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DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO
ORNELLA N. ROBINO

El porcentaje de pacientes con insufi ciencia cardíaca (IC) con fracción de eyec-
ción (FEy) preservada (FEy ≥50%) comprende casi la mitad de aquellos con IC 
crónica. Sin embargo, hasta el momento el enfoque terapéutico estaba dirigido a 
la corrección o tratamiento de los factores de riesgo cardiovascular predominan-
tes en cada expresión fenotípica. Dada la heterogeneidad de pacientes, el diag-
nóstico ha sido un desafío para el médico, por lo que se han desarrollado cri-
terios multiparamétricos con inclusión de escalas a fi n de unifi car criterios y de 
facilitar la detección de esta enfermedad subdiagnosticada.
Lo novedoso se encuentra en los datos emergentes de ensayos prospectivos y 
aleatorizados que han ampliado enormemente el espectro de opciones farma-
cológicas con un impacto considerable en la progresión, el pronóstico y calidad 
de vida de los pacientes con IC.
Este trabajo describe las distintas presentaciones clínicas de la IC con FEy preser-
vada y su fi siopatología, así como los pasos a seguir para un correcto diagnósti-
co y analiza los tratamientos vigentes y emergentes, planteando las futuras direc-
ciones en la investigación y en la indicación de estos prometedores tratamientos.
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CÉSAR RODRIGO ZONI

A pesar de los avances signifi cativos en cardiología, las enfermedades cardiovas-
culares siguen siendo la principal causa de muerte a nivel mundial, y dentro de 
ellas, el síndrome coronario agudo (SCA) ocupa un lugar central. La clasifi cación 
tradicional del SCA en dos grupos, con y sin elevación del segmento ST (SCAcST 
y SCAsST, respectivamente), se basa exclusivamente en el electrocardiograma 
(ECG) inicial y ha permanecido prácticamente inalterada por casi tres décadas. 
Esta distinción ha guiado históricamente la estrategia terapéutica, priorizando la 
reperfusión inmediata en pacientes con SCAcST, mientras que en los SCAsST se 
opta por un enfoque más conservador y escalonado.
Sin embargo, se ha evidenciado que hasta un tercio de los pacientes con SCAsST 
presentan una oclusión coronaria aguda, con peores desenlaces clínicos cuan-
do no se realiza una reperfusión inmediata. Además, la sensibilidad del ECG para 
detectar oclusiones coronarias en este contexto es limitada, lo que puede retra-
sar intervenciones cruciales. En respuesta a estas limitaciones, se han propues-
to nuevas clasifi caciones como la de Infarto de Miocardio Obstructivo (OMI) y no 
OMI (NOMI), aunque esta tampoco contempla todos los escenarios clínicos que 
podrían benefi ciarse de una revascularización urgente.
En este marco, se propone una clasifi cación innovadora centrada en la necesi-
dad de reperfusión inmediata, dividiendo a los pacientes con SCA en dos grupos: 
aquellos que requieren reperfusión inmediata y los que no la requieren.
Esta propuesta tiene como objetivo mejorar la toma de decisiones clínicas inicia-
les y coincide con las recomendaciones más recientes de la Sociedad Europea de 
Cardiología, que sugieren como primer paso tras el diagnóstico de SCA, determi-
nar si el paciente necesita o no una estrategia urgente de reperfusión.
La clasifi cación propuesta se apoya tanto en hallazgos electrocardiográfi cos 
como en situaciones clínicas de alto riesgo. Esta estrategia no solo incluye los es-
quemas previos (SCAcST/SCAsST y OMI/NOMI), sino que los integra en un mo-
delo más clínicamente aplicable y dinámico, adaptado a la realidad de la aten-
ción médica inicial.
En conclusión, esta nueva clasifi cación del SCA basada en la necesidad de reper-
fusión inmediata tiene el potencial de optimizar el manejo precoz del paciente 
con SCA, reducir complicaciones y mejorar la supervivencia. Estudios adicionales 
son necesarios para validar su aplicabilidad e impacto en la práctica clínica diaria.
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La válvula aórtica bicúspide (VAB) es la cardiopatía congénita más común, y pre-
senta un riesgo signifi cativo de complicaciones aórticas, especialmente la dilata-
ción y disección. Este trabajo revisa la aortopatía asociada a la VAB, consideran-
do factores genéticos y hemodinámicos. La dilatación aórtica, que afecta la raíz o 
la aorta ascendente, se relaciona con factores de riesgo como la edad, hiperten-
sión y genética. Se destacan dos hipótesis principales: la genética, que sugiere 
una predisposición hereditaria, y la hemodinámica, que enfatiza el papel de los 
fl ujos alterados en la aorta. Estudios genéticos identifi can genes como NOTCH1 y 
ACTA2, mientras que análisis hemodinámicos revelan patrones de fl ujo distintos 
según el morfotipo de la VAB, infl uyendo en el estrés de la pared aórtica. La eva-
luación de la dilatación aórtica se realiza mediante ecocardiografía, resonancia 
magnética o tomografía computarizada, utilizando nomogramas y z-scores para 
la valoración. En atletas con VAB, la prevalencia es similar a la población general, 
y aunque se observan diámetros aórticos mayores, la actividad física intensa no 
parece acelerar la dilatación. Se recomienda un seguimiento cercano y estanda-
rizado, aunque estudios recientes sugieren que el ejercicio de alta intensidad po-
dría no ser perjudicial. Se destaca la importancia de considerar el efecto tardío 
del ejercicio intenso y la necesidad de estudios a largo plazo.
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La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de muerte y de disca-
pacidad en personas mayores de 50 años a nivel mundial, representando un gra-
ve problema de salud pública global.
Son múltiples los factores de riesgo conocidos que se encuentran involucrados, 
como la hipertensión arterial, diabetes, tabaquismo, dislipidemia, obesidad y se-
dentarismo. A su vez, estos se encuentran asociados a la alimentación, estilo de 
vida y factores socioeconómicos de la población. Ello avala y justifi ca todas las 
acciones dedicadas a jerarquizar y promover la prevención cardiovascular a ni-
vel individual y poblacional, con la intención de evitar o reducir el impacto que 
produce la ECV.
Sin embargo, existen otros factores más complejos a discernir, como es el caso 
de la lipoproteína (a) [Lp(a)], la cual cobró especial relevancia en los últimos años 
y continúa siendo materia de investigación actualmente.
La Lp(a) es un factor de riesgo independiente para presentar ECV, determinada 
en su mayoría por componentes genéticos, siendo más difícil su manejo que el 
de las dislipemias convencionales, dado que tiene poca o nula respuesta a las te-
rapéuticas tradicionales como los cambios en el estilo de vida o los fármacos de 
primera línea (estatinas, ezetimibe).
Además de su probada asociación al riesgo cardiovascular, resulta central verifi -
car si su descenso se traduce en reducción de eventos clínicos y, de ser así, qué 
herramientas están disponibles y en qué pacientes emplearlas.
La adición de Lp(a) a las puntuaciones de riesgo, como las puntuaciones de ries-
go de Framingham, mejora la reclasifi cación de pacientes originalmente clasifi -
cados como de riesgo cardiovascular intermedio, recategorizándolos como de 
riesgo alto. El hecho de no tener en cuenta el nivel de Lp(a) de una persona pue-
de llevar a una subestimación sustancial de su riesgo absoluto de sufrir un even-
to cardiovascular importante. Por esto, es preciso verifi car si reducir los niveles de 
Lp(a) a través de diferentes agentes farmacológicos se traduce en una reducción 
importante del riesgo cardiovascular, o sea, certifi car su causalidad.
Actualmente, se hallan en estudio nuevos fármacos que reducirían las concen-
traciones de Lp(a) entre un 80 a 95%. Estos agentes utilizan el silenciamiento ge-
nético como su principal mecanismo de acción. De demostrarse la causalidad de 
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la Lp(a), estas moléculas ofrecerían a los pacientes con concentraciones séricas 
elevadas de Lp(a) la posibilidad de una mayor protección contra la aparición de 
eventos cardiovasculares importantes. La evidencia recopilada hasta ahora res-
palda un perfi l de seguridad y tolerabilidad satisfactorio, junto con una efi cacia 
duradera.
El objetivo de este trabajo es revisar la fi siopatología de la Lp(a) y su asociación 
con la ECV, evaluar la evidencia disponible de distintos agentes capaces de redu-
cir las concentraciones de esta lipoproteína y resumir el estado actual de la Lp(a) 
en cuanto a evidencia, guías y preguntas pendientes del tema.
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La ecocardiografía es fundamental en el manejo de pacientes con riesgo cardio-
vascular, ya que la identifi cación de parámetros alterados, como la masa ven-
tricular izquierda (MVI), se asocia con un pronóstico negativo. La hipertrofi a del 
ventrículo izquierdo (HVI) es un indicador crítico de mortalidad cardiovascular y 
eventos adversos, y más prevalente en hipertensos y obesos. La indexación de 
la MVI permite comparaciones entre individuos de diferentes tamaños corpora-
les, aunque su metodología sigue siendo debatida. Se sugiere que la indexación 
por altura elevada a 2,7 es más efectiva que la indexación por área de superfi cie 
corporal (ASC), especialmente en pacientes obesos. El objetivo de este estudio 
prospectivo, realizado en el Instituto de Cardiología “Juana Francisca Cabral”, se 
centró en evaluar la efectividad de estas dos metodologías de indexación para el 
diagnóstico de HVI en pacientes con diferentes índices de masa corporal (IMC). 
Se incluyeron pacientes mayores de 18 años con alto riesgo cardiovascular, y se 
diagnosticó HVI utilizando índices de MVI tanto por ASC como por altura eleva-
da a 2,7, siguiendo las guías actuales. Se incluyeron 208 pacientes (44,7% mu-
jeres). Los factores de riesgo más comunes fueron hipertensión arterial y diabe-
tes tipo 2. Al realizar ecocardiogramas, el 58,7% presentó HVI con ASC y el 60,6% 
con la altura a 2,7. Al dividir por IMC, la HVI fue más prevalente en grupos de 
sobrepeso y obesidad, y los resultados mostraron que la indexación por altura 
elevada a 2,7 aumentaba la detección de HVI. El estudio destaca que la HVI es 
común en pacientes con sobrepeso y obesidad, atribuible a un mayor gasto car-
díaco y presión en las cavidades cardíacas. Sin embargo, se señala que la ausen-
cia de pacientes con bajo peso en el estudio limita la generalización de los resul-
tados. Se concluyó que la indexación de la MVI por talla a la 2,7 es más efectiva 
para diagnosticar HVI: permite una mejor evaluación del riesgo y un tratamiento 
más oportuno en estos pacientes.
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MATÍAS MORSONE, NICOLÁS ZADERENKO, GUILLERMO PACHECO

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es común y puede ser mortal; es el tercer 
síndrome cardiovascular más frecuente en todo el mundo. El tratamiento inicial 
se centra en la estabilización del paciente y el inicio temprano de la anticoagu-
lación. La estratifi cación del riesgo es crucial, y en pacientes de riesgo interme-
dio/alto, se pueden requerir terapias más agresivas, como la trombólisis. Sin em-
bargo, la trombólisis conlleva riesgo de sangrado. El objetivo de este estudio es 
comparar los resultados clínicos y las complicaciones en pacientes con TEP de 
riesgo intermedio/alto tratados con trombólisis dirigida por catéter y una dosis 
mayor de trombolítico.
Se revisaron datos de pacientes con TEP agudo de septiembre de 2020 a julio de 
2023 en las dos sedes del Sanatorio Allende, incluyendo información demográ-
fi ca, clínica y terapias registradas en la historia clínica digital, así como datos de 
procedimientos obtenidos de informes profesionales. Se evaluaron 58 pacientes 
tratados con enoxaparina y 18 pacientes con tratamiento de trombólisis dirigida 
por catéter (TDC) y anticoagulantes continuos, ambos grupos con similares re-
sultados clínicos e imagenológicos. Aunque se registraron episodios de sangra-
do en ambos grupos, con una tasa ligeramente mayor en el grupo TDC, los gru-
pos no presentaron diferencias signifi cativas en términos de rehospitalización o 
mortalidad durante el seguimiento a 6 meses.
Este trabajo demuestra que la utilización de una dosis elevada de trombolíticos 
locales obtiene buenos resultados clínicos sin aumentar el riesgo de complica-
ciones en el seguimiento.
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La isquemia miocárdica silente se caracteriza por un suministro inadecuado de 
sangre al miocardio, pero sin manifestaciones clínicas como angina o equiva-
lentes. Esta es una entidad muy estudiada en ciertos grupos de pacientes como 
los diabéticos, mujeres, ancianos y pacientes con enfermedad coronaria cono-
cida. Sin embargo, también puede estar presente en pacientes con bajo riesgo 
cardiovascular. Es importante tener en cuenta esta entidad ante la presencia de 
cualquier factor de riesgo que pueda modifi car el riesgo cardiovascular de los 
pacientes para hacer especial énfasis en las pruebas diagnósticas, realizar una de-
tección temprana de la isquemia y poder iniciar el tratamiento adecuado. A con-
tinuación, presentamos el caso de un paciente joven, tabaquista, sin otros ante-
cedentes de jerarquía.
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El traumatismo cardíaco penetrante es una entidad grave, con alta morbilidad y 
mortalidad, principalmente por heridas de arma blanca. Aunque las lesiones car-
díacas penetrantes son raras, pueden dar lugar a complicaciones como la comu-
nicación interventricular (CIV). La detección y manejo oportuno son críticos, ya 
que algunos pacientes pueden no mostrar síntomas inmediatos, lo que hace ne-
cesaria una evaluación cuidadosa y continua.
En este reporte, se presenta el caso de un paciente masculino de 36 años con 
traumatismo cardíaco por arma blanca, quien desarrolló una CIV posoperatoria. 
Se analiza el curso clínico, los hallazgos diagnósticos y el tratamiento, enfatizan-
do la importancia de un seguimiento riguroso en pacientes con lesiones cardía-
cas traumáticas.
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El mixoma cardíaco (MC) es el tumor cardíaco primario benigno más común, y la 
enorme mayoría se ubica en la aurícula izquierda. La embolización ocurre en un 
30-40% de los pacientes, y las arterias cerebrales son el destino más común, rara 
vez afecta al sistema circulatorio de las extremidades inferiores.
Presentamos el infrecuente caso de un paciente masculino de 28 años quien 
acudió a la consulta con síntomas de isquemia arterial aguda de miembro in-
ferior izquierdo, a quien se le realizó diagnóstico de mixoma auricular izquierdo 
luego de la evaluación ecocardiográfi ca y de anatomía patológica.
La mayoría de las presentaciones clínicas relacionadas con el mixoma se deben a 
la obstrucción de la válvula mitral seguida de manifestaciones embólicas.
El MC embólico debe considerarse un diagnóstico diferencial en pacientes jóve-
nes con isquemia arterial aguda de las extremidades que no presentan factores 
de riesgo cardiovasculares aparentes. Un enfoque multidisciplinario y una aten-
ción integral pueden mejorar los resultados y optimizar el tratamiento de estos 
pacientes.
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CIERRE PERCUTÁNEO DE FÍSTULA CORONARIO-PULMONAR 
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MARISOL ALEGRE, RODRIGO CARRIÓN

Las fístulas coronarias (FC) son malformaciones poco frecuentes que en la mayo-
ría de los casos cursan asintomáticas y se diagnostican de manera incidental; o 
bien pueden generar manifestaciones clínicas, dentro de las cuales el dolor pre-
cordial secundario a isquemia miocárdica o insufi ciencia cardíaca son las más fre-
cuentes. En la actualidad, no se cuenta con evidencia de alta calidad más allá 
de pequeñas series de casos para guiar su tratamiento, y se recomienda el cie-
rre cuando se trata de FC sintomáticas, medianas o grandes o asociadas a algu-
na complicación, mediante cirugía o técnicas percutáneas. Presentamos el caso 
de una paciente adulta con una fístula coronario-pulmonar sintomática donde 
se optó por el cierre percutáneo con un plug microvascular, dispositivo de cierre 
poco utilizado para este fi n en nuestro medio.
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DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

HEART FAILURE WITH PRESERVED EJECTION FRACTION: A SYSTEMATIC 

REVIEW FOR ACCURATE DIAGNOSIS AND TREATMENT

ORNELLA N. ROBINO1

RESUMEN
El porcentaje de pacientes con insufi ciencia cardíaca (IC) con fracción de eyec-
ción (FEy) preservada (FEy ≥50%) comprende casi la mitad de aquellos con IC 
crónica. Sin embargo, hasta el momento el enfoque terapéutico estaba dirigido a 
la corrección o tratamiento de los factores de riesgo cardiovascular predominan-
tes en cada expresión fenotípica. Dada la heterogeneidad de pacientes, el diag-
nóstico ha sido un desafío para el médico, por lo que se han desarrollado cri-
terios multiparamétricos con inclusión de escalas a fi n de unifi car criterios y de 
facilitar la detección de esta enfermedad subdiagnosticada.
Lo novedoso se encuentra en los datos emergentes de ensayos prospectivos y 
aleatorizados que han ampliado enormemente el espectro de opciones farma-
cológicas con un impacto considerable en la progresión, el pronóstico y calidad 
de vida de los pacientes con IC.
Este trabajo describe las distintas presentaciones clínicas de la IC con FEy preser-
vada y su fi siopatología, así como los pasos a seguir para un correcto diagnósti-
co y analiza los tratamientos vigentes y emergentes, planteando las futuras direc-
ciones en la investigación y en la indicación de estos prometedores tratamientos.

Palabras clave: insufi ciencia cardíaca, fracción de eyección preservada.

ABSTRACT
The percentage of patients with heart failure (HF) with preserved ejection frac-
tion (EF) (EF ≥50%) comprises nearly half of those with chronic HF. However, until 
now, the therapeutic approach was directed towards the correction or treatment 
of the predominant cardiovascular risk factors in each phenotypic expression. Gi-
ven the heterogeneity of patients, diagnosis has been a challenge for clinicians, 
which has led to the development of multiparametric criteria including scales to 
unify criteria and facilitate the detection of this underdiagnosed disease.
The novelty lies in the emerging data from prospective and randomized trials 
that have greatly expanded the spectrum of pharmacological options, having a 
considerable impact on the progression, prognosis, and quality of life of patients 
with HF.
This review describes the diff erent clinical presentations of HF with preserved EF 
and its pathophysiology, outlines the steps to follow for accurate diagnosis, and 
analyzes current and emerging treatments, addressing future directions in re-
search and the indication of these promising therapies.

Keywords: heart failure, preserved ejection fraction
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INTRODUCCIÓN

La insufi ciencia cardíaca con fracción de eyección preservada (ICFEp) 

se caracteriza por una disfunción diastólica miocárdica con aumen-

tos desproporcionados en las presiones de llenado a fi n de mantener 

un adecuado gasto cardíaco. Se la considera como un síndrome he-

terogéneo por los distintos mecanismos patogénicos, así como tam-

bién por su variabilidad fenotípica y de respuesta al tratamiento. Se 

ha visto que la obesidad, el sedentarismo y las alteraciones metabó-

licas predisponen en mayor medida al desarrollo de ICFEp respecto 

de la insufi ciencia cardíaca con fracción de eyección reducida (ICFEr)1.

La incidencia y prevalencia de la ICFEp continúa aumentando al igual 

que las cargas de obesidad, sedentarismo, trastornos metabólicos y 

el envejecimiento poblacional. Si bien su incidencia es similar entre 

hombres y mujeres, hay una mayor prevalencia en las segundas4. Se 

trata de una enfermedad subdiagnosticada a pesar de los avances 

recientes en la comprensión de su fi siopatología, la introducción de 

nuevos enfoques diagnósticos de fácil implementación y la disponi-

bilidad de fármacos que han demostrado una reducción en la morbi-

mortalidad y mejoría de la clase funcional.

Según estudios de cohorte y el registro Get With The Guidelines-HF, la 

tasa de mortalidad a 5 años fue del 75,3% en pacientes con ICFEp y 

del 75,7% en ICFEr. A pesar de esta similitud, la causa de muerte en 

ambos grupos fue diferente, con una mayor mortalidad de causa car-

diovascular en ICFEr y de causa no cardiovascular en ICFEp4.

CLASIFICACIÓN Y FENOTIPOS

Entre las clasifi caciones propuestas, podemos diferenciar a la ICFEp 

en primaria, donde la disfunción diastólica miocárdica se asocia a 

múltiples factores de riesgo, y secundaria, vinculada con miocardio-

patí as restrictivas, hipertró fi cas, constrictivas y la enfermedad cardí a-

ca valvular1.

Los fenotipos pueden variar según la etiología subyacente de la en-

fermedad, la presencia de comorbilidades y la respuesta individual al 

tratamiento. Entre los fenotipos que caracterizan la ICFEp se incluyen 

1.  Residente de Cardiología. Sanatorio de la Trinidad Mitre, CABA, Argentina.
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la edad, sexo, diabetes mellitus tipo 2 (DM2), obesidad, síndrome de 

apnea/hipopnea del sueñ o, hipertensió n arterial (HTA), hipertensió n 

pulmonar (HTP), enfermedad pulmonar obstructiva cró nica (EPOC), 

enfermedad de las arterias coronarias, fi brilació n auricular (FA), in-

competencia cronotrópica y cá ncer1,2.

Sexo y edad. Podemos defi nir dos grupos de pacientes. Por un lado, 

hombres jóvenes predominantemente de etnia negra/asiática, con 

factores de riesgo cardiovascular (obesidad, DM2). Por otro, mujeres 

de etnia blanca, añosas con otras comorbilidades como HTA, FA y en-

fermedad renal crónica. Se cree que la mayor prevalencia en muje-

res puede deberse a diferencias en la genética y epigenética, el en-

torno estrogénico y diferencias antropométricas. Diferencias estruc-

turales como cavidades ventriculares de menor tamaño y mayor gro-

sor, con remodelado concéntrico, menor reserva diastólica y distensi-

bilidad asociados a un mayor consumo de oxígeno y estructuras vas-

culares más pequeñas1,4.

DM2 y obesidad. El 30-40% de los pacientes con ICFEp son diabéti-

cos tipo II y el 80% son obesos. El trabajo miocárdico aumenta y la efi -

ciencia disminuye con el aumento del índice de masa corporal (IMC) 

y la resistencia a la insulina. Los productos fi nales de la glicosilación 

producen un aumento de la utilización de ácidos grasos por mayor 

consumo de oxígeno miocárdico, con su posterior acumulación en el 

miocito (lipotoxicidad), generando mayor apoptosis celular, aumen-

to de citoquinas proinfl amatorias, colágeno en la matriz extracelular y 

fi brosis intersticial. Por otro lado, el volumen sanguíneo y plasmático 

aumenta cuanto mayor sea el peso corporal y la capacitancia venosa 

disminuye, lo cual genera una mayor sensibilidad al aumento de las 

presiones de llenado ventricular1,4.

HTA y enfermedad renal. La HTA es el factor de riesgo cardiovas-

cular má s prevalente de todos los relacionados a ICFEp, aunque no 

está claro si es un factor o una causa que favorece su aparició n. Como 

consecuencia de la hipertensión, se produce un aumento del espe-

sor miocárdico (hipertrofi a), aumentando la rigidez ventricular2. Por 

otro lado, el trastorno hemodinámico producido por la HTA y even-

tualmente la ICFEp puede alterar la función renal. El estudio TOPCAT9

mostró una relación inversamente proporcional entre la tasa de fi ltra-

do glomerular, la mortalidad y número de hospitalizaciones por IC1.

Enfermedad pulmonar. La ICFEp con HTP tiene peor pronóstico, 

esta asociación se suele encontrar en pacientes añosos e hiperten-

sos. Es difícil establecer su prevalencia dado que no se realizan catete-

rismos derechos de forma sistemática. El 14,4% pacientes con ICFEp 

padece EPOC. Son generalmente hombres, fumadores e hiperten-

sos y con rigidez aórtica. La infl amación sistémica, disfunción endo-

telial, HTP por vasoconstricción hipóxica, remodelado arterial pulmo-

nar, obstrucción de las vías respiratorias e hiperinsufl ación pulmonar 

son algunos de los mecanismos que explican la disfunción cardíaca 

en este grupo de pacientes1,4.

Enfermedad coronaria. La isquemia miocárdica, principalmen-

te en ejercicio, y la disfunción microvascular coronaria (DMC) gene-

ran fi brosis y disfunción diastólica. Los factores predisponentes son la 

edad, sexo femenino, DM2, HTA, tabaquismo y enfermedades infl a-

matorias crónicas1.

FA e incompetencia cronotrópica. Se puede considerar a la FA 

como un biomarcador de la miopatía auricular e indicador de la pro-

gresión de ICFEp. Muchas hospitalizaciones son debidas a episodios 

de FA, por lo que es un factor importante a tener en cuenta1.

El reconocimiento y comprensión de los diferentes fenotipos de 

ICFEp son fundamentales para el desarrollo de enfoques de trata-

miento personalizados y efectivos. Al identifi car alteraciones especí-

fi cas de cada paciente, es posible adaptar mejor las estrategias tera-

péuticas a fi n de tener un abordaje individualizado y mejorar el pro-

nóstico a largo plazo.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la ICFEp comienza con una alta sospecha basada 

en la identifi cación de signos y síntomas cardinales en la evaluación 

clínica del paciente. La diferenciación entre disnea o intolerancia al 

ejercicio por IC u otras causas puede ser desafi ante en el contexto de 

comorbilidades con presentaciones clínicas similares. Por ejemplo la 

obesidad, EPOC, anemia, entre otras5.

Sin embargo, el diagnóstico no debe establecerse solamente basán-

dose en una impresión clínica general, sino a través de una evalua-

ción sistemática y objetiva. La estrategia diagnóstica simplifi cada in-

cluye: el pretest del paciente, la signo-sintomatología de IC, fracción 

de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) >50% y datos objetivos de 

disfunción diastólica o presiones de llenado del ventrículo izquierdo 

(VI) aumentadas (laboratorio, imágenes, estudio hemodinámico)6. Si 

los resultados de la ecocardiografía Doppler en reposo (E/e´ ≥15, E´ 

septal <7 cm/s, E’ lateral <10 cm/s, velocidad de regurgitación tricus-

pídea >2,8 m/s, índice de volumen de aurícula izquierda >34 ml/m2

o índice de masa ventricular izquierda >149 g/m2 en hombres o 122 

g/m2 en mujeres) y marcadores de laboratorio (NT-ProBNP o BNP) no 

son concluyentes, se recomienda la realización de pruebas de estrés 

diastólico. La determinación invasiva de una presión de enclavamien-

to pulmonar (PCP) ≥15 mmHg en reposo o ≥25 mmHg durante el 

ejercicio o una presión telediastólica del VI ≥16 mmHg en reposo se 

consideran diagnósticas (Tabla 1). Se desarrollaron sistemas de pun-

tuación diagnóstica como el HFA-PEFF (Tabla 2) para ayudar en la 

toma de decisiones con respecto a la necesidad de pruebas de ejer-

cicio invasivas. La presencia de puntaje alto o bajo ayuda a diagnos-

ticar o descartar la enfermedad, mientras que un puntaje intermedio 

sugiere la realización de pruebas confi rmatorias adicionales, como la 

prueba de esfuerzo cardiopulmonar, pruebas de estrés y pruebas he-

modinámicas invasivas a fi n de identifi car la causa de la disnea y con-

fi rmar la reducción de la capacidad de esfuerzo8 (Figura 1).

TRATAMIENTO: NUEVOS HORIZONTES

El tratamiento de la ICFEp es uno de los desafíos apremiantes en la 

cardiología clínica actual dada su creciente prevalencia, subdiagnósti-

co y pronóstico desfavorable2.

En un análisis post hoc del estudio TOPCAT9, que valoró el uso de 

espironolactona contra placebo en ICFEp, se esbozaron los prime-

ros indicios de posibles resultados alentadores, con una reducción 

signifi cativa de muerte cardiovascular y hospitalizaciones por IC en 

el subgrupo de pacientes obesos, diabéticos, con síntomas graves 

de IC, con ventrículos hipertrófi cos, relación E/e´ muy elevada y re-
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sistencias vasculares sistémicas relativamente bajas. Con resultados 

poco concluyentes, el tratamiento farmacológico hasta el momen-

to se limitaba al uso de antagonistas del receptor mineralocorticoi-

de y diuréticos en los pacientes con sobrecarga hídrica. El otro pi-

lar terapéutico consistía en el control de los factores de riesgo acor-

de a cada fenotipo: control de la presión arterial (objetivo <130/80 

mmHg), control de ritmo en FA, la reducción de peso y ejercicio en 

obesos, etc.5

Tabla 1. Alteraciones estructurales o funcionales compatibles con disfunción diastólica o aumento de presiones de llenado. 

Estudio Parámetros Valores

Laboratorio NT-ProBNP

BNP

>220 pg/ml (RS)1 / >660 pg/dl (FA)2

>80 pg/dl (RS) / >240 pg/ml

Ecocardiograma Doppler

e´septal/ e´lateral

Relación E/e´

VP de RT3/PSAP 4

SGL5

VAI6 indexado

MVIi7/GPR8

Espesor parietal VI 9

S<7 cm/s, L<10 cm/s (<75 años); S<5 cm/s, L<7 cm/s (≥ 75 años)

≥15

>2,8 m/s / >35 mmHg

<16%

>34 ml (RS) / >40 ml (FA)

≥122 g/m2 (mujeres), ≥149 g/m2 (varones) / >0,42

≥12 mm

Ecoestrés
Relación E/e´

VP de RT

≥15

>3,4 m/s

Cateterismo cardíaco
PFDVI 10

PCP 11

≥16 mmHg

≥15 mmHg (reposo) / ≥25 mmHg (esfuerzo)

1Ritmo sinusal, 2Fibrilación auricular, 3Velocidad pico de regurgitación tricuspídea, 4Presión sistólica de la arteria pulmonar, 5Strain global longitudinal, 6Volumen de aurícula izquierda indexa-
do, 7Índice de masa ventricular izquierda, 8Grosor parietal relativo, 9Ventrículo izquierdo, 10Presión de fi n de diástole del VI, 11Presión capilar pulmonar.  Extraído de Pieske B, Tschöpe C, de Boer 
R, Fraser A, Anker S, Donal E, et al. How to diagnose heart failure with preserved ejection fraction: the HFA-PEFF diagnostic algorithm: a consensus recommendation from the Heart Failure 
Association (HFA) of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J. 2019;40:3297-3317.

Tabla 2. Escala HFA-PEFF. La puntuación tiene dominios (funcional, morfológico y 

biomarcadores). Dentro de cada dominio, un criterio mayor otorga 2 puntos y un 

criterio menor otorga 1 punto. Cada dominio puede contribuir con un máximo de 

2 puntos si algún criterio mayor de ese dominio es positivo, o con 1 punto si un cri-

terio menor lo es.

