que, 80 (60,6%) pa-
cientes recibían estos fármacos y que 50 (37,87%) pertenecían a G1 y 33 (25%) a 
G2 (p 0,01).
En el presente estudio, el 44,7% (n=59) de los pacientes presentó un porcentaje 
de miocardio en riesgo moderado o severo, que el mayor al reportado en estu-
dios previos. El mencionado grupo presentó diferencias signifi cativas en relación 
al tratamiento con BB e HGO y tenían más frecuentemente antecedente de infar-
to agudo de miocardio y cambios electrocardiográfi cos en la prueba de esfuerzo 
comparado con aquellos pacientes de G2.
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La endocarditis infecciosa es una infección del endocardio, predominantemente 
valvular, secundaria a la colonización por vía hematógena de microorganismos 
como bacterias, hongos o virus. La endocarditis infecciosa derecha es una pato-
logía poco frecuente que afecta al 5-10% de los pacientes con endocarditis infec-
ciosa. Pero su frecuencia puede estar aumentando, ya que los factores de riesgo 
asociados con la enfermedad están en aumento en algunos países.
A continuación, se presenta el caso de un paciente de sexo masculino de 18 
años, derivado desde su nosocomio local a nuestro hospital para la realización 
de ecocardiograma transesofágico, en el cual cursaba internación por cuadro de 
fi ebre persistente y neumonía por diseminación hematógena con hemocultivos 
positivos para Staphylococcus aureus resistente a la meticilina, asociado a soplo 
cardíaco. Luego de realizar el estudio complementario, se confi rmó el diagnósti-
co de endocarditis infecciosa derecha de válvula tricúspide.
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La isquemia y el infarto auricular son condiciones clínicas poco frecuentes, con 
escasos reportes clínicos en la literatura médica. A continuación, presentamos el 
caso de un paciente joven de sexo masculino, deportista con antecedentes fami-
liares de infarto agudo de miocardio a edad temprana. Consultó por dolor pre-
cordial opresivo de 2 horas de evolución, con hallazgos electrocardiográfi cos in-
terpretados como infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST de 
cara inferior con compromiso isquémico auricular. 
El diagnóstico de infarto auricular, entidad clínica relevante, aunque poco fre-
cuente y a menudo subestimado, requiere una combinación de hallazgos clíni-
cos y estudios de imagen, un alto índice de sospecha y evaluación integral.
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La disección coronaria espontánea es una causa infrecuente de síndrome coro-
nario agudo (SCA) que afecta principalmente a mujeres de mediana edad, quie-
nes presentan menos factores de riesgo cardiovasculares tradicionales en com-
paración con los pacientes con SCA de origen aterosclerótico. 
A continuación, describimos el caso de una paciente joven que se presentó a la 
consulta médica por un cuadro sugestivo de SCA sin elevación del segmento ST, 
con función sistólica ventricular izquierda deprimida. En el estudio del mismo, se 
realizó una cinecoronariografía diagnóstica, la cual evidenció lesión intermedia 
en el segmento medio de la arteria descendente anterior, sin signos de trombo-
sis o disección. Frente a dichos hallazgos, se llevó a cabo una tomografía de co-
herencia óptica, que permitió alcanzar el diagnóstico de disección coronaria es-
pontánea tipo 2. 
Este reporte de caso pone en evidencia la importancia del rol de las imágenes in-
tracoronarias, en especial la tomografía de coherencia óptica, como herramienta 
para el diagnóstico y manejo de la disección coronaria espontánea, que puede 
mejorar signifi cativamente los resultados clínicos y calidad de vida de los pacien-
tes. 
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La disfunción de válvulas bioprotésicas (DVB) puede ocurrir por causas estructu-
rales o no estructurales. Pibarot y cols. sugieren un seguimiento ecocardiográfi -
co riguroso para detectar signos de disfunción protésica, evaluar la causa, estadi-
fi carla y valorar las consecuencias clínicas. La falla de la válvula bioprotésica (FVB) 
incluye cualquier DVB con criterios clínicos, reintervención valvular o muerte re-
lacionada con la válvula.
Se presenta el caso de una mujer de 59 años con antecedentes de reemplazo 
valvular mitral con una prótesis biológica, quien desarrolla insufi ciencia mitral 
(IM) severa y síntomas de insufi ciencia cardíaca 17 años después del reemplazo. 
La paciente es evaluada por un equipo multidisciplinario (Heart Team) y se deci-
de realizar la técnica valve-in-valve (ViV) debido a su alto riesgo quirúrgico. La téc-
nica ViV es una opción mínimamente invasiva para tratar la disfunción de válvu-
las biológicas en pacientes con alto riesgo quirúrgico, como en este caso, con 
resultados favorables inmediatos.
En el seguimiento posprocedimiento, la paciente mostró una reducción de la 
presión sistólica de arteria pulmonar y una mejoría en los gradientes valvula-
res, con resolución de la IM. Este caso destaca la efectividad de la técnica ViV en 
pacientes con alto riesgo, permitiendo evitar la reintervención quirúrgica y sus 
complicaciones.
La técnica ViV es una opción innovadora para la disfunción de prótesis biológi-
cas en pacientes con alto riesgo quirúrgico: mejora los resultados inmediatos y 
reduce los riesgos perioperatorios. Este abordaje personalizado resalta la nece-
sidad de adaptar el tratamiento según las características del paciente y su per-
fi l de riesgo.
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ALCOHOL: TRATAMIENTO DE LA MIOCARDIOPATÍA 

HIPERTRÓFICA OBSTRUCTIVA

SEPTAL MYECTOMY VERSUS ALCOHOL SEPTAL ABLATION: TREATMENT 

OF HYPERTROPHIC OBSTRUCTIVE CARDIOMYOPATHY

EZEQUÍAS LISSANDRELLO1, CLARA CORRA1

RESUMEN
La miocardiopatía hipertrófi ca es una condición cardíaca hereditaria que puede 
causar obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo (OTSVI). Repre-
senta la causa más frecuente de muerte súbita en adultos atletas menores de 
35 años. Aproximadamente un 70% de los pacientes tienen grados variables de 
OTSVI, lo que genera disminución de la calidad de vida y menor sobrevida.
Este artículo compara dos opciones de tratamiento invasivo: la miectomía sep-
tal y la ablación septal con alcohol. Se revisaron estudios que analizan la efi ca-
cia y seguridad de ambas técnicas, así como sus efectos a corto y largo plazo. Si 
bien ambas opciones han demostrado ser efectivas, la elección entre ellas debe 
basarse en las características individuales del paciente y la experiencia del equi-
po médico.
A pesar de que hoy en día el gold standard es la miectomía septal y la mayo-
ría de los pacientes son tratados con este método, la ablación septal con alco-
hol surge como una alternativa menos invasiva y con altas tasas de éxito, aunque 
con una tasa de efectos adversos mayor a la observada en el tratamiento qui-
rúrgico, entre las que se encuentran un aumento de bloqueo auriculoventricular 
con requerimiento de colocación de marcapasos defi nitivo y una mayor tasa de 
reintervenciones. Se destaca la necesidad de futuros estudios aleatorizados para 
comparar directamente estos dos enfoques terapéuticos en la gestión de la mio-
cardiopatía hipertrófi ca.

Palabras clave: miocardiopatía hipertrófi ca, miectomía septal, ablación septal 
con alcohol, arritmia ventricular, muerte súbita.

ABSTRACT
Hypertrophic cardiomyopathy is an inherited cardiac condition that can cause 
left ventricular outfl ow tract obstruction. It represents the most frequent cause of 
sudden death in adult athletes under 35 years of age. Approximately 70% of pa-
tients have variable degrees of left ventricular outfl ow tract obstruction leading 
to decreased quality of life and reduced survival.
This article compares two invasive treatment options: septal myectomy and alco-
hol septal ablation. Studies analyzing the effi  cacy and safety of both techniques, 
as well as their short- and long-term eff ects, were reviewed. Although both op-
tions have been shown to be eff ective, the choice between them should be ba-
sed on the individual characteristics of patients and the experience of the medi-
cal team.
Although today the gold standard is septal myectomy and most patients are 
treated by this method, septal ablation with alcohol emerges as a less invasive al-
ternative with high success rates, although with a higher rate of adverse eff ects 
than those observed in surgical treatment, including an increase in atrioventri-
cular block requiring permanent pacemaker implant and a higher rate of rein-
terventions. The need for future randomized studies to directly compare these 
two therapeutic approaches in the management of hypertrophic cardiomyopa-
thy is highlighted.

Keywords: hypertrophic cardiomyopathy, septal myectomy, alcohol septal abla-
tion, ventricular arrhythmia, sudden death.
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INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía hipertrófi ca (MCH) es la miocardiopatía heredita-

ria más común. Se caracteriza por el agrandamiento patológico ma-

yor o igual a 15 mm de cualquier segmento de la pared del ventrícu-

lo izquierdo (VI) sin que esto sea causado por anomalías en las con-

diciones de carga del corazón (con o sin hipertrofi a del ventrículo de-

recho), o mayor o igual a 13 mm en pacientes con antecedentes fa-

miliares de MCH. Actualmente presenta una prevalencia que alcanza 

aproximadamente al 0,2% de la población y representa la causa más 

frecuente de muerte súbita en adultos atletas menores de 35 años1.

En el 60% de los casos es explicada por mutaciones en uno o varios 

genes del sarcómero que codifi can el componente del aparato con-

tráctil, que con el correr del tiempo puede llevar a obstrucción del 

tracto de salida del ventrículo izquierdo (OTSVI), disfunción diastó-

lica, isquemia miocárdica o regurgitación mitral, cambios que pue-

den mantenerse a lo largo del tiempo de manera asintomática o pre-

sentarse como insufi ciencia cardíaca (IC), síncope o muerte súbita2. 

Aproximadamente un 70% de los pacientes tienen grados variables 

de OTSVI, tanto en reposo como provocada con el ejercicio, lo cual 

genera disminución de la calidad de vida y menor sobrevida en com-

paración con los pacientes que no la tienen.

Hoy en día, se debe considerar el tratamiento invasivo para reducir la 

OTSVI en pacientes con un gradiente igual o superior a 50 mmHg, sín-

tomas graves (clase funcional III-IV de la New York Heart Association 

o NYHA) y/o síncope recurrente por esfuerzo o inexplicable a pesar 

de un tratamiento farmacológico a la máxima dosis tolerada, para lo 

cual contamos a la fecha con dos opciones terapéuticas: la miectomía 

septal (MS) o la ablación septal con alcohol (ASA)1.
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MIECTOMÍA SEPTAL

El tratamiento quirúrgico de la MCH ha ido progresando a lo largo de 

los años hacia la versión extendida, lo cual ha llevado a mejoras en 

los resultados clínicos, con la disminución del riesgo quirúrgico (0,3% 

a 1,1%), por lo que hoy en día es el tratamiento gold standard. La MS 

reduce en más del 90% de los casos el gradiente del tracto de sali-

da del ventrículo izquierdo (TSVI), aliviando la insufi ciencia mitral y 

mejorando la calidad de vida, lo cual se asoció con una superviven-

cia a largo plazo equivalente a la de la población general, y superior a 

la de la MCH obstructiva sin intervención1. Por otro lado, la MS se ha 

asociado con una menor tasa de reintervención, una menor tasa de 

bloqueos auriculoventriculares en comparación con la ASA y una re-

ducción mayor, tanto temprana como tardía, del gradiente del TSVI, lo 

cual es de vital importancia ya que se ha evidenciado que los pacien-

tes que luego de la intervención quedan con un mayor gradiente re-

sidual tienen peor sobrevida3.

Una gran ventaja que posee la MS es la observación directa tanto del 

TSVI como de válvula mitral y aparato subvalvular, con la posibilidad 

de realizar procedimientos más directos y seguros en contexto de la 

morfología heterogénea y compleja de esta área1. Por otro lado, po-

see otras ventajas como el tratamiento de pacientes con un septum 

mayor a 25 mm en los cuales la ASA no es efi caz4, tratar el apara-

to valvular mitral en pacientes con OTSVI sin hipertrofi a septal basal5, 

el reemplazo valvular mitral cuando existe patología intrínseca de la 

misma o el tratamiento de la fi brilación auricular mediante la técnica 

de Cox-Maze cuando está presente1.

ABLACIÓN SEPTAL CON ALCOHOL

La ablación septal con alcohol es una técnica descripta en primera 

instancia por Ulrich Sigwart en 1983, quien luego publicó la prime-

ra experiencia de 3 pacientes en 1995, y se ha ido optimizando a lo 

largo de todos estos años6. Esta ha surgido como una modalidad mí-

nimamente invasiva para el tratamiento de la MCH en comparación 

con la miectomía quirúrgica para aquellos pacientes que no respon-

den al tratamiento médico convencional o son de alto riesgo quirúr-

gico. La inyección de alcohol en una arteria perforante septal para in-

ducir un infarto controlado tiene como objetivo generar una regre-

sión de la hipertrofi a con alivio de la OTSVI. A lo largo de los años la 

técnica se ha ido perfeccionando con la realización de procedimien-

tos más seguros y con menos complicaciones, con una tasa de mor-

talidad menor al 1%7, por lo cual se ha incorporado en las principales 

guías con un nivel de evidencia clase Ib1,8.

Hay ciertos grupos de pacientes que se pueden benefi ciar con la ASA, 

tales como pacientes de alto riesgo quirúrgico, con dispositivos car-

díacos, aquellos que han tenido una miectomía previa que no logró 

aliviar los síntomas o corregir la OTSVI, y los que tienen una hipertro-

fi a asimétrica y con un adecuado ramo septal que irriga el segmen-

to afectado.

A pesar de ser un procedimiento menos invasivo y efi caz en la re-

ducción de la OTSVI, se han observado complicaciones como mayor 

riesgo de bloqueo del nodo auriculoventricular con requerimiento de 

colocación de marcapasos (MCP) defi nitivo y aumento de la tasa de 

reintervenciones entre el 7% y el 20%6. Por otro lado, aunque la ASA 

es un procedimiento controlado, no deja de ser un infarto con la ge-

neración de una cicatriz, la cual podría ser un sustrato arritmogéni-

co. A pesar de ello, no se han encontrado diferencias en la mortali-

dad por todas las causas, muerte súbita o abortada por choques ade-

cuados de cardiodesfi brilador implantable (CDI), independientemen-

te del tratamiento utilizado, por lo que se puede inferir que las arrit-

mias ventriculares son características más de la enfermedad en sí mis-

ma que del procedimiento. 

DISCUSIÓN

No cabe duda que ambas terapias han revolucionado el tratamien-

to de la MCH obstructiva en pacientes que siguen siendo sintomáti-

cos a pesar de la terapia médica óptima.

Dentro de las últimas revisiones del tema, uno de los metaanálisis9 

analizó 12 estudios observacionales prospectivos, retrospectivos y 

de casos control, contrastando los resultados de la ablación septal 

con la miectomía en pacientes adultos con MCH refractaria al tra-

tamiento médico. Los resultados obtenidos no mostraron diferen-

cias entre la mortalidad a corto plazo y a largo plazo entre los gru-

pos de pacientes sometidos a ASA y MS. Para la mortalidad a cor-

to plazo, se encontró un riesgo relativo (RR) de 0,01, con un inter-

valo de confi anza del 95% (IC95%), y para la mortalidad a largo pla-

zo, un RR de 0,02 con IC95%. Además, tampoco se observaron dife-

rencias signifi cativas entre los dos grupos al analizar otros paráme-

tros relevantes como el estado funcional posintervención, la mejo-

ría en la clase funcional de la NYHA, la ocurrencia de arritmias ven-

triculares, la necesidad de reintervenciones y la presencia de regur-

gitación mitral después del procedimiento. Estos hallazgos indican 

que las tasas de mortalidad entre ambos grupos eran comparables 

con resultados similares en términos de mejoría funcional y compli-

caciones posoperatorias. Sin embargo, se observó que la ASA esta-

ba asociada con un mayor riesgo de bloqueo completo de rama de-

recha (BRD) y bloqueos auriculoventriculares con la necesidad de 

un MCP en comparación con aquellos sometidos a MS, con un odds 

ratio (OR) combinado de 56.3 (IC95%) para el BRD y de 2.6 (IC95%) 

para la necesidad de MCP. A pesar de que tanto la ASA como la MS 

demostraron ser efi caces en la reducción del gradiente del TSVI, se 

observó que los pacientes del grupo de ASA tenían un gradiente 

residual ligeramente mayor en comparación con los pacientes del 

grupo de MS. Aunque esta diferencia fue pequeña, fue estadística-

mente signifi cativa.

Otro de los principales metaanálisis10 que incluyo 20 estudios, 

con 4547 pacientes, 2 ensayos clínicos y 18 cohortes, con un se-

guimiento promedio de casi 4.5 años, reveló que, en términos de 

mortalidad a corto y largo plazo, no hubo diferencias significati-

vas entre los pacientes sometidos a ASA y a MS. La mortalidad a 

largo plazo fue del 8,72% para ASA y del 7,84% para MS (p=0,42), 

mientras que la mortalidad a corto plazo fue del 1,12% para ASA 

y del 1,27% para MS (p=0,93). Tampoco se observaron diferencias 

significativas en la mortalidad cardiovascular (ASA: 2,48% vs. MS: 

3,66%; p=0,26), muerte súbita cardíaca (ASA: 1,78% vs. MS: 0,76%; 

p=0,20) y accidente cerebrovascular (ASA: 0,36% vs. MS: 1,01%; 
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p=0,64). Sin embargo, al analizar las complicaciones perioperato-

rias, se observó que la ASA estaba asociada con una incidencia 

significativamente menor de complicaciones en comparación con 

la MS (ASA: 5,57% vs. MS: 10,5%; p=0,04). Por otro lado, se encon-

tró que los pacientes sometidos a ASA tenían una tasa significa-

tivamente más alta de necesidad de reintervención (ASA: 10,1% 

vs. MS: 0,27%; p<0,001) y dependencia de MCP (ASA: 12,4% MS: 

4,31%; p=0,0004) en comparación con los pacientes que se so-

metieron a MS. Aunque ambos procedimientos observaron reduc-

ción de la OTSVI, la ASA resultó en una reducción menor del gra-

diente (−47,8 vs. −58,4 mmHg; p=0,01) y una menor mejoría clí-

nica en comparación con la MS, si bien se demostró que esta me-

joría sintomática estaba relacionada con la edad más joven y el 

grado de reducción del gradiente del tracto de salida. Esto sugie-

re que, si bien la ASA puede ser menos invasiva inicialmente, pue-

de requerir intervenciones adicionales a largo plazo para abordar 

las complicaciones o la progresión de la enfermedad. Cabe desta-

car que los pacientes sometidos a ASA eran ligeramente mayores, 

pero tenían una distribución similar de género femenino y pará-

metros de estructura y función del VI en comparación con los pa-

cientes sometidos a MS, a pesar de un tamaño auricular izquierdo 

más pequeño en el caso de la ASA.

CONCLUSIÓN

Tanto la MS como la ASA han demostrado ser terapéuticas efectivas 

y seguras en el tratamiento de la MCH sintomática, con una mejoría 

sustancial en la reducción del gradiente del TSVI, en la clínica y en la 

sobrevida de los pacientes con esta patología.

A pesar de que hoy en día el gold standard es la MS y la mayoría de los 

pacientes son tratados con este método, la ASA surge como una al-

ternativa menos invasiva y con altas tasas de éxito, aunque con una 

tasa de efectos adversos mayor que la observada en el tratamiento 

quirúrgico, entre los que se encuentran un aumento de bloqueo auri-

culoventricular con requerimiento de colocación de MCP defi nitivo y 

una mayor tasa de reintervenciones. Más allá de eso, existen escena-

rios particulares en los cuales una opción terapéutica podría llegar a 

ser mejor que la otra, por lo cual el mejor tratamiento debe ser elegi-

do por los equipos multidisciplinares experimentados en centros de 

gran experiencia antes de la intervención.

A pesar de todo lo dicho y aunque los resultados de varios metaanáli-

sis han demostrado que ambos procedimientos mejoran el estado fun-

cional con una mortalidad similar durante la intervención, no existen 

estudios clínicos aleatorizados que comparen la cirugía frente a la ASA, 

los cuales a futuro podrían ser de gran ayuda en el manejo de la MCH.
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OBESIDAD E INSUFICIENCIA CARDÍACA: UNA PANDEMIA 

CONVERGENTE QUE EXIGE NUEVAS ESTRATEGIAS INTEGRALES

OBESITY AND HEART FAILURE: A CONVERGING PANDEMIC REQUIRING 

NEW COMPREHENSIVE STRATEGIES

GUILLERMINA ESPERON

RESUMEN
La obesidad es una epidemia global con profundas repercusiones en la salud 
cardiovascular, especialmente en el desarrollo y la progresión de la insufi ciencia 
cardíaca (IC). No está claro si el sobrepeso y grados menores de obesidad tam-
bién suponen un riesgo. La intrincada relación bidireccional entre estas dos con-
diciones genera un círculo vicioso que desafía el diagnóstico y el tratamiento. La 
obesidad no solo predispone a la IC, sino que también moldea su presentación 
clínica, la respuesta a las terapias y el pronóstico; una comprensión integral de 
esta interacción resulta crucial para los cardiólogos y demás profesionales de la 
salud. Estudios epidemiológicos robustos han demostrado una clara asociación 
entre el índice de masa corporal (IMC) y el riesgo de IC.

Palabras clave: obesidad, insufi ciencia cardíaca, insufi ciencia cardíaca con frac-
ción de eyección conservada.

ABSTRACT
Obesity is a global epidemic with profound repercussions on cardiovascular 
health, particularly in the development and progression of heart failure (HF). It is 
unclear whether overweight and milder degrees of obesity also pose a risk. The 
intricate bidirectional relationship between these two conditions creates a vi-
cious cycle that challenges diagnosis and treatment. Obesity not only predispo-
ses individuals to HF but also shapes its clinical presentation, response to thera-
pies, and prognosis. A comprehensive understanding of this interaction is crucial 
for cardiologists and other healthcare professionals. Robust epidemiological stu-
dies have demonstrated a clear association between body mass index (BMI) and 
the risk of HF.

Keywords: obesity, heart failure, heart failure with preserved ejection fraction.
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INTRODUCCIÓN

La obesidad es una epidemia global con profundas repercusiones en 

la salud cardiovascular, especialmente en el desarrollo y la progresión 

de la insufi ciencia cardíaca (IC). No está claro si el sobrepeso y grados 

menores de obesidad también suponen un riesgo.

La intrincada relación bidireccional entre estas dos condiciones gene-

ra un círculo vicioso que desafía el diagnóstico y el tratamiento.

La obesidad no solo predispone a la IC, sino que también moldea su 

presentación clínica, la respuesta a las terapias y el pronóstico; una 

comprensión integral de esta interacción, resulta crucial para los car-

diólogos y demás profesionales de la salud. Estudios epidemiológi-

cos robustos han demostrado una clara asociación entre el índice de 

masa corporal (IMC) y el riesgo de IC.

DISCUSIÓN

La infl uencia de la obesidad en el pronóstico de la IC, particularmen-

te en la insufi ciencia cardíaca con FEVI reducida (ICFEr), ha generado 

controversia debido a la observación de una aparente “paradoja de 

la obesidad”. Este fenómeno, reportado en numerosos estudios, su-

giere que un mayor IMC podría asociarse con una menor mortalidad 

en pacientes con ICFEr, contradiciendo la relación directa esperada. 

Esta aparente contradicción ha llevado a cuestionar la validez del IMC 

como único indicador de riesgo en este contexto, dado que no discri-

mina entre masa muscular, grasa y ósea, ni refl eja la distribución de la 

grasa corporal, factores que infl uyen en el riesgo cardiometabólico. Es 

fundamental recalcar que la paradoja de la obesidad no implica que 

la obesidad sea benefi ciosa para la IC. La prevención de la obesidad 

sigue siendo crucial para disminuir la incidencia de IC y otras enfer-

medades cardiovasculares.

Es por esta razón que se han propuesto otros índices antropométricos 

que buscan una mejor caracterización de la adiposidad. En este contex-

to, un estudio desarrollado por Butt et al. analizó el valor pronóstico del 

IMC y otros índices antropométricos en una cohorte de pacientes con 

ICFEr no isquémica del estudio DANISH buscando aclarar la compleja 

interacción entre obesidad e ICFEr y sus implicaciones pronósticas, con 

un seguimiento a largo plazo (mediana de 9,5 años) en pacientes con 

ICFEr no isquémica. El estudio examinó la relación entre diversas medi-

das antropométricas y la mortalidad. Los resultados revelaron una rela-

ción en forma de J entre el IMC y la mortalidad, con la menor mortali-

dad observada en pacientes con un IMC alrededor de 25 kg/m², y una 

mayor mortalidad en los extremos del IMC (<20 y >30 kg/m²).
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Los hallazgos hasta aquí mencionados subrayan la necesidad de indi-

vidualizar el manejo del peso, teniendo en cuenta la presencia de co-

morbilidades y la posible pérdida de peso no intencional.

La grasa visceral se asocia con mayor infl amación y resistencia a la in-

sulina en comparación con la grasa subcutánea. Por ello, se han pro-

puesto otros índices antropométricos como la relación cintura-cade-

ra, la relación cintura-altura y el índice de conicidad, que buscan una 

mejor caracterización de la composición corporal.

Por cada aumento de una unidad en el IMC, el riesgo de desarrollar 

IC se incrementa signifi cativamente, con un impacto aún mayor en 

las mujeres.

Esta asociación se ve exacerbada por la frecuente coexistencia de 

otros factores de riesgo cardiometabólicos en pacientes con obesi-

dad, como la hipertensión arterial, la diabetes mellitus tipo 2, la disli-

pidemia, la enfermedad renal crónica, la cardiopatía isquémica y la fi -

brilación auricular. Esta compleja constelación de comorbilidades de-

manda un abordaje integral y personalizado.

Los mecanismos fi siopatológicos que enlazan la obesidad con la IC 

son multifactoriales. Más allá de los factores de riesgo tradicionales, 

como la sobrecarga hemodinámica, la disfunción diastólica y el re-

modelado cardíaco adverso, investigaciones recientes han resaltado 

el papel crucial del tejido adiposo visceral, que contribuye al desa-

rrollo de aterosclerosis (por disfunción endotelial, aumento de molé-

culas de expresión, formación de células espumosas, proliferación de 

células musculares lisas) y trombosis (infl amación, ruptura de placa).

El tejido adiposo, lejos de ser inerte, es un órgano endocrino que, en 

condiciones de obesidad, sufre alteraciones importantes. La infl ama-

ción crónica de bajo grado, la secreción alterada de adipocinas y la 

disfunción de diferentes depósitos adiposos (visceral, subcutáneo y 

epicárdico) contribuyen al desarrollo y la progresión de la IC.

El tejido adiposo perivascular produce alteraciones estructurales me-

cánicas, infl amación local, disfunción vascular, remodelado vascu-

lar, infi ltrado de macrófagos en lesiones ateroescleróticas y rarefac-

ción microvascular con disminución en la circulación capilar. El teji-

do adiposo hipertrófi co exacerba la reacción infl amatoria en la ma-

triz extracelular.

A su vez, la grasa intramiocárdica genera alteración del metabolis-

mo en el miocardiocito, disfunción diastólica, hipertrofi a ventricular 

izquierda y remodelado del ventrículo izquierdo, todos factores que 

pueden terminar en el desarrollo de IC.

El tejido adiposo epicárdico, ubicado en estrecha proximidad con 

el miocardio, es un tipo de tejido adiposo de interés particular en el 

estudio de la IC debido a sus propiedades metabólicas e inmunoló-

gicas únicas. En condiciones de obesidad, el tejido adiposo epicár-

dico se expande principalmente mediante hiperplasia y no por hi-

pertrofi a, manteniendo un tamaño de adipocitos constante. Este te-

jido presenta una alta densidad capilar, lo que favorece el acceso 

del corazón a fuentes energéticas como los ácidos grasos libres. Sin 

embargo, en obesidad, el tejido adiposo epicárdico aumenta la se-

creción de citocinas proinfl amatorias como la interleucina-6, la in-

terleucina-1 beta y el factor de necrosis tumoral, lo que puede in-

ducir infl amación local y contribuir al remodelado cardíaco, afec-

tando negativamente la función de los cardiomiocitos y favorecien-

do la fi brosis cardíaca.

La proximidad del tejido adiposo epicárdico al miocardio permite la 

infi ltración de lípidos en el tejido cardíaco, lo que contribuye a la lipo-

toxicidad. Esta condición se caracteriza por la acumulación de trigli-

céridos en el miocardio, que el corazón no puede metabolizar efi cien-

temente y se asocia al desarrollo de disfunción miocárdica.

La acumulación excesiva de tejido adiposo epicárdico puede ejercer una 

compresión mecánica sobre el corazón, limitando su capacidad de llena-

do durante la diástole. Este fenómeno, similar a la pericarditis constricti-

va, aumenta las presiones intracardíacas y se ha vinculado a característi-

cas de insufi ciencia cardíaca con fracción de eyección preservada (ICFEp).

En el organismo coexisten tres depósitos principales de tejido adipo-

so que se han estudiado con mayor frecuencia en relación con la en-

fermedad cardiometabólica: el tejido adiposo marrón supraclavicu-

lar/del cuello profundo (BAT), el tejido adiposo visceral omental (VAT) 

y el tejido adiposo subcutáneo gluteofemoral.

El VAT incluye los depósitos intraperitoneales (omental y mesentéri-

co), que drenan en la vena porta hepática. También incluye el retro-

peritoneal, que se encuentra detrás del espacio abdominal, en la cavi-

dad peritoneal donde se encuentra el depósito adiposo perirrenal. Si 

bien la grasa perirrenal se clasifi ca como un depósito adiposo marrón 

y se ha observado con frecuencia que se activa junto con las regiones 

supraclavicular y del cuello profundo, la grasa omental y mesentérica 

no son termogénicas en condiciones normales. Esto concuerda con 

la observación de que todo el compartimento visceral puede diferen-

ciarse en grasa altamente termogénica durante afecciones patológi-

cas como el feocromocitoma.

Curiosamente, los progenitores adiposos aislados del tejido adiposo 

omental muestran un perfi l de transcripción más inmunogénico y 

se comprometen menos con la diferenciación adipogénica en com-

paración con los adipocitos subcutáneos. In vivo, el depósito omen-

tal está altamente vascularizado y parece desempeñar un papel im-

portante en la movilización de la defensa inmunitaria contra pató-

genos, así como durante la infl amación no infecciosa. Durante estas 

condiciones, la grasa omental se reubica en el área afectada y la en-

capsula. Se ha observado un aumento dramático en el número de 

células inmunitarias en el omento que se adhiere al sitio infl ama-

do y/o infectado. Durante la enfermedad cardiometabólica induci-

da por la obesidad, típicamente ocurre una expansión del almace-

namiento ectópico de grasa en los depósitos viscerales. Esta acu-

mulación de grasa se asocia con una infl amación crónica de bajo 

grado, caracterizada por una mayor infi ltración y residencia de célu-

las inmunitarias proinfl amatorias en el tejido adiposo.

Es importante destacar que las citoquinas infl amatorias, incluido el 

TNF, tienen efectos inhibidores sobre la adipogénesis, y un tejido adi-

poso infl amado puede, por lo tanto, afectar la adipogénesis saluda-

ble y acelerar aún más el almacenamiento ectópico de grasa. Aún 

no se ha explorado en gran medida si este mayor almacenamiento 

ectópico de grasa a su vez difi culta la capacidad del tejido adiposo 

omental para reaccionar adecuadamente a la infección y regular la 

infl amación.

La razón detrás del almacenamiento ectópico de grasa en los depó-

sitos viscerales podría estar relacionada con una adipogénesis subcu-

tánea disfuncional, la expansión y la señalización en respuesta a la in-

gesta excesiva de energía.
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La insulina estimula la lipogénesis y desempeña un papel importan-

te en la adipogénesis. En consecuencia, la resistencia a la insulina y la 

diabetes tipo 2 se asocian con la senescencia prematura de las célu-

las adiposas junto con la adipogénesis reducida. La capacidad adipo-

génica reducida a su vez se asocia con una mayor hipertrofi a de los 

adipocitos, que se correlacionan con niveles elevados de insulina en 

plasma y una menor sensibilidad a esta hormona.

