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Análisis y aplicabilidad del score PESI-ECHO en pacientes con 
tromboembolia pulmonar aguda
Analysis and practical utility of PESI-ECHO score in patients with acute pulmonary 
embolism

Cristhian E. Scatularo1,2*
1Servicio de Cardiología, Sanatorio de la Trinidad de Palermo; 2Servicio de Insuficiencia Cardiaca y Trasplante Cardiaco, Fundación Favaloro. 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina

Editorial

El artículo original The addition of echocardiographic 
parameters to PESI risk score improves mortality pre-
diction in patients with acute pulmonary embolism: PE-
SI-Echo score, publicado en European Heart Journal 
por parte de investigadores del Consejo Argentino de 
Residentes de Cardiología (CONAREC), del cual he 
tenido el honor de formar parte, es un interesante aná-
lisis efectuado a partir de la cohorte del Registro CO-
NAREC XX, que incluyó 684 pacientes internados por 
tromboembolia pulmonar (TEP) aguda en la República 
Argentina.

La TEP aguda constituye la tercera causa de muerte 
cardiovascular más prevalente en Europa y EE.UU., por 
lo que su diagnóstico precoz y estratificación de riesgo 
de mortalidad son claves para seleccionar el tratamien-
to adecuado. La TEP de riesgo bajo presenta una baja 
mortalidad, por lo que la anticoagulación y egreso hos-
pitalario precoz son las estrategias mas razonables, y 
por el contrario, la TEP con descompensación hemodi-
námica (alto riesgo de mortalidad a siete días) requiere 
la reperfusión pulmonar por cualquier método posible. 
Sin embargo, la TEP de riesgo intermedio presenta un 
amplio rango de mortalidad (del 3 al 15% según diver-
sos reportes), dado que incluye pacientes con múltiples 
variables heterogéneas de pronóstico adverso y a 
aquellos con inestabilidad hemodinámica incipiente o 

múltiples comorbilidades, escenario en donde los estu-
dios no definen claramente el beneficio de la reperfu-
sión por sobre la anticoagulación sola. Debemos tener 
en cuenta, sin embargo, que dichos estudios han sido 
efectuados estratificando a los pacientes mediante he-
rramientas validadas que no incluyen algunas variables 
de riesgo de mortalidad relevantes. En este sentido 
resulta fundamental contar con herramientas que me-
joren dicha estratificación.

El índice de gravedad de embolia pulmonar (PESI) 
es un modelo de predicción de riesgo de muerte por 
TEP aguda ampliamente validado y que solamente 
utiliza parámetros clínicos para estratificar a los pacien-
tes en cinco niveles de riesgo, con un área bajo la 
curva ROC de hasta 0.79 según diferentes estudios de 
validación externa.

Por otra parte, el ecocardiograma transtorácico (ETT) 
es fundamental en la estratificación de riesgo de estos 
pacientes para el estudio de la función del ventrículo 
derecho (VD) y la presión sistólica de la arteria pulmo-
nar (PSAP). Pese a que ningún parámetro del ETT es 
considerado el gold standard para la estratificación de 
estos pacientes, la excursión sistólica del plano anular 
tricuspídeo (TAPSE) como determinante de contractili-
dad del VD y la PSAP son los que presentan mayor 
capacidad discriminativa como variable continua.
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C.E. Scatularo: Aplicabilidad del score PESI-ECHO

En nuestro estudio presentamos un nuevo score, 
denominado PESI-ECHO, que combinó estas variables 
y fue determinado mediante la siguiente ecuación (PE-
SI-ECHO = PESI + PSAP – TAPSE). El área bajo la 
curva ROC fue de 0.75 para el score PESI y 0.82 para 
el PESI-ECHO, diferencia estadísticamente significati-
va a favor del nuevo modelo, con único punto de corte 
de predicción de 128 puntos (sensibilidad 82%, espe-
cificidad 69%, valor predictivo negativo 96% y valor 
predictivo positivo 27%.). De esta manera, hemos de-
mostrado que el score PESI-ECHO tiene una mejor 
capacidad para estratificar a los pacientes con TEP 
aguda que el PESI. Además, su utilización no presenta 
mayor complejidad, dada la habitual utilización del ETT 
y la simplicidad de la medición del TAPSE y la PSAP.

Al aplicar el score PESI-ECHO a la cohorte global del 
Registro CONAREC XX, se demostró un índice neto de 

reclasificación del 9.8%, lo que demuestra que aproxima-
damente el 10% de los pacientes han sido incorrectamen-
te estratificados con el score PESI, impactando seriamente 
en la elección del tratamiento y la evolución posterior.

Desde un análisis personal, y aunque aún no ha sido 
realizada su validación externa, sostengo que los futu-
ros ensayos clínicos aleatorizados y estudios observa-
cionales de pacientes con TEP aguda podrían utilizar 
esta nueva herramienta a fin de lograr una correcta 
estratificación de los pacientes y obtener información 
fidedigna en el análisis de los puntos finales intrahos-
pitalarios. Desde la práctica asistencial, el score PE-
SI-ECHO resulta una herramienta de fácil aplicación 
en la estratificación de riesgo de pacientes con TEP 
aguda sin descompensación hemodinámica y que im-
pactará a la hora de tomar la decisión (muchas veces 
compleja y difícil) de la reperfusión pulmonar.
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Psicoterapia familiar en pacientes con hipertensión no 
controlada. Estudio preliminar
Family psychotherapy in patients with uncontrolled hypertension. Preliminary study

Lidia V. Puga-Garfias1, Oliva Mejía-Rodríguez2, Esther G. Kanán-Cedeño3, Pedro Caballero-Díaz3, 
Martha M. Medellín-Fontes3 y Alain R. Rodríguez-Orozco4*
1Unidad de Medicina Familiar 80, Instituto Mexicano del Seguro Social; 2Delegación del Instituto Mexicano del Seguro Social, Morelia; 3Facultad 
de Psicología, Universidad Michoacana de San Nicolás de Hidalgo; 4Facultad de Ciencias Médicas y Biológicas Dr. Ignacio Chávez, Universidad 
Michoacana de San Nicolás de Hidalgo. Morelia, Michoacán, México

Artículo original 

Resumen
Antecedentes: La psicoterapia familiar ha demostrado tener un impacto positivo en la evolución de enfermos con trastornos 
psicosomáticos, y en aquellos con hipertensión arterial arterial pudiera mejorar el nivel de control de la enfermedad. 
Objetivo: Evaluar el impacto de una intervención en psicoterapia familiar en pacientes con hipertensión arterial sistémica no 
controlada. Método: Estudio con grupos comparados. 15 pacientes hipertensos no controlados, asignados a dos grupos: un 
de intervención, con 10 pacientes que recibieron psicoterapia familiar, y otro de control con 5 pacientes. En ambos grupos se 
continuó con el tratamiento farmacológico indicado por expertos. Se compararon ambos grupos antes y después de la inter-
vención respecto a calidad de vida (InCaViSa), funcionamiento familiar (Escala de Funcionamiento Familiar), presión arterial 
sistólica y diastólica, índice de masa corporal, glucosa, colesterol, triglicéridos, ácido úrico y creatinina. Resultados: Hubo una 
mejoría cualitativa en los dominios de la escala InCaViSa para estimar la calidad de vida en el grupo de intervención y no 
hubo cambios estadísticamente significativos entre los grupos en cuanto a funcionamiento familiar y peso corporal. Entre las 
variables bioquímicas, solo el colesterol mostró una reducción significativa (p = 0.47). Se encontró una mayor movilidad de la 
familia hacia comportamientos más funcionales en el grupo que recibió la intervención, y también en este grupo disminuyeron 
las cifras de presión sistólica y diastólica (p < 0.001), así como el uso de antihipertensivos, ansiolíticos y antidepresivos. 
Conclusiones: La intervención psicoterapéutica familiar puede favorecer el control de la presión arterial, reducir las dosis de 
antihipertensivos, ansiolíticos y antidepresivos, y ayudar en la transición a estados de mejor funcionalidad familiar.

Palabras clave: Hipertensión arterial sistémica. Psicoterapia familiar. Hipertensión no controlada.

Abstract
Background: Family psychotherapy has been shown to have a positive impact on the evolution of patients with psychoso-
matic disorders, and in those with arterial hypertension it could improve the level of control of the disease Objective: To 
evaluate the impact of an intervention in family psychotherapy in patients with uncontrolled systemic arterial hypertension. 
Method: Study with comparative groups. 15 uncontrolled hypertensive patients, assigned to 2 groups: an intervention group 
of 10  patients who received family psychotherapy and a control group of 5  patients. In both groups, the pharmacological 
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L.V. Puga-Garfias, et al.: Psicoterapia en hipertensión no controlada

Introducción

Es frecuente el descontrol en los pacientes con hi-
pertensión arterial sistémica a pesar de los cambios 
continuos en su manejo farmacológico y dietético. En 
este grupo de pacientes resulta conveniente evaluar la 
aplicación de formas de intervención no farmacológi-
cas, y las intervenciones familiares en salud mental son 
una buena alternativa disponible y a bajo costo.

Desde la orientación sistémica de la terapia familiar, 
cuando hay un miembro de la familia que padece una 
enfermedad crónica ocurre una readaptación del resto 
de los miembros, lo cual con frecuencia implica cam-
bios en las interacciones y modificaciones en la diná-
mica y la estructura de la familia, que una vez 
detectadas pueden usarse para proponer intervencio-
nes psicoterapéuticas.

El tratamiento integral de la hipertensión arterial re-
quiere la adopción de acciones farmacológicas y die-
téticas, y cambios en el estilo de vida que comprometen 
al entorno familiar y a la habilidad para manejar las 
emociones.

La terapia estructural de familia es un tratamiento de 
acción enfocado en el sistema familiar que permite la 
exploración de las interacciones de los miembros de la 
familia1. Según Minuchin, referido por Eguiluz, y una 
transformación de la estructura familiar permitirá algu-
na posibilidad de cambio2.

El terapeuta realiza una intervención en la familia con 
el objetivo de promover un cambio en la organización 
de esta hasta provocar una alteración en el contexto 
que alimenta al síntoma. El trabajo del terapeuta fami-
liar con frecuencia se enfoca en el fortalecimiento de 
los subsistemas familiares, interviniendo en el desman-
telamiento de alianzas y coaliciones que anclan el sín-
toma a un entorno psicosomático condicionante de la 
enfermedad.

Este trabajo tiene como objetivo evaluar el impacto 
de una intervención psicoterapéutica familiar en el con-
trol de la presión arterial y en la mejora del funciona-
miento familiar y la calidad de vida de los pacientes 
con hipertensión arterial no controlada.

Método

Tipo de estudio
Estudio de intervención con grupos comparados.

Población en estudio
Pacientes con hipertensión no controlada en una 

unidad de medicina familiar en México.

Criterios de inclusión
De tres consultorios de medicina familiar se tomaron 

los pacientes con más de 5 años de diagnóstico de 
hipertensión arterial, entre junio y diciembre del año 
2010, de ambos sexos, entre 18 y 70 años de edad, y 
con presión arterial sistémica ≥ 140/90  mmHg en al 
menos cuatro de siete mediciones diarias la semana 
anterior, indicativo de descontrol según la Guía Mexi-
cana de Práctica Clínica, IMSS-076-083, a pesar de su 
correcta adherencia al tratamiento en el último mes 
(evaluada por la prueba de Morisky Green, por res-
puestas No/Sí/No/No a las cuatro preguntas del 
cuestionario)4.

No se incluyeron pacientes con trastornos psiquiátri-
cos ni que recibieran terapia psicológica. Se excluye-
ron los pacientes que vivían solos y aquellos que no 
pudieran ser acompañados por un familiar conviviente 
a las sesiones de psicoterapia familiar. Se eliminaron 
las familias que decidieron retirarse del estudio en 
cualquiera de sus etapas y aquellas que no cumplieron 

treatment indicated by experts was continued. Both groups were compared before and after the intervention regarding qua-
lity of life (InCaViSa), family functioning (Family Functioning Scale), systolic and diastolic blood pressure, body mass index 
and glucose, cholesterol, triglycerides, uric acid and creatinine. Results: There was qualitative improvement in the domains 
of the InCaViSa scale to estimate quality of life in the intervention group and there were no statistically significant changes 
between the groups in family functioning or in body weight. Among the biochemical variables, only cholesterol showed a 
significant reduction (p = 0.47). Greater mobility of the family towards more functional behaviors was found in the group that 
received the intervention, and also in this group, systolic and diastolic blood pressure values ​​decreased (p < 0.001), and the 
use of antihypertensive, anxiolytic and antidepressant drugs, as well. Conclusions: Family psychotherapeutic intervention 
can favor the control of blood pressure, reduce the doses of antihypertensive, anxiolytic and antidepressant drugs and it can 
help to transition to better functionally family states.

Key words: Systemic arterial hypertension. Family psychotherapy. Uncontrolled hypertension.
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con el 80% de asistencia a las sesiones psicoterapéu-
ticas, así como las familias de pacientes que no asis-
tieron a citas para la realización de estudios de 
laboratorio iniciales. Finalmente se incluyeron 15 fami-
lias de pacientes con hipertensión no controlada, de 
las cuales 10 recibieron psicoterapia familiar que inclu-
yó al paciente con hipertensión no controlada, el cual 
además mantuvo su tratamiento farmacológico indica-
do por el médico internista o el cardiólogo, y las otras 
5 familias integraron el grupo control, donde el paciente 
con hipertensión no controlada se mantuvo con el tra-
tamiento farmacológico indicado por el médico internis-
ta o el cardiólogo.
Previo a la intervención y 1 mes después de concluida, 
se realizaron las siguientes evaluaciones:
–	Mediciones clínicas y antropométricas: presión arte-

rial sistólica, presión arterial diastólica e índice de 
masa corporal.

–	Mediciones bioquímicas: se tomó una muestra san-
guínea citando al paciente a las 7:00 a.m. con previo 
ayuno de 12 horas, y se determinaron la glucosa, el 
colesterol, los triglicéridos, el ácido úrico y la 
creatinina.

Instrumentos

–	Cuestionario de Evaluación del Funcionamiento Fa-
miliar (EFF), que evalúa la percepción que los miem-
bros de la familia tienen acerca de su funcionamiento. 
Es un cuestionario tipo Likert con cinco opciones de 
respuesta: 1 = totalmente en desacuerdo, 2 = en 
desacuerdo, 3 = ni de acuerdo ni en desacuerdo, 
4 = de acuerdo y 5 = totalmente de acuerdo. Está 
integrado por 40 reactivos distribuidos en seis dimen-
siones: resolución de problemas, comunicación, ro-
les, involucramiento afectivo, respuestas afectivas y 
control de conducta. Para la evaluación, los reactivos 
se agrupan en seis factores, cada uno con un punto 
de corte que permite evaluar cuán funcional o dis-
funcional es cada factor. Los factores son: involucra-
miento afectivo funcional con 17 reactivos y punto de 
corte de 51, involucramiento afectivo disfuncional con 
11 reactivos y punto de corte de 33, patrones de 
comunicación disfuncionales con 4 reactivos y punto 
de corte de 12, patrones de comunicación funciona-
les con 3 reactivos y punto de corte de 9, resolución 
de problemas con 3 reactivos y punto de corte de 9, 
y patrones de control de conducta con 2 reactivos y 
punto de corte de 6, y se acepta como positiva sobre 
ese puntaje5.

–	 Inventario de Calidad de Vida y Salud (InCaViSa), 
que estima la percepción de satisfacción del sujeto 
ante diversos aspectos de su vida cotidiana. Las 
áreas que evalúa este inventario son preocupacio-
nes, desempeño físico, aislamiento, percepción cor-
poral, funciones cognitivas, actitud ante el tratamiento, 
tiempo libre, vida cotidiana, familia y dependencia 
médica6.
Tanto el cuestionario InCaViSa como el EFF se so-

metieron a evaluación de la consistencia interna con 
alfa de Cronbach y la prueba de mitades, y se obtuvie-
ron valores que permitían su aplicación en la muestra 
objeto de estudio.

Intervención psicoterapéutica familiar
Las sesiones de psicoterapia estuvieron a cargo de 

un equipo de psicólogos con formación en psicoterapia 
familiar y se realizaron en la cámara de Gesell de la 
Facultad de Psicología de la Universidad Michoacana 
de San Nicolás de Hidalgo.

Se programaron ocho sesiones de la siguiente forma: 
una sesión por semana, con una duración de 2 horas 
aproximadamente cada una, y las sesiones se filmaron 
con el consentimiento de la familia para analizarlas por 
los médicos y los psicoterapeutas.
A continuación, se describe lo realizado en casa 
sesión:
1.	Evaluación inicial: se aplicaron al paciente el cues-

tionario EFF, para determinar la percepción de este 
sobre su familia, y el InCaViSa.

2.	Entrevista familiar: se citó a la familia conviviente del 
paciente con el objetivo de recopilar información so-
bre la estructura y la dinámica familiar, se exploró el 
sistema familiar de manera interactiva, se integró la 
información para la formulación de hipótesis y se 
propició el desarrollo del trabajo en grupo con la 
prescripción de tareas.

3.	Explorar los recursos de la familia: se exploraron las 
redes de apoyo internas y externas con las que con-
taba la familia, para promover su fortalecimiento y 
propiciar la creación de nuevos recursos para el apo-
yo del paciente hipertenso.

4.	Explorar la comunicación de emociones en la familia: 
se estudió la comunicación en la familia para deter-
minar no solo el nivel de contenido con que se co-
munican, sino también el nivel de relación con que 
lo hacen.

5.	Explorar roles familiares: se determinaron los pape-
les (roles) de los miembros de la familia y sus con-
tribuciones a la integración familiar, y se trabajó en 
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la reestructuración de los roles correspondientes a 
cada uno de los integrantes de la familia.

6.	Trabajar el mito familiar: se investigó si la familia 
cuenta con mitos familiares y se determinó si estos 
influyen en la conducta de sus miembros.

7.	Manejo de los recursos familiares y afrontamiento: 
se evaluó la utilización de los recursos internos y 
externos con que la familia cuenta y su permeabili-
dad para recibir influencias del medio y modificarlo, 
se fomentó el uso de actitudes positivas y equilibrio 
emocional, y la mejora de las relaciones sociales.

8.	Evaluación final: se aplicaron de nuevo el cuestiona-
rio EFF y el inventario InCaViSa y se determinaron 
los cambios logrados durante la terapia.

Análisis estadístico
La fiabilidad de los instrumentos empleados se eva-

luó con alfa de Cronbach y fue confirmada por el mé-
todo de Spearman-Brown. El impacto de la intervención 
en la presión arterial, la somatometría y las variables 
bioquímicas se analizó con la prueba t de Student para 
muestras pareadas. Se almacenaron los datos en una 
base creada en SPSS versión 18 para Windows.

Resultados
La tabla 1 muestra las características generales de 

la población, tanto del grupo de intervención como del 
control. Ambos fueron homogéneos y por tanto objeto 
de comparación con las determinaciones propuestas.

Variables clínicas y antropométricas
La presión arterial sistólica tuvo una tendencia hacia 

una disminución progresiva desde la segunda sesión 
del programa psicoterapéutico. Este grupo inició con 
140.0 ± 2.98 mmHg antes de comenzar la psicoterapia 
y terminó con 121.60 ± 2.96 mmHg (p < 0.0001), 1 mes 
después de concluido el programa psicoterapéutico. 
En este mismo grupo y en el mismo periodo de tiempo, 
la presión arterial diastólica varió de 91.0 ± 1.79 mmHg 
al inicio del tratamiento hasta 74.80 ± 2.46  mmHg 
(p < 0.0001). El grupo que no recibió psicoterapia ten-
dió a elevar los valores de presión arterial, tanto sistó-
lica como diastólica, aunque los cambios no fueron 
estadísticamente significativos al comparar las medi-
ciones al inicio y 1 mes después de terminada la inter-
vención en el grupo que recibió psicoterapia. No se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas 
en el índice de masa corporal al inicio ni 1 mes 

después de concluida la intervención psicoterapéutica 
en ninguno de los grupos de estudio: el grupo interven-
ción pasó de 32.40 ± 1.70 a 33.04 ± 2.27, y el grupo 
control pasó de 30.72 ± 3.07 a 29.58 ± 3.18 (p = 0.081).

Variables bioquímicas

En la tabla 2 se muestran las variables bioquímicas 
de ambos grupos. Solo se encontró diferencia estadís-
ticamente significativa entre las cifras de colesterol 
antes y después de la intervención en el grupo que 
recibió psicoterapia (p = 0.047).

Tratamiento farmacológico

La tabla 3 ilustra el efecto del programa psicotera-
péutico en la reducción de dosis de medicamentos en 
cada grupo de estudio. Llama la atención la reducción 
de dosis de antihipertensivos, ansiolíticos y antidepre-
sivos en el grupo de intervención en comparación con 
el que no recibió psicoterapia.