Funcional Morfológico Biomarcadores 
(RS1)

Biomarcadores 
(FA2)

Criterios 
mayores

e´septal 

<7 cm/s o 

e´lateral 

< 10  cm/s

o

Relación E/

e´ ≥ 15

o

VP de RT 3 > 

2,8 m/s

(PSAP 4 >35 

mmHg)

VAI6 indexado 

>34 ml/m2

o

MVIi 7 ≥ 

149/122 g/m2

(h/m)

y

GPR 8 > 0,42

NT-ProBNP >220 

pg/ml

o
BNP > 80 pg/dl

NT-ProBNP >660 

pg/dl

BNP >240 pg/ml

Criterios 
menores

Relación E/

e´ ≥ 9-14

o

SGL5 <16%

VAI indexado 

29 - 34 ml/m2

o

MVIi 7 > 

115/95 g/m2

(h/m)

o

GPR8 >0,42

o

Espesor 

parietal VI 9

≥12 mm

NT-ProBNP 125 - 

220 pg/ml

o

BNP 35-80 pg/dl

NT-ProBNP 365-

660 pg/dl

o

BNP 105-240 

pg/dl

1 Ritmo sinusal, 2 Fibrilación auricular, 3 Velocidad pico de regurgitación tricuspídea, 4 Presión 
sistólica de la arteria pulmonar, 5 Strain global longitudinal, 6 Volumen de aurícula izquierda 
indexado, 7 Índice de masa ventricular izquierda, 8Grosor parietal relativo, 9 Ventrículo izquierdo. 
Extraído de Pieske B, Tschöpe C, de Boer R, Fraser A, Anker S, Donal E, et al. How to diagnose 
heart failure with preserved ejection fraction: the HFA-PEFF diagnostic algorithm: a consensus 
recommendation from the Heart Failure Association (HFA) of the European Society of Cardiolo-
gy (ESC). Eur Heart J. 2019;40:3297-3317. 

Criterio mayor: 2 puntos ≥ 5 puntos: ICFEp

Criterio menor: 1 punto
2-4 puntos: prueba de estrés diastólico o 

pruebas hemodinámicas invasivas

Figura 1. Algoritmo diagnóstico de Insufi ciencia Cardíaca con Fracción de Eyección Preserva-

da (ICFEp). Extraído de McDonagh T, Metra M, Adamo M, Gardner R, Baumbach A, Böhm M, et 

al. Guía ESC 2021 sobre el diagnóstico y tratamiento de la insufi ciencia cardíaca aguda y cró-

nica. Rev Esp Cardiol. 2022;6(25):458-465.
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En ensayos como DELIVER (dapaglifl ozina)11 y EMPEROR-Preserved

(empaglifl ozina)12, los inhibidores del cotransportador de sodio-glu-

cosa tipo 2 (iSGLT2) demostraron por primera vez un benefi cio real en 

el tratamiento de la ICFEp. El uso de empaglifl ozina y dapaglifl ozina 

se asoció con una reducción del 18 al 21%, respectivamente, en los 

puntos fi nales principales de hospitalización por IC o muerte cardio-

vascular. La dapaglifl ozina también demostró mejorar la calidad de 

vida y la capacidad de ejercicio medida mediante la distancia cami-

nada en 6 minutos. Estos benefi cios aplican para pacientes con y sin 

diabetes, y en todo el espectro de FEVI. 

Nuevos resultados prometedores fueron presentados en el estudio 

STEP-HFpEF10. Encontraron que el semaglutide (agonista del pépti-

do símil glucagón 1) administrado una vez por semana a una dosis 

de 2,4 mg durante 1 año redujo el peso corporal (pérdida del 13,3% 

vs. 2,6% en el grupo placebo) y mejoró signifi cativamente la pun-

tuación del cuestionario de Kansas City y la distancia caminada en 

6 minutos.

Con estos resultados, parecería ser que el foco está puesto en el con-

trol metabólico independientemente del fenotipo del cual se trate. 

Estos resultados fueron trasladados a pacientes con ICFEr, lo que nos 

permite encuadrar la IC, independientemente de su FEy, en un para-

digma de comorbilidad-infl amación-disfunción endotelial3.

La última guía americana de IC7 posiciona a los iSGLT2 en un ni-

vel de indicación IIa en pacientes con ICFEp, pasando a recomen-

dación IA tanto para ICFEp e ICFEr en la actualización del año 2023 

de la guía ESC 2021 sobre el diagnóstico y tratamiento de IC agu-

da y crónica.

CONCLUSIONES

Cada vez son más los pacientes con ICFEp y representa un desafío a 

la hora del diagnóstico. Actualmente contamos con estrategias far-

macológicas prometedoras que demostraron cambiar el pronóstico 

y la calidad de vida de los pacientes. Es menester agudizar la sospe-

cha y el cribado de esta patología, comprendiendo el fenotipo al que 

cada paciente pertenece para poder realizar un tratamiento tempra-

no y dirigido, poniendo el foco en el control de factores de riesgo e 

inicio precoz de iSGLT2, entendiendo que se trata de una enfermedad 

donde la infl amación y las comorbilidades son parte de los principa-

les determinantes de su desarrollo y pronóstico.
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ROMPAMOS EL PARADIGMA DEL SÍNDROME CORONARIO 

AGUDO: CLASIFICACIÓN BASADA EN LA NECESIDAD 

DE REPERFUSIÓN

BREAKING THE PARADIGM OF ACUTE CORONARY SYNDROME: 

A CLASSIFICATION BASED ON THE NEED FOR REPERFUSION

CÉSAR RODRIGO ZONI1

RESUMEN
A pesar de los avances signifi cativos en cardiología, las enfermedades cardiovas-
culares siguen siendo la principal causa de muerte a nivel mundial, y dentro de 
ellas, el síndrome coronario agudo (SCA) ocupa un lugar central. La clasifi cación 
tradicional del SCA en dos grupos, con y sin elevación del segmento ST (SCAcST 
y SCAsST, respectivamente), se basa exclusivamente en el electrocardiograma 
(ECG) inicial y ha permanecido prácticamente inalterada por casi tres décadas. 
Esta distinción ha guiado históricamente la estrategia terapéutica, priorizando la 
reperfusión inmediata en pacientes con SCAcST, mientras que en los SCAsST se 
opta por un enfoque más conservador y escalonado.
Sin embargo, se ha evidenciado que hasta un tercio de los pacientes con SCAsST 
presentan una oclusión coronaria aguda, con peores desenlaces clínicos cuan-
do no se realiza una reperfusión inmediata. Además, la sensibilidad del ECG para 
detectar oclusiones coronarias en este contexto es limitada, lo que puede retra-
sar intervenciones cruciales. En respuesta a estas limitaciones, se han propues-
to nuevas clasifi caciones como la de Infarto de Miocardio Obstructivo (OMI) y no 
OMI (NOMI), aunque esta tampoco contempla todos los escenarios clínicos que 
podrían benefi ciarse de una revascularización urgente.
En este marco, se propone una clasifi cación innovadora centrada en la necesi-
dad de reperfusión inmediata, dividiendo a los pacientes con SCA en dos grupos: 
aquellos que requieren reperfusión inmediata y los que no la requieren.
Esta propuesta tiene como objetivo mejorar la toma de decisiones clínicas inicia-
les y coincide con las recomendaciones más recientes de la Sociedad Europea de 
Cardiología, que sugieren como primer paso tras el diagnóstico de SCA, determi-
nar si el paciente necesita o no una estrategia urgente de reperfusión.
La clasifi cación propuesta se apoya tanto en hallazgos electrocardiográfi cos 
como en situaciones clínicas de alto riesgo. Esta estrategia no solo incluye los es-
quemas previos (SCAcST/SCAsST y OMI/NOMI), sino que los integra en un mo-
delo más clínicamente aplicable y dinámico, adaptado a la realidad de la aten-
ción médica inicial.
En conclusión, esta nueva clasifi cación del SCA basada en la necesidad de reper-
fusión inmediata tiene el potencial de optimizar el manejo precoz del paciente 
con SCA, reducir complicaciones y mejorar la supervivencia. Estudios adicionales 
son necesarios para validar su aplicabilidad e impacto en la práctica clínica diaria.

Palabras clave: síndrome coronario agudo, reperfusión, infarto agudo de miocardio.

ABSTRACT
Despite signifi cant advances in cardiology, cardiovascular diseases remain the 
leading cause of death worldwide, with acute coronary syndrome (ACS) occupy-
ing a central role. The traditional classifi cation of ACS into two groups — ST-seg-
ment elevation (STEMI) and non-ST-segment elevation (NSTEMI) — is based 
exclusively on the initial electrocardiogram (ECG) and has remained virtually un-
changed for nearly three decades. This distinction has historically guided thera-
peutic strategies, prioritizing immediate reperfusion in patients with STEMI, while 
a more conservative, stepwise approach is typically employed for those with 
NSTEMI.
However, evidence shows that up to one-third of patients with NSTEMI may have 
an acute coronary occlusion, which is associated with worse clinical outcomes 
when immediate reperfusion is not performed. Additionally, ECG’s sensitivity in 
detecting coronary occlusions in this context is limited, potentially delaying cru-
cial interventions. In response to these limitations, new classifi cations such as 
Obstructive Myocardial Infarction (OMI) and Non-OMI (NOMI) have been pro-
posed, although they too fail to encompass all clinical scenarios that might ben-
efi t from urgent revascularization.
Within this framework, an innovative classifi cation is proposed, centered on the 
need for immediate reperfusion. This approach divides ACS patients into two 
groups: those who require immediate reperfusion and those who do not.
The goal of this new classifi cation is to enhance early clinical decision-making 
and aligns with the latest recommendations from the European Society of Cardi-
ology, which suggest determining, as a fi rst step after an ACS diagnosis, whether 
the patient requires an urgent reperfusion strategy.
The proposed classifi cation relies on both electrocardiographic fi ndings and 
high-risk clinical scenarios. This strategy not only encompasses previous classi-
fi cation models (STEMI/NSTEMI and OMI/NOMI) but also integrates them into a 
more clinically applicable and dynamic model, adapted to the realities of initial 
medical care.
In conclusion, this new ACS classifi cation based on the need for immediate 
reperfusion has the potential to optimize early management, reduce complica-
tions, and improve survival in ACS patients. Further studies are needed to vali-
date its applicability and impact on everyday clinical practice.

Keywords: acute coronary syndrome, reperfusion, acute myocardial infarction.
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INTRODUCCIÓN

A pesar de los avances notables tanto en la medicina en general 

como en el ámbito específi co de la cardiología, las enfermedades 

cardiovasculares continúan ocupando el primer lugar como causa 

de muerte a nivel mundial1. Dentro del amplio espectro de manifes-

taciones clínicas que estas enfermedades pueden adoptar, el síndro-

me coronario agudo (SCA) representa una de las entidades más rele-

vantes, no solo por su frecuencia sino también por su impacto pro-

nóstico. Aunque en las últimas décadas se han logrado mejoras sus-

tanciales en el tratamiento y en la evolución clínica del SCA, resulta 

llamativo que su clasifi cación, basada principalmente en los cambios 
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observados en el segmento ST del electrocardiograma (ECG), per-

manece prácticamente inalterada desde hace casi 30 años.

Tradicionalmente, el SCA se ha dividido en dos grandes grupos: SCA con 

elevación del segmento ST (SCAcST) y SCA sin elevación del segmento ST 

(SCAsST), distinción que se fundamenta exclusivamente en el comporta-

miento del segmento ST en el ECG inicial. Siguiendo esta clasifi cación clá-

sica, los pacientes con SCAcST deben recibir de manera inmediata una 

estrategia de reperfusión coronaria, ya sea mediante fi brinólisis, interven-

ción coronaria percutánea (ICP) primaria o cirugía de revascularización 

miocárdica. La elección entre estas opciones depende de factores como 

la disponibilidad de recursos, el tiempo transcurrido desde el inicio de los 

síntomas hasta el tratamiento y la complejidad anatómica de las lesiones 

coronarias. En contraste, para los pacientes con SCAsST generalmente la 

estrategia terapéutica está guiada hacia el tratamiento antitrombótico y 

antiisquémico para luego evaluar la necesidad de reperfusión2,3.

No obstante, existe un subgrupo de pacientes que se presentan clínica-

mente como SCAsST pero que, por sus características, podrían benefi ciar-

se signifi cativamente de una estrategia de reperfusión inmediata. En este 

contexto, hemos propuesto en 2023 una nueva clasifi cación para el SCA, 

orientada no únicamente por los hallazgos electrocardiográfi cos, sino 

principalmente por la necesidad de guiar adecuadamente la estrategia 

terapéutica inicial. Según este nuevo enfoque, el interrogante clave que 

debe plantearse el equipo médico al evaluar a un paciente con sospe-

cha de SCA es si requiere o no una reperfusión inmediata4. Esta propuesta 

nace de la necesidad de replantear el esquema actual de clasifi cación del 

SCA y de considerar de forma integral los diversos escenarios clínicos que 

pueden presentarse en la práctica cotidiana.

La dicotomía clásica SCAcST/SCAsST se originó a partir de un metaa-

nálisis en el que se evidenció una relación entre la elevación del ST 

en el ECG y el benefi cio del tratamiento fi brinolítico inmediato, ob-

servándose una reducción absoluta de la mortalidad entre el 2% y el 

3% en aquellos pacientes que presentaban este hallazgo electrocar-

diográfi co y eran tratados con fi brinolíticos5. En términos generales, la 

elevación del ST suele refl ejar la presencia de una oclusión coronaria 

aguda, situación en la cual la reperfusión inmediata ha demostrado 

de manera contundente su efi cacia terapéutica2,3,6.

Sin embargo, se ha documentado que aproximadamente uno de 

cada tres o cuatro pacientes con SCAsST presentan una lesión coro-

naria oclusiva, y que en estos casos se incrementa de forma signifi ca-

tiva la mortalidad, así como la incidencia de eventos cardiovascula-

res mayores, tanto en el corto como en el mediano y largo plazo, en 

comparación con aquellos sin lesiones oclusivas7,8. Asimismo, se ha 

establecido que la capacidad diagnóstica del ECG para detectar una 

oclusión coronaria en el contexto del SCA, cuando se basa exclusiva-

mente en la presencia de supradesnivel del ST, tiene una sensibilidad 

aproximada del 70%9. Esto implica que cerca del 30% de los pacien-

tes con una oclusión coronaria no serán identifi cados adecuadamen-

te mediante los criterios actuales de SCAcST. Esta limitación puede 

explicarse, en parte, por la ubicación anatómica específi ca de la oclu-

sión y por el intervalo de tiempo entre el inicio de los síntomas y la 

realización del ECG, factores que pueden dar lugar a patrones electro-

cardiográfi cos atípicos o poco característicos10-15.

Una hipótesis plausible que explicaría el mayor riesgo en aquellos pa-

cientes con SCAsST y lesión coronaria oclusiva es que al ser maneja-

dos de acuerdo con las recomendaciones vigentes para SCAsST, no 

reciben tratamiento de reperfusión inmediata, lo cual podría repre-

sentar una oportunidad terapéutica desaprovechada16.

En función de estas observaciones, desde 2021 se viene proponiendo 

una nueva clasifi cación del SCA que introduce los conceptos de OMI 

(Obstructive Myocardial Infarction – Infarto de Miocardio Obstructivo) 

y no OMI (NOMI). Este enfoque se centra precisamente en aquellos 

escenarios en los que un paciente con SCAsST podría, sin embargo, 

estar cursando una oclusión coronaria signifi cativa, aun sin cumplir 

los criterios clásicos de SCAcST. Según esta clasifi cación, los pacien-

tes con OMI deben recibir una estrategia de reperfusión inmediata, 

mientras que los considerados como NOMI podrían manejarse con-

forme a las guías actuales para SCAsST17,18.

Sin embargo, dicha clasifi cación presenta ciertas limitaciones, ya que no 

contempla otras situaciones clínicas en las que pacientes categorizados 

como NOMI podrían benefi ciarse también de una revascularización ur-

gente. Ejemplo de ello son los SCAsST considerados de muy alto riesgo, 

como aquellos que cursan con inestabilidad hemodinámica, shock car-

diogénico, dolor torácico persistente o refractario a tratamiento médico, 

arritmias graves, complicaciones mecánicas del infarto o insufi ciencia car-

díaca (IC) aguda de causa isquémica, todos los cuales requieren una in-

tervención inmediata19,20. Asimismo, cuadros clínicos como el síndrome 

de Wellens, caracterizado por patrones ECG específi cos, podrían también 

benefi ciarse de una estrategia de reperfusión precoz21-23.

En un estudio retrospectivo que incluyó a 160 pacientes con diag-

nóstico de SCAsST asociado a IC, se observó que aquellos que reci-

bieron revascularización inmediata (mediana de 2 horas desde el in-

greso hasta la intervención invasiva) presentaron una reducción sig-

nifi cativa del 56% en el desenlace compuesto de infarto de miocar-

dio no fatal, arritmias potencialmente letales y mortalidad cardiovas-

cular, según el análisis multivariado24. En paralelo, se ha demostrado 

que el síndrome de Wellens puede evolucionar hacia un infarto trans-

mural en hasta el 75% de los casos si no se realiza una intervención a 

tiempo21, lo cual subraya la relevancia de identifi car precozmente es-

tas entidades y actuar en consecuencia.

UNA NUEVA PERSPECTIVA

La clasifi cación que hemos propuesto para el SCA, que distingue en-

tre aquellos pacientes que requieren reperfusión inmediata (SCA que 

RIR, por sus siglas en inglés: Require Immediate Reperfusion) y aque-

llos que no la requieren (SCA que no RIR), puede visualizarse en la 

Figura 1. Esta nueva visión pretende facilitar la toma de decisiones 

clínicas, especialmente en contextos donde los pacientes son evalua-

dos inicialmente por profesionales no especializados en cardiología, 

como ocurre en servicios de emergencia extrahospitalarios o en cen-

tros que no cuentan con cardiólogos de guardia las 24 horas de los 7 

días de la semana, donde las decisiones iniciales suelen guiarse casi 

exclusivamente por la interpretación del ECG.

Más cercano en el tiempo, la Sociedad Europea de Cardiología ha 

emitido una guía que por primera vez agrupa a todo el espectro del 

SCA en un solo documento y justamente propone que una vez reali-

zado el diagnóstico de SCA, el primer paso debería ser pensar si se re-

quiere de reperfusión inmediata o no2.
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Por otra parte, si bien las guías clínicas sobre dolor torácico y SCAsST re-

conocen ciertos escenarios en los que la reperfusión no debe demorar-

se2,25,26, la clasifi cación RIR vs. no RIR ofrece un marco más claro y centrado 

específi camente en la urgencia terapéutica, lo que refuerza la necesidad 

de una reevaluación de la estrategia diagnóstica y terapéutica del SCA.

Es importante tener en claro qué se entiende por reperfusión inme-

diata en este contexto. Por un lado, la reperfusión puede lograrse 

por vía farmacológica (uso de fi brinolíticos) o mediante interven-

ción mecánica (ya sea a través de ICP primaria o cirugía de revas-

cularización). Por otro lado, la inmediatez hace referencia a que esta 

intervención debe realizarse en el menor tiempo posible desde el 

primer contacto médico, idealmente entre los 30 y 120 minutos, 

como se recomienda actualmente para los pacientes con SCAcST. 

Esta ventana temporal debería considerarse aplicable a todos los 

casos que entren dentro del grupo de SCA que RIR. La elección de la 

modalidad de reperfusión dependerá de factores como los recursos 

disponibles en el lugar de atención inicial y el contexto clínico es-

pecífi co del paciente27,28.

Por ejemplo, si el ECG muestra cambios sugestivos de oclusión coro-

naria, aunque no cumplan criterios para SCAcST, como en los patro-

nes de de Winter o Aslanger, el personal médico podría plantear tan-

to fi brinólisis como angioplastia para cumplir con los tiempos reco-

mendados. En cambio, si el paciente se encuentra en un escenario de 

SCA que RIR sin sospecha de oclusión coronaria (como en el síndro-

me de Wellens o SCAsST de muy alto riesgo), la reperfusión inmedia-

ta podría realizarse a través de ICP. En estos casos, si esta tecnología 

no está disponible en el centro inicial, se debe proceder al traslado in-

mediato a un centro con capacidad de llevarla a cabo.

Finalmente, es importante remarcar que esta clasifi cación es dinámi-

ca y puede incorporar nuevos escenarios clínicos en el grupo de SCA 

que RIR, ya que su fundamento es guiar la estrategia de reperfusión 

y no limitarse estrictamente a las formas clínicas tradicionalmente re-

conocidas, sumado al hecho de que es una clasifi cación que engloba 

tanto a la de SCAcST/SCAsST así como a la de OMI/NOMI29 (Figura 2).

Figura 1. Clasifi cación propuesta para el síndrome coronario agudo. BCRI: Bloqueo completo de rama izquierda nuevo o presuntamente nuevo; HVI: hipertrofi a de ventrículo izquierdo; SCA: sín-

drome coronario agudo; SCAcST: síndrome coronario agudo con elevación del ST; SCAsST: síndrome coronario agudo sin elevación del ST; SCAsST de muy alto riesgo: inestabilidad hemodinámi-

ca, shock cardiogénico, dolor torácico recurrente/refractario a pesar del tratamiento médico, arritmias potencialmente mortales, complicación mecánica del infarto de miocardio, insufi ciencia 

cardíaca aguda claramente relacionada con SCAsST. Extraído de Zoni CR, Mukherjee D, Gulati M. Proposed new classifi cation for acute coronary syndrome: Acute coronary syndrome requiring 

immediate reperfusion. Catheter Cardiovasc Interv. 2023;101(7):1177-1181. 

Figura 2. Clasifi cación terapéutica del síndrome coronario agudo (SCA) que engloba a las 

clasifi caciones anatómica y electrocardiográfi ca. NOMI: infarto de miocardio no obstructivo; 

OMI: infarto de miocardio obstructivo; SCA: síndrome coronario agudo; SCAcST: síndrome co-

ronario agudo con elevación del ST; SCAsST: síndrome coronario agudo sin elevación del ST. 

Extraído de Zoni CR, Mukherjee D, Gulati M. Classifi cation of Acute Coronary Syndrome From a 

Therapeutic Perspective. JACC Adv. 2025;4(2):101552.
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CONCLUSIONES

En resumen, la clasifi cación basada en la necesidad de reperfusión in-

mediata propone enfocar la evaluación inicial del paciente con SCA 

en determinar si requiere o no una estrategia urgente de revasculari-

zación, más allá de los hallazgos electrocardiográfi cos convenciona-

les. Esta propuesta podría mejorar la toma de decisiones iniciales, op-

timizar el tratamiento y, potencialmente, reducir la morbimortalidad 

cardiovascular. Se requieren estudios futuros para validar este enfo-

que y evaluar su impacto clínico en la práctica real.
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IMÁGENES CARDÍACAS EN CARDIOLOGÍA DEL EJERCICIO: 

VÁLVULA AÓRTICA BICÚSPIDE Y AORTOPATÍA

CARDIAC IMAGING IN EXERCISE CARDIOLOGY: BICUSPID AORTIC 

VALVE AND AORTOPATHY

LAURA GALIAN-GAY1, JOSÉ F. RODRÍGUEZ-PALOMARES2, SEBASTIÁN WOLFF3, ARACELI BORAITA4

RESUMEN
La válvula aórtica bicúspide (VAB) es la cardiopatía congénita más común, y pre-
senta un riesgo signifi cativo de complicaciones aórticas, especialmente la dilata-
ción y disección. Este trabajo revisa la aortopatía asociada a la VAB, consideran-
do factores genéticos y hemodinámicos. La dilatación aórtica, que afecta la raíz o 
la aorta ascendente, se relaciona con factores de riesgo como la edad, hiperten-
sión y genética. Se destacan dos hipótesis principales: la genética, que sugiere 
una predisposición hereditaria, y la hemodinámica, que enfatiza el papel de los 
fl ujos alterados en la aorta. Estudios genéticos identifi can genes como NOTCH1 y 
ACTA2, mientras que análisis hemodinámicos revelan patrones de fl ujo distintos 
según el morfotipo de la VAB, infl uyendo en el estrés de la pared aórtica. La eva-
luación de la dilatación aórtica se realiza mediante ecocardiografía, resonancia 
magnética o tomografía computarizada, utilizando nomogramas y z-scores para 
la valoración. En atletas con VAB, la prevalencia es similar a la población general, 
y aunque se observan diámetros aórticos mayores, la actividad física intensa no 
parece acelerar la dilatación. Se recomienda un seguimiento cercano y estanda-
rizado, aunque estudios recientes sugieren que el ejercicio de alta intensidad po-
dría no ser perjudicial. Se destaca la importancia de considerar el efecto tardío 
del ejercicio intenso y la necesidad de estudios a largo plazo.

Palabras clave: válvula aórtica bicúspide, aortopatía, deporte.

ABSTRACT
Bicuspid aortic valve (BAV) is the most common congenital heart disease, pre-
senting a signifi cant risk of aortic complications, especially dilation and dissec-
tion. This work reviews the aortopathy associated with BAV, considering genetic 
and hemodynamic factors. Aortic dilation, aff ecting the root or ascending aor-
ta, is related to risk factors such as age, hypertension, and genetics. Two main 
hypotheses are highlighted: the genetic, suggesting a hereditary predisposition, 
and the hemodynamic, emphasizing the role of altered aortic fl ows. Genetic stu-
dies identify genes like NOTCH1 and ACTA2; while hemodynamic analyses reveal 
distinct fl ow patterns based on BAV morphotype, infl uencing aortic wall stress. 
The evaluation of aortic dilation is performed using echocardiography, magne-
tic resonance imaging, or computed tomography, employing nomograms and 
z-scores for assessment. In athletes with BAV, prevalence is similar to the general 
population, and although larger aortic diameters are observed, intense physical 
activity does not appear to accelerate dilation. Close and standardized monito-
ring is recommended, although recent studies suggest that high-intensity exerci-
se might not be detrimental. The importance of considering the late eff ect of in-
tense exercise and the need for long-term studies are emphasized.

Keywords: bicuspid aortic valve, aortopathy, sports.
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INTRODUCCIÓN

La válvula aórtica bicúspide (VAB) es la enfermedad congénita más 

frecuente, con una prevalencia del 0,7-1,4% en la población general1. 

Una nomenclatura estandarizada recientemente publicada2 identifi -

ca 3 tipos de VAB (Figura 1): el tipo fusionado, que en función de las 

cúspides fusionadas puede ser derecho-izquierdo (RL), derecho-no 

coronariano (RN) e izquierdo-no coronariano (LN); el tipo con 2 se-

nos, y el tipo fusión parcial (forme fruste). El morfotipo fusionado es el 

más frecuente (70-80%) y la mayoría (70-90%) tienen la presencia de 

un rafe entre las cúspides fusionadas. Las numerosas nomenclaturas 

previas generaban confusión en la práctica clínica, así que esta nueva 

nomenclatura tiene como objetivo posibilitar la identifi cación de fe-

notipos concretos para predecir resultados, integrar datos y estable-

cer un lenguaje común para todos aquellos especialistas e investiga-

dores de la VAB.

DESARROLLO

MORBILIDAD ASOCIADA A VAB

A pesar de que la supervivencia de la población con VAB es similar 

a la de la población normal cuando se presenta de forma típica (sin 

asociarse a patología genética de riesgo), el riesgo esperado de com-

plicaciones a lo largo de la vida es del 86% a una edad estimada de 

90 años3. Las complicaciones más frecuentes relacionadas con la VAB 

son la dilatación aórtica, la disfunción valvular, la disección aórtica y 

endocarditis infecciosa4.

La disección aórtica es la complicación más temida en la VAB, con 

una incidencia muy baja4, pero con un riesgo ajustado por edad que 

es 8,4 veces mayor a la población normal4. Los principales factores 

de riesgo asociados a la disección en VAB son la hipertensión arte-

rial (HTA) no controlada, coartación aórtica, historia familiar de disec-

ción aórtica o muerte súbita (MS) y un crecimiento aórtico >3 mm/
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año5,6. Dicho riesgo de disección aparece fundamentalmente en diá-

metros aórticos >55 mm, con un riesgo relativamente bajo de com-

plicaciones en diámetros entre 50-55 mm7. Las complicaciones valvu-

lares son más frecuentes y pueden implicar la necesidad de recambio 

o reparación valvular4,8.

AORTOPATÍA ASOCIADA A VAB

La aortopatía en los pacientes con VAB es la dilatación de la aor-

ta torácica, consecuencia de un proceso patológico complejo debi-

do a una rotura de la elastina y las fi bras de colágeno, pérdida de las 

células de músculo liso, liberación de metaloproteinasas y la pérdi-

da de fi brilina 19. La dilatación aórtica afecta la raíz en un 20-30% de 

los casos y a nivel de aorta ascendente en un 60-80%8,10,11. La pro-

gresión de la dilatación es más rápida en la VAB que en las válvu-

las aórtica trivalvas con aneurismas degenerativos, y en pocos ca-

sos la evolución de la dilatación evolucionará de forma rápida (pue-

de suceder especialmente a nivel de la raíz aórtica)12. El crecimien-

to aórtico se ha relacionado con factores de riesgo como la edad, la 

HTA, la historia familiar de enfermedad aórtica y el grado de disfun-

ción valvular11-13.

Se han descrito 3 tipos de fenotipo aórtico2: fenotipo ascendente, de 

raíz y extenso. El fenotipo ascendente es más frecuente, representa el 

70% de los aneurismas en VAB y se ha relacionado con la edad más 

avanzada al diagnóstico y la estenosis aórtica (EAo)10,12. El fenotipo de 

raíz (20% de los casos) se ha asociado a una edad más temprana al 

diagnóstico, sexo masculino, morfotipo RL y a la insufi ciencia aórti-

ca1, y tiene relación inversa con la EAo. En los últimos años, el feno-

tipo de raíz se considera una forma asociada a un mayor componen-

te genético y podría tratarse de una forma más maligna de la enfer-

medad, con mayor velocidad de crecimiento aórtico12 y mayor riesgo 

de complicaciones9. Los dos tipos principales de fenotipo aórtico res-

ponden a distintas bases genéticas y distintos patrones de fl ujo que 

se trataran a continuación.

MECANISMOS DE LA DILATACIÓN AÓRTICA

Existen dos hipótesis de trabajo en relación a la causa de la dilata-

ción aórtica en la VAB: 1) La hipótesis genética que considera que los 

factores genéticos relacionados con la VAB son los responsables de 

las alteraciones de los componentes de la pared aórtica que causan 

dilatación. 2) La hipótesis hemodinámica que considera la dilatación 

como una consecuencia de la alteración dinámica de los fl ujos secun-

darios a la VAB, la cual condiciona una serie de cambios en la estruc-

tura de la pared aórtica. Estas teorías no son excluyentes, y la eviden-

cia actual va a favor de que ambos mecanismos tienen un papel en el 

desarrollo de la aortopatía asociada a la válvula bicúspide14.

FACTORES GENÉTICOS
Existen distintos factores que sugieren una predisposición genéti-

ca para la dilatación aórtica. Varios estudios han demostrado un pa-

trón de herencia familiar autosómica dominante con penetrancia in-

completa15, con una heredabilidad estimada entre el 47 y el 89%16,17. 

Además, la prevalencia en los familiares de primer grado es del 

7,3%18, más frecuente en hombres y no relacionada con el morfoti-

po valvular17. También se ha observado una mayor prevalencia de di-

latación aórtica en los familiares de primer grado de las VAB inclu-

so en presencia de válvula aórtica trivalva. Además, se ha descrito la 

presencia de dilatación aórtica en recién nacidos con VAB19. Múltiples 

genes se han asociado a la VAB, de los que los más frecuentes son 

NOTCH1 y ACTA220,21. En los pacientes con VAB y fenotipo de raíz, un 

estudio transversal de secuenciación de nueva generación mostró la 

presencia de variantes potencialmente patogénicas en un 30% de los 

pacientes, y la NOTCH1 resultó la más frecuente22, lo cual iría a favor 

de un potencial origen genético de la aortopatía en esta población. 