En las mujeres, el estrógeno promueve la adipogénesis específi ca-

mente en el depósito gluteofemoral debido a una mayor expresión 

del receptor de estrógeno en las células progenitoras adiposas glu-

teofemorales, al tiempo que inhibe la acumulación de grasa en las re-

giones viscerales. En consecuencia, el desarrollo de IC asociada a obe-

sidad aumentaría drásticamente después de la menopausia.

En conclusión, preservar la funcionalidad y la capacidad de almace-

namiento seguro y sostenido de ácidos grasos libres en el depósito 

adiposo subcutáneo es fundamental para evitar la acumulación ectó-

pica de grasa en las regiones viscerales y así prevenir el desarrollo de 

IC por esta causa. La capacidad individual para expandir el tejido adi-

poso subcutáneo antes de alcanzar el agotamiento y la disfunción del 

tejido adiposo es una posible explicación de por qué la obesidad no 

siempre conduce al desarrollo de patología.

Fármacos como los inhibidores del cotransportador de sodio-gluco-

sa tipo 2 y los agonistas del receptor de péptido 1 similar al gluca-

gón han demostrado benefi cios en pacientes con ICFEp, mejorando 

su calidad de vida y reduciendo hospitalizaciones. Estos fármacos po-

drían actuar reduciendo la diferenciación de preadipocitos en adipo-

citos maduros en el tejido adiposo epicárdico, reduciendo la infl ama-

ción y el estrés oxidativo en los cardiomiocitos.

La obesidad también se asocia con alteraciones en la microbiota in-

testinal, lo que conduce a una mayor permeabilidad de la barrera in-

testinal y a la translocación de productos bacterianos, intensifi cando 

aún más la infl amación sistémica. La disfunción mitocondrial, con el 

consecuente aumento en la producción de especies reactivas de oxí-

geno (ROS), también desempeña un papel importante en el estrés 

oxidativo y la disfunción miocárdica.

El diagnóstico precoz de la IC en pacientes obesos presenta desafíos 

particulares. La interpretación de los péptidos natriuréticos se ve di-

fi cultada por su infraestimación en pacientes con obesidad, lo que 

puede retrasar el diagnóstico. Por ello, se ha propuesto ajustar los 

umbrales diagnósticos, especialmente para el NT-proBNP, conside-

rando valores más bajos para descartar IC en presencia de obesidad 

grave. No obstante, la decisión diagnóstica fi nal debe basarse en una 

evaluación clínica integral que incluya la historia clínica, el examen fí-

sico, los resultados del electrocardiograma y las pruebas de imagen.

En un trabajo recientemente publicado, el umbral actual recomen-

dado para descartar ICFEp (<125 pg/ml) mostró una sensibilidad 

del 82% con un IMC <35 kg/m², disminuyendo al 67% con un IMC 

≥35 kg/m². Un umbral más bajo (<50 pg/ml) mostró buena sensibili-

dad con un IMC <35 kg/m² (97%), con una modesta disminución en 

sensibilidad con un IMC ≥35 kg/m² (86%). El umbral para confi rmar 

ICFEp (≥500 pg/ml) tuvo una especifi cidad del 85% con un IMC <35 

kg/m² y del 100% con un IMC ≥35 kg/m². Los umbrales más bajos 

(≥220 pg/ml) proporcionaron buena especifi cidad en pacientes con 

IMC ≥35 kg/m² (Figura 1).

La ecocardiografía continúa siendo la técnica de imagen de prime-

ra línea para evaluar la estructura y función cardíacas, mientras que la 

resonancia magnética cardíaca (RMC) proporciona información más 

detallada sobre la composición del miocardio y la presencia de fi bro-

sis, aunque su accesibilidad puede ser limitada en pacientes con obe-

sidad mórbida debido a las restricciones de peso de los equipos.

El síndrome de apneas-hipopneas del sueño (SAHOS), una comor-

bilidad frecuente en pacientes con obesidad, también contribuye al 

desarrollo y la progresión de la IC. La fi brilación auricular, otra arrit-

mia común en pacientes obesos, aumenta el riesgo de eventos trom-

boembólicos y empeora el pronóstico de la IC.

El manejo de la IC en pacientes obesos exige un enfoque multidisci-

plinario que combine modifi caciones en el estilo de vida, tratamien-

to farmacológico y, en casos seleccionados, intervenciones más inva-

sivas, como la cirugía bariátrica.

Las modifi caciones en el estilo de vida, que incluyen una dieta salu-

dable, ejercicio regular y apoyo psicológico mediante técnicas cog-

nitivo-conductuales, son fundamentales para lograr una pérdida de 

peso sostenible y mejorar los factores de riesgo cardiometabólicos.

En cuanto al tratamiento farmacológico, los agonistas del receptor 

GLP-1 (arGLP-1) han demostrado benefi cios tanto en la reducción de 

peso como en la mejora de los resultados cardiovasculares en pacien-

tes con diabetes mellitus tipo 2 y obesidad.

Estudios como los ensayos STEP-HFpEF y STEP-HFpEF DM han am-

pliado el uso de los arGLP-1 a pacientes con ICFEp, mostrando mejo-

ras signifi cativas en la calidad de vida y la capacidad funcional.

En este contexto, el estudio STEP-HFpEF investigó el efecto de la se-

maglutida, un agonista del receptor GLP-1, en pacientes con ICFEp y 

obesidad. Este ensayo aleatorizado, doble ciego y controlado con pla-

cebo incluyó a pacientes con FEVI ≥45%, IMC ≥30 kg/m² y sin dia-

betes tipo 2, estratifi cándolos en tres grupos según la FEVI basal: 45-

49%, 50-59% y ≥60%. Los resultados mostraron que la semaglutida 

mejoró consistentemente los síntomas de IC, las limitaciones físicas, 

la capacidad de ejercicio y redujo el peso corporal y la infl amación en 

los tres grupos de FEVI. Estos hallazgos son consistentes con los be-

Figura 1. Tasas de falsos positivos y falsos negativos de varios umbrales de diagnóstico de 

NT-proBNP de exclusión y admisión estratifi cados por índice de masa corporal (IMC). Hubo al-

tas tasas de falsos negativos con la descartación actualmente recomendada de NT-proBNP 

(péptido natriurético tipo pro-B N-terminal) de 125 pg/ml, que eran aún mayores con un IMC 

≥35 kg/m2. Las tasas de falsos positivos disminuyeron con umbrales de reglamentación de 

NT-proBNP más altos entre aquellos con un IMC <35 kg/m2, con umbrales de regla más bajos 

requeridos para la especifi cidad con un IMC ≥35 kg/m2.



Obesidad e insufi ciencia cardíaca | Esperon G | 75

nefi cios observados con los inhibidores SGLT2 en todo el espectro de 

FEVI y, de hecho, la magnitud de las mejoras con semaglutida fue ma-

yor que la observada con otros tratamientos en ensayos previos de 

ICFEp, probablemente debido a los efectos combinados de la pérdida 

de peso y otros mecanismos independientes.

Estos resultados tienen importantes implicaciones clínicas. El estudio 

refuerza la importancia de abordar la obesidad como un factor modi-

fi cable en pacientes con insufi ciencia cardíaca, independientemen-

te de la FEVI. La semaglutida, a través de la pérdida de peso y la re-

ducción de la infl amación, podría mejorar signifi cativamente los re-

sultados en estos pacientes. Asimismo, se abre la posibilidad de utili-

zar terapias combinadas con diferentes mecanismos de acción, como 

la combinación de semaglutida con inhibidores SGLT2, para un abor-

daje más integral de la enfermedad.

Este estudio, junto con el SELECT, sugiere un efecto benefi cioso en la 

reducción de eventos de IC. Aunque el SELECT no demostró una re-

ducción estadísticamente signifi cativa en eventos de IC debido a su 

diseño de análisis, se observó una tendencia a la baja. En resumen, el 

control del peso, especialmente mediante farmacoterapia con análo-

gos de GLP-1, emerge como una estrategia prometedora para el ma-

nejo de la IC asociada a la obesidad.

Dentro de los nuevos tratamientos farmacológicos se encuentran los 

agonistas duales GLP-1 y GIP como tirzepatide. En el subestudio SUMMIT 

CMR se evaluaron los efectos sobre la estructura y función ventricular iz-

quierda en pacientes con IC y obesidad; el objetivo fue evaluar los efec-

tos de dicha droga sobre la estructura y función cardíacas en pacientes 

con ICFEp y obesidad, con la hipótesis de que reduciría la masa del ven-

trículo izquierdo (VI) y el tejido adiposo epicárdico (TAE). Este subanálisis 

realizó RMC en 106 pacientes con ICFEp y obesidad que se sometieron a 

RMC al inicio y a las 52 semanas, y recibían tirzepatida o placebo. Se midió 

la masa del VI, los volúmenes del VI y la aurícula izquierda (AI), y el tejido 

adiposo paracardíaco (que incluye el TAE y el tejido adiposo pericárdico). 

Como resultado se observó una reducción signifi cativa de la masa del VI 

en el grupo tratado con tirzepatida en comparación con el placebo (re-

ducción de 11 g ajustada por placebo, p=0,004). La tirzepatida también 

redujo signifi cativamente el tejido adiposo paracardíaco en comparación 

con el placebo (reducción de 45 ml ajustada por placebo, p<0,001). Esta 

reducción se debió principalmente a la disminución del tejido adiposo 

pericárdico. La reducción de la masa del VI se correlacionó con la pérdi-

da de peso y tendió a correlacionarse con la disminución de la circunfe-

rencia de la cintura y la presión arterial. También se correlacionó con cam-

bios en los volúmenes del VI y la AI. No se observaron diferencias signi-

fi cativas entre los grupos en los volúmenes del VI al fi nal de la sístole, la 

función global o regional del VI, ni en los volúmenes, la función o la de-

formación de la AI.

La cirugía bariátrica puede ser una opción terapéutica efi caz para pa-

cientes con obesidad mórbida e IC. Existen dos tipos de abordajes, 

ambos predominantemente realizados por vía laparoscópica: por 

un lado, la manga gástrica, en el que se reduce el tamaño del estó-

mago; y por el otro, el bypass en Y de Roux, que es mixto (restrictivo 

y malabsortivo) dado que se reduce el tamaño del estómago a una 

pequeña bolsa que queda conectada al intestino delgado excluyen-

do el resto. Dichas técnicas quirúrgicas fueron comparadas en el estu-

dio STAMPEDE contra intervenciones en estilos de vida para el trata-

miento de pacientes con obesidad (IMC >27 kg/m2) y diabetes tipo 2 

(HBA1C >7%) y demostraron lograr al año mayor reducción del peso, 

un mejor control glucémico, mayor reducción del colesterol como de 

triglicéridos, reducción de la tensión arterial y aumento de la calidad 

de vida en comparación de las intervenciones en estilos de vida so-

las. Todos estos cambios se mantuvieron durante el período de segui-

miento de cinco años, lo cual convirtió a estas dos terapéuticas en las 

primeras en lograr un control del peso de forma sostenida.

En la actualidad solo se cuenta con estudios observacionales que vin-

culan a la cirugía con reducción de eventos cardiovasculares en el se-

guimiento aunque ningún ensayo clínico ha probado esta asociación.

La cirugía bariátrica por lo tanto, puede ser una opción terapéutica 

efi caz para pacientes con obesidad mórbida e IC refractaria a otros 

tratamientos, especialmente aquellos con un IMC ≥35 kg/m² con co-

morbilidades graves o IMC ≥40 kg/m².

CONCLUSIONES

A pesar de los avances en la comprensión y el manejo de la obesi-

dad y la IC, persisten importantes desafíos. La heterogeneidad de la 

población de pacientes, la baja adherencia a los tratamientos a largo 

plazo y la falta de evidencia sólida en subgrupos específi cos requie-

ren más investigación. Se necesitan estudios que evalúen el impacto 

de las intervenciones intensivas en el estilo de vida sobre los eventos 

cardiovasculares mayores y que identifi quen estrategias para mejorar 

la adherencia al tratamiento.

La obesidad es una enfermedad crónica en continuo crecimiento y 

guarda una íntima relación con el desarrollo de ICFEp, dando origen 

a un fenotipo particular caracterizado por una mayor carga de sínto-

mas, peor clase funcional de la New York Heart Association (NYHA), 

menor tolerancia al ejercicio, más limitaciones físicas e internaciones 

que su contrapartida en pacientes no obesos.

El desarrollo de nuevos fármacos para el control del peso ha traído 

consigo resultados alentadores tanto para el tratamiento de la obesi-

dad como también en el abordaje de la IC asociada a esta. Sin embar-

go, para que estas terapias sean efectivas, es imprescindible que lo-

gremos identifi car a los pacientes obesos con riesgo elevado de de-

sarrollar IC y si bien se ha tratado de sortear los desafíos que implica 

el diagnóstico en este grupo de pacientes mediante el desarrollo de 

scores y pruebas de valoración en el esfuerzo, debemos plantearnos 

que el principal desafío a resolver como cardiólogos clínicos es me-

jorar la sospecha de la enfermedad en el obeso ya que de lo contra-

rio ninguna prueba por más sensible y específi ca va a lograr mejorar 

su diagnóstico.

Reconocer la fi siopatología de esta enfermedad y cómo se producen 

los cambios infl amatorios y metabólicos que condiciona es un pri-

mer paso para desarrollar nuevos abordajes terapéuticos. Todavía nos 

queda un camino por recorrer para identifi car objetivos de tratamien-

to que puedan mejorar el pronóstico de estos pacientes.

En conclusión, la convergencia de la obesidad y la IC representa un de-

safío complejo y creciente para la cardiología. Un enfoque integral que 

abarque la prevención, el diagnóstico temprano, el tratamiento persona-

lizado y la investigación continua es esencial para mejorar el pronóstico 

de estos pacientes y reducir la carga de estas dos importantes pandemias.
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DIFERENCIA DE GÉNERO EN LAS ADAPTACIONES 

CARDIOVASCULARES EN ALTO RENDIMIENTO DEPORTIVO

GENDER DIFFERENCES IN CARDIOVASCULAR ADAPTATIONS IN HIGH-

PERFORMANCE SPORTS

JOSÉ M. PICCO¹, SEBASTIÁN WOLFF², EMANUEL GONZÁLEZ DÁVILA3

RESUMEN
Este capítulo hace referencia a la infl uencia del género en las adaptaciones fi sio-
lógicas a las cargas repetitivas que genera la actividad física. Numerosos estudios 
hablan de los efectos del ejercicio físico regular en las adaptaciones cardiovascu-
lares del deportista masculino, pero los datos sobre las atletas femeninas toda-
vía son limitados.

Palabras clave: género, corazón de atleta.

ABSTRACT
This chapter refers to the infl uence of gender on the physiological adaptations 
to the repetitive loads generated by physical activity. Numerous studies discuss 
the eff ects of regular physical exercise on the cardiovascular adaptations of male 
athletes, but data on female athletes are still limited.

Keywords: gender, athlete’s heart.
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INTRODUCCIÓN

Como vimos en el capítulo de adaptaciones fi siológicas en el depor-

tista, las cargas repetitivas del entrenamiento están asociadas a remo-

delaciones estructurales benignas y reversibles del corazón, al igual 

que de su actividad eléctrica, que se conocen como “corazón de at-

leta”. Numerosos estudios hablan de los efectos del ejercicio físico re-

gular en las adaptaciones cardiovasculares del deportista masculino, 

pero los datos sobre las atletas femeninas todavía son limitados.

Hasta la primera mitad del siglo XX, se disuadió a las mujeres de 

practicar deporte a nivel competitivo porque se creía que las muje-

res eran fi siológicamente incapaces de desempeñarse a altos están-

dares, y que el ejercicio intenso podría provocar infertilidad femeni-

na1. La participación de las mujeres en los deportes de competición 

ha aumentado progresivamente desde la década de 1980; en mara-

tón, por ejemplo, la proporción de mujeres ha aumentado del 10% 

en 1980 al 43% en 20132. Las atletas femeninas comprendieron casi la 

mitad de los atletas que participaron en los Juegos Olímpicos de Río 

de Janeiro 20163.

La incidencia de muerte súbita (MS) cardíaca en los deportes es sig-

nifi cativamente menor en las atletas (la proporción hombre/mujer es 

10:1), y es posible que diferencias relacionadas con el género en la 

adaptación cardíaca al ejercicio pueda ofrecer alguna explicación4.

Aunque la adaptación fi siológica cardíaca puede ser cualitativamente 

similar en los atletas masculinos y femeninos, en promedio las muje-

res son más pequeñas, tienen menor superfi cie corporal, menor masa 

magra y un perfi l hormonal diferente al de los hombres. Esto puede 

producir un impacto en las dimensiones cardíacas5. Además, la res-

puesta del sistema adrenérgico durante el ejercicio, así como la pre-

sión arterial sistólica (PAS) máxima, el volumen sistólico y el VO2 máxi-

mo durante el ejercicio pueden ser más bajos en las atletas. Estas di-

ferencias pueden tener un impacto signifi cativo en la estructura 

cardíaca6.

Cuando hablamos de adaptaciones cardiovasculares a las cargas re-

petitivas del entrenamiento, hablamos de cambios en 4 esferas: cam-

bios o adaptaciones estructurales del corazón, cambios eléctricos, 

cambios funcionales y adaptaciones periféricas. Vamos a describir 

cada adaptación comparativamente por género.

ADAPTACIONES ESTRUCTURALES DEL CORAZÓN
Los pioneros en hablar de esto fueron el grupo de Pellicia y cols., que 

siguieron durante siete años a 600 atletas femeninas de distintas dis-

ciplinas mediante examen físico, electrocardiograma y ecocardiogra-

ma. Comparadas contra mujeres sedentarias de misma edad y super-

fi cie corporal, las atletas presentan mayores diámetros ventriculares. 

Cuarenta y siete atletas presentaban diámetros ventriculares superio-

res a 54 mm, solo el 1% de las mujeres (4 deportistas) presentaba un 

diámetro ventricular superior a 60 mm y solo una de ellas un engro-
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samiento septal mayor a 11 mm7. Al compararlas directamente con 

hombres acorde a superfi cie corporal, las mujeres presentaban 11% 

menos de diámetro ventricular, 23% menos engrosamiento parietal y 

31% menos de masa ventricular.

Al analizar a las mujeres con diámetros ventriculares mayores, se ob-

servó que eran de mayor edad, mayor superfi cie corporal y practica-

ban deporte de mayor componente dinámico. En el seguimiento a 7 

años, ninguna de estas deportistas desarrolló deterioro de la función 

ventricular o signos-síntomas de insufi ciencia cardíaca7.

Un trabajo más reciente, evaluó deportistas de ambos sexos (1083 

deportistas, 40% mujeres) que entrenaban un promedio de 21±8 

hs semanales en ambos sexos y una media de edad de 22±6 años. 

En este trabajo se observó que las mujeres presentan un menor va-

lor absoluto de masa ventricular (incluso adaptado por superfi cie 

corporal) y menor espesor parietal relativo. Ninguna de las partici-

pantes presentó un espesor septal mayor a 12 mm y solo el 7% de 

las mujeres, un diámetro de fi n de diástole del ventrículo izquier-

do (VI) mayor a 54 mm (vs. el 47% de los atletas masculinos). No se 

observaron diferencias geométricas ligadas al género en deportes 

con componente estático y mixto, no así en los deportes con com-

ponente dinámico, donde el 22% de las mujeres presentó hipertro-

fi a excéntrica5.

Las atletas femeninas no solo presentan menores cambios morfo-

lógicos, sino que desarrollan menos patología que los hombres. Por 

ejemplo, en lo que respecta a las aurículas, las mujeres (sean depor-

tistas o controles) presentan volúmenes similares a los hombres, pero 

valores de deformación auricular (sobre todo el strain de reservorio) 

mayor que los hombres, tanto de aurícula derecha (AD) como izquier-

da8. La AD presenta diámetros mayores en los hombres que en las 

mujeres deportistas.

Estos cambios auriculares son debidos al aumento del estrés parie-

tal auricular, lo que puede llevar en el largo plazo a fi brosis auricular9. 

Este aumento de la fi brosis auricular estaría relacionado con el au-

mento de la incidencia de arritmias supraventriculares observado en 

los deportistas de mayor edad, como han observado en algunos de-

portes con componente mixto, a predominio de componente diná-

mico. En un metaanálisis con 600.000 pacientes se observó que el se-

dentarismo, al igual que los deportes practicados con elevada inten-

sidad y más de 15 horas semanales, aumentan el riesgo de fi brilación 

auricular (FA). Las atletas que practican deporte intenso presentan un 

28% menos de riesgo de padecer FA comparados contra deportistas 

hombres y controles sedentarios10.

El ventrículo derecho presenta adaptaciones entre el 10 y el 30% de 

los deportistas. Esta adaptación no se observa de manera aislada y 

se observa sobre todo en deportes de endurance. Los valores abso-

lutos de los diámetros ventriculares derechos son mayores en hom-

bres que en mujeres, pero si los adaptamos a la superfi cie corporal, 

las mujeres presentan valores mayores que los hombres11.

CAMBIOS ELÉCTRICOS
Si bien el electrocardiograma (ECG) de los deportistas tiene que 

ser normal, existen algunos patrones de normalidad que com-

parten los deportistas y los diferencian de los controles seden-

tarios. Los documentos publicados sobre el ECG normal del de-

portista están basados principalmente en deportistas masculi-

nos. Sabemos que tanto los criterios de voltaje para hipertrofia 

(Sokolov-Lyon) como la desviación del eje a la izquierda es me-

nos común en las deportistas femeninas. Si, la presencia de inver-

sión de las ondas T anteriores fue mayor en las mujeres que en los 

hombres (40% vs 29%) y viceversa, en la inversión de las ondas T 

inferiores (5% vs. 9%)5. La combinación de elevación del punto J 

(>0,1 mV V1-V2) y la inversión de las ondas T puede ser observa-

da en deportistas masculinos, sobre todo de origen afroamerica-

no, pero rara vez es observado en mujeres entrenadas y debe ser 

considerado un signo de patología.

CAMBIOS FUNCIONALES
En deportistas de endurance puede observarse una disminución de 

la función ventricular izquierda en reposo, que no suele ser inferior a 

45% de fracción de eyección, acompañada de strain longitudinal glo-

bal y reserva contráctil normal12. Estos cambios no se observan en de-

portistas femeninas.

ADAPTACIONES PERIFÉRICAS
Posterior a competiciones de endurance se ha observado una menor 

elevación de ácido láctico, al igual que menor elevación de marcado-

res de estrés/daño muscular estimado por CPK. El menor aumento 

de CPK podría explicarse porque las deportistas femeninas presentan 

menor superfi cie corporal y por ende menos masa muscular; el me-

nor porcentaje de aumento de ácido láctico puede estar relacionado 

al mismo fenómeno, o también infl uenciado por hormonas con ma-

yor componente vasodilatador como son los estrógenos. Otra teoría 

que sustenta estos valores inferiores al compararlos con los deportis-

tas masculinos es que las participantes femeninas en competencias 

de endurance compiten con frecuencias cardíacas más bajas que los 

hombres (Zona de FC 3) y esto podría explicar que presenten menor 

impacto en lo periférico13.

DETERMINANTES DE LOS CAMBIOS 
MORFOLÓGICOS EN LAS ATLETAS FEMENINAS

Los determinantes de las adaptaciones fi siológicas acorde al género 

todavía no están completamente aclarados. Se considera que existen 

mecanismos hormonales, genéticos y moleculares involucrados en 

este fenómeno (Tabla 1).

MECANISMOS HORMONALES
La testosterona y su metabolito dihidrotestosterona actúan directa-

mente sobre el miocito estimulando la hipertrofi a miocárdica14. Por 

el contrario, los estrógenos inhiben la hipertrofi a miocárdica y la pro-

liferación de fi broblastos cardíacos. La respuesta del miocardio a es-

tas hormonas no depende únicamente de sus niveles en la circula-

ción, sino también de su unión a los receptores cardíacos. Los mio-

citos contienen receptores androgénicos y estrogénicos, que pare-

cen modular la expresión de genes cardíacos específi cos con posi-

bles efectos sobre proteínas sarcoméricas15. Además, los estrógenos 

aumentan el nivel de óxido nítrico promoviendo la vasodilatación pe-

riférica y reducción de la poscarga. Los estrógenos y la testosterona 
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Tabla 1. Mecanismos involucrados en las diferencias de adaptación. ACE: enzima convertidora de angiotensina; PKB (AKT): proteína quinasa B; GSK 3: glucógeno sinta-

sa quinasa-3-beta; SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona.

tienen efectos opuestos sobre los niveles circulantes de la actividad 

de la enzima convertidora de angiotensina promoviendo, respectiva-

mente, la vasodilatación periférica y la vasoconstricción con diferen-

tes efectos sobre la presión arterial (PA)16.

MECANISMOS MOLECULARES
L a remodelación cardíaca está modulada por múltiples vías de seña-

lización que involucran regulación enzimática y respuesta celular. La 

disponibilidad de sustrato energético que depende de la oxidación 

de ácidos grasos y la absorción de glucosa parece infl uir en la hiper-

trofi a cardíaca fi siológica. Algunas enzimas implicadas en este proce-

so, como la proteína quinasa B (AKT) y la glucógeno sintasa quina-

sa-3-beta (GSK 3), previenen el desarrollo de hipertrofi a cardíaca y su 

actividad parece ser mayor en las mujeres17. Aunque estos hallazgos 

se derivan principalmente a partir de modelos experimentales, con 

falta de datos en humanos, podrían explicar, al menos en parte, dife-

rencias de sexo en la remodelación cardíaca.

MECANISMOS GENÉTICOS
Una variabilidad signifi cativa caracteriza a los genes que codifi can 

componentes proteicos del sistema renina-angiotensina18. Los estu-

dios sobre atletas mostraron una asociación signifi cativa entre poli-

morfi smos específi cos en el gen de codifi cación de angiotensina y 

grado de hipertrofi a ventricular inducida por el entrenamiento. Se su-

pone que el sexo tiene un papel importante en la prevalencia y ex-

presión de estos polimorfi smos, que posiblemente expliquen las dife-

rencias en adaptación cardíaca al ejercicio19.

IMPLICANCIAS DE ESTAS DIFERENCIAS DE SEXO
(Tabla 2)

MUERTE SÚBITA EN ATLETAS FEMENINAS
La MS cardíaca es diez veces menos común entre las competidoras fe-

meninas que en sus homólogos masculinos20. La causa más común de 

MS en los atletas de mayor edad (>35 años) es la aterosclerosis, mien-

tras que en los atletas jóvenes (<35 años) predominan las miocardio-

patías y canalopatías20. El hallazgo más común en la autopsia en jóve-

nes atletas que murieron repentinamente con un corazón estructural-

mente normal son los síndromes de arritmia primaria como QT largo, 

síndrome de Brugada y síndrome de taquicardia ventricular polimór-

fi ca catecolaminérgica. La mayor prevalencia de MS en los hombres se 

explicó anteriormente con la mayor proporción de atletas masculinos 

que participan en competiciones; sin embargo, la creciente participa-

ción de las mujeres en los últimos años no fue paralelo con un aumen-

to de la incidencia de MS en mujeres. Varias teorías podrían explicar la 

mayor incidencia de MS en hombres; el aumento del tono simpático y 

aumento de catecolaminas pueden desencadenar arritmias malignas 

en personas con antecedentes de enfermedad cardíaca, y los hombres 

parecen tener un mayor nivel de tono simpático que las mujeres, con 

posibles efectos nocivos en individuos predispuestos21. Las hormonas 

sexuales afectan la regulación de la repolarización cardíaca, con efec-

tos sobre el intervalo QT y posible desarrollo de inestabilidad eléctri-

ca y arritmias22. Los andrógenos pueden tener un papel en el desarro-

llo de hipertrofi a ventricular, y los estrógenos pueden retrasar la expre-

sión del fenotipo en la miocardiopatía hipertrófi ca (MCH), lo que puede 

hacer que se manifi este más tarde en las mujeres23. Tanto la MCH como 

la displasia arritmogénica (DAVD) se transmite como rasgo autosómi-

co dominante mendeliano, pero su prevalencia es mayor en hombres23. 

La interacción entre factores genéticos y ambientales en el desarrollo 

de miocardiopatías, que son causas importantes de MS especialmen-

te en atletas jóvenes, es complejo y no se comprende completamente.

FIBRILACIÓN AURICULAR EN ATLETAS VETERANAS
Un metaanálisis alertó sobre la mayor prevalencia de FA en atletas 

masculinos retirados, que en la población sedentaria24. Las aurículas 

más grandes presentan más fi brosis, son más susceptibles a microre-

entradas por el aumento del tono adrenérgico, lo cual aumentaría el 

riesgo de desarrollar FA25.

El Women Health Study, que reclutó a mujeres sanas de mediana 

edad, demostró que, si bien una cantidad moderada de actividad físi-

ca se asocia con una menor prevalencia de FA, los regímenes de ejer-

Tabla 2. Cuadro comparativo de las implicancias clínicas.

Variable Femeninas Masculinos

Muerte súbita 1 10

Fibrilación auricular 1 5

Fibrosis miocárdica 0 >

Calcifi caciones coronarias 0 >
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cicio intenso pueden aumentar el riesgo de desarrollarla26. Sin em-

bargo, las atletas femeninas exhiben una menor remodelación auri-

cular que los atletas masculinos. Los datos con los que contamos hoy 

sugieren un riesgo cinco veces mayor de desarrollar FA en los atletas 

masculinos. No así en las atletas femeninas, donde los estudios son 

de cohortes pequeñas, dejando preguntas sobre la prevalencia de la 

FA en este grupo específi co, todavía sin respuesta.

ENFERMEDAD CORONARIA
Recientemente se ha demostrado que el ejercicio físico intenso a lar-

go plazo podría desempeñar un papel en el desarrollo de la ateros-

clerosis coronaria en atletas veteranos27. Un estudio que comparó a 

atletas veteranos de resistencia con bajo riesgo aterosclerótico y con-

troles sedentarios mostró una mayor prevalencia de placas corona-

rias signifi cativas y valores más altos de calcio en las arterias corona-

rias (CAC) en atletas masculinos28. Las atletas femeninas representa-

ron solo el 30% de la población total, y la prevalencia de enfermedad 

coronaria o puntuación de CAC fue similar en comparación con los 

controles femeninos. Una comparación entre mujeres sedentarias de 

mediana edad y mujeres de edad similar que practican maratón mos-

tró una menor prevalencia de placas coronarias y menos placas calci-

fi cadas en las atletas, lo que sugiere que los posibles efectos del en-

trenamiento atlético intenso a largo plazo en la aterosclerosis corona-

ria pueden ser diferentes en hombres y mujeres2. Se necesitan estu-

dios adicionales con cohortes más grandes para aclarar si las atletas 

veteranas femeninas tienen menos probabilidades de desarrollar ate-

rosclerosis coronaria.

FIBROSIS MIOCÁRDICA
Estudios utilizando resonancia magnética cardíaca (RMC) han mos-

trado una mayor prevalencia de realce tardío con gadolinio (RTG) 

en corredores de maratón y ultramaratón en comparación con con-

troles veteranos de la misma edad29. Se informó de una correla-

ción entre la duración del entrenamiento o el número de marato-

nes completados y la presencia de fi brosis miocárdica. Es posible 

que episodios repetidos de infl amación miocárdica debido a ejer-

cicio intenso conduzcan a un daño permanente, lo que puede re-

sultar en arritmias30. El patrón de RTG suele ser no isquémico, lo que 

indica que la fi brosis miocárdica no está relacionada con enferme-

dad coronaria.

Nuevamente, la mayoría de los estudios han incluido atletas mascu-

linos. En un grupo de triatletas masculinos y femeninos que fueron 

evaluados con RMC, se observó que el RTG estaba presente en el 17% 

de los hombres, pero en ninguna de las mujeres31. Curiosamente, los 

atletas con RTG se caracterizaron por una PAS más alta en el ejerci-

cio máximo y un índice de masa ventricular izquierda aumentado en 

comparación con los atletas sin RTG en RMC, y la PAS en el ejerci-

cio máximo estuvo asociada de manera independiente con la fi brosis 

miocárdica. Es posible que, dado que las atletas femeninas presentan 

valores más bajos de PA en reposo y durante el ejercicio, sean menos 

propensas a desarrollar fi brosis miocárdica.

La fi brosis miocárdica puede constituir un sustrato para arritmias po-

tencialmente fatales y MS cardíaca, y su menor prevalencia en atletas 

femeninas podría explicar la menor incidencia de MS cardíaca.