Funcionalidad familiar y calidad de vida 
en salud

Se evaluó la fiabilidad del cuestionario EFF para es-
timar el funcionamiento familiar y se encontró un pun-
taje global con alfa de Cronbach de 0.625, y de 0.657 
con la prueba de mitades. La tabla 4 muestra los cam-
bios obtenidos en cada grupo para cada dominio del 
instrumento para estimar el funcionamiento familiar. 
Aunque 1 mes después de concluida la intervención 
psicoterapéutica no se encontraron cambios estadísti-
camente significativos para ninguno de los dominios de 
la funcionalidad familiar en ambos grupos de estudio, 
sí se vio que varios pacientes de este grupo mejoraron 
cualitativamente su funcionalidad en algunos dominios 

Tabla 1. Características generales de ambos grupos al 
momento del reclutamiento

Variable Control Intervención p

Edad (años) 60.60 ± 4.37 56.50 ± 3.63 0.514

Presión arterial 
sistólica (mmHg)

140.0 ± 4.47 140.0 ± 2.98 0.574

Presión arterial 
diastólica (mmHg)

94.0 ± 0.4 91.0 ± 1.79 0.135

Tiempo de evolución 
(años)

14.10 ± 3.52 14.20 ± 3.04 0.393
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Tabla 2. Variables bioquímicas

Variable Grupo de intervención p Grupo control p

Basal Final Basal Final

Glucosa (mg/dl) 98.30 ± 8.3 101.70 ± 12.5 0.355 131.20 ± 51.8 128.61 ± 29.6 0.891

Urea (mg/dl) 34.20 ± 6.4 32.75 ± 8.6 0.669 26.20 ± 9.3 40.40 ± 38.9 0.357

Creatinina (mg/dl) 1.08 ± 0.7 0.75 ± 0.1 0.468 0.90 ± 0.45 0.78 ± 0.1 0.330

Ácido úrico (mg/dl) 6.00 ± 1.2 5.67 ± 0.7 0.512 6.08 ± 1.7 6.62 ± 2.4 0.702

Colesterol (mg/dl) 201.10 ± 46.2 178.40 ± 38.7 0.047 155.0 ± 83.2 167.60 ± 48.4 0.797

Triglicéridos (mg/dl) 191.30 ± 119.0 187.80 ± 67.3 0.921 170.60 ± 42.5 131.0 ± 35. 0 0.250

del cuestionario EFF, a diferencia del grupo control, en 
el que la tendencia fue hacia el estancamiento de las 
relaciones entre los miembros de la familia.

En la tabla 5 se muestra el impacto de la intervención 
psicoterapéutica en la calidad de vida y la salud cuan-
do se comparan los grupos de control y de interven-
ción. Se evaluó la fiabilidad del cuestionario InCaViSa 
para estimar el funcionamiento familiar y se encontró 
un puntaje global con alfa de Cronbach de 0.825, y de 
0.753 con la prueba de mitades.

El grupo que recibió la intervención tendió a una 
mejora cualitativa en cada uno de los dominios de In-
CaViSa, al pasar de estados menos funcionales a más 
funcionales. Llama la atención la disminución de las 
preocupaciones y del aislamiento, el mejor uso de las 
redes sociales y del tiempo libre, la mejora en la actitud 
ante el tratamiento y en la relación con el médico, y la 
mejora en las funciones cognitivas, lo cual puede rela-
cionarse con la mejor respuesta terapéutica en este 
grupo.

Discusión
Todos los pacientes que se sometieron a la interven-

ción psicoterapéutica mejoraron el control de la presión 
arterial, tanto sistólica como diastólica. Estos cambios 
en el grupo de intervención propiciaron una disminu-
ción de las dosis de antihipertensivos y que el trata-
miento con ansiolíticos y antidepresivos fuera 
descontinuado en 3/5 pacientes, y disminuido en los 
otros 2 que lo usaban, a diferencia del grupo control, 
en el que se incrementaron las dosis de antihiperten-
sivos o se agregó alguno más para lograr el control de 
las cifras tensionales, o se continuaron o incrementa-
ron las dosis de antidepresivos y ansiolíticos.

Los programas de intervención educativa en las fa-
milias han mostrado un impacto favorable en el control 

de la presión arterial hasta 3 años después de conclui-
dos4, y otros basados en psicoterapia cognitivo-con-
ductual han mostrado un impacto favorable en la 
calidad de vida de los pacientes con hipertensión7. 
Asimismo, se ha demostrado la utilidad de estimular el 
autocuidado y la autogestión para mejorar el control de 
la presión arterial en adultos8, y el apoyo social y la 
adaptabilidad familiar9.

En los pacientes con hipertensión no controlada 
debe investigarse la presencia de otros factores de 
riesgo cardiovascular, como dislipidemia, intolerancia 
a la glucosa e hiperuricemia10. La exploración de va-
riables bioquímicas como el perfil de lípidos, la glucosa 
y la creatinina puede resultar útil para evaluar su con-
tribución al descontrol y el pronóstico del enfermo. En 
este estudio, solo el colesterol disminuyó significativa-
mente en el grupo que recibió la intervención, lo cual 
puede atribuirse a la mejoría en el autocuidado y la 
autogestión de la enfermedad por el paciente, y a me-
joras en el apoyo familiar que puede favorecer la im-
plementación de hábitos saludables de alimentación y 
ejercicio, aun cuando no se apreciaron cambios en el 
índice de masa corporal.

En el paciente adulto con hipertensión no controlada 
debe explorarse la dinámica familiar para caracterizar 
el ambiente psicosomático que alimenta la enferme-
dad. Desde este punto de vista, la percepción del pa-
ciente sobre el funcionamiento familiar constituye el 
primer acercamiento crítico del enfermo a la situación 
que en el núcleo familiar lo ancla a la enfermedad, pero 
también una ayuda a la temprana identificación de re-
cursos que la familia puede proveer para ayudarle, lo 
cual se aborda en la psicoterapia familiar. Hace cerca 
de 30 años que Onnis11 describió a la familia psicoso-
mática como aquella en la que es frecuente encon-
trar rigidez (resistencia al cambio), aglutinación (los 
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Tabla 3. Tratamiento farmacológico

 Grupo de intervención 

Paciente Antihipertensivos Ansiolíticos y antidepresivos

Iniciales Finales Iniciales Finales

Medicamento Dosis Medicamento Dosis Medicamento Dosis Medicamento

1 Enalapril
Clortalidona
Losartán

c/8 h
c/24 h
c/12 h

Losartán
Enalapril

c/24 h
c/12 h

Fluoxetina
Clonazepam

c/24 h
c/24 h Suspendido

2 Losartán
Hidroclorotiazida

c/12 h
c/ 24 h

Losartán
Hidroclorotiazida

c/24 h
c/24 h

Ninguno -------- Ninguno

3 Telmisartán
Metoprolol
Hidroclorotiazida

c/12 h
c/8 h
c/24 h

Telmisartán
Metoprolol
Hidroclorotiazida

c/12 h
c/ 24 
h
c/24 h

Clonazepam c/24 h Ocasional

4 Metoprolol
Clortalidona
Enalapril

c/12 h
c/24 h
c/8 h

Metoprolol
Clortalidona
Enalapril

c/12 h
c/24 h
c/24 h

Ninguno --------- Ninguno

5 Losartán
Captopril
Hidroclorotiazida

c/12 h
c/8 h
c/24 h

Losartán
Captopril
Hidroclorotiazida

c/12 h
c/24 h
c/24 h

Fluoxetina c/24 h Suspendido

6 Captopril
Hidroclorotiazida
Propanolol

c/8 h
c/24 h
c/12 h

Captopril
Hidroclorotiazida
Propanolol

c/12 h
c/24 h
c/12 h

Ninguno --------- Ninguno

7 Atenolol
Clortalidona
Irbesartán

c/24 h
c/24 h
c/12 h

Atenolol
Clortalidona
Irbesartán

c/24 h
c/24 h
c/24 h

Imipramina c/24 h Suspendido

8 Losartán
Captopril
Hidroclorotiazida

c/12 h
c/8 h
c/24 h

Losartán
Captopril
Hidroclorotiazida

c/24 h
c/24 h
c/24 h

Ninguno -------- Ninguno

9 Metoprolol
Clortalidona
Captopril

c/12 h
c/24 h
c/8 h

Metoprolol
Clortalidona
Captopril

c/12 h
c/24 h
c/24 h

Imipramina
Clonazepam

c/12 h
c/24 h

Imipramina
Clonazepam

Suspendido
c/24 h

10 Metoprolol
Hidroclorotiazida

c/8 h
c/24 h

Metoprolol
Hidroclorotiazida

c/8 h
c/24 h

Ninguno ------- Ninguno

Grupo control

Paciente Antihipertensivos Ansiolíticos y antidepresivos

Iniciales Finales Iniciales Finales

Medicamento Dosis Medicamento Dosis Medicamento Dosis Medicamento

1 Enalapril
Hidroclorotiazida

c/8 h
c/24 h

Enalapril
Hidroclorotiazida
Losartán

c/8 h
c/24 h
c/12 h

Clonazepam c/24 h Clonazepam c/24 h

2 Telmisartán
Hidroclorotiazida
Enalapril

c/12 h
c/ 24 h
c/24 h

Telmisartán
Hidroclorotiazida
Felodipino

c/12 h
c/24 h
c/12 h

Ninguno -------- Fluoxetina
Clonazepam

c/24 h
c/24 h

3 Captopril
Metoprolol
Hidroclorotiazida

c/8 h
c/12 h
c/24 h

Enalapril
Metoprolol
Hidroclorotiazida

c/8 h
c/12 h
c/24 h

Clonazepam 
Fluoxetina

c/24 h 
c/24 h

Clonazepam 
Fluoxetina
Alprazolam

Media c/24 h
c/24 h 
Media c/24 h

4 Verapamilo
Enalapril
Hidroclorotiazida

c/12 h
c/12 h
c/24 h

Metoprolol
Enalapril
Verapamilo
Hidroclorotiazida

c/24 h
c/8 h
c/12 h
c/24 h

Diazepam c/24 h Diazepam c/24 h

5 Enalapril
Hidroclorotiazida

c/8 h
c/24 h

Losartán
Enalapril
Hidroclorotiazida

c/12 h
c/8 h
c/24 h

Ninguno --------- Sertralina c/24 h

Las presentaciones fueron: hidroclorotiazida 25 mg, enalapril 10 mg, losartán 50 mg, telmisartán 40 mg, metoprolol 100 mg, clortalidona 50 mg, captopril 25 mg, propanolol
40 mg, atenolol 100 mg, irbesartán 150 mg, verapamilo 80 mg, fluoxetina 20 mg, clonazepam 2 mg, imipramina 25 mg, diazepam 10 mg, alprazolam 2 mg y sertralina 50 mg.
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Tabla 4. Funcionalidad familiar

Dominio Grupo de intervención 
 (n = 10)

Grupo control 
 (n = 5)

Inicial Final p Inicial Final p

Involucramiento afectivo funcional
Funcional
Med. funcional
Disfuncional

4
5
1

7
2
1

0.638 2
3
0

1
4
0

0.490

Involucramiento afectivo disfuncional
Funcional
Med. disfuncional
Disfuncional

1
8
1

1
8
1

 0.513
1
4
0

0
5
0

0.292

Patrón de comunicación disfuncional
Funcional
Med. disfuncional
Disfuncional

1
8
1

1
9
0

0.329 0
5
0

0
5
0

1.00

Patrón de comunicación funcional
Funcional
Med. funcional
Disfuncional

1
7
2

3
7
0

0.223 3
2
0

3
2
0

1.00

Resolución de problemas
Funcional
Med. funcional
Disfuncional

1
7
2

2
7
1

0.717 1
4
0

1
4
0

1.00

Patrón de control de conducta
Funcional
Med. funcional
Disfuncional

4
4
2

3
5
2

0.403 2
3
0

2
3
0

1.00

Med.: medianamente.

miembros de la familia se sobreinvolucran recíproca-
mente), hiperprotección recíproca, en particular hacia 
el miembro enfermo, y evitación del conflicto, en parte 
porque tienen un bajo nivel de tolerancia a este. Tales 
características son frecuentes en las familias con en-
fermos con hipertensión no controlada y a su vez son 
susceptibles de modificarse con la psicoterapia 
familiar.

El análisis del paciente con hipertensión arterial no 
controlada no puede verse alejado de la compleja ma-
deja de interacciones que establece con la familia. 
Tradicionalmente se ha considerado la hipertensión 
arterial como un modelo de enfermedad psicosomáti-
ca, y las mejoras en los niveles de funcionamiento 
familiar pueden asociarse a mejoras en la percepción 
de la calidad de vida y en el control de la enfermedad 
por el paciente, al ser la familia la principal red de apo-
yo a este12-14.

Un estudio correlacional iraní con un número peque-
ño de pacientes (n = 39) mostró que las variables del 
funcionamiento familiar solución de problemas, 

relaciones entre miembros, roles, involucramiento emo-
cional, acompañamiento emocional, control de conduc-
ta y funcionamiento total no eran buenos predictores 
para la hipertensión15. Este estudio usó el Family Func-
tioning Questionnaire. El hecho de no encontrar una 
relación de causalidad entre funcionamiento familiar y 
desarrollo de hipertensión arterial en este estudio no 
excluye que exista relación entre estas variables, e 
incluso se conoce que un entorno disfuncional condi-
ciona la perpetuidad de la enfermedad; por ejemplo, el 
pobre apoyo social y la pobre regulación de las emo-
ciones se han asociado a reactividad aumentada a las 
hormonas del estrés en hipertensos16, y ambos facto-
res socioculturales se establecen a partir de las rela-
ciones sociales y en particular de las familiares17.

Por otro lado, unos mejores niveles de funcionamien-
to familiar se han relacionado con una menor prevalen-
cia de problemas de salud en las familias, y ello ha 
permitido considerar a la familia como diana de las 
intervenciones terapéuticas para favorecer el control 
de las enfermedades crónicas, incluyendo la 
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Dominio Grupo de intervención
(n = 10)

Grupo control
(n = 5)

Inicial Final Inicial Final

Preocupaciones
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

3
5
2
0
0

0
6
4
0
0

0
1
2
1
1

0
0
1
3
1

Desempeño físico
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

2
3
3
2
0

1
4
3
1
1

0
1
3
0
1

0
2
2
0
1

Aislamiento
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

4
3
1
0
2

0
5
4
0
1

0
0
4
0
1

0
0
4
1
0

Percepción corporal
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

3
0
7
0
0

1
3
5
0
1

2
0
2
0
1

1
2
1
1
0

Funciones cognitivas
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

2
4
2
1
1

1
1
6
1
1

0
0
2
2
1

0
2
2
0
1

Actitud ante el tratamiento
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

3
4
2
0
1

0
1
5
3
1

0
3
1
0
1

0
3
2
0
0

Tiempo libre
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

4
1
3
0
2

1
2
5
1
1

1
0
3
0
1

0
2
2
1
0

Vida cotidiana
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

4
1
4
0
1

1
2
6
1
0

1
1
1
1
1

0
2
1
2
0

Familia
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

3
2
4
1
0

1
3
3
3
0

0
4
1
0
0

0
4
1
0
0

Tabla 5. Calidad de vida y salud

(Continúa)
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Dominio Grupo de intervención
(n = 10)

Grupo control
(n = 5)

Inicial Final Inicial Final

Redes sociales
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

2
0
6
0
2

0
0
4
6
0

0
2
1
0
2

1
2
1
1
0

Dependencia médica
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

2
2
3
0
3

0
4
5
0
1

0
2
0
1
2

0
1
0
4
0

Relación con el médico
Muy baja
Baja
Normal
Alta
Muy alta

0
3
6
0
1

0
1
5
3
1

0
2
2
1
0

0
2
1
2
0

Tabla 5. Calidad de vida y salud (Continuación)

hipertensión arterial sistémica, todo esto en el contexto 
de la atención primaria de salud18.

En poblaciones de riesgo para padecer complicacio-
nes por hipertensión de difícil control, como es el caso 
de las mujeres afroamericanas, se encontró una fuerte 
asociación entre funcionamiento familiar, en particular 
adaptabilidad familiar, y presión arterial sistólica9.

La relación entre el estado psicológico del paciente 
y el funcionamiento familiar con el mantenimiento de 
un clima emocional negativo que perpetúa el desarrollo 
de la enfermedad crónica ha sido muy comentada en 
la literatura. En el paciente, son factores susceptibles 
de modificar el ajuste emocional, la percepción de ca-
lidad de vida, la capacidad de afrontamiento y el aná-
lisis crítico de las creencias sobre la enfermedad. 
Durante el manejo psicoterapéutico es posible incidir 
en estos factores y en la gestión de recursos para en-
frentar el problema en la familia. También resulta im-
portante la evaluación de la función familiar frente a la 
enfermedad física a través de aspectos como la armo-
nía, la calidad de la comunicación, las relaciones inter-
generacionales y la capacidad de enfrentar la 
enfermedad, movilizando los recursos con los que la 
familia cuenta19.

Quizás uno de los estudios más conocidos de corte 
educativo, llevado a cabo hace más de 35 años, en 
familias para mejorar el control de la presión arterial, 
es uno en el que se estudió a 400 pacientes con una 
edad promedio de 54 años. Los miembros de la familia 

fueron asesorados y se les proporcionó un folleto con 
el propósito de involucrarlos en el manejo en el hogar 
de la presión arterial alta, lo cual incluyó ayuda al pa-
ciente con la adherencia al tratamiento y el cumplimien-
to de la medicación, la asistencia a citas médicas, la 
dieta y el control del peso. El grupo que recibió el 
programa educativo para promover el apoyo familiar 
presentó mejores resultados en el control de la presión 
diastólica hasta 3 años después4. Actualmente, las 
intervenciones psicoterapéuticas en familias y las de 
corte cognitivo-conductual han mostrado tener más 
impacto que aquellas en las que solo se implementan 
maniobras psicoeducativas, y más bien se incluyen 
estas en modelos de salud mental complejos, para 
tratar pacientes con hipertensión arterial sistémica no 
controlada.

En este estudio se evaluó la funcionalidad familiar 
antes y después de la psicoterapia familiar, y aunque 
no hubo diferencias estadísticamente significativas al 
comparar ambos grupos, sí se encontró una tendencia 
a mejorar el involucramiento afectivo funcional y el pa-
trón de comunicación funcional en el grupo de interven-
ción, lo que apunta al hecho de que con la psicoterapia 
familiar puede mejorarse la calidad de las interacciones 
con el integrante enfermo y fortalecer la comunicación 
para la resolución de problemas. El apoyo familiar y la 
adaptabilidad de la familia son aspectos importantes 
que deben considerarse en pacientes con hipertensión 
arterial no controlada9, así como la mejora en las 
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relaciones entre los miembros de la familia. En cambio, 
en el grupo control se encontró un estancamiento en 
las funciones familiares evaluadas, lo que apunta a la 
conservación de un estado de rigidez que no permite 
evolucionar favorablemente el sistema familiar.

La calidad de vida de los pacientes tuvo cambios 
cualitativos positivos en todos los dominios de la prue-
ba, al tender a mejorar la funcionalidad global en cada 
uno de ellos gracias a la intervención psicoterapéutica. 
Un estudio latinoamericano mostró una mejoría de la 
calidad de vida en todos los pacientes hipertensos so-
metidos a una intervención cognitivo-conductual7, y 
también se ha establecido que las intervenciones psi-
cosociales en familias con un miembro con enferme-
dad crónica tienen efectos positivos tanto para la salud 
del paciente como para la de la familia20,21. Este tipo 
de intervenciones suelen tener un impacto benéfico en 
la salud mental del paciente y en la calidad de vida de 
este y de su familia. En particular son destacables los 
efectos positivos en el control de la ira, la depresión y 
la ansiedad, situaciones relacionadas con el pobre con-
trol de la hipertensión arterial, y también puede posibi-
litar la apertura a intervenciones alternativas, como 
cambios en la dieta y el uso de terapias complemen-
tarias22. Todo esto puede estar involucrado en la dis-
minución de las dosis de antihipertensivos, ansiolíticos 
y antidepresivos en el grupo intervención.

Otros aspectos que pueden influir en la mejoría del 
control de la presión arterial en el grupo de interven-
ción son las mejoras en el autocuidado, incluyendo la 
alimentación, y la autogestión del paciente para enten-
der mejor la enfermedad y llevar su tratamiento con el 
apoyo familiar, así como la contribución de las redes 
de apoyo y la posibilidad de favorecerse de los recur-
sos instrumentales con los que cuenta la familia para 
enfrentar la enfermedad. En estudios posteriores, los 
autores proponen abordar la contribución de estos fac-
tores al control de la presión arterial en sujetos some-
tidos a psicoterapia familiar. Un estudio con 517 
pacientes de edad avanzada con hipertensión arterial 
ha sugerido que mejorar el autocuidado y la autoges-
tión tendría ser parte de un enfoque integral que debe-
ría tener en cuenta el apoyo social, la función familiar 
y el bienestar, y que es importante promover la calidad 
de vida en pacientes hipertensos de edad avanzada 
con bajo apoyo social y baja función familiar8.

Conclusiones
La psicoterapia de familia posibilita la apropiación de 

recursos psicológicos por el paciente y su familia para 

mejorar el control de la hipertensión arterial, ofrece a 
la familia una visualización de los conflictos internos y 
mejora la comunicación entre los miembros de la fami-
lia. Esto puede incidir en la mejora de la salud mental 
de la familia y en una percepción más crítica de la 
enfermedad por el paciente, y favorece su autogestión 
y autocuidado con el apoyo de la familia. Una interven-
ción guiada por expertos en psicoterapia familiar puede 
disminuir las dosis de antihipertensivos, ansiolíticos y 
antidepresivos en los pacientes con hipertensión y me-
jorar el control de la enfermedad.

Fortalezas del estudio
Con una intervención en psicoterapia familiar realiza-

da por expertos en una unidad de medicina familiar se 
logró mejorar el control de la presión arterial en sujetos 
no respondedores a tratamiento farmacológico, y se 
hizo con bajo costo. Se redujo el uso de antihipertensi-
vos, ansiolíticos y antidepresivos. Existen muy pocos 
estudios similares con sujetos con hipertensión arterial 
sistémica realizados en la atención primaria, lo cual es 
más importante si se considera que en esta se atienden 
la mayoría de los pacientes con hipertensión arterial en 
las instituciones sanitarias mexicanas, que durante su 
formación el médico familiar ha recibido herramientas 
para explorar la relación familia-enfermedad y que está 
capacitado para trabajar con psicólogos en estudios de 
intervención similares que además ayudarían a dismi-
nuir los costos por atención médica en esta importante 
población de pacientes, que es grande, compleja y con 
altos niveles de descontrol. La intervención en psicote-
rapia familiar permite vislumbrar el marco relacional en 
el que aparece y se perpetúa la enfermedad en la fa-
milia, y proponer estrategias no farmacológicas para 
mejorar el nivel de control del paciente.