La complejidad de la herencia genética en la VAB y su relación con 

la aortopatía están aún por esclarecerse, por lo que el estudio gené-

tico en esta población aún no está recomendado, a no ser que haya 

una historia familiar de disección aórtica o MS precoz no explicada o 

la presencia de características sindrómicas que apoyaran a un origen 

más genético de la enfermedad23. Sin embargo, recientemente se su-

giere que los pacientes VAB jóvenes (<30 años) con fenotipo de raíz 

podrían ser objeto de relación de un test genético en ausencia de ras-

gos sindrómicos para descartar patología aórtica genética23.

FACTORES HEMODINÁMICOS
La presencia de una VAB genera alteración del fl ujo en la raíz aórtica y 

aorta ascendente24-27 pudiendo afectar también al arco aórtico proxi-

mal28. Estas anormalidades del fl ujo incluyen un aumento de la velo-

cidad del fl ujo en la aorta en ausencia de EAo, jets excéntricos, fl ujos 

helicoidales, fl ujo sistólico retrógrado y aumento de la energía ciné-

tica. Estas anomalías del fl ujo generan un aumento del estrés de pa-

red (wall shear stress – WSS)24-27, que se ha asociado con un adelgaza-

miento de las fi bras elásticas de la pared de la aorta y una disregula-

ción de la matriz extracelular29. Además, se ha descrito un patrón de 

fl ujo diferente en base al morfotipo valvular. El morfotipo RN mues-

tra fl ujos más excéntricos y mayor aumento del fl ujo rotacional a ni-

vel de aorta ascendente25-27 y arco aórtico proximal y medio28, estan-

do el WSS más aumentado a nivel medio y distal de aorta ascenden-

Figura 1. Diferentes monotipos de VAB y fenotipos aórticos. A: anterior, L: izquierda, LN: iz-

quierdo no coronariano, P: posterior, R: derecho, RL: derecho-izquierdo, RN: derecho no coro-

nariano, VAB: válvula aórtica bicúspide. Extraído de Rodríguez-Palomares JF, Dux-Santoy L, 

Guala A, Galian-Gay L, Evangelista A. Mechanisms of Aortic Dilation in Patients With Bicuspid 

Aortic Valve: JACC State-of-the-Art Review. J Am Coll Cardiol. 2023;82(5):448-464.
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te y hasta el arco aórtico en comparación con el morfotipo RL (Figura 
2). Sin embargo, el morfotipo RL presenta un fl ujo asimétrico dirigido 

hacia la cara anterior de la aorta desde la raíz hasta la aorta ascenden-

te medio-distal. Estas características de fl ujo diferentes determinan 

que el perfi l de velocidades y el máximo WSS axial y circunferencial 

sean diferentes en los distintos morfotipos valvulares. El morfotipo RL 

presenta un WSS axial que se distribuye a nivel anterior y derecho, sin 

embargo, el RN presenta un perfi l más variable pero con un predo-

minio en la región posterior a nivel de la aorta proximal (raíz aórtica) 

cambiando a nivel anterior en la porción medio-distal de la aorta as-

cendente25,26. Esto podría justifi car porque el morfotipo RL dilata más 

comúnmente la raíz aórtica, a diferencia del morfotipo RN que dilata 

más frecuentemente la aorta ascendente distal.

La disfunción valvular también puede exacerbar las alteraciones de 

fl ujo que alteran la estructura histológica de la pared contribuyendo 

a la dilatación aórtica. La presencia de una EAo se ha asociado con 

jets de mayor velocidad a nivel de aorta ascendente y arco aórtico27,30. 

Estas alteraciones del fl ujo transvalvular están asociadas con un in-

cremento de la turbulencia del fl ujo y un incremento asimétrico del 

WSS27,30 a nivel de la aorta ascendente distal. Las alteraciones del fl u-

jo en la insufi ciencia aórtica han sido menos estudiadas, pero existe 

evidencia que la insufi ciencia aórtica puede causar cambios histoló-

gicos en la aorta ascendente independientemente del grado de dila-

tación aórtica31,32.

Estas alteraciones del fl ujo previamente descritas han demostrado en 

estudios transversales asociarse a dilatación aórtica24,26-28 y reciente-

mente 3 estudios longitudinales han demostrado el valor predictivo 

del WSS y de sus componentes en la dilatación aórtica33-35.

ESTUDIO DE LA DILATACIÓN AÓRTICA

La evaluación de la dilatación aórtica requiere de mediciones pre-

cisas y reproducibles de los diámetros desde el anillo aórtico has-

ta la aorta torácica descendente que permitan una evaluación 

de la dilatación aórtica a lo largo de la vida6. La ecocardiografía 

transtorácica es la primera técnica de imagen usada para evaluar 

la aorta, a pesar de que es menos precisa a la hora de medir los 

diámetros aórticos6, sobre todo más allá de la raíz y especialmen-

te cuando existe una dilatación asimétrica. Los diámetros aórti-

cos deberían medirse en un plano paraesternal longitudinal usan-

do la convención borde libre a borde libre en telediástole. La reso-

nancia magnética cardíaca (CMR) y la tomografía computada (TC) 

son las técnicas de imagen de elección para la evaluación de me-

didas de la aorta por su mayor especificidad y sensibilidad. Tras la 

reconstrucción multiplanar permiten medir de forma exacta los 

diámetros aórticos36. Existe cierta controversia sobre que conven-

ción debe usarse para las mediciones mediante estas técnicas, así 

que para asegurar una buena comparación a lo largo del tiempo 

deberían usarse las mismas técnicas de imagen y con el mismo 

modo de medida (preferiblemente medir el luminograma aórtico 

–borde interno a borde interno– y en diástole).

A la hora de valorar la severidad de la dilatación aórtica, se reco-

mienda el uso de nomogramas para los diámetros aórticos que se 

han desarrollado por la variabilidad que existe debida a la edad, 

sexo y altura37-39, y son especialmente útiles en la población pe-

diátrica. También se recomienda el uso de los z-scores que cuanti-

fican cuantas derivaciones estándar por debajo o por encima de la 

población se encuentra la medida aórtica. Se considera dilatación 

aórtica un z-score ≥237,38.

El seguimiento de la dilatación aórtica en la VAB se recomienda 

cada 1-2 años en función de los diámetros aórticos, la presencia 

de factores de riesgo cardiovascular40,41 y la presencia de determi-

nantes de mal pronóstico. Cuando existe una buena correlación 

de los diámetros entre la ecocardiografía y la CMR/TC, la ecocar-

diografía puede usarse para el seguimiento, pero requiere recon-

firmación por CRM/TC cada 3 años aproximadamente.

Figura 2. A: las secuencias 4D Flow muestran el fl ujo asimétrico dirigido hacia la cara anterior de la aorta en el morfotipo RL; B: fl ujo más excéntrico y hacia posterior que se dirige hacia anterior 

en la zona medio distal de la aorta ascendente en el morfotipo RN. RL: derecho-izquierdo, RN: derecho no coronariano. Extraído de Rodríguez-Palomares JF, Dux-Santoy L, Guala A, Kale R, Mal-

donado G, Teixidó-Turà G, et al. Aortic fl ow patterns and wall shear stress maps by 4D-fl ow cardiovascular magnetic resonance in the assessment of aortic dilatation in bicuspid aortic valve di-

sease. J Cardiovasc Magn Reson Off  J Soc Cardiovasc Magn Reson. 2018;20(1):28.
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EL DEPORTISTA CON VAB Y AORTOPATÍA

La VAB tiene una incidencia un poco superior que en la pobla-

ción general (2,5%)42. La VAB se reconoce como una valvulopatía 

y aortopatía, ya que la disfunción de la válvula aórtica y la dilata-

ción de la aorta ascendente son las complicaciones más frecuen-

tes asociadas, como se mencionó previamente. La dilatación aór-

tica está presente en casi la mitad de todos los pacientes con VAB 

y se considera un factor de riesgo para la disección aórtica43. La in-

cidencia de disección aórtica en la población con VAB se estima 

menor al 8%8.

Se han propuesto teorías genéticas y hemodinámicas como fac-

tores implicados en la progresión de la valvulopatía aórtica aso-

ciada a la VAB y se cree que la intensa actividad física puede afec-

tar las condiciones hemodinámicas y favorecer la dilatación aórti-

ca, colocando a los atletas con VAB en un mayor riesgo de disec-

ción o ruptura aórtica44. Sin embargo, la muerte cardíaca súbita 

relacionada con el deporte es muy poco común y representa solo 

el 4,6% de las causas cardiovasculares de muerte45.

Además, estudios recientes muestran que las medidas de la raíz 

aórtica en atletas de élite sanos se encuentran dentro de los va-

lores normales para la población general, sugiriendo que la acti-

vidad atlética puede no provocar un agrandamiento los diáme-

tros de la aorta46.

El grupo de trabajo del Consejo Superior de Deportes español pu-

blicó un seguimiento de hasta 15 años de atletas competitivos, la 

mayoría de ellos deportistas olímpicos, con los objetivos de deter-

minar la prevalencia y las características de la VAB entre los atle-

tas de élite y analizar el efecto del entrenamiento de ejercicio de 

alto rendimiento a largo plazo en las aortas de los atletas de éli-

te con VAB, para esto se incluyeron tres grupos de muestras: 1) 

Deportistas de élite con VAB; 2) Deportistas de élite con válvula 

aórtica tricúspide (VAT); y 3) No atletas con VAB47.

Este es el primer estudio que describe las características y el com-

portamiento de la VAB en atletas de élite. Se observó una preva-

lencia de VAB en atletas de élite de 0.8%, similar a la de la pobla-

ción general (0.5–2%). La aorta ascendente proximal, el diáme-

tro de seno de Valsalva y la unión sino tubular son mayores en los 

grupos de VAB (atletas de élite y no atletas) en comparación con 

atletas de élite saludables con VAT. No se encontraron diferencias 

significativas en el tamaño de la raíz aórtica entre atletas de éli-

te con VAB y la población de no atletas con VAB. En cuanto al cur-

so clínico de los atletas de élite con VAB, la regurgitación de la vál-

vula aórtica mostró un aumento no significativo, y la aorta ascen-

dente proximal fue el único diámetro que aumentó significativa-

mente durante las carreras profesionales de estos atletas, aunque 

no se pudo descartar que un curso similar pueda observarse en 

no atletas con VAB. El presente estudio destaca la relevancia de 

la ecocardiografía realizada de forma sistemática y siguiendo los 

criterios de medición estandarizados en atletas de élite con VAB, 

principalmente debido a la alta variabilidad en los diámetros aór-

ticos durante las evaluaciones.

El fenotipo más común de la VAB es de 3 senos, tipo fusión de 

comisura derecha-izquierda, al igual que la incidencia descripta 

en la población general en atletas de ambos sexos. En este estu-

dio, ninguno de los atletas con VAB desarrolló regurgitación aórti-

ca severa; esta condición podría ser perjudicial para el rendimien-

to atlético porque se ha relacionado con la dilatación progresiva 

del ventrículo izquierdo e intolerancia al ejercicio47.

Entre las posibles complicaciones de la VAB, la disección aórtica o 

la ruptura plantea el desafío más apremiante para el manejo clíni-

co de atletas de élite con valvulopatía aórtica bicúspide8.

Clásicamente, el agrandamiento aórtico se ha clasificado como un 

factor de riesgo para la disección, y las intervenciones terapéuti-

cas se indican principalmente según el diámetro aórtico. Como se 

describe en estudios anteriores8,42, se encontraron diámetros aór-

ticos más grandes en ambos grupos de VAB en comparación con 

controles VAT. Todas las mediciones en términos absolutos en at-

letas con VAB fueron mayores en comparación con no atletas con 

VAB, pero esas diferencias no fueron significativas en este estu-

dio47. Por otro lado, se observó una tendencia no significativa a 

mayores diámetros en el anillo aórtico y los senos de Valsalva en-

tre atletas con VAB y no atletas con VAB. Estos resultados no des-

cartan que el entrenamiento vigoroso pueda estar involucrado 

con un mayor diámetro aórtico en ambos niveles, se necesitan 

más estudios para confirmar estos resultados o explorar un posi-

ble impacto clínico.

Las pautas de elegibilidad para atletas de competición sugieren que el 

aumento de la presión arterial que ocurre durante la actividad física in-

tensa podría aumentar la tensión de la pared aórtica, colocando así a 

sujetos con valvulopatía aórtica bicúspide en un mayor riesgo de di-

latación y ruptura. Las recomendaciones de la Sociedad Española de 

Cardiología (ESC) para la actividad física en pacientes con cardiopatías 

recomiendan que los deportistas con VAB y dilatación de la aorta en-

tre 40-45 mm deben evitar realizar ejercicio de alta y muy alta inten-

sidad, de potencia y de contacto. Los datos de estudios recientemen-

te mencionados sugieren que el entrenamiento físico per se no infl u-

ye en el tamaño de la aorta. Por no haber diferencias signifi cativas en el 

tamaño de la raíz aórtica entre atletas de élite con VAB y no atletas con 

VAB observaron que la actividad física, incluso vigorosa, tiene una baja 

implicación clínica en cuanto al diámetro aórtico de los atletas de élite 

con VAB. Finalmente, las tasas de crecimiento aórtico experimentadas 

por atletas de élite con VAB durante el seguimiento fueron mínimas. 

Aunque los atletas de élite suelen entrenar de 2 a 7 horas al día, las con-

diciones hemodinámicas generadas por este esfuerzo no parecen ace-

lerar la dilatación aórtica durante sus carreras deportivas profesionales.

La dilatación aórtica se considera un proceso patológico que resul-

ta del envejecimiento y, afortunadamente48, la disección aórtica en 

la población más joven es extremadamente rara49. Sin embargo, no 

podemos descartar la posibilidad de un efecto tardío de la actividad 

física intensa después de la cuarta década de vida. Se deben reali-

zar estudios futuros para evaluar la evolución de la aorta en atletas 

de élite con VAB después de que dejen su entrenamiento de alta in-

tensidad. Un estudio realizado en exjugadores de la liga nacional de 

fútbol americano con VAT mostró que las dimensiones de la aorta 

ascendente de estos jugadores eran signifi cativamente mayores en 

comparación con un grupo no élite de atletas50.
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CONCLUSIONES

A pesar de las recomendaciones actuales para que los atletas de com-

petición con VAB y aorta ligeramente a moderadamente dilatada limi-

ten la actividad atlética a deportes con demandas cardiovasculares bajas 

y moderadas, algunos estudios recientes sugieren que el ejercicio car-

diovascular de alta intensidad puede no ser perjudicial para estos indivi-

duos. El seguimiento cercano, la estandarización del monitoreo por eco-

cardiografía Doppler transtorácica y la formación específi ca del médico 

en la materia son fundamentales para el manejo de estos deportistas.
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RESUMEN
La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de muerte y de disca-
pacidad en personas mayores de 50 años a nivel mundial, representando un gra-
ve problema de salud pública global.
Son múltiples los factores de riesgo conocidos que se encuentran involucrados, 
como la hipertensión arterial, diabetes, tabaquismo, dislipidemia, obesidad y se-
dentarismo. A su vez, estos se encuentran asociados a la alimentación, estilo de 
vida y factores socioeconómicos de la población. Ello avala y justifi ca todas las 
acciones dedicadas a jerarquizar y promover la prevención cardiovascular a ni-
vel individual y poblacional, con la intención de evitar o reducir el impacto que 
produce la ECV.
Sin embargo, existen otros factores más complejos a discernir, como es el caso 
de la lipoproteína (a) [Lp(a)], la cual cobró especial relevancia en los últimos años 
y continúa siendo materia de investigación actualmente.
La Lp(a) es un factor de riesgo independiente para presentar ECV, determinada 
en su mayoría por componentes genéticos, siendo más difícil su manejo que el 
de las dislipemias convencionales, dado que tiene poca o nula respuesta a las te-
rapéuticas tradicionales como los cambios en el estilo de vida o los fármacos de 
primera línea (estatinas, ezetimibe).
Además de su probada asociación al riesgo cardiovascular, resulta central verifi -
car si su descenso se traduce en reducción de eventos clínicos y, de ser así, qué 
herramientas están disponibles y en qué pacientes emplearlas.
La adición de Lp(a) a las puntuaciones de riesgo, como las puntuaciones de ries-
go de Framingham, mejora la reclasifi cación de pacientes originalmente clasifi -
cados como de riesgo cardiovascular intermedio, recategorizándolos como de 
riesgo alto. El hecho de no tener en cuenta el nivel de Lp(a) de una persona pue-
de llevar a una subestimación sustancial de su riesgo absoluto de sufrir un even-
to cardiovascular importante. Por esto, es preciso verifi car si reducir los niveles de 
Lp(a) a través de diferentes agentes farmacológicos se traduce en una reducción 
importante del riesgo cardiovascular, o sea, certifi car su causalidad.
Actualmente, se hallan en estudio nuevos fármacos que reducirían las concen-
traciones de Lp(a) entre un 80 a 95%. Estos agentes utilizan el silenciamiento ge-
nético como su principal mecanismo de acción. De demostrarse la causalidad de 
la Lp(a), estas moléculas ofrecerían a los pacientes con concentraciones séricas 
elevadas de Lp(a) la posibilidad de una mayor protección contra la aparición de 
eventos cardiovasculares importantes. La evidencia recopilada hasta ahora res-
palda un perfi l de seguridad y tolerabilidad satisfactorio, junto con una efi cacia 
duradera.
El objetivo de este trabajo es revisar la fi siopatología de la Lp(a) y su asociación 
con la ECV, evaluar la evidencia disponible de distintos agentes capaces de redu-
cir las concentraciones de esta lipoproteína y resumir el estado actual de la Lp(a) 
en cuanto a evidencia, guías y preguntas pendientes del tema.

Palabras clave: lipoproteína (a), factores de riesgo de enfermedad cardiovascu-
lar, riesgo cardiovascular,

ABSTRACT
Cardiovascular disease (CVD) is the leading cause of death and disability in peo-
ple over 50 years old worldwide, representing a serious global public health pro-
blem.
Multiple known risk factors are involved, such as hypertension, diabetes, smo-
king, dyslipidemia, obesity, and a sedentary lifestyle. These, in turn, are associa-
ted with diet, lifestyle, and the socioeconomic factors of the population. This su-
pports and justifi es all actions aimed at prioritizing and promoting cardiovascular 
prevention at both the individual and population levels, with the goal of preven-
ting or reducing the impact of CVD.
However, other more complex factors remain to be discerned, such as lipopro-
tein (a) [Lp(a)], which has gained special relevance in recent years and continues 
to be a subject of ongoing research.
Lp(a) is an independent risk factor for CVD, primarily determined by genetic 
components, making its management more challenging than that of conventio-
nal dyslipidemias. This is because it has little to no response to traditional thera-
pies, such as lifestyle changes or fi rst-line medications (statins, ezetimibe).
Beyond its proven association with cardiovascular risk, it is crucial to determine 
whether lowering its levels translates into a reduction in clinical events and, if so, 
which tools are available and in which patients they should be used.
The addition of Lp(a) to risk scores, such as the Framingham risk scores, improves 
the reclassifi cation of patients originally classifi ed as being at intermediate car-
diovascular risk, recategorizing them as in high-risk. Ignoring a person’s Lp(a) le-
vels may lead to a substantial underestimation of their absolute risk of experien-
cing a major cardiovascular event. For this reason, it is essential to verify whether 
reducing Lp(a) levels through diff erent pharmacological agents results in a signi-
fi cant reduction in cardiovascular risk, thus confi rming its causality.
Currently, new drugs are being studied that could reduce Lp(a) concentrations 
by 80% to 95%. These agents use gene silencing as their primary mechanism of 
action. If the causality of Lp(a) is confi rmed, these molecules would off er patients 
with elevated serum Lp(a) concentrations, the possibility of greater protection 
against major cardiovascular events. The evidence gathered so far supports a sa-
tisfactory safety and tolerability profi le, along with long-lasting effi  cacy.
The aim of this study is to review the pathophysiology of Lp(a) and its associa-
tion with CVD, to evaluate the available evidence on diff erent agents capable of 
reducing this lipoprotein’s concentrations, and to summarize the current state of 
knowledge regarding Lp(a) in terms of evidence, guidelines, and pending ques-
tions on the topic.

Keywords: lipoprotein (a), cardiovascular disease risk factors, cardiovascular risk.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de muerte y 

de discapacidad en personas mayores de 50 años a nivel mundial, re-

presentando un grave problema de salud pública global. 

Son múltiples los factores de riesgo conocidos que se encuentran in-

volucrados, como la hipertensión arterial, diabetes, tabaquismo, disli-

pidemia, obesidad y sedentarismo. A su vez, estos se encuentran aso-

ciados a la alimentación, estilo de vida y factores socioeconómicos de 
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la población. Ello avala y justifi ca todas las acciones dedicadas a je-

rarquizar y promover la prevención cardiovascular (CV) a nivel indi-

vidual y poblacional, con la intención de evitar o reducir el impacto 

que la ECV produce.

Sin embargo, existen otros factores más complejos a discernir, como 

es el caso de la lipoproteína a [Lp(a)], la cual cobró especial relevan-

cia en los últimos años y continúa siendo materia de investigación 

actualmente.

La Lp(a) es un factor de riesgo independiente para presentar ECV, de-

terminada en su mayoría por componentes genéticos, siendo más di-

fícil su manejo que el de las dislipemias convencionales, dado que 

tiene poca o nula respuesta a las terapéuticas tradicionales como los 

cambios en el estilo de vida o los fármacos de primera línea (estati-

nas, ezetimibe).

Los niveles elevados de esta lipoproteína están presentes en aproxi-

madamente el 20 a 25% de la población a nivel global y se encuen-

tran estrechamente vinculados a diversas manifestaciones de la 

ECV, desde la aterosclerosis hasta los accidentes cerebrovasculares, 

incluso en pacientes sin otros factores de riesgo asociados. Además 

de su probada asociación al riesgo CV, resulta central verifi car si su 

descenso se traduce en reducción de eventos clínicos y de ser así, 

qué herramientas están disponibles y en qué pacientes emplearlas.

Actualmente no se disponen de terapias farmacológicas específi cas 

aprobadas para disminuir los niveles de Lp(a), pero se encuentran 

en curso ensayos clínicos de fármacos que actúan de manera efecti-

va sobre esta lipoproteína, disminuyendo sus concentraciones y per-

mitirán demostrar, eventualmente, si existe reducción en el riesgo de 

eventos cardiovasculares asociada al descenso de la Lp(a).

El objetivo de este trabajo es revisar la fi siopatología de la Lp(a) y su 

asociación con la ECV, evaluar la evidencia disponible de distintos 

agentes capaces de reducir las concentraciones de esta lipoproteína 

y resumir el estado actual de la Lp(a) en cuanto a evidencia, guías y 

preguntas pendientes del tema.

MATERIALES Y MÉTODOS

Para la elaboración de esta monografía se realizó una revisión siste-

mática de la literatura encontrada en MEDLINE, PubMed y LILACS 

para la búsqueda de referencias relevantes acerca de fi siopatogenia, 

manifestaciones clínicas y exámenes complementarios vinculados a 

Lp(a), así como también referencias acerca de las diferentes opcio-

nes terapéuticas.

Para la búsqueda de estudios prospectivos, retrospectivos y metaa-

nálisis se recurrió a diferentes revistas científi cas como la American 

Journal of Cardiology, New England Journal of Medicine, la Revista 

Argentina de Cardiología, y publicaciones de distintas sociedades de 

cardiología como la American Heart Association, la European Society of 

Cardiology (ESC) y la Sociedad Argentina de Cardiología.

La investigación comprendió los períodos entre los años 2000 has-

ta 2024, con la utilización de los siguientes términos: Lipoprotein (a), 

lipoprotein (a) and cardiovascular risk, lipoprotein (a) metabolism, lipo-

protein (a) genetics, lipoprotein (a) treatment. Por otra parte, para las 

defi niciones de conceptos básicos sobre prevención, riesgo CV y dis-

lipemias se recurrió al consenso de prevención cardiovascular de la 

Sociedad Argentina de Cardiología (2023) y a la guía ESC/EAS 2019 

sobre el tratamiento de las dislipemias: modifi cación de lípidos para 

reducir el riesgo CV.

DESARROLLO

PREVENCIÓN Y RIESGO CARDIOVASCULAR

La ECV es la principal causa de muerte a nivel mundial. Según datos 

de la Organización Mundial de la Salud (OMS) en el año 2019 fallecie-

ron aproximadamente 17,9 millones personas por este motivo; y den-

tro de las muertes prematuras (antes de los 70 años) debidas a enfer-

medades no transmisibles, el 38% fueron causadas por ECV1.

Además de ser la primera causa de muerte, también es causa de dis-

capacidad en personas mayores de 50 años, siendo cada vez mayor el 

número de personas que al sufrir un evento, presentan secuelas dis-

capacitantes en su vida. Por lo tanto, la prevención debe ser una prio-

ridad a nivel mundial2,3.

La prevención CV se defi ne como el conjunto de acciones individua-

les y colectivas que pretenden erradicar, eliminar o minimizar el im-

pacto de la ECV y la discapacidad resultante de esta. Se puede reali-

zar a través de estrategias individuales o colectivas4. Evaluar el ries-

go de ECV de manera global se traduce en un enfoque integral de la 

prevención, combinando el peso de múltiples factores de riesgo para 

determinar el riesgo absoluto de sufrir un evento CV en un período 

de tiempo determinado3.

Se dispone de diversos instrumentos para calcular riesgo CV, por lo 

general basados en poblaciones europeas o norteamericanas, por 

lo que sus resultados no son extrapolables directamente a otras po-

blaciones. En Argentina no existe una ecuación de riesgo específi ca. 

Por peso científi co se suelen utilizar instrumentos de estratifi cación 

de riesgo como ASCVD Risk Calculator, SCORE 2, HEARTS o Tablas de 

Riesgo de la Organización Mundial de la Salud4 (Tabla 1).
La Lp(a) es un factor de riesgo independiente para presentar ECV, por 

lo que es de utilidad en la estratifi cación del riesgo CV. Además, es de 

importancia como marcador de riesgo residual5.

El riesgo residual es aquel riesgo que persiste después de haber reali-

zado intervenciones dirigidas a reducir o eliminar variables conocidas 

y tratables. Se demostró que los niveles más altos de Lp(a) se asocia-

ban con un mayor riesgo residual de ECV, incluso con niveles bajos de 

LDL. Esto sugiere que los pacientes con Lp(a) elevada tienen un ma-

yor riesgo de sufrir eventos cardiovasculares repetidos a pesar de es-

tar en tratamiento para reducir los lípidos con fármacos convenciona-

les como, por ejemplo, las estatinas5,6.

Actualmente, se encuentran a disposición herramientas que per-

miten estimar el riesgo CV, incluyendo el valor de Lp(a) del pacien-

te. Estos calculadores proveen la estimación de riesgo con los facto-

res tradicionales y, además, la estimación de riesgo que se obtiene 

al adicionar la información del valor de Lp(a) del sujeto. Asimismo, 

en aquellos sujetos con niveles elevados de Lp(a), permiten estimar 

cuántos mg/dl de LDL y cuántos mmHg de presión arterial serían ne-

cesario reducir para alcanzar un riesgo similar al que tendría ese mis-

mo individuo con un valor promedio normal de Lp(a)7,8 (Figura 1).
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ESTRUCTURA DE LA LIPOPROTEÍNA (A)

Las partículas de Lp(a) están conformadas por una estructura similar 

a la lipoproteína de baja densidad (LDL), llamada LDL-like, que contie-

ne apoB-100, unida covalentemente por un único enlace disulfuro a 

apolipoproteína (a) [apo(a)], este último componente patognomóni-

co. La Lp(a) fue descrita en plasma humano por Berg y cols. en 1963 y 

el gen que codifi ca apo(a) denominado LPA fue clonado en 1987 por 

Lawn y sus colegas. A los 2 años el gen LPA se expresa por completo y 

por lo general los niveles máximos de Lp(a) se alcanzan a los 5 años, 

aunque puede aumentar hasta la edad adulta9-12.

La apo(a) es una proteína polimórfica similar al plasminógeno. A 

diferencia del plasminógeno, el cual se encuentra conformado 

por los dominios Kringle (KI a KV) y un dominio proteasa con ac-

tividad enzimática responsable de la fibrinólisis, la apo(a) no con-

tiene los dominios KI y KIII, presenta 10 subtipos de KIV, una co-

pia de KV y un dominio proteasa que carece de actividad enzimá-

tica. A su vez, los KIV1 y KIV3-10 están presentes en una copia y es 

en el Kringle IV tipo 2 (KIV2) donde subyace la clave de la partícu-

la de Lp(a), dado que puede variar en el número de copias o repe-

ticiones. Las repeticiones del KIV2 en la apo(a) conducen a la he-

terogeneidad del tamaño de la isoforma de Lp(a), que van de 2 a 

más de 40 repeticiones, generando el polimorfismo en el tama-

ño de la partícula (Figura 2). Esta variabilidad de tamaño es un 

fenómeno único, ya que otras lipoproteínas suelen tener masas 

constantes. El tamaño de la isoforma de apo(a) está inversamen-

te relacionado con la densidad y la concentración plasmática de 

Lp(a). Esta relación puede ocurrir porque el tamaño pequeño de 

la apo(a) es más fácil de secretar por parte del hígado, lo que con-

duce a una mayor concentración de Lp(a) y, en consecuencia, au-

menta el riesgo CV. Por otro lado, las concentraciones plasmáticas 

de Lp(a) están determinadas principalmente por el gen LPA (en 

un 90%), responsable de la heterogeneidad sustancial de tamaño 

de las isoformas de apo(a), que está asociada con el número varia-

ble de copias (repeticiones) de KIV. Dicho gen es uno de los facto-

res de riesgo monogénicos más potentes de ECV independiente-

mente de la raza. Por lo tanto, la Lp(a) es la lipoproteína con ma-

yor control genético conocida10,13-15.

Tabla 1. Sistemas de puntaje de Riesgo. Extraído de Giunta G, Lavalle Cobo A, Brandani L, Lobo M, Forte E, Masson G, et al. Consenso de Prevención Cardiovascular. Rev Argent Cardiol. 

2023;91(3):1-190.

Nombre Pooled Cohort Equation (PCE)
Systematic COronary Risk Evaluation 
(SCORE)

Hearts (OMS)

Población objetivo
Blancos no hispanos, afro-americanos: 

minorías residentes en Estados Unidos
Europeos Americanos

¿Incluye datos argentinos? No No Sí

Mide

Muerte cardiovascular, infarto agudo de 

miocardio, accidente cerebrovascular a 

10 años

Muerte cardiovascular, infarto agudo de 

miocardio, accidente cerebrovascular a 

10 años

Muerte cardiovascular, infarto agudo de mio-

cardio, accidente cerebrovascular a 10 años

Variables utilizadas

Edad (20-79 años), colesterol total, HDL, 

presión arterial sistólica, sexo, etnia, 

tabaquismo, diabetes mellitus, tratamiento 

antihipertensivo

Presión arterial sistólica, colesterol no-

HDL, sexo, tabaquismo y edad

Colesterol total, edad, presión arterial sistóli-

ca, sexo, tabaquismo y diabetes mellitus

Resultados posibles

Particularidades

Tiene calculadora de riesgo a 30 años para 

pacientes de 20 a 39 años y para aquellos 

entre 40 y 50 años con riesgo menor a 

7,5% a 10 años

Divide a los países en 4 niveles de riesgo. 