CONCLUSIONES

El entrenamiento a largo plazo resulta en una gran cantidad de cam-

bios cardíacos eléctricos, estructurales y funcionales. Los patrones de 

remodelación eléctrica y estructural difi eren signifi cativamente entre 

atletas masculinos y femeninos. Mientras que los atletas masculinos 

tienden a mostrar con mayor frecuencia criterios de voltaje para hi-

pertrofi a ventricular izquierda e hipertrofi a ventricular derecha en el 

ECG, en las atletas femeninas es más común la inversión de ondas T 

anteriores. Las dimensiones cardíacas absolutas son mayores en los 

atletas masculinos, y raramente las atletas femeninas muestran un VI 

agrandado que aumente la sospecha de miocardiopatía dilatada o un 

grosor de pared ventricular izquierda consistente con MCH. Las atle-

tas femeninas de resistencia parecen adaptarse principalmente me-

diante el aumento de las dimensiones ventriculares en lugar de un 

aumento en el grosor de la pared del VI. Finalmente, las atletas feme-

ninas son menos propensas a la MS cardíaca y muestran menos fre-

cuentemente calcifi cación coronaria, FA y fi brosis miocárdica en com-

paración con sus contrapartes masculinas.

Sin lugar a dudas, hombres y mujeres muestran muchas diferencias 

biológicas, anatómicas y hormonales, y la adaptación cardíaca al ejer-

cicio no es una excepción. La creciente participación de las mujeres 

en el deporte debería estimular a la comunidad científi ca a desarro-

llar estudios grandes y longitudinales con el objetivo de comprender 

mejor la adaptación cardíaca al ejercicio en atletas femeninas.

PUNTOS CLAVE (Tabla 3)

En el electrocardiograma:

• No vamos a encontrar positivos los criterios de voltaje para 

hipertrofi a.

• Podemos observar con más frecuencia la inversión de las ondas 

T anteriores.

En el ecocardiograma:

• Nunca vamos a encontrar una atleta normal con septum mayor 

de 11 mm.

• Presentan diámetros ventriculares normales en el mayor 

porcentaje.

Con respecto a la evolución clínica:

• Menos riesgo de muerte súbita.

• Menor prevalencia de calcifi caciones coronarias.

Tabla 3. Puntos clave.

Electrocardiograma Ecocardiograma Implicancias clínicas

• Mayor inversión de 

ondas T anteriores.

• Criterios de voltaje 

para hipertrofi a 

negativos.

• Nunca engrosamiento 

parietal mayor a 11 

mm.

• Bajo porcentaje 

de agrandamiento 

ventricular izquierdo.

• Menos muerte súbita.

• Menos fi brilación 

auricular.

• Cero fi brosis miocárdica.

• Cero calcifi caciones 

coronarias.
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AMILOIDOSIS CARDÍACA EN ESTENOSIS AÓRTICA: 

¿UNA POBLACIÓN DE MAYOR RIESGO?

CARDIAC AMYLOIDOSIS IN AORTIC STENOSIS: A HIGHER RISK 

POPULATION?

MARIELA JULIA BOVONE1

RESUMEN
En las últimas décadas, con el envejecimiento poblacional se ha evidenciado un 
aumento en la prevalencia de numerosas patologías cardiovasculares, entre ellas 
la estenosis aórtica y miocardiopatías infi ltrativas como la amiloidosis cardíaca. 
La coexistencia de ambas patologías no es un fenómeno infrecuente, y debido a 
que ambas cuentan con superposición de síntomas, alteraciones ecocardiográ-
fi cas y biomarcadores de daño miocárdico, en la mayoría de casos el diagnósti-
co de la miocardiopatía infi ltrativa permanece enmascarado. Este subdiagnóstico 
de amiloidosis cardíaca en pacientes con estenosis aórtica sintomática puede re-
sultar en un tratamiento inoportuno e insufi ciente. Esta monografía tiene como 
objetivos analizar cuáles son los predictores de amiloidosis cardíaca por transti-
retina senil o salvaje en pacientes con estenosis aortica sintomática, determinar 
si constituyen una población de mayor riesgo y las alternativas terapéuticas dis-
ponibles.

Palabras clave: estenosis aórtica, amiloidosis, miocardiopatía infi ltrativa.

ABSTRACT
In recent decades, with an aging population, an increase in the prevalence of nu-
merous cardiovascular pathologies has become evident, including aortic ste-
nosis and infi ltrative cardiomyopathies such as cardiac amyloidosis. The coexis-
tence of both conditions is not uncommon, and since they share overlapping 
symptoms, echocardiographic fi ndings, and biomarkers of myocardial damage, 
the diagnosis of infi ltrative cardiomyopathy often remains masked. This under-
diagnosis of cardiac amyloidosis in patients with symptomatic aortic stenosis can 
result in untimely and insuffi  cient treatment. The objectives of this monograph 
are to analyze the predictors of cardiac amyloidosis caused by senile or wild-ty-
pe transthyretin in patients with symptomatic aortic stenosis, determine whether 
they constitute a higher-risk population, and explore the available therapeutic al-
ternatives.

Keywords: aortic stenosis, amyloidosis, infi ltrative cardiomyopathy.
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INTRODUCCIÓN

En las últimas décadas, con el envejecimiento poblacional se ha evi-

denciado un aumento en la prevalencia de un gran número de pa-

tologías cardiovasculares (CV) como la estenosis aórtica (EA) y algu-

nas miocardiopatías infi ltrativas como la amiloidosis cardíaca (AC)1-6.

El depósito de la sustancia amiloide puede ocurrir en cualquier teji-

do y la infi ltración por este material en la válvula aórtica puede con-

tribuir tanto en el inicio, como en la progresión de la EA. Por lo tan-

to, la coexistencia de ambas patologías (EA+AC) no es un fenómeno 

infrecuente2,7-13.

El avance logrado con los métodos de imágenes ha permitido acce-

der a un diagnóstico precoz de AC sin la necesidad de realizar biopsia 

endomiocárdica en todos los pacientes afectados. Sin embargo, debi-

do a que ambas patologías cuentan con superposición de síntomas, 

alteraciones ecocardiográfi cas y biomarcadores de daño miocárdico, 

en la mayoría de los casos, el diagnóstico de la miocardiopatía infi l-

trativa permanece enmascarado. La importancia de delimitar las di-

ferencias clínicas, aumentar la sospecha y el diagnóstico de AC radi-

ca en que la portación de ambas patologías probablemente implique 

peor pronóstico que cada una de ellas por separado2,3,11,13-17.

El subdiagnóstico de AC en pacientes con EA sintomática condu-

ce únicamente a la terapéutica de dicha valvulopatía, cuyo trata-

miento más consolidado en la actualidad es el invasivo. Sin embar-

go, al no abordar la patología infi ltrativa, este tratamiento resulta in-

sufi ciente e inoportuno en muchos casos. Es por ello que actual-

mente se está valorando la necesidad de realizar screening de AC 

en pacientes portadores de EA y discutiendo nuevas modalidades 

terapéuticas7,8,11-13,16,18-22.

Los objetivos de este trabajo son:

• Analizar cuáles son los predictores de AC en pacientes portado-

res de EA sintomática.

• Determinar si constituyen una población de mayor riesgo, y cuá-

les son las alternativas terapéuticas disponibles en estos pacientes.

METODOLOGÍA

La presente monografía está basada en una búsqueda bibliográfi ca 

inicial en la base de datos médica MEDLINE, a través de PubMed, utili-

zando un esquema de búsqueda avanzada de los siguientes términos 

MESH: aortic stenosis and cardiac amyloidosis, cardiac amyloidosis pre-

valence, cardiac amyloidosis clinical, cardiac amyloidosis diagnostic, car-

diac amyloidosis treatment y aortic stenosis treatment.

Luego se realizaron otras búsquedas guiadas con base en el material 

seleccionado. Fueron utilizadas referencias de estudios seleccionados 

1. Residente de Cardiología. Hospital Donación Francisco Santojanni, CABA. 

Argentina.
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y artículos de revisión para identifi car todos los trabajos relevantes. Se 

obtuvieron nuevas citas a partir de referencias de expertos.

DESARROLLO

1.  EPIDEMIOLOGÍA
La EA es la valvulopatía más frecuente en ancianos, con una prevalencia de 

3-4%, pudiendo llegar al 10% en octogenarios2,4,8,12-15,18,20,23. La AC es la mio-

cardiopatía infi ltrativa más frecuente, con una prevalencia cercana al 25% 

en mayores de 80 años. En nuestro medio, el diagnóstico de AC proba-

blemente esté subestimado debido a la falta de cribado sistemático3,8,24-28.

La infi ltración amiloide en pacientes con EA sintomática presenta una 

prevalencia muy variable que oscila entre 4 y 33%. Se observa en la 

mayoría de los estudios que el tipo de amiloide relacionado a la es-

tenosis aórtica es por transtiretina de tipo salvaje. La prevalencia más 

elevada reportada hasta el momento es de un 33%, en un estudio 

post mortem realizado a pacientes sometidos a implante valvular aór-

tico transcatéter 2,3,7,8,12-18,29-34 (Tabla 1).
En el año 2022, Arshad y cols. presentaron un metaanálisis en el cual 

recolectaron nueve estudios con un total de 1321 pacientes con EA, 

dentro de los cuales 139 (11%) presentaban AC concomitantemen-

te11. Otros metaanálisis publicados ese mismo año revelaron preva-

lencias similares. Sin–Ying Ho y cols. incluyeron 21 estudios con 4243 

pacientes y asociaron un 14,4% de AC en pacientes con EA, 12% por 

transtiretina (TTR). Myasoedova y cols. incluyeron 17 estudios con 

1934 pacientes con EA, de los cuales 330 (17%) presentaron AC21,22.

La variabilidad de la prevalencia probablemente se deba a los distin-

tos criterios de selección de la población y los métodos diagnósticos 

empleados en los ensayos para la detección de la AC2,21.

2.  FISIOPATOLOGÍA
La AC es una miocardiopatía infiltrativa, que ocurre como conse-

cuencia del depósito de amiloide, un material insoluble deriva-

do de productos mal plegados de precursores proteicos. Se des-

conoce el mecanismo de esta desregulación. El tipo de amiloido-

sis se define en base a la proteína precursora; las más habitua-

les son: amiloidosis de cadenas ligeras de inmunoglobulinas (AC-

AL) producidas por discrasia de células plasmáticas y amiloido-

sis por transtiretina (ATTR). La EA rara vez se relaciona con AC-AL, 

por el contrario, la ATTR suele infiltrarse en cualquier estructura 

cardiovascular25,35-37.

La TTR se sintetiza en el hígado y está compuesta por 4 monómeros 

ricos en láminas beta que circulan como tetrámero, funcionando 

como una proteína transportadora de tiroxina y proteína de unión 

al retinol. Estas moléculas, al unirse estabilizan la TTR, por lo que ba-

jas concentraciones podrían ser un factor de riesgo20,36,38.

La ATTR se puede subclasifi car en hereditaria (ATTRh), la cual es con-

secuencia de una mutación, y senil o salvaje (ATTRwt) debida al en-

vejecimiento. Esta última es la forma de amiloidosis cardíaca más fre-

cuente y la asociada a EA. Tiene afección cardíaca en el 100% de los 

casos y los sitios de mayor depósito son el miocardio y las válvulas 

cardíacas, en particular la aórtica2,7,37,39.

La sustancia amiloide en el miocardio suele depositarse de base 

a ápice generando aumento de grosor y rigidez de las paredes de 

ambos ventrículos, conduciendo a la disfunción diastólica inicial-

mente y sistólica de forma más tardía hasta en un tercio de los pa-

cientes. La forma de presentación más habitual es la insufi cien-

cia cardíaca (IC) y un gran porcentaje se asocia a trastornos en la 

conducción2,35.

Curiosamente, estos cambios ocurren de manera similar en la EA. En 

dicha patología, la restricción a la salida de fl ujo por el ventrículo iz-

quierdo (VI) debido al engrosamiento, rigidez y disminución del orifi -

cio de la válvula genera sobrecarga de presión. Este mecanismo indu-

ce la remodelación concéntrica que, si bien es un cambio compensa-

torio, genera disfunción diastólica y aumento de las presiones de fi n 

de diástole llevando a la IC y predisponiendo a arritmias supraventri-

Tabla 1. Prevalencia de amiloidosis cardíaca en pacientes con estenosis aórtica.

Autor del estudio, año N Cohorte Método diagnóstico Prevalencia de AC en EA (%) ATTRwt (%)

Nietlispach, 2012 20 Autopsia o CRV después de TAVI Histología 33 (Pacientes Autopsia) SE

Treibel, 2016 146 EA severa sometida a CRV Gammagrafía 

Histología

4.1 81 confi rmado

(19 sin defi nir)

Longhi, 2016 43 EA remitido a CRV o TAVI Gammagrafía 

Histología

9.4 100

Castaño, 2017 151 EA remitidos a TAVI Gammagrafía 16 Indeterminado

Cavalcante, 2017 113 EA en plan de CRV RMN 8 SE

Scully, 2020 200 EA remitidos para TAVI Gammagrafía con captación 

de Perugini de 1 a 3

13 100

Nitsche, 2020 191 EA en plan de TAVI Gammagrafía 

RMN 

Histología

8.4 93.75

Nitsche, 2021 407 EA severa sometida a CRV, TAVI y 

tratamiento médico

RMN 

Gammagrafía

8 97

Singal, 2021 46 EA severa sometidos a CRV Gammagrafía realizada en 

32 pacientes

9.4 100

Rosenblum, 2021 204 EA grave plan de TAVI Gammagrafía 

RMN

13 92

Dobner, 2023 315 EA grave remitidos para TAVI Gammagrafía 9.5 100

AC: amiloidosis cardíaca. EA: estenosis aórtica. ATTRwt: amiloidosis cardiaca por transtiretina de tipo salvaje. CRV: cirugía de reemplazo valvular. TAVI: implante transcatéter de válvula aórtica. 
SE: sin especifi car. RMN: resonancia magnética nuclear.
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culares. Por lo tanto, ambas patologías cursan con aumento parietal 

del VI e IC, principalmente por disfunción diastólica, conllevando un 

mayor riesgo de arritmias2,5,6,14,15,35,39.

En cuanto a la fi siopatología que relaciona ambas entidades, existen di-

ferentes hipótesis. La más establecida es que un mecanismo infl amato-

rio podría precipitar el depósito de amiloide y este infi ltrar la válvula y 

predisponer a la calcifi cación, agravando la EA. Aunque no se descar-

ta que, al compartir ciertos factores de riesgo como el envejecimiento, 

ambas patologías coexistan sin estar relacionadas entre sí7-12. 

3.  ASPECTOS CLÍNICOS
Los síntomas típicos de EA grave son ángor, síncope y disnea secun-

daria a IC. Los signos más frecuentemente hallados son pulso periféri-

co de amplitud disminuida y ascenso lento (pulso parvus tardus), so-

plo sistólico tipo romboidal en foco aórtico con irradiación hacia cue-

llo y segundo ruido disminuido5.

En cuanto a la AC, la mayoría de los pacientes suelen presentarse con 

manifestaciones de IC, por lo que suele pasar desapercibida en pre-

sencia de EA al compartir la signosintomatología2,26,39,40.

Existen aspectos que son de utilidad para sospechar AC en pacien-

tes con EA severa:

3.1. Datos demográfi cos
La prevalencia de EA+AC aumenta con la edad. Los pacientes porta-

dores de ambas patologías suelen ser más añosos en comparación 

con aquellos con EA aislada (86,6 años vs. 83,6 años; p<0,001) y es 

predominantemente mayor en hombres según la mayoría de la bi-

bliografía2,8,11,14,16,17,19,21,22,31-33,36,37,40. Otros autores coinciden en que la 

prevalencia aumenta a medida que trascurren los años, pero estable-

cen que la diferencia según sexo se relaciona con la severidad, que es 

mayor en hombres18,24,27,30.

3.2. Presentación clínica
Las manifestaciones ortopédicas constituyen un hallazgo relevante 

en estos pacientes para diferenciarlos de los portadores de EA solita-

ria. El más frecuente es el síndrome de túnel carpiano (20,0% vs. 1,1%; 

p<0,001). Se mencionan en la literatura otros datos positivos como 

ruptura del tendón del bíceps y estenosis espinal lumbar. La neuropa-

tía autonómica y periférica es otra manifestación sugestiva. La impor-

tancia de estas condiciones radica en que suelen preceder a las mani-

festaciones CV. 4,7,8,11,13,25,26,28,32,33,37,39.

No se evidenció asociación estadísticamente signifi cativa con hiper-

tensión arterial (HTA), diabetes y tabaquismo. La “cura natural” de la 

HTA se refi ere a la necesidad de reducir o suspender antihiperten-

sivos, condición frecuentemente observada en pacientes con AC, 

al igual que la intolerancia a los betabloqueantes por disfunción 

autonómica24,28,36,39,41.

La forma de presentación más frecuente de la AC es la IC (67%), que 

en la mayoría de los casos cursa con fracción de eyección del VI (FEVI) 

preservada y con síntomas desproporcionados. La mayoría de los pa-

cientes al momento del diagnóstico se presentaban en clase funcio-

nal III/IV de la New York Heart Association (NYHA). Adicionalmente, la 

falla cardíaca a predominio derecho debería hacernos pensar en la 

coexistencia con AC2,8,12,20,26,39-41.

El test de caminata de 6 minutos mostró reducción en los grupos de 

patología dual (p=0,038). Un solo estudio no halló diferencias, en esta 

prueba, en pacientes con amiloide con respecto a los que no tenían 

esta infi ltración11,13,18. El índice de masa corporal (IMC) disminuido fue 

un hallazgo con validez estadística (p=0,002)22,31.

Un tercio de los pacientes con AC había sido erróneamente diagnos-

ticado con otras enfermedades cardíacas. Las más frecuentes son 

cardiopatía hipertensiva, miocardiopatía hipertrófi ca y cardiopatía 

isquémica25,26,33,41,42.

Los trastornos de conducción suelen ser diagnosticados frecuente-

mente durante la evolución de la AC, e incluso en algunos pacientes 

podrían ser la única manifestación clínica. La fi brilación auricular (FA) 

es la arritmia más frecuente, presente en aproximadamente 56% de 

los casos en algún momento del curso de la enfermedad4,7,8,11,16,26,32. 

Un 17% de los pacientes con amiloidosis requieren marcapasos 

(MCP). De hecho, la miocardiopatía infi ltrativa por esta proteína pare-

ciera tener relación con el implante prematuro del mismo26,30. Si bien 

estos hallazgos fueron encontrados en dos estudios, en el metaaná-

lisis de Arshad y cols. no se encontraron diferencias signifi cativas en 

pacientes con AC en cuanto al requerimiento de MCP, en contraposi-

ción a la población sin infi ltración amiloide11.

4.  MÉTODOS COMPLEMENTARIOS
La EA es una patología bien defi nida cuyo diagnóstico y evaluación 

de gravedad se basa principalmente en estudios ecocardiográfi cos. 

Se deben realizar estudios complementarios a fi nes de valorar su 

pronóstico y tratamiento. Ante la sospecha de amiloidosis, se debe-

ría solicitar una gammagrafía ósea y/o resonancia magnética nuclear 

(RMN)1,5,6,35. La superposición de síntomas entre EA y AC conduce a un 

subdiagnóstico de la segunda. Los estudios de rutina solicitados para 

la valoración de la valvulopatía, si bien no generan diagnóstico de AC, 

podrían ser útiles para sospecharla4,7,36.

Se detallan a continuación los estudios complementarios más relevantes 

para determinar la presencia de patología amiloide en pacientes con EA.

4.1. Biomarcadores
No constituyen marcadores específi cos de diagnóstico para ninguna 

de las formas de AC; sin embargo, su elevación permanente colabo-

ra a la sospecha, estadifi cación y pronóstico de la misma8,11,18,27,33,36,38,39. 

La elevación crónica de troponinas sin enfermedad coronaria signifi -

cativa ocurre más frecuentemente en estos pacientes2,8,11,13,18,22,25,31,41. 

Adicionalmente, la elevación desproporcionada de péptidos natriu-

réticos, sobre todo el péptido natriurético procerebral N-terminal (NT-

proBNP) en ausencia de enfermedad renal, se asocia a la presencia de 

AC en todas sus variantes2,7,8,11,13,14,18,21,22,25.

4.2. Electrocardiograma
Aporta hallazgos altamente sugestivos de AC. Las anomalías en la 

conducción son frecuentes. Si bien la EA suele cursar con alteracio-

nes eléctricas, la prevalencia es mayor cuando coexisten ambas pato-

logías. La FA es la arritmia más frecuente, presente en hasta dos ter-

cios de los pacientes con patología dual. Los bloqueos de rama, sobre 

todo derecho, también se ven con mayor frecuencia en estos pacien-

tes con respecto a la valvulopatía aislada2,7,8,13,14,16,18,22,26,29,31.



El bajo voltaje en relación con el aumento de la masa miocárdica 

observado en el ecocardiograma, es decir, QRS de menos de 1 mV 

en las derivaciones precordiales o menos de 0,5 mV en las deriva-

ciones frontales; o el índice de Sokolow-Lyon <1,9 mV es sugesti-

vo de AC, aunque solo está presente en el 20% de la ATTR. Este pa-

trón suele ser de aparición tardía, por lo que la ausencia de bajos vol-

tajes no excluye el diagnóstico. De hecho, cerca de un 10% puede 

cursar con hipertrofi a del VI (HVI), evidenciado por los criterios de 

Sokolow-Lyon7,13,14,18,19,22,25,26,30,32,36,37,41.

Las ondas Q o patrón de pseudoinfarto, en particular en derivacio-

nes anteriores, en pacientes sin antecedentes de infarto, se encuen-

tra presente en hasta 70% de los casos. Es el patrón electrocardiográ-

fi co más frecuentemente observado en pacientes con diagnóstico de 

AC2,7,26,37,39 (Figura 1).
El hallazgo de un QRS prolongado es más frecuente en el grupo de 

patología dual13,14,22.

4.3. Ecocardiografía transtorácica (ETT)
Es el estudio complementario de elección por su accesibilidad, capa-

cidad de diagnosticar la EA y aumentar la sospecha de AC. En cuan-

to a la valvulopatía, permite identifi car junto a los datos clínicos la 

etiología, grado de severidad y repercusión cavitaria de la enferme-

dad1,5,6,38. Se consideró a la población incluida en esta monografía las 

EA moderadas y/o severas según los criterios de la American Society of 

Echocardiography (ASE)43 (Tabla 2). En relación con la AC, la ecocar-

diografía manifi esta un aumento difuso del grosor parietal, plantean-

do un escenario desafi ante en tratar de diferenciar hipertrofi a de infi l-

tración miocárdica2,17,20,30,36.

Se proponen los siguientes hallazgos de relevancia para identifi car 

una posible AC (Figura 2).

4.3.1. Remodelación del VI. EA y AC suelen cursar con índice de 

masa del VI aumentado2,4,13,16,18,19. A diferencia de otras patologías 

que cursan con HVI concéntrica, en AC lo primero que suele verse 

es el ensanchamiento miocárdico, simétrico en la mayoría de los ca-

sos, descripto como textura miocárdica anormal o sparkling de as-

pecto moteado brillante. Además, suele observarse aumento del 

grosor del septum interauricular con preservación de la fosa oval y 

de ambos ventrículos, a diferencia de lo que ocurre en la EA aislada 

que afecta al VI3,11,14,16,25,26,30,41.

4.3.2 Función diastólica. Ambas patologías pueden presen-

tar distintos grados de disfunción diastólica según la etapa de 

la enfermedad en la que se encuentren. Suele ser mayor en 

casos de patología concomitante, presentándose en aproxi-

madamente un 35% disfunción severa o patrón de relajación 

restrictivo2,3,7,13-15,26,27,32.

4.3.3 Función sistólica. La FEVI suele afectarse tardíamente en 

ambas patologías aisladas, y ocurre con mayor frecuencia ante la 

coexistencia de ambas. Por lo que este hallazgo en pacientes con 

EA severa en ausencia de enfermedad coronaria debiera tenerse 

en cuenta, aunque no es estadísticamente significativo para to-

dos los autores7,11,13,14,15,22,25,32. El índice de volumen sistólico en pa-

cientes con EA+AC con respecto a la patología valvular aislada 

está disminuido11,13,14,20,16,21,30-32,44. El Doppler tisular del anillo mi-

tral aporta información de gran importancia. La velocidad de la 

onda S suele estar reducida en ambas patologías desde las prime-

ras etapas de enfermedad3,7,10,11,14,16,18,25,27,31,36,41. Es importante des-

tacar que un valor de S’ ≤6 cm/s del anillo mitral en pacientes con 

EA presenta una sensibilidad del 100%, con una especificidad del 

57% para predecir una gammagrafía positiva para AC, siendo uno 

de los predictores ecocardiográficos más robustos (AUC de 0,95, 

p<0,0001). La S´ del ventrículo derecho (VD) también fue signifi-

cativamente menor en pacientes con ATTR con respecto a pacien-

tes sin infiltración amiloide11,14,22,23,31.
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Figura 1. Electrocardiograma que evidencia fi brilación auricular y patrón de pseudoinfarto en derivaciones precordiales. Extraído de: González-López E, Gagliardi C, Domínguez F, Quarta C, Del 

Moral J, Milandri A, et al. Clinical characteristics of wild-type transthyretin cardiac amyloidosis: disproving myths. Eur Heart J. 2017;38.

Tabla 2. Recomendaciones para la clasifi cación de estenosis aórtica. 

Esclerosis 
aórtica

Leve Moderada Severa

Velocidad del 

chorro aórtico 

(m/s)

< 2,5 m/s 2,6 - 2,9 3 - 4 >4

Gradiente medio 

(mmHg)
- < 20 20 - 40 >40

AVA (cm²) - > 1,5 1 - 1,5 <1

AVA indexada 

(cm²/m²)
- > 0,85 0,60 - 0,85 <0,6

Relación de 

velocidad
- > 0,50 0,25 - 0,50 <0,25

AVA: área de válvula aórtica. Extraído de: Baumgartner H, Hung J, Bermejo J, Chambers 
J, Evangelista A, Griffi  n B, et al. Echocardiographic Assessment of Valve Stenosis: EAE/ASE 
Recommendations for Clinical Practice. J Am Soc Echocardiogr. 2009;22:1-23.
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El depósito de amiloide, al ocurrir principalmente a nivel suben-

docárdico, afecta la deformación longitudinal del VI, independien-

temente de la FEVI. Clásicamente el strain longitudinal (SL) se en-

cuentra reducido sobre todo en los segmentos medios y basales 

preservando el ápex, generando la apariencia de “ojo de buey” o 

“bandera de Japón”, que en general se altera con un grado ma-

yor que en otras causas y tiene una sensibilidad del 93% y espe-

cificidad del 82%7,8,14,15,18,25,27,29,30,36-39,41,45,46. Si bien este patrón nos 

hace sospechar la presencia de AC, la coexistencia con EA y la 

sobrecarga de presión que conlleva esta última, podría generar 

afección de los segmentos apicales y no observarse ante la pre-

sencia de esta valvulopatía. La disminución del strain del VD po-

dría ser de mayor relevancia para la sospecha de miocardiopatía 

infiltrativa3,10,13,14,27,30,46.

En cuanto a la mecánica rotacional, la detorsión del VI suele estar 

reducida en ambas patologías debido a la disfunción diastólica. Por 

el contrario, la torsión está anormalmente aumentada en patologías 

que cursan con hipertrofi a ventricular concéntrica como la EA y en 

un gran porcentaje de pacientes con AC en estadios iniciales. No 

obstante, se observa en esta última patología un deterioro a medi-

da cae la FEVI (p<0,0001). La rigidez inducida por la infi ltración ami-

loide a nivel transmural presente en etapas avanzadas de AC oca-

siona un deterioro marcado de la torsión en aproximadamente dos 

tercios de los pacientes, más aún en los segmentos basales45,46.

Un estudio de cohorte prospectivo evaluó la deformación miocárdica 

biventricular y la mecánica rotacional del VI en pacientes con AC con 

respecto a otras formas de HVI, encontrando que el SL reducido del 

VI y del VD junto a la torsión del VI deteriorada sugieren AC con una 

especifi cidad y sensibilidad de 86 y 92%, respectivamente. Cabe des-

tacar que en este ensayo el 100% de la AC diagnosticada por biopsia 

fue por cadenas ligeras46.

4.3.4 Otros hallazgos. Los pacientes con patología dual tienen 

más probabilidades de presentar un fenotipo de EA de bajo fl ujo y 

bajo gradiente. Probablemente se deba a la remodelación concén-

trica y deterioro de la función diastólica, tanto de ambos ventrícu-

los como de las aurículas3,10,13,16,19,22,30-32,36,40. En pacientes con EA se-

vera y AC, se ha observado con mayor frecuencia aumento de la E/

e´, derrame pericárdico leve, hipertensión pulmonar, dilatación biau-

ricular, insufi ciencia tricuspídea moderada o grave y engrosamiento 

valvar3,11-14,16,30,32,38,39,41.

Combarro Eiriz y cols. proponen, en una actualización de AC del 2022, 

una escala ecocardiográfi ca para sugerir la presencia de AC. Las varia-

bles utilizadas son HVI (3 puntos), relación E/e´>11 (1 punto), TAPSE 

Figura 2. Hallazgos ecocardiográfi cos sugestivos de amiloidosis cardíaca. (A) Vista paraesternal eje largo con aumento parietal del ventrículo izquierdo de aspecto brillante y heterogéneo aso-

ciado a derrame pericárdico. (B) Vista apical de cuatro cámaras que evidencia aumento parietal biventricular y septum interauricular (asterísco rojo) con preservación de la fosa oval. (C) Do-

ppler tisular del anillo mitral con velocidad <5 cm/s observada en paciente con AC avanzada. (D) Patrón de relajación restrictivo. (E) Valoración de la EA que evidencia bajo fl ujo y bajo gradien-

te. Extraído de: Ternacle J, Krapf L, Mohty D, Magne,J , Nguyen A , Galat A, et al. Aortic Stenosis and Cardiac Amyloidosis: JACC Review Topic of the Week. J Am Coll Cardiol. 2019;74(21):2638-2651.
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≤19 mm (2 puntos) y SL apical y basal >2,9 (3 puntos). En su estudio 

establecen que un puntaje <2 excluye el diagnóstico de ATTR con 

una sensibilidad del 98%, y un puntaje ≥8 sugiere el diagnóstico con 

una especifi cidad del 98%37.

Dentro de las mediciones ecocardiográfi cas, en un estudio pros-

pectivo con 1240 pacientes con ATTR, el índice de volumen sistó-

lico, el índice del área auricular derecha, la reducción del SL y el au-

mento de la E/e’ se asoció a un aumento de la mortalidad estadís-

ticamente signifi cativa (p<0,05) para pacientes tanto con AC sola o 

asociada EA, indicando probablemente un estadio avanzado de la 

enfermedad40.

4.4. Tomografía axial computarizada (TAC)
Evalúa características de la EA y es el método de imágenes de 

elección para valorar la posibilidad de implante percutáneo de la 

válvula aórtica (TAVI). Al utilizarse con contraste, podría brindar 

una estimación del volumen extracelular miocárdico. Sin embar-

go, no se utiliza como estudio diagnóstico de AC5,6,10,47. Oda y cols. 

proponen que este método de imagen podría ser de utilidad para 

detectar AC, ya que es un estudio necesario para la valoración 

pre-TAVI en pacientes con EA. Los hallazgos tomográficos con 

asociación significativa para la presencia de infiltración amiloide 

son el aumento del espesor de la pared posterior del VI (odds ra-

tio [OR]=1,81; intevalo de confianza de 95% [IC95%]: 0,98–3,32; 

p=0,05) y el volumen extracelular aumentado (OR=7,80; IC95%: 

2,26–25,3; p<0,01)47.

4.5. Resonancia magnética nuclear (RMN)
Sin constituir un estudio de imágenes que permita certeza diagnósti-

ca, es útil para generar sospecha de AC, evaluar su progresión, valorar 

el grado de fi brosis y establecer pronóstico1,25,30,33,36,38,42. El realce tardío 

con gadolinio (RTG), T1 nativo y el volumen extracelular (VEC) son las 

técnicas que brindan más información de amiloidosis16,25,30,33,37,41,42. Se 

observa tras la administración de contraste un patrón de realce tar-

dío circunferencial subendocárdico con extensión variable al miocar-

dio que puede llegar a ser transmural según el grado de infi ltración. 