Limitaciones del estudio
Las limitaciones de este estudio son el pequeño nú-

mero de familias incluidas y que no se explora el estado 
psicológico específico del individuo enfermo, sino que 
se enfoca en las relaciones de este con su familia y en 
su percepción de la calidad de vida para diseñar un 
programa psicoterapéutico familiar. Se trata de pocos 
casos, pero suficientes para documentar el impacto de 
la intervención sobre el control de la enfermedad. En 
próximos estudios consideraremos evaluar variables 
psicológicas que expliquen el resultado de la psicotera-
pia familiar en los pacientes con hipertensión arterial 
sistémica no controlada, y también identificar qué motivó 
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en concreto el impacto sobre las variables bioquímicas, 
como la reducción del colesterol sérico. El seguimiento 
de esta cohorte, y la incorporación de nuevos casos, 
permitirá evaluar el efecto de la intervención en psico-
terapia familiar en un periodo de tiempo más largo.

Lo que aporta el estudio
El estudio aporta al análisis del paciente con hiper-

tensión arterial sistémica no controlada desde una 
perspectiva familiar para identificar variables suscepti-
bles de modificación con psicoterapia familiar. Se puso 
énfasis en la percepción por el enfermo del funciona-
miento familiar y de su calidad de vida y su salud como 
punto de partida para proponer el plan psicoterapéutico 
encaminado a mejorar el involucramiento de la familia 
en el tratamiento del paciente, y al fortalecimiento de 
la red de apoyo familiar para mejorar el control de la 
hipertensión arterial sistémica.
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Frecuencia de cardiopatías congénitas y adquiridas en 
4,544 niños. Estudio basado en ecocardiografía
Frequency of 4,544 children with congenital and acquired heart disease. 
Echocardiographic study
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Artículo de investigación

Resumen 
Objetivo: Mostrar la frecuencia de las cardiopatías congénitas y adquiridas en nuestra institución. Material y métodos: Se 
realizó un estudio retrospectivo, transversal y descriptivo donde se revisaron las libretas de los estudios ecocardiográficos, 
realizados en pacientes cuyas edades fueron de recién nacidos a 18 años y se agruparon por tipos de cardiopatías. En el 
análisis estadístico obtuvimos la frecuencia de ocurrencia, el valor de la proporción de cada cardiopatía. Resultados: En los 
últimos 10 años ingresaron 4,544 pacientes con cardiopatía. Las 14 cardiopatías más frecuentes correspondieron al 89.21% 
de la estadística. La cardiopatía más frecuente fue la persistencia del conducto arterioso con 896 pacientes (19%) y la car-
diopatía adquirida más frecuente fue la miocardiopatía, con 116 pacientes (2.5%). La tetralogía de Fallot fue la cardiopatía 
cianógena más frecuente, con 139 pacientes (3%), a diferencia de otros países. Conclusiones: La frecuencia de cardiopa-
tías congénitas y adquiridas es variable en diferentes áreas étnicas y geográficas. 

Palabras clave: Frecuencia de cardiopatías. Cardiopatías congénitas. Cardiopatías adquiridas. Cardiopatías cianógenas. 
Ecocardiografía pediátrica.

Abstract
Objective: To aim the incidence of congenital and acquired heart disease in our institution. Material and methods: A retrospective, 
transverse, descriptive and comparative study was conducted, from August 2001 to July 2011, in which we evaluated echocardio-
grams of patients between the ages of newborn to 18 years of age. They were grouped by heart disease. In the last statistical 
analysis, we obtained the frequency of occurrence and the proportional value of each cardiopathy. Results: In the last 10 years, we 
founded 4,544 patients with heart disease. The 14 most common cardiopathies represented 89% of the statistic. The congenital 
heart disease most frequent was persistent ductus arteriosus with 896 patients (19%), and the acquired heart disease most frequent 
was myocarditis with 116 patients (2.5%). The tetralogy of Fallot was most frequent congenital heart disease with cyanosis. Con-
clusions: The frequencies of congenital and acquired heart disease are different in difference geographic and ethnics areas. 

Key words: Heart malformation incidence. Congenital and acquired heart disease. Cyanotic heart disease. Pediatric echo-
cardiography. México.
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Introducción
Las cardiopatías congénitas (CC) se presentan en el 

5% de los productos en gestación1, muchos de estos 
fallecen antes del nacimiento. Del 30 al 40% de los 
pacientes con muerte fetal presentan alguna alteración 
cromosómica, las cuales en su gran mayoría cursan 
con cardiopatía, por lo que las CC son las malforma-
ciones congénitas más frecuentes en el mundo2. 

En México, en el año 2007 hubo 2,000,198 recién 
nacidos, de los cuales 17,591 cursaron con CC (0.8%), 
porcentaje de presentación en la población abierta pa-
recido al de otros países3,4. La mortalidad en menores 
de un año a causa de la CC es del 4.7%5. Es la primera 
causa de muerte en países desarrollados y la tercera 
en países no desarrollados6.

La incidencia de CC es muy variable, en el Instituto 
Nacional de Cardiología (hospital de concentración de 
enfermedades cardiacas) en una revisión de 120,000 
expedientes en 25 años se presentaron 6,000 pacien-
tes con CC (5%)6. En 1978, en el Hospital General de 
México, de cada 1,000 pacientes que ingresaron 1.5 
fueron con CC (0.15%)6.

La incidencia de las CC depende de varios factores: 
el medio ambiente, en donde en algunas zonas geográ-
ficas es más frecuente la persistencia del conducto 
arterioso (PCA); en algunas etnias como en Asia la en-
fermedad de Kawasaki y en razas caucásicas se pre-
senta el canal atrioventricular (C-AV), la estenosis aór-
tica (EAo) y la coartación aórtica (CoAo); en cuanto al 
sexo, en las mujeres es más frecuente la comunicación 
interauricular (CIA) y la PCA, en los hombres la EAo, la 
CoAo y la transposición de las grandes arterias (TGA); 
el bajo peso como en los prematuros la PCA; marcado-
res genéticos familiares tales como las miocardiopa-
tías2,7,8; la edad del paciente al momento del diagnóstico 
(solo el 50-60% de las CC se diagnostican en la etapa 
de recién nacido); si se decide la interrupción del emba-
razo, si el ecocardiograma es fetal o transtorácico y un 
adecuado entrenamiento de los pediatras, cardiólogos 
y radiólogos para realizar un diagnóstico preciso y 
temprano, con tecnología adecuada para afinar el estu-
dio de la cardiopatía (ecocardiografía modo M, bidimen-
sional-tridimensional, Doppler pulsado, continuo, color, 
angiocardiografía biplanar, tomografía computarizada, 
resonancia magnética).

También la incidencia varía al incluir el diagnóstico 
de pequeñas lesiones cardiacas como son la estenosis 
pulmonar (EP) mínima, aorta bivalva (Ao biv), CIA pe-
queña o foramen oval (FOP) y o comunicación inter-
ventricular (CIV) pequeña9.

En la Ciudad de México, debido a la altura con res-
pecto al nivel del mar, se han reportado frecuencias de 
PCA de hasta el 20% de todos los casos en análisis 
de 2,257 pacientes con CC en el Hospital de Cardio-
logía del Centro Médico Nacional Siglo XXI; le siguió 
la CIA (16.8%); CIV (11%); tetralogía de Fallot (TF) y 
atresia pulmonar (AP) con CIV (9.3%); CoAo y EP 
(3.6%, respectivamente), y la conexión anómala total 
de venas pulmonares (CATVP) (3%)10.

El objetivo de nuestro trabajo es obtener la frecuen-
cia del tipo de cardiopatías congénitas y adquiridas en 
pacientes diagnosticados por ecocardiografía (el cual 
es el método más accesible, con alta sensibilidad y 
especificidad para el diagnóstico de las cardiopatías), 
en un instituto pediátrico de concentración de la Repú-
blica Mexicana, en la Ciudad de México. 

En México no contamos con un registro exacto de 
prevalencia y la verdadera incidencia de las CC es 
difícil de determinar por lo amplio de su definición, sin 
embargo, de acuerdo con el Registro y Vigilancia Epi-
demiológica de Malformaciones Congénitas Externas 
(RYVEMCE) se estima una tasa de 1 por cada 1,000 
nacimientos11.

Material y métodos
Se realizó un estudio retrospectivo, longitudinal y 

descriptivo, donde se revisaron las libretas de registros 
y los reportes de los estudios ecocardiográficos reali-
zados de septiembre 2001 a octubre 2011. La edad de 
los pacientes varió de recién nacidos a 18 años de 
edad. 

Como criterios de inclusión se tomaron en cuenta 
todas las cardiopatías (anormalidad estructural del co-
razón y de los grandes vasos):
-	Adquiridas (cardiopatías que se presentan después 

del nacimiento). Miocardiopatías (donde incluimos a 
las miocarditis), enfermedades del pericardio, endocar-
ditis, enfermedades de Kawasaki y Takayasu. Esta 
clasificación se apegó al código de NERICP12.

-	Y congénitas (cardiopatías malformadas en la etapa 
fetal y que se presentan al nacimiento). En estas se 
analizaron:
-	Las acianógenas: PCA (incluso del prematuro), CIV 

(incluso la muscular), CIA (incluyendo el FOP), pro-
lapso de la válvula mitral (PVM), Ao biv, C-AV, 
ventana aortopulmonar, obstrucciones a los tractos 
de salida derecho e izquierdo, coartación de la 
aorta y criss cross.

-	Dentro de las cardiopatías cianógenas considera-
mos las siguientes: TF (donde incluimos las AP 
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con CIV), atresia tricuspídea, TGA, síndrome de 
ventrículo izquierdo hipoplásico (S.VIH), doble sa-
lida del ventrículo derecho, ventrículo único (VU) 
funcional, enfermedad de Ebstein, AP con septo 
íntegro y malposiciones cardiacas. 

Los criterios de exclusión fueron los estudios con 
diagnósticos dudosos, aquellos que no se discutieron 
en sesión cardiológica, los ya operados de cirugía 
correctiva cardiaca, pacientes con arritmias sin mal-
formación cardiaca, con hipertensión arterial sistémica 
y pulmonar sin cardiopatía y todos aquellos ecocardio-
gramas que se reportaron con corazón anatómico 
normal; todos estos se catalogaron en el grupo «sin 
anomalías anatómicas cardiacas» y no se incluyeron 
en el estudio. 

Muchos de los pacientes con cardiopatía presentan 
varias lesiones cardiacas asociadas. Para fines de la 
estadística y comparación con otras instituciones se 
tomó en cuenta a la lesión anatómica de mayor reper-
cusión hemodinámica.

En los casos de pacientes con varios estudios eco-
cardiográficos, el diagnóstico final fue hecho con el 
último ecocardiograma realizado y sometido a revisión 
en la sesión cardiológica, previo a la corrección de la 
lesión; en algunos casos se complementó su estudio 
con angiorresonancia magnética y angiotomografía. 

Los estudios de ultrasonografía cardiaca se realiza-
ron con ecocardiógrafos Hewlett Packard 5,500 y en 
forma posterior con Philips IE33, modo M, bidimensio-
nal, Doppler pulsado, continuo, color, con transducto-
res 5-1 y 8-3 MHz.

Los datos recabados se ordenaron en una base de 
datos y el análisis estadístico consistió en obtener la 
frecuencia de ocurrencia de cada cardiopatía en estu-
dio, el valor de la proporción obtenida en cada cardio-
patía en estudio. Los cálculos se realizaron con Excel 
2007 de Microsoft. 

Resultados
En los últimos 10 años se realizaron más de 14,000 

ecocardiogramas, de los cuales al restar los repetidos 
del mismo paciente (seguimientos, procedimientos, 
controles prequirúrgicos y posquirúrgicos) y los de «sin 
anomalías anatómicas cardiacas»” resultan 4,544 pa-
cientes con cardiopatía, los cuales se organizaron por 
tipos de cardiopatía para observar la frecuencia de 
presentación. Las CC fueron 4,182 (92%) y las adqui-
ridas fueron 362 (8%). Las CC se manifestaron como 
acianógenas en 3,684 pacientes (88%) y cianógenas 
en 498 (12%).

El 89.21% de nuestro estudio está constituido por las 
14 cardiopatías más frecuentes; dentro de ellas la PCA 
fue la más frecuente (19.7%), con 896 pacientes. El 
10.8% correspondió a otras cardiopatías (Tabla 1).

La cardiopatía cianógena más frecuente fue la TF, 
con 139 pacientes, que representó el 3.09% (Fig. 1).

La cardiopatía adquirida más frecuente fueron las 
miocardiopatías, con 116 casos, que constituyeron el 
2.55% (Fig. 2).

Discusión

La incidencia de las CC en el recién nacido varía 
entre el 0.4 y el 1.2%1,13,14. 

Debido a que el estudio ecocardiográfico se realiza 
en todos los pacientes con sospecha de cardiopatía y 
a que hoy en día es el método diagnóstico con mayor 
sensibilidad, especificidad y de fácil acceso para el 
paciente (incluso en la misma cama de hospitaliza-
ción), hemos decidido basar nuestra estadística en los 
estudios realizados en el Laboratorio de Ecocardiogra-
fía y revisado en sesión cardiológica con todo el per-
sonal médico.

Más de 6,500 pacientes presentaron hipertensión 
arterial pulmonar y/o sistémica, arritmias, o corazones 
anatómicamente normales (sin anomalías cardiacas 
estructurales); 4,544 presentaron cardiopatía diagnos-
ticada de primera vez y el resto de los ecocardiogra-
mas realizados fueron repeticiones de control. 

Frecuencia de cardiopatías (Tabla 1)

En nuestro estudio incluimos a los niños prematuros 
y recién nacidos de término con PCA, la mayoría con 
insuficiencia cardiaca e incluso con decisión de manejo 
farmacológico, el cual fue con indometacina. 

También se incluyeron las CIV musculares, ya que es 
un diagnóstico que requiere vigilancia cardiológica. 

Muchos de los pacientes con CIA cursaron 
asintomáticos, sin embargo, es de utilidad realizar el 
diagnóstico ecocardiográfico, ya que la mayoría se 
trata en la etapa pediátrica. Aquí se incluyeron cinco 
pacientes con conexión anómala parcial de las venas 
pulmonares (dos correspondieron a síndromes de 
«cimitarra»). 

En los rubros de anormalidades de la válvula pulmo-
nar incluimos: estenosis, insuficiencias de moderadas 
a severas, dos pacientes con agenesia de valvas pul-
monares, una pulmonar bivalva y 18 pacientes con 
estenosis de ramas pulmonares. 
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Tabla 1. Frecuencia de cardiopatías congénitas y adquiridas

N.º Cardiopatía Frecuencia (%)

1 Persistencia de conducto arterioso 896 (19.72)

2 Comunicación interventricular 788 (17.34)

3 Comunicación interauricular 668 (14.70)

4 Estenosis pulmonar 263 (5.79)

5 Estenosis aórtica 235 (5.17)

6 Coartación aórtica 210 (4.62)

7 Foramen oval permeable 200 (4.40)

8 Tetralogía de Fallot 139 (3.06)

9 Miocardiopatía 116 (2.55)

10 Pericarditis 114 (2.51)

11 Conexión anómala total de venas pulmonares 110 (2.42)

12 Malformaciones de la válvula tricúspide 108 (2.38)

13 Enfermedad de Kawasaki 104 (2.29)

14 Malformaciones de la válvula mitral 103 (2.27)

Otras:

15 Canal auriculoventricular 92 (2.02)

16 Doble salida de ventrículo derecho 73 (1.61)

17 Transposición de grandes arterias 60 (1.32)

18 Atresia tricuspídea 44 (0.97)

19 Aorta bivalva 43 (0.95)

20 Prolapso de válvula mitral 28 (0.62)

21 Atresia pulmonar 28 (0.62)

22 Endocarditis 18 (0.40)

23 Tumores cardiacos 14 (0.31)

24 Malposiciones cardiacas 12 (0.26)

25 Síndrome de ventrículo izquierdo hipoplásico 12 (0.26)

26 Doble salida de ventrículo izquierdo 10 (0.22)

27 Insuficiencia aórtica 10 (0.22)

28 Enfermedad de Takayasu 10 (0.22)

29 Insuficiencia pulmonar 9 (0.20)

30 Criss cross 6 (0.13)

31 Anomalía de arterias sistémicas 6 (0.13)

32 Ventrículo único verdadero 5 (0.11)

33 Dilatación de la raíz aórtica 5 (0.11)

34 Tronco arterioso común 4 (0.09)

35 Ventrículo derecho hipoplásico 1 (0.02)

Total 4,544 (100)
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En las anormalidades de la válvula aórtica se inclu-
yeron estenosis valvulares y subvalvulares, insuficien-
cias de moderadas a severas e incluso estenosis su-
pravalvular aórtica. En los últimos años hemos notado 
el incremento de disfunciones valvulares, las cuales 
muchas de ellas correspondieron a endocarditis de ori-
gen inmunológico. 

El diagnóstico ecocardiográfico de FOP en la edad 
pediátrica es de utilidad en el seguimiento médico hasta 
la etapa adulta, por las complicaciones que pueden 
presentarse (enfermedad vascular cerebral o migrañas), 
así como las CIV pequeñas pueden no cerrar espontá-
neamente entre el 30 y el 50% de los casos9, y requerir 
de profilaxia antibiótica para endocarditis infecciosa. 

Las anormalidades de la válvula tricúspide incluye-
ron estenosis, insuficiencias de moderadas a severas 
e incluso se incluyeron 33 pacientes con enfermedad 
de Ebstein.

En anormalidades de la válvula mitral se incluyeron: 
estenosis, insuficiencias moderadas a severas y dobles 
lesiones, incluyendo dos casos de afección reumática 
aguda. 

Dentro del grupo denominado «otros», la CIA tipo 
ostium primum se incluyó en los C-AV. No es muy fre-
cuente, debido a que la cardiopatía más frecuente en 
nuestro medio en los niños con síndrome de Down no 
es el C-AV15.

Los pacientes con Ao biv se diagnosticaron por ima-
gen ecocardiográfica; con sospecha de cardiopatía, la 
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Figura 1. Frecuencia de las cardiopatías acianógenas. 
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mayoría cursaron asintomáticos, por lo que algunos 
pacientes con este diagnóstico no son diagnosticados 
hasta una vez iniciado los síntomas en la etapa adulta. 
Estos niños tienen la necesidad de seguimiento clínico, 
para evitar las complicaciones que puedan presentarse 
y llevar a cabo profilaxia antibiótica contra endocarditis 
infecciosa. 

Los pacientes con AP fueron incluidos solo con sep-
tum íntegro. 

De los tumores, 13/14 fueron rabdomiomas (la tumo-
ración cardiaca más frecuente en pediatría), asociados 
a pacientes con esclerosis tuberosa. 

Las malposiciones correspondieron a las dextrocar-
dias e isomerismos, algunos con ventrículos únicos.

En nuestra estadística obtuvimos solo nueve 
pacientes con S.VIH, tres de estos con atresia mitral; 
cantidad poco frecuente en nuestro medio a diferencia 
de lo publicado en otros países4,12,16. Los cinco pacien-
tes con VU correspondieron a dobles entradas ventri-
culares. Las anormalidades de arterias sistémicas co-
rrespondieron dos a alteraciones vasculares de los 
vasos supraaórticos (anillos vasculares) y cuatro con 
interrupción del arco aórtico. 

En nuestro estudio encontramos que en los últimos 
10 años la cardiopatía más frecuente fue la PCA, a 

diferencia de otras casuísticas como la de Boston, 
donde casi todas coinciden en que la CIV es la car-
diopatía más frecuente12. Otras excepciones fueron 
estudios como el de Sudáfrica17, que coincide con 
nuestro estudio, respecto a que la PCA es la más 
frecuente y el de Sri Lanka, donde se publicó que la 
cardiopatía más frecuente fue la CIA18,19; las siguien-
tes cardiopatías publicadas con mayor frecuencia de 
presentación en la mayoría de los estudios fueron la 
CIA o PCA, EP, TF, EAo, CoAo y TGA20,21; solo en 
aborígenes de Australia22 como tercera cardiopatía 
más frecuente se encontró la CATVP, cardiopatía que 
es muy frecuente en nuestro instituto en México, 
donde ocupa el 2.° lugar de las cianógenas 
(Tabla 1).

Es de hacerse notar que algunos estudios 
publicados no incluyen al PVM ni a la Ao biv, por ser 
estudios previos a la era de la ecocardiografía, que con 
el advenimiento de este estudio ha incrementado el 
diagnóstico de estas cardiopatías, sí incluidas en este 
estudio y en las últimas publicaciones de la literatura 
mundial2,7,20,21,23. Con los avances tecnológicos y de los 
conocimientos médicos, cada día hay más niños pre-
maturos que sobreviven y presentan frecuentemente 
manifestaciones de PCA, incrementándose la 

Figura 2. Frecuencia de las cardiopatías cianógenas. 
TF: tetralogía de Fallot; CATVP: conexión anómala total de venas pulmonares; DSVD: doble salida de ventrículo derecho; 
TGA: transposición de grandes arterias; AT: atresia pulmonar; S.VIH: síndrome de ventrículo izquierdo hipoplásico;  
VU: ventrículos únicos funcionales; TC: tronco común; VDH: ventrículo derecho hipoplásico. 
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estadística de esta cardiopatía, aunado a la altitud de 
2,250 msnm de la Ciudad de México (Fig. 1).

Cardiopatías cianógenas (Fig. 2)
La TF es la CC cianógena más frecuente en nuestro 

medio (se incluyeron las AP con CIV), le sigue la CATVP 
por encima de otras publicadas en otros países, como 
son la TGA y el S.VIH. Llama la atención la presentación 
de 10 casos de doble salida del ventrículo izquierdo 
(cardiopatía muy rara en la literatura mundial)12,19,24. 

Cardiopatías adquiridas (Fig. 3)
Las más frecuentes fueron las anormalidades pericár-

dicas (pericarditis, derrames y o tamponades) (muchas 
de ellas secundarias a enfermedades inmunológicas) y 
las anomalías miocárdicas. 