Cuenta con una tabla para personas de 

40 a 70 años y otra para personas entre 

70 y 89 años

Divide América en 6 territorios (Andina, Caribe, 

Central, Norte, Sur y Tropical). Aplicable entre 

40 y 74 años. Permite cálculo de riesgo en 

prevención primaria y secundaria

Figura 1. Calculadora de riesgo cardiovascular que incluye Lp(a). Permite estimar en pacien-

tes con niveles de Lp(a) elevados, cuantos mg/dl de LDL y mmHg de presión arterial sería ne-

cesario reducir para alcanzar un riesgo similar al que tendría ese mismo individuo con un va-

lor normal de Lp(a). Extraído de www.lpaclinicalguidance.com

Figura 2. Composición de Lp(a). Compuesta por apoB-100 unida covalentemente a apo(a). 

El plasminógeno tiene 1 copia de KI a KV y un dominio proteasa activo. Apo(a) contiene 10 

subtipos de repeticiones KIV, compuestas por 1 copia de cada una de las repeticiones de KIV1, 

varias copias de KIV2 y 1 copia de KIV3−10, KV y un dominio proteasa inactivo. En estos ejem-

plos, las isoformas de apo(a) de 4, 8, 24 y 40 KIV2 dan lugar a diferentes tamaños de Lp(a). Ex-

traído de Tsimikas SA. Test in Context: Lipoprotein(a): Diagnosis, Prognosis, Controversies, and 

Emerging Therapies. J Am Coll Cardiol. 2017;69(6):692-711.



220 | Revista CONAREC 2024;40(176):217-229

SÍNTESIS Y METABOLISMO DE LA 
LIPOPROTEÍNA(A)

La Lp(a) se sintetiza principalmente en el hígado. Existe vasta eviden-

cia al respecto. En personas con trasplante de hígado se observó que 

el tamaño de las isoformas de la apo(a) cambia al genotipo del do-

nante una vez recibido el órgano. Asimismo, en pacientes con diag-

nóstico de cirrosis alcohólica se observó que los niveles plasmáticos 

de Lp(a) suelen ser bajos; esto sería consecuencia del daño hepático y 

la inefi caz síntesis de la partícula16-19.

El ensamblaje de la Lp(a) se realiza mediante un proceso de 2 pa-

sos, a través de interacciones covalentes y no covalentes. La ubica-

ción exacta del montaje es controvertida, con teorías que sugieren 

la superfi cie de las células hepática. Algunos estudios indican que el 

ensamblaje de Lp(a) es extracelular, mientras que otros sugieren que 

puede ocurrir en el plasma o en el espacio intersticial20,21.

En cuanto al catabolismo, se sabe poco acerca de los sitios y pro-

cesos responsables de la eliminación de Lp(a) de la circulación. 

Actualmente se cree que el hígado y los riñones son sitios de elimina-

ción dominantes18,20,21.

FISIOPATOLOGÍA

En la actualidad se ignora cuál es la función biológica de las partí-

culas de Lp(a). Hasta el momento representaría una forma de trans-

porte plasmático de lípidos de ésteres de colesterol, aunque su fi nali-

dad concreta en individuos sanos no está establecida. Se ha propues-

to que realiza una función complementaria en el transporte de co-

lesterol, conduciendo al mismo hacia zonas de la pared arterial le-

sionada, en especial a los fi broblastos para permitir su proliferación 

reparadora22.

Con respecto a su papel en la hemostasia, dada su homología estruc-

tural con el plasminógeno se uniría a receptores de este último, distri-

buidos en las células sanguíneas y en el endotelio vascular, evitando 

así la unión del plasminógeno a sus receptores e interfi riendo con la 

formación de plasmina, produciendo en consecuencia disminución o 

incluso inhibición de la fi brinólisis. Cabe destacar que este mecanis-

mo ha sido demostrado en condiciones in vitro, pero no se ha logra-

do evidenciarlo in vivo19,22.

Otra capacidad de la Lp(a) es la de alterar la función del endotelio 

vascular, interfi riendo con la activación de la plasmina por el activa-

dor tisular del plasminógeno (t-PA), incrementando de esta manera la 

secreción del inhibidor del activador de plasminógeno (PAI) en las cé-

lulas endoteliales. Posee la capacidad de producir disfunción endote-

lial por su unión a la tetranectina endotelial. Además, participa unién-

dose a las plaquetas por medio de la integrina, interfi riendo por este 

mecanismo con la agregación plaquetaria19,22.

El mecanismo por el cual la Lp(a) participa en el desarrollo de la pla-

ca de ateroma estaría mediado a través de macrófagos que fagocitan 

las partículas de Lp(a) oxidadas o modifi cadas por formación de com-

plejos de proteoglucano, a través del receptor scavenger. Los macró-

fagos, por este mecanismo, se convierten en células espumosas, que 

producen la liberación de citocinas que estimulan la proliferación de 

las células musculares y el acúmulo de lípidos en la pared arterial. En 

conjunto con el efecto inhibidor de la Lp(a) en los procesos fi brinolíti-

cos, este proceso contribuiría a desencadenar el desarrollo de la placa 

de ateroma19,22 (Figura 3).

RELACIÓN ENTRE LIPOPROTEÍNA (A) 
Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La Lp(a) es el principal transportador de fosfolípidos oxidados (OxPL) 

en plasma, por lo que se cree que un componente importante del 

riesgo mediado por Lp(a) es a través de su contenido de OxPL. Este 

último es reconocido como un patrón molecular asociado al peligro 

(DAMP) por los receptores de reconocimiento de patrones (PRR) en 

las células inmunitarias innatas, llevando como consecuencia a múlti-

ples procesos proinfl amatorios y desestabilizadores de la placa23.

Distintos estudios epidemiológicos observaron que el nivel de OxPL 

asociado a Lp(a) es altamente predictivo del riesgo futuro de ECV. Por 

otra parte, las variantes más pequeñas del gen LPA codifi can isofor-

mas de apo(a) más pequeñas en mayor cantidad, a diferencia de las 

variantes genéticas más grandes. La secreción más fácil de isoformas 

más pequeñas puede elevar directamente la concentración plasmá-

tica de Lp(a), lo que lleva a un mayor riesgo de ECV. De hecho, los es-

tudios de aleatorización mendeliana proporcionan evidencia de que 

las isoformas más pequeñas y los niveles elevados de Lp(a) en plasma 

constituyen factores de riesgo causales independientes para la en-

fermedad coronaria. Entre las patologías relacionadas se destacan la 

aterosclerosis, estenosis de válvula aórtica, síndrome coronario agu-

do (SCA), enfermedad arterial periférica (EAP) y el accidente cerebro-

vascular (ACV)23,24.

Aterosclerosis: es la base etiopatológica de la mayoría de los even-

tos cardiovasculares. La etiología es multifactorial y se desencadena 

tanto por factores sistémicos como locales que inducen a la disfun-

ción vascular. Las concentraciones plasmáticas elevadas de LDL son 

un factor de riesgo relevante de aparición prematura de ateroscle-

rosis y cardiopatía isquémica. Como en el caso del LDL, la Lp(a) es 

una lipoproteína que contiene apoB, pero el número de partículas cir-

culantes suele ser mucho menor, por lo que el riesgo asociado a la 

Figura 3. Fisiopatología de la Lp(a). Extraído de Herrera E, Alvarez JJ, Lasunción MA. Metabo-

lismo y fi siopatología de la lipoproteina(a). Nutrición Clínica. 1993;13:7-26
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Lp(a) por partícula es superior al de las LDL. De hecho, el riesgo clíni-

co de presentar un evento aterosclerótico aumenta linealmente con 

las concentraciones de Lp(a): a partir de valores de entre 30 a 50 mg/

dL (125 nm/L) y, especialmente cuando superan los 125 mg/dl (430 

nm/l). Se observó que sujetos con niveles plasmáticos elevados de 

Lp(a) se caracterizan por un aumento de la actividad infl amatoria de 

la pared arterial, además de poseer una respuesta infl amatoria me-

jorada de los monocitos circulantes, para los cuales los OxPL trans-

portados por Lp(a) se identifi caron como intermediarios obligatorios. 

Estos indican fuerte asociación entre la Lp(a), OxPL y la aterogénesis 

acelerada7,23,25.

En estudios por imágenes de la pared arterial comparando indivi-

duos con niveles de Lp(a) aumentados versus normales, se demos-

tró a través de PET/TC que los marcadores de infl amación en la pa-

red arterial fueron signifi cativamente mayores en los sujetos con 

concentraciones elevadas. Posteriormente, por la estrecha relación 

existente entre los macrófagos de la pared arterial y los monocitos 

circulantes, se decidió investigar el impacto de la elevación de la 

Lp(a) en las células inmunitarias circulantes in vivo. Para esto se uti-

lizó SPECT/TC, que permitió monitorear el tráfi co de tecnecio-99 en 

la pared arterial. A través de este estudio se encontró que el tecne-

cio-99 se acumuló en la pared arterial de los sujetos con concentra-

ciones plasmáticas de Lp(a) elevadas. En conjunto, estos estudios 

demostraron que los sujetos con niveles elevados de Lp(a) tienen 

una mayor actividad infl amatoria arterial, lo que a su vez coincide 

con una mayor acumulación de células inmunitarias autólogas en 

su pared arterial23 (Figura 4).
Estenosis de la válvula aórtica: en el interior de las válvulas aórti-

cas estenóticas se hallaron acumulación de lípidos, incluyendo LDL, 

LDL oxidadas (OxLDL), OxPL y Lp(a). La asociación entre los niveles 

altos de Lp(a) y la enfermedad calcifi cante de la válvula aórtica po-

dría deberse a los efectos directos de la Lp(a) o al mayor contenido 

sérico de OxPL observado en pacientes con niveles altos de esta li-

poproteína. La expresión de OxLDL valvular se asoció a una mayor 

cantidad de macrófagos, células T y leucocitos en las válvulas enfer-

mas, así como con una mayor expresión de TNF-α. Estos macrófa-

gos capturan de forma incontrolada OxLDL y las esterifi can, lo que 

lleva a la formación de células espumosas y por consecuencia al au-

mento de la infl amación a nivel de la válvula. Además, OxPL pro-

mueven la mineralización y calcifi cación a través de la regulación 

positiva de radicales libres y de la liberación de citocinas infl ama-

torias mediante macrófagos. También se demostró que las cantida-

des de Lp(a) a nivel local de las válvulas fueron mayores en las es-

tenóticas en comparación con las sanas. Esta mayor calcifi cación a 

través de la estimulación de la Lp(a) se vio refl ejada por aumento 

de la actividad de fosfatasa alcalina, liberación de fosfato, aumento 

en los depósitos de calcio, apoptosis celular y fosforilación de cier-

tas proteínas implicadas en la transducción de señales. Por otra par-

te, se encontró en estas válvulas estenóticas, fosfolipasa A2 asocia-

da a lipoproteínas que utilizarían OxPL generando lisofosfatidilcoli-

na, produciendo de esta manera mineralización. Cabe destacar que 

algunas funciones biológicas de la lisofosfatidilcolina estarían me-

diadas por una autotaxina derivada de OxPL, conformando los áci-

dos autotaxilisofosfatídicos, que se encuentran asociados con la pa-

togénesis de la estenosis aórtica y desempeñan un papel clave en 

la mediación de la infl amación y la remodelación fi brocalcifi cante 

de las válvulas estenóticas a través de NF-κB, siendo de esta ma-

nera el eje autotaxina-lp(a)-OxPL determinante en la calcifi cación 

de la válvula. En estudios de cohortes observacionales, prospecti-

vos y retrospectivos, se evidenció un riesgo 3 veces mayor de even-

Figura 4. Aumento de la infl amación de la pared arterial en sujetos con Lp(a) elevada. (A) Imágenes de PET/TC que demuestran un aumento de captación en la carótida izquierda (arriba, indi-

cada con una fl echa blanca) y en la aorta (abajo) en un sujeto con Lp(a) normal y un sujeto con Lp(a) elevada. (B) Imágenes de SPECT/TC que demuestran un aumento de captación en sujetos 

con Lp(a) elevada en comparación con Lp(a) normal. Extraído de Van der Valk FM, Bekkering S, Kroon J, Yeang C, Van den Bossche J, Van Buul JD, et al. Oxidized Phospholipids on Lipoprotein(a) 

Elicit Arterial Wall Infl ammation and an Infl ammatory Monocyte Response in Humans. Circulation. 2016;134(8):611-24
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tos asociados con estenosis aórtica en los pacientes con niveles ele-

vados de Lp(a) a pesar de ajustar por factores de riesgo tradiciona-

les26-28 (Figura 5).
Enfermedad arterial coronaria (EAC) y SCA: la variación genética en 

el gen LPA que se asocia con aumento de la concentración plasmática 

de Lp(a), aumenta el riesgo de EAC y con ello, el riesgo de sufrir SCA29.

Los niveles altos de Lp(a) están fuertemente asociados con la exten-

sión y gravedad de la aterosclerosis coronaria y la carga total de pla-

ca coronaria, en personas aparentemente sanas. Los pacientes con ni-

veles elevados de Lp(a) desarrollan placas vulnerables de alto riesgo 

con morfología compleja (abundante componente de macrófagos, 

núcleo lipídico necrótico grande, capa fi brosa delgada, entre otros) 

más propensas a la ruptura. Se han detectado grandes cantidades de 

Lp(a) en las lesiones culpables de los pacientes con SCA en compara-

ción con individuos estudiados por angina estable29.

También se demostró que la Lp(a) es un predictor de reestenosis 

después de procedimientos de revascularización de las arterias co-

ronarias. Un mecanismo propuesto para esto es la acumulación de 

manera preferencial de Lp(a) en comparación con LDL en los sitios 

con lesiones29.

La edad de aparición de un primer SCA está en relación inversa con 

los niveles de Lp(a), de modo que el primer episodio a temprana 

edad suele estar correlacionado con niveles más elevados de esta li-

poproteína. En un estudio observacional retrospectivo de una cohor-

te de pacientes menores de 65 años que presentaban SCA, la EAC 

prematura, la revascularización previa y la hipercolesterolemia fami-

liar (HF) se asociaron de forma independiente con Lp(a) elevada, lo 

que indicaría EAC progresiva y mayor riesgo CV29,30.

En el estudio INTERHEART, se demostró que concentraciones más al-

tas de Lp(a) están vinculadas linealmente con mayor riesgo de infar-

to agudo de miocardio (IAM). Sus resultados apoyaron el uso clínico 

de la medición de Lp(a) como marcador de riesgo de IAM en diver-

sas poblaciones31.

EAP: la Lp(a) es un factor de riesgo independiente para esta enferme-

dad, y los niveles de colesterol LDL no modifi carían esta asociación. 

En un estudio genético que analizó secuencias de ADN en pacientes 

con EAP, se identifi có que el gen LPA era un predictor potente de esta 

enfermedad32,33.

Existe una relación directa en la EAP entre los niveles elevados de 

Lp(a) y las lesiones de vasos diana después de la revascularización. 

Esto se debe a que niveles elevados de Lp(a) refl ejarían la gravedad 

de la lesión. Además, existirían efectos sobre la proliferación de célu-

las musculares lisas después de la revascularización32.

ACV: la asociación de altos niveles de lipoproteína(a) con el ries-

go de ACV isquémico y hemorrágico se ha investigado en múl-

tiples estudios, con resultados contradictorios35-38. Algunos estu-

dios comprobaron que los niveles plasmáticos elevados de Lp(a) 

se asociaron con un mayor riesgo de ACV isquémico. Desde el 

punto de vista genético, se observó que los genotipos LPA KIV-2 

y rs10455872 se encuentran en estrecha relación con niveles ele-

vados de Lp(a) y los individuos tendrían mayor riesgo de sufrir un 

evento cerebrovascular34-36.

En el estudio SPARCL, los investigadores examinaron la concentración 

de Lp(a) y el tamaño de las isoformas de apo(a) vinculado con los 

eventos cerebrovasculares y cardiovasculares posteriores en sobrevi-

vientes de ACV o accidentes isquémicos transitorios. Entre los pacien-

tes aleatorizados, no hubo asociación entre Lp(a) o el tamaño de las 

isoformas de apo(a) y el riesgo de ACV recurrente. Igualmente, este 

estudio tiene ciertas limitaciones ya que el diagnóstico de ACV se 

basó en la clínica y no requirió neuroimagen, por lo que puede que 

esto haya incluido etiologías no isquémicas. Por otra parte, la aso-

ciación entre los ACV recurrentes y la Lp(a) podría ser más débil que 

aquella entre Lp(a) y los ACV incidentes37.

En resumen, para estimar la relación causal entre niveles de Lp(a) y 

ACV son necesarios más estudios clínicos34-37.

EPIDEMIOLOGÍA

Son diversos los factores que determinan los niveles de Lp(a) en plas-

ma: genéticos, no genéticos y el propio metabolismo de la partícu-

la. De todos ellos, el principal determinante es genético: el polimor-

fi smo de repetición K-IV explicaría la gran variabilidad en la concen-

tración de Lp(a). Estas concentraciones son bajas al nacimiento y au-

mentan paulatinamente a los pocos días para permanecer estable 

con la edad19,23.

El nivel de Lp(a) varía según el origen étnico, como se observó en el 

estudio Biobanco del Reino Unido en el que la mediana de las con-

centraciones de Lp(a) aumentó secuencialmente en individuos chi-

nos, blancos, del sur de Asia y raza negra (16, 19, 31 y 75 nmol/l, res-

pectivamente). En el estudio ARIC también se evidenciaron diferen-

cias étnicas en los niveles de Lp(a) y su asociación con diferente ries-

go CV entre individuos de raza blanca y negra. Este estudio repor-

tó un rango más amplio de concentraciones de Lp(a) en los indivi-

duos afroamericanos en comparación con los caucásicos. Estas dife-

Figura 5. Válvula aórtica calcifi cada por niveles elevados de Lp(a). Extraído de Yu B, Hafi ane 

A, Thanassoulis G, Ott L, Filwood N, Cerruti M, et al. Lipoprotein(a) Induces Human Aortic Val-

ve Interstitial Cell Calcifi cation. JACC Basic Transl Sci. 2017;2(4):358-371



Lipoproteína (a) | Caridad MV | 223

rencias étnicas se atribuyen principalmente al tamaño de la isoforma 

de apo(a) y a las variantes genéticas dentro del locus LPA. Es probable 

que las diferencias refl ejen la migración geográfi ca del gen LPA fuera 

de África, con cambios adicionales en la arquitectura genética en los 

últimos 40 a 60 millones de años10,23,38.

En cuanto al género, la concentración de Lp(a) suele ser entre un 5% 

y un 10% mayor en las mujeres que en los hombres. En estos, la Lp(a) 

se mantiene relativamente constante a lo largo de la vida, mientras 

que en las mujeres los niveles tienden a aumentar en la menopau-

sia y el embarazo10.

El incremento de la Lp(a) que se observa en las gestantes posible-

mente se explica por una mayor producción hepática de esta partícu-

la. Durante la gestación se produce un aumento exagerado de la pro-

ducción hepática de VLDL, por lo que el aumento de síntesis de apo 

B podría ir acompañado con el de la apo(a) y así contribuir a la mayor 

producción de Lp(a)19.

Los factores no genéticos también pueden modular las concentracio-

nes. Aunque las intervenciones en el estilo de vida tienen un impac-

to mínimo, se demostró que una dieta baja en carbohidratos y alta en 

grasas puede disminuir los niveles en aproximadamente un 10% los 

niveles de Lp(a). Asimismo, afecciones crónicas, como el deterioro de 

la función renal, pueden aumentar los niveles, debido al aumento de 

la síntesis hepática de Lp(a) desencadenada por la proteinuria y el ca-

tabolismo alterado. La insufi ciencia hepática disminuye las concen-

traciones, ya que altera la producción de Lp(a), situación observada 

en los individuos con diagnóstico de cirrosis alcohólica, donde los ni-

veles plasmáticos suelen ser bajos17,23.

Por último, ha sido demostrado que los niveles de Lp(a) fueron me-

nores en las afecciones graves de fase aguda potencialmente morta-

les, pero mayor en varias afecciones infl amatorias crónicas23.

NIVELES, MEDICIÓN Y DIAGNÓSTICO

Más del 90% de los niveles de Lp(a) en los individuos están deter-

minados genéticamente, y estas concentraciones están cuantitativa-

mente relacionadas con el gen LPA. Debido a que existe poca infl uen-

cia del estilo de vida como la dieta y el medioambiente, y suman-

do que los niveles plasmáticos no fl uctúan signifi cativamente a lo lar-

go de la vida, esta prueba podría agregarse al perfi l lipídico una úni-

ca vez en la vida adulta para estratifi cación del riesgo CV, salvo ex-

cepciones que requieran mayor número de mediciones, como en los 

casos de que exista una causa secundaria que modifi que sus niveles 

o seguimiento de alguna medida terapéutica para su descenso4,8,10,15.

Alrededor del 70% de la población tiene niveles inferiores a 30 mg/

dl. Las distintas sociedades científi cas han sugerido diferentes va-

lores de Lp(a) que se relacionan con mayor riesgo CV. La European 

Society of Cardiology (ESC)/European Atherosclerosis Society (EAS) y 

la American Heart Association/American College of Cardiology sugie-

ren que el riesgo de Lp(a) es signifi cativo con niveles >50 mg/dl. La 

Canadian Cardiovascular Society, por su parte, sugiere un punto de 

corte > 30 mg/dl.8,39

En el registro de Lp(a) del Mass General Brigham, un estudio de co-

horte retrospectivo de pacientes con Lp(a) donde participaron 16.419 

personas con una mediana de seguimiento de 11,9 años, se observó 

que en prevención primaria existe una asociación prácticamente li-

neal entre las concentraciones de Lp(a) y el riesgo de IAM, revascula-

rización coronaria, ACV isquémico y mortalidad CV, mientras que en 

prevención secundaria se observó una meseta cuando los niveles se 

encontraban entre 150 y 200 nmol/l. Cabría inferir que existen valores 

de corte de riesgo diferentes entre poblaciones de prevención prima-

ria y secundaria40(Figura 6).

Figura 6. Asociación entre Lp(a) y riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV). En prevención primaria se observó una asociación lineal entre las concentraciones de Lp(a) y el riesgo de ECV 

mientras que en prevención secundaria se observó una meseta cuando los niveles se encontraban entre 150 y 200 nmol/l. Extraído de Berman AN, Biery DW, Besser SA, Singh A, Shiyovich A, We-

ber BN, et al. Lipoprotein(a) and Major Adverse Cardiovascular Events in Patients With or Without Baseline Atherosclerotic Cardiovascular Disease. J Am Coll Cardiol. 2024;83(9):873-886
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Existen recomendaciones de las diferentes sociedades para la me-

dición de Lp(a). Según la ESC/EAS y en igual sintonía la Sociedad 

Argentina de Cardiología (SAC), las personas con una concentra-

ción de Lp(a) >180 mg/dl (>430 nmol/l) presentan un riesgo de 

ECV equivalente al riesgo de la HF heterocigota, por lo que es im-

portante realizar la cuantifi cación de esta lipoproteína por lo me-

nos una vez en la vida. También se recomienda realizar el dosaje en 

personas seleccionadas con historia familiar de ECV prematura y en 

los casos de reclasifi cación de pacientes que estén en el límite entre 

el riesgo moderado y alto. Esta estrategia permitiría identifi car in-

dividuos con elevaciones de Lp(a) menos extremas, con un riesgo 

de ECV aumentado que no se evidencie a través de otros paráme-

tros lipídicos o lipoproteicos. Si los niveles se encuentran en el ran-

go normal, no se necesitan mediciones posteriores, independien-

temente de cualquier cambio en la terapia médica del paciente. La 

National Lipid Association (NLA) sugiere su dosaje en pacientes con 

ECV aterosclerótica prematura (<55 añ os en hombres y <65 añ os 

en mujeres) teniendo en cuenta a los demás miembros de la fami-

lia. La Sociedad Argentina de Lípidos (SAL), en consonancia con lo 

antes descrito, agrega que es recomendable medir la Lp(a) en pa-

cientes con estenosis valvular aórtica, por la asociación entre con-

centraciones elevadas de Lp(a) y esta valvulopatía. También sugie-

re dosarla en personas con sospecha o confi rmación de HF, debido 

a que la coexistencia con Lp(a) aumentada empeora el pronóstico 

y la gravedad de la ECV. Se debe tener en cuenta, además, la medi-

ción de Lp(a) en pacientes en tratamiento con estatinas que no res-

ponden al tratamiento, es decir en aquellos que mantienen un LDL 

elevado. Esto puede deberse al aumento de la Lp(a), que aporta co-

lesterol a la medida del LDL. Por otra parte, los niveles de Lp(a) pue-

den utilizarse como una herramienta para orientar la decisión clí-

nica de indicar tratamiento con estatinas en pacientes con riesgo 

intermedio4,8,10,15,41.

En determinadas situaciones es recomendable repetir el dosaje de 

Lp(a), por ejemplo, en la insufi ciencia renal crónica, el síndrome ne-

frótico o en pacientes con diálisis peritoneal, en los cuales los niveles 

séricos de Lp(a) aumentan, mientras que en el trasplante renal, la he-

modiálisis, la cirrosis o la hepatitis viral, suelen disminuir. En el hipoti-

roidismo, el reemplazo con hormona tiroidea se acompaña de una re-

ducción de los niveles séricos de Lp(a), al igual que ocurre con el co-

lesterol total en el perfi l lipídico. Estas causas que alteran los niveles 

de Lp(a) deben ser consideradas para su corrección15.

Las concentraciones de Lp(a) se expresan como moles (nmol/l) 

o masa (mg/dl) en los distintos ensayos, pero la conversión entre 

ambas medidas depende, a su vez, del tamaño y la concentración. 

Debido a la compleja estructura molecular de la Lp(a) y las variacio-

nes de tamaño de la apo(a), el desarrollo de métodos analíticos para 

cuantifi carla ha sido técnicamente difícil, por lo que aún no es po-

sible su total estandarización para acercarnos a un valor común de 

Lp(a) que permita realizar una clasifi cación correcta de riesgo CV. Se 

recomienda la expresión universal en nmol/l dado que generaría una 

oportunidad de estandarización y armonización de los métodos para 

medir la Lp(a). Si se precisa convertir mg/dl en nmol/l se debe em-

plear el factor de corrección 2,2, multiplicando por 2,2 el valor en mg/

dl para obtener el valor en nmol/l4,8,15.

Los métodos diagnósticos disponibles dependen en mayor o me-

nor grado de la isoforma de apo(a). La cuantifi cación se realiza a tra-

vés de ensayos inmunohistoquímicos como la inmunonefelometría e 

inmunoturbidimetría8,15,42.

TRATAMIENTO

Dado que los niveles de Lp(a) están fuertemente infl uenciados por la 

genética y que existe evidencia de que constituye un factor de ries-

go independiente para el desarrollo de ECV, es central determinar su 

causalidad. Actualmente no existen terapias farmacológicas aproba-

das que se dirijan específi camente a la Lp(a), por lo que se recomien-

da un manejo temprano e intensivo de otros factores de riesgo CV 

(tratamiento del colesterol LDL, presión arterial y glucorregulación) 

para personas con niveles elevados de Lp(a)24,43-45.

Las medidas terapéuticas utilizadas hasta el momento, incluido el tra-

tamiento con estatinas y las medidas dietéticas, no produjeron el re-

sultado deseado en los pacientes con Lp(a) elevada. Si bien los anti-

cuerpos monoclonales que inhiben la proproteína convertasa subti-

lisina/kexina tipo 9 (PCSK9) se asocian a reducción de alrededor del 

25% de la Lp(a), en el estudio FOURIER, que empleó evolocumab, se 

evidenció que los pacientes en los que no se pudo alcanzar niveles 

muy bajos de colesterol LDL tenían niveles marcadamente elevados 

de Lp(a)43-45.

La mayoría de los medicamentos para reducir el LDL no reducen 

sustancialmente la Lp(a) y las estatinas a menudo tienen un efec-

to neutro o aumentan las concentraciones de esta lipoproteína. 

Esta elevación de los niveles de Lp(a) asociada a las estatinas de-

pende tanto de la dosis como del tiempo de tratamiento, lo que 

lleva a concluir que cuanto más tiempo se toman estos fármacos, 

más altas podrían ser las concentraciones de esta lipoproteína. Una 

posible explicación para este fenómeno es que la terapia con es-

tatinas aumenta la expresión del ARNm de LPA, lo que conduce a 

un aumento de la producción de apo(a). Esto podría contribuir al 

riesgo residual de ECV en pacientes tratados con estatinas. De pro-

barse causalidad de la Lp(a), a la reducción indiscutible de riesgo 

asociada al uso prolongado de estatinas, podría sumarse el des-

censo de la lipoproteína, con nuevas herramientas farmacológicas 

específi cas44,45.

Si bien una dieta optimizada con una ingesta reducida en grasas y 

la actividad física regular no se asocian a reducción de los niveles de 

Lp(a), se observó que una dieta baja en carbohidratos y rica en ácidos 

grasos saturados se asocia a descenso de sus niveles entre un 10% y 

un 15%45.

La niacina es un fármaco cuyo mecanismo de acción sugerido incluye 

la regulación negativa de la actividad del promotor de LPA y una re-

ducción en la síntesis de apoB-100 de la Lp(a). En un metaanálisis se 

informó que la niacina redujo los niveles de Lp(a) en un 23%. A pesar 

de estos hallazgos, en otros estudios se concluyó que este fármaco 

no modifi ca el riesgo de ECV asociado con niveles elevados de Lp(a) 

y además indujo eventos adversos dermatológicos, gastrointestinales 

y musculoesqueléticos, con un aumento signifi cativo en el riesgo de 

miopatía y niveles de alanina transferasa (ALT) por lo que su empleo 

no es una alternativa válida24.
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La terapia de reemplazo hormonal (TRH) con estrógenos y tibolo-

na, un esteroide sintético utilizado para el tratamiento de los sínto-

mas posmenopáusicos reduciría los niveles de Lp(a) de forma hete-

rogénea, oscilando entre el 19,9%-26% y el 44%-48%, respectiva-

mente. Dado que se evidenció que la TRH no reduce el riesgo de ECV 

en mujeres menopáusicas mayores, no se recomienda como opción 

preventiva24.

Los inhibidores de la proteína de transferencia de ésteres de coles-

terol (CETP), como anacetrapib, evacetrapib y dalcetrapib, son agen-

tes farmacológicos que aumentan los niveles plasmáticos de HDL. Su 

mecanismo de acción implica intervenir en el intercambio de ésteres 

de colesterol y TG entre las lipoproteínas HDL y LDL. Se demostró en 

un ensayo clínico aleatorizado de fase 3, que el anacetrapib redujo la 

Lp(a) en un 43,1% en comparación con el placebo. También se ha de-

mostrado que aumenta el HDL y disminuye el no-HDL. Sin embargo, 

estudios realizados con algunos de estos fármacos mostraron incre-

mento de riesgo de enfermedad coronaria y otros efectos colaterales, 

sin reducción de eventos cardiovasculares24.

Resumiendo, ni la niacina, ni los CETP inhibidores ni la TRH, son alter-

nativas terapéuticas para sujetos con Lp(a) elevada. Por otra parte, las 

estatinas y el ezetimibe, terapéuticas con probado benefi cio clínico, 

han mostrado que aumentan o no modifi can los niveles de Lp(a)24.

La aféresis de LDL, terapéutica efi caz para reducir tanto LDL, Lp(a) y 

riesgo CV, es una alternativa invasiva y de alto costo, por lo que su in-

dicación se reserva para casos muy seleccionados24.