También evidencia engrosamiento del VI, de base a ápice en la mayo-

ría de los casos. Se establece una sensibilidad cercana al 85% y espe-

cifi cidad al 95% para estimación de amiloidosis con esta técnica. Otra 

característica distintiva es que casi siempre se ve afectado el VD2,3,16,2

5,27,28,37,38,39,42,61.

Los pacientes con EA+AC presentan valores de T1 nativos más al-

tos, aunque suelen ser mayores en AC-AL que en ATTR3,12,16,37,38,42. 

Típicamente el VEC está incrementado en AC con respecto a EA ais-

lada (p=0,003). Este hallazgo, además de ser marcador de carga ami-

loide, presenta utilidad para valorar pronóstico. Si bien este paráme-

tro se observa con mayor frecuencia ante ATTR, no es posible estable-

cer la tipifi cación de la AC por estos hallazgos. Cavalcante y cols. esta-

blecieron al VEC <25% como un factor protector para eventos CV, ya 

sea hospitalizaciones o muerte hasta 3 años, independientemente de 

la FEVI3,16,30,37,38,42.

Otras características de relevancia son la presencia de cavidades ven-

triculares pequeñas con paredes biventriculares engrosadas, la dilata-

ción de ambas aurículas y el derrame pericárdico asociado61.

4.6. Tomografía cardíaca por emisión de positrones (PET)
Se trata de un estudio de alto costo e irradiación y baja disponibili-

dad, con potencial para obtener infi ltración amiloide en distintos ór-

ganos y cuantifi car la carga. Actualmente no se establece como mé-

todo diagnóstico33,39.

4.7. Gammagrafía cardíaca
Constituye el estudio más utilizado para establecer con certeza diag-

nóstica la presencia de AC, debido a su especifi cidad y sensibilidad 

cercana al 100%. Los radiotrazadores de captación miocárdica con 

tecnecio 99 son afi nes en pacientes con AC; representan el único 

método diagnóstico no invasivo avalado con un nivel de evidencia 

IB14,25,26,28,36,38,39,49,50.

Existen distintos radiomarcadores, como 99m-tecnecio-pirofos-

fato (99mTc-PYP), ácido 3,3-difosfono-1,2-propanodicarboxílico 

(DPD) o difosfonato de hidroximetileno (HMDP). Se sugiere utili-

zar cualquiera de estos según la disponibilidad del centro, ya que 

todos son muy específicos al unirse al material amiloide, con más 

avidez para la TTR que en AC–AL. Se desconoce la causa de esta 

selectividad, aunque se cree que es por el mayor contenido de 

calcio en ATTR. No obstante, no es posible realizar la tipificación 

del amiloide por este método37-39,51.

La clasifi cación de Perugini establece el grado de captación miocárdi-

ca, defi niendo como grado 0 a la ausencia de captación, hasta el gra-

do 3 con captación cardíaca que supera la observada en la costilla. El 

grado 1 indica infi ltración amiloide, no enfermedad, resultando posi-

tivo para AC la captación grado 2 o 336,38,51 (Figura 3). Otros benefi -

cios a favor de esta técnica es la capacidad de evaluar infi ltración ami-

loide en otros órganos y establecer el diagnóstico precoz, ya que en 

general los cambios observados suelen ser anteriores a la clínica26,38.

4.8. Inmunofi jación sérica y urinaria. Cadenas ligeras libres en 
sangre

Son pruebas elementales para diferenciar el subtipo de AC al eviden-

ciar un trastorno proliferativo de células plasmáticas. La AC-AL pone 

de manifi esto una gammapatía monoclonal, y la medición en sue-

ro y/u orina de las cadenas ligeras resulta elevada en más del 90% de 

los pacientes con este tipo amiloide. Por el contrario, en ATTRwt, al no 

presentar gammapatía monoclonal, evidencia un índice de cadenas 

ligeras en suero normal. Cabe destacar que aproximadamente un 5% 

de los pacientes con ATTRwt presentan gammapatía monoclonal no 

relacionada y de signifi cado incierto, por lo que este hallazgo aislado 

no debe constituir el diagnóstico de AC25,26,35,37,50.

La tipifi cación del tipo de amiloidosis es indispensable para dirigir el 

tratamiento, ya que la quimioterapia en AC-AL mejora la esperanza 

de vida en este grupo, no así en el asociado a depósito de ATTR, cuyo 

tratamiento es otro12.

4.9. Biopsia endomiocárdica y evaluación anatomopatológica
La biopsia endomiocárdica continúa siendo el patrón de oro para 

el diagnóstico de AC por su especifi cidad y sensibilidad cercanas al 

100% con al menos 4 muestras25,28,36,38. La tinción rojo Congo posi-

tiva proporciona birrefringencia verde manzana observada por mi-

croscopía polarizante, propiciando el diagnóstico de AC. Para la ti-
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pifi cación, el análisis por espectrometría de masas es considera-

do el gold standard, aunque no diferencia la ATTR hereditaria de la 

salvaje25,26,28,30,38.

Sin embargo, hoy contamos con alternativas diagnósticas no invasi-

vas con alta sensibilidad y especifi cidad, que inclusive brindan posi-

bilidad de seguimiento de la patología. Por lo que en la actualidad 

la biopsia endomiocárdica no se considera el estudio de elección 

debido a su complejidad y riesgos asociados. Podría considerarse 

ante miocardiopatía hipertrófi ca sin identifi cación de causa gené-

tica adquirida28,39.

5.  SCREENING DE AMILOIDOSIS CARDÍACA EN PACIENTES 
PORTADORES DE ESTENOSIS AÓRTICA

La AC comparte muchas características clínicas con la EA seve-

ra, y suele subdiagnosticarse ante la presencia de esta entidad. 

Actualmente no existen recomendaciones derivadas de las guías de 

diagnóstico y tratamiento para el rastreo de AC en pacientes con EA 

severa sintomática. Sin embargo, varios autores recomiendan el ini-

cio de una estrategia de cribado de AC en este tipo de pacientes. Así 

es que existen las denominadas “banderas rojas”, que representan una 

serie de parámetros que pueden identifi carse en los pacientes porta-

dores de esta condición2,3,11-17,37.

Se resumen a continuación las mencionadas en la literatura. 

Debemos tener en cuenta que los indicadores incluidos en este siste-

ma de screening varían según el autor (Tabla 3).

5.1. Manifestaciones clínicas generales
Según varios autores la prevalencia aumenta con la edad y el género 

masculino. La neuropatía autonómica y la patología osteomuscular aso-

ciada inducen a pensar en la presencia de AC, siendo el túnel carpiano la 

característica más frecuente2,4,7,8,11,13-16,17,19,21,22,25,26,28,31-33,36,37,40. La “cura natu-

ral” de la HTA es un hallazgo frecuentemente asociado24,28,36,39,41. También 

se ha nombrado a la IC desproporcionada y a la falla cardíaca derecha 

como elementos diferenciadores2,8,12,20,26,39-41, y la prueba de caminata de 6 

minutos se vio reducida en estos pacientes11,13. Es frecuente el anteceden-

te del diagnóstico erróneo de otra patología25,26,33,41,42.

Tabla 3. Principales “banderas rojas” para la sospecha de amiloidosis cardíaca en pacien-

tes con estenosis aórtica. 

Categoría Manifestaciones

Manifestaciones 

clínicas generales

• Edad avanzada

• Sexo masculino

• Patología osteomuscular

• Intolerancia a la medicación

• IC desproporcionada

• Disminución de prueba de caminata de 6 minutos

• Diagnóstico erróneo de otra patología cardiovascular

Biomarcadores
• Elevación desproporcionada de NT-proBNP

• Elevación crónica de troponinas

ECG

• Patrón de pseudoinfarto

• FA

• Hipovoltaje

• Prolongación del QRS

ETT

• Aumento del índice de masa biventricular de aspecto 

moteado y SIA

• Patrón diastólico restrictivo

• Indice de volumen minuto reducido 

• S < 6 cm/s

• SL disminuido en segmentos basales y medios

• Torsión normal o disminuida del VI

• Fenotipo de EA de bajo fl ujo, bajo gradiente

RMN

• RTG del VI y/o VD

• T1 nativo elevado

• ECV elevado

IC: insufi ciencia cardíaca. NT–proBNP: péptido natriurético procerebral N-terminal. ECG: 
electrocardiograma. FA: fi brilación auricular. ETT: ecocardiograma transtorácico. SIA: 
septum interauricular. SL: strain longitudinal. VI: ventrículo izquierdo. RMN: resonancia 
magnética nuclear. RTG: realce tardío con gadolinio. VD: ventrículo derecho. ECV: volumen 
extracelular.

Figura 3. Clasifi cación de Perugini en gammagrafía cardíaca, siendo positiva para amiloidosis cardíaca la captación grado 2 y 3. (A) Grado 0. (B) Grado 1. (C) Grado 2. (D) Grado 3. Extraído de: 

Ternacle J, Krapf L, Mohty D, Magne,J , Nguyen A , Galat A, et al. Aortic Stenosis and Cardiac Amyloidosis: JACC Review Topic of theWeek. J Am Coll Cardiol. 2019;74(21):2638-2651.
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5.2. Estudios complementarios
La elevación desproporcionada de NT-proBNP y crónica de troponi-

nas induce sospecha8,11,18,27,33,36,38,39. El ECG con patrón de pseudoin-

farto es el hallazgo más característico de este estudio. También se 

observa con mayor frecuencia FA, hipovoltaje y la prolongación del 

QRS2,7,26,37,39.

El ETT podría evidenciar aumento del índice de masa biventri-

cular y del septum interauricular de aspecto moteado2,4,13,16,18,19,36. 

El patrón diastólico restrictivo es más frecuente en este gru-

po2,3,7,13-15,26,27,32. El índice de volumen minuto reducido, la S´ <6 

cm/s de ambos ventrículos, el SL disminuido en los segmentos 

basales y medios biventricular y la torsión normal o disminuida 

del VI son los parámetros de disfunción sistólica que más debe-

rían alertarnos11,14,31,45,46. El fenotipo de la EA de bajo flujo y bajo 

gradiente debe ser considerado una bandera roja3,8,10,11,13,15,16,19,22,30-

32,36,40. El derrame pericárdico leve, la dilatación biauricular, la insu-

ficiencia tricúspidea y el engrosamiento valvar son hallazgos eco-

cardiográficos de relevancia para estos pacientes que incremen-

tan la sospecha3,8,10,11,13,15,16,19,22,30-32,36,40.

El RTG subendocárdico sobre todo con afección del VD y aurículas, el 

aumento de valores de T1 nativo y del VEC son hallados en RMN con 

mayor frecuencia en pacientes con infi ltración amiloide3,16,25,30,33,37,41,42.

6.  PUNTUACIÓN RAISE
En 2021, Nitsche y cols., sobre la base de un ensayo prospectivo mul-

ticéntrico de 407 pacientes con EA, elaboraron un score clínico llama-

do RAISE, para predecir la presencia de AC en estos pacientes13.

Se establecieron cinco variables en base a la información recopilada: 

edad >85 años (1 punto), presencia de síndrome de túnel carpiano 

(3 puntos), troponina >20 ng/l (1 punto), HVI y/o disfunción diastó-

lica (1 punto) y alteraciones eléctricas como bloqueo de rama dere-

cha (2 puntos) o hipovoltaje (1 punto). La puntuación permitió detec-

tar con validez estadística la presencia de patología amiloide en la po-

blación de dicho estudio (AUC: 0,86; IC 95%: 0,78-0,94; p<0,001). Los 

puntajes ≥2 y ≥3 presentan alta sensibilidad con una adecuada espe-

cifi cidad para la presencia de AC. Por lo que sugiere que puntajes de 

2 en adelante darían el puntapié para iniciar estudios confi rmatorios 

de AC13,49 (Tabla 4).

7.  ALGORITMO DIAGNÓSTICO
Frente a un paciente con EA severa, los estudios de rutina para cate-

gorizar esta patología, sumado a los hallazgos clínicos de relevancia, 

podrían hacernos sospechar de la presencia de AC7.

El siguiente paso debiera ser la realización de una gammagrafía cardía-

ca. Al presentar como resultado captación miocárdica grado 2 o 3 de 

Perugini, se confi rma el diagnóstico de AC. El siguiente paso será pes-

quisar la presencia de gammapatía monoclonal en suero u orina, o la 

inmunofi jación sérica para tipifi car el tipo de amiloide. De ser positiva 

estaremos frente a una probable AC–AL por lo que deberá confi rmar-

se mediante biopsia extracardíaca o endomiocárdica. Caso contrario, se 

arriba al diagnóstico de ATTR sin necesidad de realización de biopsia. 

Por lo tanto, la gammagrafía cardíaca positiva para AC sumada a la au-

sencia de proteína monoclonal en suero, permiten establecer el diag-

nóstico de ATTR con una especifi cidad del 100%2,14,28,36,39,49,50.

Por último, solo con el genotipado se puede distinguir entre ATTR he-

reditaria de salvaje. Por lo que debe realizarse siempre, independien-

temente de la edad, ya que dentro de la población con amiloidosis, el 

5% de los hombres >70 años y 10% de las mujeres presentan ATTRh, 

y por lo tanto se benefi ciarán con distintos tratamientos3,12,25,26,37,39,50

(Figura 4).

8. EVOLUCIÓN NATURAL DE LA ENFERMEDAD
La ATTRwt pareciera ser el tipo más benigno de amiloidosis por su 

lenta progresión. La supervivencia varía según el momento del diag-

nóstico y el grado de afección cardíaca. Esta patología progresa de 

manera tórpida hacia la IC refractaria con opciones terapéuticas más 

reducidas, con una mediana de supervivencia de 3,5 años desde el 

diagnóstico3,17,33,36,39.

Figura 4. Algoritmo diagnóstico de amiloidosis cardíaca por transtiretina de tipo salvaje. AC: 

amiloidosis cardíaca. ATTRw: amiloidosis cardíaca por transtiretina tipo salvaje. AC-AL: ami-

loidosis cardíaca por cadenas ligeras. ATTRh: amiloidosis cardíaca por transtiretina heredita-

ria.

Tabla 4. Puntuación RAISE.  

Parámetros Puntos

Síndrome del túnel carpiano 3

Bloqueo de rama derecha 2

Edad ≥ 85 años 1

Troponinas > 20 ng/l 1

Índice volumen sistólico ≥ 18 mm 1

E/A > 4 1

Índice de Sokolow < 1,9 mV 1

Puntuación Especifi cidad (%) Sensibilidad (%)

≥ 6 puntos 100 14,9

≥ 5 puntos 98,9 23,4

≥ 4 puntos 95 42,6

≥ 3 puntos 83,6 72,3

≥ 2 puntos 52,1 93,6

≥ 1 punto 16,7 97,9

Extraído de: Nitsche C, Scully PR, Patel KP, Kammerlander A, Koschutnik M, Dona C, et al. Pre-
valence and Outcomes of Concomitant Aortic Stenosis and Cardiac Amyloidosis. J Am Coll 
Cardiol. 2021.
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La EA representa una patología cuya sobrevida cae drásticamen-

te ante la presencia de IC. El tratamiento intervencionista modifi-

có favorablemente el curso de la enfermedad, con una mortalidad 

equiparable a la de la población general6,14,18,28,60.

En los pacientes portadores de patología dual, la mayoría de los es-

tudios muestran un signifi cativo aumento de la mortalidad por to-

das las causas con respecto a la EA aislada, que llega casi a duplicarse 

(24,5% vs. 13,9%; p=0,05)8,11-13,16,18-22 (Figura 5).
Existen algunos indicadores de mal pronóstico en este grupo de pa-

cientes. Se destacan los siguientes:

• Clase funcional elevada de NYHA3.

• Aumento del grosor medio del VI3.

• Disfunción sistólica medida por FEVI3.

• Disfunción diastólica3.

• Disfunción sistólica y aumento del grosor del VD3.

• EA de bajo fl ujo y bajo gradiente13.

• Albúmina sérica disminuida (hazard ratio [HR]=0,70; IC95%: 

0,57-0,85; p=0,001)13.

• NT-proBNP elevado (HR=1,40; IC95%: 1,12-1,76; p=0,003)13.

• Creatinina sérica aumentada (HR=1,20; IC95%: 1,04-1,38; 

p=0,015)13.

• Disminución del índice de masa corporal (HR=0,77; IC95%: 0,61-0,97; 

p=0,018)13.

9. ENFOQUE TERAPÉUTICO
La mayoría de los autores coinciden en que la presencia de ambas 

patologías implica peor pronóstico. La instauración del tratamiento 

médico de la AC aislada, modifi ca el curso de la enfermedad, mejora 

la supervivencia y la calidad de vida, aunque estos benefi cios no han 

sido comprobados al asociarse a EA. Por otro lado, la indicación de 

tratamiento intervencionista, bien consolidado para la resolución de 

la EA aislada, podría extrapolarse a la patología dual (EA+AC), aunque 

no hay recomendaciones precisas en este escenario4,12,13,16,19,42.

Se describen a continuación las opciones terapéuticas disponibles en 

la literatura.

9.1. Tratamiento médico
Ante el diagnóstico de EA severa sintomática se debe instaurar un tra-

tamiento médico de los factores de riesgo, las arritmias subyacentes y 

de la IC, según las recomendaciones de las guías de diagnóstico y tra-

tamiento. Estos son los inhibidores de la enzima de conversión de la 

angiotensina o inhibidores de la neprilisina y del receptor de angio-

tensina, betabloqueantes, antagonistas de los receptores de minera-

locorticoides y glifl ozinas. Todos con indicación IA ante el hallazgo de 

FEVI reducida. Ninguna de estas estrategias mejora el curso de la en-

fermedad ni tiene connotación curativa1,5,13,35,13.

Por el contrario, ante la presencia de AC se proponen tratamientos 

específicos para enlentecer el curso de la enfermedad. En cuanto 

al manejo de la sintomatología de la IC, los típicos fármacos sue-

len ser mal tolerados al cursar con hipotensión por disfunción au-

tónoma y compromiso del llenado ventricular que requiere fre-

cuencia cardíaca elevada para mantener un gasto cardíaco ya re-

ducido. Además, no hay evidencia de su utilidad ante infiltración 

amiloide7,28,33,36,41,53.

En cuanto al manejo médico de EA+AC no existen indicaciones pre-

cisas. Para el abordaje de la IC en estos pacientes, si bien no presenta 

recomendaciones, los fármacos reconocidos como el pilar en el tra-

tamiento de falla cardíaca podrían utilizarse en caso de ser tolerados. 

Por otro lado, los diuréticos no son fármacos que constituyan un pi-

lar terapéutico de primera línea. No obstante, pueden requerirse para 

aliviar la sintomatología de IC1,2,5,6,27,28,33,39,50.

En cuanto al manejo y prevención de arritmias supraventriculares, 

el control del ritmo podría ser una estrategia sobre todo en el pa-

ciente con AC en fases iniciales, aunque no hay un claro benefi cio 

en la supervivencia. La cardioversión farmacológica o eléctrica po-

dría ser una opción en pacientes seleccionados previo el descar-

te de trombo por ecocardiograma transesofágico debido a su alta 

prevalencia, inclusive en pacientes que recibían anticoagulación. Se 

observó una tasa de éxito similar a pacientes sin AC, pero mayor 

tasa de recurrencia al alta33,36. En caso de optar por cardioversión 

farmacológica, la amiodarona es el fármaco más utilizado en este 

grupo2,28,33,36,37.

La ablación podría ser una opción, aunque con un éxito menor en 

pacientes con amiloidosis y sin mejora en la supervivencia en EA36,42.

Si bien se opta por no usar betabloqueantes para el manejo de la IC 

en AC, para el control de frecuencia de arritmias podría ser necesa-

rio su uso a dosis bajas. Para la mayoría de los autores, los bloquean-

tes cálcicos y la digoxina están contraindicados en pacientes con 

AC26,33,35,39. Ante la presencia de FA se recomienda anticoagulación5,6,39.

Las indicaciones de estimulación permanente son las mismas que 

para pacientes sin AC. Incluso en pacientes con alta carga de estimu-

lación podría ser benefi cioso el implante de terapia de resincroniza-

ción cardíaca33,36,37.

En cuanto al cardiodesfi brilador implantable (CDI) en prevención pri-

maria de muerte súbita, no hay evidencia de su benefi cio. En preven-

Figura 5. Mortalidad de la EA con y sin AC. (A) Mortalidad al año por todas las causas en pa-

cientes con estenosis aórtica remitidos a remplazo percutáneo de válvula aortica con y sin 

amiloidosis según Nitsche y cols. (B) Mortalidad por todas las causas en pacientes con EA con 

y sin AC según Cavalcante y cols. Extraído de: Nitsche C, Scully PR, Patel KP, Kammerlander A, 

Koschutnik M, Dona C, et al. Prevalence and Outcomes of Concomitant Aortic Stenosis and 

Cardiac Amyloidosis. J Am Coll Cardiol. 2021. Cavalcante JL, Rijal S, Abdelkarim I, Althouse A, 

Sharbaugh M, Fridman Y, et al. Cardiac amyloidosis is prevalent in older patients with aortic 

stenosis and carries worse prognosis. J Cardiovasc Magn Reson. 2017;19.
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ción secundaria, se debe individualizar según la esperanza de vida, 

aunque no ha demostrado mejoras en la supervivencia26,33,36,37.

Con respecto al tratamiento de la AC, existen distintos fármacos, mu-

chos de ellos aún en revisión, que modifi can el proceso de síntesis, 

depósito y eliminación del material amiloide. Estos se pueden agru-

par en 3 tipos, que se describen a continuación.

9.1.1. Estabilizadores de la transtiretina. El difl unisal es un fárma-

co del grupo de los antiinfl amatorios no esteroides que se ha utiliza-

do como estabilizador de la TTR, uniéndose a los sitios de unión a la 

tiroxina, evitando la disociación de la proteína amiloide y su plega-

miento. Si bien demostró mejoría de la polineuropatía, aún falta evi-

dencia para consolidar su uso. En ensayos se asoció en un gran por-

centaje a efectos adversos, sobre todo a falla renal que llevó al aban-

dono de la droga25,28,36,53.

El tafamidis es otro estabilizador con un mecanismo similar al difl uni-

sal al unirse a sitios de unión de tiroxina, pero sin efecto antiinfl ama-

torio. Este fármaco redujo la mortalidad por todas las causas y dismi-

nuyó las hospitalizaciones por IC (p<0,001), sin efectos adversos sig-

nifi cativos. Es el fármaco con mayor evidencia (clase I, nivel B), avala-

do por las guías para mejorar los síntomas y reducir hospitalizaciones 

por IC3,11,25,28,33,37,50,54.

9.1.2. Silenciadores genéticos. El ARN mensajero encargado de la 

formación de la TTR es el blanco de este grupo.

El inotersen, estabiliza la polineuropatía y mejora la calidad de vida 

con alta tasa de efectos adversos mayores por lo que si bien puede 

utilizarse en cualquier tipo de ATTR, no se recomienda como fárma-

co de primera línea. El patisirán evidenció enlentecimiento de la pro-

gresión de la neuropatía y reducción del grosor medio del VI, la ten-

sión longitudinal global y el NT-proBNP a 18 meses. También eviden-

ció disminución en la mortalidad, hospitalizaciones por todas las cau-

sas y reducción del VEC en la RMN con respecto a pacientes no trata-

dos. Sin embargo, su uso está aprobado para ATTRh, no recomenda-

do actualmente en ATTRwt33,37,53.

9.1.3. Eliminación de los depósitos de amiloide. Las tetraciclinas 

disgregan las fi bras de amiloide y podrían enlentecer la infi ltración. La 

doxiciclina y el ácido ursodesoxicólico podrían ser considerados ante 

la falta de disponibilidad de otro fármaco con una calidad de eviden-

cia baja25,36,53.

9.2. Tratamiento invasivo
Un tratamiento invasivo para suprimir la síntesis de TTR es el tras-

plante de hígado. Podría considerarse una opción en ATTRh, pero 

no está indicada en ATTRwt. En cuanto al trasplante cardiaco, para 

cualquier subtipo de ATTR podría ser una opción, que no suele ser 

viable en nuestro medio. La falta de disponibilidad de órganos, el 

requerimiento de inmunosupresión de por vida y la fragilidad del 

paciente al momento del diagnóstico hacen difícil acudir a esta 

opción25,36,37.

La cirugía de reemplazo valvular (CRV) y el TAVI son las intervenciones 

con indicación IA para el tratamiento de la EA severa sintomática; ex-

cepto en pacientes con una expectativa de vida <1 año1,5,6.

Existen escalas de riesgo como el EuroSCORE II, ArgenSCORE y STS-

Score, validadas para predecir resultados posoperatorios en cirugía 

valvular, pero no evalúan la fragilidad ni los aspectos anatómicos re-

lacionados con el TAVI, por lo que la terapéutica se reduce a la valora-

ción individualizada de cada paciente1,2,5-7.

Los estudios PARTNER 3 y Evolut Low Risk demostraron que el TAVI 

se considera superior al tratamiento médico, y no inferior a la CRV. 

Adicionalmente, las guías europea y americana recomiendan el uso 

de TAVI en pacientes de 75 años o más, y en aquellos más jóvenes de-

fi nidos como inoperables o con riesgo quirúrgico alto. Es importan-

te mencionar que no se valoran los pacientes con EA con bajo fl u-

jo y bajo gradiente, ni se tiene en cuenta a la AC como factor de mal 

pronóstico5,55,56.

La guía de valvulopatías americana del 2020 establece que ante FEVI 

disminuida el TAVI ofrece resultados adversos, lo cual sería equipara-

ble con un gran número de la población en estudio6.

A pesar de la alta prevalencia de EA+AC, no se conoce hasta el mo-

mento la relevancia de las terapéuticas intervencionistas de esta val-

vulopatía ante la coexistencia con la miocardiopatía infi ltrativa. La au-

sencia de recomendaciones en este grupo lleva a ignorar la presencia 

de la AC y abordar únicamente a la EA2,3,57.

Se revisan a continuación las terapéuticas intervencionistas en pa-

cientes con patología dual descriptas en la literatura.

9.2.1. Valvuloplastia con balón. Es un procedimiento con indica-

ción IIb ante EA severa, como tratamiento paliativo en personas sinto-

máticas con expectativa de vida <1 año6. Ante EA+AC, para algunos 

parece razonable optar por esta intervención menos cruenta que el 

recambio valvular, debido a la alta mortalidad quirúrgica de estos pa-

cientes, sobre todo ante una expectativa de vida <1 año3,58.

9.2.2. Implante transcatéter de válvula aórtica. Para muchos 

autores, el TAVI reduce la mortalidad de los pacientes con am-

bas patologías concomitantes, con resultados comparables a la 

patología valvular aislada10,13,18,21,23,30-32,34,37,57 (Figura 6). Unos po-

cos asocian a este procedimiento con un aumento de la morta-

lidad3,44. Nietlispach y cols. establecen que, si bien no hay dife-

rencias en la mortalidad intraprocedimiento en los pacientes con 

patología dual comparado a la EA solitaria, la patología infiltrati-

Figura 6. Mortalidad en pacientes con EA y AC con reemplazo valvular percutáneo y trata-

miento médico. TAVI: implante percutáneo de válvula aórtica. Extraído de: Chacko L, Martone 

R, Bandera F, Lane T, Naharro N, Boldrini M, et al. Echocardiographic phenotype and prognosis 

in transthyretin cardiac amyloidosis. Eur Heart J. 2020;41.
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va conlleva peor pronóstico y mortalidad no relacionada con el 

procedimiento29.

Una revisión sistemática que incluye 7 estudios observacionales esta-

blece que el TAVI reduce la mortalidad con respecto a los no interve-

nidos (OR=0,23; IC95%: 0,07-0,73; p=0,001, número necesario a tra-

tar=3), y con efectos adversos similares a pacientes con EA solitaria57. 

La revisión sistemática de Sin-Ying Ho y cols. establece que se produ-

cirán más complicaciones vinculadas al procedimiento y una mayor 

necesidad de implante de MCP luego del mismo, aunque sin signi-

fi cancia estadística. Otros autores adhieren a este incremento de las 

complicaciones8,21.

Cannata y cols., en un metaanálisis de 2022, establecen los mismos 

riesgos que la población sin AC, aunque con una tendencia mayor a 

implante de MCP post-TAVI (p=0,08)23. Sin embargo, para Rosenblum 

y cols. en un estudio prospectivo de 204 pacientes con EA severa so-

metidos a TAVI, los portadores de AC presentaron porcentajes simila-

res de implante de MCP31.

En cuanto a las hospitalizaciones por IC, algunos estudios refl ejan una 

reducción en pacientes sometidos a TAVI con respecto al tratamien-

to farmacológico (3,8% frente a 19,4%; HR=0,22; IC95%: 0,07-0,68; 

p=0,008)37,57. Otros autores reportan más hospitalizaciones en el se-

guimiento en comparación con pacientes con EA aislada23,31. En com-

paración con la CRV, parece que el TAVI presenta menores hospitaliza-

ciones posintervención34,52.

Cabe destacar que no todos los estudios establecen la vía de acceso 

de este procedimiento. Sin embargo, el acceso transapical, podría ser 

perjudicial ante un miocardio friable, pudiendo conllevar mayor ries-

go de ruptura, hemorragias o pseudoaneurisma59.

9.2.3. Cirugía de reemplazo valvular. En un solo estudio, esta inter-

vención evidenció aumento en la mortalidad con alta tasa de com-

plicaciones periprocedimiento a expensas de una modesta mejoría 

de la sintomatología3. Para otros, la mortalidad al año es similar a los 

pacientes con EA aislada21,34. Comparado con el TAVI, la cirugía a cie-

lo abierto se asoció a mayor mortalidad. La CRV con respecto al trata-

miento médico presentó mejoras en la supervivencia10,13,22.

La FEVI <50%, la reducción severa del SL, el patrón de relajación res-

trictivo, la edad avanzada, la dilatación de la aurícula izquierda y el 

gradiente valvular aórtico reducido se consideran factores de mal 

pronóstico para pacientes sometidos a CRV (p=0,02)2,7,31,60. La hospi-

talización posprocedimiento fue mayor con respecto al TAVI34.

9.3. Tratamiento posintervención
No hay evidencia para el uso de tafamidis posterior a la intervención 

de la válvula aórtica, pero se recomienda independientemente de la 

realización o no del procedimiento. En caso de realizar un reempla-

zo valvular, ya sea a cielo abierto o percutáneo, se sugiere instaurarlo 

de manera precoz, aunque este fármaco no demostró reducción de la 

mortalidad posintervención2,3,13,18,52.

DISCUSIÓN

LA PROBLEMÁTICA DEL SCREENING DE UNA PATOLOGÍA 
SUBDIAGNOSTICADA

Al momento de abordar la EA sintomática, debemos recordar que un 

porcentaje considerable de estos pacientes presenta concomitante-

mente AC. La prevalencia no está descripta con precisión y probable-

mente se encuentre subdiagnosticada2-4,7. Como mencionamos a lo 

largo de esta investigación, conocer las “banderas rojas” y generar una 

sospecha inicial resulta crucial para poder diagnosticar esta miocar-

diopatía infi ltrativa, patología que suele encontrarse oculta por la sig-

nosintomatología de la EA y por lo tanto no es abordada2,3,11-17. Sin 

embargo, al día de la fecha se observan vacíos de conocimiento que 

contribuyen a perpetuar esta situación. 

Dentro de los aspectos demográficos que diferencian a la patolo-

gía dual de la EA aislada, la edad avanzada representa un indica-

dor relevante. Pese a lo anterior, no hay consenso sobre un pun-

to de corte para establecer la necesidad de sospechar AC. Dentro 

de los aspectos clínicos, muchos autores mencionan al síndrome 

del túnel carpiano como uno de los hallazgos más característicos. 

Inclusive es una variable de la puntuación RAISE para screening de 

AC en pacientes con EA. No obstante, constituye una condición 

de baja sensibilidad para AC, ya que la mayoría de los pacientes 

no lo presentan, siendo la forma de presentación más habitual la 

IC2,8,12,13,20,26,39-41.

Pese a representar elementos clínico-demográfi cos esperables en 

cualquier sujeto portador de EA severa, impresionaría prudente in-

vestigar la presencia de patología combinada en los pacientes añosos 

portadores de IC con dicha valvulopatía. En consecuencia, los estu-

dios complementarios de rutina realizados para su valoración, junto a 

los hallazgos clínicos, podrían sugerirnos infi ltración amiloide. Resulta 

de especial interés conocerlos independientemente de disponer de 

imágenes nucleares1,5,6,35.