En las enfermedades miocárdicas se incluyeron los 
cuatro tipos de miocardiopatías, incluso dos pacientes 
con miocardiopatía compactada, tres casos de miocar-
diopatía restrictiva y el resto fueron hipertróficas y di-
latadas, muchas de estas secundarias a enfermedades 
metabólicas, musculares, neurológicas, infecciosas y a 
efectos secundarios a quimioterápicos, se incluyeron 
22 casos de miocarditis. Quizá la frecuencia está 

influenciada por ser nuestro instituto un hospital de 
especialidades pediátricas. 

La frecuencia de presentación de la enfermedad de 
Kawasaki ha incrementado en los últimos años (para 
llegar a ser pronto la cardiopatía adquirida de más fre-
cuencia); de nuestros 95 pacientes, 45 presentaron 
alteración de coronarias. 

La mayoría de los casos de endocarditis fueron de etio-
logía inmunológica y en menor frecuencia de origen infec-
cioso. No encontramos ningún caso de fiebre reumática.

La arteritis de Takayasu es una enfermedad por de-
finición de la etapa adulta, sin embargo, en nuestra 
frecuencia diagnosticamos en la edad pediátrica apro-
ximadamente un paciente por año.

Consideramos útiles este tipo de estadísticas y que en 
cuanto mejoren los avances tecnológicos y la experiencia 
ecocardiográfica para el diagnóstico de las CC habrá una 
mejor prevención y tratamiento de estas. 

Conclusiones

En nuestro instituto:
-	La CC más frecuente es la PCA, seguida de la CIV, 

esta última es la cardiopatía más frecuente en otros 
países.
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Figura 3. Frecuencia de las cardiopatías adquiridas. 
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-	La cardiopatía cianógena más frecuente es la TF, 
seguida de la CATVP, esta última a diferencia de 
otras publicaciones en donde se menciona la TGA.

-	Las cardiopatías adquiridas más frecuentes son las 
enfermedades pericárdicas y las del miocardio, no-
tando un incremento en la frecuencia de presenta-
ción de la enfermedad de Kawasaki.

-	La frecuencia de cardiopatías congénitas y adquiri-
das varía de acuerdo con las zonas geográficas y 
diversas etnias.
El estudio tiene limitantes: es retrospectivo, fue lle-

vado a cabo por tres observadores, se tomaron los 
datos de los registros de libreta de ecocardiográfica, 
con diagnósticos finales que se revisaron finalmente 
en las sesiones que se obtuvieron en conjunto con el 
personal de cardiología.

El ecocardiograma es muy útil como estudio diagnóstico 
de las cardiopatías congénitas y adquiridas y la mayoría 
de las veces proporciona el diagnóstico final y sus carac-
terísticas, aunque en ocasiones tiene algunas limitantes. 
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Reference even of dose for adults in procedures of cardiology interventionist in Ecuador
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 Artículo de investigación 

Resumen
Antecedentes y objetivo: El conocimiento de los niveles de referencia para estudios diagnósticos y terapéuticos es importante, 
dado que contribuye a la optimización de la protección radiológica de los pacientes y evita que se expongan a dosis innece-
sariamente altas; sin embargo, no se encontraron evidencias de estos niveles en procedimientos de cardiología intervencio-
nista en Ecuador, por lo cual el objetivo de este estudio fue calcular los niveles de referencia diagnósticos de dosis en la 
superficie de entrada en pacientes adultos sometidos a procedimientos intervencionistas de cardiología (cinecoronariografía, 
cateterismo e intervencionismo percutáneo coronario) en la Unidad de Hemodinámica del Hospital de Especialidades Carlos 
Andrade Marín de Ecuador. Materiales y métodos: Las mediciones del producto dosis-área, dosis en superficie de entrada, 
número de imágenes y tiempo de fluoroscopia se realizaron con el angiógrafo Axiom Artis y los datos obtenidos se tabularon 
y procesaron con el programa informático Excel. Para este estudio se seleccionó a 145 pacientes mayores de 18 años y los 
valores obtenidos de niveles de referencia diagnósticos de dosis se compararon con otros informados en investigaciones 
anteriores y con los límites permisibles para la aparición de efectos deterministas en piel. Resultados: Este estudio permitió 
establecer los niveles de referencia para diagnóstico en los procedimientos intervencionistas de cardiología (cinecoronariogra-
fía, cateterismo e intervencionismo percutáneo coronario) en la Unidad de Hemodinámica del Hospital de Especialidades 
Carlos Andrade Marín de Ecuador. Conclusiones: Los resultados mostraron que las dosis en superficie de entrada obtenidas 
fueron menores a los niveles máximos recomendados por la International Atomic Energy Agency.

Palabras clave: Niveles de referencia. Dosis en superficie de entrada. Cardiología intervencionista. Efectos determinísticos. 
Protección radiológica.

Abstract
Antecedents and objective: The knowledge of the reference levels for diagnoses and therapeutic studies is important, be-
cause it contributes to the optimization of the radiological protection of the patients, avoiding them to be exposed to unneces-
sarily high doses. However, there was no evidence of these levels in interventionist cardiology procedures in Ecuador, so the 
objective of this study was to estimate the diagnostic reference levels of dose at the entrance surface in adult patients under-
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Introducción
El uso de las radiaciones ionizantes en la medicina 

actual asegura el establecimiento rápido y preciso de 
diagnósticos radiológicos de muchas enfermedades, su 
tratamiento terapéutico y la vigilancia. Las técnicas em-
pleadas para el diagnóstico tienen una alta sensibilidad, 
especificidad y buena reproducibilidad y son de bajo 
costo; los procedimientos terapéuticos pueden ser muy 
complejos, exigen precisión en la irradiación y algunas 
veces se acompañan de efectos colaterales adversos1.

La International Radiation Protection Association 
(IRPA) ha tratado en sus diversas publicaciones el uso 
de los niveles de referencia para el diagnóstico de do-
sis de los pacientes en la exposición médica y reco-
mienda que cualquier exposición médica a radiaciones 
ionizantes debe estar justificada y optimizada, para 
evitar la dosis de radiación al paciente que no contri-
buye al propósito clínico de una tarea de diagnóstico 
médico por imágenes2-6. 

La radiología intervencionista es una subespeciali-
dad de la  radiología en la que se utilizan técnicas de 
imagen para ejecutar procedimientos diagnósticos y 
terapéuticos guiados por fluoroscopia, ultrasonido, to-
mografía computarizada y resonancia magnética, cuyo 
objetivo principal es localizar una lesión e instituir el 
tratamiento adecuado3. 

El United Nations Scientific Committee on the Effects 
of Atomic Radiation (UNSCEAR) indica que una de las 
fuentes principales de radiación artificial a la población 
mundial es la cardiología intervencionista7. Las investi-
gaciones en el campo de las radiaciones ionizantes apli-
cadas a estudios diagnósticos o terapéuticos en la car-
diología intervencionista están influidas por diversas 
variables extrañas o de intervención, razón por la cual la 
interpretación de sus resultados es compleja y relativa. 
Debido a las elevadas dosis de radiación administradas 
al paciente de estos procedimientos, y a su complejidad 

en cuanto a localización, tamaño de campo y proyeccio-
nes utilizadas, es preciso un capítulo aparte.

En virtud de lo anterior, en muchas situaciones es 
posible infligir en los individuos lesiones cutáneas ra-
dioinducidas graves debido a los largos tiempos de 
exposición, tasas de dosis altas, gran cantidad de imá-
genes adquiridas, inadecuada colimación y uso de fil-
tros, entre otras razones8. Por lo tanto, es importante 
garantizar que las dosis de radiación recibidas por los 
pacientes no rebasen el umbral de aparición de los 
efectos deterministas (eritema dérmico: 1-24 horas 
después de la irradiación de 3-5 Gy; depilación: con 5 
Gy es reversible, con 20 Gy es irreversible; opacidad 
detectable en ojo con 0.5-2 Gy y cataratas con 5 Gy)9.

En la bibliografía consultada se identificaron algunos 
estudios sobre los niveles de referencia diagnósticos 
de dosis en la superficie de entrada en varios paí-
ses10-22; sin embargo, no se encontraron evidencias de 
éstos en procedimientos de cardiología intervencionis-
ta en la República del Ecuador. 

A partir de lo anterior, el objetivo de este trabajo es 
calcular los niveles de referencia diagnósticos de dosis 
en la superficie de entrada recibida por pacientes adul-
tos sometidos a procedimientos intervencionistas de 
cardiología (cinecoronariografía, cateterismo e inter-
vencionismo percutáneo coronario) en la Unidad de 
Hemodinámica del Hospital de Especialidades Carlos 
Andrade Marín de Quito, Ecuador.

Materiales y métodos
El estudio de los niveles de referencia en procedi-

mientos intervencionistas de cardiología (cinecoronario-
grafía, cateterismo e intervencionismo percutáneo 
coronario) se realizó de acuerdo con el siguiente orden: 
a) análisis del estado actual de la bibliografía y del ob-
jeto de investigación, b) selección de la institución hos-
pitalaria donde se realizaría el estudio, c) elaboración 

going interventional cardiology procedures (cinecoronariography, catheterization and coronary percutaneous interventionism) 
in the Unit of Hemodynamic of the Hospital of Specialties Carlos Andrade Marín in Ecuador. Materials and methods: The 
measurements of product dose-area, dose in input surface, number of images and the time of fluoroscopy performed using 
the Axiom Artis angiographer, and the obtained data was tabulated and processed with the Excel computer program. For this 
study, 145 patients older than 18 years were selected, and the values obtained from diagnostic reference dose levels were 
compared with others reported in previous investigations and with the permissible limits for the appearance of deterministic 
effects on the skin. Results: This study made it possible to establish reference levels for diagnosis in interventional cardiology 
procedures (coronary angiography, catheterization and percutaneous coronary intervention) in the Hemodynamics Unit of the 
Carlos Andrade Marín Specialty Hospital in Ecuador. Conclusions: The results showed that the intake surface doses obtained 
were lower than the maximum levels recommended by the International Atomic Energy Agency.

Key words: Reference levels. Input surface dose. Interventional cardiology. Deterministic effects. Radiological protection.
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del procedimiento del muestreo y d) ejecución de las 
mediciones y procesamiento de la información. 

Para el análisis del estado actual de las publicacio-
nes y del objeto de investigación se efectuó una minu-
ciosa revisión bibliográfica, detección y extracción de 
información de valor sobre el estado actual de la pro-
tección radiológica, en relación con el estudio de los 
niveles de referencia diagnósticos de dosis en proce-
dimientos de cardiología intervencionista y con las 
recomendaciones que realizan los organismos interna-
cionales en esta materia. 

La selección de la instalación hospitalaria objeto de 
estudio se efectuó con base en el cumplimiento de dos 
condiciones: que atendiera a un elevado número de 
pacientes y contara con experiencia y aval técnico-pro-
fesional en la actividad de atención al paciente necesi-
tado de procedimientos diagnósticos con imagen. En 
función de ello se eligió al Hospital del Instituto Ecuato-
riano de Seguridad Social (IESS) Carlos Andrade Marín 
de Quito, que cuenta con servicios de hemodinámica en 
los que se realizan unos 100 procedimientos mensuales, 
incluidos estudios diagnósticos y terapéuticos de inter-
vención en cardiopatías estructurales, valvuloplastias, 
implantes de válvulas aórticas percutáneas, implantes 
de stent aórticos e intervencionismo coronario. 

Para la elaboración del procedimiento del muestreo, 
los pacientes se colocaron en decúbito supino sobre la 
camilla del angiógrafo, la cual tolera un peso hasta de 
250 kg, con una distancia aproximada de 1 m entre el 
tubo de rayos X (debajo de la camilla) y la camilla del 
paciente. 

En cuanto a la ejecución de las mediciones y proce-
samiento estadístico de la información, se siguió el 
procedimiento de muestreo ya explicado, se realizaron 
las mediciones de los niveles de referencia diagnósti-
cos de dosis en 145 pacientes en los procedimientos 
de cinecoronariografía, cateterismo e intervencionismo 
percutáneo coronario, ya que eran los de mayor fre-
cuencia en el servicio de hemodinámica. 

El equipo utilizado para la medición fue un sistema an-
giográfico con intensificador de imagen (Siemens modelo 
AXIOM Artis) y los órganos competentes de la República 
del Ecuador avalaron y aprobaron su calibración.

Los datos obtenidos se agruparon en relación con 
los procedimientos médicos, producto dosis-área 
(PDA), dosis acumulada (DA) en superficie de entrada 
y tiempo de fluoroscopia. Además, se tomaron datos 
informativos de cada paciente seleccionado, como 
sexo, peso y talla. Se calcularon los valores medios del 
tiempo de fluoroscopia, los valores medios, las media-
nas y el cuartil 75° para el PDA y la DA, para lo cual 

se utilizó una hoja de cálculo en Excel y se tabularon 
para su posterior interpretación.

Resultados 
Se determinaron los valores medios e intervalos para 

el tiempo de fluoroscopia para los procedimientos de 
cateterismo, cinecoronariografía e intervencionismo 
percutáneo coronario (Tabla 1).

Los valores medios de los tiempos de fluoroscopia 
para el cateterismo y cinecoronariografía fueron de 
6.80 y 5.35 minutos, respectivamente, mientras que 
para el procedimiento de intervencionismo percutáneo 
coronario fue de 14.58 minutos.

La tabla 2 muestra los valores de la media, mediana 
y Q75 para el PDA, según corresponde a procedimien-
tos diagnósticos y terapéuticos. Los valores de la 
mediana para el PDA para cateterismo y cinecorona-
riografía fueron de 18.7 y 23.2 Gy.cm2, respectivamen-
te, y para el intervencionismo percutáneo coronario de 
63.5 Gy.cm2.

Los valores de la media, la mediana y el Q75 para 
la DA en procedimientos diagnósticos y terapéuticos 
se muestran en la tabla 3.

Tabla 2. Valores de media, mediana y Q75 para PDA 
según el tipo de procedimiento intervencionista

Tipo de 
procedimiento

# paciente Producto dosis-área (Gy.cm2)

Media Mediana Q75

Cateterismo 
(diagnóstico)

30 20.4 18.7 27.8

Cinecoronariografía 
(diagnóstico)

65 33.2 23.2 42.0

Intervencionismo 
percutáneo coronario 
(terapéutico)

50 76.7 63.5 92.4

Tabla 1. Valores de media e intervalo para tiempo de 
fluoroscopia

Tipo de procedimiento Tiempo de exposición 
(minutos)

Media Intervalo

Cateterismo (diagnóstico) 6.80 2.83-16.37

Cinecoronariografía (diagnóstico) 5.35 0.85-30.00

Intervencionismo percutáneo 
coronario (terapéutico)

14.58 4.18-42.47
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Los valores de la mediana de las DA para cateteris-
mo y cinecoronariografía fueron de 238.5 y 425.0 mGy, 
respectivamente, y para el intervencionismo percutá-
neo coronario de 995.0 mGy.

Discusión

La determinación de los valores medios de dosis 
acumulada y producto dosis-área en radiología inter-
vencionista, cualquiera que sea el procedimiento 
médico practicado, sea con fines diagnósticos o tera-
péuticos, depende de diversas variables objetivas y 
subjetivas, muchas veces no controlables, entre 
ellas protocolo clínico, edad (y peso) y equipo de rayos 
X utilizado9. 

Los tiempos de exposición a los que se sometieron 
los pacientes son mayores, menores o similares a otras 
publicaciones anteriores, según fueran los estudios do-
cumentados con los que se estableciera la compara-
ción. Al realizar un cotejo de los resultados de este 
estudio en angiografía coronaria con los precedentes 
realizados por otros autores (tabla 4), que aparecen de 
forma descendente según la fecha en que se publica-
ron, se constató que son similares a los que notificaron 
Simantirakis, et al.12, Vano, et. al.23, Georges, et al.14, 
Tsapaki, et al.16 y Broadhead, et al.20. 

Sin embargo, hay valores medios de tiempos de ex-
posición registrados que difieren bastante de los docu-
mentados en este estudio. Sobresalen los resultados 
que expusieron Humagain, Maharjan y Koju11, quienes 
obtienen un valor promedio de 11.4 minutos de expo-
sición, casi el doble del alcanzado en esta investiga-
ción, y los de Padovani, Novario y Bernardi19 que 
registran un valor medio de 3.6 minutos, casi dos veces 
menor que el documentado en este estudio.

En cuanto a los valores medios de los tiempos de 
exposición de los pacientes en intervencionismo percu-
táneo coronario, los resultados de este estudio también 
son mayores, menores o similares de los notificados 
con anterioridad por otros investigadores (tabla 5). 

Simantirakis, et al.12 y Padovani, Novario y Bernardi19 
informaron valores similares de 18.0 y 18.5 minutos, que 
son mayores a los 14.6 minutos documentados en este 
estudio, cuya diferencia alcanza los 3.8 minutos y 
4.3 minutos, respectivamente. Otros autores como Tsa-
paki, et al.16, Broadhead, et al.20 y Zorzetto, et al.21 tam-
bién obtienen valores promedios parecidos alrededor de 
los 12.2 minutos y son menores a los conseguidos en 

Tabla 3. Valores de media, mediana y Q75 para DA 
según el tipo de procedimiento intervencionista

Tipo de procedimiento # paciente Dosis acumulada (mGy)

Media Mediana Q75

Cateterismo 
(diagnóstico)

30 245.3 238.5 338.3

Cinecoronariografía 
(diagnóstico)

65 552.6 425.0 682.0

Intervencionismo 
percutáneo coronario 
(terapéutico)

50 1252.0 995.0 1578.5

Tabla 4. Comparación de los resultados en cuanto al 
tiempo de exposición de este estudio con otros 
informados con anterioridad en angiografía coronaria

Autores N Tiempo de 
exposición 
(minutos)

Este estudio 95 5.8

Jungsu, et al. (2015)10 361 4.7

Humagain, Maharjan y Koju (2015)11 166 11.4

Simantirakis, et al. (2013)12 2,572 6.0

Vano, et al. (2013)23 1,849 6.5

Georges, et al. (2007)14 3,600 6.3

Tsapaki, et al. (2003)16 195 6.5

Padovani, Novario y Bernardi (1998)19 13 3.6

Broadhead, et al. (1997)20 2,174 5.7

Zorzetto, et al. (1997)21 79 4.9

Tabla 5. Comparación de los resultados en cuanto al 
tiempo de exposición de este estudio con otros informados 
antes en intervencionismo percutáneo coronario

Autores N Tiempo de 
exposición 
(minutos)

Este estudio 50 14.6

Simantirakis, et al. (2013)12 1,899 18.0

Georges, et al. (2007)14 3,600 14.0

Tsapaki, et al. (2003)16 97 12.2

Padovani, Novario y Bernardi (1998)19 54 18.5

Broadhead, et al. (1997)20 214 12.4

Zorzetto, et al. (1997)21 31 12.2
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esta investigación, pero sólo por 2.2 o 2.4 minutos de 
diferencia. En cambio, Georges, et al.14 con 14.0 minutos 
muestra resultados similares a los alcanzados en este 
protocolo.

Al establecer una comparación entre el PDA obteni-
do en la angiografía coronaria en esta investigación 
con otros 14 estudios documentados en las publicacio-
nes médicas consultadas (tabla 6) se confirmó que 
todos ellos señalan valores de media, mediana y per-
centil 75° superiores. Sólo en la media del PDA, los 
estudios realizados de Vano, et. al.23 y Bestou, et al.18 
registraron un valor similar.

La media obtenida en el PDA en la angiografía co-
ronaria en este estudio (29.1 Gy.cm2) es semejante a 
la que recomienda la International Atomic Energy 
Agency24, que sugiere un valor medio de 26.0 Gy.cm2. 

En la comparación efectuada del PDA obtenido en el 
intervencionismo percutáneo coronario en este estudio 
con otras 11 investigaciones documentadas en las pu-
blicaciones consultadas (tabla 7) se observó que seis 
de ellas13,16,18,20-22 notifican valores de la media, la 
mediana y el percentil 75° similares. Es necesario des-
tacar que estas indagaciones se condujeron en un 
periodo de 14 años y en contextos diferentes. 

Simantirakis, et al.12, Georges, et al.14, Sapiin, Ng y 
Abdullah15, Van de Putte, et al.17 y Padovani, Novario y 
Bernardi19 informan medias mayores a 76.7 Gy.cm2 

documentadas en este estudio, cuyas diferencias al-
canzan valores superiores a los 23.0 Gy.cm2. Algo 
semejante ocurre con la mediana y el Q75.

La media obtenida en el PDA para el intervencionis-
mo percutáneo coronario (76.7 Gy.cm2) es mayor que 
la recomendada por la International Atomic Energy 
Agency24, que propone un valor medio de 58.0 Gy.cm2. 
Es importante señalar que todos los estudios similares 
consultados (tabla 7) señalan valores superiores a los 
sugeridos por esta institución.

Sin embargo, como resultado del proyecto Measures 
for optimising radiological information and dose in digi-
tal imaging and interventional radiology, financiado por 
la Comisión Europea, se han publicado NRD prelimi-
nares para los procedimientos cardiológicos: angiogra-
fía coronaria y angioplastia transluminal percutánea 
coronaria de 66.5 y 87.5 Gy.cm2, respectivamente9, que 
son mayores a los que propone la International Atomic 
Energy Agency24 para ambos casos. Esto confirma la 
relatividad de los estudios relacionados con esta 
temática.