Mipomersen es un oligonucleótido antisentido (ASO) de segunda ge-

neración que inhibe la síntesis de lipoproteínas que contienen apoB-

10 y apoB-100. Es efi caz reduciendo los niveles plasmáticos de Lp(a), 

con una disminución media del 24,7%. Sin embargo, se han observa-

do efectos adversos notables, como reacciones en el lugar de la in-

yección, síntomas similares a los de la gripe y esteatosis hepática, oca-

sionando una tasa de interrupción más alta24.

Los anticuerpos monoclonales que inhiben la PCSK9, como el evolo-

cumab y el alirocumab, reducen la concentración de Lp(a) con una 

mediana de 26,9%, posiblemente mediante la mejora del aclaramien-

to y la reducción de la producción de esta partícula43.

Además de los anticuerpos monoclonales inhibidores de PCSK9 dis-

ponibles, se están desarrollando otras terapias basadas en ácidos 

nucleicos que inhiben la expresión de PCSK9. El inclisiran es el pri-

mer ARN interferente pequeño (ARNip) de su clase contra PCSK9 

que ha sido aprobado tanto por la Administración de Alimentos y 

Medicamentos de los Estados Unidos (FDA) como así también, por 

la Agencia Europea de Medicamentos (EMA) para el tratamiento de 

la hipercolesterolemia. Se demostró que redujo la Lp(a) en una me-

dia de 28,5 dependiente de la dosis. Aún está pendiente demostrar 

si esta molécula se asocia a reducción de eventos clínicos, evidencia 

que estaría disponible al completar los estudios Victorion46.

La PCSK9 normalmente se une al receptor de lipoproteínas de baja 

densidad (rLDL), lo acompaña al lisosoma para su destrucción y de 

este modo evita la recirculación del rLDL a la superfi cie celular de los 

hepatocitos. En consecuencia, el número de rLDL disminuye y el acla-

ramiento del colesterol unido a LDL (cLDL) se reduce47.

Es de destacar que la inhibición de PCSK9 reduce la Lp(a) en pacien-

tes con HF homocigota, a pesar de la ausencia de rLDL, por lo tan-

to, se cree que la regulación de la Lp(a) por PCSK9 es independiente 

del rLDL. En este contexto toma relevancia la modulación del recep-

tor de lipoproteínas de muy baja densidad (rVLDL) por PCSK9, ya que 

el aclaramiento de la Lp(a) por los hepatocitos parece depender de la 

expresión de rVLDL. De esta manera, la reducción de la expresión de 

PCSK9 o la actividad de unión al receptor podría mediar la reducción 

de Lp(a). El mecanismo molecular subyacente no está completamen-

te dilucidado. Se postula que las diferentes vías que pueden estar in-

volucradas son: la disminución de la síntesis de apo(a), la reducción 

de apo B o de su ensamblaje, y el incremento de la eliminación de la 

Lp(a) en el riñón, el hígado y los tejidos periféricos47.

Es importante destacar que un estudio reciente de aleatorización 

mendeliana sugiere que es necesario lograr una reducción signifi cati-

va del 80% al 90% en los niveles de Lp(a) para observar una disminu-

ción posterior del 15% al 20% en la enfermedad coronaria. Esto con-

trasta con las reducciones en promedio del 20% al 35% logradas con 

los fármacos hipolipemiantes actualmente disponibles. La FDA no ha 

aprobado ninguna intervención farmacológica hasta la fecha, inclui-

das las mencionadas anteriormente, para reducir los niveles de Lp(a), 

excepto la aféresis de lipoproteínas24.

Actualmente, se están investigando otras opciones terapéuticas para 

la reducción selectiva de Lp(a). Se han desarrollado dos subtipos de 

moléculas que interfi eren con el ARNm. Un representante de un sub-

tipo, los oligonucleótidos antisentido (ASO), es el pelacarsen, y el otro 

subtipo, correspondiente a ARNip, es el olpasirán44,45.

Los ASO dirigidos al ARN mensajero de LPA reducen específi camente 

los niveles plasmáticos de Lp(a), especialmente cuando se dirigen al 

hepatocito mediante la conjugación con N-acetilgalactosamina trian-

tenaria (GalNAc 3), un ligando de alta afi nidad por el receptor de asia-

loglicoproteína en la superfi cie de los hepatocitos, mejorando así la 

potencia y la seguridad del tratamiento44.

Los ARNip son moléculas de ARN dúplex que tienen entre 21 y 23 nu-

cleótidos de longitud, que comprenden el hilo pasajero (sentido) y el 

hilo guía (antisentido). El ARN dúplex interactúa con el complejo si-

lenciador inducido por ARN (RISC), lo que lleva al desenrollamiento y 

posterior degradación de la cadena pasajera. El ARN guía está dispo-

nible para unirse al ARNm objetivo y dirigir el RISC hacia él23.

En la actualidad, dos ensayos clínicos controlados y randomizados de 

gran escala, Lp(a) HORIZON con pelacarsen y OCEAN(a) con olpasirán, 

evalúan el tratamiento con nuevas terapias utilizando ASO y ARN de 

interferencia pequeño (ARNip), respectivamente48,49.

Lp(a) HORIZON es un estudio clínico de fase 3, aleatorizado, doble cie-

go, controlado con placebo, multicéntrico, que evalúa el impacto de 

la reducción de la Lp(a) con pelacarsen en los eventos cardiovascula-

res mayores en pacientes con ECV establecida. Se estima que los resul-

tados estarían disponibles en 2025. El objetivo principal del estudio es 

demostrar la superioridad de Pelacarsen en comparación con placebo 

en la reducción del riesgo de eventos cardiovasculares mayores en la 

población del estudio con ECV establecida y Lp(a) ≥70 mg/dL50.

En estudios previos de pelacarsen, se observó que no solo reduce la 

Lp(a) hasta un 80%, sino que también reduce OxPL en apo(a) y apoB 

en un 70% y 88% respectivamente; estos componentes proinfl ama-

torios están asociados con un mayor riesgo de eventos cardiovascu-

lares. Además, se observó una reducción modesta en los niveles de 
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LDL. Es de destacar que pelacarsen reduce efectivamente los nive-

les de Lp(a), independientemente de los diferentes alelos e isoformas 

de LPA24,44,50.

OCEAN(a) es un estudio clínico de fase 3, multicéntrico doble ciego, 

aleatorizado, controlado con placebo que evalúa el impacto de olpasi-

rán en eventos cardiovasculares mayores en pacientes con ECV ateros-

clerótica y Lp(a) elevada. Sus resultados estarían disponibles en 2026. El 

objetivo principal de este estudio es comparar el efecto del tratamiento 

con olpasirán, con placebo, sobre el riesgo de muerte por enfermedad 

coronaria, infarto de miocardio o revascularización coronaria urgente 

en participantes con ECV aterosclerótica y Lp(a) elevada49.

Olpasirán es un fármaco ARNip que se administra por vía subcutánea 

y se dirige al hígado por medio de su fracción N-acetilgalactosamina. 

Una vez dentro del hepatocito, inhibe directamente la traducción del 

ARNm de LPA, llevando a su degradación. Se demostró que el trata-

miento con este tipo de fármacos reduce notablemente la concentra-

ción de Lp(a) de una manera dependiente de la dosis, hasta un 95% 

en comparación con placebo44,49.

Por último, se encuentran actualmente dos nuevos agentes ARNip en 

estudio: LY3819469 y SLN360, ambos conjugados con una molécu-

la de GAlNAc. En el estudio en curso de fase 1 APOLLO con SLN360 

se demostró la reducción sérica de los niveles de Lp(a) de hasta un 

98%24,51 (Tabla 2).
Concluyendo, las nuevas opciones terapéuticas dirigidas a la síntesis 

de apo(a), parecen ser extremadamente efi caces para reducir los ni-

veles de Lp(a). La efi cacia en términos de reducción de eventos clí-

nicos, de todas las nuevas moléculas capaces de reducir fuertemen-

te la concentración de Lp(a), es central y representa una prueba de 

concepto que permitirá defi nir si la Lp(a) es un factor causal o no de 

la ECV. De probarse la causalidad de la Lp(a) en la determinación del 

riesgo CV, se abriría un nuevo fl anco hacia a dónde apuntar con éstas 

y otras nuevas herramientas farmacológica24,45.

ÁCIDO ACETILSALICÍLICO Y LIPOPROTEÍNA (A)

La Lp(a) elevada se asocia con un mayor riesgo de ECV, y dada su alta 

prevalencia existe la necesidad para acceder a terapias preventivas. 

En ensayos con ácido acetilsalicílico se demostró que podría ser be-

nefi cioso en la prevención primaria para subgrupos específi cos de in-

dividuos con un riesgo sufi cientemente alto y propensión a la trom-

bosis mediada por plaquetas. Dadas las propiedades aterotrombóti-

cas de la Lp(a), los individuos con niveles elevados constituirían un 

subgrupo de pacientes cuyo riesgo/benefi cio favorecería el uso del 

ácido acetilsalicílico para la prevención primaria52.

En un estudio de cohorte prospectivo utilizando datos de MESA 

(Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) en individuos libres de ECV ba-

sal conocida, se evaluó la relación entre el uso de ácido acetilsalicílico 

y los episodios de ECV en personas con Lp(a) elevada. El uso de ácido 

acetilsalicílico no se asoció signifi cativamente con un menor riesgo 

de eventos de enfermedad coronaria en aquellos con Lp(a) ≤50 mg/

dl. Sin embargo, se asoció con un riesgo signifi cativamente menor de 

eventos de enfermedad coronaria entre aquellos con Lp(a) >50 mg/

dl. Los individuos con Lp(a) >50 mg/dl sin uso de ácido acetilsalicílico 

tuvieron una tasa de eventos más alta que sus pares con uso de áci-

do acetilsalicílico. La tasa de eventos fue similar a ambos grupos con 

lipoproteína(a) ≤50 mg/dl52 (Figura 7).
A pesar de la evidencia mencionada, se necesitan más estudios, espe-

cialmente de aleatorización para comprobar si el uso de ácido acetilsa-

licílico es conveniente en pacientes con niveles elevados de Lp(a), dado 

el incremento de sagrado que se asocia a este fármaco52.

PARADOJA DE LA LIPOPROTEÍNA (A)

Niveles muy bajos de Lp(a) podrían estar asociados a desarrollo de 

diabetes mellitus, lo cual es una paradoja en los intentos por reducir 

de forma signifi cativa los niveles de Lp(a)27,53-61.

En la última década se realizaron múltiples estudios donde se eviden-

ció que niveles muy bajos de Lp(a) podrían estar asociados con un 

mayor riesgo de diabetes mellitus tipo 2. En un metaanálisis de sie-

te estudios prospectivos y un estudio de casos y controles, se obser-

vó un riesgo del 38% para desarrollar diabetes mellitus en pacientes 

Tabla 2. Agentes que modifi can los niveles de Lp(a). Modifi cado de Kosmas CE, 

Bousvarou MD, Papakonstantinou EJ, Tsamoulis D, Koulopoulos A, Echavarria 

Uceta R. Novel Pharmacological Therapies for the Management of Hyperlipopro-

teinemia(a). Int J Mol Sci. 2023;24(17):13622.

Agente Efecto niveles Lp(a) % efecto

Dieta ↓ 10% - 15%

Estatinas ↑ 20% - 30%

Niacina ↓ 23%

TRH (Estrógenos/ Tibolona) ↓ 19.9-26% /44-48%

CETP ↓ 43.1%

Aféresis LDL ↓ 63%

Mipomersen ↓ 24.7%

Inhibidores PCSK9 ↓ 29.9%

Inclisiran ↓ 28.5%

Pelacarsen ↓ 70% – 88%

Olpasiran ↓ 95%

SLN360 ↓ 98%

Figura 7. Uso de ácido acetilsalicílico y riesgo de eventos cardiovasculares según niveles de 

Lp(a). Extraído de Bhatia HS, Trainor P, Carlisle S, Tsai MY, Criqui MH, DeFilippis A, et al. Aspirin 

and Cardiovascular Risk in Individuals with Elevated Lipoprotein(a): The Multi- Ethnic Study of 

Atherosclerosis. J Am Heart Assoc. 2024;13(3):e033562. 
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con niveles de Lp(a) en un umbral <3 a 5 mg/dl. También, un estudio 

transversal chino demostró que los niveles bajos de Lp(a) se asocia-

ban con un mayor riesgo de prediabetes, resistencia a la insulina e hi-

perinsulinemia. Por otro lado, los estudios de aleatorización mende-

liana demostraron resultados mixtos, dependiendo del instrumento 

genético utilizado53-61.

Los mecanismos por lo que se produce esta asociación se descono-

cen y no se explican por factores de riesgo preestablecidos, resultan-

do en un problema potencial si las terapias que reducen de mane-

ra drástica los niveles de Lp(a) aumentaran por consecuencia el ries-

go de diabetes incidente. Aunque no se sabe con certeza si este ries-

go es causal o si puede verse incrementado por una reducción agresi-

va de la Lp(a), debería considerarse para futuros análisis de riesgo-be-

nefi cio con nuevas terapias en investigación27,53-61.

DISCUSIÓN

Tradicionalmente, las estrategias para la prevención CV se centran en 

controlar y reducir los factores de riesgo habituales como la obesidad, 

el sedentarismo, la hipertensión arterial o el tabaquismo. Sin embar-

go, existe evidencia que pacientes sin ninguno de estos factores de 

riesgo convencionales, presentan igualmente ECV, por lo que entran 

en consideración otros factores de riesgo relacionados con la genéti-

ca, entre ellos la Lp(a), que particularmente toma cada vez más prota-

gonismo en el ámbito de la prevención4,5,9.

Está demostrado que los niveles elevados de Lp(a) representan un 

factor de riesgo independiente de ECV. Al tener una porción similar 

al plasminógeno, la Lp(a) compite con éste en la unión a las células 

y moléculas, e inhibe la fi brinólisis promoviendo así la formación de 

trombos. Asimismo, se observó que los individuos con concentracio-

nes séricas elevadas de Lp(a) tienen un mayor riesgo de sufrir eventos 

cardiovasculares repetidos a pesar de estar en tratamiento con hipoli-

pemiantes tradicionales, por lo cual esta partícula cuando está eleva-

da se comportaría como un marcador de riesgo residual5,6,10,13.

La asociación causal entre altas concentraciones de Lp(a) y un mayor 

riesgo de ECV se sostiene a través de estudios de aleatorización men-

deliana, siendo los portadores de isoformas pequeñas de apo(a) y ni-

veles más altos de la lipoproteina, los que presentan un riesgo mar-

cadamente mayor de ECV en comparación con aquellos con isofor-

mas grandes7,24.

La adición de Lp(a) a las puntuaciones de riesgo, como las puntuacio-

nes de riesgo de Framingham, mejora la reclasifi cación de pacientes 

originalmente clasifi cados como de riesgo CV intermedio, recategori-

zándolos como de riesgo alto. El hecho de no tener en cuenta el nivel 

de Lp(a) de una persona puede llevar a una subestimación sustancial 

de su riesgo absoluto de sufrir un evento CV importante (Figura 8). 
Por esto, es preciso verifi car si reducir los niveles de Lp(a) a través de 

diferentes agentes farmacológicos se traduce en una reducción im-

portante del riesgo CV, o sea, certifi car su causalidad7,13.

Las terapias utilizadas hasta el momento, como la optimización de la 

dieta, TRH e inhibidores de CETP si bien tuvieron resultados favora-

bles en la disminución de los niveles séricos de Lp(a) alcanzando una 

reducción de hasta un 10% a 35%, presentaron múltiples efectos ad-

versos y no evidenciaron disminución signifi cativa de ECV24,43-46.

Los inhibidores de PCSK9 y la aféresis de LDL si bien provocaron una 

reducción de las concentraciones de Lp(a) alrededor del 25% y 60% 

respectivamente, también disminuyeron el LDL de manera drástica, 

por lo cual no resulta claro discriminar el impacto clínico concreto del 

descenso de Lp(a). Además, ambas terapéuticas son sumamente cos-

tosas, con el agregado en el caso de la aféresis de LDL, de resultar 

invasiva24,43-47.

Sólo la aféresis de LDL logró reducir las concentraciones hasta un 

60% y evidenció disminución de ECV. En cuanto a los fármacos hipoli-

pemiantes tradicionales (estatinas, ezetimibe) se observó, por el con-

trario, un aumento en las concentraciones de Lp(a)24,43-46.

Un estudio reciente de aleatorización mendeliana sugiere que es ne-

cesario alcanzar una reducción signifi cativa del 80% al 90% en los ni-

veles de Lp(a) para observar una disminución posterior del 15% al 

20% de ECV, por lo que las terapias anteriormente mencionadas se-

rían alternativas válidas7,24.

Actualmente, se encuentran en estudio nuevos fármacos que redu-

cirían las concentraciones de Lp(a) entre un 80 a 95%. Estos agentes 

utilizan el silenciamiento genético como su principal mecanismo de 

acción. De demostrarse la causalidad de la Lp(a) estas moléculas ofre-

cerían a los pacientes con concentraciones séricas elevadas de Lp(a) 

la posibilidad de una mayor protección contra la aparición de even-

tos cardiovasculares importantes. La evidencia recopilada hasta ahora 

respalda un perfi l de seguridad y tolerabilidad satisfactorio, junto con 

una efi cacia duradera24,44-46,48-51.

Los ensayos clínicos que se encuentran en curso, Lp(a) HORIZON 

con pelacarsen, representante de los ASO, y OCEAN(a) con olpasi-

ran, correspondiente a ARNip, contribuirán a verifi car si una reduc-

ción marcada de esta lipoproteína se asocia a menor tasa de even-

tos clínicos cardiovasculares. Ambos, descienden los niveles de 

Lp(a) en forma drástica. El traslado de esta reducción al benefi cio 

clínico es un interrogante hasta el momento. Finalmente, su efi cacia 

y seguridad a largo plazo continúan siendo un último punto para 

defi nir24,45-46,48-51.

Figura 8. Efecto del aumento de los niveles de Lp(a) y riesgo absoluto basal estimado de 

eventos cardiovasculares mayores. Extraído de Kronenberg F, Mora S, Stroes ESG, Feren-

ce BA, Arsenault BJ, Berglund L, et al. Lipoprotein(a) in atherosclerotic cardiovascular disea-

se and aortic stenosis: a European Atherosclerosis Society consensus statement. Eur Heart J. 

2022;43(39):3925-3946



228 | Revista CONAREC 2024;40(176):217-229

Los esfuerzos en cuanto al estudio de la Lp(a) están concentrados en 

su reducción y en consecuencia disminuir el riesgo de ECV, pero hay 

que tener en cuenta que múltiples estudios evidenciaron que niveles 

por debajo de 5 mg/dl predisponen al desarrollo de diabetes melli-

tus, por lo tanto, aunque no se sabe con certeza si este riesgo es cau-

sal o si puede verse incrementado por una reducción agresiva de la 

Lp(a), debe considerarse para futuros análisis de riesgo/benefi cio con 

nuevas terapias en investigación27,52-61.

En cuanto a la prevención primaria en pacientes con Lp(a), un inte-

rrogante a responder es si la utilización de ácido acetilsalicílico en 

pacientes con niveles de Lp(a) >50 mg/dl sería efi caz para reducir 

el riesgo de eventos cardiovasculares. Actualmente existen estudios 

que sugieren un perfi l riesgo/benefi cio favorable del ácido acetilsali-

cílico para la prevención primaria, pero son necesarios más estudios 

de aleatorización para comprobar si su uso es conveniente en pacien-

tes con niveles elevados de Lp(a)52.

CONCLUSIÓN

La Lp(a) es un importante marcador de riesgo de ECV y puede sumar 

información para la toma de decisiones terapéuticas, tanto en pre-

vención primaria como secundaria. Se debe considerar su medición 

por lo menos una vez en la vida, sobre todo en pacientes con his-

toria familiar de ECV prematura, eventos cardiovasculares recurrentes 

a pesar de las estatinas, HF o estenosis aórtica calcifi cada prematu-

ra. Además de maximizar la atención preventiva en estos pacientes, a 

través del control de los factores de riesgo tradicionales, se debe con-

siderar la medición y de demostrarse causalidad de la Lp(a), la reduc-

ción de sus niveles.

Si bien se evaluaron distintas herramientas farmacológicas y no far-

macológicas, la reducción de Lp(a) fue modesta y sin traducción a be-

nefi cio clínico. Con excepción de los inhibidores de PCSK9 y la aféresis 

de LDL, que también reducen fuertemente el LDL, el resto de las al-

ternativas terapéuticas no resultan apropiadas.

Actualmente se encuentra en curso la investigación de nuevos agen-

tes que utilizarían el silenciamiento genético como su principal me-

canismo de acción. De probarse la causalidad de la Lp(a), los resulta-

dos son prometedores ya que éstos descienden de manera drástica 

los niveles de Lp(a).

Nos encontramos por lo tanto a la espera de los resultados de los es-

tudios en curso con los nuevos fármacos, para aquellos pacientes con 

alto riesgo de ECV y concentraciones de Lp(a) elevadas. Sin lugar a 

duda, esto podría representar una bisagra en el futuro de la preven-

ción CV.
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RESUMEN
La ecocardiografía es fundamental en el manejo de pacientes con riesgo cardio-
vascular, ya que la identifi cación de parámetros alterados, como la masa ven-
tricular izquierda (MVI), se asocia con un pronóstico negativo. La hipertrofi a del 
ventrículo izquierdo (HVI) es un indicador crítico de mortalidad cardiovascular y 
eventos adversos, y más prevalente en hipertensos y obesos. La indexación de 
la MVI permite comparaciones entre individuos de diferentes tamaños corpora-
les, aunque su metodología sigue siendo debatida. Se sugiere que la indexación 
por altura elevada a 2,7 es más efectiva que la indexación por área de superfi cie 
corporal (ASC), especialmente en pacientes obesos. El objetivo de este estudio 
prospectivo, realizado en el Instituto de Cardiología “Juana Francisca Cabral”, se 
centró en evaluar la efectividad de estas dos metodologías de indexación para el 
diagnóstico de HVI en pacientes con diferentes índices de masa corporal (IMC). 
Se incluyeron pacientes mayores de 18 años con alto riesgo cardiovascular, y se 
diagnosticó HVI utilizando índices de MVI tanto por ASC como por altura eleva-
da a 2,7, siguiendo las guías actuales. Se incluyeron 208 pacientes (44,7% mu-
jeres). Los factores de riesgo más comunes fueron hipertensión arterial y diabe-
tes tipo 2. Al realizar ecocardiogramas, el 58,7% presentó HVI con ASC y el 60,6% 
con la altura a 2,7. Al dividir por IMC, la HVI fue más prevalente en grupos de 
sobrepeso y obesidad, y los resultados mostraron que la indexación por altura 
elevada a 2,7 aumentaba la detección de HVI. El estudio destaca que la HVI es 
común en pacientes con sobrepeso y obesidad, atribuible a un mayor gasto car-
díaco y presión en las cavidades cardíacas. Sin embargo, se señala que la ausen-
cia de pacientes con bajo peso en el estudio limita la generalización de los resul-
tados. Se concluyó que la indexación de la MVI por talla a la 2,7 es más efectiva 
para diagnosticar HVI: permite una mejor evaluación del riesgo y un tratamiento 
más oportuno en estos pacientes.

Palabras clave: hipertrofi a ventricular izquierda, índice de masa corporal, ecocar-
diografía.

ABSTRACT
Echocardiography is fundamental in the management of patients with cardio-
vascular risk, as the identifi cation of altered parameters, such as left ventricular 
mass (LVM), is associated with a negative prognosis. Left ventricular hypertrophy 
(LVH) is a critical indicator of cardiovascular mortality and adverse events, being 
more prevalent in hypertensive and obese patients. Indexing LVM allows com-
parisons between individuals of diff erent body sizes, although its methodology 
remains debated. It is suggested that indexing by height raised to 2.7 is more 
eff ective than indexing by body surface area (BSA), especially in obese patients. 
The objective of this prospective study, conducted at the “Juana Francisca Cabral” 
Institute of Cardiology, was to evaluate the eff ectiveness of these two indexing 
methodologies for the diagnosis of LVH in patients with diff erent body mass in-
dices (BMI). Patients over 18 years of age with high cardiovascular risk were inclu-
ded, and LVH was diagnosed using LVM indices by both BSA and height raised 
to 2.7, following current guidelines. There were 208 patients (44.7% women) in-
cluded. The most common risk factors were hypertension and type 2 diabetes. 
Upon performing echocardiograms, 58.7% presented LVH with BSA and 60.6% 
with height to 2.7. When dividing by BMI, LVH was more prevalent in overweight 
and obese groups, and the results showed that indexing by height to 2.7 increa-
sed the detection of LVH. The study highlights that LVH is common in overwei-
ght and obese patients, attributable to increased cardiac output and pressure in 
the cardiac cavities. However, it is noted that the absence of underweight pa-
tients in the study limits the generalization of the results. It was concluded that 
indexing LVM by height to 2.7 is more eff ective for diagnosing LVH, allowing for 
better risk assessment and more timely treatment in these patients.

Keywords: left ventricular hypertrophy, body mass index, echocardiography.
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INTRODUCCIÓN

La ecocardiografía es una herramienta valiosa en el manejo de pa-

cientes con factores de riesgo cardiovasculares. Encontrar parámetros 

alterados se correlaciona con un peor pronóstico a corto y largo pla-

zo en cuanto a la aparición de eventos cardiovasculares. Entre ellos, la 

masa ventricular izquierda (MVI) constituye un fuerte predictor de di-

chos sucesos1,2.

En un ensayo clínico randomizado con un seguimiento de cinco 

años, la hipertrofi a del ventrículo izquierdo (HVI) identifi cada a través 

de la ecocardiografía fue un factor de riesgo y un fuerte predictor de 
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mortalidad total y cardiovascular (CV), así como de eventos cardio-

vasculares, incluso entre adultos jóvenes3. En hipertensos con HVI, el 

infarto agudo de miocardio o la muerte ocurren con una frecuencia 

de 4,6 eventos por cada 100 pacientes-año, lo cual triplica el riesgo 

en comparación con hipertensos y masa ventricular normal. Además, 

el tamaño y la función cardíaca varían según el sexo. El riesgo relati-

vo de mortalidad por todas las causas asociado con HVI es de 1,5 en 

hombres y de 2,0 en mujeres por cada 50 g/m2 de incremento de MVI 

y el de muerte súbita es de 1,7 por cada 50 g/m2 de incremento4. De 

aquí la importancia de diagnosticar oportunamente la HVI.

La indexación de la MVI permite comparar personas con diferentes 

tamaños corporales. Sin embargo, utilizar la altura, peso o área de su-

perfi cie corporal (ASC) para la indexación sigue siendo controverti-

do. Diversos estudios sugieren que la indexación por altura elevada al 

exponente 2,7 tiene ventajas sobre el ASC, especialmente en pacien-

tes obesos5,6. Sin embargo, los estudios poblacionales han indexado 

la MVI por ASC.

Actualmente, las Recomendaciones para la Cuantifi cación de las 

cavidades cardíacas por Ecocardiografía en adultos de la Sociedad 

Americana de Ecocardiografía y de la Asociación Europea de 

Imagen Cardiovascular establece como puntos de corte para diag-

nóstico de HVI un índice de MVI indexado por ASC en hombres 

>115 g/m2 y mujeres >95 g/m2.7 Por otro lado, la dilatación de la 

aurícula izquierda (DAI) es un parámetro importante para diagnos-

ticar disfunción diastólica en ecocardiografía. No obstante, también 

indica el compromiso de la MVI, ya que encontrar DAI implica pe-

ríodos prolongados de sobrecarga de presión en las cavidades car-

díacas izquierdas. Según la reciente guía de la Sociedad Europea de 

Cardiología de 2024 sobre el manejo de la hipertensión arterial, el 

diagnóstico de DAI se establece con un volumen auricular izquierdo 

(VAI) indexado por altura al cuadrado, siendo >18,5 en hombres y 

>16,5 en mujeres. También se destaca la indexación del VAI por ASC 

mayor a 34 en ambos sexos; además, en esta última guía, se sugiere 

la indexación de la MVI por talla elevada a 2,7 para prevenir el sub-

diagnóstico de HVI8.

OBJETIVOS

Evaluar la capacidad de indexación de la MVI por ASC en compara-

ción con la indexación por talla a la 2,7 para el diagnóstico ecocar-

diográfi co de HVI en pacientes con diferentes índices de masa corpo-

ral (IMC), con el fi n de determinar la diferencia entre ambos métodos.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se trata de un estudio prospectivo y observacional, en el cual se in-

cluyeron pacientes mayores de 18 años con alto riesgo CV según el 

score de riesgo de Framingham (en hombres >15 puntos y mujeres 

>18 puntos, incluyendo hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 

2, dislipidemia, tabaquismo y obesidad), evaluados mediante un eco-

cardiograma en el Instituto de Cardiología “Juana Francisca Cabral” de 

la Ciudad de Corrientes. Los datos fueron recopilados desde enero 

hasta agosto de 2024. 

Se les realizó un ecocardiograma de acuerdo con las recomenda-

ciones actuales de las guías conjuntas de la Sociedad Americana de 

Ecocardiografía y la Sociedad Europea de Imágenes cardiovasculares. 

Se consideró diagnóstico de HVI a quienes presentaban índice de MVI 

indexado por ASC, en hombres >115 g/m2 y en mujeres >95 g/m2, y 

por talla elevada a la 2,7 en hombres >50 g/m2,7 y >47 g/m2,7 en mu-

jeres, según las recomendaciones de Guía de manejo de Hipertensión 

arterial de 2024 de la Sociedad Europea de Cardiología.

RESULTADOS

Se incluyeron 208 pacientes, 44,7% eran mujeres. En cuanto a los fac-

tores de riesgo que representan alto riesgo CV se observó 80,3% para 

hipertensión arterial, 23,1% para diabetes mellitus tipo 2, 21,2% para 

tabaquistas, 48,1% dislipemias. Las características de los pacientes se 

describen en la Tabla 1.

En el ecocardiograma, un 58,7% presentó HVI al ser indexado por ASC 

y 60,6% al hacerlo por talla elevada a la 2,7. La frecuencia observada 

de DAI indexada por diferentes métodos se encuentra en la Tabla 2.

Se dividió a la población en tres grupos de acuerdo con el IMC: consi-

derando normopeso entre 20-25 kg/m2; de 26-29 kg/m2 sobrepeso y 

≥30 kg/m2 obesidad. 

Se comparó el índice de MVI indexada por ASC y talla a la 2,7 encon-

trándose una media cercana a 100 g/m2 en el primer caso y una dis-

tribución más heterogénea en el segundo, alcanzando valores próxi-

mos a 60 g/m2 en los grupos de sobrepeso y obesidad. Estos resulta-

dos se exponen de manera gráfi ca en la Figuras 1 y 2.

Al comparar según el IMC, se observa que la frecuencia de HVI en 

pacientes con normopeso, sobrepeso y obesidad es del 18%, 43% 

Tabla 1. Variables demográfi cas y factores de riesgo.

Total de la población  n=208 pacientes

Edad
Mayor de 18 años Sí

Sexo
Masculino

Femenino

115 (55,3%)

93 (44,7%)

Factores de riesgo cardiovasculares
Hipertensión arterial

Sí

No

Diabetes mellitus tipo 2

Sí 

No

Obesidad

Sí

No

Dislipemia

Sí

No

Tabaquismo

Sí

No

167

41

48

160

84

76

100

108

44

164

Tabla 2. Frecuencia de dilatación auricular izquierda (DAI) con diferentes mé-

todos de indexación.