No son pocas las herramientas que permiten pesquisar la presencia 

de esta patología en la población de pacientes con EA severa. Como 

se mencionó anteriormente, un electrocardiograma con patrón de 

pseudoinfarto, asociado a un ecocardiograma con aumento parie-

tal del VI de aspecto brillante y heterogéneo asociado a derrame pe-

ricárdico, con EA de bajo fl ujo, bajo gradiente, en un paciente año-

so con IC desproporcionada, debería hacernos pensar en algo más 

que la valoración repetitiva de una fórmula que parece ser, al menos, 

insufi ciente. Las banderas rojas se encuentran descriptas en muchos 

artículos, pero no son utilizadas en el consultorio del cardiólogo clí-

nico. No es habitual, y mucho menos frecuente, la pesquisa de sín-

drome del túnel carpiano o la medición de biomarcadores en esta 

población2,3,11-17,37.

Finalmente, frente a la alta sospecha de AC, contamos con estu-

dios de elevada especifi cidad para detectarla. Una gammagra-

fía, más una prueba para descartar gammapatía monoclonal, apor-

tarían la información diagnóstica necesaria para diferenciar a esta 

población14,28,36,39,49,50.

AMILOIDOSIS CARDIACA: UNA POBLACIÓN DE MAYOR 
RIESGO
Diversos estudios han demostrado que aquellos pacientes portado-

res de patología dual presentan un pronóstico desfavorable al com-

pararlos con la EA aislada8,11-13,16,18-22.

Por otro lado, los pacientes con diagnóstico de AC difi eren de la po-
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blación general portadora de IC por su mala tolerancia al trata-

miento convencional. De todas maneras, los fármacos típicos po-

drían utilizarse con precaución en caso de ser tolerados. En cuanto 

al manejo de las arritmias parecería tener un abordaje similar a la EA 

aislada7,28,33,36,41,53.

Dentro de las drogas específi cas para el tratamiento de la AC, el ta-

famidis es el fármaco que ha mostrado mejores resultados, con las 

ventajas de su administración vía oral y su disponibilidad en nues-

tro medio. Sin embargo, los expertos todavía no concuerdan en que 

su uso puede resultar benefi cioso en los pacientes portadores de 

EA+AC2,3,13,18,52.

La futilidad de la intervención valvular es otro tema controversial. Para 

la mayoría de los estudios, la intervención de la válvula aórtica debie-

ra tener las mismas indicaciones con o sin infi ltración amiloide10,13,22,31. 

La EA severa condiciona un cuadro clínico de IC con un rápido dete-

rioro de la clase funcional y aumento de la mortalidad en caso de no 

someterse a una intervención valvular, por lo que muchos autores su-

gieren el abordaje precoz de esta valvulopatía. El diagnóstico de AC 

no debería retrasar el reemplazo de dicha válvula en caso de ser fac-

tible, ya que, al aliviar la tensión parietal se reduciría el depósito de 

amiloide, siendo favorable para ambas condiciones patológicas8,13,31.

En cuanto a la estrategia de intervención preferible, los autores coin-

ciden en el enfoque percutáneo sobre el reemplazo valvular quirúrgi-

co. Una vez reemplazada la válvula, estos pacientes probablemente 

se benefi cien de la terapia modifi cadora de la AC10,29.

De todas maneras, se observa una amplia variabilidad en los re-

sultados publicados. Probablemente se deba a las diferencias po-

blacionales de los pacientes incluidos, las comorbilidades asocia-

das, los estadios de la enfermedad dual al momento de la inter-

vención y la experiencia de los operadores. Se necesitan más es-

tudios para poder establecer un enfoque terapéutico definitivo en 

estos pacientes3.

El peor pronóstico de los pacientes portadores de patología dual 

no habilita a excluirlos del tratamiento intervencionista de la valvu-

lopatía, pero sí resulta de relevancia conocer el estadio de la ami-

loidosis. Para la mayoría de los autores, el tratamiento invasivo pa-

recería reducir la mortalidad en comparación con el tratamien-

to médico. Adicionalmente, diagnosticar la presencia de AC es po-

sible sin la necesidad de una prueba invasiva y actualmente se dis-

pone de tratamiento específi co que puede modifi car el curso de la 

enfermedad10,13,18,21,23,30-32,34,37,57.

CONCLUSIONES

La coexistencia de EA severa y AC es relativamente frecuente, afectan-

do a poblaciones con características demográfi cas y manifestaciones 

clínicas similares. Por otro lado, su asociación empeora el pronóstico 

en estos pacientes. Dicha problemática exige una concientización de 

la comunidad médica, con el objeto de detectarla oportunamente.

Cada vez más estudios respaldan la necesidad de establecer paráme-

tros de sospecha iniciales mediante un cribado de AC en los pacien-

tes con EA severa sintomática. La puntuación RAISE es el único sco-

re disponible, que permitiría su pesquisa en estos pacientes. Sin em-

bargo, no se encuentra validado por ninguna asociación científi ca, ni 

recomendado por las guías de diagnóstico y tratamiento naciona-

les e internacionales como herramienta de uso mandatorio en esta 

población.

Una vez sospechada, la AC se diagnostica sin mayores difi cultades 

mediante estudios no invasivos bien consolidados. El problema nue-

vamente aparece a la hora de optar por una estrategia terapéutica. 

Gran parte de la comunidad científi ca coincide en que puede lograr-

se una mejora de la supervivencia con la resolución de la valvulopa-

tía, independientemente del tratamiento farmacológico, con mayo-

res benefi cios si se instaura precozmente. El TAVI sería preferible por 

sobre la CRV al tratarse de pacientes con cierta fragilidad. En cuanto 

al tratamiento médico específi co, el tafamidis es el fármaco de elec-

ción ante la ATTRwt, pero se desconoce su efi cacia en pacientes con 

EA concomitante.

Muchos interrogantes quedan por resolver. Sin embargo, el reconoci-

miento de esta patología asociada y la incorporación de herramientas 

para su manejo constituyen el primer paso para modifi car el pronós-

tico de nuestros pacientes.

BIBLIOGRAFÍA

1. Aquieri A, Agatiello C, Avegliano G, Baratta S, Battellini R, Bermann A, et al. Con-
senso de Valvulopatías 2015. Rev Argent Cardiol. 2015;83(2):1-44.

2. Ternacle J, Krapf L, Mohty D, Magne J, Nguyen A, Galat A, et al. Aortic Steno-
sis and Cardiac Amyloidosis: JACC Review Topicofthe Week. J Am Coll Cardiol. 
2019;74(21):2638-2651.

3. Balciunaite G, Rimkus A, Zurauskas E, Zaremba T, Palionis D, Valeviciene N, et al. 
Transthyretin cardiac amyloidosis in aortic stenosis: Prevalence, diagnostic chal-
lenges, and clinical implications. Hell J Cardiol. 2020;61(2):92-98.

4. Florio L. Amiloidosis y estenosis aórtica. Asociación epidemiológica y bases pa-
togénicas en común. Rev Urug Cardiol. 2021;37.

5. Vahanian A, Beyersdorf F, Praz F, Milojevic M, Baldus S, Bauersachs J, et al. Guía 
ESC/EACTS 2021 sobre el diagnóstico y tratamiento de las valvulopatías. Rev Es-
pañola Cardiol. 2022.

6. Otto CM, Nishimura RA, Bonow RO, Carabello B, Erwin J, Gentile F, et al. ACC/AHA 
Guideline for the Management of Patients With Valvular Heart Disease: A Report 
of the American College of Cardiology/American Heart Association Joint Commit-
tee on Clinical Practice Guidelines. Circulation. 2020.

7. Jaiswal V, Agrawal V, Khulbe Y, Hanif M, Huang H, Hameed M, et al. Cardiac Amy-
loidosis and Aortic Stenosis: A State of the art review. Eur Heart J Open. 2023.

8. Galat A, Guellich A, Bodez D, Slama M, Dijos M, Zeitoun D, et al. Aortic steno-
sis and transthyretin cardiac amyloidosis: the chicken or the egg? Eur Heart J. 
2016;37(47):3525-3531.

9. Kristen AV, Schnabel PA, Winter B, Helmke B, Longerich T, Hardt S, et al. High prev-
alence of amyloid in 150 surgically removed heart valves — a comparison of his-
tological and clinical data reveals a correlation to atheroinfl ammatory condi-
tions. Cardiovasc Pathol. 2010;19:228-235.

10. Fabbri G, Serenelli M, Cantone A, Sanguettoli F, Rapezzi C. Transthyretin amyloi-
dosis in aortic stenosis: clinical and therapeutic implications. Eur Heart J Suppl. 
2021;230:128-132.

11. Arshad S, Goldberg YH, Bhopalwala H, Dewaswala N, Miceli N, Birks E, et al. High 
Prevalence of Cardiac Amyloidosis in Clinically Signifi cant Aortic Stenosis: A Me-
ta-Analysis. Cardiol Res. 2022;13:357-371.

12. Treibel TA, Fontana M, Gilbertson JA, Castelleti S, White S, Scully P, et al. Occult Trans-
thyretin Cardiac Amyloid in Severe Calcifi c Aortic Stenosis. Circulation. 2016;9



94 | Revista CONAREC 2024;40(174):82-94

13. Nitsche C, Scully PR, Patel KP, Kammerlander A, Koschutnik M, Dona C, et al. Prev-
alence and Outcomes of Concomitant Aortic Stenosis and Cardiac Amyloidosis. J 
Am Coll Cardiol. 2021.

14. Castaño A, Narotsky DL, Hamid N, Khalike O, Morgenstern R, DeLuca A, et al. Un-
veiling transthyretin cardiac amyloidosis and its predictors among elderly patients 
with severe aortic stenosis undergoing transcatheter aortic valve replacement. Eur 
Heart J. 2017;38:2879-2887.

15. Singal AK, Bansal R, Singh A, Dorbala S, Sharma G, Gupta K, et al. Concomitant 
Transthyretin Amyloidosis and Severe Aortic Stenosis in Elderly Indian Population. 
JACC. 2021;3:565-576.

16. Cavalcante JL, Rijal S, Abdelkarim I, Althouse A, Sharbaugh M, Fridman Y, et al. 
Cardiac amyloidosis is prevalent in older patients with aortic stenosis and carries 
worse prognosis. J Cardiovasc Magn Reson. 2017;19.

17. Sperry BW, Jones BM, Vranian MN, Hanna M, Jaber WA. Recognizing Transthyretin Car-
diac Amyloidosis in Patients With Aortic Stenosis: Impact on Prognosis. JACC. 2016;9.

18. Scully PR, Patel KP, Treibel TA, Thornton G, Hudges R, Chadalvada S, et al. Prevalence 
and outcome of dual aortic stenosis and cardiac amyloid pathology in patients re-
ferred for transcatheter aortic valve implantation. Eur Heart J. 2020;41:2759-2767.

19. Longhi S, Lorenzini M, Gagliardi C, Milandri A, Marzocchi A, Marrozzini C, et al. 
Coexistence of Degenerative Aortic Stenosis and Wild-Type Transthyretin-Related 
Cardiac Amyloidosis. JACC. 2016;9:325-327.

20. Peskó G, Jenei Z, Varga G, Apor A, Vago H, Czibor S, et al. Coexistence of aortic 
valve stenosis and cardiac amyloidosis: echocardiographic and clinical signifi -
cance. Cardiovasc Ultrasound. 2019;17.

21. Ho JS, Kor Q, Kong WK, Lim Y, Syn N, Ngiam J, et al. Prevalence and outcomes of 
concomitant cardiac amyloidosis and aortic stenosis: A systematic review and 
meta-analysis. Hell J Cardiol. 2022;64.

22. Myasoedova VA, Conte M, Valerio V, Moschettta D, Massaiu I, Pretraglia L, et al. 
Red Flags, Prognostic Impact, and Management of Patients With Cardiac Amy-
loidosis and Aortic Valve Stenosis: A Systematic Review and Meta-Analysis. Front 
Med. 2022;9.

23. Cannata F, Chiarito M, Pinto G, Villaschi A, Sanz J, Fazzari F, et al. Transcatheter 
aortic valve replacement in aortic stenosis and cardiac amyloidosis: a systematic 
review and meta‐analysis. ESC Heart Fail. 2022;3188-3197.

24. Tanskanen M, Peuralinna T, Polvikoski T Notkola I, Sulkava R, Hardy J, et al. Senile 
systemic amyloidosis aff ects 25% of the very aged and associates with genetic 
variation in alpha2‐macroglobulin and tau: A population‐based autopsy study. 
Ann Med. 2008;40(3):232-239.

25. Maurer MS, Elliott P, Comenzo R, Semigran M, Rapezzi C. Addressing Common 
Questions Encountered in the Diagnosis and Management of Cardiac Amyloido-
sis. Circulation. 2017;135:1357-1377.

26. González-López E, Gagliardi C, Dominguez F, Quarta C, Del Moral J, Milandri A, et 
al. Clinical characteristics of wild-type transthyretin cardiac amyloidosis: disprov-
ing myths. Eur Heart J. 2017;38.

27. Gorcsan J, Delgado-Montero A. Perfeccionamiento de la determinación de la 
afectación cardiaca en la amiloidosis mediante ecocardiografía speckle tracking 
(rastreo de marcas) tridimensional. Rev Española Cardiol. 2015;68:647-648.

28. McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner R, Baumbach A, Bohm M, et al. Guía 
ESC 2021 sobre el diagnóstico y tratamiento de la insufi ciencia cardiaca aguda y 
crónica. Rev Española Cardiol. 2022;(14):77-87.

29. Nietlispach F, Webb JG, Ye J, Cheung A, Lichtenstein S, Carere R, et al. Pathology of 
Transcatheter Valve Therapy. JACC. 2012;5:582-590.

30. Nitsche C, Aschauer S, Kammerlander AA, Schneider M, Poschner T, Duca F, et al. 
Light‐chain and transthyretin cardiac amyloidosis in severe aortic stenosis: preva-
lence, screening possibilities, and outcome. Eur J Heart Fail. 2020;22.

31. Rosenblum H, Masri A, Narotsky DL, Goldsmith J, Hamid N, Hahn R, et al. Unveil-
ing outcomes in coexisting severe aortic stenosis and transthyretin cardiac amy-
loidosis. Eur J Heart Fail. 2020.

32. Dobner S, Pilgrim T, Hagemeyer D, Heg D, Lanz J, Reusser N, et al. Amyloid Trans-
thyretin Cardiomyopathy in Elderly Patients With Aortic Stenosis Undergoing 
Transcatheter Aortic Valve Implantation. J Am Heart Assoc. 2023.

33. Griffi  n JM, Rosenthal JL, Grodin JL, Maurer MS, Grogan M, Cheng RK. ATTR Am-
yloidosis: Current and Emerging Management Strategies. JACC. 2021;3:488-505.

34. Java AP, Greason KL, Dispenzieri A, Grogan M, King K, Maleszewsky K, et al. Aor-
tic valve replacement in patients with amyloidosis. J Thorac Cardiovasc Surg. 
2018;156:98-103.

35. Mann D, Zipes D, Libby B, Bonnow R. Braunwald. Tratado de Cardiología. 10 ed. 
Barcelona: Elsevier, 2016.

36. Ruberg FL, Grogan M, Hanna M, Kelly JW, Maurer MS. Transthyretin Amyloid Car-
diomyopathy. J Am Coll Cardiol. 2019;73.

37. Combarro-Eiriz M, González-López E, Martínez-Naharro A, Barge-Caballero G. Ac-
tualización en el abordaje diagnóstico y terapéutico de la amiloidosis cardiaca 
por transtirretina. REC. 2022.

38. Dorbala S, Ando Y, Bokhari S, Dispenzieri A, Falk R, Ferrari V, et al. ASNC/AHA/ASE/
EANM/HFSA/ISA/SCMR/SNMMI Expert consensus recommendations for multimo-
dality imaging in cardiac amyloidosis: Part 1 of 2-evidence base and standardized 
methods of imaging. J Nucl Cardiol. 2019;26:2065-2123.

39. Arbelo E, Protonotarios A, Gimeno JR, Arbustini E, Villa R, Basso C, et al. 2023 ESC 
Guidelines for the management of cardiomyopathies. Eur Heart J. 2023.

40. Chacko L, Martone R, Bandera F, Lane T, Naharro N, Boldrini M, et al. Echocardiograph-
ic phenotype and prognosis in transthyretin cardiac amyloidosis. Eur Heart J. 2020;41.

41. Maurer MS, Bokhari S, Damy T, Dorbala S, Drachman B, Fontana M, et al. Expert 
Consensus Recommendations for the Suspicion and Diagnosis of Transthyretin 
Cardiac Amyloidosis. Circulation. 2019;12.

42. Rapezzi C, Tinuper AL, Lorenzini M. Broadening the Phenotypic Spectrum and the 
Diagnostic Needs of TTR-Related Cardiac Amyloidosis. J Am Coll Cardiol. 2017;70.

43. Baumgartner H, Hung J, Bermejo J, Chambers J, Evangelista A, Griffi  n B, et al. 
Echocardiographic Assessment of Valve Stenosis: EAE/ASE Recommendations for 
Clinical Practice. J Am Soc Echocardiogr. 2009;22:1-23.

44. Porat A, Gordon M, Perlman G, Planer D, Danenberg H, Alcalai R, et al. Mass to volt-
age ratio index predicts mortality following TAVI. Catheter Cardiovasc Interv. 2022.

45. Mora V, Roldán I, Romero E, Saad A, Gil C, Contreras MB, et al. Myocardial wring-
ing and rigid rotation in cardiac amyloidosis. CJC Open. 2022.

46. Vitarelli A, Lai S, Petrucci MT, Capotoso L, Mangieri E, Ricci S, et al. Biventricular 
assessment of light-chain amyloidosis using 3D speckle tracking echocardiog-
raphy: Diff erentiation from other forms of myocardial hypertrophy. Int J Cardiol. 
2018;271:371-377.

47. Oda S, Kidoh M, Takashio S, Inoue T, Nagayama Y, Nakaura T, et al. Quantifi ca-
tion of Myocardial Extracellular Volume With Planning Computed Tomography 
for Transcatheter Aortic Valve Replacement to Identify Occult Cardiac Amyloido-
sis in Patients With Severe Aortic Stenosis. Circulation. 2020;13.

48. Rodriguez Granillo G, Gomez E, Gorka B, Cademartiti F. TC y RM cardiovascular. 
2014;237-241.

49. Gillmore JD, Maurer MS, Falk RH, Merlini G, Damy T, Dispenzieri A, et al. Nonbiopsy 
Diagnosis of Cardiac Transthyretin Amyloidosis. Circulation. 2016;133:2404-2412.

50. Heidenreich PA, Bozkurt B, Aguilar D, Allen A, Byunt J, Colvin M, et al. AHA/ACC/
HFSA Guideline for the Management of Heart Failure: A Report of the American 
College of Cardiology/American Heart Association Joint Committee on Clinical 
Practice Guidelines. Circulation. 2022;952-954.

51. Perugini E, Guidalotti PL, Salvi F, Robin M, Cooke T, Pettinato C, et al. Noninva-
sive Etiologic Diagnosis of Cardiac Amyloidosis Using 99m Tc-3,3-Diphospho-
no-1,2-Propanodicarboxylic Acid Scintigraphy. J Am Coll Cardiol. 2005;46.

52. Pibarot P, Lancellotti P, Narula J. Concomitant Cardiac Amyloidosis in Severe Aor-
tic Stenosis: The Trojan Horse? J Am Coll Cardiol. 2020.

53. Hospital Italiano de Buenos Aires (HIBA), Servicio de Clínica Médica, Área de In-
vestigación de Medicina Interna, Grupo de Estudio de Amiloidosis (GEA). Guía de 
práctica clínica de tratamiento de pacientes con amiloidosis sistémica. Trovare 
Repositorio Institucional. 2022.

54. Maurer MS, Schwartz JH, Gundapaneni B, Elliott P, Merlini G, Cruz M, et al. Tafa-
midis Treatment for Patients with Transthyretin Amyloid Cardiomyopathy. New 
Engl J Med. 2018;379:1007-1016.

55. Leon MB, Smith CR, Mack M, Miller C, Moses J, Svensson L, et al. Transcatheter Aor-
tic-Valve Implantation for Aortic Stenosis in Patients Who Cannot Undergo Sur-
gery. New Engl J Med. 2010;363:1597-1607.

56. Popma JJ, Deeb GM, Yakubov SJ, Mumtaz M, Gada H, Ohair D, et al. Transcatheter 
Aortic-Valve Replacement with a Self-Expanding Valve in Low-Risk Patients. New 
Engl J Med. 2019;380:1706-1715.

57. Khawaja T, Jaswaney R, Arora S, Jain A, Arora N, Dallan L, et al. Transcatheter aor-
tic valve replacement in patients with aortic stenosis and cardiac amyloidosis. IJC 
Heart Amp Vasc. 2022;40:101008.

58. Yoshida S, Tada H, Nishikawa T, Kamiya T, Nakahashi T, Sakai K, et al. Ante-
grade Balloon Aortic Valvuloplasty for the Highly Frail Patient of Severe Aortic 
Stenosis Complicated with Transthyretin-type Cardiac Amyloidosis. Intern Med. 
2020;59:1053-1057.

59. Monticelli FC, Kunz SN, Keller T, Bleiziff er S. Cardiac Amyloidosis as a Potential 
Risk Factor for Transapical Transcatheter Aortic Valve Implantation. J Card Surg. 
2014;29:623-624.

60. Flores-Marín A, Gómez-Doblas JJ, Caballero-Borrego J, Cabrera F, Rodríguez I, 
Melero J, et al. Predictores de mortalidad y recuperación funcional a largo plazo 
en el reemplazo valvular por estenosis aórtica severa con disfunción ventricular. 
Rev Española Cardiol. 2010;63:36-45.

61. Rodríguez Granillo G, Gómez E, Gorka B, Cademartiti F. TC y RM cardiovascular. 
2014;237-241.



ARTÍCULO ORIGINAL | ORIGINAL ARTICLE

INTERNACIÓN DE CAUSA CARDIOVASCULAR EN PACIENTES 

CON DIABETES MELLITUS. PROTOCOLO REGISTRO 

CONAREC XXIII

HOSPITALIZATION FROM CARDIOVASCULAR CAUSES IN PATIENTS 

WITH DIABETES - CONAREC XXIII REGISTRY

FACUNDO J. BALSANO1, FRANCISCO OLIVARES PRADO1, MARÍA V. VERTERAMO1, LUCIO FLORES1, CLARA CORRA1, AUGUSTO LAVALLE 
COBO2, SERGIO GIMÉNEZ3, ALAN SIGAL4

RESUMEN
Introducción. La diabetes mellitus (DM) es una epidemia global vinculada al au-
mento del sobrepeso, la obesidad, el sedentarismo y el envejecimiento de la po-
blación. En Argentina, el 12,8% de la población tiene niveles elevados de gluce-
mia o diagnóstico de diabetes, con un 34,8% de estos pacientes presentando 
complicaciones cardiovasculares. No existe un registro nacional en Argentina 
que documente la prevalencia de complicaciones cardiovasculares en pacientes 
con DM, los motivos de internación en Cardiología, el tratamiento recibido ni su 
seguimiento.
Objetivo. Describir las características de los pacientes con DM internados por 
causa cardiovascular en centros con residencias médicas asociadas al CONAREC.
Método. Estudio observacional, multicéntrico, de cohorte, prospectivo, que in-
cluirá pacientes mayores a 18 años, con diagnóstico de DM que ingresen al área 
de internación en servicios de Cardiología u hospitalizados previamente secun-
dario a un cuadro de etiología cardiovascular, recolectados por la plataforma Sur-
veyMonkey. Se analizarán variables sociodemográfi cas, clínicas, estudios comple-
mentarios y tratamiento. Se realizará un monitoreo de los datos en el 20% de los 
centros.
Conclusiones. El Registro CONAREC XXIII será de utilidad para conocer la preva-
lencia de la patología cardiovascular en pacientes con Diabetes en Argentina.

Palabras clave: diabetes, cardiometabolismo, enfermedad cardiovascular, miocar-
diopatía diabética.

ABSTRACT
Introduction: Diabetes mellitus (DM) is a global epidemic linked to the increa-
se in overweight, obesity, sedentary lifestyle and aging of the population. In Ar-
gentina, 12.8% of the population has high blood glucose levels or a diagnosis of 
diabetes, with 34.8% of these patients presenting cardiovascular complications. 
There is no national registry in Argentina that documents the prevalence of car-
diovascular complications in patients with DM, the reasons for hospitalization in 
Cardiology, the treatment received or its follow-up.
Objective. To describe the characteristics of patients with DM hospitalized for car-
diovascular causes in centers with medical residences associated with CONAREC.
Methods. Observational, multicenter, prospective cohort study, which will inclu-
de patients over 18 years of age, with a diagnosis of DM who enter the hospita-
lization area in Cardiology services or with a previous hospitalization secondary 
to a condition of cardiovascular etiology, collected by the SurveyMonkey plat-
form. Sociodemographic, clinical variables, auxiliary studies and treatments will 
be analyzed. Data monitoring will be carried out in 20% of the centers.
Conclusions: The CONAREC XXIII Registry will be useful to learn about the preva-
lence of cardiovascular pathologies in patients with diabetes in Argentina.

Keywords: diabetes, cardiometabolism, cardiovascular disease, diabetic cardiom-
yopathy.
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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus (DM) es una de las epidemias más preocupan-

tes a nivel mundial, vinculada estrechamente al aumento del so-

brepeso y de la obesidad, el sedentarismo, la expansión demográfi -

ca y el envejecimiento de la población, así como inadecuadas prác-

ticas alimentarias, y Argentina no se encuentra ajena a esta tenden-

cia. Según datos de la 4ta Encuesta Nacional de Factores de Riesgo, el 

12,8% de la población reporta niveles elevados de glucemia o diag-

nóstico de diabetes1. Teniendo en cuenta que hasta un 34,8% de los 

pacientes con DM pueden tener importantes complicaciones cardio-

vasculares derivadas de dicha patología, esto representa una eleva-

da carga de enfermedad a nivel nacional. Dentro de estas complica-

ciones, se destaca el 17,7% de pacientes con enfermedad coronaria, 

el 8,4% con enfermedad carotídea, el 7,4% con enfermedad cerebro-

vascular y el 2,4% con insufi ciencia cardíaca, entre otras. En nuestro 

país, estas cifras de complicaciones cardiovasculares según el estu-

dio CAPTURE son aún más alarmantes, y ascienden a 41,5% de los pa-

cientes con DM2.

Contrastando estos hallazgos, un estudio multicéntrico liderado por 

Birkeland reveló que, en pacientes libres de enfermedad cardiovas-

cular, la insufi ciencia cardíaca es la presentación inicial más frecuente 

en un 24%, seguida por el accidente cerebrovascular (16%), el infarto 

agudo de miocardio (14%) y la enfermedad vascular periférica (10%)3. 

Debido a su alto riesgo cardiovascular, estos pacientes se benefi cian 

enormemente de un abordaje terapéutico agresivo, que incluye el 

control riguroso de los factores de riesgo, el manejo de la presión ar-

terial y los niveles de colesterol LDL, así como la regulación glucémi-

ca, la protección renal y las modifi caciones en el estilo de vida4.
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Investigaciones recientes han destacado el impacto positivo de los 

inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa 2 (iSGLT-2), los ago-

nistas de los receptores de GLP-1 y los antagonistas de mineralocorti-

coides no esteroideos en la reducción de la morbilidad e incluso de la 

mortalidad en esta población5-7.

A pesar de estos avances, no existe hasta entonces un registro a 

nivel nacional que documente la prevalencia de las complicacio-

nes cardiovasculares en pacientes con DM, ni tampoco los motivos 

de internación en servicios de Cardiología y el enfoque terapéuti-

co aplicado, conforme a las guías y recomendaciones actuales. Por 

consiguiente, hemos decidido emprender este registro nacional, 

con el fi n de objetivar los motivos que llevan a los pacientes con 

DM a ser admitidos en los servicios de Cardiología de nuestro país 

que cuentan con residencias, así como también para evaluar el es-

tado de su tratamiento.

OBJETIVOS GENERALES
• Evaluar los motivos de internación por causa cardiovascular en 

una población de pacientes con DM y analizar el perfi l de estos 

pacientes internados en centros con residencia de Cardiología 

en la República Argentina asociadas al CONAREC, considerando 

la presencia de antecedentes, factores de riesgo y el tratamiento 

recibido.

OBJETIVOS ESPECÍFICOS
• Evaluar el cumplimiento de las guías de tratamiento en esta 

población.

• Analizar la adherencia al tratamiento en estos pacientes.

• Determinar si la internación es utilizada como una oportuni-

dad para optimizar el tratamiento (según criterios de la guía ESC 

2023 sobre el tratamiento de la enfermedad cardiovascular en 

pacientes con diabetes).

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño de estudio. Estudio observacional, multicéntrico, de cohorte 

prospectivo.

Criterios de inclusión:

• Pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de DM que in-

gresen al área de internación en servicios de Cardiología con re-

sidencia, y que participen del estudio durante el período especi-

fi cado de inclusión.

• Pacientes hospitalizados debido a un cuadro de etiología car-

diovascular evaluados en áreas de internación del Servicio de 

Cardiología.

• Período de inclusión: octubre 2024 a agosto 2025.

Criterios de exclusión:

• Edad <18 años.

• Pacientes embarazadas.

• Enfermedades mentales invalidantes.

• Incapacidad de brindar consentimiento para participar en el 

Registro.

Recolección de datos. Se incluyen pacientes con DM internados 

por patología cardiovascular en centros que posean residencia de 

Cardiología. La recopilación de los datos será realizada por un médico 

residente de Cardiología, representante de cada centro participante, a 

través de una entrevista personal a cada paciente durante la interna-

ción y de datos constatados en la historia clínica. La carga de datos se 

realizará on-line a través de la plataforma SurveyMonkey y serán guar-

dadas en un servidor seguro al que solo tendrán acceso los investiga-

dores principales.

Defi niciones operativas. Se defi nen en el material suplementario.

Monitoreo de datos. Se realizará al 20% de los centros participan-

tes por un comité independiente. Se cotejarán las variables aleato-

rias de la información remitida con la de las historias clínicas de las 

instituciones.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
Las variables continuas se expresarán con media y desvío estándar 

o mediana y rangos intercuartílicos, dependiendo de su distribución. 

Las variables categóricas se expresarán en números y porcentajes. 

Para las comparaciones entre grupos se utilizará el test de Student o 

el test de suma de rangos de Wilcoxon, según corresponda. Las com-

paraciones entre proporciones se realizarán mediante el test de Chi 

cuadrado o el test exacto de Fisher, dependiendo de la frecuencia de 

valores esperados. En todos los casos se asumirá un error alfa del 5% 

para establecer la signifi cación estadística. Para el análisis estadístico 

se emplearán los programas estadísticos Epi Info 7.2, STATA 13 y SPSS.

ASPECTOS ÉTICOS
Se remitirán protocolo y consentimiento informado al Comité de 

Ética de cada centro participante. No se obtendrán datos fi liatorios de 

los pacientes, preservando su identidad. El acceso a los datos será ad-

ministrado por el Comité Organizador.

AUTORÍA
La publicación de resultados y posteriores subanálisis se realizarán 

bajo la autoría del CONAREC y del Comité Organizador del Registro. 

Se entregará una certifi cación institucional a los centros participan-

tes como participantes del Registro y a los investigadores y colabora-

dores de cada centro se les dará una certifi cación como coautores del 

Registro CONAREC XXIII. Para la realización de análisis posteriores se 

deberá respetar la reglamentación correspondiente publicada en pá-

gina ofi cial de CONAREC (www.conarec.org) y en la Revista CONAREC 

(www.revistaconarec.com.ar).