Tabla 6. Comparación de los resultados en cuanto al PDA de este estudio con otros informados con anterioridad en 
angiografía coronaria

Autores N Producto dosis-área (Gy.cm2)

Media Mediana Q75

Este estudio 95 29.1 21.7 38.1

Jungsu, et al. (2015)10 361 67.6 54.7 75.6

Humagain, Maharjan y Koju (2015)11 166 40.7

Simantirakis, et al. (2013)12 2 572 53.0

Vano, et al. (2013)23 1 849 32.0

D’Helft, et al. (2009)13 967 37.9 30.6 41.7

Georges, et al. (2007)14 3 600 63.0

Sapiin, Ng y Abdullah (2004)15 176 48.6 37.0 59.6

Tsapaki, et al. (2003)16 195 47.3 39.1 60.4

Van de Putte, et al. (2000)17 62 60.6 56.8 80.6

Bestou, et al. (1998)18 29 30.4

Padovani, Novario y Bernardi (1998)19 13 39.3

Broadhead, et al. (1997)20 2 174 57.8 45.5 69.9

Zorzetto, et al. (1997)21 79 55.9 52.5 65.6

Vano, et al. (1995)22 288 66.5 45.7 69.3
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Según lo planteado por la International Commission 
on Radiological Protection4, en la publicación 85, el 
umbral de dosis en piel para la aparición de efectos 
determinísticos corresponde a 2 000 mGy. En este 
estudio, los valores de dosis acumulada (DA) fueron 
inferiores para los procedimientos de cardiología inter-
vencionista, sea diagnóstica o terapéutica.

Los valores del percentil 75° de PDA y DA para los 
procedimientos intervencionistas diagnósticos obtenidos 
en este estudio son menores a los comunicados6,24,25; 
sin embargo, para el procedimiento terapéutico de inter-
vencionismo percutáneo coronario son mayores.

Conclusiones

Los tiempos de exposición medidos en este estudio, 
tanto en los procedimientos de angiografía coronaria 
como en el intervencionismo percutáneo coronario, son 
mayores, menores o similares a los obtenidos por otras 
publicaciones anteriores; no obstante, hay valores me-
dios registrados que difieren demasiado de los docu-
mentados en este estudio.

Los valores de media, mediana y percentil 75° del 
PDA obtenido en angiografía coronaria en esta inves-
tigación son menores a los notificados en otros 13 

estudios documentados en las publicaciones consulta-
das y la media lograda en este estudio (29.1 Gy.cm2) 
es similar a la que recomienda la International Atomic 
Energy Agency24 (26.0 Gy.cm2).

Los valores de media, mediana y percentil 75° del PDA 
obtenido en el intervencionismo percutáneo coronario en 
este estudio son mayores o semejantes a los informados 
en otras 11 investigaciones documentadas en las publi-
caciones consultadas y la media alcanzada en el PDA 
(76.7 Gy.cm2) es mayor que la recomendada por la Inter-
national Atomic Energy Agency24 (58.0 Gy.cm2), pero to-
dos los estudios similares consultados señalan también 
valores superiores a los sugeridos por este organismo.

Los valores de dosis acumulada obtenidos para los 
procedimientos de cardiología intervencionista, tanto 
diagnóstica como terapéutica, son inferiores al umbral 
de dosis en piel de 2 000 mGy que plantea la Interna-
tional Commission on Radiological Protection4 para la 
aparición de efectos determinísticos.

En virtud de la variabilidad que muestran los resul-
tados de los tiempos de exposición, el PDA y la DA 
para procedimientos cardiológicos diagnósticos y tera-
péuticos en estudios de cardiología intervencionista, 
deben realizarse investigaciones similares en otras ins-
tituciones hospitalarias del país y otros estudios para 
reconocer las posibles correlaciones de estas variables 
con la edad, peso y talla por grupos de pacientes, la 
aparición de efectos deterministas en piel, además de 
otras variables como dosis por minuto de exposición 
(mGy/min), número de imágenes por minuto de expo-
sición (# imágenes/min) y minutos de exposición por 
imágenes tomadas (min/imagen). 
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Tabla 7. Comparación de los resultados en cuanto al 
PDA de este estudio con otros notificados antes en 
intervencionismo percutáneo coronario

Autores N Producto dosis-área  
(Gy.cm2)

Media Mediana Q75

Este estudio 50 76.7 63.4 92.4

Simantirakis, et al. (2013)12 1,899 129.0

D’Helft, et al. (2009)13 463 78.3 58.1 83.6

Georges, et al. (2007)14 3,600 100.0

Sapiin, Ng y Abdullah (2004)15 70 153.0 103.0 189.5

Tsapaki, et al. (2003)16 97 68.0 58.3 80.7

Van de Putte, et al. (2000)17 10 165.9 131.6 185.8

Bestou, et al. (1998)18 7 70.7

Padovani, Novario y Bernardi 
(1998)19

54 101.9

Broadhead, et al. (1997)20 214 77.9 61.1 100.6

Zorzetto, et al. (1997)21 31 91.8 82.6 104.6

Vano, et al. (1995)22 45 87.5 66.7 122.3
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Complicaciones relacionadas con el cateterismo cardíaco 
pediátrico y cardiopatías congénitas
Complications associated to pediatric cardiac catheterization and congenital heart 
diseases

Rafael Lince-Varela1*, Diana Restrepo2, Manuela Lince3, David Muñoz3, Federico Vásquez3, 
José M. Quijano3, Laura Hincapié3, Juan F. Hinestroza3, Mariana Velásquez3 y Juliana Bedoya3

1Servicio de Cardiología Pediátrica, Clínica CardioVID, Medellín; 2Facultad de Medicina, Universidad CES, Medellín; 3Facultad de Medicina, 
Universidad CES, Medellín. Antioquia, Colombia

Artículo de investigación

Resumen
Introducción: Las cardiopatías congénitas son las anomalías congénitas más comunes en recién nacidos con una preva-
lencia de 1%. El cateterismo cardíaco diagnóstico y terapéutico ha revolucionado el tratamiento de estas enfermedades, 
aunque puede acompañarse de complicaciones. Objetivo: Describir la incidencia y el tipo de complicaciones vinculadas con 
el cateterismo cardíaco pediátrico en un centro de referencia para cardiopatías congénitas. Método: Estudio observacional 
retrospectivo, con intención analítica a partir de registros de cateterismos cardíacos realizados a pacientes con cardiopatías 
congénitas y adquiridas. Resultados: Se incluyeron 2,688 registros durante nueve años consecutivos. El 53.9% correspondió 
a hombres, 21.3% con edades de dos a cinco años y 20.3% de seis meses a dos años. El 63.5% de los procedimientos fue 
electivo. La prevalencia de complicaciones en las primeras 24 horas posteriores al cateterismo fue de 6.7% (4.2% menores 
y 2.4% mayores). En el 0.8% de los procedimientos sobrevino la muerte temprana. Los factores relacionados con las com-
plicaciones fueron: edad al momento del cateterismo <28 días (OR, 2.18; IC 95%, 1.28-3.70), saturación de oxígeno antes 
del cateterismo <79% (OR, 2.15; IC 95%, 1.02-4.53), uso de inotrópicos antes del cateterismo (OR, 3.00; IC 95%, 1.68-5.33). 
Las variables incluidas en el modelo explican el 38% de la varianza de las complicaciones posteriores al cateterismo cardía-
co en pacientes menores de 18 años. Conclusiones: En este estudio, el cateterismo cardíaco se vinculó con complicaciones 
mayores y menores, incluida la muerte. Los factores adjuntos fueron edad menor de 28 días, menor saturación de oxígeno 
y uso de inotrópicos antes del cateterismo.

Palabras clave: Complicaciones. Cateterismo cardíaco. Niño. Mortalidad. Incidencia.

Abstract
Introduction: Congenital heart diseases are the most common congenital abnormalities in newborns with a prevalence of 
1%. Therapeutic and diagnostic cardiac catheterization has revolutionized the treatment of these diseases; however, it can 
be associated with complications. Objective: To describe the incidence and type of complications associated with pediatric 
cardiac catheterization in a reference center for congenital heart defects. Methodology: Retrospective observational study, 
with analytical intention based on records of cardiac catheterization performed on patients with congenital and acquired heart 
disease. Results: 2,688 records were included for nine consecutive years. 53.9% were men, 21.3% with ages between 2 
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Introducción
Las cardiopatías congénitas constituyen las anoma-

lías congénitas más comunes en recién nacidos con 
una prevalencia cercana a 1%1. Seldinger inició en 
1953 la cateterización percutánea en niños2 y Lurie la 
modificó con posterioridad en 19633. En las últimas 
décadas, el cateterismo cardíaco ha revolucionado su 
tratamiento4 gracias a su modalidad no quirúrgica que 
cumple funciones terapéuticas y diagnósticas al permi-
tir analizar datos fisiológicos y anatómicos5. Sin embar-
go, no es un procedimiento exento de complicaciones, 
incluida la muerte6.

En Latinoamérica es limitada la información acerca 
de este tema. El objetivo planteado fue determinar la 
incidencia y el tipo de complicaciones relacionadas con 
el cateterismo cardíaco en cardiopatías congénitas y 
adquiridas en un centro de referencia para pacientes 
con cardiopatías congénitas en la ciudad de Medellín, 
Colombia.

Material y métodos
Estudio observacional retrospectivo, con intención 

analítica a partir de una fuente de información secun-
daria. Se incluyó a pacientes de ambos sexos, con 
cardiopatías congénitas y adquiridas tratadas por el 
grupo de hemodinámica pediátrica y que requirieron 
cateterismo cardíaco diagnóstico e intervencionista en 
el período comprendido entre 2009 y 2017. Se excluyó 
a los pacientes sometidos a cateterismo cardíaco para 
intervención electrofisiológica. El tamaño de muestra 
lo determinó la totalidad de los cateterismos practica-
dos de forma consecutiva en la institución en el período 
de estudio. La variable dependiente fueron las compli-
caciones vinculadas con el cateterismo en las primeras 
24 horas posteriores a éste. Se incluyeron variables 
sociodemográficas, clínicas y relacionadas con el 
cateterismo.

Se tomaron medidas para controlar el sesgo de se-
lección (totalidad de registros) y sesgo de información 

(base construida de forma prospectiva por hemodina-
mistas y depurada por epidemiólogos; cuando se tuvo 
dudas se consultó a un cardiólogo pediatra). Además, 
se realizó control sobre posibles variables de confusión 
mediante regresión logística.

Se realizó un análisis descriptivo de las variables 
incluidas. Se buscó un nexo entre las complicaciones 
posteriores al cateterismo cardíaco y las demás varia-
bles incluidas en el estudio. Como medida de asocia-
ción se utilizó el OR con su respectivo IC 95%. Para 
establecer la relación entre variables cualitativas, se 
empleó la prueba de la ji cuadrada (χ2), de indepen-
dencia o p de Fisher cuando las frecuencias esperadas 
eran < 5. Para el análisis de la información se utilizó el 
software SPSS® versión 21.0® (SPSS Inc; Chicago. 
Illinois, USA), licencia amparada. En el modelo de re-
gresión logística binaria se incluyeron variables que en 
el análisis bivariado mostraron relación estadística y 
cumplieron el criterio de Hosmer-Lemeshow. El estudio 
recibió aprobación del Comité de Investigación Institu-
cional y Universitario. Se garantizó la confidencialidad 
de la información y el uso de ésta con fines académi-
cos. Se tuvieron en cuenta los principios de la Decla-
ración de Helsinki para la investigación en seres 
humanos.

Resultados

Se realizaron 2,688 cateterismos entre enero de 
2009 y diciembre de 2017, para un promedio de 298 
cateterismos por año. El 53.9% se integró con hombres 
(Tabla 1).

Diagnóstico

El diagnóstico principal en el 93.9% de los casos 
fueron las cardiopatías congénitas. La más frecuente 
fue el conducto arterioso persistente en el 28%, segui-
do por la comunicación interauricular con el 21.99% y 
la comunicación interventricular con 19.8%. De las 

and 5 years and 20.3% between 6 months and 2 years. 63.5% of the procedures were elective. The prevalence of compli-
cations in the first 24 hours after catheterization was 6.7% (4.2% minor and 2.4% major). Early death occurred in 0.8% of 
the procedures. Factors associated with complications were age at catheterization <28 days (OR 2.18, 95% CI [1.28-3.70]), 
precatheter oxygen saturation <79% (OR 2.15, 95% CI [1.02-4.53]), use of pre-catheter inotropics (OR 3.00, 95% CI [1.68-
5.33]). The variables included in the model explain 38% of the variance of post-cardiac catheterization complications in patients 
younger than 18 years. Discussion: Cardiac catheterization is associated with major and minor complications including death. 
The associated factors were less than 28 days, lower oxygen saturation and use of pre-catheter inotropics.

Key words: Complications. Cardiac catheterization. Child. Mortality. Incidence.

Si
n 

co
nt

ar
 c

on
 e

l c
on

se
nt

im
ie

nt
o 

pr
ev

io
 p

or
 e

sc
ri

to
 d

el
 e

di
to

r, 
no

 p
od

rá
 r

ep
ro

du
ci

rs
e 

ni
 f

ot
oc

op
ia

rs
e 

ni
ng

un
a 

pa
rt

e 
de

 e
st

a 
pu

bl
ic

ac
ió

n.
  


©

 P
er

m
an

ye
r 

20
21



424

Arch Cardiol Mex. 2021;91(4)

cardiopatías adquiridas, la principal fue la miocardio-
patía dilatada en el 16.1% (Tabla 2).

Incidencia y tipo de complicaciones 
posteriores al cateterismo

Se registraron 179 complicaciones, para una inciden-
cia de 6.7%, el 4.2% menores y el 2.4% mayores. Del 
total de procedimientos, el 0.8% (22) murió en las pri-
meras 24 horas, pero sólo el 0.11% se atribuyó direc-
tamente al cateterismo.

Las complicaciones que se presentaron en mayor 
proporción fueron las arritmias en 39.1% (70/179), la 
taquicardia supraventricular en 29%, el bloqueo auri-
culoventricular en 23%, el flúter auricular en 8.5%, la 
fibrilación ventricular en 8.5%, el bloqueo de rama en 
1.4% y la bradicardia en 29.5%. La segunda complica-
ción más frecuente fue la asistolia con 19.5% (35/179), 
diversas con 11.7% (21/179), las relacionadas con el 
dispositivo con 9.5% (17/179), el sangrado con 6.3% 
(11/179), la embolización del dispositivo con 5.7% 
(10/179), las complicaciones vasculares de tipo arterial 
con 4.0% (7/179), la hipotensión con 2.5% (4/179) y el 
taponamiento cardíaco por manipulación del catéter 
con 1.7% (3/179).

Procedimiento
Los cateterismos fueron intervencionistas en 58.3% 

y el 6.7% se realizó luego de que el paciente se some-
tiera a un procedimiento quirúrgico. Los diagnósticos 

más frecuentes que exigieron intervencionismo fueron: 
cierre del conducto arterioso persistente en el 17.2% 
de los casos, valvuloplastia pulmonar en 6.7% y cierre 
del defecto septal interauricular en el 5.5% de los ca-
sos. La saturación de oxígeno antes del cateterismo 
fue de 96.3% > 80% (Tablas 3 y 4).

Análisis de la mortalidad
De las 22 muertes (0.81%) que se presentaron du-

rante las primeras 24 horas luego del cateterismo, el 
60% ocurrió en pacientes menores de 28 días de vida 
y los procedimientos fueron intervencionistas en 60%. 
Sólo tres de las muertes tempranas (0.11%) se atribu-
yeron directamente al cateterismo (perforación cardía-
ca y ruptura de vena y arteria pulmonares). El 41% de 
estas muertes se presentó en los pacientes que se 
programaron para cateterismo en el posoperatorio in-
mediato. El 31.8% tenía diagnóstico de síndrome de 
ventrículo izquierdo hipoplásico (Tabla 5).

Análisis bivariado
Dentro de las variables incluidas en el estudio se 

buscaron posibles relaciones con las complicaciones 

Tabla 2. Diagnóstico de cardiopatías congénitas y 
adquiridas de los pacientes sometidos a cateterismo 
cardíaco pediátrico 

Diagnóstico n = 2,688 %

– Conducto arterioso persistente
– Comunicación interauricular
– Comunicación interventricular
– Estenosis valvular pulmonar
– Alteraciones de ramas pulmonares
– Coartación de la aorta
– �Síndrome de ventrículo izquierdo 

hipoplásico
– �Atresia pulmonar sin comunicación 

interventricular
– Transposición de las grandes arterias
– Defecto septal auriculoventricular
– Atresia tricuspídea
– Estenosis valvular aórtica
– �Atresia pulmonar con comunicación 

interventricular
– Tetralogía de Fallot

753
589
533
340
291
279
276

260

212
164
140
118
112

106

28
21.99
19.8
12.6
10.8
10.4
10.3

9.7

7.9
6.1
5.2
4.4
4.2

3.9

– Doble salida del ventrículo derecho 106 3.9

– Otras 584 21.991

Anomalías adquiridas
– Miocardiopatía dilatada
– Otras miocardiopatías
– Miocardiopatía no compactada
– Pericarditis constrictiva

434
12
6
1

16.1
0.4
0.2

0.01

Tabla 1. Características sociodemográficas y clínicas de 
los pacientes sometidos a cateterismo cardíaco 
pediátrico 

n = 2,688 %

Género
– Femenino
– Masculino

1,238
1,450

46.1
53.9

Edad
– ≤28 días
– 29 días - <6 meses
– 6 meses - <2 años
– 2 años - <5 años
– 5 años - <10 años
– 10 años - <18 años
– Mayor de 18 años

235
367
561
573
442
418
92

8.7
13.7
20.9

21.93
16.4
15.6
3.4

Origen del paciente
– Ambulatorio, electivo
– Hospitalización 
– Cuidados intensivos
– Quirófano

1,706
622
359

1

63.5
23.1
13.4
0.01

Si
n 

co
nt

ar
 c

on
 e

l c
on

se
nt

im
ie

nt
o 

pr
ev

io
 p

or
 e

sc
ri

to
 d

el
 e

di
to

r, 
no

 p
od

rá
 r

ep
ro

du
ci

rs
e 

ni
 f

ot
oc

op
ia

rs
e 

ni
ng

un
a 

pa
rt

e 
de

 e
st

a 
pu

bl
ic

ac
ió

n.
  


©

 P
er

m
an

ye
r 

20
21



425

R. Lince-Varela, et al.: Complicaciones en cateterismo pediátrico

posteriores al cateterismo. Se encontró un nexo con la 
edad menor de 28 días, cateterismo posoperatorio, 
resistencia vascular > 8 unidades Wood.m2, saturación 
<79%, uso de inotrópicos y mayor número de inotrópi-
cos (2-4) (Tabla 6).

Análisis multivariado

Las variables seleccionadas en el análisis bivariado 
se ingresaron mediante el método Enter a un modelo de 
regresión logística binaria. Se encontró una relación 
estadística con edad al momento del cateterismo < 28 
días (OR, 2.18; IC 95%, 1.28-3.70), saturación de oxíge-
no antes del cateterismo < 79% (OR, 2.15; IC 95%, 1.02-
4.53) y uso de inotrópicos antes del cateterismo (OR, 
3.00; IC 95%, 1.68-5.33). Las variables incluidas en el 
modelo explican el 38% de la varianza de las complica-
ciones posteriores al cateterismo cardíaco (Tabla 7).

Discusión
El principal hallazgo de este estudio fue la determi-

nación de la incidencia de complicaciones tempranas 
vinculadas con el intervencionismo cardíaco en meno-
res de 18 años en un centro de referencia para car-
diopatías congénitas. La incidencia registrada de 
complicaciones (6.7%) se encuentra dentro de los lí-
mites informados por otros estudios (7.3%-13%)7,8. En 
el estudio de Mehta, et al.7 la incidencia de complica-
ciones mayores y menores fue de 7.3%, lo cual es li-
geramente superior a los resultados de este estudio, 
con mayor mortalidad (0.22% vs. 0.11% en este 
estudio).

Edad
Los neonatos se han identificado como un grupo 

de alto riesgo para desarrollar complicaciones secun-
darias al cateterismo. Otros estudios7,8 señalaron que 
3 de cada 10 pacientes que morían tempranamente 
luego del cateterismo eran recién nacidos; en este 
estudio fueron 6 de cada 10 y éste fue un factor de 
riesgo independiente para complicaciones tempranas 
(p < 0.001). Otro estudio halló la edad menor de un 
mes como un factor de riesgo adjunto para cualquier 
complicación (OR, 2.47; IC 95%, 1.66-3.68), lo cual 
coincide con este estudio; sin embargo, en este es-
tudio el grupo de edad de mayor riesgo fue el de uno 
a seis meses de edad (OR, 4.69; IC 95%, 
1.90-11.55)9.