Total de la población n= 208 pacientes

DAI Sí

VAI* indexado por ASC 38,5%

VAI* indexado por talla2.7 68,3%

*VAI: volumen auricular izquierdo.
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y 36% respectivamente (Figura 3). En contraste, al indexar por talla 

elevada a 2,7, los valores de frecuencia son 14% en el grupo de nor-

mopeso, 42% en sobrepeso y 44% en obesidad (Figura 4).

DISCUSIÓN

En los resultados obtenidos al comparar la frecuencia de HVI en los 

pacientes con normopeso, sobrepeso y obesidad, se evidencia un 

aumento en la frecuencia de HVI en el grupo de obesidad y una re-

ducción en normopeso, que se mantiene constante en los pacien-

tes con sobrepeso. La HVI es un hallazgo frecuente en pacientes con 

sobrepeso y obesidad, que puede ser explicado porque, en los indi-

viduos obesos, el gasto cardíaco, la volemia central y total, y el vo-

lumen sistólico son mayores que en no obesos, ya que se encuen-

tran sometidos a presiones mayores en cavidades cardíacas capaces 

de ocasionar aumento del tamaño de la fi bra muscular cardíaca9. Es 

crucial identifi car la HVI adecuadamente para prevenir complicacio-

nes cardiovasculares. En estos pacientes, el uso de la superfi cie cor-

poral para indexar las medidas ecocardiográfi cas puede llevar a un 

subdiagnóstico de HVI, lo cual puede explicarse por varias razones: 

1) utilizar un indexador no apropiado como el peso, que incluye la 

propia enfermedad del paciente, enmascara una situación patológi-

ca y puede llevar a una subestimación de la MVI; 2) la relación en-

tre la masa ventricular y la superfi cie corporal puede no ser lineal en 

personas con IMC elevado; 3) la obesidad podría alterar la geometría 

del corazón, lo que difi cultaría la correcta identifi cación de HVI; y 4) 

la combinación de factores como la hipertensión, la diabetes y otros 

factores de riesgo cardiovasculares puede hacer que los criterios es-

tándar para el diagnóstico de HVI no sean aplicables o necesiten 

ajustes en esta población. En resumen, la indexación por superfi cie 

corporal puede no capturar con precisión la MVI en pacientes con 

IMC elevado, lo que resulta en un subdiagnóstico de HVI. Estas inter-

pretaciones han sido ampliamente debatidas en el pasado en rela-

ción con la población de personas con obesidad y sobrepeso, por lo 

Figura 1. Frecuencia de índice de masa ventricular izquierda (IMVI) por área de superfi cie cor-

poral en pacientes con normopeso, sobrepeso y obesidad.

Figura 2. Frecuencia de índice de masa ventricular izquierda por talla elevada a la 2,7 en pa-

cientes con normopeso, sobrepeso y obesidad.

Figura 3. Frecuencia de hipertrofi a ventricular izquierda (HVI) indexado por área de superfi cie 

corporal en normopeso, sobrepeso y obesidad. En rojo los pacientes con diagnóstico de HVI.
Figura 4. Frecuencia de hipertrofi a ventricular izquierda (HVI) indexado por talla a la 2,7 en 

normopeso, sobrepeso y obesidad. En rojo los pacientes con diagnóstico de HVI.
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que los hallazgos de este estudio en este grupo específi co resultan 

esperables. Una limitación de la presente investigación es la falta de 

inclusión de pacientes con bajo peso en la población de estudio, jus-

tamente porque en la muestra estudiada no se presentó ningún pa-

ciente con un IMC correspondiente a dicho grupo. Esto podría afec-

tar la generalización de los resultados y su aplicabilidad a esta sub-

población. Otro aspecto para destacar es la imposibilidad de compa-

rar nuestros resultados con otro método gold standard para diagnós-

tico de HVI, como la resonancia nuclear magnética cardíaca.

CONCLUSIÓN

Se ha demostrado que un mayor número de pacientes es diagnosti-

cado con DAI e HVI al indexar la MVI por talla elevada a la 2,7 en lugar 

de por ASC, independientemente del IMC. Esta estrategia resulta más 

efectiva, ya que capta mejor las variaciones en la morfología cardía-

ca, permitiendo una estratifi cación del riesgo más precisa, diagnósti-

co precoz y optimización del tratamiento médico para la prevención 

de eventos cardiovasculares en estos pacientes.
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RESULTADOS Y EVOLUCIÓN CLÍNICA DE LOS PACIENTES 

CON TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO DE 

RIESGO INTERMEDIO TRATADOS CON ANTICOAGULACIÓN 

PARENTERAL VS. TROMBÓLISIS LOCAL ESTÁNDAR DIRIGIDA 

POR CATÉTER

RESULTS AND CLINICAL EVOLUTION OF PATIENTS WITH ACUTE 

INTERMEDIATE-RISK PULMONARY THROMBOEMBOLISM TREATED 

WITH PARENTERAL ANTICOAGULATION VS. STANDARD CATHETER-

DIRECTED LOCAL THROMBOLYSIS

MATÍAS MORSONE1, NICOLÁS ZADERENKO2, GUILLERMO PACHECO3

RESUMEN
El tromboembolismo pulmonar (TEP) es común y puede ser mortal; es el tercer 
síndrome cardiovascular más frecuente en todo el mundo. El tratamiento inicial 
se centra en la estabilización del paciente y el inicio temprano de la anticoagu-
lación. La estratifi cación del riesgo es crucial, y en pacientes de riesgo interme-
dio/alto, se pueden requerir terapias más agresivas, como la trombólisis. Sin em-
bargo, la trombólisis conlleva riesgo de sangrado. El objetivo de este estudio es 
comparar los resultados clínicos y las complicaciones en pacientes con TEP de 
riesgo intermedio/alto tratados con trombólisis dirigida por catéter y una dosis 
mayor de trombolítico.
Se revisaron datos de pacientes con TEP agudo de septiembre de 2020 a julio de 
2023 en las dos sedes del Sanatorio Allende, incluyendo información demográ-
fi ca, clínica y terapias registradas en la historia clínica digital, así como datos de 
procedimientos obtenidos de informes profesionales. Se evaluaron 58 pacientes 
tratados con enoxaparina y 18 pacientes con tratamiento de trombólisis dirigida 
por catéter (TDC) y anticoagulantes continuos, ambos grupos con similares re-
sultados clínicos e imagenológicos. Aunque se registraron episodios de sangra-
do en ambos grupos, con una tasa ligeramente mayor en el grupo TDC, los gru-
pos no presentaron diferencias signifi cativas en términos de rehospitalización o 
mortalidad durante el seguimiento a 6 meses.
Este trabajo demuestra que la utilización de una dosis elevada de trombolíticos 
locales obtiene buenos resultados clínicos sin aumentar el riesgo de complica-
ciones en el seguimiento.

Palabras clave: tromboembolismo pulmonar, anticoagulantes, trombólisis.

ABSTRACT
Pulmonary embolism (PE) is common and potentially fatal, being the third most 
frequent cardiovascular syndrome worldwide. Initial treatment focuses on pa-
tient stabilization and early initiation of anticoagulation. Risk stratifi cation is cru-
cial, and in high-intermediate risk patients, more aggressive therapies, such as 
thrombolysis, may be required. However, thrombolysis carries a risk of bleeding. 
The objective of this study is to compare clinical outcomes and complications 
in high-intermediate risk PE patients treated with catheter-directed thrombolysis 
and a higher dose of thrombolytics.
Data from patients with acute PE from September 2020 to July 2023 were re-
viewed at the two sites of Sanatorio Allende, including demographic, clinical, 
and therapy information recorded in the digital medical record, as well as pro-
cedural data obtained from professional reports. Fifty-eight patients treated with 
enoxaparin and 18 patients treated with catheter-directed thrombolysis (CDT) 
and continuous anticoagulants were evaluated; both groups with similar clinical 
and imaging results. Although bleeding episodes were recorded in both groups, 
with a slightly higher rate in the CDT group, the groups showed no signifi cant 
diff erences in terms of readmission or mortality during the 6-month follow-up.
This study demonstrates that the use of a high dose of local thrombolytics 
achieves good clinical results without increasing the risk of complications du-
ring follow-up.

Keywords: pulmonary embolism, anticoagulants, thrombolysis.
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INTRODUCCIÓN

El tromboembolismo venoso (TV) es una enfermedad de alta prevalen-

cia en nuestro medio, y se suele presentar clínicamente como trombo-

sis venosa profunda (TVP) o tromboembolismo pulmonar (TEP). La pre-

sentación clínica del TEP agudo suele ser variable, y en algunas ocasio-

nes puede ser mortal. A nivel mundial es el tercer síndrome cardiovas-

cular agudo más frecuente después del infarto de miocardio y el acci-

dente cerebrovascular (ACV)1. Por lo tanto, una vez diagnosticado es su-

mamente importante realizar una correcta evaluación del estado clíni-

co del paciente para determinar su pronóstico e implementar una es-

trategia terapéutica correcta lo antes posible para evitar posibles com-
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plicaciones y reducir su morbimortalidad. El enfoque inicial de los pa-

cientes con sospecha de TEP debe centrarse en estabilizar al paciente 

mientras se realiza la evaluación clínica y las pruebas diagnósticas de-

fi nitivas. En estos pacientes el tratamiento anticoagulante debe iniciar-

se lo antes posible. Una vez que se confi rma el diagnóstico, la estra-

tifi cación del riesgo es crucial2. En base a los criterios clínicos y méto-

dos complementarios, los pacientes son clasifi cados como: riesgo bajo, 

intermedio bajo o alto y alto riesgo1. En los pacientes de riesgo inter-

medio/alto, muchas veces el tratamiento anticoagulante no es sufi -

ciente y se deben implementar estrategias más agresivas como las te-

rapias de reperfusión con trombolíticos sistémicos o locales. El estudio 

Pulmonary Embolism International THrOmbolysis (PEITHO)3 mostró que 

el 5,0% de los pacientes inicialmente anticoagulados sufrieron descom-

pensación hemodinámica y/o fallecieron, en su mayoría dentro de las 

primeras 72 horas posteriores a su ingreso. Como es sabido, el trata-

miento trombolítico asociado al tratamiento anticoagulante incremen-

ta el riesgo de sangrado, y dentro de las complicaciones más temidas 

se encuentra el ACV hemorrágico, que muchas veces suele ser mortal. 

Con el objetivo de reducir las complicaciones hemorrágicas derivadas 

del tratamiento trombolítico se han evaluado distintas estrategias de 

reperfusión, y en este aspecto la trombólisis dirigida por catéter (TDC) 

ha despertado gran interés con el objetivo de reducir la carga trombó-

tica y sobrecarga de cavidades derechas, con la utilización de meno-

res dosis de trombolíticos. Las TDC son procedimientos invasivos que 

se realizan por vía percutánea, y consisten fundamentalmente en intro-

ducir catéteres o dispositivos dedicados para la fragmentación de trom-

bos e infusión local de trombolíticos con el fi n de reducir la carga trom-

bótica y mejorar el estado hemodinámico del paciente. En los últimos 

años se ha comparado TDC estándar con diferentes dispositivos dedi-

cados, y dosis de trombolíticos, pero ninguna estrategia ha demostra-

do ser más efi caz que la trombólisis local estándar dirigida por catéter4.

En nuestra institución hace ya algunos años que en los pacientes 

con indicación clínica de trombólisis se utiliza la TDC estándar con 

un protocolo de dosis de trombolíticos tomado del estudio MOPETT: 

Moderate pulmonary embolism treated with thrombolysis5, que a dife-

rencia de los protocolos utilizados en otros estudios, requiere la in-

fusión local de una dosis mayor de trombolítico (50 mg), en menor 

tiempo.

OBJETIVOS

Comparar los resultados clínicos y la tasa de complicaciones relacio-

nadas con el tratamiento implementado en los pacientes con TEP 

agudo de riesgo intermedio/alto ingresados en nuestra institución.

MATERIALES Y MÉTODOS

Hemos revisado retrospectivamente los datos de pacientes consecu-

tivos con TEP agudo recopilados desde septiembre de 2020 hasta ju-

lio de 2023 en la Historia Clínica digital de la Unidad Coronaria de am-

bas sedes del Sanatorio Allende. Se registraron los datos demográfi -

cos, clínicos y de terapias realizados durante la internación en nuestra 

institución. Los datos del procedimiento se tomaron de los informes 

realizados por los profesionales intervinientes. La información fue 

analizada mediante el programa de análisis estadístico IBM SPSS™.

Objetivo primario: evaluar mortalidad, tasas de sangrado, y compli-

caciones relacionadas al procedimiento realizado.

Objetivos secundarios: evaluar los resultados y evolución clínica 

de los pacientes con TEP de riesgo intermedio/alto intervenidos con 

TDC estándar vs tratamiento anticoagulante parenteral, y si existe re-

lación con la incidencia de hipertensión pulmonar tromboembólica 

residual.

Criterios de inclusión: pacientes mayores a 18 años con diagnóstico 

de TEP intermedio/alto riesgo.

Criterios de exclusión: pacientes menores de 18 años o con contra-

indicación para anticoagulación.

Criterios de riesgo intermedio/alto
Se utilizó la clasifi cación propuesta por la Sociedad Europea de 

Cardiología en sus guías de recomendaciones clínicas del año 20221.

Se consideran los siguientes ítems:

• Estabilidad hemodinámica.

• Parámetros clínicos.

• Disfunción del ventrículo derecho (VD) en ecocardiografía trans-

torácica (ETT) o angiotomografía computarizada (angio-TC).

• Elevación de biomarcadores (NT-ProBNP o troponinas ultrasen-

sibles [TUS]).

El detalle de cada una de las categorías se detalla en la Figura 1.

Clasifi cación del sangrado: se utilizaron los criterios BARC6

(Bleeding Academic Research Consortium) para clasifi carlos en Tipo I-V 

(Tabla 1).

RESULTADOS

Se analizaron los datos de 76 pacientes con TEP ingresados a la Unidad 

Coronaria de nuestra institución, de los cuales 58 (76,3%) recibieron 

tratamiento anticoagulante con enoxaparina (ACO), y 18 (23,7%) reci-

Early mortality risk

Indicator of risk

Haemodynamic 

instability

Clinical parameters of PE severity 

and/ or comorbidity: PESI class 

III–V or sPESI ≥1

RV dysfunction on TTE or 

CTPA
Elevated cardiac troponin levels

High + (+) + (+)

Intermediate — Intermediate-high - + + +

Intermediate — Intermediate-low - + One (or none) positive

Low - - -
Assessment optional; if assessed, 

negative

Figura 1. Estratifi cación de riesgo de la ESC. Extraído de Humbert M, Kovacs G, Hoeper MM, Badagliacca R, Berger RMF, Brida M, et al. 2022 ESC/ERS Guidelines for the diagnosis and treatment of 

pulmonary hypertension. Eur Heart J. 2022;43(38):3618-3731.



236 | Revista CONAREC 2024;40(176):234-238

bieron TDC y continuaron con anticoagulantes en el seguimiento. Las 

características de los pacientes se detallan en la Tabla 2. 

En lo que respecta a la clasifi cación de riesgo, todos los pacientes 

(100%) del grupo TDC se clasifi caron como TEP de riesgo interme-

dio/alto mientras que en el grupo de ACO solo el 37,9% (Figura 
1). La media de edad fue mayor en los pacientes que recibieron 

ACO únicamente (62,8±18 vs. 54±14,5), mientras que el índice de 

masa corporal (IMC) fue levemente menor (27,7±5,8 vs. 30,4±5,2).

En cuanto a los métodos de imagen realizados (angio-TC) se observó 

un mayor compromiso del árbol vascular pulmonar en los pacientes 

que fueron intervenidos con TDC que los que recibieron tratamiento 

médico. (Tabla 3)
Se observaron 2 (3,44%) episodios de sangrados en el grupo ACO, de 

los que 1 fue mayor (3a según la clasifi cación BARC) y uno menor (1 

según BARC); mientras que en el grupo TDC ocurrieron 4 (22,3%), 2 

mayores (3a según BARC) y 2 menores (2 según BARC). Las compli-

caciones en la internación se detallan en la Tabla 4. Se constataron 

dos óbitos (3,4% p=0,19) en el grupo de ACO y ninguno en el gru-

po de TDC.

Los pacientes del grupo TDC presentaron una tendencia a continuar 

con hipertensión pulmonar en el seguimiento. En el grupo de pacien-

tes ACO, 2 (3,4%) pacientes presentaron enfermedad pulmonar trom-

boembólica crónica (EPTEC) al momento de su control, 2 (3,6%) re-

quirieron internación y hubo 3 (5,4%) óbitos, en uno de los cuales 

Tabla 1. Clasifi cación del sangrado BARC. 

Clasifi cación del sangrado BARC 

Tipo 

1

Sangrado que no es procesable y no hace que el paciente busque la 

realización de estudios, hospitalización o tratamiento no programado 

por un profesional de la salud; puede incluir episodios que lleven a la 

interrupción voluntaria de la terapia médica por parte del paciente sin 

consultar a un profesional de la salud.

Tipo 

2

Cualquier signo evidente y procesable de hemorragia (p. ej., más 

sangrado del que se esperaría para una circunstancia clínica, incluido 

el sangrado encontrado solo por imágenes) que no cumple con los 

criterios para el tipo 3, tipo 4 o tipo 5, pero cumple al menos uno de 

los siguientes criterios: - requiere intervención médica no quirúrgica 

por parte de un profesional de la salud; - lleva a la hospitalización o a 

un mayor nivel de atención; - incita a la evaluación.

Tipo 

3a

Sangrado evidente más una caída de hemoglobina de 3 a 5 g/dl (siem-

pre que la caída de hemoglobina esté relacionada con el sangrado); 

cualquier transfusión con sangrado manifi esto.

Tipo 

3b

Sangrado evidente más una caída de hemoglobina de 5 g/dl (siempre 

que la caída de hemoglobina esté relacionada con el sangrado); 

taponamiento cardíaco; sangrado que requiere intervención quirúrgica 

para su control (excluyendo dental, nasal, piel y hemorroides); sangra-

do que requiere agentes vasoactivos intravenosos.

Tipo 

3c

Hemorragia intracraneal (no incluye microhemorragias ni transforma-

ción hemorrágica, sí incluye intraespinal); subcategorías confi rmadas 

por autopsia o imagen, o punción lumbar; sangrado intraocular que 

compromete la visión.

Tipo 

4

Sangrado relacionado con el injerto de derivación de la arteria corona-

ria; sangrado intracraneal perioperatorio dentro de las 48 horas; reope-

ración después del cierre de la esternotomía con el fi n de controlar el 

sangrado; transfusión de 5 unidades de sangre entera o concentrado 

de glóbulos rojos en un período de 48 horas; débito del tubo torácico 

de 2 litros en un período de 24 horas.

Tipo 

5a 

Sangrado fatal probable; sin autopsia o confi rmación por imágenes, 

pero clínicamente sospechoso.

Tipo 

5b

Sangrado fatal defi nitivo; sangrado evidente o autopsia, o confi rma-

ción por imágenes.

Extraído de Mehran R, Rao SV, Bhatt DL, Gibson CM, Caixeta A, Eikelboom J, et al. Stan-
dardized bleeding defi nitions for cardiovascular clinical trials: a consensus report from the 
Bleeding Academic Research Consortium. Circulation. 2011;123(23):2736-2747.

Tabla 2. Características de los pacientes.

Grupo TDC Grupo ACO

N % N %

Sexo

Masculino 6 33,3% 30 51,70%

Femenino 12 66,7% 28 48,30%

Edada 54 ± 14,5 62,8 ± 18,7

IMCa 30,4 ± 5,2 27,7 ± 5,8

Diabetes 2 11,1% 8 13,80%

Hipertensión pulmonar 0 0,0% 2 3,40%

Hipertensión arterial 9 50,0% 28 48,30%

Dislipemia 6 33,0% 14 24,10%

Tabaquismo

Activo 2 11,1% 10 17,20%

Extabaquista 3 16,7% 18 31,00%

Niega 13 72,2% 30 51,70%

Antecedentes familiares CV 8 44,4% 19 32,80%

Enfermedad coronaria 1 5,6% 4 6,90%

Fibrilación auricular 0 0,0% 5 8,60%

EPOC 0 0,0% 5 8,60%

ACV 0 0,0% 5 8,60%

TEP previo 2 11,1% 6 10,30%

TVP previa 4 22,2% 11 19,00%

TVP actual 13 72,2% 39 67,20%

Neoplasia 1 5,6% 17 29,30%

Neoplasia activa 1 5,6% 9 15,50%

Trastorno de coagulación 1 5,6% 2 3,40%

Enfermedad renal crónica 2 11,1% 3 5,20%

Alto riesgo hemorrágico 1 5,6% 14 24,00%

Enfermedad autoinmune 1 5,6% 5 8,60%

Cirugía reciente 1 5,6% 9 15,50%

COVID + reciente 2 11,1% 2 3,40%

Anticonceptivos orales 2 11,1% 5 8,60%

Movilidad reducida 3 16,7% 23 39,70%

a valores expresados en media ± DE
- ACO: anticoagulantes.
- TDC: trombólisis dirigida por catéter.
- IMC: índice de masa corporal.
- CV: cardiovascular.
- EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
- ACV: accidente cerebrovascular.
- TEP: tromboembolismo pulmonar.
- TVP: trombosis venosa profunda.

Tabla 3. Hallazgos en la angiotomografía con protocolo para tomboembolis-

mo pulmonar.

Grupo 
TDC

Grupo 
ACO

N % N % p

Distribución trombo TAC

Central 18 100,0% 55 94,8% 0,33

Periférico 15 83,3% 49 84,5% 0,9

Central + periférico 15 83,3% 45 77,6% 0,6

Compromiso de ambos ramos 18 100% 27 46,6% 0,0001

- ACO: anticoagulantes.
- TDC: trombólisis dirigida por catéter.
- TAC: tomografía axial computada.
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su causa fue sangrado masivo (5a según BARC). Cuando se analizó el 

grupo de TDC, se observó que el 100% de estos presentaba una rela-

ción VD/ventrículo izquierdo (VI) alterada previa al tratamiento y, de 

estos, el 94,4% presentó una mejoría de la misma en las 24 hs poste-

riores (Figura 2).
A los 6 meses, en el grupo TDC, 3 (16,7%) presentaron hipertensión 

pulmonar tromboembólica crónica (HPTEC) al momento del con-

trol y solo 1 paciente (5,7%) requirió reinternación, mientras que en 

el grupo ACO solo 2 (4%) pacientes presentaron EPTEC y hubo 2 (4%) 

reinternaciones. Durante el seguimiento, los pacientes no presenta-

ron diferencias signifi cativas en cuanto a necesidades de reinterna-

ción o muerte (Figuras 3 y 4).

DISCUSIÓN

El tratamiento de los pacientes con diagnóstico de TEP de riesgo in-

termedio/alto continúa siendo un gran desafío por su riesgo de ines-

tabilidad hemodinámica y muerte inminente. Por tal motivo, hace al-

gunos años surgió el concepto de los equipos de respuesta en trom-

boembolismo (PERT, por sus siglas en inglés)7. Y cuando estos pacien-

tes presentan inestabilidad hemodinámica o criterios de mal pronós-

tico, diversos estudios han demostrado el benefi cio del tratamiento 

con trombolíticos parenterales3,4. El problema principal del tratamien-

to con trombolíticos radica en el incremento del riesgo de sangrado 

grave, como lo demostró el estudio PEITHO3, en el que se observó un 

considerable aumento del sangrado en estos pacientes. Por tal moti-

vo surgió el estudio MOPETT5, el cual demostró que una dosis redu-

cida de trombolíticos por vía parenteral es igual de efi caz, sobre todo 

en pacientes con alto riesgo de sangrado. Por otro lado, hace ya al-

gunos años que se están utilizando las terapias trombolíticas dirigi-

das por catéter, con el objetivo de reducir la dosis de trombolíticos in-

fundidos y por ende el riesgo de sangrado. Al respecto, se han reali-

zado múltiples estudios y aparecido diversos dispositivos en el mer-

cado para tal fi n, pero ninguno ha demostrado superioridad frente 

al tratamiento trombolítico local estándar guiado por catéter, como 

lo demostró el registro PERFECT7. También se ha intentado demos-

Tabla 4. Complicaciones en la internación.

Grupo TDC Grupo ACO

N % N % p 

Sangrado

No 14 77,7% 56 96,5%

Si 4 22,3% 2 3,44% 0,009

Mayor 2 50% 1 50%

Menor 2 50% 1 50%

ACV hemorrágico 0 0% 0 0%

Arritmias 0 0% 3 5,2% 0,32

Óbito 0 0% 2 3,4% 0,19

Días de internacióna 8 ±9,1 6,4 ±4

a valores expresados en media ± DE
- ACO: Anticoagulantes.
- TDC: Trombólisis dirigida por catéter.
- ACV: Accidente cerebrovascular.

Figura 2. Mejoría de relación VD/VI 24 horas post procedimiento. Solo se expresan los pa-

cientes sometidos a TDC. VD: ventrículo derecho. VI: ventrículo izquierdo. TDC: trombólisis di-

rigida por catéter

Figura 3. Comparación de la necesidad de reinternación entre grupo ACO vs. TDC. ACO: anti-

coagulantes. TDC: trombólisis dirigida por catéter.

Figura 4. Mortalidad por cualquier causa a los 3 y 6 meses.  ACO anticoagulantes.. TDC: 

trombólisis dirigida por catéter. 
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trar cuál es la dosis recomendada de infusión de trombolíticos locales 

como en el estudio Optaliyse8, en el que se probaron diferentes do-

sis y tiempos de infusión, y lo que se observó es que a mayor dosis de 

trombolíticos hubo una mayor reducción de la carga trombótica, y 

esto llevó a que se recomendaran dosis máximas de 24 mg de activa-

dor tisular de plasminógeno (rtPA) en infusión local.

Basados en las evidencias citadas, en nuestra institución se realiza des-

de hace algunos años el tratamiento TDC con infusión local de 10 mg 

en bolo y posteriormente 40 mg a pasar en 2 horas, al igual que el estu-

dio MOPETT5 lo recomienda por vía periférica. Y lo que hemos observa-

do es que, como se estudió en otros trabajos, en los pacientes que pre-

sentaban alteración de la relación VD/VI hubo una franca mejoría de 

la misma a las 24 horas del tratamiento, y que dicha dosis no presen-

tó complicaciones signifi cativas, como muerte o sangrados graves que 

pongan en riesgo la vida del paciente. Por otro lado, es llamativo que 

un número no despreciable de pacientes hayan permanecido con hi-

pertensión pulmonar en el seguimiento a 3 y 6 meses, y esto debería 

ser evaluado con estudios de mayor número de pacientes.

LIMITACIONES
Las principales debilidades de este estudio son, su diseño retrospecti-

vo y el bajo número de pacientes en el grupo de TDC para poder eva-

luar seguridad y efi cacia de los procedimientos realizados.

CONCLUSIONES

El tratamiento de los pacientes con TEP de riesgo intermedio/alto con 

TDC y las dosis de trombolíticos utilizadas en nuestra institución pare-

cería ser un tratamiento efi caz, con baja tasa de complicaciones gra-

ves relacionadas al procedimiento.
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CASO CLÍNICO | CLINICAL CASE

ISQUEMIA MIOCÁRDICA SILENTE EN PACIENTE JOVEN NO 

DIABÉTICO

SILENT MYOCARDIAL ISCHEMIA IN A YOUNG NON-DIABETIC PATIENT

DANIELA LETIZIA RIVEROS1, FRANCISCO RECALDE2, RAFAEL IAMEVO3, MERCEDES PANNO4

RESUMEN
La isquemia miocárdica silente se caracteriza por un suministro inadecuado de 
sangre al miocardio, pero sin manifestaciones clínicas como angina o equiva-
lentes. Esta es una entidad muy estudiada en ciertos grupos de pacientes como 
los diabéticos, mujeres, ancianos y pacientes con enfermedad coronaria cono-
cida. Sin embargo, también puede estar presente en pacientes con bajo riesgo 
cardiovascular. Es importante tener en cuenta esta entidad ante la presencia de 
cualquier factor de riesgo que pueda modifi car el riesgo cardiovascular de los 
pacientes para hacer especial énfasis en las pruebas diagnósticas, realizar una de-
tección temprana de la isquemia y poder iniciar el tratamiento adecuado. A con-
tinuación, presentamos el caso de un paciente joven, tabaquista, sin otros ante-
cedentes de jerarquía.

Palabras clave: isquemia miocárdica silente, enfermedad coronaria, riesgo cardio-
vascular. 

ABSTRACT
Silent myocardial ischemia is characterized by an inadequate blood supply to the 
myocardium without clinical manifestations such as angina or anginal equiva-
lents. This condition has been extensively studied in specifi c groups of patients, 
such as those with diabetes, women, the elderly, and individuals with known co-
ronary artery disease. However, it may also be present in patients with low car-
diovascular risk. It is important to consider this condition in the presence of any 
risk factor that may alter a patient’s cardiovascular risk in order to place special 
emphasis on diagnostic testing, enable early detection of ischemia, and initia-
te appropriate treatment. We present the case of a young male smoking patient 
with no other signifi cant medical history.

Keywords: silent myocardial ischemia, coronary artery disease, cardiovascular risk.
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INTRODUCCIÓN

La isquemia miocárdica silente (IMS) se caracteriza por un suministro 

inadecuado de sangre al miocardio, pero sin manifestaciones clínicas 

como angina o equivalentes. Esta es una entidad muy estudiada en 

ciertos grupos de pacientes como los diabéticos, mujeres, ancianos 

y pacientes con enfermedad coronaria conocida. Sin embargo, tam-

bién puede estar presente en pacientes con bajo riesgo cardiovascu-

lar (CV). Dentro de la patogenia de esta entidad se encuentran fac-

tores neurohormonales, vasculares y metabólicos que contribuyen al 

défi cit en la perfusión miocárdica sin manifestaciones clínicas.

Es importante tener en cuenta esta entidad ante la presencia de cual-

quier factor de riesgo que pueda modifi car el riesgo CV de los pa-

cientes para hacer especial énfasis en las pruebas diagnósticas, rea-

lizar una detección temprana de la isquemia y poder iniciar el trata-

miento adecuado1. 

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo masculino de 52 años, tabaquista activo, deportista, 

sin otros antecedentes de jerarquía. Consultó por disnea clase funcio-

nal I/II según la clasifi cación de la New York Heart Association (NYHA) 

de una semana de evolución, que en las últimas 24 horas progresó a 

disnea clase funcional III/IV, asociada a síntomas respiratorios y fi ebre. 

Al examen físico se identifi caron signos de insufi ciencia cardiaca (IC) 

a predominio izquierdo con hipoventilación basal en ambos campos 

pulmonares asociados a rales crepitantes y ortopnea.

A su ingreso se le realizó electrocardiograma (Figura 1) donde se evi-

denció taquicardia sinusal con bloqueo completo de rama derecha 

asociado a infradesnivel del segmento ST en cara lateral, sin cambios 

dinámicos. Además, se realizó tomografía de tórax (Figura 2) la cual 

presentaba derrame pleural bilateral, con signos de redistribución de 

fl ujo y consolidaciones pulmonares en lóbulo inferior derecho y nivel 

basal anteromedial de lóbulo inferior izquierdo, con broncograma aé-

reo, de aspecto infeccioso.