CONCLUSIÓN

El Registro CONAREC XXIII será de utilidad para conocer la prevalencia 

de las complicaciones cardiovasculares en pacientes con DM, los mo-

tivos de internación en Sala de Cardiología y el tratamiento instaura-

do para cada paciente. 
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MODERADA O SEVERA EN PACIENTES DIABÉTICOS

PREVALENCE OF MODERATE OR SEVERE SILENT MYOCARDIAL 

ISCHEMIA IN PATIENTS WITH DIABETES

CONSUELO MEJÍAS1, MÓNICA REDOLATTI2, SILVINA PONCE3, MATÍAS GÓMEZ3, LUCÍA ORTIZ4, GUILLERMO GODOY5

RESUMEN
En Argentina, 4 de cada 10 pacientes con diabetes mellitus (DM) presentan en-
fermedad cardiovascular. La estratifi cación del riesgo cardiovascular en esta po-
blación es relevante para el uso organizado de recursos.
La valoración de la presencia y severidad de isquemia miocárdica silente (IMS) 
es un parámetro a tener en cuenta para complementar las tablas de puntaje de 
riesgo cardiovascular clásicas. Por lo tanto, es relevante defi nir la presencia y se-
veridad de esta y, de esa manera identifi car a aquellas personas a las que se les 
puede ofrecer un mejor tratamiento con el objetivo de disminuir la ocurrencia 
de eventos cardiovasculares mayores.
Se trata de un estudio observacional, retrospectivo, donde se incluyeron 132 pacien-
tes diabéticos y asintomáticos para cardiopatía isquémica. Se les realizó un estudio 
de perfusión miocárdica (EPM) con apremio farmacológico o físico. Conforme al re-
sultado se confeccionaron dos grupos, el grupo 1 (G1), que incluía a pacientes dia-
béticos asintomáticos con un porcentaje de miocardio en riesgo moderado (entre 
11 y 20%) o severo (mayor a 20%) y el grupo 2 (G2) con un porcentaje de miocardio 
en riesgo bajo (menor a 10%). Durante el análisis de datos se buscó comparar la pre-
valencia de isquemia miocárdica silente en pacientes del G1 y si presentaban diferen-
cias signifi cativas con respecto a aquellos del G2 en cuanto a los factores de riesgo 
cardiovascular, antecedentes patológicos y tratamiento farmacológico.
Un total de 44,7% (n=59) formaron parte de G1. Al observar otros factores de mal 
pronóstico diferentes del porcentaje de miocardio en riesgo en el EPM, 18,1% 
(n=24) presentaron fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) posesfuer-
zo menor al 40%, el 18,1% (n=24) tenían un volumen de fi n de sístole (VFS) poses-
fuerzo mayor a 70 ml y el 32% (n=42) de los pacientes presentó un volumen de fi n 
de diástole (VFD) mayor a 120 ml luego de la etapa de estrés. De los pacientes que 
habían presentado reducción de la FEVI posesfuerzo a un valor menor a 40%, 15 
(11,36%) pertenecían a G1 y 9 (6,81%) a G2 (p=0,08). Con respecto a los anteceden-
tes patológicos, la distribución de factores de riesgo cardiovascular y antecedentes 
de enfermedad coronaria fue similar en ambos grupos.
Ochenta y tres (62,9%) pacientes estaban bajo tratamiento con betabloqueante (BB), 
y de ellos, 46 (40,9%) pertenecían a G1 y 37 (28%) a G2 (p 0,04). Al observar el trata-
miento con hipoglucemiantes orales (HGO) se vio que, 80 (60,6%) pacientes recibían 
estos fármacos y que 50 (37,87%) pertenecían a G1 y 33 (25%) a G2 (p 0,01).
En el presente estudio se vio que el 44,7% (n=59) de los pacientes presentaron 
un porcentaje de miocardio en riesgo moderado o severo, siendo mayor al re-
portado en estudios previos. El mencionado grupo presentó diferencias signifi ca-
tivas en relación al tratamiento con BB e HGO y tenían más frecuentemente an-
tecedente de infarto agudo de miocardio y cambios electrocardiográfi cos en la 
prueba de esfuerzo comparado con aquellos pacientes de G2. 

Palabras clave: diabetes mellitus, isquemia miocárdica silente, cardiopatía isqué-
mica.

ABSTRACT
In Argentina, 4 out of 10 patients with diabetes mellitus (DM) present with car-
diovascular disease. Cardiovascular risk stratifi cation in this population is crucial 
for an organized use of resources. The assessment of the presence and severi-
ty of silent myocardial ischemia (SMI) is a parameter to consider in complemen-
ting traditional cardiovascular risk score tables. Therefore, it is important to defi ne 
the presence and severity of SMI to identify individuals to whom a better treat-
ment can be off ered, with the goal of reducing the occurrence of major cardio-
vascular events.
It is an observational, retrospective study that included 132 diabetic patients 
who were asymptomatic for ischemic heart disease. A myocardial perfusion 
study (MPS) was performed using pharmacological or physical challenge. Based 
on the results, two groups were formed: Group 1 (G1), which included asymp-
tomatic diabetic patients with a moderate (between 11% and 20%) or severe 
(greater than 20%) percentage of myocardium at risk, and Group 2 (G2), which 
included patients with a low percentage of myocardium at risk (less than 10%). 
During data analysis, the prevalence of silent myocardial ischemia in G1 patients 
was compared to those in G2 to determine whether there were signifi cant di-
ff erences in cardiovascular risk factors, pathological history, and pharmacologi-
cal treatment.
A total of 44.7% (n=59) were part of G1. When observing other poor prognos-
tic factors aside from the percentage of myocardium at risk on the MPS, 18.1% 
(n=24) had a post-stress left ventricular ejection fraction (LVEF) below 40%, 18.1% 
(n=24) had a post-stress end-systolic volume (ESV) greater than 70 ml, and 32% 
(n=42) of patients had a post-stress end-diastolic volume (EDV) greater than 
120 ml. Among patients with a post-stress LVEF reduction to less than 40%, 15 
(11.36%) were in G1, and 9 (6.81%) were in G2 (p=0.08). Regarding pathological 
history, the distribution of cardiovascular risk factors and history of coronary di-
sease was similar in both groups.
A total of 83 patients (62.9%) were on beta-blocker (BB) therapy, of which 46 
(40.9%) belonged to G1 and 37 (28%) to G2 (p=0.04). When observing treatment 
with oral hypoglycemic agents (OHA), it was noted that 80 patients (60.6%) were 
receiving these drugs, with 50 (37.87%) in G1 and 33 (25%) in G2 (p=0.01).
In this study, 44.7% (n=59) of patients were found to have a moderate or severe 
percentage of myocardium at risk, a fi gure higher than that reported in previous 
studies. This group showed signifi cant diff erences regarding BB and OHA therapy 
and had a higher frequency of a history of acute myocardial infarction and elec-
trocardiographic changes during the stress test compared to G2 patients.

Keywords: diabetes mellitus, silent myocardial ischemia, ischemic heart disease
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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus (DM) es una de las enfermedades crónicas no 

transmisibles más frecuentes. A nivel mundial, se estima que el 8% de 

la población adulta vive con diabetes1. En Argentina, según los resul-

tados de la 4ta Encuesta Nacional de Factores de Riesgo, la prevalen-

cia de DM o elevación de la glucemia fue del 12,7%2. Un estudio pu-

blicado en el año 2009 evaluó la prevalencia de diabetes en 7 ciuda-

des de América Latina, y los datos referidos a Ciudad de Buenos Aires 

marcaron una prevalencia del 6,2%3.
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Es importante destacar que esta enfermedad condiciona la cuarta 

o quinta causa de muerte en los países de ingresos altos, tenien-

do en cuenta que el 80% de las personas con DM vive en países 

en desarrollo1,4. En nuestro país, según el Ministerio de Salud de 

la Nación, el 2,6% de todas las muertes en Argentina son conse-

cuencia directa o indirecta de esta enfermedad2.

La prevalencia de complicaciones relacionadas a la diabetes es 

elevada. Una de las causas más frecuentes son las enfermedades 

cardiovasculares. De acuerdo con estudios observacionales rea-

lizados en Argentina, aproximadamente 4 de cada 10 pacientes 

con DM presentan enfermedad cardiovascular (CV). A pesar del 

alto riesgo de estos pacientes, solo la mitad alcanza un óptimo 

control metabólico y menos del 20% logra un adecuado control 

de todos los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) en forma 

conjunta.

Las alteraciones metabólicas que se asocian a la DM alteran de 

forma específica la función del endotelio vascular, las células mus-

culares lisas y las plaquetas de forma que facilita la aterogenia7. La 

aterosclerosis es la causa más común de la isquemia, cuando pro-

duce una lesión arterial estenótica del 50 al 70% del lumen, hay 

un punto umbral más allá del cual un incremento en la demanda 

miocárdica de oxígeno puede resultar en isquemia8.

Es así como la enfermedad CV resulta ser la principal afección co-

existente y el factor contribuyente más importante de mortalidad 

en el paciente diabético, por lo general en forma de cardiopatía 

isquémica pero también como enfermedad cerebrovascular, en-

fermedad vascular periférica, insuficiencia cardíaca (IC) y fibrila-

ción auricular (FA)9.

En este sentido, un artículo publicado en el año 2020 en la Revista 

Argentina de Cardiología intentó evaluar el control metabólico y 

su relación con la enfermedad CV en 17 provincias argentinas, in-

cluyendo un total de 694 pacientes. El 70% de los pacientes te-

nían más de un factor de riesgo CV. Con respecto al compromiso 

vascular, el antecedente más prevalente fue la cardiopatía isqué-

mica (34%), seguido por IC (27%), enfermedad vascular periférica 

(7%), accidente cerebrovascular (4%) y FA (2,7%)10. En este tipo de 

pacientes, y para el momento del diagnóstico, la enfermedad ar-

terial coronaria (EAC) suele encontrarse muy avanzada y tener un 

pronóstico desfavorable.

Teniendo en cuenta los fenómenos que suceden progresivamen-

te con la isquemia miocárdica (alteración de la perfusión, cam-

bios metabólicos, disfunción diastólica y sistólica, cambios elec-

trocardiográficos y, por último, síntomas) se puede deducir un es-

cenario clínico en el que todos los cambios metabólicos, mecáni-

cos y eléctricos consecuentes a la alteración de la perfusión ya es-

tán presentes y que, por mecanismos fisiopatológicos diversos, se 

presenta en ausencia de síntomas. Este fenómeno se denomina 

isquemia miocárdica silente (IMS).

El diagnóstico tardío de la EAC en pacientes con DM puede ser ex-

plicado por la IMS, la cual es más frecuente en este grupo de pa-

cientes. Es posible que episodios repetitivos de isquemia silente 

conduzcan al desarrollo de fibrosis y consecuentemente disfun-

ción ventricular izquierda y arritmias cardíacas11.

La estratificación del riesgo CV de pacientes diabéticos es relevan-

te para el uso organizado de recursos destinados a brindar servi-

cios en prevención CV, utilizándose para ello múltiples instrumen-

tos de estimación de riesgos, la mayoría de ellos basados en el 

sexo, la edad, los valores de colesterol, la presión arterial sistólica 

y el hábito tabáquico.

La valoración de la presencia y severidad de IMS es un parámetro 

útil para complementar las tablas de puntaje de riesgo CV e iden-

tificar pacientes con mayor riesgo de presentar un evento vascu-

lar. Es por esto por lo que las guías de práctica clínica (GPC) actua-

les analizan la evidencia disponible y proponen una serie de reco-

mendaciones que incluyen la evaluación de la presencia de IMS 

en pacientes con DM y muy alto o alto riesgo CV12-15.

Por otro lado, un artículo de revisión publicado en la revista eu-

ropea de cardiología y que incluye a los estudios DIAD y FACTOR 

64 concluye que existe una diferencia en el punto final combina-

do de cualquier evento cardíaco. La reducción de este punto fi-

nal está en su mayor medida condicionado por una disminución 

de la tasa de infarto de miocardio no fatal y hospitalizaciones por 

IC. El análisis de los 3299 pacientes que incluyó el artículo de revi-

sión también informó que deberían realizarse pruebas de tamiza-

je en 64 pacientes diabéticos asintomáticos para evitar un even-

to cardíaco16.

La IMS tiene una distribución bimodal con un pico entre las 6 am 

y el mediodía17. Existen tres tipos de IMS en función de lo defini-

do en la clasificación de Chon en el año 1990: tipo I, pacientes 

asintomáticos sin antecedentes cardiovasculares; tipo II, pacien-

tes asintomáticos con cardiopatía isquémica previamente diag-

nosticada; tipo III, pacientes que presentan isquemia sintomática 

y asintomática18.

La valoración de la isquemia miocárdica puede realizarse valién-

dose de múltiples estudios complementarios no invasivos, como 

la angiografía coronaria por tomografía computarizada (ACTC), la 

resonancia magnética (RNM) cardíaca con apremio, el ecocardio-

grama estrés y el estudio de perfusión miocárdica (EPM). La utili-

dad diagnóstica de cada uno de ellos se basará en la capacidad 

de detectar anormalidades inherentes a cada método teniendo 

en cuenta la secuencia de eventos que suceden en la isquemia 

miocárdica.

La ACTC permite una estimación no invasiva de la carga ateroscle-

rótica basada en la puntuación del score de calcio coronario (SCC) 

y la identificación de placas ateroscleróticas que causan una es-

tenosis coronaria significativa15. En un artículo de revisión que in-

cluyó 8 estudios con un total de 6521 pacientes que intentó eva-

luar la capacidad de predicción de todas las causas de mortalidad 

y eventos cardiovasculares en pacientes con diabetes tipo 2, se 

confirma el rol predictivo de un SCC elevado en cuanto al aumen-

to del riesgo de todas las causas de mortalidad y eventos cardio-

vasculares en este tipo de pacientes10. 

La alteración de la función diastólica y deformación miocárdica 

puede evidenciarse tanto por ecocardiograma estrés como por 

RNM cardíaca, que además muchas veces permiten valorar la dis-

minución del flujo coronario con apremio, al igual que en el EPM.

La RNM cardíaca con apremio es una herramienta útil y recientemente 

validada para evaluar motilidad parietal, perfusión y la presencia o no de 
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secuela necrótica subendocárdica o transmural20. Además, se ha demos-

trado que la RNM cardíaca con apremio con dobutamina tiene mayor 

exactitud diagnóstica que el ecocardiograma estrés con dobutamina21.

El EPM, en concreto la tomografía por emisión de fotón único 

(SPECT), valora la diferencia relativa del fl ujo regional comparando 

imágenes de reposo y con apremio. Esto se interpreta según el nú-

mero de segmentos que muestran presencia o ausencia de capta-

ción del radiotrazador y el porcentaje del defecto en el mapa polar 

obtenidos en imágenes en esfuerzo comparativamente con el re-

poso. De esta manera, se cuantifi ca el miocardio infartado, isquémi-

co o en riesgo, no viable o hibernado, y se expresa en scores como 

número de segmentos afectados en esfuerzo (SSS), número de seg-

mentos afectados en reposo (SRS) y su diferencia (SDS). Se conside-

ra de bajo riesgo un SSS menor a 9, un SRS menor a 1 y un SDS me-

nor a 3, y de alto riesgo un SSS mayor a 13, un SRS mayor a 3 un SDS 

mayor a 8.

Otros parámetros de riesgo son la dilatación transitoria de cavidades, 

la caída de la fracción de eyección (FEVI) y la captación del radiotraza-

dor a nivel pulmonar y de ventrículo derecho.

La exactitud del EPM depende en buena medida de la calidad técnica 

del estudio en donde se tienen algunas limitaciones inherentes, prin-

cipalmente a artefactos por atenuación, por dispersión de fotones, de 

movimiento y la resolución espacial limitada.

Los efectos de dispersión y atenuación pueden causar artefactos 

dando lugar a falsos positivos. La dispersión reduce la resolución 

espacial de las imágenes dando como resultado imágenes bo-

rrosas y la atenuación de los fotones provoca una disminución 

relativa de la actividad (dependiendo del tejido circundante, por 

ejemplo, tejido mamario o diafragma). En estos casos, el análisis 

de las imágenes del estudio SPECT sincronizadas con el electro-

cardiograma para valorar la movilidad y el engrosamiento de la 

pared y la posición prono del paciente son de utilidad para di-

ferenciar los verdaderos defectos de perfusión con aquellos pro-

ducidos por atenuación. Dentro de las mayores limitaciones de 

los estudios de perfusión miocárdica se encuentran el tiempo 

de realización de los estudios, así como la exposición a radiación 

de los pacientes22.

Más recientemente, se evaluaron ciertos biomarcadores de laborato-

rio con la intención de estudiar la probabilidad de EAC. Entre ellos 

se pueden mencionar a la proteína C reactiva de alta sensibilidad, 

el péptido natriurético cerebral, la adiposina y últimamente la on-

costatina M (citoquina infl amatoria derivada de la interleuquina 6). 

Haciendo referencia a este último, cabe mencionar un estudio publi-

cado en el año 2021 que propone a la oncostatina M como una po-

sible herramienta para realizar screening de IMS en pacientes diabéti-

cos. Evaluó 315 pacientes a los que se les realizó una cinecoronario-

grafía diagnóstica, dosaje de oncostatina M y valoración del SCC eva-

luado por tomografía computada. De manera general, los niveles de 

oncostatina M eran signifi cativamente mayores en aquellos pacientes 

con EAC. En cuanto a los pacientes diabéticos, los niveles de este bio-

marcador eran mayores en este grupo y, al considerarse aquellos pa-

cientes diabéticos con EAC, el valor fue aún superior. Asimismo, se re-

marca la necesidad de más evidencia que confi rme la utilidad de esta 

herramienta23.

Por último, en la secuencia de eventos de la cascada isquémica, se 

pueden presentar los cambios electrocardiográfi cos y los síntomas.

OBJETIVO GENERAL:
• Establecer la prevalencia de IMS moderada o severa en pacien-

tes diabéticos asintomáticos.

OBJETIVOS ESPECÍFICOS:
• Correlacionar los cambios electrocardiográfi cos obtenidos du-

rante la prueba de estrés, físico o farmacológico.

• Correlacionar el antecedente de hipertensión arterial (HTA), car-

diopatía isquémica e hipercolesterolemia con el porcentaje de 

miocardio en riesgo.

• Comparar el tratamiento médico antiagregante, betabloquean-

te (BB), hipolipemiante y antidiabético de los pacientes y los 

cambios evidenciados en el estudio de perfusión miocárdica ga-

tillado por tomografía de emisión por fotón único.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, retrospectivo, donde se incluyeron 132 pa-

cientes, incorporados en una base de datos de Excel estudiados en-

tre el año 2014 y 2019 en el Servicio de Medicina Nuclear del Hospital 

San Juan de Dios de La Plata, todos portadores de diabetes y asinto-

máticos para cardiopatía isquémica. Se les realizó un EPM con apre-

mio farmacológico o físico en donde se buscó alcanzar el 85% de 

la frecuencia cardíaca máxima teórica. Los estudios de estrés fueron 

acorde a los protocolos estándar, se utilizó Tc99 sestamibi. Conforme 

al resultado se confeccionaron dos grupos. El grupo 1 (G1), que in-

cluía a pacientes diabéticos asintomáticos con un porcentaje de mio-

cardio en riesgo moderado (entre 11 y 20%) o severo (mayor a 20%) 

y el grupo 2 (G2) con un porcentaje de miocardio en riesgo bajo (me-

nor a 10%).

Los datos demográfi cos fueron obtenidos al momento de realizar el 

estudio teniendo en cuenta el sexo, la presencia de síntomas y la pre-

sencia de factores de riesgo CV. Se obtuvo también información so-

bre las comorbilidades y el tratamiento médico de los pacientes.

Con respecto a la evaluación de las imágenes y basándonos en el modelo 

de segmentación de 17 segmentos, se realizó una interpretación visual se-

micuantitativa de score de suma de estrés o suma de puntuación del defec-

to en estrés (SSS), score de suma de reposo o suma de puntuación del de-

fecto en reposo (SRS) y diferencia entre SSS y SRS (SDS).

Durante el análisis de datos se buscó comparar la prevalencia de IMS 

en pacientes del G1 y si presentaba diferencias signifi cativas con res-

pecto a aquellos del G2 en cuanto a los FRCV, antecedentes patológi-

cos y tratamiento farmacológico.

RESULTADOS

Las características clínicas basales de la población de estudio 

se resumen en la Tabla 1. El 68,94% de ellos eran hombres, el 

39,39% de todos los incluidos tenían antecedente de infarto agu-

do de miocardio (IAM) y el FRCV presentado con mayor frecuencia 

fue la HTA, seguido por el sobrepeso/obesidad.



Durante la prueba ergométrica (PEG), en el 90,15% (n=119) el estrés 

fue físico, puntualmente con cicloergómetro, y en el 9,84% (n=13) 

restante la etapa de estrés se realizó de manera farmacológica con 

dipiridamol (Tabla 2). La PEG fue positiva en el 24,81% de los casos 

(entendiéndose, en este contexto, como prueba positiva a aquella en 

la que se observan cambios electrocardiográfi cos en ausencia de sín-

tomas anginosos o equivalentes). De los 38 (24,81%) pacientes que 

presentaron un resultado positivo en la PEG, 28 pertenecían a G1 y 10 

a G2 (p=0,02) (Figura 1).
Basándonos en el resultado del EPM, se asignó un total de 59 indivi-

duos (44,7%) al G1 y 73 (55,3%) al G2 (Figura 2). Al momento de con-

siderar otros factores de mal pronóstico del EPM, 18,1% (n=24) presen-

taron una FEVI posesfuerzo menor al 40%, el 18,1 % (n=24) tuvo un 

volumen de fi n de sístole (VFS) del ventrículo izquierdo (VI) posesfuer-

zo mayor a 70 ml y el 32% (n=42) de los pacientes presentó un volu-

men de fi n de diástole (VFD) del VI mayor a 120 ml luego de la eta-

pa de estrés.

Al realizarse la discriminación por grupos de los factores de mal pronós-

tico, se observó que de los pacientes que habían presentado reducción 

de la FEVI posesfuerzo, 15 (11,36%) pertenecían a G1 y que 9 (6,81%) a 

G2 (p= 0,08). Aquellos pacientes con VFS mayor a 70 ml, 15 (11,36%) 

tenían un porcentaje de miocardio en riesgo moderado o severo y 9 

(6,81%) habían tenido un valor de bajo riesgo, G1 y G2 respectivamen-

te (p=0,08). Con respecto al VFD posesfuerzo, se pudo observar que 29 

(21,9%) pacientes del G1 habían tenido un valor mayor a 120 ml y que 
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Figura 1. Resultados de la prueba ergométrica graduada del total y por grupos. PEG: prue-

ba ergométrica graduada.

Figura 2. Resultados del estudio de perfusión miocárdica por grupos. Grupo 1, p=0,08; Grupo 

2, p=0,08; Total, p=0,09. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. VFS: volumen de 

fi n de sístole. VFD: volumen de fi n de diástole.

Tabla 1. Características basales de la población.

Características % (n)

Sexo masculino 68,94 (91)

Antecedentes cardiovasculares

FA 3,79 (5)

ACV 3,03 (4)

IAM 39,39 (52)

EAP 12,12 (16)

Insufi ciencia Renal 2,3 (3)

Factores de riesgo cardiovascular

HTA 91,67 (121)

Tabaquismo 24,24 (32)

Dislipemia 82,58 (109)

IMC mayor a 25 87 (115)

Tratamiento

Antiagregante plaquetario 72,73 (96)

IECA/ARA2 87,12 (115)

BB 62,8 (83)

Estatinas 72,7 (96)

Hipoglucemiante oral 60,6 (80)

BC 10,6 (14)

Nitratos 1,5 (2)

Digoxina 4,5 (6)

ACO 3 (4)

FA: fi brilación auricular. ACV: accidente cerebrovascular. IAM: infarto agudo de miocardio. 
EAP: enfermedad arterial periférica. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa corpo-
ral. IECA: inhibidor de angiotensina. ARA2: antagonista del receptor de angiotensina II. BB: 
betabloqueante. BC: bloqueante cálcico. ACO: anticoagulante oral.

Tabla 2. Resultados de la prueba ergométrica y de perfusión miocárdica.

Variables de la prueba % (n)

Prueba ergométrica graduada

Físico (cicloergómetro) 90.15 (119)

Farmacológico (dipiridamol) 9.8 (13)

METs mayor a 4 83 (110)

FC mayor a 85% 60.8 (80)

DP mayor a 20000 70.31 (93)

Cambios en el ECG 24.81 (37)

Perfusión miocárdica

VFS post esfuerzo mayor a 70 ml 18 (24)

VFD post esfuerzo mayor a 120 ml 32 (42)

FEVI post esfuerzo menor a 40% 18 (24)

SSS mayor a 9 24.24 (32)

SRS mayor a 1 23.48 (31)

SDS mayor a 3 44.7 (37)

Porcentaje de miocardio en riesgo 

moderado o severo
44.7 (59)

METs: equivalentes metabólicos. FC: frecuencia cardíaca. DP: doble producto. ECG: electro-
cardiograma. VFS: volumen de fi n de sístole. VFD: volumen de fi n de diástole. FEVI: fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo. SSS: score de suma con estrés. SRS: score de suma con 
reposo. SDS: score de diferencia.
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13 (9,8%) del G2 habían tenido un valor severo del mencionado mar-

cador pronóstico (p=0,09) (Tabla 3). Luego de evaluar el SSS, de los 

32 (24,24%) pacientes que habían presentado un valor mayor a 9, 30 

(22,7%) formaban parte de G1 y 2 (1,51%) de G2. Al calcular la diferen-

cia estadística entre grupos teniendo en cuenta el SRS, de aquellos pa-

cientes en los que se obtuvo un valor mayor a 1, 27 (20,4%) eran del G1 

y 10 (7,57%) del G2 (P=0,04). Se debe mencionar también que de los 

37 (28,03%) pacientes que obtuvieron un valor de SDS mayor a 3, 25 

(19%) pertenecían a G1 y 6 (4,5%) a G2 (p=0,05) (Tabla 3 y Figura 3).

Con respecto a los antecedentes patológicos discriminados por gru-

pos, de los 121 (91,6%) pacientes con HTA, 59 (44,7%) pertenecían a 

G1 y 62 (46,9%) a G2 (p=0,5). Al observar el antecedente de IAM, se 

vio que 52 (39.39%) pacientes lo habían presentado, de los que, 49 

(37.12%) formaban parte de G1 y 3 (2,27%) de G2 (p=0,004). Del total 

de 132 pacientes, 109 (82,57%) tenían diagnóstico de dislipemia (DLP) 

de los cuales, 52 (39,39% pertenecían a G1 y 57 (43,2%) a G2 (p= 0,2). 

Al evaluar las diferencias de tratamiento médico entre ambos grupos, 

se pudo observar que 96 (72,72%) de estos recibían tratamiento antia-

gregante y de ellos, 50 (37,87%) pertenecen a G1 y 46 (34,84%) a G2 

(p=0,06). El tratamiento de la DLP fue evaluado teniendo en cuenta la 

indicación de estatinas; 96 (72,72%) personas fueron tratadas con este 

tipo de fármaco. En este sentido no existió diferencia signifi cativa en-

tre ambos grupos en cuanto al tratamiento con estatinas (p=0,07). El 

tratamiento BB estuvo más frecuentemente indicado en pacientes del 

G1 (p=0,04). Al observar el tratamiento con hipoglucemiantes orales 

(HGO) se vio que también existió una diferencia estadísticamente sig-

nifi cativa y que estuvieron más frecuentemente indicados en pacien-

tes del G1 (Tabla 4).

DISCUSIÓN

En este estudio hemos evaluado la prevalencia y los factores de ries-

go de IMS en pacientes con diagnóstico de DM asintomáticos. El méto-

do complementario utilizado en nuestro estudio para detectarla fue el 

EPM estrés/reposo gatillado con Tc99 sestamibi.

En nuestra población de estudio se demostró que el 44,7% (n=59) pre-

sentaba un defecto de perfusión de grado moderado o severo. Este re-

sultado difi ere de la prevalencia informada en los datos epidemiológi-

cos disponibles ya que, según lo reportado a nivel mundial, la preva-

lencia de IMS en la población diabética es entre el 20 y el 35%24. Según 

lo informado en el estudio DIAD, publicado en el año 2004 y que in-

cluyó 1123 pacientes, el 22% (113) de ellos presentaron IMS evaluados 

por EPM y de estos, 33 presentaron un defecto de perfusión moderado 

o severo25. Por otro lado, en un estudio publicado en el 2019 que eva-

luó la IMS de 131 pacientes se observó una prevalencia de dicha enti-

dad del 21,3%26.

Los resultados obtenidos podrían ser consecuencia de la falta de cum-

plimiento de tratamiento higiénico dietético, la mala adherencia al tra-

tamiento farmacológico, difi cultad para el acceso al sistema de salud y 

la falta de comprensión del paciente de las implicancias pronósticas de 

la patología que padece.

Es así como en los pacientes que formaban parte de G1, se pudo obser-

var que 44,7% eran hipertensos, 37,12% tenían antecedente de IAM y 

39,39% tenían diagnóstico de DLP. Los resultados concuerdan con el es-

tudio previamente citado a pesar de las diferencias de las características 

de la población, ya que en dicho estudio se consideraron además pará-

metros de laboratorio (perfi l lipídico, hemoglobina glicosilada y albumi-

nuria) y la presencia de retinopatía, observándose que alteraciones en es-

tos dos parámetros se asocia con mayor frecuencia a presentar IMS.

En el estudio DIAD se observó que la disfunción autonómica, el sexo 

masculino y la duración de la diabetes también son factores predicto-

res para sospechar IMS27.

Al correlacionar el resultado del estudio por imágenes con los datos ob-

tenidos en la prueba de estrés, se observó que 21,21% de los pacientes 

Tabla 4. Comparación de los factores de riesgo cardiovascular entre los grupos 

1 y 2. Valor de p calculado al comparar la prevalencia de factores de mal pronós-

tico entre los grupos 1 y 2. 

Factor de riesgo 
cardiovascular

Grupo 1 % (n) Grupo 2 % (n) Valor de p

HTA 44,7 (59) 46,9 (62) 0,5

IAM 37,12 (49) 2,27 (3) 0,004

Dislipemia 39,39 (52) 43,2 (57) 0,2

Antiagregante 

plaquetario
37,87 (50) 34,84 (46) 0,06

Betabloqueante 40,9 (46) 28 (37) 0,04

Estatinas 40,9 (54) 31,8 (42) 0,07

HGO 37,87 (50) 25 (33) 0,01

HTA: hipertensión arterial. IAM: infarto agudo de miocardio. HGO: hipoglucemiante oral.

Tabla 3. Factores de mal pronóstico del estudio de perfusión miocárdica del to-

tal y por grupos. Valor de p calculado al comparar la prevalencia de factores de 

mal pronóstico entre los grupos 1 y 2.

Resultado del 
EPM

Grupo 1 
% (n)

Grupo 2 
% (n)

Valor de p Total % (n)

FEVI < 40% 11,36 (15) 6,81 (9) 0,08 18,1 (24)

VFD > 120 ml 22 (29) 9,8 (13) 0,09 32 (42)

VFS > 70 ml 11,36 (15) 6,81 (9) 0,08 18,2 (24)

SSS > 9 22,7 (30) 1,51 (2) 0,06 24 (32)

SSR > 1 20,4 (27) 7,57 (10) 0,04 28 (37)

SSD > 3 19 (25) 4,51 (6) 0,05 24,5 (31)

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. VFD: volumen de fi n de diástole. VFS: 
volumen de fi n de sístole. SSS: score de suma con estrés. SRS: score de suma con reposo. 
SDS: score de diferencia.

Figura 3. Interpretación visual de los segmentos con defectos de perfusión en estrés y repo-

so del número total de pacientes y según grupos. SSS: score de suma en estrés. SSR: score de 

suma en reposo. SSD: score de diferencia entre situación de estrés y de reposo.
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del G1 y 7,57% de los pacientes del G2 presentaron cambios electro-

cardiográfi cos durante la PEG. Se debe tener en cuenta como limitante 

que el 40,2% de la población no logró un ascenso adecuado de la fre-

cuencia cardiaca.

Al momento de comparar las diferencias del tratamiento médico 

entre G1 y G2 se observó diferencia estadísticamente significativa 

considerando alguno de los fármacos evaluados. Puntualmente, 

el tratamiento BB (p=0,04) y el tratamiento hipoglucemiante 

(p=0,01).

Se debe plantear como limitante del presente estudio el hecho de que, 

no se hizo distinción sobre el tipo de fármaco antiagregante, BB, estati-

na ni hipoglucemiante oral recibido por el paciente. A su vez, ninguno 

de ellos se encontraba en tratamiento con ISGLT2 y GLP1. Ambos fár-

macos con reconocidos benefi cios a nivel CV y que ya fueron evalua-

dos en este tipo de pacientes para reducir el monto de IMS27,28. Es nece-

sario entonces, plantear la probable necesidad de incluirlos en el trata-

miento a pesar de que no cuenten con una recomendación formal en 

las guías actuales.