Tabla 3. Características hemodinámicas de los 
cateterismos cardíacos 

Cateterismo n =  2,688 %

Tipo de cateterismo
– Intervencionista
– Diagnóstico

1,568
1,120

58.3
41.7

Cateterismo posoperatorio
– Sí
– No

180
2,508

6.7
93.3

Tipo de procedimiento
– Cierre de conducto arterioso
– Dilatación de válvula pulmonar
– �Cierre del defecto septal 

interauricular
– Biopsia endomiocárdica
– �Stent en arteria pulmonar o vena 

sistémica
– Otros procedimientos diversos
– Dilatación de la válvula aórtica
– Auriculoseptostomía con balón
– Angioplastia de arteria pulmonar
– Embolización diversa
– Fontan fenestrado (cierre)
– �Angioplastia con balón de 

coartación
– �Cierre de defecto septal 

interventricular 
– Dilatación del stent
– �Recoartación aórtica con 

angioplastia
– Pericardiocentesis

463
179
148

145
130

81
75
72
64
61
51
47

22

17
7

6

17.2
6.7
5.5

5.4
4.8

3
2.8
2.7
2.4
2.3
1.9
1.7

0.8

0.6
0.3

0.2

Tratamiento de la vía respiratoria 
– Tubo orotraqueal
– Máscara laríngea
– Ninguno
– Traqueostomía

1,660
1,013

14
1

61.8
37.7
0.5

0.01

Tabla 4. Oxigenación y resistencia vascular pulmonar de 
los pacientes sometidos a cateterismo cardíaco 

Variable n = 2,688 %

Saturación de 02 antes del cateterismo
– <64%
– ≥80%
– 65-79%

16
2,588

84

0,6
96.3
3.1

Relación resistencia vascular pulmonar 
(IRVP unidades Wood.m )

– Menor a la mitad de la sistémica
– No medida (se asume normal)
– IRVP^ >½ la sistémica
– IRVP^ > la sistémica

1,086
1,547

11
44

40.4
57.5
0.5
1.6

Resistencia vascular pulmonar (IRVP)
– Normal 
– IRVP^ 4 - 8 mmHg
– IRVP^ > 8 mmHg

2,465
154
69

91.7
5.7
2.6

^: índice de resistencia valvular pulmonar.
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Tabla 5. Características clínicas de las muertes relacionadas con el cateterismo cardíaco 

Edad Diagnóstico Procedimiento Causa de muerte

1 1 d SVIH* Auriculoseptostomía con balón 
estático

Perforación, cardiaca, bradicardia

2 2 d Cuerpo extraño intracardíaco (catéter 
umbilical)

Extracción Hemorragia pulmonar

3 7 d TGA^, FOP+ restrictivo Auriculoseptostomía con balón Ruptura de vena pulmonar, asistolia

4 8 d Cirugía de Norwood-Sano ERIAP† Angioplastia pulmonar 
periférica

Fibrilación ventricular, asistolia

5 11 d TGA^, cirugía de Jatene, CIV~, oclusión 
total ACI× ECMO«

Diagnóstico Bradicardia, asistolia

6 11 d APÞ sin CIV Stent ductal Bradicardia, asistolia

7 13 d EVAo¥ crítica, CoAoî grave, disfunción 
ventricular grave

Angioplastia aórtica con balón Bradicardia, asistolia

8 15 d AP sin CIV - PCA� Stent en PCA Desplazamiento del stent a arteria 
pulmonar, choque hipovolémico

9 20 d SVIH, Norwood-Sano ERIAP Diagnóstico Bradicardia, asistolia

10 21 d TF¢, AP ramas no confluentes Stent ductal Choque refractario, asistolia

11 28 d SVIH, cerclaje de arterias pulmonares, 
stent PCA

Auriculoseptostomía con bolón Taquiarritmia

12 28 d SVIH, PO€, Norwood-Sano, estenosis 
crítica de rama izquierda de arteria 
pulmonar

Diagnóstico Disfunción ventricular, asistolia

13 30 d EM, DSVD, FOP restrictivo Auriculoseptostomía Bradicardia, asistolia

14 2 m SVIH - estenosis valvular pulmonar Stent en PCA, procedimiento 
híbrido

Bradicardia, asistolia

15 2 m Corazón triauricular izquierdo obstructivo, 
HAP!,   CIA‡

Diagnóstico Bradicardia, asistolia

16 3 m SVIH, Norwood-Sano-Glenn bilateral 
bidireccional colateral venovenosa, 
hipoxemia grave

Embolización colateral 
venovenosa

Bradicardia, asistolia

17 4 m AT∞, PO, FBTTß, PO de Glenn bidireccional, 
ampliación de CIA, hipoxemia grave

Trombectomía en ramas TEPž, asistolia

18 5 m Atresia tricuspídea típica, CIV, CIA, HAP!, 
FBTT

Diagnóstico Bradicardia, asistolia

19 6 m Aurícula común, canal auriculoventricular, 
DSVD

Diagnóstico Disfunción ventricular, asistolia

20 10 m POP, AP con CIV, unifocalización con tubo 
avalvulado, estenosis RDAP”

Diagnóstico Ruptura de rama pulmonar

21 22 m TCGA§, criss-cross - DSVD, CIV 
subpulmonar + estenosis pulmonar mixta

Diagnóstico Bradicardia, asistolia

22 3 a SVIH, PO, Fontan fenestrado Diagnóstico Choque mixto

d: días;  m: meses; a: años; *: síndrome de ventrículo izquierdo hipoplásico;  ^: transposición de grandes arterias;  +: agujero oval permeable; †: estenosis de la rama 
izquierda arteria pulmonar; ‡: comunicación interauricular; ~: comunicación interventricular; ×: arteria coronaria izquierda; «: oxigenación de membrana extracorpórea; 
¥: estenosis valvular aórtica; î: coartación de la aorta;  Þ: atresia pulmonar; �: conducto arterioso permeable; ¢: tetralogía de Fallot; ß: fístula de Blalock-Taussig-Thomas; 
!: hipertensión arterial pulmonar; ”: rama derecha de la arteria pulmonar; §: transposición congénitamente corregida de las grandes arterias; ¶: doble salida del ventrículo 
derecho; Ž: tromboembolismo pulmonar; : estenosis mitral; : disfunción severa del ventrículo derecho; €: postoperatorio; ∞: atresia tricuspídea; 
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Tipo de complicaciones
En el estudio de Mehta, et al.,(7) los efectos adversos 

fueron en orden de frecuencia las complicaciones vas-
culares (32.4%), seguidas de las arritmias (23%), ano-
malías diversas (17.3%) y el sangrado (8.6%). En este 
estudio, las tres complicaciones más frecuentes fueron 
las arritmias, los episodios vasculares y el paro cardía-
co (asistolia). Se identificó una menor frecuencia en 
este estudio de sangrado (6.3% vs. 8.6%).

Arritmias
En un estudio turco10, el cual incluyó 2,693 cateteris-

mos cardíacos diagnósticos en niños, el 7% presentó 
arritmias, el 62% de ellas correspondió a bradiarritmias 

y 38% a taquiarritmias. Dentro de las bradiarritmias, la 
más común fue la anormalidad en la conducción AV en 
el 47% del total de las arritmias y la taquiarritmia más 
común fue la supraventricular, observada en el 28% del 
total de arritmias. Mehta, et al.,7 publicaron una inci-
dencia de 30% para la taquicardia supraventricular y 
28% para el bloqueo AV, lo cual es similar a los resul-
tados de los autores, y las arritmias fueron la principal 
complicación, con 4 de cada 10 complicaciones y pre-
dominio ligero de la taquicardia supraventricular sobre 
la bradicardia. La recuperación espontánea ocurrió en 
el 82% en tanto que en el resto de los pacientes fue 
necesaria la implantación de un marcapasos transito-
rio. La mayoría de los pacientes con taquicardia ven-
tricular mejoró con desfibrilación y uno de ellos requirió 
apoyo con membrana extracorpórea. En este estudio, 
la mayor parte de las arritmias se resolvió de modo 
espontáneo7.

La cardiopatía que se vinculó con más arritmias fue-
ron la anomalía de Ebstein (37% del total de los pa-
cientes con esta cardiopatía), la transposición corregida 
de grandes arterias (24% del total de transposiciones) 
y la doble salida del ventrículo izquierdo (19% del total 
de esta cardiopatía). En este caso, las cardiopatías que 
más se vincularon con arritmias fueron: síndrome de 
ventrículo izquierdo hipoplásico (11.95%) y atresia pul-
monar sin CIV (8.88%)7.

Complicaciones vasculares
En un estudio prospectivo, Vitiello, et al.,11 tomaron 

4,952 procedimientos consecutivos y encontraron que 

Tabla 6. Variables sociodemográficas y clínicas 
relacionadas con complicaciones posteriores al 
cateterismo cardíaco pediátrico

Variable Complicaciones

Sí No

n % n %  Valor p

Edad
≤28 días
>28 días

47
132

20
5.4

188
2,321

80
94.6

<0.001*

Tipo de cardiopatía
Congénita
Adquirida
Otros

174
5

114

6.9
3.0
4.3

2,350
159

2,509

93.1
97

95.7

0.056*

Cateterismo PO
Sí
No

30
149

16.7
5.9

150
2,359

83.3
94.1

<0.001*

Resistencia 
vascular

>8 mmHg
≤8 mmHg

9
170

13,0
6.5

60
2,449

87
93.5

0.031 ^

Relación resistencia
>Sistémica
Otros

5
174

11.4
6.6

39
2,470

88.6
93.4

0.207 ^

SaO2
≤79%
>80%

13
166

13
6.4

87
2,422

87
93.6

0.010*

Uso de inotrópicos
Sí
No

88
91

22.6
4

301
2,208

77.4
96

<0.001*

Número inotrópico
2 a 4
0 o 1

29
150

29.3
5.8

70
2,439

70.7
94.2

<0.001*

*: ji cuadrada de Pearson; ^: prueba exacta de Fisher; SaO2: saturación de 
oxígeno; PO: posoperatorio.

Tabla 7. Modelo multivariado: variables ajustadas que 
mostraron relación con las complicaciones tempranas 
del cateterismo cardíaco

Valor p OR IC 95%

Límite 
inferior

Límite 
superior

Edad <28 días <0.000 2.45 1.63 3.67

Cateterismo 
posoperatorio

0.414 0.741 0.361 1.521

Resistencia 
vascular >8 
unidades Wood.m2

0.161 2.101 0.744 5.929

SaO2 <79% 0.044 2.108 1.115 3.986

Uso de inotrópico 
antes del 
cateterismo

<0.000 5.258 3.694 7.485
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las principales complicaciones vinculadas con el cate-
terismo cardíaco diagnóstico, intervencionista o elec-
trofisiológico fueron las de tipo vascular con 3.8% en 
el total de los procedimientos y 7.3% en los menores 
de un año de edad. La trombosis arterial fue la com-
plicación más frecuente, detectada por disminución o 
ausencia de pulso en 165 pacientes. Sin embargo, 
como la verdadera incidencia de complicaciones arte-
riales no puede conocerse sólo con la exploración físi-
ca, en un protocolo de Kocis, et al.,12 se identificó una 
incidencia de compromiso del flujo en el 32% de los 
pacientes y de éstos sólo el 57% se había detectado 
por exploración clínica

Asistolia
Odegard, et al.,13 realizaron un estudio entre 2004 y 

2009, el cual incluyó todos los paros cardíacos ocurridos 
durante el cateterismo cardíaco por cardiopatías congé-
nitas en 7,289 procedimientos de cateterismo. Se regis-
traron 70 paros cardíacos para una incidencia de 0.96% 
sobre el total de los cateterismos; de estos episodios, el 
69% se reanimó de forma exitosa, en tanto que el 26% 
necesitó oxigenación por membrana extracorpórea y en 
6% sobrevino la muerte. El comienzo de la arritmia pre-
cedió al inicio de la asistolia en el 54% de los casos y 
se encontró un nexo con intervencionismo y menor edad 
(p < 0.001) para ambos factores. En este estudio, la 
asistolia se presentó en una de cada cinco complicacio-
nes, en dos tercios finalizó con la muerte y en un tercio 
se reanimaron de manera exitosa.

Relación con la manipulación del catéter
La manipulación del catéter por sí misma puede pre-

cipitar complicaciones como la perforación cardíaca, 
informada con una incidencia de 5.5%; en el estudio de 
los autores se presentó una (n = 1) perforación cardíaca 
que llevó a la muerte; la incidencia de embolización fue 
de 3%, menor a lo ocurrido en este estudio7.

Sangrado
En el estudio de Vitiello, et al.,11 se comunicaron cin-

co casos graves de sangrado en 1,081 procedimientos 
y 25 casos de sangrado menor de tipo hematoma. Esto 
representó una incidencia total de 2.77% sobre el total 
de los procedimientos y de 6.8% sobre el total de las 
complicaciones, lo cual es similar a lo encontrado en 
este estudio, pero a diferencia de ellos todos los epi-
sodios fueron menores.

Uso de inotrópicos
Un estudio mexicano (2016) encontró que los inotró-

picos (OR, 7.0), edad menor de un año (OR, 5.45) y el 
ingreso urgente (OR, 1.2) eran factores relacionados 
con las complicaciones posteriores al cateterismo8, lo 
cual coincide con este estudio que reconoció el uso de 
inotrópicos antes del cateterismo como un factor de 
riesgo independiente para complicaciones.

Saturación de oxígeno antes del 
cateterismo

La hipoperfusión tisular como resultado de un déficit 
circulatorio se ha identificado como un poderoso factor 
de riesgo para el desarrollo de insuficiencia de órgano 
y muerte14. En un estudio retrospectivo multicéntrico 
que incluyó 8,111 procedimientos10 se encontró que la 
baja saturación de oxígeno en prematuros y neonatos 
era un factor de riesgo para complicaciones tempra-
nas. En el estudio de los autores, este fue un factor de 
riesgo independiente acompañado de complicaciones 
en todos los grupos de edad.

Experiencia del centro
Un estudio que comparó las complicaciones tempra-

nas vinculadas con el cateterismo cardíaco en niños, el 
cual incluyó a 44 centros con 42,219 sujetos y 68,463 
procedimientos, identificó que el incremento del volu-
men de cateterismo de los centros reducía el riesgo de 
complicaciones. El riesgo de muerte relacionado con 
cateterismo en un centro con un volumen promedio de 
100 cateterismos/año, con riesgo ajustado de compli-
caciones, tuvo OR de 0.14% e IC 95% de 0.08-0,23%, 
un centro con un promedio de 300 cateterismos registró 
un OR de 0.11% e IC 95% de 0.07-0.16%) y los centros 
con 500 cateterismos/año un OR de 0.08% e IC 95% 
de 0.05-0.13%15. La mediana de volumen de cateteriza-
ción en este estudio fue de 264 procedimientos/año y 
la mediana de 297 (DE, 171); esta media es similar a la 
de los autores de 298.6 cateterismos/año (DE, 40) con 
siete complicaciones por cada 100 cateterismos, lo cual 
se encuentra en los límites señalados.

Mortalidad relacionada con cardiopatías 
congénitas

Antes de la cirugía cardíaca, menos de 50 años 
atrás, sólo el 30% de los niños con enfermedad car-
díaca congénita grave sobrevivía a la adultez. En la 
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actualidad, la mortalidad vinculada con la cirugía car-
díaca en un estudio que incluyó a 1,550 pacientes fue 
de 3.2%16.

De modo similar, 35 años antes, la mortalidad secun-
daria a cateterismo cardíaco en niños era de 3.8% a 
las 24 horas, 8.3% a las 48 horas y 13.5% a la sema-
na17. Los informes actuales de mortalidad varían am-
pliamente: Zahn, et al., 0%18; Bennet, et al., 0.08%19; 
Vitiello, et al., 0.14%11; Tavli, et al., 0.4%20, y Safaa, et 
al., 0.7%21, lo que sitúa a este centro en el límite supe-
rior. Algunos factores que puede contribuir a esto son 
la falta de disponibilidad de ECMO para el apoyo de 
los pacientes críticos y la tecnología implementada en 
fecha reciente en la institución y en este grupo de pa-
cientes fallecidos (sólo uno de los pacientes la recibió). 
Otros aspectos más difíciles de determinar son el re-
traso administrativo o geográfico que tienen los pacien-
tes para acceder a los recursos asistenciales, lo cual 
puede contribuir al peor estado hemodinámico al mo-
mento del procedimiento, además del tipo de pacientes 
que interviene cada centro asistencial puesto que a 
mayor experiencia del grupo que interviene a niños con 
cardiopatías congénitas mayor es la complejidad de los 
pacientes atendidos); en este aspecto, el centro de los 
autores tiene un programa de ventrículo único, lo cual 
explica que uno de cada tres pacientes fallecidos tenga 
diagnóstico de ventrículo izquierdo hipoplásico.

Limitaciones

Como limitaciones debe mencionarse el carácter re-
trospectivo del estudio y que éste no se diseñó para 
determinar factores vinculados con las complicaciones 
del cateterismo, por lo que puede subestimarse la in-
cidencia de complicaciones raras.

Conclusiones

El cateterismo cardíaco pediátrico es un procedi-
miento invasivo no exento de complicaciones, incluida 
la muerte. Los neonatos, la inestabilidad hemodinámi-
ca, la baja saturación de oxígeno y los procedimientos 
intervencionistas fueron factores determinantes en la 
incidencia de complicaciones y mortalidad temprana.

Este estudio pionero en el medio permite establecer 
una línea de base para futuras comparaciones a partir 
de nuevos estudios, además de identificar algunos fac-
tores susceptibles de modificación para lograr una dis-
minución de las complicaciones adjuntas.
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Manejo de la cesación tabáquica entre residentes de 
cardiología de Iberoamérica
Smoking cessation management among Iberoamerica’s cardiology residents
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Artículo de investigación

Resumen
Introducción y objetivos: Si bien los cardiólogos asisten cotidianamente a pacientes que sufren daño por el tabaquismo, 
no se conoce el grado de formación que reciben sobre esta problemática durante su residencia. Debido a ello nos propusi-
mos evaluar las preferencias y prácticas de los residentes de cardiología para la cesación tabáquica de los pacientes que 
asisten. Materiales y métodos: Encuesta cerrada, prefijada, voluntaria y anónima entre médicos que realizaban la especia-
lidad de cardiología en cinco países de Latinoamérica y España. Resultados: Se encuestaron 716 residentes: un 62.4% de 
Argentina, un 19% de México, un 6.8% de España, un 6.7% de Chile, un 3.2% de Uruguay y un 1.9% de Paraguay. Con 
respecto a la importancia que asignaban a esta problemática (empleando una escala de 1-10), el 85.8% le asignó a esta 
pregunta una puntuación de 8 o mayor. Mientras el 80.5% de los participantes expresó dar consejo breve antitabáquico 
sistemáticamente, solamente un 27.7% empleaban terapia farmacológica con este fin. Entre quienes no empleaban terapia 
farmacológica, el 58.3% manifestó que el motivo era no encontrarse familiarizados con los tratamientos. El 62.9% de los 
encuestados dijo no haber recibido ningún tipo de formación en esta problemática. Aquellos residentes que recibieron algún 
tipo de formación manifestaron sentirse más preparados (p < 0.0001). Conclusión: Encontramos un bajo conocimiento sobre 
el tratamiento farmacológico y relativamente poca seguridad por parte de los residentes de cardiología para brindar asisten-
cia en cesación tabáquica. Consideramos esencial incluir este tópico en la formación de los futuros cardiólogos a fin de lograr 
una prevención cardiovascular más integral.

Palabras clave: Cesación tabáquica. Nicotina. Vareniclina. Bupropión. Formación. Residentes cardiología.

Abstract
Introduction and objectives: Although cardiologists frequently assist patients who suffer damage from smoking, the degree 
of training they receive to manage this problem during their residency is unknown. Because of this, we’d proposed to evaluate 
the preferences and practices of cardiology residents for smoking cessation of the attending patients. 
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Introducción

El tabaquismo constituye la principal causa de muer-
te en países desarrollados1,2 y en muchos en vías de 
desarrollo. Su prevalencia en Latinoamérica y España 
es elevada, ubicándose, con ligeras variaciones, entre 
el 20 y el 33%3-8.

La Organización Mundial de la Salud ha desarrollado 
un proyecto denominado «25 por 25», con el objetivo 
de reducir para el año 2025 un 25% las muertes por 
las cuatro enfermedades crónicas no transmisibles 
más frecuentes (enfermedades cardiovasculares, pul-
monares, diabetes y cáncer)9. Siendo el tabaquismo un 
factor de riesgo prevenible y modificable con repercu-
sión directa en al menos tres de los cuatro ejes de esta 
iniciativa, la lucha contra esta adicción resulta 
central10.

Los pacientes que fuman y sufren eventos cardio-
vasculares se encuentran más receptivos a recibir 
intervenciones antitabaco11, y los cardiólogos asisti-
mos continuamente a individuos que sufren perjui-
cios por esta adicción1. Por ello, nuestras acciones 
resultan claves para aconsejar y acompañar a los 
fumadores en el proceso del cese tabáquico12, prác-
tica recomendada en la atención de nuestros pa-
cientes, siendo incluso un marcador de calidad13,14. 
Sin embargo, y paradójicamente, el abordaje de esta 
patología no se encuentra específicamente contem-
plado en los programas de formación de la 
especialidad.

Por lo tanto, nuestro objetivo es evaluar el grado de 
conocimiento, preferencias y prácticas de los residen-
tes de cardiología de diferentes países de Latinoamé-
rica y España respecto a las herramientas para el 
abandono del tabaquismo en los pacientes hospitaliza-
dos por un evento cardiovascular.

Métodos

Diseño del estudio
Entre los meses de noviembre de 2018 y octubre de 

2019 se realizó un estudio transversal mediante una 
encuesta cerrada, prefijada, voluntaria y anónima entre 
residentes y jefes de residentes de cardiología perte-
necientes a centros públicos y privados de Argentina, 
Chile, España, México, Paraguay y Uruguay. Para ello 
se diseñó un cuestionario específico con 29 preguntas, 
17 obligatorias y 12 condicionadas, mediante la aplica-
ción Google Forms. La encuesta fue diseñada íntegra-
mente por los autores del presente estudio, y se 
distribuyó por medio de los comités de residentes de 
las sociedades nacionales de cardiología de cada país 
mediante correo electrónico y/o mensajes de texto, in-
vitando a participar a los potenciales encuestados por 
medio de un muestreo no probabilístico por 
conveniencia.

La encuesta incluyó un preámbulo en el que se 
especificaba que formaba parte de un proyecto de 
investigación, los objetivos de este y su carácter vo-
luntario. Asimismo, constaba el tratamiento anónimo 
de los datos y que la información recogida estaría 
protegida de acuerdo con las leyes de protección de 
datos vigentes en cada país. Con ese fin, y para evi-
tar un condicionamiento en las respuestas, se omi-
tieron datos de filiación como la edad, el sexo, centro 
de formación, año de formación y ciudad de residen-
cia. Finalmente, se indicaba que el encuestado acep-
taba de forma voluntaria su participación, otorgando 
su consentimiento de forma tácita al responder la 
encuesta.