Ingresó a Unidad Coronaria por cuadro clínico interpretado inicial-

mente como IC de novo asociado a neumonía adquirida en la comu-

nidad. En el laboratorio de ingreso (Tabla 1) se observó valor de tro-

ponina positiva sin curva, leve leucocitosis, péptido natriurético tipo 

B N-terminal (NT-proBNP) elevado y perfi l lipídico adecuado al ries-

go CV del paciente.

Se realizó ecocardiograma Doppler transtorácico (ETT) donde se 

identifi có función sistólica deteriorada con fracción de eyección (FEy) 

del ventrículo izquierdo (VI) de 45%, hipocinesia inferior basal y me-

dia e inferolateral basal y medial, aurícula izquierda dilatada con área 

31 cm2 y volumen indexado 52 ml/m2, VI dilatado con diámetro de 
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fi n de diástole 62 mm y diámetro de fi n de sístole 46 mm, patrón de 

llenado mitral restrictivo con presiones de llenado del VI aumenta-

das. Además, el ventrículo derecho (VD) dilatado con diámetro ba-

sal de 52 mm y función sistólica deteriorada (TAPSE 15, strain global 

-12,5%), insufi ciencia mitral severa con refl ujo excéntrico por meca-

nismo mixto (dilatación anular de 46 mm y retracción de valva pos-

terior) con fl ujo reverso en venas pulmonares y efecto Coanda, insufi -

ciencia tricúspidea leve que permitió estimar una presión sistólica de 

la arteria pulmonar de 55 mmHg y signos indirectos de hipertensión 

pulmonar signifi cativa (tiempo de aceleración pulmonar 73 ms). Por 

último, vena cava inferior dilatada con colapso inspiratorio menor al 

50%. A partir de dichos hallazgos de inicio tratamiento con vasodila-

tadores, diuréticos endovenosos y antibioticoterapia empírica a foco 

respiratorio. Se tituló medicación para IC y deterioro de la función sis-

tólica del VI con glifl ozinas y antialdosterónicos.

El paciente evolucionó a las pocas horas con signos de bajo vo-

lumen minuto por lo cual fue complejizado con catéter de Swan 

Ganz con el cual se lograron medir los siguientes parámetros: fre-

cuencia cardiaca 85 latidos por minuto, presión arterial media 

de 80 mmHg, presión media de arteria pulmonar (PAPm) de 37 

mmHg, presión venosa central (PVC) de 12 mmHg, presión capilar 

pulmonar (PCP) de 26 mmHg, gasto cardíaco (GC) 3,6 l/min, índi-

ce cardíaco (IC) 1,6 l/min/m2, volumen sistólico (VS) 41 ml, resis-

tencia vascular sistémica (RVS) 1850 dyn·s·cm–5, resistencia vascu-

lar pulmonar (RVP) 154, índice de trabajo del VI (ITSVI) 16, índice 

de trabajo del VD (ITSVD) 7, saturación venosa central (SVC) 56% 

y ácido láctico (AL) 2 mmol/l. Ante estos hallazgos se decidió ini-

ciar apoyo inotrópico con levosimendán con franca mejoría clíni-

ca y de los parámetros medidos por Swan Ganz (PAPm 28 mmHg, 

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso de 12 derivaciones, que evidencia taquicardia sinusal, bloqueo completo de rama derecha e infradesnivel del segmento ST en cara lateral.

Figura 2. Tomografía de tórax sin contraste de ingreso, se observa derrame pleural bilateral, 

con signos de redistribución de fl ujo y consolidaciones pulmonares en lóbulo inferior derecho 

y nivel basal antero medial de lóbulo inferior izquierdo, con broncograma aéreo.

Tabla 1. Laboratorio de ingreso.

Hemograma

Hematocrito 39,9 %

Hemoglobina 13,5 g/dl

Leucocitos 12.100/l

Plaquetas 363.000/l

Perfi l lipídico

Colesterol total 153 mg/dl

HDL 28 mg/dl

LDL 105 mg/dl

TAG 102 mg/dl

Lipoproteína A 28 mg/dl

Apolipoproteína A1 113 mg/dl

Apolipoproteína B 73 mg/dl

Enzimas

CPK 39 UI/l

LDH 209 UI/l

NT proBNP 3228 pg/ml

Troponina (1ra) 413 pg/ml

Troponina (2da) 405 pg/ml

PCR 53 mg/l

VSG 44 mm

HbA1c

5,7 %
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PVC 6 mmHg, PCP 20 mmHg, GC 6,4 l/min, IC 3,1 l/min/m2, VS 75 

ml, RVS 750 dyn·s·cm–5, RVP 57, ITSVI 46, ITSVD 19, SVC 67%, AL 

1,2 mmol/l).

En contexto de paciente joven, sin episodios de dolor precordial, sin 

cambios dinámicos en electrocardiograma, con valor de troponi-

na persistentemente elevado sin curva durante toda la internación y 

quien además se encontraba cursando cuadro infeccioso pulmonar 

se reinterpretó cuadro clínico como shock cardiogénico secundario a 

probable miocarditis aguda. Se solicitaron serologías para miocardi-

tis, resultando todas negativas. Posteriormente, luego de mejoría clí-

nica, se estudió con resonancia magnética cardiaca con realce tardío 

con gadolinio (Figura 3) la cual informó miocardiopatía dilatada de 

origen isquémico necrótico con realce inferior e inferolateral con de-

terioro severo de la función sistólica del VI (FEy 36%), insufi ciencia mi-

tral severa y VD dilatado. Se inició tratamiento con ácido acetilsalicíli-

co y estatinas de alta intensidad, y posteriormente se estudió con ci-

necoronariografía en la cual se diagnosticó enfermedad oclusiva cró-

nica en segmento proximal de arteria descendente anterior y corona-

ria derecha (Figura 4).
En contexto de miocardiopatía dilatada con deterioro severo de la 

función e IC el paciente egresó del nosocomio con medicación óp-

tima con antagonistas de receptores de mineralocorticoides, glifl ozi-

nas, betabloqueantes y vasodilatadores orales, y se decidió plan de ci-

rugía de revascularización miocárdica combinada con reparación val-

vular mitral.

DISCUSIÓN

La última manifestación de la cascada isquémica es la clínica de dolor 

precordial, luego de atravesar defectos en la perfusión miocárdica, al-

teraciones en la función diastólica y sistólica y los cambios a nivel del 

electrocardiograma. El fl ujo subendocárdico es de vital importancia 

para la función ventricular sistólica, ya que durante la isquemia su re-

ducción se correlaciona directamente con la disminución de la con-

tractilidad. La enfermedad coronaria estable y la mayor demanda de 

oxígeno, generalmente asociada a un aumento en la presión arterial 

y la frecuencia cardiaca son factores determinantes de isquemia mio-

cárdica1,2. La ausencia de angina en presencia de isquemia miocárdica 

puede ser atribuida a varios mecanismos como neuropatía autonó-

mica, la cual es muy frecuente en pacientes diabéticos; adaptaciones 

neurohormonales, enfermedad coronaria preexistente y condiciones 

psicológicas o emocionales1.

La IMS se defi ne como la evidencia objetiva de isquemia miocárdi-

ca manifestada como alteraciones del segmento ST-T en el elec-

trocardiograma, trastornos reversibles de la motilidad regional en 

el ecocardiograma o defectos en la perfusión miocárdica, en au-

sencia de ángor o equivalentes anginosos. Se clasifi ca en tres tipos 

fundamentales3:

Figura 3. Resonancia magnética cardíaca con realce tardío con gadolinio, donde se obser-

va miocardiopatía dilatada de origen isquémico necrótico con realce inferior e inferolateral.

Figura 4. Cinecoronariografía, evidencia (A) lesión oclusiva crónica en segmento proximal de arteria descendente anterior y (B) lesión oclusiva crónica en segmento proximal de arteria corona-

ria derecha.
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• Tipo I: Se presenta en individuos totalmente asintomáticos, sin 

antecedentes de enfermedad cardiovascular.

• Tipo II: Se observa en pacientes con antecedentes de infarto 

agudo de miocardio, pero sin síntomas anginosos durante los 

episodios isquémicos.

• Tipo III: Es el tipo más frecuente y se presenta en pacientes con 

angina de pecho que también experimentan episodios de is-

quemia miocárdica silente.

La prevalencia de la IMS varía según la población evaluada. Debido 

a su carácter asintomático, estimarla con precisión es complicado, 

pero se estima que afecta entre el 2% y el 4% de la población ge-

neral, siendo más frecuente en ciertos grupos, como pacientes con 

angina estable o diabetes. En cuanto a la población general, su pre-

valencia oscila desde el 0,5% en personas jóvenes hasta el 6,4% en 

adultos mayores1. El estudio CAD (Silent myocardial ischemia in dia-

betic and nondiabetic patients with coronary artery disease) realizado 

en el año 2002 tuvo como objetivo evaluar la prevalencia de isque-

mia silente en pacientes diabéticos y no diabéticos con enfermedad 

coronaria e informó que la IMS durante el ejercicio fue similar en am-

bos grupos (58% en diabéticos y 64% en no diabéticos). Sin embargo, 

la angina de pecho durante la vida diaria evidenciada por Holter fue 

más frecuente en diabéticos (80% vs. 74%)4. En cuanto a su pronósti-

co, diversos estudios han demostrado que la presencia de IMS en pa-

cientes no diabéticos se asocia con un aumento en la mortalidad CV 

y muerte súbita, debido en gran parte a su diagnóstico más tardío1. El 

estudio ACIP (Asymptomatic Cardiac Ischemia Pilot) demostró que los 

pacientes con IMS tienen un peor pronóstico a largo plazo en compa-

ración con aquellos sin isquemia, independientemente de si son dia-

béticos o no5. Otros estudios como el DIAD (Detection of Ischemia in 

Asymptomatic Diabetics) sugieren que, aunque la isquemia silente es 

más prevalente en diabéticos, los no diabéticos con IMS no deben ser 

subestimados en cuanto al riesgo CV6.

El diagnóstico de IMS se realiza fundamentalmente con pruebas de 

imagen funcional. Las guías europeas sobre síndrome coronario cró-

nico enfatizan el uso de pruebas diagnósticas no invasivas (prue-

bas de imagen funcional o angiotomografía coronaria) en pacien-

tes asintomáticos de alto riesgo CV como aquellos con diabetes o 

enfermedad coronaria. Sin embargo no recomiendan la realización 

de estas pruebas a pacientes asintomáticos, de bajo riesgo CV y no 

diabéticos7,8. 

El tratamiento es similar a la enfermedad coronaria sintomática, ya 

que el riesgo de eventos cardiovasculares es comparable. Dentro de 

las estrategias terapéuticas se incluyen: control agresivo de los facto-

res de riesgo CV, tratamiento médico antiisquémico y revasculariza-

ción cuando está indicada7,8. 

En el caso clínico se presenta un paciente joven de 52 años sin ante-

cedentes signifi cativos de riesgo CV, quien sin embargo presentó IMS. 

Esto nos ilustra que esta condición no se limita solamente a grupos 

de alto riesgo CV, y resalta la importancia de considerar la IMS en otro 

grupo de pacientes. Como se pudo observar, las guías actuales so-

bre el diagnóstico de isquemia silente hacen especial hincapié en pa-

cientes de alto riesgo a quienes se debería solicitar pruebas de ima-

gen funcional. Sin embargo, hay un grupo de pacientes que no in-

gresan en esta categoría de riesgo pero que pueden presentar algu-

nos factores de riesgo CV aislados, como por ejemplo el tabaquismo. 

Es en este escenario donde debemos intervenir para modifi car estos 

factores de riesgo y disminuir el riesgo CV del paciente, en busca de 

evitar la progresión de la enfermedad y un peor pronóstico. Este caso 

resalta la importancia de la detección y tratamiento de la IMS, ya que 

la ausencia de síntomas no debe llevar a subestimar el riesgo CV. El 

tratamiento médico óptimo junto con el control de los factores de 

riesgo y la revascularización cuando está indicada, pueden mejorar el 

pronóstico de estos pacientes.

CONCLUSIONES

La IMS en pacientes no diabéticos sigue siendo una entidad peligro-

sa y subdiagnosticada, con un pronóstico grave si no se detecta y tra-

ta a tiempo. Por otro lado, la estratifi cación de riesgo es esencial para 

identifi car a los pacientes con mayor probabilidad de presentar IMS y 

realizar las pruebas diagnósticas pertinentes.

El tratamiento debe centrarse en reducir el riesgo CV global y preve-

nir eventos mayores mediante un enfoque integral que combine: te-

rapia médica, modifi cación de los factores de riesgo y revasculariza-

ción cuando está indicada.
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COMUNICACIÓN INTERVENTRICULAR TRAUMÁTICA: A 

PROPÓSITO DE UN CASO

TRAUMATIC VENTRICULAR SEPTAL DEFECT: A CASE REPORT
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RESUMEN
El traumatismo cardíaco penetrante es una entidad grave, con alta morbilidad y 
mortalidad, principalmente por heridas de arma blanca. Aunque las lesiones car-
díacas penetrantes son raras, pueden dar lugar a complicaciones como la comu-
nicación interventricular (CIV). La detección y manejo oportuno son críticos, ya 
que algunos pacientes pueden no mostrar síntomas inmediatos, lo que hace ne-
cesaria una evaluación cuidadosa y continua.
En este reporte, se presenta el caso de un paciente masculino de 36 años con 
traumatismo cardíaco por arma blanca, quien desarrolló una CIV posoperatoria. 
Se analiza el curso clínico, los hallazgos diagnósticos y el tratamiento, enfatizan-
do la importancia de un seguimiento riguroso en pacientes con lesiones cardía-
cas traumáticas.

Palabras clave: comunicación interventricular, lesión cardíaca penetrante, herida 
por arma blanca.

ABSTRACT
Penetrating cardiac trauma is a serious condition with high morbidity and mor-
tality, most commonly caused by stab wounds. Although such injuries are rare, 
they can lead to complications such as ventricular septal defect (VSD). Early de-
tection and management are critical, as some patients may not present with im-
mediate symptoms, highlighting the need for careful and continuous evaluation.
This report presents the case of a 36-year-old male patient with a stab-induced 
cardiac injury who developed a postoperative VSD. The clinical course, diagnostic 
fi ndings, and treatment are discussed, emphasizing the importance of close fo-
llow-up in patients with traumatic cardiac injuries.

Keywords: ventricular septal defect, penetrating cardiac injury, stab wound.
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INTRODUCCIÓN

El traumatismo cardíaco penetrante, comúnmente asociado a he-

ridas por arma blanca o de fuego, representa un desafío significa-

tivo en la atención médica debido a su alta morbilidad y mortali-

dad. A pesar de los avances en las técnicas quirúrgicas y la aten-

ción de emergencias, las lesiones cardíacas pueden llevar a com-

plicaciones severas, como la formación de comunicaciones inter-

ventriculares, que ocurren en un pequeño porcentaje de los ca-

sos. La detección temprana y el manejo adecuado de estas com-

plicaciones son esenciales para mejorar los resultados clínicos. En 

este reporte, se presenta el caso de un paciente masculino de 36 

años con traumatismo cardíaco por arma blanca, quien desarrolló 

una comunicación interventricular (CIV) posoperatoria. Se analiza 

el curso clínico, los hallazgos diagnósticos y el tratamiento, enfa-

tizando la importancia de un seguimiento riguroso en pacientes 

con lesiones cardíacas traumáticas.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un paciente masculino de 36 años, tabaquis-

ta de jerarquía y usuario de drogas ilícitas que ingresa a nuestro noso-

comio por herida de arma blanca en hemitórax izquierdo con inesta-

bilidad hemodinámica, que requirió toracotomía de urgencia antero-

lateral izquierda, ventana pleuropericárdica y ventriculorrafi a por lesión 

cardíaca en cara anterosuperior de ventrículo derecho (VD). En Unidad 

de Terapia Intensiva requirió inicialmente drogas vasoactivas, con bue-

na evolución posterior. En sala general, es valorado por nuestro servicio, 

donde se halla un soplo holosistólico 4/6 mesocardico en la ausculta-

ción, sin signos de insufi ciencia cardíaca (IC) en el resto del examen físi-

co. En el ecocardiograma transtorácico (ETT) se constata un ventrículo 

izquierdo (VI) no dilatado con función conservada, rebote septal diastó-

lico, cavidades derechas no dilatadas con función sistólica conservada 

y una solución de continuidad en tercio medio distal del tabique inter-

ventricular de 4 mm que generaba un jet estrecho de izquierda a dere-

cha (Figura 1), sin repercusión hemodinámica.

En conjunto con especialista en Cardiopatías Congénitas se decide 

conducta expectante, otorgar alta hospitalaria y realizar resonancia 

magnética cardíaca por ambulatorio (Figura 2), la cual reveló CIV a 

nivel inferoseptal medial, VI y VD con volúmenes aumentados y fun-

ción sistólica conservada, y QP/QS 2,06. El paciente se mantuvo sin-

tomático por disnea en clase funcional II desde el alta hospitalaria y 

presentó escasa adherencia a los controles por ambulatorio durante 

6 meses, por lo que se decidió internación. La reevaluación con ETT 

mostró persistencia de la CIV, de 4 mm, en segmento medio apical 

del septum interventricular, con fl ujo restrictivo a dicho nivel, shunt

de izquierda a derecha, y QP/QS 3,3.

1. Residente de Cardiología. Hospital J.M. Cullen, Santa Fe.

2. Instructora de residentes. Hospital J.M. Cullen, Santa Fe.

3. Jefe de residentes. Hospital J.M. Cullen, Santa Fe, Argentina.

 Correspondencia: Nicolás Rojas. Hospital J.M. Cullen, Av. Gdor. Freyre 2138, 

S3000EOM, Santa Fe. Argentina. Tel.: 3434729859. nico_rojas.100@hotmail.com.

Los autores declaran no poseer confl ictos de intereses.

Recibido: 15/10/2024 | Aceptado: 20/10/2024



244 | Revista CONAREC 2024;40(176):243-246

Por persistir sintomático por disnea y presentar compromiso de ca-

vidades izquierdas, se decidió en conjunto con los servicios de 

Cardiopatías Congénitas, Hemodinamia y Cirugía Cardiovascular lle-

var a cabo cierre percutáneo con dispositivo oclusor (Figura 3). El 

procedimiento resultó exitoso y sin complicaciones. El paciente evo-

lucionó favorablemente. Se realizó ETT de control donde se constató 

dispositivo en septum interventricular, sin shunt residual. Se otorgó el 

alta hospitalaria con controles por ambulatorio.

DISCUSIÓN

El traumatismo cardíaco penetrante aún conlleva una morbilidad y 

mortalidad signifi cativas, a pesar de las mejoras en la atención médi-

ca de emergencia y las instalaciones quirúrgicas cardíacas fácilmente 

disponibles. Un informe de Ivatury que describe su experiencia de 20 

años con traumatismo cardíaco penetrante mostró una tasa de mor-

talidad de más del 57,6%10.

La mayoría de los traumatismos cardíacos penetrantes implican he-

ridas por arma blanca y/o por arma de fuego2, como se informa en 

un análisis de 240 casos de hospitales de Bogotá (Colombia), don-

de el mecanismo de herida más prevalente fue el del arma blanca 

en un 93%3.

Los sitios comunes de lesiones cardíacas debidas a heridas penetran-

tes incluyen el VD (40%), el VI (40%), la aurícula derecha (24%) y la au-

rícula izquierda (3%)2. La pared libre cardíaca, los septos interventricu-

lares o interauriculares, las válvulas cardíacas y las arterias coronarias 

pueden resultar dañadas por estas lesiones.

La CIV traumática es una ocurrencia poco común en casos de lesión 

cardíaca penetrante, con una incidencia de solo el 1% al 5%4.

La condición fisiológica del paciente al momento de la consulta 

es crítica. Algunos autores afirman que el taponamiento no pre-

dice la mortalidad5,6, aunque una liberación urgente del tapona-

miento puede ser crucial. Se informa que el taponamiento cardía-

co ocurre en el 55%-69% de los pacientes con heridas por arma 

blanca3,5,6 y que un porcentaje menor pero no poco significativo, 

44%, se presentan con un estado hemodinámico normal3. Esto ex-

plica en ocasiones la baja mortalidad global que se ha informa-

do en algunas series de casos. Otros predictores de muerte inclu-

yen exsanguinación, lesión de grandes vasos ventriculares izquier-

dos o intrapericárdicos, lesión multicameral o una lesión cardía-

ca >2 cm5-7.

Los defectos del tabique ventricular generalmente se presentan con 

soplos sistólicos de nueva aparición, cardiomegalia, disnea y signos 

de IC congestiva durante el período posoperatorio8, como fue el caso 

de nuestro paciente. En estas situaciones, el ETT sigue siendo el pi-

lar en el tratamiento diagnóstico. Proporciona un método no invasivo 

confi able de evaluación tanto en la fase de diagnóstico inicial como 

en el seguimiento posterior. Sin embargo, Cha Olsovsky y colegas in-

Figura 1. Ecocardiograma transtorácico. A: Vista apical 4 cámaras donde se observa solución de continuidad en tercio medio del tabique interventricular. B: Vista apical de 4 cámaras con efecto 

Doppler color, donde se constata fl ujo transeptal a través de la comunicación.

Figura 2. Resonancia magnética cardíaca: vista de eje corto donde se constata solución de 

continuidad a nivel inferoseptal medial, de bordes anfractuosos (fl echa).



Comunicación interventricular traumática | Rojas N y cols. | 245

forman que la incidencia de secuelas tardías de lesión cardíaca pene-

trante es de 23% utilizando aun así la ecocardiografía9.

A su vez, en situaciones equívocas, el cateterismo cardíaco ha sido 

tradicionalmente utilizado para proporcionar un diagnóstico preci-

so de las comunicaciones interventriculares, permitiendo la visualiza-

ción y cuantifi cación del defecto, así como la evaluación de la ana-

tomía coronaria4,8. Sin embargo, actualmente este procedimiento ha 

sido desplazado por la ecocardiografía, que ofrece una evaluación 

más rápida, es ampliamente disponible y no invasiva, lo que la con-

vierte en la opción preferida inicialmente ante estas situaciones.

La decisión de reparar el defecto depende del estado clínico del pa-

ciente, y del compromiso de cavidades izquierdas4. Cuando el pacien-

te presenta síntomas, taponamiento cardíaco, compromiso del VI o se 

detecta un defecto grande, es imperativo que se someta al paciente 

a una reparación del defecto del septum interventricular10. A diferen-

cia de la rotura asociada con la isquemia, en la que el deterioro clíni-

co del paciente es rápido, algunos autores defi enden que un defecto 

del septum interventricular secundario a una lesión traumática pue-

de retrasarse hasta que mejore el estado clínico del paciente. Este re-

traso en la intervención quirúrgica permitirá la recuperación de la le-

sión traumática y la formación de tejido fi brótico que facilitará la co-

locación de la sutura, en caso de optarse por la reparación quirúrgi-

ca. Este retraso en la intervención es controvertido y, si el shunt con-

tribuye al mal estado clínico del paciente, se debe considerar una re-

paración temprana8.

Aunque las CIV postraumáticas a menudo se detectan intraoperato-

riamente o durante el período posoperatorio inmediato, a veces pue-

de producirse un desarrollo latente de CIV. Esto puede atribuirse a la 

curación fi brótica y la retracción de la herida intracardíaca después 

de la resolución del edema tisular agudo11. En nuestro caso, el gran 

compromiso de la pared anterolateral debería habernos dado moti-

vos para sospechar el posible compromiso del septum interventricu-

lar, a pesar de ello fue detectado posteriormente. Es por ello que se 

resalta la importancia del examen físico con una auscultación meti-

culosa y la realización de un examen cuidadoso mediante ecocardio-

grafía transtorácica o transesofágica para detectar una CIV y/o alte-

raciones valvulares. A pesar de ello, muchas veces incluso si se de-

tecta una CIV intraoperatoriamente, generalmente no se recomienda 

la reparación inmediata, prefi riendo la reparación electiva, ya que se 

ha informado la posibilidad del cierre espontáneo de CIV traumáticas; 

además, puede dar tiempo a que los márgenes del defecto se fi bro-

sen, haciéndose así más favorable para una posible sutura9. La inter-

vención diferida fue lo que se optó inicialmente en nuestro paciente. 

El mismo permaneció sintomático y a su vez, al constatarse sobrecar-

ga de volumen del VI, nos llevó a defi nir la conducta de intervención, 

a través de un dispositivo oclusor percutáneo.

CONCLUSIONES

En este reporte, presentamos el caso de un paciente con traumatis-

mo cardíaco penetrante causado por una herida de arma blanca, que 

resultó en un defecto del septum interventricular identifi cado durante 

el período postoperatorio. Aunque se optó inicialmente por un ma-

nejo expectante de la CIV, enfatizamos en la importancia de un se-

guimiento ecocardiográfi co inicial riguroso y evaluaciones periódicas. 

Esto es crucial para identifi car de manera temprana cualquier indica-

ción de intervención, mejorando así las perspectivas de superviven-

cia del paciente.

Figura 3. Ventriculografía anteroposterior craneal. A: Se observa pasaje de fl ujo de contraste en el primer latido posterior a la infusión, constatando comunicación interventricular (fl echa negra). 

B: Ventriculografía control donde se detecta ausencia de pasaje de material angiográfi co al ventrículo derecho y dispositivo posicionado correctamente (fl echa blanca).
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CASO CLÍNICO | CLINICAL CASE

ISQUEMIA ARTERIAL AGUDA EN EXTREMIDAD INFERIOR 

SECUNDARIA A MIXOMA AURICULAR IZQUIERDO

ACUTE ARTERIAL ISCHEMIA IN LOWER LIMB SECONDARY TO LEFT 

ATRIAL MYXOMA

LEANDRA PLET1, MELINA SHARON MONTIVERO1, SANTIAGO BLANCO2, DIANA GRISEL PIÑERO2, LUCÍA MARIANELA ORTIZ3, 
GUILLERMO GODOY4, PABLO ARENAZA5, GABRIEL BASSO6

RESUMEN
E l mixoma cardíaco (MC) es el tumor cardíaco primario benigno más común, y la 
enorme mayoría se ubica en la aurícula izquierda. La embolización ocurre en un 
30-40% de los pacientes, y las arterias cerebrales son el destino más común, rara 
vez afecta al sistema circulatorio de las extremidades inferiores.
Presentamos el infrecuente caso de un paciente masculino de 28 años quien 
acudió a la consulta con síntomas de isquemia arterial aguda de miembro in-
ferior izquierdo, a quien se le realizó diagnóstico de mixoma auricular izquierdo 
luego de la evaluación ecocardiográfi ca y de anatomía patológica.
La mayoría de las presentaciones clínicas relacionadas con el mixoma se deben a 
la obstrucción de la válvula mitral seguida de manifestaciones embólicas.
El MC embólico debe considerarse un diagnóstico diferencial en pacientes jóve-
nes con isquemia arterial aguda de las extremidades que no presentan factores 
de riesgo cardiovasculares aparentes. Un enfoque multidisciplinario y una aten-
ción integral pueden mejorar los resultados y optimizar el tratamiento de estos 
pacientes.

Palabras clave: tumor cardíaco, mixoma auricular izquierdo, isquemia arterial 
aguda de las extremidades inferiores.

ABSTRACT
Cardiac myxoma (CM) is the most common benign primary cardiac tumor, and 
the vast majority are located in the left atrium. Embolization occurs in 30–40% 
of patients, with the cerebral arteries being the most common destination; the 
lower limb circulatory system is rarely aff ected.
We present the rare case of a 28-year-old male patient who presented with 
symptoms of acute arterial ischemia of the left lower limb and was diagnosed 
with a left atrial myxoma following echocardiographic and pathological evalua-
tion.
Most clinical presentations related to myxoma are due to mitral valve obstruc-
tion, followed by embolic manifestations.
Embolic CM should be considered a diff erential diagnosis in young patients with 
acute limb ischemia who have no apparent cardiovascular risk factors. A multi-
disciplinary approach and comprehensive care can improve outcomes and opti-
mize treatment for these patients.

Keywords: cardiac tumor, left atrial myxoma, acute arterial ischemia of the lower 
limbs.
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INTRODUCCIÓN

A pesar de ser extremadamente raros, los tumores cardíacos constitu-

yen un componente importante de la práctica cardiooncológica, en 

la que el diagnóstico y el tratamiento son vitales1.

Los tumores cardíacos se clasifi can como benignos o malignos. Más 

de un 90% de los tumores cardíacos primarios (TCP) son benignos 

(en adultos predominan los mixomas y en edad pediátrica los rabdo-

miomas). Los tumores primarios malignos suelen ser sarcomas (65% 

aproximadamente) o linfomas (25% aproximadamente). Las metásta-

sis cardíacas (a partir de un melanoma, linfoma, leucemia, cáncer de 

mama, cáncer de pulmón o cáncer de esófago) son mucho más fre-

cuentes que los TCP2.

La incidencia de TCP diagnosticados clínicamente es de aproxima-

damente 1.380/100 millones de individuos. En comparación con los 

TCP, los tumores cardíacos secundarios son de 22 a 132 veces más 

frecuentes y son, por defi nición, malignos. En la última década se ha 

producido un notable aumento de la incidencia de los TCP. Parte de 

este aumento puede atribuirse a los avances en las técnicas de ima-

gen que permiten un mejor y más temprano diagnóstico1.

Las pruebas de imagen deben evaluar la posibilidad de cirugía car-

díaca y podrían incluir ecocardiografía como enfoque inicial usando 

ecocardiograma transtorácico (ETT) o ecocardiografía transesofágica 

(ETE), resonancia magnética cardíaca (RMC) para la caracterización ti-

sular del tumor cardíaco, y tomografía cardíaca (TC) y tomografía de 

emisión de positrones (PET) para distinguir las lesiones malignas de 

las benignas y evaluar la presencia de enfermedad metastática no 

cardíaca o tumor primario2.

Pueden ser sintomáticos o encontrarse incidentalmente durante la 

evaluación de un problema o hallazgo físico aparentemente no re-

lacionado. En general, los tumores pueden presentarse con síntomas 

sistémicos (fi ebre, artralgias, pérdida de peso, fatiga), con fenómenos 
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de origen cardíaco (efecto de masa que interfi ere con la función mio-

cárdica o el fl ujo sanguíneo, arritmias, interferencia con las válvulas 

cardíacas causando regurgitación, o derrame pericárdico con o sin 

taponamiento) y con manifestaciones embólicas (fenómeno trom-

boembólico pulmonar y/o sistémico procedente del tumor)1.

El mixoma cardíaco (MC) es el TCP más frecuente, y se cree que deriva 

de precursores de células mesenquimales; la hipótesis es que se origi-

nan a partir de una célula madre pluripotencial, y las células del mixo-

ma expresan diversos antígenos y otros marcadores endoteliales1,3.

Están compuestos por células en forma de huso y estrelladas con es-

troma mixoide que también pueden contener células endoteliales, 

células de músculo liso y otros elementos rodeados dentro de una 

sustancia de mucopolisacáridos ácidos. Forman masas intracavitarias, 

que se encuentran con mayor frecuencia en la aurícula izquierda (AI) 

unidas por un pedúnculo a la fosa oval, pero pueden observarse en la 

aurícula derecha en niños. Otros orígenes anatómicos incluyen la pa-

red libre auricular y las valvas de la válvula mitral; sin embargo, estos 

son menos probables1,3.

La mayoría ocurren esporádicamente, pero pueden ser familiares y 

ocasionalmente se han descrito en relación con un síndrome concre-

to llamado complejo de Carney, una afección autosómica dominan-

te que se asocia con lesiones cutáneas hiperpigmentadas, hiperacti-

vidad de las glándulas suprarrenales o testiculares y tumores hipofi -

sarios, aparece a una edad más temprana y debe ser tenido en cuen-

ta cuando se descubren MC en localizaciones atípicas del corazón3.