CONCLUSIÓN

La prevalencia de la IMS reportada en pacientes con diagnóstico de DM 

es entre el 20 y 35%. En el presente estudio se vio que el 44,7% (n=59) 

de los pacientes presentó un porcentaje de miocardio en riesgo mode-

rado o severo, mayor que el reportado en estudios previos. El mencio-

nado grupo presentó diferencias signifi cativas en relación al tratamien-

to con BB e HGO si se lo compara con aquellos que presentaron un por-

centaje de miocardio en riesgo bajo.

Los pacientes del G1 tenían más frecuentemente antecedente de IAM 

y mayor frecuencia cambios electrocardiográfi cos en la prueba de es-

fuerzo comparados con aquellos pacientes del G2.

Debido a la gran prevalencia de diabetes en la población general, el 

aumento incesante de su incidencia y sus complicaciones, es relevante 

defi nir la presencia de IMS en este grupo de personas y de esta mane-

ra identifi car a quienes se les puede ofrecer un mejor tratamiento higié-

nico dietético y médico para así disminuir la ocurrencia de eventos car-

diovasculares mayores.
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA DERECHA DE VÁLVULA 

TRICÚSPIDE

RIGHT-SIDED INFECTIVE ENDOCARDITIS OF THE TRICUSPID VALVE
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RESUMEN
La endocarditis infecciosa es una infección del endocardio, predominantemente 
valvular, secundaria a la colonización por vía hematógena de microorganismos 
como bacterias, hongos o virus. La endocarditis infecciosa derecha es una pato-
logía poco frecuente que afecta al 5-10% de los pacientes con endocarditis infec-
ciosa. Su frecuencia podría estar aumentando, ya que los factores de riesgo aso-
ciados con la enfermedad están en aumento en algunos países.
A continuación, se presenta el caso de un paciente de sexo masculino de 18 
años, derivado desde su nosocomio local a nuestro hospital para la realización 
de ecocardiograma transesofágico, en el cual cursaba internación por cuadro de 
fi ebre persistente y neumonía por diseminación hematógena con hemocultivos 
positivos para Staphylococcus aureus resistente a la meticilina, asociado a soplo 
cardíaco. Luego de realizar el estudio complementario, se confi rmó el diagnósti-
co de endocarditis infecciosa derecha de válvula tricúspide.

Palabras clave: endocarditis infecciosa, SAMR, válvula tricúspide.

ABSTRACT
Infective endocarditis is an infection of the endocardium, predominantly aff ec-
ting the valves, secondary to hematogenous colonization by microorganisms 
such as bacteria, fungi, or viruses. Right-sided infective endocarditis is a rare con-
dition, aff ecting 5–10% of patients with infective endocarditis. However, its pre-
valence may be increasing as risk factors associated with the disease are on the 
rise in some countries. Below is the case of an 18-year-old male patient referred 
from his local hospital to ours for a transesophageal echocardiogram. The patient 
was hospitalized for persistent fever and pneumonia due to hematogenous dis-
semination, with positive blood cultures for methicillin-resistant Staphylococcus 
aureus (MRSA), accompanied by heart murmur. After performing the auxiliary 
study, the diagnosis of right-sided infective endocarditis of the tricuspid valve 
was confi rmed.

Keywords: infective endocarditis, MRSA, tricuspid valve.

REVISTA CONAREC 2024;40(174):104-106 | HTTPS://DOI.ORG/10.32407/RCON/2024174/0104-0106

INTRODUCCIÓN

La endocarditis infecciosa (EI) es una infección del endocardio, con afec-

tación predominantemente valvular, secundaria a la colonización por vía 

hematógena de microorganismos como bacterias, hongos o virus1.

La EI derecha afecta al 5-10% de los pacientes con EI, pero su inci-

dencia puede estar en aumento ya que los factores de riesgo asocia-

dos a la enfermedad son cada vez más frecuentes2,5. Los factores de 

riesgo de EI derecha incluyen a pacientes con cardiopatías congéni-

tas, válvulas cardíacas dañadas, portadores de catéteres permanen-

tes o dispositivos cardíacos implantables, pacientes inmunocompro-

metidos y usuarios de drogas por vía parenteral3,4. Dentro de los mi-

croorganismos causales, el más prevalente en este tipo de endocardi-

tis es el Staphylococcus aureus, que afecta con mayor frecuencia a la 

válvula tricúspide, destacándose sobre todo entre los usuarios de dro-

gas endovenosas2.

La presentación clínica de estos pacientes varía entre fi ebre, bacterie-

mia y trastornos pulmonares (tos, dolor torácico o hemoptisis) debido 

a los émbolos sépticos que se pueden producir3. El diagnóstico gene-

ralmente se realiza mediante ecocardiografía detectando la vegeta-

ción y, en numerosas ocasiones, se requiere la realización de un eco-

cardiograma transesofágico (ETE)6. El tratamiento suele ser a base de 

antibióticos dirigidos al microorganismo específi co aislado en hemo-

cultivos (en el 90% de los casos) y, cuando este método fracasa, pue-

de requerir intervención quirúrgica7.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 18 años, sin antecedentes patológicos previos. 

Concurrió a la primera consulta en su nosocomio local por síndrome 

febril asociado a dolor torácico y tos productiva que fue interpreta-

do como neumonía adquirida de la comunidad y tratado de forma 

ambulatoria.

Por haber presentado mala evolución clínica, y asociar dolor e im-

potencia funcional del miembro inferior derecho, decidió reiterar la 

consulta. En este caso, se indicó su ingreso hospitalario. Se tomaron 

muestras de hemocultivos (HC) y se inició antibioticoterapia empíri-

ca. Posteriormente fue tipifi cado un Staphylococcus aureus resistente 

a la meticilina (SAMR).

Luego de 19 días de tratamiento antibiótico dirigido con vancomi-

cina e imipenem, el paciente se encontraba persistentemente febril 

y presentó un nuevo soplo cardíaco. Se realizó una tomografía com-

putada (TC) de tórax que evidenció múltiples imágenes nodulares 

que habían llevado a la primera impresión diagnóstica de disemina-

ción hematógena de la neumonía, y en esta ocasión se reinterpre-
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tó como compatibles con impactos pulmonares sépticos de proba-

ble origen cardíaco (Figura 1). Ante la sospecha de EI se derivó al pa-

ciente a nuestro hospital para realización de ETE, donde se evidenció 

una masa móvil adherida a la valva posterior de la válvula tricúspide 

de 19 por 23 mm, que junto con el prolapso de valva anterior y sep-

tal generaban un jet excéntrico de insufi ciencia leve a moderada. Se 

estimó una presión sistólica de la arteria pulmonar de 45 mmHg; los 

restantes aparatos valvulares no presentaban imágenes compatibles 

con vegetaciones ni signos de compromiso infeccioso (Figura 2).
Al ingreso a nuestra institución se solicitó nuevo laboratorio y nuevas 

muestras de HC x 6 (Tabla 1). Todas las muestras desarrollaron SAMR. 

Se realizó una nueva TC de tórax que demostró nuevos impactos sép-

ticos pulmonares. En búsqueda de otros focos se realizó angiografía 

por resonancia magnética nuclear (angio-RMN) de cerebro y colum-

na dorsal y lumbosacra, que no evidenciaron impactos sépticos.

Se decidió escalar el tratamiento antibiótico a daptomicina y cefazo-

lina. Al fi nalizar el esquema antibiótico por un mes, continuaba con 

leucocitosis y trombocitosis como reactantes de fase aguda (Tabla 
2) y el ETE de control no demostró disminución de tamaño de la ve-

getación; de hecho, presentaba un nuevo deterioro de la función del 

ventrículo derecho. Finalmente, se decidió su resolución quirúrgica 

(Figura 3).
Presentó buena evolución clínica e infectológica posquirúrgica, y fue 

posible completar el tratamiento antibiótico por vía oral.

DISCUSIÓN

La EI derecha es una entidad clínica generalmente más benigna que 

la EI izquierda y en el 90% de los casos se puede tratar de manera 

farmacológica, reservando la cirugía para aquellos casos en los que 

fracasa el tratamiento médico7. Las indicaciones quirúrgicas para pa-

cientes con EI derecha que reciben tratamiento antibiótico adecua-

do son:

• Bacteriemia persistente después de al menos una semana de 

tratamiento antibiótico adecuado8.

• Disfunción ventricular derecha secundaria a insufi ciencia tricus-

pídea aguda grave que no responde a tratamiento diurético9.

• Insufi ciencia respiratoria que requiera apoyo ventilatorio tras 

émbolos pulmonares recurrentes10.

• Afectación de estructuras cardíacas izquierdas11,12.

• Vegetaciones residuales grandes en la válvula tricúspide (>20 

mm) tras émbolos pulmonares recurrentes13.

Las estrategias quirúrgicas comunes para la endocarditis en válvula 

tricúspide son la reparación o el reemplazo valvular y, menos frecuen-

temente, la valvulotomía quirúrgica14. La reparación de la válvula tri-

cúspide se realiza con mayor frecuencia que el reemplazo valvular en 

la endocarditis derecha, pero dependiendo del grado de destrucción 

de la válvula la reparación podría no ser factible15.

Tabla 1. Laboratorio de ingreso.

Laboratorio de ingreso Valores de referencia

Glóbulos blancos 14200/mm3 4500-11000/mm3

Neutrófi los 78% 40-60%

Linfocitos 15% 12-40% 

Plaquetas 460000/mm3 150000-450000/mm3

TP 103% >60% 

APTT 26 segundos 25-45 segundos

VSG 46 mm/h < 15 mm/h

TP: Tiempo de protrombina. APTT: Tiempo de tromboplastina parcial activado. VSG: Velo-
cidad de eritrosedimentación

Tabla 2. Laboratorio control.

Laboratorio control Valores de referencia

Glóbulos blancos 15130/mm3 4500-11000/mm3

Plaquetas 790000/mm3 150000-450000/mm3

TP 71% >60%

APTT 26 segundos 25-45 segundos

TP: Tiempo de protrombina. APTT: Tiempo de tromboplastina parcial activado

Figura 1. Tomografía computarizada de tórax, ventana pulmonar, en la que se observa la 

presencia de imágenes nodulares compatibles con impactos sépticos (fl echa roja) y una ca-

verna en lóbulo superior izquierdo (fl echa verde).

Figura 2. Ecocardiograma transesofágico. Se evidencia, a nivel de válvula tricúspide, una 

masa móvil adherida a la valva posterior de la válvula tricúspide de 19 por 23 mm con prolap-

so de valva anterior y septal compatible con vegetación.
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Cuando es necesario reemplazar la válvula se prefi ere el uso de válvu-

las biológicas debido a los riesgos, principalmente trombóticos, y el 

manejo de la anticoagulación a largo plazo16.

CONCLUSIÓN

La gran mayoría de las endocarditis infecciosas derechas se resuelven 

con antibioticoterapia dirigida de manera óptima y muy pocos llegan 

a incluirse dentro de los criterios para cirugía. Este caso, aún con trata-

miento médico óptimo, continuó febril persistente, con un estado hi-

perdinámico, el mismo tamaño de vegetación y evidencia de nuevos 

impactos pulmonares, por lo cual se decidió su resolución quirúrgica.

Es de suma importancia hacer hincapié en el ajuste de los tiempos 

de antibioticoterapia y la evaluación de su respuesta, con el fi n de no 

llegar a estadios avanzados de compromiso sistémico que requieran 

una terapéutica quirúrgica y, en caso de hacerlo, poder acceder a ello 

en el momento oportuno.
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Figura 3. Imágenes de cirugía cardiovascular. A) Abordaje auricular donde se puede apreciar 
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prótesis biológica implantada.
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RESUMEN
La isquemia y el infarto auricular son condiciones clínicas poco frecuentes, con 
escasos reportes clínicos en la literatura médica. A continuación, presentamos el 
caso de un paciente joven de sexo masculino, deportista con antecedentes fami-
liares de infarto agudo de miocardio a edad temprana. Consultó por dolor pre-
cordial opresivo de 2 horas de evolución, con hallazgos electrocardiográfi cos in-
terpretados como infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST de 
cara inferior con compromiso isquémico auricular.
El diagnóstico de infarto auricular, entidad clínica relevante, aunque poco fre-
cuente y a menudo subestimado, requiere una combinación de hallazgos clíni-
cos y estudios de imagen, un alto índice de sospecha y evaluación integral.

Palabras clave: infarto del miocardio, auricular, isquemia.

ABSTRACT
Atrial ischemia and infarction are uncommon clinical conditions with limited 
case reports in the medical literature. Here, we present the case of a young male 
athlete with a family history of early-onset acute myocardial infarction. He pre-
sented with oppressive precordial pain lasting for two hours, and his electrocar-
diographic fi ndings were interpreted as an ST-elevation myocardial infarction 
aff ecting the inferior wall, with associated atrial ischemic involvement.
The diagnosis of atrial infarction, a clinically signifi cant yet rare and often unde-
restimated condition, requires a combination of clinical fi ndings and imaging 
studies, a high index of suspicion, and a comprehensive evaluation.

Keywords: myocardial infarction, atrial, ischemia.
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INTRODUCCIÓN

El infarto auricular (IA) es una condición clínica relevante que se pre-

senta con sintomatología variable, que a menudo es subestimada y 

que puede llevar a deterioro hemodinámico y, con baja frecuencia, 

a la rotura parietal. El diagnóstico se presenta como un desafío, invo-

lucrando la asociación de los hallazgos clínicos, electrocardiográfi cos 

y estudios de imagen, así como también la sospecha inicial. La mejo-

ría en los resultados clínicos y morbimortalidad de esta patología ra-

dica en el reconocimiento temprano para su adecuado tratamiento.

La principal causa es la aterosclerosis auricular en contexto de is-

quemia ventricular, pero también puede darse en casos de hipertro-

fi a ventricular, miocarditis, enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

(EPOC) con cor pulmonale, hipertensión pulmonar, distrofi a muscular 

o ataxia de Friedreich1.

La incidencia exacta es incierta, en series de autopsias se describió 

entre el 0,7 al 42%. Cushing et al. demostraron que en autopsias de 

182 casos de infarto ventricular, 31 presentaron isquemia auricular 

con una incidencia del 17%2. La afectación puede ser biauricular en 

19 a 24% de los casos, pero el porcentaje es mayor para la aurícula 

derecha entre el 81 al 98%3,4.

La irrigación auricular proviene principalmente de ramas proximales 

de la arteria coronaria derecha en un 60% y de la circunfl eja en un 

40% de los casos. Las variaciones anatómicas en la irrigación de am-

bas cámaras y de los nodos sinusal y auriculoventricular explican las 

diferentes presentaciones clínicas y electrocardiográfi cas5,6.

Las manifestaciones clínicas del IA no siempre son evidentes y pue-

den estar enmascaradas por el infarto ventricular concomitante que 

predomina en el cuadro clínico7. Los síntomas pueden incluir arrit-

mias supraventriculares en hasta el 70% de los casos, como taquicar-

dia, aleteo o fi brilación auricular y signos de insufi ciencia cardíaca8.

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo masculino de 51 años, sin antecedentes cardiovas-

culares personales, pero con antecedentes familiares de enfermedad 

cardiovascular; su padre y abuelo sufrieron un infarto agudo de mio-

cardio (IAM) a los 40 años.

Consultó por dolor precordial opresivo de 2 horas de evolución. 

Se realizó electrocardiograma (ECG) que evidenció supradesnivel 

del segmento ST en DII, DIII y aVF asociado a prolongación del 

intervalo PR y supradesnivel del segmento PR, que se interpretó 

como infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 

(IAMCEST) en cara inferior, Killip Kimball A (Figura 1). Recibió car-

ga de aspirina y clopidogrel, y se realizó cinecoronariografía (CCG) 

de urgencia en donde presentaba lesión trombótica proximal de 

la arteria coronaria derecha y la arteria descendente anterior con 

lesiones severas en tándem, el resto de los vasos no presentaban 

lesiones angiográficamente significativas (Figuras 2 y 3). Ante di-

chos hallazgos, se revascularizó la arteria coronaria derecha con 

2 DES. Durante el monitoreo con telemetría presentó ritmo no-

dal de forma intermitente y paroxismos de taquiarritmias supra-

ventriculares. Debido a los cambios electrocardiográficos en ECG 
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inicial y las arritmias evidenciadas por telemetría, se interpretó el 

cuadro como un IAMCEST inferior asociado a compromiso isqué-

mico auricular.

Evolucionó en Unidad Coronaria durante las primeras 24 horas 

posangioplastia con dolor precordial, cambios electrocardiográ-

ficos y elevación de enzimas cardíacas por lo que fue estudiado 

de manera urgente con una nueva CCG en donde se encontró el 

stent de la arteria coronaria derecha permeable y presencia de le-

siones en tándem en segmento medio y distal de la arteria des-

cendente anterior, por lo que se revascularizó la misma con 4 DES. 

Por presentar elevado riesgo trombótico y bajo riesgo de sangra-

do se rotó clopidogrel por prasugrel. Se estudió con un ecocardio-

grama transtorácico (ETT) en donde se observó función sistólica 

del ventrículo izquierdo (FSVI) en límite inferior normal (estima-

da 50%), con aquinesia ínferobasal, media y apical, buena función 

sistólica del ventrículo derecho (VD) (Figura 4). El ECG posrevas-

cularización presentó normalización del PR y del segmento ST con 

inversión de ondas T evolutivas (Figura 5).

DISCUSIÓN

En el caso clínico descrito, la monitorización continua del paciente re-

veló anomalías asociadas con infarto auricular, como el ritmo nodal y 

las taquiarritmias supraventriculares.

El diagnóstico de IA se basa en estudios electrocardiográfi cos, me-

diante pequeñas elevaciones transitorias y depresiones recíprocas del 

segmento P-Ta (onda T auricular). Este segmento se desplaza en cual-

quier dirección, puede mostrar supradesnivel (que siempre es signifi -

cativo) o infradesnivel (que debe ser mayor de 1 mm)9. Sin embargo, 

estos hallazgos son sutiles y no siempre están presentes, lo que pue-

de difi cultar el diagnóstico. La confi rmación puede requerir imáge-

nes adicionales como la ecocardiografía, que puede revelar disfun-

ción auricular o presencia de trombos10.

Figura 2. Cinecoronariografía de urgencia: se observa lesión trombótica de arteria corona-

ria derecha a nivel proximal.

Figura 4. Ecocardiograma transtorácico: vista apical de cuatro cámaras donde se observa 

función sistólica del ventrículo izquierdo estimada 50%. Buena función sistólica del ventrículo 

derecho (TAPSE 22). Aquinesia ínferobasal, media y apical.

Figura 3. Cinecoronariografía de urgencia: se observan lesiones en tándem de arteria des-

cendente anterior.

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso con elevación del segmento ST en cara inferior aso-

ciada a prolongación del intervalo PR y supradesnivel del segmento PR.
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Se han propuesto varias claves para el diagnóstico electrocardiográ-

fi co de IA además de la presencia de arritmias supraventriculares, 

como los criterios de Liu et al. que se dividen en criterios mayores: 

elevación del PR >0,5 mm en V5, V6 y descenso recíproco en V1, V2; 

elevación del PR >0,5 mm en I y descenso recíproco en II, III; y des-

censo del PR >1,5 mm en derivaciones precordiales y descenso del 

PR >1,2 mm en derivaciones I, II, III; y criterios menores: morfología 

anormal de la onda P (en forma de M, W, irregular)15. Yildiz et al. en es-

tudios retrospectivos sugirieron una duración de la onda p ≥95,5 ms 

en II. Sin embargo, la sensibilidad y especifi cidad de estos criterios es 

desconocida.

El uso de los diferentes criterios descriptos puede ser de ayuda para 

la aproximación diagnóstica. Los hallazgos electrocardiográfi cos del 

paciente (supradesnivel del segmento PR y desarrollo de taquiarrit-

mias supraventriculares) son consistentes con los criterios de Liu. La 

importancia de estos hallazgos radica en que el IA, aunque infrecuen-

te, puede llevar a complicaciones graves como arritmias auriculares, 

trombosis y deterioro hemodinámico. 

El diagnóstico de IA es difícil de establecer con el ETT debido a la di-

fi cultad para evaluar la movilidad de las paredes auriculares. En los 

últimos años, el ecocardiograma transesofágico (ETE) se ha transfor-

mado en el método diagnóstico de elección. Los hallazgos más fre-

cuentemente encontrados son la aquinesia de la pared auricular de-

recha en presencia de contracción de la aurícula izquierda, el efecto 

de contraste espontáneo en la cavidad auricular derecha, la presencia 

de trombo en el sitio de la aquinesia parietal auricular y la ausencia de 

onda A en la curva de fl ujo transvalvular tricuspídeo con onda A pre-

sente en el fl ujo mitral16,17. En este caso, no se realizó dicho estudio ya 

que el ETT no mostró alteraciones signifi cativas y no tuvo complica-

ciones en su evolución clínica. 

La normalización del segmento PR se logra con el tratamiento del in-

farto, aunque no existen certezas del momento exacto en el que esto 

ocurre. Algunos investigadores han sugerido que los cambios en el 

segmento PR ocurren antes que otros cambios electrocardiográfi -

cos y que se vuelven normales después de unas pocas horas7. En este 

caso se evidenció normalización del segmento PR posterior a la an-

gioplastia de la arteria coronaria derecha.

Con respecto al tratamiento, la realización inmediata de trombólisis o 

angioplastia se asoció con menor alteración en la movilidad parietal y 

menor dilatación del VD19.

CONCLUSIÓN

El IA es una condición rara y poco documentada, su incidencia varía 

ampliamente, con estudios que reportan cifras entre el 0,7% y el 42%.

Su diagnóstico es desafi ante debido a su frecuente asociación con in-

fartos ventriculares y a la sutileza de los cambios electrocardiográfi -

cos. Las alteraciones del segmento PR y la onda P pueden ser suges-

tivas, aunque su sensibilidad y especifi cidad son limitadas. La confi r-

mación diagnóstica requiere una combinación de hallazgos electro-

cardiográfi cos y estudios de imagen. El ETE ha mostrado ser una he-

rramienta complementaria útil para el diagnóstico, al permitir la vi-

sualización detallada de la movilidad auricular y la presencia de 

trombos.

Figura 5. Electrocardiograma posrealización de angioplastia de la arteria coronaria derecha, en el cual se evidencia normalización del PR e inversión de ondas T evolutivas.
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El tratamiento temprano de reperfusión con trombólisis o angio-

plastia es crucial para mejorar el pronóstico, aliviando la disfunción 

auricular y reduciendo la dilatación ventricular. La correlación en-

tre isquemia auricular derecha y anormalidades en el VD resalta la 

importancia de una evaluación exhaustiva en pacientes con sospe-

cha de IA.
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ARTERY DISSECTION
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RESUMEN
L a disección coronaria espontánea es una causa infrecuente de síndrome coro-
nario agudo (SCA) que afecta principalmente a mujeres de mediana edad, quie-
nes presentan menos factores de riesgo cardiovasculares tradicionales en com-
paración con los pacientes con SCA de origen aterosclerótico.
A continuación, describimos el caso de una paciente joven que se presentó a la 
consulta médica por un cuadro sugestivo de SCA sin elevación del segmento ST, 
con función sistólica ventricular izquierda deprimida. En el estudio del mismo, se 
realizó una cinecoronariografía diagnóstica, la cual evidenció lesión intermedia 
en el segmento medio de la arteria descendente anterior, sin signos de trombo-
sis o disección. Frente a dichos hallazgos, se llevó a cabo una tomografía de co-
herencia óptica, que permitió alcanzar el diagnóstico de disección coronaria es-
pontánea tipo 2.
Este reporte de caso pone en evidencia la importancia del rol de las imágenes in-
tracoronarias, en especial la tomografía de coherencia óptica, como herramienta 
para el diagnóstico y manejo de la disección coronaria espontánea, que podría 
mejorar signifi cativamente los resultados clínicos y calidad de vida de los pacien-
tes.

Palabras clave: síndrome coronario agudo, disección coronaria espontánea, to-
mografía de coherencia óptica.

ABSTRACT
Spontaneous coronary artery dissection is an uncommon cause of acute coro-
nary syndrome (ACS) that primarily aff ects middle-aged women, who typically 
present with fewer traditional cardiovascular risk factors compared to patients 
with atherosclerotic ACS.
We present the case of a young female patient who sought medical consultation 
due to symptoms suggestive of non-ST-elevation ACS, with depressed left ventri-
cular systolic function. During the evaluation, a diagnostic coronary angiography 
was performed, revealing an intermediate lesion in the mid-segment of the left 
anterior descending artery, without signs of thrombosis or dissection. Based on 
these fi ndings, optical coherence to mography was carried out, which enabled 
the diagnosis of type 2 spontaneous coronary artery dissection.
This case report highlights the importance of intracoronary imaging techniques, 
particularly optical coherence tomography, as a tool for the diagnosis and mana-
gement of spontaneous coronary artery dissection. These techniques can signifi -
cantly improve clinical outcomes and patients’ quality of life.

Keywords: acute coronary syndrome, spontaneous coronary artery dissection, 
optical coherence tomography.
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INTRODUCCIÓN

 La disección coronaria espontánea (SCAD, por sus siglas en inglés) es 

una causa infrecuente de síndrome coronario agudo (SCA)1. Consiste 

en la separación de dos de las tres capas de la pared arterial  para 

crear una luz falsa cuya progresión puede deteriorar el fl ujo corona-

rio distal y producir isquemia, con formas de presentación que varían 

desde la elevación de marcadores cardíacos y del segmento ST sin 

dolor, hasta la muerte súbita1.

Afecta principalmente a mujeres de mediana edad, quienes pre-

sentan menos factores de riesgo cardiovasculares tradicionales en 

comparación con los pacientes con SCA de origen aterosclerótico. 

Entre el 87 y el 95% de los casos de SCAD ocurren en mujeres, con 

una edad media entre 44 y 53 años. Aunque su incidencia exac-

ta es difícil de precisar, estudios recientes estiman que la prevalen-

cia de SCAD en pacientes con SCA varía entre 0,1 y 4%, y es la cau-

sa subyacente hasta en el 35% de los casos de SCA en mujeres me-

nores de 50 años2.

Si bien la patogénesis de esta entidad no está completamente acla-

rada, se proponen dos mecanismos fi siopatológicos: “de adentro ha-

cia afuera” por disrupción intimal permitiendo que la sangre ingrese 

al espacio subintimal desde la luz verdadera; y el mecanismo “de afue-

ra hacia adentro” por el cual el hematoma surge de novo en la media, 

a partir de la disrupción de microvasos que la atraviesan formando un 

hematoma intramural (HIM)3.

Existen tres tipos de SCAD de acuerdo con los hallazgos 

angiográfi cos4:
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• SCAD tipo 1: presenta un defecto de llenado longitudinal, que 

representa el colgajo intimal radiolúcido, con tinción de contras-

te de la pared arterial generando la clásica apariencia de doble 

luz. Se observa en el 29 al 48% de los casos.

• SCAD tipo 2: estenosis lisa, difusa de gravedad y longitud va-

riables (típicamente >20 mm). Por lo general, tiene cambios 

abruptos en el calibre arterial, del diámetro normal a un estre-

chamiento liso difuso. Los segmentos arteriales proximal y dis-

talmente al HIM pueden ser normales en el variante tipo 2A, o 

puede que el estrechamiento se extienda hasta la punta apical 

de la arteria en la variante tipo 2B.

• SCAD tipo 3: es la menos común. Estenosis focal o tubular (tí-

picamente <20 mm) que imita la aterosclerosis y que requiere 

técnicas complementarias para diagnosticar HIM o doble luz3.

El manejo de la SCAD difi ere signifi cativamente del de la enferme-

dad aterotrombótica y puede llevar a complicaciones graves si no se 

diagnostica y trata correctamente. En este contexto, la tomografía de 

coherencia óptica (OCT) se ha consolidado como una herramien-

ta diagnóstica prometedora gracias a su alta resolución, que permi-

te visualizar las diferentes capas de las arterias coronarias y analizar 

con mayor precisión la morfología de doble luz, característica de esta 

condición.

Presentamos el caso de una paciente con SCAD en quien la OCT fue 

una herramienta esencial para su diagnóstico y tratamiento.

CASO CLÍNICO

 Paciente femenina de 55 años, con antecedentes de extabaquismo 

y diabetes tipo 2, que consultó al Servicio de Emergencias por dolor 

centrotorácico opresivo, irradiado hacia ambos hombros y cuello, de 

20 minutos de duración. Al ingreso estaba hemodinámicamente es-

table. El electrocardiograma mostró cambios isquémicos en el terri-

torio anterior, caracterizados por ondas T negativas de V1 a V6, y los 

marcadores cardíacos fueron positivos. El ecocardiograma mostró de-

terioro moderado de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

(FEVI) del 40% con hipoquinesia apical. Ante el diagnóstico de SCA 

sin elevación del ST y persistencia del dolor refractario al tratamien-

to médico, se decidió realizar una cinecoronariografía de urgencia. La 

misma evidenció una lesión intermedia (50% por estimación visual) 

en el segmento medio de la arteria descendente anterior, de bordes 

lisos, sin imágenes angiográfi cas compatibles con trombosis o disec-

ción (Figura 1). Por la alta sospecha clínica de SCAD, se decidió uti-

lizar OCT, que mostró la presencia de un HIM de >55 mm de longi-

tud, sin una clara disrupción de la túnica íntima a nivel del segmen-

to medio de la arteria descendente anterior (Figura 2). No se obser-

vó un compromiso signifi cativo de la luz verdadera del vaso. Ante es-

tos hallazgos se confi rmó el diagnóstico de SCAD tipo 2 según la cla-

sifi cación angiográfi ca. Si bien la paciente persistió con cambios en 

el electrocardiograma y dolor en descenso, se discutió el caso en for-

ma multidisciplinaria y el manejo posterior incluyó tratamiento mé-

dico, abordando el deterioro de la función ventricular con tratamien-

to médico óptimo. La paciente fue monitorizada estrechamente en la 

Unidad Coronaria y no presentó complicaciones durante su hospita-

lización. Se le realizó, además, ecografía Doppler de arterias renales y 

de vasos de cuello que no demostraron patrones compatibles con fi -

brodisplasia muscular (FDM). Evolucionó favorablemente y se otorgó 

el alta sanatorial.

DISCUSIÓN

 La SCAD es una causa infrecuente y subdiagnosticada de SCA, espe-

cialmente en mujeres jóvenes en la quinta década de la vida, con me-

nor carga de factores de riesgo coronarios tradicionales1.

Tal y como ocurrió en nuestro caso, la presentación clínica caracterís-

tica es como un IAM en > 90% de los pacientes, de los cuales entre el 

20 al 50% son un SCA con elevación del ST, del 3-5% presentan arrit-

mias ventriculares y el 2% presenta un shock cardiogénico5.

La angiografía coronaria está ampliamente disponible y es la prime-

ra línea diagnóstica para los pacientes con un SCA. Sin embargo, tie-

ne limitaciones signifi cativas para diagnosticar la SCAD, ya que el lu-

minograma no permite visualizar la pared arterial. La OCT ha emergi-

do como una herramienta importante en el diagnóstico y manejo de 

esta patología, ya que no solo permite evaluar la gravedad y exten-

sión de placas ateroscleróticas, sino que, además, permite una visua-

lización precisa de las diferentes capas de la pared arterial1. Alfonso y 

colegas evaluaron una gran serie prospectiva de SCAD diagnosticada 

con angiografía tradicional utilizando OCT. La SCAD fue confi rmada 

por OCT solo en 11 pacientes de 17. En los seis pacientes restantes, la 

OCT descartó la presencia de SCAD al encontrar aterosclerosis seve-

ra, lesiones calcifi cadas o trombo intracoronario que imitaba SCAD6.