Para las preguntas en las cuales se solicitó a los 
participantes que indicasen la importancia que asigna-
ban a un determinado tópico se empleó una escala 

Materials and methods: Closed, prefixed, voluntary and anonymous survey among doctors who carried out the specialty of 
cardiology in 5 countries of Latin America and Spain. Results: 716 residents were surveyed; 62.4% from Argentina, 19% 
from Mexico, 6.8% from Spain, 6.7% from Chile, 3.2% from Uruguay, and 1.9% from Paraguay. When asked about the im-
portance they assigned to this problem (using a scale of 1-10), 85.8% assigned this question a score of 8 or higher. While 
80.5% of the participants expressed giving short anti-tobacco advice routinely, only 27.7% used pharmacological therapy for 
this purpose. Among those who did not use pharmacological therapy, 58.3% said that the reason was not being familiar with 
the treatments; 62.9% of the surveyed said they had not received any type of training in this problem. Those residents who 
received some type of training reported feeling more prepared for this (p < 0.0001). Conclusion: We found that cardiology 
residents have a low knowledge of pharmacological treatment and relatively low confidence to provide assistance in smoking 
cessation. This topic should be included in the training of future cardiologists in order to achieve a more comprehensive 
cardiovascular prevention.

Key words: Smoking cessation. Nicotine. Varenicline. Bupropion. Training. Residents. Cardiology.
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lineal entre 1 y 10, implicando una puntuación más alto 
mayor importancia.

No se contó con financiamiento ni becas de estímulo 
de organismos públicos ni privados de ningún país 
para diagramar, llevar adelante ni publicar el presente 
estudio.

Análisis estadístico
Las variables continuas se expresaron, según su 

distribución, como media y desviación estándar o me-
diana y rango intercuartílico. La normalidad de la dis-
tribución se evaluó mediante la comparación de la 
relación entre media y mediana, asimetría y curtosis, 
herramientas gráficas (histogramas, gráfico de proba-
bilidad normal, etc.) y el test de Shapiro-Wilk. Las 
variables categóricas se expresaron como porcentajes 
y se analizaron por el método de chi cuadrado o me-
diante el test exacto de Fisher, dependiendo de la 
frecuencia relativa de los valores esperados. Las va-
riables numéricas se analizaron con el test t de Stu-
dent o con el método de suma de rangos de Wilcoxon, 
de acuerdo con la presencia o no de una distribución 
gaussiana respectivamente. Se valoró el grado de 
asociación entre las variables mediante el coeficiente 
de correlación de Spearman. En todos los casos se 
asumió un error alfa del 5% para establecer la signifi-
cación estadística. Los análisis fueron realizados con 
STATA versión 13.0.

Resultados

Características demográficas de los 
participantes

Respondieron la encuesta 716 residentes. El 62.4% 
realizaba su formación en Argentina, el 19% en México, 
el 6.8% en España, el 6.7% en Chile, el 3.2% en Uru-
guay y el 1.9% en Paraguay. El 56.3% de los partici-
pantes pertenecían a centros públicos. Un 13.4% de 
los residentes encuestados fumaban y un 15.4% mani-
festaron ser exfumadores. Se observó una tendencia 
hacia una mayor tasa de tabaquismo entre residentes 
de México (19.1%) y Argentina (13.2%), mientras que la 
mayor proporción de exfumadores se encontró entre 
los residentes de Chile (25%) y Uruguay (17.4%) 
(p = 0.07). Ningún participante de Paraguay manifestó 
haber fumado nunca (Fig. 1).

Al preguntar respecto a la importancia que asigna-
ban a las intervenciones para el cese tabáquico duran-
te la hospitalización, el 85.8% de los participantes 

respondió con una puntuación igual o superior a 8, 
mientras que solo un 4.2% la puntuaron con un 5 o 
menos.

Consejería en cesación tabáquica
El 80.5% de los residentes manifestó que aconsejaba 

«sistemáticamente» a sus pacientes fumadores que 
abandonaran esta adicción, el 15.2% expresó hacerlo 
«a menudo», mientras que el restante 4.3% expresó 
no hacerlo «nunca o solo esporádicamente». Respecto 
al grado de adicción a fumar, el 41.9% de los partici-
pantes manifestó que preguntaba «sistemáticamente» 
a sus pacientes sobre esto, un 26% expresó que lo 
hacía «frecuentemente», un 20.5% admitió hacerlo solo 
«ocasionalmente» y un 11.6% contestó que «nunca» 
evaluaba este aspecto, siendo estas diferencias esta-
dísticamente significativas según el país de residencia 
(p < 0.001) (Tabla 1).

De los participantes que evaluaban el grado de adic-
ción al menos ocasionalmente (n = 633), solo el 9% 
refirió utilizar un cuestionario validado, siendo el test 
de Fagerström el más empleado (40.4%). El 53.4% 
manifestó que evaluaba la adicción de manera subje-
tiva durante la anamnesis, el 20.5% expresó que utili-
zaba el autorreporte de adicción por parte del paciente 
y el 17.1% refirió no contar con un método específico 
para ello.

El 37.4% de los encuestados refirió contar en su 
centro con especialistas en cesación tabáquica y un 
22.9% manifestó que tenían guías o protocolos para 
evaluar pacientes fumadores ingresados en sus 
servicios.

Respecto a las estrategias concretas para la cesa-
ción tabáquica, un 41.5% de los residentes empleaban 
estrategias no farmacológicas además del consejo mé-
dico. En este subgrupo (n = 297) la intervención más 
empleada fue la derivación de los pacientes a especia-
listas (en su centro o en otro), bien como única estra-
tegia (53.9%) o junto a otras herramientas como 
material informativo en papel o audiovisual sumado a 
la derivación (20.5%).

Tratamiento farmacológico
Al preguntar respecto a la prescripción de fármacos 

para favorecer el cese tabáquico, el 27.7% respondió 
que los empleaba al menos «ocasionalmente». Entre 
estos participantes (n = 198), el 54.6% utilizaban sola-
mente un fármaco: el 30.8% alguna forma de terapia 
de reemplazo nicotínico (TRN), el 12.6% bupropión, el 
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7.6% benzodiazepinas y el 3.5% vareniclina. El 22.8% 
estaban familiarizados con el uso de dos fármacos 
(mayoritariamente TRN junto a otra alternativa), mien-
tras que los restantes 22.7% refirieron emplear tres o 
cuatro fármacos dentro de sus alternativas terapéuti-
cas. Al preguntar en qué momento de la hospitalización 
de un paciente fumador le ofrecían terapia farmacoló-
gica para abandonar su adicción, el 20.4% manifestó 
que lo hacían desde la unidad de cuidados críticos, el 
30.6% lo comenzaba cuando la persona se encontraba 
en sala de hospitalización, mientras que el 49% 

restante lo iniciaba en el momento del alta hospitalaria 
o en la consulta ambulatoria.

Entre los participantes que no empleaban ninguna 
terapia farmacológica en sus pacientes fumadores 
(n = 518), el 58.3% expresó que el motivo era no en-
contrarse familiarizados con estos fármacos, seguido 
de la falta de disponibilidad en la farmacia de su insti-
tución, o el elevado coste de estos (24.5%). Entre otras 
causas menos frecuentes, se encontró temor a aumen-
tar los eventos cardiovasculares (3.5%), temor a los 
efectos adversos en general (4.1%) o ausencia de ca-
pacidad para su prescripción (2.7%).

Figura 1. Adicción al tabaco según país de residencia. Se aprecia una tendencia no significativa hacia diferencias en 
el grado de adicción al tabaco de acuerdo con el país de residencia (p = 0.07).

Tabla 1. Evaluación del grado de adicción de los pacientes al tabaco según país de residencia. Se observan importantes 
diferencias respecto del reporte de la evaluación del grado de adicción según país de residencia (p < 0.0001)

País Nunca Ocasionalmente Frecuentemente Siempre

Argentina 11% 22.6% 27.7% 38.7%

Chile 6.3% 22.9% 27.1% 43.7%

España 20.4% 22.5% 40.8% 16.3%

México 8.8% 8.1% 16.9% 66.2%

Paraguay 15.3% 46.2% 15.4% 23.1%

Uruguay 30.4% 30.4% 17.4% 21.8%

Total 11.6% 20.5% 26% 41.9%
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Formación en tabaquismo y 
consideraciones finales

Respecto a la formación en cesación tabáquica, el 
62.9% expresó no haber recibido ningún tipo de ins-
trucción al respecto. Entre aquellos que habían recibi-
do algún grado de formación (n = 262), el 73.2% habían 
tenido clases sobre el tema, un 26% sesiones o revi-
siones bibliográficas y un 0.8% cursos específicos en 
la materia. Al solicitar a los encuestados que expresa-
ran su grado de preparación para abordar pacientes 
con esta problemática, la media de respuestas fue de 
5.4 ± 2.2. Aquellos participantes que recibieron algún 
tipo de formación en cesación tabáquica manifestaron 
sentirse más preparados (6.2 ± 1.9 vs. 4.9 ± 2.2; 
p < 0.0001), aunque solo un 15.6% de los encuestados 
respondió a esta pregunta con una puntuación igual a 
8 o superior. Los residentes de México y Chile mani-
festaron estar ligeramente más preparados (p = 0.03) 
(Fig. 2).

Respecto de la relevancia de esta temática para su 
práctica cotidiana, el 88% de los participantes le asignó 
una puntuación igual o mayor a 8 y un 56.4% puntuó 
esta pregunta con 10. No encontramos diferencias en 
las respuestas entre quienes habían recibido formación 
en cesación tabáquica y quienes no (9.0 ± 1.5 vs. 

9.1 ± 1; p = 0.28), ni tampoco de acuerdo con el país 
de residencia (Fig. 3). Finalmente, al explorar el grado 
de correlación entre la relevancia asignada a la cesa-
ción tabáquica y la autopercepción respecto al grado 
de preparación personal para afrontar el problema en-
contramos una muy débil correlación entre ambas 
(r = 0.26).

Discusión

Nuestro estudio entre residentes de cardiología de 
cinco países de Latinoamérica y España demuestra 
que a pesar de que el tabaquismo es un problema re-
levante y reconocido, es muchas veces soslayado du-
rante la formación de estos. De esta forma, un elevado 
número de residentes manifestó no sentirse capacita-
dos para asistir a sus pacientes en el cese de esta 
adicción, especialmente en lo que respecta a prescrip-
ción de fármacos con probada eficacia para este fin13.

La residencia es un momento crítico en el proceso 
de formación de los médicos, y por ende propicio para 
el entrenamiento en cese tabáquico. Si bien múltiples 
estudios han evaluado la factibilidad de entrenar a 
residentes para abordar esta problemática12,15-17, se 
desconoce el grado de preparación adquirido en 

Figura  2. Autorreporte del grado de preparación para asistir a pacientes fumadores a que abandonen su adicción, 
según país de residencia. Se observa la diferencia de las medianas de puntuación de los residentes de acuerdo con 
el país de residencia (p = 0.03). Argentina 5 (RIC 4-7); Uruguay 5 (RIC 3-5); Chile 5.5 (RIC 4-7); México 6 (RIC 5-7); Paraguay 
5 (RIC 5-6); España 5 (RIC 3-7). RIC: rango intercuartiles.
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nuestros programas de formación en cardiología. Una 
encuesta realizada en EE.UU. evaluó programas de 
centros formadores en cardiología, revelando que úni-
camente el 24% de estos incluían una rotación de un 
mes para sus residentes en un departamento de pre-
vención cardiovascular. De aquellos que rotaban en 
estas áreas, solamente el 5% tenían contacto con 
algún programa de cesación tabáquica18. Fuera de 
este ámbito, algunos trabajos han explorado, de ma-
nera similar a nuestro estudio, el grado de prepara-
ción para la ayuda en el cese tabáquico. Así, un 
estudio entre 292 residentes de oftalmología de hos-
pitales de EE.UU. concluyó que si bien el 78% de los 
participantes preguntaba siempre o frecuentemente a 
sus pacientes si fumaban, solamente un 51% dialoga-
ba con ellos sobre sus deseos de abandonar esta 
práctica19. Otro estudio reciente evaluó residencias de 
ginecología y obstetricia. Los autores encontraron que 
el 60% de los centros no incluían estos tópicos en sus 
programas de formación, mientras que aproximada-
mente la mitad de quienes lo hacían, destinaban me-
nos de una hora al año para la educación en esta 
área20.

A pesar del conocimiento del daño derivado del ta-
baquismo, muchos fumadores no cesarán su adicción 
hasta que presenten complicaciones relacionadas a 
esta1. De hecho, el tabaquismo continúa siendo uno de 
los principales factores de riesgo relacionado con cau-
sas de muerte modificables en todo el mundo21. Tanto 
es así, que el cese tabáquico es la principal medida 
tanto en prevención cardiovascular primaria como 
secundaria22.

Por otra parte, si bien los pacientes hospitalizados 
dejan de fumar voluntaria o involuntariamente (debido 
a políticas de hospitales libres de humo de tabaco), la 
mayoría vuelve a hacerlo después del alta23,24. Esto 
constituye una verdadera oportunidad perdida, ya que 
múltiples trabajos han demostrado que las personas 
que son hospitalizadas por un problema vinculado a 
la adicción del tabaco se encuentran más receptivas 
a la hora de recibir consejos para cesar su adic-
ción25,26. Además, las personas que reciben consejos 
del personal de salud para dejar de fumar logran ha-
cerlo más frecuentemente25-28. Sin embargo, y para-
dójicamente, un número importante de personas 
fumadoras no reciben intervenciones para cesar su 

Figura  3. Valoración de los participantes según país de residencia, respecto a la relevancia, prioridad, grado de 
formación y seguridad para la atención de pacientes con adicción al tabaquismo. Expresado en porcentaje de 
participantes que valoraron estos ítems con 8 o más puntos. La mayoría de los residentes consideró la cesación 
tabáquica un tema relevante y prioritario en la atención de pacientes fumadores hospitalizados. Si bien se aprecian 
diferencias en el autorreporte del grado de formación sobre la temática, un bajo porcentaje de residentes de todos 
los países expresó sentirse muy preparados para esto.
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práctica, a pesar de estar en contacto con profesiona-
les de la salud29.

Existen diferentes estrategias para abordar a las per-
sonas fumadoras. Una de las más aceptadas divide las 
intervenciones en mínimas, breves e intensivas, de 
acuerdo con el tiempo que dedica el profesional a dia-
logar con el paciente sobre este tema30. Si bien las 
intervenciones intensivas suelen quedar relegadas a 
los especialistas, se ha sugerido que todos los profe-
sionales que entran en contacto con personas fuma-
doras deberían establecer acciones concretas para 
alentarlos a abandonar su adicción30. Como contrapar-
tida debe tenerse presente que la efectividad de cual-
quier intervención en cesación tabáquica dependerá de 
que sea realizada de forma apropiada. Así, dedicar un 
tiempo prolongado, pero de forma inapropiada puede 
resultar casi fútil.

Si bien idealmente el abordaje de los pacientes fuma-
dores debería ocupar un lugar preponderante dentro del 
conocimiento sobre prevención cardiovascular de los 
residentes de cardiología, existe evidencia de que in-
cluso pequeñas acciones pueden generar un impacto 
considerable. Ya en el año 1988 Ockene, et al. demos-
traron que programas de entrenamiento de apenas tres 
horas incrementaron el conocimiento sobre cesación 
tabáquica de residentes de medicina familiar e interna, 
mejorando su actitud e influencia sobre los pacientes 
fumadores12. Más recientemente otros estudios han ha-
llado resultados similares después de programas de 
entrenamiento breves con dos sesiones de media jor-
nada15,16, utilizando material audiovisual, clases y juego 
de roles17,31, con persistencia de estas habilidades en 
los residentes al ser reevaluados después de un año 
de su entrenamiento15,16. También han demostrado gran 
utilidad las rotaciones de los residentes en equipos 
específicos de cesación tabáquica32.

Nuestro estudio posee algunas limitaciones que me-
recen ser tenidas en cuenta. En primer lugar, se utilizó 
un muestreo no probabilístico, lo cual impide asegurar 
que los resultados son extrapolables al total de resi-
dentes de cada país. Sin embargo, en todos los casos 
la proporción de residentes que participaron en la en-
cuesta superó la cuarta parte del total de residentes 
en la especialidad de cada país. Además, debe consi-
derarse que no hay motivos para inferir que aquellos 
residentes que no respondieron la encuesta posean un 
conocimiento superior en la materia. En segundo lugar, 
no se dispone de los datos de filiación de los residen-
tes ni de las características de sus centros formadores. 
Si bien algunas características personales como sexo 
o edad no deberían ser un factor que modifique su 

actitud frente al tabaquismo, otras cuestiones como el 
año de residencia o algunas características de los cen-
tros podrían ejercer cierta influencia. En tercer lugar, 
obtuvimos una diferente proporción de respuestas en-
tre residentes de los distintos países respecto del total 
de residentes en cada sitio. Si bien esto influye en las 
comparaciones entre países entendemos que las simi-
litudes en las respuestas implican una elevada homo-
geneidad desde el punto de vista clínico. Finalmente 
debe considerarse que este cuestionario no tiene la 
capacidad de valorar habilidades como la empatía y la 
escucha activa, ejes de la terapia cognitivo-conductual 
para la cesación tabáquica. Esto es una limitación ma-
yor a la hora de interpretar las respuestas positivas en 
torno a la autopercepción de las habilidades comuni-
cativas para lograr el abandono de la adicción. Sin 
embargo, consideramos que, frente a los resultados de 
la encuesta, no se altera la esencia de los hallazgos.

A pesar de las limitaciones enunciadas, hasta la fe-
cha este es el primer estudio multicéntrico en valorar 
el grado de conocimiento y las prácticas en cesación 
tabáquica de cardiólogos en formación en seis países 
de habla hispana. 

Conclusión
Si bien la mayoría de los residentes de cardiología 

consideran muy relevante el problema del tabaquismo 
y las intervenciones para su abandono, el grado de 
formación para afrontar esta temática es bajo. Un nú-
mero muy importante de participantes expresaron no 
sentirse capacitados para afrontar esta tarea, y gran 
parte de ellos manifestaron basar sus estrategias de 
intervención en la derivación a otros especialistas. Un 
número reducido de residentes expresó emplear fár-
macos para lograr la cesación tabáquica de sus pa-
cientes y, entre aquellos que los utilizaban, la mayoría 
estaban familiarizados con una única alternativa. Todas 
estas observaciones fueron similares independiente-
mente del país de residencia de los participantes.

Consideramos crucial incluir estos tópicos dentro del 
programa formativo de los nuevos cardiólogos a fin de 
que puedan brindar una atención más integral a sus 
pacientes en la práctica diaria.
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Progressive improvement of atrial and ventricular capture 
thresholds, sensing, and impedances in epicardial pacing leads 
in young adults undergoing Fontan conversion
Mejora progresiva de los umbrales de captura auricular y ventricular, detección e 
impedancias en los cables de estimulación epicárdica en adultos jóvenes que se someten 
a conversión de Fontan

Jose M. Moltedo1*, Mauricio S. Abello1, David Doiny1, Estela C. Falconi1, Carlos J Diaz1,  
María G. Majdalani1, and Bryan C. Cannon2

1Sanatorio Finochietto, Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina; 2Mayo Clinic, Rochester, Minnesota, USA

Research article

Abstract
Objectives: Patients with univentricular hearts who require permanent pacing systems typically require placement of epi-
cardial leads. It is frequently difficult to find a position with good thresholds due to epimyocardial fibrosis or fat. The goal of 
the study is to assess the progression of capture thresholds (CT), sensing parameters (P waves and R waves), and impe-
dances (imp) of steroid eluting epicardial pacing leads in young adults who underwent Fontan conversion and a pacemaker 
implant. Methods: All patients undergoing Fontan conversion in two institutions were retrospectively identified. Demographic 
data, congenital heart defects, pacing leads used, and pacing parameters were analyzed at implant, at 6 weeks and 12 
months after implant. Results: Twenty patients were identified (twelve males); mean age at conversion was 24.9 ± 5.4 years 
(range 18-35). Epicardial bipolar steroid eluting leads were used. The site of implant both in the atria and the ventricles 
varied depending on the parameters. At implant, mean atrial and ventricular impedances were 617 ± 171 Ω and 1061 ± 771 
Ω, respectively, mean P wave amplitude was 2 ± 0.7 mV, and mean R wave amplitude was 12.5 ± 7.7 mV. Mean CT was 
1.7 ± 0.8 V at 0.5 ms for the atrium and 2.2 ± 1.2 V at 0.5 ms for the ventricle. Ventricular CT and impedance showed an 
improvement within the first 12 months after implant, with four patients having a decrease in threshold of more than 2 V. 
Conclusion: In patients undergoing Fontan conversion, implant ventricular CT and impedances are frequently higher than 
expected but typically improve during follow-up. Acceptance of higher initial threshold values may be a potential strategy in 
this patient population.

Key words: Fontan conversion. Pacing. Parameters. Progression.

Resumen
Objetivos: Los pacientes con corazón univentricular que requieren estimulación cardíaca reciben sistemas de estimulación 
epicárdicos. Debido a la presencia de fibrosis o grasa epi-miocárdica es dificultoso en esta población encontrar sitios con 
adecuados parámetros de estimulación. El objetivo de este estudio es determinar la progresión de los umbrales de captura, 
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Introduction

The Fontan procedure described in the early 1970’s 
has allowed for improvement in the survival of many 
patients with univentricular hearts. However, over time, 
significant complications may develop, including ven-
tricular dysfunction, thromboembolic events, and ar-
rhythmias, among others. One of the available 
therapeutic options for patients with hemodynamic ab-
normalities and a failing Fontan circulation is conver-
sion to a total cavopulmonary anastomosis, with atrial 
reduction and arrhythmia surgery1. Because of the risk 
of sinus node dysfunction and long-term atrial arrhyth-
mias, many patients have a permanent pacing system 
implanted at the time of their Fontan conversion. How-
ever, placement of these pacing systems can be tech-
nically challenging.