La edad media en el momento del diagnóstico es de 50 años, y apro-

ximadamente el 70% se presenta en mujeres1.

Macroscópicamente tienen un aspecto amarillento, blanco o parduz-

co y con frecuencia son friables. El tamaño del tumor puede variar de 

1 cm a más de 10 cm. Se clasifi can morfológicamente en polipoides 

y papilares. Los primeros, cuando son grandes, pueden presentar sín-

tomas obstructivos con un “plop tumoral” que se oye ocasionalmente 

en la auscultación. Por el contrario, el mixoma papilar tiende a provo-

car eventos embólicos, ya que contiene una superfi cie que consiste 

en múltiples extensiones vellosas fi nas, gelatinosas y frágiles que tie-

nen tendencia a fragmentarse espontáneamente1,3.

La mayoría de las presentaciones clínicas se deben a la obstrucción 

de la válvula mitral seguida de manifestaciones embólicas. Esta úl-

tima es una complicación importante que ocurre en el 30-50% de 

los pacientes con MC, y está estrechamente asociada a la mortalidad 

cardíaca, especialmente en el preoperatorio. La embolia mixomato-

sa afecta a la circulación cerebral en la mayoría de los casos, aunque 

puede afectar a cualquier lecho vascular. Se han descrito embolias 

que causan ictus, isquemia de las extremidades, isquemia visceral e 

incluso infartos de miocardio3-5.

Una búsqueda bibliográfi ca en la base de datos PubMed arrojó 58 

casos de isquemia de extremidades debidos a mixoma auricular iz-

quierdo (MAI) en los últimos 40 años. De los 58 casos de embo-

lia de extremidades de la literatura, solo el 5,2% ocurrió en las extre-

midades superiores, y el 66,1% de las embolias que causaron isque-

mia de extremidades inferiores se alojaron en la arteria aortoilíaca. 

Estadísticamente, la embolia arterial causada por el MAI no suele ser 

un evento único, lo que comúnmente se denomina “lluvia embólica”6.

Los émbolos de MAI pueden consistir en un trombo adherido a la su-

perfi cie del tumor, un fragmento de tumor desprendido total o par-

cialmente, o ambos. Además, algunas embolias de arterias periféricas 

también pueden ser trombosis secundarias causadas por arteritis de 

arterias pequeñas, ya que algunos TCP se asocian comúnmente a en-

fermedades del tejido conectivo. Es muy importante que los pacien-

tes recuperen el fl ujo de sangre mediante trombectomía y revascu-

larización oportunas. El émbolo extraído debe examinarse mediante 

anatomía patológica en busca de signos de MC6.

La ETT suele ser el primer método de diagnóstico por imagen de-

bido a su amplia disponibilidad, los MC suelen aparecer como una 

masa móvil adherida a la superfi cie endocárdica por un pedúncu-

lo, que suele surgir de la fosa oval. La ETE puede ser necesaria para 

visualizar mejor el lugar de implantación e identifi car cualquier po-

sible extensión a la vena pulmonar o cava. En la TC cardíaca, sue-

len manifestarse como una masa intracavitaria de baja atenuación 

con una superfi cie lisa o ligeramente vellosa. El realce con contras-

te en fase arterial no suele estar presente, pero se reconoce un real-

ce heterogéneo en los estudios realizados con mayor retraso tem-

poral. En la RMC, a menudo se observa un aspecto heterogéneo en 

las imágenes ponderadas en T1 y T2 debido a que tienden a presen-

tar cantidades variables de tejido mixoide, hemorrágico, osifi cante 

y necrótico1.

Los mixomas se tratan principalmente con cirugía, con un buen pro-

nóstico. La resección es necesaria para el diagnóstico histológico, 

pero sobre todo para evitar complicaciones importantes; esta se aso-

cia a una baja mortalidad operatoria y a buenos resultados a largo 

plazo. Se recomienda un seguimiento anual con ETT durante un mí-

nimo de 4 años porque aproximadamente entre el 10% y el 15% de 

estos tumores recidivan, la mayoría de las veces en el lugar del tu-

mor original1,2.

Las tasas de supervivencia libre de recaída a los 5, 10, 15 y 20 años 

son del 95,5%, 93,5%, 92,4% y 91,6%, respectivamente6.

Se describe el abordaje de un paciente masculino de 28 años que 

ante la consulta por isquemia arterial aguda del miembro inferior iz-

quierdo recibió el diagnóstico y tratamiento de MAI.

CASO CLÍNICO

 Paciente masculino de 28 años que consultó por inicio súbito de do-

lor en miembro inferior izquierdo de intensidad máxima, a la explora-

ción física presentó palidez, ausencia de pulso, parestesias, debilidad 

motora leve a moderada, y a la auscultación cardíaca un desdobla-

miento del segundo ruido cardíaco.

Al interrogatorio dirigido refi rió minutos antes un accidente isquémi-

co transitorio, manifestado con paresia de brazo derecho e hipoeste-

sia en pierna derecha de segundos de duración.

S e realizó ecografía Doppler color de miembros inferiores donde se 

evidenció en arteria femoral superfi cial izquierda próximo a su naci-

miento material heterogéneo y ausencia de fl ujo sugestivo de oclu-

sión; las arterias poplítea y tibiales izquierdas se encontraban sin fl ujo.

El cuadro clínico se interpretó como isquemia arterial aguda del 

miembro inferior izquierdo, según el sistema de Clasifi cación de 

Rutherford Clase IIb7, por lo que se realizó revascularización de forma 

urgente con trombectomía quirúrgica y extracción de trombo agu-
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do en arterias femoral superfi cial y poplítea izquierdas. No se remitió 

muestra del material extraído a anatomía patológica por difi cultades 

técnicas. Evolucionó favorablemente con recuperación de los pulsos 

distales del miembro afectado.

En la analítica destacaba el aumento de creatina-fosfocinasa, lactato 

deshidrogenasa y eritrosedimentación.

Para descartar una causa cardíaca subyacente se solicitó electrocar-

diograma, el cual no mostró alteraciones, y ETT (Figura 1A), donde 

se observó AI no dilatada, con una masa móvil en su interior de 3,3 

cm x 1,6 cm, área 6.42 cm2, con base de implantación que impresio-

naba en septum interauricular y techo de la aurícula.

Para caracterizar mejor la masa cardíaca en términos de tamaño, 

morfología, lugar de inserción, extensión y efectos hemodinámicos, 

se decidió sumar a la evaluación inicial la realización de ETE (Figura 
1B), donde se vio la masa en relación al septum interauricular alto y 

desembocadura de la vena pulmonar superior derecha, aproximada-

mente a 1,73 cm de la misma presentaba una base de implantación 

ancha, de bordes bien delimitados y áreas con bordes polipoides, lo-

bulados y friables, compatible con MC grande, móvil, no prolapsante 

y de localización no habitual, por lo que se procedió a realizar una TC 

cardíaca (Figura 2) que confi rmó el estrecho contacto con la desem-

bocadura de la vena pulmonar inferior derecha y afi rmó la sospecha 

diagnóstica por sus características anatómicas y su comportamiento 

ante el contraste yodado.

S e decidió solicitar tomografía de cerebro, tórax, abdomen y pelvis 

con contraste para identifi car fenómenos embólicos a distancia, en 

parénquima esplénico y renal se identifi caron áreas parcheadas de 

baja densidad de origen isquémico (Figura 3).
Se procedió a la exéresis de la masa cardíaca (Figura 4) mediante cir-

culación extracorpórea, parada cardiopléjica y auriculotomía combi-

nada. El análisis de la anatomía patológica (Figura 5) mostró prolife-

ración de células de pequeño tamaño, poligonales, conformando ni-

dos y cordones rodeando vasos sanguíneos inmersos en abundante 

matriz mixoide, confi rmando el diagnóstico de MC.

DISCUSIÓN

El MC es el TCP benigno más común, a menudo se encuentra en la AI 

y se visualiza mejor mediante ecocardiografía1.

Los émbolos causados por MC ocurren principalmente en los siste-

mas cardiovascular o cerebrovascular y rara vez en el sistema circula-

torio de las extremidades inferiores6; esta última fue la presentación 

clínica del paciente presentado.

El caso expuesto pone de manifi esto la importancia del rol de la mul-

tiimagen en cardiología para el establecimiento del diagnóstico y la 

planifi cación quirúrgica de las masas cardíacas, ya que la extensión y 

el origen de estas pueden no ser distinguibles mediante ecocardio-

grafía si se origina fuera de las vistas de imagen estándar. La TC car-

díaca defi nió la ubicación, la cual fue confi rmada por los cirujanos 

cardiovasculares durante el procedimiento quirúrgico. En compara-

ción con otras modalidades de imagen cardíaca, la TC es óptima para 

la planifi cación quirúrgica1.

El enorme crecimiento e impulso de la multiimagen en los últimos 

años gracias a los avances tecnológicos no solo incrementa el diag-

nóstico de los TCP sino que además permite la resección quirúrgica 

completa. Esto confi ere el mejor resultado clínico y un diagnóstico 

defi nitivo mediante una evaluación macroscópica e histopatológica, 

incluida la positividad para marcadores de células endoteliales como 

CD31 y CD341,8, por lo que en la actualidad la decisión de la extirpa-

ción de la masa cardíaca es el tratamiento de primera línea.

Figura 1. A. Ecocardiograma transtorácico. Vista apical de cuatro cámaras. Visualización de 

masa cardíaca en aurícula izquierda. B. Ecocardiograma transesofágico. Nivel medio esofági-

co, cristales a 93 grados. Visualización de masa cardíaca en aurícula izquierda.

Figura 2. Tomografía cardíaca. A. Relación de la masa cardíaca auricular izquierda con la 

vena pulmonar superior derecha. B. Relación de la masa cardíaca auricular izquierda con la 

vena pulmonar inferior derecha. C. Base de implantación y pedículo de la masa cardíaca auri-

cular izquierda. D. Diámetros de la masa cardíaca auricular izquierda.

Figura 3. Corte axial de tomografía computarizada de abdomen con contraste endovenoso. 

Se reconocen áreas hipodensas en parénquima esplénico (fl echas).
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CONCLUSIÓN

El MC embólico debe considerarse un diagnóstico diferencial en 

pacientes jóvenes con isquemia arterial aguda de las extremida-

des que no presentan factores de riesgo cardiovasculares aparen-

tes. Un enfoque multidisciplinario y una atención integral pue-

den mejorar los resultados y optimizar el tratamiento de estos 

pacientes.

El diagnóstico por imagen desempeña un papel fundamental en la 

evaluación de un presunto tumor cardíaco y, gracias a la mayor dis-

ponibilidad de las multiimágenes en cardiología, en la actualidad 

cada vez estamos en condiciones más propicias para su detección.

Las imágenes no solo ayudan a identifi car una etiología probable, 

sino también a planifi car el abordaje quirúrgico, obteniendo así me-

jores resultados postoperatorios, y a guiar un tratamiento médico 

óptimo.
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Figura 5. A. Microscopía del preparado anatomopatológico de la lesión (tinción de hema-

toxilina-eosina, magnifi cación por 400). Visualización de macrófagos cargados de hemosi-

derina (fl echas). B. Microscopía del preparado anatomopatológico de la lesión (tinción de he-

matoxilina-eosina, magnifi cación por 100). Visualización de células del mixoma (fl echas) in-

mersas en abundante matriz mixoide. Figura 4. A y B. Pieza quirúrgica fi jada en formol al 10%.
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CIERRE PERCUTÁNEO DE FÍSTULA CORONARIO-PULMONAR 

CON PLUG MICROVASCULAR

PERCUTANEOUS CLOSURE OF CORONARY ARTERY TO PULMONARY 

ARTERY FISTULA WITH MICROVASCULAR PLUG

MARISOL ALEGRE1, RODRIGO CARRIÓN2

RESUMEN
Las fístulas coronarias (FC) son malformaciones poco frecuentes que en la mayo-
ría de los casos cursan asintomáticas y se diagnostican de manera incidental; o 
bien pueden generar manifestaciones clínicas, dentro de las cuales el dolor pre-
cordial secundario a isquemia miocárdica o insufi ciencia cardíaca son las más fre-
cuentes. En la actualidad, no se cuenta con evidencia de alta calidad más allá 
de pequeñas series de casos para guiar su tratamiento, y se recomienda el cie-
rre cuando se trata de FC sintomáticas, medianas o grandes o asociadas a algu-
na complicación, mediante cirugía o técnicas percutáneas. Presentamos el caso 
de una paciente adulta con una fístula coronario-pulmonar sintomática donde 
se optó por el cierre percutáneo con un plug microvascular, dispositivo de cierre 
poco utilizado para este fi n en nuestro medio.

Palabras clave: fístula coronaria, intervención percutánea.

ABSTRACT
Coronary artery fi stulas (CAFs) are rare malformations that are asymptomatic in 
most cases and are diagnosed incidentally. However, they may also present with 
clinical manifestations, among which precordial pain secondary to myocardial is-
chemia or heart failure are the most common. Currently, there is no high-quality 
evidence other than small case series to guide their treatment. Closure is recom-
mended in cases of symptomatic, medium or large CAFs, or when complications 
are present. Closure can be achieved through surgery or percutaneous techni-
ques. We present the case of an adult female patient with a symptomatic coro-
nary-to-pulmonary artery fi stula (CPAF), in whom percutaneous closure was per-
formed using a microvascular plug (MVP), a closure device that is rarely used for 
this purpose in our area.

Keywords: coronary fístula, percutaneous intervention.
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INTRODUCCIÓN

Las fístulas de las arterias coronarias se defi nen como conexiones 

anómalas entre una arteria coronaria y una cavidad cardíaca o un 

gran vaso intratorácico. La mayoría son de origen congénito, aunque 

también pueden adquirirse1,2. Se trata de malformaciones poco fre-

cuentes, con una incidencia estimada entre el 0,2% y el 0,6% en es-

tudios angiográfi cos, y de aproximadamente el 0,002% en la pobla-

ción general1-4. Dentro de este grupo, las fístulas coronario-pulmona-

res (FCP) representan entre el 15% y el 30% de los casos5,6.

Aunque la mayoría de los pacientes tienen una sola fístula, el 20% 

presentan fístulas que se originan en dos o más arterias coronarias2,7. 

El sitio de origen más frecuente varía en las diferentes series de casos, 

pero coinciden en que, mayormente son de la arteria coronaria dere-

cha o la arteria descendente anterior (DA). Las FCP originadas en la 

porción proximal de la DA son típicamente formaciones arterioveno-

sas en forma de red, que suelen ser hallazgos incidentales y por lo ge-

neral no necesitan ser ocluidas8.

Lo más frecuente es que los pacientes cursen asintomáticos y se diag-

nostiquen de manera incidental mediante angiografía coronaria o 

imágenes cardiológicas no invasivas. Dentro de las manifestaciones 

más comunes se encuentran la insufi ciencia cardíaca por sobrecarga 

de volumen, ángor por isquemia secundaria a robo coronario, disnea, 

arritmias, rotura o trombosis de la fístula y endocarditis infecciosa9.

Aunque no existe evidencia de alta calidad más allá de pequeñas 

series de casos para guiar el tratamiento de las FC, se recomien-

da su cierre cuando se trata de FC sintomáticas, medianas o gran-

des o asociadas a alguna complicación, mediante cirugía o técnicas 

percutáneas10,11.

Varias series de casos han demostrado que el cierre transcatéter, me-

diante diferentes dispositivos (coils, stents forrados, plugs vasculares, 

dispositivos de cierre de defectos septales), es una alternativa váli-

da cuando la anatomía es adecuada y no hay lesiones concomitantes 

complejas que tratar, ofreciendo varias ventajas, entre ellas una hos-

pitalización más corta y una recuperación más rápida con baja morbi-

mortalidad, pero existe información limitada sobre la tasa de recanali-

zación a corto y largo plazo de esta técnica10.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 64 años, con antecedentes de artritis reu-

matoidea e hipertensión arterial, con buena adherencia al tra-

tamiento médico. Acude a consultorio clínico cardiológico por 

cuadro de aproximadamente 6 meses de evolución caracteriza-

do por disnea y dolor precordial opresivo ante esfuerzos. Al exa-

men físico no mostró hallazgos significativos, en el electrocar-

1 . Concurrente de Cardiología. Sanatorio Mayo, Santa Fe.

2. Cardiólogo intervencionista. Sanatorio Mayo, Santa Fe. Argentina.
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diograma se constató ritmo sinusal con frecuencia cardíaca de 

80 lpm, QRS 80 ms, segmento ST rectificado con ondas T ne-

gativas en precordiales V5 y V6. Se realizó prueba ergométri-

ca graduada en la que desarrolló ángor de intensidad 7/10 en 

esfuerzo, a los 600 kgm/min, que cedió en reposo, sin cambios 

electrocardiográficos.

El ecocardiograma Doppler transtorácico evidenció fracción de eyec-

ción del ventrículo izquierdo de 40-45%, diámetro de fi n de diásto-

le de 58 mm y fi n de sístole de 48 mm con hipocinesia septal, ante-

rior y apical, aurícula izquierda levemente dilatada, sin valvulopatías 

signifi cativas.

Por los hallazgos descritos anteriormente se solicitó una cinecorona-

riografía, la cual objetivó arterias coronarias epicárdicas sin lesiones 

angiográfi camente signifi cativas y una FCP a nivel de la porción proxi-

mal de la DA que comprometía su fl ujo (Figura 1). Además, se realizó 

una resonancia magnética cardíaca, que resultó sin evidencias de re-

alce tardío con gadolinio.

Para mayor caracterización se realizó una angiotomografía coronaria 

en la que se observó un vaso de trayecto tortuoso con nacimiento de 

un ramo septal (diámetro del vaso de 2,1 mm) de la arteria DA y en 

comunicación con el tronco de arteria pulmonar (1,5 cm por enci-

ma del plano valvular pulmonar aproximadamente), compatible con 

FCP (Figura 2). Además, en el segmento proximal de la arteria coro-

naria derecha, se visualizó el nacimiento de un vaso fi no con direc-

ción ascendente que impresionaba desarrollar vasos tortuosos, muy 

fi nos, con difi cultad para precisar hasta donde llegaban (se los visuali-

Figura 1. Cinecoronariografía. A) y B) se visualiza fístula coronario-pulmonar (FCP) a nivel de la porción proximal de la arteria descendente anterior (DA), comprometiendo el fl ujo de la misma. 

CX: arteria circunfl eja. 

Figura 2. Angiotomografía coronaria. A) Reconstrucción 3D. B) Corte axial, se observa la relación entre la fístula coronario-pulmonar (FCP) y la arteria pulmonar (AP). AO: arteria aorta.
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zaba discurrir por la pared de la arteria pulmonar próximos a la bifur-

cación), que impresionó ser también una pequeña FCP.

Dado que la paciente presentaba signos y síntomas sugestivos de 

robo coronario, se decidió el cierre por abordaje percutáneo median-

te un Micro Vascular Plug (MVP), con resultado exitoso confi rmado por 

angiografía fi nal, sin complicaciones (Figura 3). La paciente evolu-

cionó favorablemente y, a los seis meses de seguimiento, se encon-

traba asintomática.

DISCUSIÓN

Las fístulas coronarias, aunque infrecuentes, pueden dar lugar a com-

plicaciones graves que justifi can su cierre, particularmente cuando 

son sintomáticas o de gran tamaño. La cirugía convencional ha sido 

el método de elección durante muchos años, pero en la actualidad el 

abordaje percutáneo ha ganado terreno como una alternativa efecti-

va y segura.

Existen varios dispositivos de oclusión mecánica. El MVP, aunque di-

señado principalmente para tratar malformaciones arteriales pul-

monares, renales o esplénicas, ha demostrado ser útil en casos se-

leccionados de fístulas coronarias11. Está compuesto de nitinol y 

cubierto por una membrana de politetrafl uoroetileno, se entrega 

a través de un microcatéter y genera una oclusión inmediata del 

vaso12. Su principal ventaja es que con un solo dispositivo se pue-

de lograr la oclusión exitosa a diferencia de los coils que en la ma-

yoría de los casos se necesita de varios de ellos para lograr una em-

bolización efectiva.

Sin embargo, la experiencia en el uso de MVP para el cierre de fístu-

las coronarias en nuestro medio es escasa y predomina sobre todo 

en niños13-15.

CONCLUSIÓN

Las fístulas coronarias son entidades poco frecuentes, con escasa evi-

dencia disponible respecto a su manejo. No obstante, el tratamiento 

percutáneo representa una opción efectiva y segura en casos selec-

cionados, con baja tasa de complicaciones. Son necesarios más es-

tudios que proporcionen evidencia sólida para optimizar su aborda-

je terapéutico.
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ción de la estructura “IMDR” debe ir con negrita mayúscula, mien-

tras que las siguientes subsecciones dentro de la estructura IMDR 

deben ir con negrita tipo título separadas de las secciones por es-

pacio simple.

Unidades de medida
Como unidades de medida se utilizarán las del sistema métrico deci-

mal, usando comas para los decimales. Todas las mediciones clínicas, 

hematológicas y químicas deben expresarse en unidades del sistema 

métrico y/o UI, aclarando, cuando sea necesario, los rangos de refe-

rencia del laboratorio que realizó las determinaciones.

Abreviaturas
Solo se utilizarán las abreviaturas comunes, evitándose su uso en el tí-

tulo y en el resumen. La primera vez que se empleen irán precedidas 

por el término completo, excepto que se trate de unidades de medi-

da estándar.

Tablas y Figuras
Las tablas y fi guras deben presentarse en hojas individuales y se enu-

merarán consecutivamente con números arábigos (1, 2, etc.) según 

el orden que fueron citadas en el texto, con un título breve para cada 

una de ellas. Deben ser rotuladas con la palabra Tabla o Figura en ne-

grita continuada por el número correspondiente de fi gura o tabla. 

Todas las abreviaturas de la tabla no estandarizadas deben explicarse. 

Las notas aclaratorias deben ir al pie de la tabla utilizando los siguien-

tes símbolos en esta secuencia: *, †, ‡, §, ¶, **, ††, ‡‡, etc.

Las fi guras deben estar en formato TIFF, PSD o JPEG, a 300 dpi en for-

mato fi nal. Deben ser numeradas correlativamente con una leyenda 

explicativa en hoja aparte. El tamaño usual de las fotografías debe ser 

de 127x173 mm. Los títulos y las explicaciones detalladas se colocan 

en el texto de las leyendas y no en la ilustración misma.

Referencias bibliográfi cas
Las referencias bibliográfi cas solo se limitarán a citar a aquellos artí-

culos originales directamente relacionados con el trabajo, evitándo-

se mencionar artículos de revisión sobre el tema expuesto. Se enu-

merarán las referencias de manera consecutiva con números arábi-

gos entre paréntesis. Se incluirán todos los autores cuando sean seis o 

menos; si fueran más de seis, el sexto será seguido de la expresión “et 

al”. Los títulos de las revistas serán abreviados según el estilo emplea-

do en el Index Medicus. Ejemplos según tipo de publicación a citar:

1.  Registro de Procedimientos Diagnósticos y Terapéuticos efec-

tuados durante el período 2006-2007. Colegio Argentino de 

Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI). Disponible en http://

www.caci.org.ar/addons/3/158.pdf. Consultado el 01/01/2009. 

(Para páginas web).

2.  Ambrosy AP, Vaduganathan M, Huff man MD, Khan S, Kwasny MJ, 

Fought AJ, et al. Clinical course and predictive value of liver func-

tion tests in patients hospitalized for worsening heart failure with 

reduced ejection fraction: an analysis of the EVEREST trial. Eur J 

Heart Fail. 2012;14(3):302-11. (Para revistas en inglés).

3.  Guardiani F, Mana M, Vázquez R. Trombosis simultánea en 

el infarto agudo de miocardio. Pancoronaritis. Rev Conarec. 

2008;30(96):290-92. (Para revistas en español).

4.  Braverman A, Thompson R, Sanchez L. Enfermedades de la aor-

ta. En: Bonow R, Mann D, Zipes D, Libby P. Braunwald, Tratado de 

Cardiología: texto de medicina cardiovascular (2013, Novena edi-

ción, 1324-1354). España: Editorial Elsevier. (Libro).

APÉNDICE - ESTRUCTURA “IMRD”

Introducción. Establece el propósito del artículo y realiza el resu-

men de los fundamentos lógicos para la observación del estudio. 

Da únicamente las referencias estrictamente pertinentes. Se pre-

sentan los objetivos del trabajo, y se resumen las bases para el es-

tudio o la observación. No debe incluir resultados o conclusiones 

del trabajo.

Materiales y métodos. Incluye una descripción de: a) La selec-

ción de los sujetos estudiados y sus características. b) Los mé-

todos, aparatos y procedimientos; en estudios clínicos se infor-

marán detalles del protocolo (población estudiada, intervencio-

nes efectuadas, bases estadísticas). c) Guías o normas éticas se-

guidas. d) Descripción de los métodos estadísticos utilizados. 

Describe claramente la selección de los sujetos destinados a la 

observación y la experimentación (pacientes o animales de labo-

ratorio, incluido grupo de control). Debe identificar edad, sexo y 

otras características relevantes de la población, los métodos, apa-

ratos (proporcionar el nombre, dirección de la empresa que lo 

produce) y procedimientos con suficientes detalles que permitan 
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a otros investigadores la reproducción de los resultados. Deben 

mencionarse las drogas y las sustancias químicas, incluidos nom-

bre químico, dosis y vías de administración.

Dentro de esta sección deberá aclararse, si correspondiera, el análisis 

estadístico realizado, así como el programa utilizado para ello, y el ni-

vel de signifi cancia preestablecido. Los trabajos clínicos aleatorizados 

(randomizados) deberán presentar información sobre los elementos 

más importantes del estudio, que contengan el protocolo y la hoja de 

fl ujo de la inclusión de los pacientes, y además deberán seguir los li-

neamientos del CONSORT (consúltese el artículo en la página web de 

instrucciones de la revista).

Los autores que presentan revisiones deberán incluir una sección en 

la que se describan los métodos utilizados para la ubicación, la selec-

ción y la síntesis de datos; estos métodos deberán fi gurar abreviados 

en el resumen.

Resultados. Los resultados deben presentarse con una secuencia ló-

gica en el texto, las tablas y las ilustraciones. No se deben repetir en el 

texto todos los datos de las tablas o las ilustraciones, debiendo desta-

car solo las observaciones importantes. Las tablas y las fi guras deben 

utilizarse en el número estrictamente necesario para explicar el mate-

rial y para valorar su respaldo. Se recomienda emplear gráfi cos como 

alternativa para las tablas con numerosas entradas.

Discusión. Resalta los aspectos nuevos e importantes del estudio, las 

conclusiones de ellos derivadas, y su relación con los objetivos que fi -

guran en la Introducción. No se debe repetir información que ya fi gure 

en otras secciones del trabajo. Evitar declaraciones de prioridad y refe-

rencias a trabajos aún no completados. Incluir los hallazgos, sus implica-

ciones y limitaciones, incluso lo que implicaría una futura investigación. 

Relacionar las observaciones con las de otros estudios importantes.

Las conclusiones deben estar relacionadas con los objetivos del estu-

dio. Se deben evitar informes no califi cados y conclusiones que no es-

tén completamente respaldados por los datos. Los autores deben evitar 

dar informaciones 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 re-

comendaciones pueden incluirse cuando resulten apropiadas.

Agradecimientos. Precediendo a la bibliografía; si cabe se citarán: re-

conocimiento por apoyo técnico, aportes fi nancieros, contribucio-

nes que no lleguen a justifi car autoría. En estos casos los autores se-

rán responsables de contar con el consentimiento escrito de las perso-

nas nombradas.

Apéndice. En esta sección, de carácter opcional, deberá incluirse 

todo aquel material no contemplado en los apartados previos, y que 

resulte necesario o facilite la comprensión del manuscrito remitido. 

Ejemplo de esto son los formularios empleados para llevar adelan-

te una encuesta, ilustraciones de una maquinaria empleada para una 

determinada tarea, o similar.



258 | Revista CONAREC 2024;40(176):254-258

REGLAMENTO DE TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN DE CONAREC

Los Registros CONAREC constituyen un patrimonio del Consejo, fruto 

del trabajo incansable y desinteresado de residentes de todo el país. 

Por tanto, los datos obtenidos a través de estos pueden ser emplea-

dos por cualquier miembro del CONAREC, independientemente de 

que hayan participado o no en la elaboración de dicho registro. Sin 

embargo, para armonizar estas tareas, es necesario cumplimentar 

una serie de requisitos:

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

nado al diseño de Registros o Encuestas de CONAREC que po-

drán ser los autores principales del mismo, todos ellos residen-

tes miembros y colaboradores activos de CONAREC, quienes de-

berán ser convocados y aprobados por la Comisión Directiva 

vigente.

B. Se designará un autor principal del Registro o Encuesta 

CONAREC, que deberá ser siempre un miembro activo.

C. Se incluirá indefectiblemente hasta tres staff  o colaboradores 

convocados para el asesoramiento científi co necesario.

D. Se privilegiará la publicación en la Revista del CONAREC, aunque 

pueden ser publicados asimismo en conjunto en revistas nacio-

nales e internacionales que sean adecuadas a tal 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 po-

nerse en contacto 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 científi-

ca 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 au-

tores de publicar sus resultados en formato de texto comple-

to (full text).

C. Se dará mayor relevancia a las propuestas de realización de subaná-

lisis que involucren residentes de diferentes centros, a fi n de favore-

cer el trabajo multicéntrico y federal. El Consejo se encargará de fa-

cilitar a los residentes que así lo soliciten, la forma de contactarse 

con residentes de las instituciones que deseen invitar a participar de 

la investigación.

D. Cualquier residente que quiera llevar adelante un proyecto con los 

datos de los Registros CONAREC dispondrá de asesoramiento es-

tadístico 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 indefecti-

blemente al menos la mitad de autores que sean residen-

tes activos. El autor principal de un registro o subanálisis 

de CONAREC deberá ser exclusivamente un residente o un 

miembro activo del Consejo al momento de diseñar el mis-

mo, y será el responsable último de concretar la redacción 

del full text del mismo.

• Autores originales del Registro: En todos los casos debe-

rá consignarse como parte de los autores del subanálisis 

a los principales autores del Registro o Encuesta CONAREC 

Original.

• Staff  asesores: El/los residentes que soliciten realizar un su-

banálisis de un Registro o encuesta de CONAREC podrán 

proponer un médico de planta/staff  como asesor o tutor 

para ser coautor del trabajo 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 fe-

deral del Consejo, no se incluirá el nombre de los centros de 

los autores, y en lugar de ellos se consignará “en representa-

ción del Consejo Argentino de Residentes de Cardiología”.

• Todo autor deberá ser notifi cado del trabajo para su parti-

cipación en la confección y diseño, así como para la confi r-

mación de la publicación.

F. Publicación: Se privilegiará la publicación en la Revista del 

CONAREC, aunque pueden ser publicados asimismo en con-

junto en revistas nacionales e internacionales que sean ade-

cuadas a tal fi n, siempre acordado previamente con la 

Comisión Directiva vigente y los autores principales del 

Registro Original.

G. No se permitirá a los autores ni coautores de un trabajo científi -

co realizar un nuevo análisis hasta haber completado el previo: 

el escrito 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 cur-

so de especialista de cardiología o carreras afi nes. 