En el caso presentado, la angiografía reveló una lesión intermedia y 

focal en el segmento medio de la arteria descendente anterior, sin 

signos claros de disección o trombosis. Según el estudio de Saw y 

cols., este vaso es el más frecuentemente afectado, en un 52,1% de 

los casos. Le siguen en frecuencia la arteria circunfl eja con un 37,8%, 

Figura 1. Cinecoronariografía que muestra el segmento evaluado por la tomografía de cohe-

rencia óptica ([) donde se visualiza lesión difusa que alcanza el ápex, de severidad intermedia 

(50% por estimación visual).
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la arteria coronaria derecha con un 23,2% y, fi nalmente, el tronco co-

mún izquierdo. En la mayoría de los casos se afectan los segmentos 

medios a distales de las arterias coronarias, y las disecciones de múlti-

ples vasos son poco comunes (9 al 19%)7,8.

La alta sospecha clínica de SCAD motivó un análisis más detallado 

de la lesión mediante OCT. Esta técnica proporcionó una visualización 

clara y detallada del HIM, sin evidencia de una disrupción signifi cati-

va de la túnica íntima, lo que confi rmó el diagnóstico de SCAD tipo 

2, observado en aproximadamente el 67% de las arterias disecadas9. 

Aunque otras técnicas de imagen intracoronaria, como el ultrasoni-

do intravascular (IVUS), también pueden utilizarse para diagnosticar 

una SCAD, la OCT tiene una ventaja evidente debido a su resolución 

espacial superior (aproximadamente 10 veces mayor) y su capacidad 

para identifi car hematomas intramurales, desgarros endoteliales o si-

tios de entrada de disección1.

La única preocupación sobre el uso de OCT en el proceso de diag-

nóstico de la SCAD es la posibilidad de progresión de la luz falsa de-

bido a la inyección de contraste requerida para la adquisición de imá-

genes. Este temor es más teórico que práctico. En pequeñas series, se 

ha demostrado que la adquisición de OCT durante la SCAD es segu-

ra y factible10.

En general, el manejo de la SCAD es conservador, especialmente en pa-

cientes hemodinámicamente estables sin evidencia de isquemia per-

sistente. En la cohorte de Vancouver de 280 pacientes seguidos pros-

pectivamente, el 83% recibió un tratamiento conservador y la revascu-

larización posterior en el hospital en este grupo fue solo del 3,5%8.

En el caso discutido, el uso de la OCT confi rmó que el HIM estaba 

contenido en la túnica media, sin fl ap de disección signifi cativo y sin 

compromiso relevante de la luz arterial lo que justifi có el manejo con-

servador con tratamiento médico óptimo. La paciente fue monito-

rizada estrechamente en la unidad coronaria y no presentó compli-

caciones durante su hospitalización. La precisión de la OCT permi-

tió evitar intervenciones innecesarias, reduciendo el riesgo de com-

plicaciones asociadas con procedimientos invasivos. En la cohor-

te de Vancouver de 168 pacientes, se logró una ICP exitosa o parcial-

mente exitosa solo en el 64% (el 57% tuvo extensión de las diseccio-

nes, el 12% requirió cirugía de revascularización urgente y el 6% tuvo 

trombosis del stent), con resultados duraderos a largo plazo en solo el 

30%10. En una serie de 189 pacientes, la intervención coronaria per-

cutánea falló en el 53% y se requirió una cirugía de emergencia en el 

13% de los casos7.

Es bien conocido que la SCAD se encuentra asociada a múltiples ar-

teriopatías. Nuestra paciente fue estudiada en búsqueda de condicio-

nes asociadas como la FDM, cuya prevalencia se estima en un 86%8. 

Los lechos vasculares mayormente afectados son las arterias renales 

(66,6%), arterias ilíacas (44,4%), las carótidas (37,04%) y vertebrales 

(33,3%)11. En general, estas son propensas a la disección y formación 

de aneurismas. Una serie de casos recientes de 32 pacientes descri-

bió la apariencia angiográfi ca de FDM coronaria sin SCAD entre pa-

cientes con FDM extracoronaria documentada. En estos pacientes se 

observaron con frecuencia las siguientes características: tortuosidad 

coronaria (100%), dilatación y/o ectasia (56%) y estenosis irregulares 

(59%) o lisas (19%)12.

C ONCLUSIÓN

La tomografía de coherencia óptica es una herramienta importante 

en el diagnóstico y manejo de la SCAD. Su capacidad para proporcio-

nar una visualización detallada de la pared vascular permite realizar 

diagnósticos precisos, que pueden evitar intervenciones innecesarias 

y optar por un manejo conservador en pacientes estables. Su uso en 

esta entidad poco frecuente podría mejorar signifi cativamente el tra-

tamiento, resultados clínicos y nuestra comprensión de esta comple-

ja condición.

Figura 2. Se visualiza corrida de tomografía de coherencia óptica realizada con catéter Dragonfl yTM OptisTM (Abbot). Se observa la presencia de hematoma intramural sin compromiso signi-

fi cativo de la luz del vaso (*). No se observan disrupciones signifi cativas de la túnica íntima. La fl echa blanca señala la túnica íntima de la arteria, y la fl echa amarilla indica la túnica adventicia.
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RESUMEN
La disfunción de válvulas bioprotésicas (DVB) puede ocurrir por causas estructu-
rales o no estructurales. Pibarot y cols. sugieren un seguimiento ecocardiográfi -
co riguroso para detectar signos de disfunción protésica, evaluar la causa, estadi-
fi carla y valorar las consecuencias clínicas. La falla de la válvula bioprotésica (FVB) 
incluye cualquier DVB con criterios clínicos, reintervención valvular o muerte re-
lacionada con la válvula.
Se presenta el caso de una mujer de 59 años con antecedentes de reemplazo 
valvular mitral con una prótesis biológica, quien desarrolla insufi ciencia mitral 
(IM) severa y síntomas de insufi ciencia cardíaca 17 años después del reemplazo. 
La paciente es evaluada por un equipo multidisciplinario (Heart Team) y se deci-
de realizar la técnica valve-in-valve (ViV) debido a su alto riesgo quirúrgico. La téc-
nica ViV es una opción mínimamente invasiva para tratar la disfunción de válvu-
las biológicas en pacientes con alto riesgo quirúrgico, como en este caso, con 
resultados favorables inmediatos.
En el seguimiento posprocedimiento, la paciente mostró una reducción de la 
presión sistólica de arteria pulmonar y una mejoría en los gradientes valvula-
res, con resolución de la IM. Este caso destaca la efectividad de la técnica ViV en 
pacientes con alto riesgo, permitiendo evitar la reintervención quirúrgica y sus 
complicaciones.
L a técnica ViV es una opción innovadora para la disfunción de prótesis biológi-
cas en pacientes con alto riesgo quirúrgico: mejora los resultados inmediatos y 
reduce los riesgos perioperatorios. Este abordaje personalizado resalta la nece-
sidad de adaptar el tratamiento según las características del paciente y su per-
fi l de riesgo.

Palabras clave: insufi ciencia de la válvula mitral, prótesis valvulares cardíacas.

ABSTRACT
Bioprosthetic valve dysfunction (BVD) can occur due to structural or non-structu-
ral causes. Pibarot and colleagues suggest rigorous echocardiographic follow-up 
to detect signs of prosthetic dysfunction, assess its cause, stage its progression, 
and evaluate clinical consequences. Bioprosthetic valve failure (BVF) includes any 
BVD with clinical criteria, valve reintervention, or valve-related death.
We present the case of a 59-year-old woman with a history of mitral valve re-
placement with a bioprosthesis, who developed severe mitral regurgitation (MR) 
and heart failure symptoms 17 years after the procedure. A multidisciplinary 
Heart Team evaluated the patient and decided to perform the Valve-in-Valve 
(ViV) procedure due to her high surgical risk. The ViV technique is a minimally in-
vasive option for treating bioprosthetic valve dysfunction in high-risk surgical pa-
tients, as demonstrated in this case, with favorable immediate outcomes.
Post-procedure follow-up showed a reduction in pulmonary artery systolic 
pressure and improved valve gradients, with resolution of MR. This case highli-
ghts the eff ectiveness of the ViV technique in high-risk patients, avoiding surgi-
cal reintervention and its complications. ViV is an innovative option for managing 
bioprosthetic valve dysfunction in high-risk surgical patients, improving imme-
diate outcomes and reducing perioperative risks. This personalized approach un-
derscores the need to tailor treatment according to patient characteristics and 
risk profi le.

Keywords: mitral valve regurgitation, prosthetic heart valve.
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INTRODUCCIÓN

La disfunción valvular bioprotésica (DVB) y la falla valvular biopro-

tésica (FVB) pueden ser causadas por razones estructurales o no es-

tructurales. Pibarot y cols. proponen valorar a los pacientes portado-

res de prótesis valvulares con ecocardiograma transtorácico (ETT) al 

mes y a 3 meses del reemplazo y posteriormente de forma anual o 

cuando aparezcan signos o síntomas sugestivos de disfunción o fa-

llo1. Sugieren una valoración de estos pacientes valiéndose de un al-

goritmo de 4 pasos: 1° detectar datos de alarma clínicos o ecocardio-

gráfi cos de disfunción protésica; 2° evaluar la causa y tipo de disfun-

ción (no estructurales, estructurales, trombosis, endocarditis); 3° esta-

difi car la disfunción en 3 estadios (estadio 1 si existen cambios mor-

fológicos, sin cambios hemodinámicos relevantes; estadio 2 cuando 

hay cambios hemodinámicos moderados; estadio 3 si hay cambios 

hemodinámicos graves) y por último, 4° valorar las consecuencias clí-

nicas de la disfunción protésica. Finalmente, defi nen la falla de la vál-

vula bioprotésica con criterios sumatorios:

1. Cualquier DVB con criterios clínicos (síntomas de nueva aparición o 
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empeoramiento, dilatación/disfunción ventricular o hipertensión pul-

monar) o DVB irreversible en estadio 3 con imágenes confi rmatorias 

de anomalías de los velos/stents.

2. Reintervención de la válvula mitral o indicación hemodinámica/

sintomática para la reintervención.

3. Muerte relacionada con la válvula.

La insuficiencia mitral (IM) severa es una condición que puede 

presentarse en pacientes que han sido previamente sometidos a 

un reemplazo valvular con prótesis biológica. Las prótesis biológicas, 

aunque menos trombogénicas que las mecánicas, se degeneran con 

el tiempo; la durabilidad varía de 10 a 15 años y, eventualmente, lle-

van a la insufi ciencia valvular.

Hasta hace unos años, la reintervención era la única opción para es-

tos pacientes, pero con el éxito del reemplazo valvular aórtico trans-

catéter (TAVR) y la técnica valve-in-valve (ViV) para las bioprótesis aór-

ticas degeneradas, ha surgido una alternativa de válvula mitral en vál-

vula (MVIV) o válvula mitral en anillo (MVIR)3. Estas nuevas técnicas 

son particularmente útiles en pacientes en los cuales el riesgo quirúr-

gico es elevado.

CASO CLÍNICO

Mujer de 59 años con antecedentes de hipotiroidismo, enfermedad 

renal crónica, hemorragia subaracnoidea en 2003 secundaria a trau-

matismo craneoencefálico con resolución quirúrgica. En 2006 se rea-

liza diagnóstico de doble lesión valvular mitral a predominio de es-

tenosis por lo que se somete a reemplazo valvular mitral con una 

prótesis biológica N°27 porcina (por antecedente neuroquirúrgico). 

Desarrolla en el seguimiento fi brilación auricular permanente (en tra-

tamiento con anticoagulación oral).

En diciembre de 2023, durante un control clínico, se presenta con sín-

drome de insufi ciencia cardíaca, clase funcional (CF) III. Se realiza ETT 

que muestra aurícula izquierda dilatada con área de 28 cm2, volumen 

indexado 66,6 ml/m2, el ventrículo izquierdo de tamaño normal con 

movimiento septal anormal, cinesia y función sistólica conservada 

(FEy 64%), la prótesis biológica en posición mitral con signos degene-

rativos y disfuncionante con prolapso de velo posterior (fl ail), la válvu-

la tricúspide estructuralmente normal con défi cit de coaptación cen-

tral de sus valvas, el ventrículo derecho en el límite máximo normal 

con leve deterioro de la función sistólica (TAPSE 15 mm y onda S ti-

sular 9 cm/s) y leve dilatación de aurícula derecha (área 19,5 cm2, vo-

lumen 60 ml). El Doppler evidenció la prótesis biológica en posición 

mitral disfuncionante con insufi ciencia de grado severo y aumento 

de sus gradientes (gradiente medio de 13 mmHg), insufi ciencia tri-

cuspídea de grado severo con presión sistólica de arteria pulmonar 

(PSAP) estimada de 60 mmHg.

La paciente fue evaluada por un equipo multidisciplinario (Heart 

Team). Se realizó una valoración preoperatoria completa, que inclu-

yó angiotomografía, que reveló prótesis biológica en posición mitral, 

normoinserta, con anillo interno y tres pilares metálicos (con stent) y 

diámetro interno de 21 mm (Figura 1). También evidenció ausencia 

Figura 1. Angiotomografía, en la cual se visualiza prótesis biológica en posición mitral, normoinserta, con anillo interno y tres pilares metálicos (con stent) y diámetro interno de 21 mm, ausen-

cia de orifi cios periprotésicos sugestivos de leak paravalvular, ausencia de hipodensidades sugestivas de pannus y/o HALT y dilatación (35 mm) del tronco arterial pulmonar.

Figura 2. Doppler color y continuo en válvula mitral mediante ecocardiograma transtorácico. Se evidencia dilatación de aurícula izquierda, deterioro de la función sistólica del ventrículo dere-

cho (TAPSE 13 mm onda S tisular 9 cm/s) (SLG -13.3 FW -14) y PSAP de 90 mmHg.
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de orifi cios periprotésicos sugestivos de leak paravalvular, ausencia de 

hipodensidades sugestivas de pannus y/o HALT, y dilatación (35 mm) 

del tronco arterial pulmonar (Figura 1).
Se realizó estudio de anatomía coronaria por cinecoronariografía con 

dominancia derecha, que no mostró lesiones angiográfi camente sig-

nifi cativas. Por cateterismo cardíaco derecho se identifi caron pre-

siones de arteria pulmonar (AP) media de 52 mmHg y wedge de 45 

mmHg.

En contexto de alto riesgo quirúrgico y fragilidad de la paciente 

(EuroSCORE 9,58%, STS morbimortalidad 19,6%, Argen-SCORE mor-

talidad intrahospitalaria de 6,16%) se decide realizar reemplazo val-

vular mitral con técnica ViV. Se repite ETT que muestra mayor dilata-

ción de aurícula izquierda, progresión del deterioro de la función sis-

tólica del ventrículo derecho (TAPSE 13 mm y onda S tisular 9 cm/s) 

(SLG -13.3 FW -14) y aumento de PSAP de 90 mmHg. (Figuras 2 y 3). 
Se realiza reemplazo de válvula mitral con técnica ViV (Figuras 4 y 
5). En control posprocedimiento se evidencia caída de la PSAP a 45 

mmHg con gradiente medio de 3 mmHg (Figura 6), demostrando el 

éxito de la intervención.

DISCUSIÓN

La IM severa es una de las complicaciones más comunes en pacientes 

que han recibido prótesis biológicas a largo plazo. Aunque las válvu-

las biológicas ofrecen una mejor calidad de vida sin necesidad de an-

ticoagulación crónica, su vida útil es limitada y, con el tiempo, puede 

producirse degeneración valvular. En este caso, la paciente presentó 

disfunción de una prótesis biológica implantada 17 años antes.

La paciente presentaba múltiples comorbilidades, como enferme-

dad renal crónica, fi brilación auricular y antecedentes de un evento 

hemorrágico grave. Estos factores aumentan el riesgo quirúrgico, ha-

ciendo la opción de una nueva cirugía de reemplazo menos favora-

ble. En este contexto, la técnica ViV se convierte en una alternativa 

viable, ya que minimiza los riesgos asociados con la reoperación a co-

razón abierto, especialmente en pacientes con alto riesgo quirúrgico.

Un punto relevante en este caso fue la hipertensión pulmonar seve-

ra (PSAP de 90 mmHg) y la insufi ciencia tricuspídea asociada, lo que 

complicó aún más el manejo clínico de la paciente.

Estudios sobre serie de casos relatan un éxito técnico en el 94,4% de los 

casos de MVIV. También informaron los resultados a medio y largo pla-

Figura 3. Ecocardiograma transesofágico: vista medioesofágica bidimensional y 4D de válvula mitral, donde se observa fl ail de valva posterior.

Figura 4. Radioscopia, se observa el reemplazo de válvula mitral con técnica valve-in-valve.

Figura 5. Ecocardiograma transesofágico posprocedimiento. Vista medioesofágica a nivel de válvula mitral (bidimensional y 4D) donde se observa posicionamiento y expansión de válvula por 

técnica valve-in-valve.
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zo de la MVIV, los pacientes con prótesis de válvula mitral degenerada 

tenían una puntuación STS del 9,7% (alto riesgo de reintervención qui-

rúrgica). El estudio mostró la seguridad y viabilidad generales de la in-

tervención transcatéter, con una baja tasa de eventos adversos impor-

tantes y complicaciones periprocedimentales6. A través de una inter-

vención transcatéter menos invasiva, evitando la reintervención quirúr-

gica de alto riesgo7. Para futuros análisis, necesitamos estudios más am-

plios y también debemos evaluar los resultados a mediano y largo pla-

zo para mayor comprensión de esta estrategia terapéutica.

La decisión de utilizar la técnica ViV fue respaldada por los bue-

nos resultados reportados en la literatura para este tipo de pacien-

tes, en los cuales la intervención percutánea ha demostrado ser 

efectiva y segura según los reportes hasta el momento, con tasas 

de complicaciones signifi cativamente menores que en la cirugía 

convencional.

El seguimiento ecocardiográfi co y hemodinámico antes del procedi-

miento mostró deterioro progresivo de la función valvular y un au-

mento de las presiones pulmonares, confi rmando la necesidad de 

una intervención rápida para evitar la progresión a una falla cardia-

ca irreversible.

El seguimiento posterior en nuestra paciente demostró el éxi-

to de la intervención con una caída de la PSAP y de los gradientes 

transvalvulares.

C ONCLUSIÓN

La técnica ViV debe ser considerada como una opción terapéutica 

para pacientes con disfunción de prótesis biológicas mitrales, espe-

cialmente en aquellos con alto riesgo quirúrgico y múltiples comorbi-

lidades. El uso de técnicas mínimamente invasivas no solo mejora los 

resultados inmediatos, sino que también reduce los riesgos periope-

ratorios en pacientes frágiles.

Puede ofrecer una alternativa efi caz y segura en el manejo de la dis-

función valvular biológica, permitiendo evitar los riesgos asociados 

con una operación. Este abordaje destaca la necesidad de persona-

lizar el tratamiento en función de las características individuales del 

paciente y su perfi l de riesgo.
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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES DE LA REVISTA DEL 

CONSEJO ARGENTINO DE RESIDENTES DE CARDIOLOGÍA

RULES OF PUBLICATIONS OF CONAREC JOURNAL

La Revista del Consejo Argentino de Residentes de Cardiología (CONAREC) publica 
artículos sobre temas relacionados con la Cardiología en su más amplio sentido.
La Revista CONAREC es una publicación bimestral de marzo a diciembre 
(cinco números anuales) con objetivos asentados en la divulgación de 
material científi co y educativo sobre la especialidad.
La publicación es de tipo impresa y electrónica (www.revistaconarec.com.
ar), ambas de acceso gratuito. La distribución se realiza a nivel nacional y 
está dirigida a residentes y concurrentes de Cardiología, así como a car-
diólogos clínicos e intervencionistas, técnicos en Cardiología, centros asis-
tenciales, asociaciones científi cas, bibliotecas y facultades de Medicina.
Los principios editoriales de la revista se basan en las recomendaciones 
para manuscritos enviados a revistas Biomédicas (Recommendations for 
the Conduct, Reporting, Editing, and Publication of Scholarly Work in Medical 
Journals) redactadas por el Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas (Internacional Comittee of Medical Journal Editors – ICMJE) en su 
más reciente actualización, disponible en www.icmje.org.

ORIGINALIDAD DEL MATERIAL

Los artículos enviados deben ser originales e inéditos. No serán acepta-
dos trabajos que se encuentren publicados o en evaluación en otras re-
vistas científi cas tanto en el mismo como en distinto idioma.

Artículos duplicados. Se consideran artículos duplicados aquellos 
que contienen material que ya ha sido publicado en su totalidad o 
en gran parte, o se encuentra incluido en o estrechamente vinculado 
a otro trabajo que ha sido enviado o aceptado para su publicación en 
otra revista. Estos artículos no serán aceptados para su publicación.

Publicaciones secundarias. La publicación secundaria de material pu-
blicado en otras revistas puede ser justifi cable y benefi ciosa, especialmen-
te cuando se intenta transmitis información relevante a la mayor audien-
cia posible (ej: guías de práctica clínica, registros con datos nacionales sobre 
patologías prevalentes en materia de salud pública). Los artículos se consi-
derarán para publicación secundaria siempre y cuando se ajusten a las reco-
mendaciones ICMJE y los editores de ambas revistas lo aprueben. Además 
debe ser debidamente aclarado en el texto que ya ha sido publicado en 
todo o en parte y deber citarse adecuadamente la publicación original.

ÉTICA

Los trabajos clínicos experimentales que sean enviados para su evalua-
ción deben elaborarse respetando las recomendaciones internacionales 
sobre investigación clínica desarrolladas en la Declaración de Helsinki 
de la Asociación Médica Mundial revisada recientemente (www.wma.
net/es/policy) y deben haber sido aprobados por un Comité de Ética 
institucional o regional responsable en experimentación humana. En el 
caso de utilización de animales de laboratorio, deberá ajustarse a las 
normas de la Sociedad Americana de Fisiología. Los autores de los ar-
tículos aceptan la responsabilidad defi nida por el Comité Internacional 
de Editores de Revistas Médicas (www.icmje.org).

PROTECCIÓN DE LA PRIVACIDAD DE PACIENTES

No pueden publicarse descripciones, fotografías u otros detalles que con-
tribuyan a identifi car al paciente, a menos que esta información sea indis-

pensable para la exposición del material; en ese caso, el paciente o el pa-
dre o tutor de los menores de edad expresarán su consentimiento por es-
crito, el cual deberá adjuntarse.

REGISTRO DE ENSAYOS CLÍNICOS

La Revista CONAREC apoya las políticas para registro de ensayos clínicos 
de la Organización Mundial de Salud (OMS) y del ICMJE, reconociendo la 
importancia de esas iniciativas para el registro y divulgación internacio-
nal de información sobre estudios clínicos, en acceso abierto. En conse-
cuencia, solamente se aceptarán para publicación los artículos de investi-
gaciones clínicas que hayan recibido un número de identifi cación en uno 
de los Registros de Ensayos Clínicos validados por los criterios estableci-
dos por la OMS e ICMJE. El número de identifi cación se deberá consignar 
al fi nal del resumen.

SECCIONES

Artículos originales
Son trabajos científicos o educativos de investigación básica o clí-
nica original. Debe seguir la estructura “IMRD”, es decir, debe te-
ner Introducción, Material y métodos, Resultados y Discusión (véan-
se las normas de publicación ICMJE). Además son necesarias una 
Conclusión y Referencias bibliográficas. Cuando la situación lo ameri-
te, se pueden agregar Agradecimientos y un Apéndice adjunto.
Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 pala-
bras, 3-6 palabras clave, tablas más fi guras hasta 8, referencias hasta 40, au-
tores hasta 10.

Revisión anual
Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 pala-
bras, 3-6 palabras clave, tablas más fi guras hasta 8, referencias hasta 40, au-
tores hasta 3.

Revisión por expertos
Son artículos sobre temas relevantes de la especialidad solicitados por el 
Comité de Redacción a autores de reconocida trayectoria (nacionales o 
extranjeros). Excepcionalmente podrán ser considerados para publica-
ción artículos no solicitados por el Comité siempre y cuando se ajusten 
al presente reglamento.
Condiciones: texto general hasta 5.000 palabras, resumen hasta 500 pala-
bras, 3-6 palabras clave, tablas más fi guras hasta 8, referencias hasta 40, au-
tores hasta 3.

Médicos de Guardia
Son artículos sobre el manejo racional y protocolizado de diferentes circunstan-
cias que se presentan en la práctica diaria. Son revisados y consensuados previa-
mente con especialistas en el tema, que culminan con un diagrama de fl ujo so-
bre el manejo diagnóstico-terapéutico de la patología.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resumen hasta 150 pala-
bras, tablas más fi guras hasta 6, referencias hasta 20, autores hasta 8.

Caso clínico
Es la descripción de un caso clínico de características inusuales, que incluye su 
abordaje diagnóstico y terapéutico, y su resolución fi nal. Debe acompañarse de 
una introducción, una discusión bibliográfi ca y las conclusiones pertinentes.

REGLAMENTO DE PUBLICACIONES | RULES OF PUBLICATIONS



120 | Revista CONAREC 2024;40(174):119-122

Condiciones: texto general hasta 2.000 palabras, resumen hasta 350 pala-
bras, tablas más fi guras hasta 5, referencias hasta 20, autores hasta 10.

Imágenes en Cardiología
Son imágenes, no necesariamente excepcionales, pero sí ilustrativas, que 
deben ir acompañadas de una leyenda explicativa, un resumen del caso 
clínico y una breve reseña bibliográfi ca.
Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, resumen hasta 350 pala-
bras, fi guras hasta 8, referencias hasta 10, autores hasta 10.

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

Monografía seleccionada
Son monografías seleccionadas y/o premiadas por el Comité Científi co de 
la última Jornada Interresidentes de Cardiología, adaptadas para la publica-
ción en la revista (ver normas de publicación ICMJE).
Condiciones: texto general hasta 10.000 palabras, resumen hasta 500 pala-
bras, 3-6 palabras clave, tablas más fi guras hasta 10 y referencias hasta 100. 
Máximo de autores: 3.

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

Agenda CONAREC
Se publicarán las actividades más importantes correspondientes al bi-
mestre de la edición.

RECEPCIÓN, EVALUACIÓN Y PUBLICACIÓN
DE ARTÍCULOS

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

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO

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

con tamaño de letra de 12 puntos tipo Times New Roman. Las páginas se 
numerarán en forma consecutiva comenzando con la portada.
Cada artículo debe ser presentado con una primera página que debe 
contener: a) título del artículo en mayúscula con negrita; b) apellido y 
nombres completos de los autores; c) institución en que se desempe-
ñan; d) cargos que ocupan; e) título abreviado para cabeza de página; 
f ) título en inglés; g) número total de palabras del artículo, sin las refe-
rencias bibliográfi cas; h) número de palabras del resumen; i) nombre y 
dirección completa, código postal y dirección de correo electrónico del 
autor con quien se deba mantener correspondencia; j) declaración de la 
existencia o no de confl ictos de intereses.
Para consignar los nombres de los autores, se debe colocar el apellido se-
guido por el nombre de pila y la inicial del segundo si lo tuviere, separado 
por punto y coma del siguiente (por ejemplo: Herrera Paz Juan J; Thierer 
Jorge). Continuado con punto seguido el lugar donde se realizó el tra-
bajo. Debajo se debe colocar el lugar donde desempeña su tarea labo-
ral y cargo que ocupa cada uno de los autores señalado con notas al pie, 
usando números consecutivos. Quienes fi guren 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 identifi cación en el registro de 
Ensayos Clínicos cuando corresponda.
Las palabras clave deben ser términos incluidos en la lista del Index 
Medicus (Medical Subject Headings – MeSH) y Descriptores en Ciencias 
de la Salud (DeCS). Para la selección de estos se recomienda 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 especifi caciones 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 fi guras 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 fi gura 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 fi guras deben estar en formato TIFF, PSD o JPEG, a 300 dpi en formato 
fi nal. Deben ser numeradas correlativamente con una leyenda explicati-
va en hoja aparte. El tamaño usual de las fotografías debe ser de 127x173 
mm. Los títulos y las explicaciones detalladas se colocan en el texto de las 
leyendas y no en la ilustración misma.

Referencias bibliográfi cas
Las referencias bibliográfi cas 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. 



Reglamento de Publicaciones | 121

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, Huff man MD, Khan S, Kwasny MJ, 

Fought AJ, et al. Clinical course and predictive value of liver function 

tests in patients hospitalized for worsening heart failure with redu-

ced ejection fraction: an analysis of the EVEREST trial. Eur J Heart Fail. 

2012;14(3):302-11. (Para revistas en inglés).

3.  Guardiani F, Mana M, Vázquez R. Trombosis simultánea en el infarto 

agudo de miocardio. Pancoronaritis. Rev Conarec. 2008;30(96):290-

92. (Para revistas en español).

4.  Braverman A, Thompson R, Sanchez L. Enfermedades de la aorta. En: 

Bonow R, Mann D, Zipes D, Libby P. Braunwald, Tratado de Cardiología: 

texto de medicina cardiovascular (2013, Novena edición, 1324-1354). 

España: Editorial Elsevier. (Libro).

APÉNDICE - ESTRUCTURA “IMRD”

Introducción. Establece el propósito del artículo y realiza el resumen 
de los fundamentos lógicos para la observación del estudio. Da única-
mente las referencias estrictamente pertinentes. Se presentan los ob-
jetivos del trabajo, y se resumen las bases para el estudio o la observa-
ción. No debe incluir resultados o conclusiones del trabajo.

Materiales y métodos. Incluye una descripción de: a) La selección 
de los sujetos estudiados y sus características. b) Los métodos, apa-
ratos y procedimientos; en estudios clínicos se informarán detalles 
del protocolo (población estudiada, intervenciones efectuadas, ba-
ses estadísticas). c) Guías o normas éticas seguidas. d) Descripción de 
los métodos estadísticos utilizados. Describe claramente la selección 
de los sujetos destinados a la observación y la experimentación (pa-
cientes o animales de laboratorio, incluido grupo de control). Debe 
identificar edad, sexo y otras características relevantes de la pobla-
ción, los métodos, aparatos (proporcionar el nombre, dirección de la 
empresa que lo produce) y procedimientos con suficientes detalles 
que permitan a otros investigadores la reproducción de los resulta-
dos. Deben mencionarse las drogas y las sustancias químicas, inclui-
dos nombre químico, dosis y vías de administración.

Dentro de esta sección deberá aclararse, si correspondiera, el análisis es-
tadístico realizado, así como el programa utilizado para ello, y el nivel de 
signifi cancia preestablecido. Los trabajos clínicos aleatorizados (randomi-
zados) deberán presentar información sobre los elementos más impor-
tantes del estudio, que contengan el protocolo y la hoja de fl ujo de la in-
clusión de los pacientes, y además deberán seguir los lineamientos del 
CONSORT (consúltese el artículo en la página web de instrucciones de 
la revista).
Los autores que presentan revisiones deberán incluir una sección en la que se 
describan los métodos utilizados para la ubicación, la selección y la síntesis de 
datos; estos métodos deberán fi gurar abreviados en el resumen.

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

Discusión. Resalta los aspectos nuevos e importantes del estudio, las con-
clusiones de ellos derivadas, y su relación con los objetivos que fi guran en la 
Introducción. No se debe repetir información que ya fi gure en otras seccio-
nes del trabajo. Evitar declaraciones de prioridad y referencias a trabajos aún 
no completados. Incluir los hallazgos, sus implicaciones y limitaciones, in-
cluso lo que implicaría una futura investigación. Relacionar las observacio-
nes con las de otros estudios importantes.
Las conclusiones deben estar relacionadas con los objetivos del estudio. Se 
deben evitar informes no califi cados y conclusiones que no estén comple-
tamente respaldados por los datos. Los autores deben evitar dar informa-
ciones sobre costos-benefi cios 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 fi nancieros, contribuciones que no lle-
guen a justifi car autoría. En estos casos los autores serán responsables de 
contar con el consentimiento escrito de las personas nombradas.

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

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

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

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

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

C. Se dará mayor relevancia a las propuestas de realización de subanálisis 
que involucren residentes de diferentes centros, a fi n de favorecer el tra-
bajo multicéntrico y federal. El Consejo se encargará de facilitar a los re-
sidentes que así lo soliciten, la forma de contactarse con residentes de 
las instituciones que deseen invitar a participar de la investigación.

D. Cualquier residente que quiera llevar adelante un proyecto con los da-
tos de los Registros CONAREC dispondrá de asesoramiento estadísti-
co y metodológico provisto por el CONAREC si así lo solicita (miembros 
del Consejo y expertos externos convocados a tal fi n).

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

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

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

• 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 fi nal, 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 notifi cado del trabajo para su participa-
ción en la confección y diseño, así como para la confi rmación 
de la publicación.

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

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

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