Fontan patients most commonly have epicardial sys-
tems placed. Transvenous leads incur a > 2 fold in-
creased risk of systemic thromboembolism in patients 
with intracardiac shunts, with annualized rates of sys-
temic thromboembolism of around 2%2. Based on the 
American College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation 2008 Guidelines for the Management of Adults 
with Congenital Heart Disease, epicardial pacemaker 
and device lead placement should be performed in all 
cyanotic patients with intracardiac shunts who require 
devices (Class I indication)3. There is also concern 
about thrombus formation on leads within the Fontan 
circuit due to the low flow states seen in many Fontan 
patients. These thrombi then may embolize to the lungs 
and create problems. In addition, patients also have 

limited venous access to the heart for placing transve-
nous leads following the Fontan operation4. However, 
due to previous operations and the hemodynamic strain 
that single ventricle physiology places on the heart, the 
epi-myocardium of these hearts is frequently densely 
lined with fat or fibrous tissue creating difficulty in lo-
cating epicardial pacing sites with good stimulation and 
sensing parameters5,6.

With the advent of steroid eluting leads, there is fre-
quently an improvement in the capture thresholds (CT) 
for leads over the initial implantation values. However, 
the degree of improvement, particularly for leads in 
patients with extensive scarring as seen in the Fontan 
patients undergoing conversion to a total cavopulmo-
nary anastomosis and concomitant arrhythmia surgery 
and a permanent pacemaker implant, has not been 
extensively studied.

The objective of this study is to assess the progres-
sion of CT, sensing parameters (P waves and R waves), 
and impedances of steroid eluting epicardial pacing 
leads in young adults who underwent Fontan conver-
sion with the implant of a permanent pacemaker. 

Materials and methods
All patients who underwent Fontan conversion and 

the implant of a permanent epicardial pacing system in 
two different institutions from January 2003 and De-
cember 2012 were identified. Demographic data and 
details of the cardiac anatomy were retrospectively an-
alyzed. Institutional review board approval was obtained 
at both institutions.

los parámetros de sensado (medición de las ondas P y R) e impedancias (imp) de los catéteres epicárdicos con liberación 
de esteroides implantados en adultos jóvenes sometidos a cirugía de reconversión de Fontan e implante de marcapasos. 
Métodos: Los pacientes sometidos a cirugía de reconversión de Fontan en dos instituciones fueron analizados retrospecti-
vamente. Los datos demográficos, el tipo de cardiopatía congénita, de catéteres de estimulación y los parámetros de esti-
mulación fueron analizados al momento del implante, a las 6 semanas y al año. Resultados: Se identificaron 20 pacientes 
(12 de ellos de sexo masculino); la edad media al momento de la reconversión fue de 24.9 ± 5.4 años (rango 18-35). Se 
utilizaron catéteres epicárdicos bipolares de fijación pasiva y con liberación de esteroides en todos los casos. El sitio de 
implante en las aurículas y en los ventrículos fue variable de acuerdo a los parámetros. En el momento del implante las 
impedancias medias fueron 617 ± 171 Ω y 1061 ± 771 Ω respectivamente, la amplitud media de la onda P fue 2 ± 0.7 mV 
y la media de amplitud de la onda R fue de 12.5 ± 7.7 mV. Las medias de los umbrales de captura fueron 1.7 ± 0.8 V at 
0.5 ms para los catéteres auriculares y 2.2 ± 1.2 V at 0.5 ms para los ventriculares. Los umbrales de captura y las impedan-
cias ventriculares mostraron una mejoría en los 12 meses posteriores al implante, y en 4 pacientes esa mejoría en el umbral 
de captura ventricular fue mayor a 2 V. Conclusiones: En pacientes sometidos a una cirugía de reconversión de Fontan e 
implante de marcapasos, los umbrales de captura e impedancias ventriculares son más elevados que los esperados, pero 
mejoran durante el seguimiento. La aceptación de valores más elevados puede potencialmente constituir una alternativa en 
esta población de pacientes.

Palabras clave: Reconversión. Parámetros de estimulación. Progresión.
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Atrial and ventricular leads were placed during the 
Fontan conversion procedure, using standard implant 
techniques and following the lead manufacturer recom-
mendations. Passive fixation, bipolar, and steroid elut-
ing epicardial leads (Medtronic 4968 CapSure Epi, 
Medtronic Corp; Minneapolis, MN) were used in all 
cases and these were tunneled to the abdomen where 
the generator pocket was created. 

In all cases, implant measurements were obtained fol-
lowing the standard techniques: atrial and ventricular im-
pedances were assessed, sensing was measured by 
evaluation of intrinsic atrial and ventricular signals ampli-
tudes, and stimulation voltage thresholds were evaluated 
at a pulse width of 0.5 ms. The atrial and ventricular sites 
of the implant were variable and independent of the type 
of congenital heart disease, and it depended on the pre-
viously mentioned pacing parameters.

Repeat values were obtained at routine follow-up 6 
weeks and 12 months after implant. During the visits, 
the pacemaker system was interrogated, and atrial and 
ventricular impedance, P and R wave’s amplitudes, and 
stimulation thresholds were measured. Ambulatory 
24-h continuous electrocardiogram monitoring was reg-
ularly performed at 6 weeks and 12 months after im-
plant, and then yearly or depending the individual care 
provider for the patient. Any pacing abnormalities or 
issues noted on the Holter were noted.

A repeated measures analysis of variance was per-
formed with the level of significance set at 0.05. SAS 
9.3 (SAS Institute, Inc., Cary, North Carolina) was used 
for the analysis. 

Results
Twenty patients were identified. There were 8 fe-

males and 12 males with a mean age at the time of 
Fontan conversion to the total cavopulmonary anasto-
mosis and pacemaker implant of 24.9 ± 5.4 years 
(range 18-35). Congenital diagnoses included tricuspid 
atresia (n = 9), D or L transposition of the great arteries 
with atrioventricular valve atresia or ventricular hypo-
plasia (n = 7), double inlet left ventricle (n = 2), and 
hypoplastic left heart syndrome (n = 2).

Implant data
Impedances were 617 ± 171 Ω for the atrium and 

1061 ± 771 Ω for the ventricle. The P wave amplitude 
was 2 ± 0.7 mV and R wave amplitude was 12.5 ± 7.7 mV. 
Voltage CT were 1.7 ± 0.8 V at 0.5 ms for the atrium 
and 2.2 ± 1.2 V at 0.5 ms for the ventricle.

Follow-up data

Atrial and ventricular impedances, P wave and R 
wave sensing, and atrial and ventricular CT were mea-
sured at follow-up visits. The atrial CT had decreased 
to 1.2 ± 0.5 V (p = 0.02) at 6 weeks and remained 
stable 1 year after placement. The ventricular CT had 
decreased to 1.8 ± 1.2 V (p = 0.01) at 6 weeks and 
remained stable 1 year after placement (Fig.  1). The 
atrial and ventricular sensing parameters remained rel-
atively constant throughout follow-up. The P wave am-
plitude was 1.7 ± 0.9 mV at 6 weeks and 1.8 ± 0.8 mV 
1 year after placement. The R wave amplitude was 
stable at 12.3 ± 7.5 mV at 6 weeks and was 11.2 ± 5.7 mV 
1 year after placement (Fig.  2). The atrial impedance 
had decreased to 536 ± 94 Ω at 6 weeks and 558 ± 96 
Ω 1 year after placement. The ventricular impedance 
had decreased to 536 ± 203 Ω at 6 weeks and 492 ± 
182 Ω 1 year after placement (Fig. 3). Within 6 months 
of placement, 4/20 (20%) of patients had an improve-
ment in ventricular CT of more than 2 volts compared 
to implantation, likely from acute epicardial 

Figure 1. Capture thresholds at implant and during follow-
up. These values were always assessed at a pulse width 
of 0.5 ms.

Figure  2. Sensing parameters at implant and during 
follow-up.
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inflammation in already diseased myocardium. All pa-
tients were noted to have normal pacemaker function 
with no abnormalities on follow-up Holter monitoring

Discussion
Pacemaker device and lead technology have im-

proved significantly over the last 15 years, providing a 
better technical solution to difficult clinical situations. 
These advancements have made pacemaker place-
ment possible in more patients with structural congen-
ital heart disease. Despite there is previously published 
data about the short, medium, and long-term progres-
sion of pacing parameters in patients with congenital 
heart defects (bi and univentricular physiologies)5,7, this 
is, to the best of our knowledge, the first one addressing 
this issue in the population of young adults with univen-
tricular hearts undergoing a Fontan conversion to a total 
cavopulmonary anastomosis with concomitant arrhyth-
mia surgery and permanent pacemaker placement. 

In Fontan conversion patients, lead placement may 
be difficult due to the presence of multiple factors that 
may potentially interfere with acute pacing and sensing 
parameters. These factors include epi-myocardial fibro-
sis and fat, the effect of cardiopulmonary by-pass or 
electrolyte abnormalities, or air interposed between the 
electrode and the myocardium. Frequently multiple 
sites must be tried on the atrium and ventricle to find a 
position where the sensing and stimulation thresholds 
are acceptable for long-term pacing both in the context 
of setting the pacemaker with an adequate safety mar-
gin and trying to preserve battery life with low stimula-
tion output. In this series of patients, pacing and sens-
ing parameters at implant, specifically atrial and 
ventricular CT, were higher than previously reported 
data with steroid eluting pacing electrodes5,7,8. 

Ventricular impedances were also higher than previous-
ly reported, particularly in the ventricular lead at im-
plant5,7. This finding may be attributed to the higher 
tendency to scar tissue formation of the myocardium 
compared to the atrium or to a potential difference in 
the response of the ventricular myocardium to the local 
inflammation caused by suturing leads onto the myo-
cardium. Another possible explanation for this finding is 
that these cohort patients were older at the time of 
implant than patients included in other series7. Although 
the pacing stimulation thresholds and ventricular imped-
ances were affected, most likely due to epi-myocardium 
fibrosis, there was no significant change in the P wave 
and R wave sensing values.

As opposed to previously reported data, in this pa-
tient cohort, a decrease in the ventricular CT was ob-
served during the 1st year of follow-up7. This finding may 
be attributed to the technical characteristics of the uti-
lized leads, mostly the steroid eluting feature that miti-
gates the local inflammatory response that affects the 
electrode-myocardium interface5,7,8. In previously pre-
sented data in Fontan patients and also with biventric-
ular repair for congenital heart defects, the leads were 
not always steroid eluting7. As previously reported, atri-
al CTs showed an improvement, with very good chronic 
values at 12 months after implant7,8. This effect is likely 
longer lasting as it has been shown that 20% of steroid 
remains in place after 4 years in explanted electrodes 
and the long-term durability of the leads requires further 
evaluation9.

There are limitations in this study. The first one is the 
number of patients that affects the strength of the ob-
tained conclusions. However, it is interesting data that 
should be considered in clinical practice in this unique 
population. The second limitation is determined by the 
fact of the heterogeneity of these patients in regard to 
the anatomy, the number of previous surgical proce-
dures and individual variations in the fibrous reaction.

Conclusions
In young adults undergoing Fontan conversion to a 

total cavopulmonary anastomosis and placement of a 
permanent epicardial pacing system using bipolar ste-
roid eluting leads, implant ventricular CT and imped-
ances can be higher than in other patient populations 
with congenital heart defects. However, these parame-
ters typically improve during follow-up and therefore 
accepting higher initial values during epicardial lead 
placement is a potentially viable strategy in this patient 
population.

Figure  3. Lead impedances at implant and during 
follow-up.
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Recoartación de la aorta en pacientes sometidos a angioplastia 
percutánea con o sin implantación de stent 
Recoarctation of the aorta in patients subjected to ballon angioplasty with or without 
implementation of stent

María A. Cañas-Galvis1, Rafael Lince-Varela2*, Luis H. Díaz-Medina2, Rafael Correa2 y Diana Restrepo2
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Artículo de investigación

Resumen
Objetivo: La coartación de la aorta puede ser tratada quirúrgicamente o con angioplastia con balón. El objetivo de nuestro 
estudio fue describir los resultados postangioplastia percutánea con balón con o sin implantación de stent para coartación 
de la aorta y establecer la incidencia de recoartación en el seguimiento. Método: Estudio de cohorte, se incluyeron pacien-
tes de cualquier edad en un periodo de seguimiento de nueve años. Resultados: Se incluyeron 89 pacientes, un 69.0% 
hombres. La media de seguimiento para todos los participantes fue de 33.66 meses. Al 32.5% se les implantó un stent en 
angioplastia; de los cuales el 24.1% se recoartaron durante el seguimiento. En el grupo sin stent se recoartaron un 36.6%. 
No hubo diferencia significativa en las curvas de supervivencia de los dos grupos (p = 0.889). Conclusiones: La implantación 
de stent durante la angioplastia con balón para tratar coartación de aorta no influyó en la incidencia de recoartación de la 
aorta; pero factores como la hipertensión arterial preangioplastia y el gradiente final de angioplastia > 20 mmHg se asoció 
con recoartación de la aorta.

Palabras clave: Angioplastia coronaria con balón. Coartación aórtica. Cardiopatías congénitas. Stents. Pediatría. Estudios 
de seguimiento.

Abstract
Objective: Coarctation of the aorta can be treated surgically or with balloon angioplasty. The objective of our study was to 
describe the results after percutaneous balloon angioplasty with or without stent implantation for coarctation of the aorta and 
establish the incidence of recovery during follow-up. Method: Cohort study. 89 patients of any age where included in a follow 
up period of nine years. Results: Of the 89 patients included in the study, 69.0% were male. The mean follow-up for all 
participants was 33.66 months. 32.5% of the patients had a stent implanted during the angioplasty procedure; of which 24.1% 
suffered recoarctation during follow-up. In the group without stent implantation, 36.6% suffered recoarctation. There was not 
significant difference in the survival curves of the two groups (p = 0.899). Conclusions: Stent implantation during balloon 
angioplasty to treat aortic coarctation did not influence in the incidence of aortic recoarctation; but factors such as preangio-
plasty arterial hypertension and the final angioplasty gradient > 20 mmHg is associated with aortic recoarctation.

Key words: Angioplasty. Balloon. Coronary. Coarctation. Aortic. Heart defects. Congenital. Stents. Pediatrics. Follow-Up studies.
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Introducción
La coartación de aorta se define como una estrechez 

congénita de la aorta torácica proximal1, la cual explica 
entre el 8 y el 10% de todos los defectos cardiacos 
congénitos2. Este defecto permite el aumento de la 
poscarga del ventrículo izquierdo con un aumento de 
la presión arterial en región proximal y disminución de 
la perfusión en la parte inferior del cuerpo3. De no tra-
tarse, la coartación de aorta se asocia con importante 
morbilidad y disminución de la sobrevida, por compli-
caciones asociadas a hipertensión arterial, insuficien-
cia cardiaca congestiva, infarto agudo de miocardio, 
ataque cerebrovascular, infarto de miocardio, endocar-
ditis infecciona y ruptura aórtica2. 

El primer tratamiento instaurado fue la resección qui-
rúrgica con anastomosis terminoterminal, descrita por 
primera vez por Crafoord en 19453. Posteriormente, 
estudios experimentales de Sos, et al. en 1979 demos-
traron la posibilidad de dilatar la coartación aórtica en 
especímenes humanos post mortem4, y desde 1982 
este procedimiento ha ganado reconocimiento como 
una intervención segura, menos invasiva5 y efectiva en 
el 79% de pacientes con recoartación de aorta, con 
una mortalidad entre el 0.7 y el 2.5%6. 

En un inicio, la angioplastia con implantación de stent 
fue propuesta como tratamiento para la coartación re-
currente de aorta7,8, sin embargo, algunos la han pro-
puesto para el tratamiento de las coartaciones 
nativas9,10.

La angioplastia con balón en los menores de 1 año 
de edad ha mostrado una alta incidencia de reeste-
nosis y el desarrollo de aneurismas11, por lo que en 
la década de 1990 se introdujo la terapia intravascular 
de implantación de stents metálicos desnudos, que, 
al proporcionar una prótesis endovascular rígida, 
mantuvieran un diámetro adecuado del vaso sanguí-
neo en el segmento de la coartación, lo cual ha mos-
trado buenos resultados5. Por tanto, la implantación 
de stent fue propuesta inicialmente para la coartación 
recurrente de aorta7-8 sin embargo algunos la han 
propuesto para el tratamiento de las coartaciones 
nativas6-10.

En Medellín (Colombia) las primeras angioplastias 
con balón se realizaron a mediados de la década de 
1990 y la primera implantación de stent a finales de 
dicha década, sin que se disponga de información 
de los resultados clínicos. El objetivo de nuestro estu-
dio fue comparar la reestenosis de la aorta en dos 
grupos de pacientes sometidos a angioplastia con o 
sin implantación de stent. 

Material y métodos

Tipo de estudio
Se realizó un estudio de cohorte. Todos los pacientes 

fueron sometidos a angioplastia con balón con o sin 
implantación de stent para tratamiento de coartación de 
aorta, y se les realizó seguimiento por un periodo de 
tiempo máximo de 9 años y mínimo de 20 meses para 
determinar los casos de recoartación de la aorta.

Contexto
El estudio incluyó pacientes de la Clínica CardioVID, 

en la ciudad de Medellín (Colombia), a quienes se les 
realizó un primer procedimiento de angioplastia percu-
tánea con balón y/o stent en el periodo comprendido 
entre enero de 2009 y diciembre de 2017. Para el se-
guimiento de los pacientes incluidos en el 2017, el se-
guimiento se extendió hasta agosto de 2019. Siete de 
los pacientes intervenidos no regresaron a la institución 
para seguimiento, pero fueron contactados telefónica-
mente y ninguno requirió nuevas intervenciones.

Participantes
Se incluyeron la totalidad de los pacientes de ambos 

sexos, sin límite de edad, con diagnóstico de coartación 
de la aorta que durante el periodo del estudio habían 
sido atendidos en la Clínica CardioVID, por el grupo de 
cardiología pediátrica, los cuales fueron identificados a 
partir de la base de datos elaborada por los hemodina-
mistas investigadores, la cual fue completada inmedia-
tamente después de realizar cada cateterismo.

En cuanto a los grupos de comparación, se confor-
maron dos grupos: uno con angioplastia más implan-
tación de stent y otro con angioplastia sin implantación 
de stent. El desenlace primario fue la recoartación de 
la aorta.

Variables
La variable dependiente para el estudio fue recoartación 

de la aorta. Otras variables incluidas fueron: demográficas 
(edad, sexo), nutricionales (peso, talla), clínicas (diagnós-
ticos de cardiopatías asociadas, hipertensión arterial, uso 
de antihipertensivos), ecográficas (gradiente preangioplas-
tia y postangioplastia), relacionadas con el procedimiento 
(gradiente preangioplastia y postangioplastia, tipo de 
stent, complicaciones por el procedimiento) y de segui-
miento (tiempo en meses a partir de la angioplastia con 
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balón hasta la recoartación). En el análisis estadístico, los 
factores considerados como posibles confusores fueron 
la edad menor de 6 meses, implantación de stent, sexo 
masculino y coartación nativa.

Respecto al éxito y desenlace primario, el éxito en la 
angioplastia se definió como un gradiente residual 
≤ 20 mmHg

Definiciones
Para este estudio la coartación de aorta se definió 

como un gradiente sistólico en reposo ≥ 20 mmHg en 
hemodinámica. Si posterior a reparación por angioplas-
tia con balón, con o sin implantación de stent, la aorta 
vuelve a presentar estenosis con gradiente ≥ de 
20 mmHg y síntomas clínicos12, nos referimos a recoar-
tación. Además, la muerte relacionada con angioplastia 
se definió como toda muerte ocurrida en las siguientes 
24 horas luego de la angioplastia con balón con o sin 
implantación de stent para corregir la coartación nativa 
o recoartación de aorta. 

Fuentes de datos y medidas
La presión arterial fue tomada con esfigmomanóme-

tro. Los gradientes de presión fueron obtenidos a partir 
de un ecocardiógrafo Philips Epic y Vivid 7.

Procedimientos

Hemodinámicos

La angioplastia con balón y/o implantación de stent 
fue realizada bajo anestesia general. En el tiempo del 
estudio no se presentaron diferencias importantes en 
las técnicas o en el equipo empleado y los hemodina-
mistas fueron los mismos en el tiempo del seguimiento. 
Se administró heparina 100 UI/kg de peso, por vía in-
travenosa tan pronto como se introdujo la guía arterial. 
La angiografía del arco aórtico permitió medir los diá-
metros de la aorta en varios sitios que incluyeron aorta 
transversa, istmo aórtico, zona de la coartación y la 
aorta a nivel del diafragma. El catéter balón y/o stent 
fue avanzado hasta el arco aórtico a la zona de la 
coartación, donde se infló a las atmósferas sugeridas 
por el fabricante del dispositivo (generalmente menor 
a 6 atmósferas). Se infla con contraste diluido hasta 
que desparece la cintura que crea la coartación en el 
balón, se espera alrededor de 10 segundos, se desinfla 
y se retira el balón, lo cual se repite tres veces para 
optimizar el resultado final. 

La implantación del stent es similar. Luego de la 
toma de las medidas se lleva el stent montado en un 
balón, se infla el balón y se libera el stent en el sitio 
de la coartación. Luego de retirar el balón, se pasa un 
catéter sobre la guía para medir la presión aórtica y 
realizar el angiograma. El procedimiento se repite 
usando un diámetro de balón un milímetro mayor cuan-
do el resultado no es satisfactorio. El tamaño del balón 
no excede el diámetro aórtico medido a nivel del dia-
fragma inicial y no más de 2 milímetros. 

Ecocardiográficos

El seguimiento de los pacientes se realizó mediante 
ecocardiografía transtorácica, realizada con dos equi-
pos (Philips Epic y Vivid 7). Se definió recoartación 
como la presencia de un gradiente máximo > 36 mmHg 
o gradiente medio > 20 mmHg y/o presencia de flujo 
diastólico reverso a nivel de la aorta descendente (se 
necesita referencia mínima 1, ideal 2). 

Sesgos
El sesgo de selección se controló al incluir todos los 

participantes de forma consecutiva que fueron someti-
dos a angioplastia con balón en el periodo de estudio. 
El sesgo de información se minimizó por la alta calidad 
del dato al provenir directamente de quien realizó el 
procedimiento (RL). Además, cada historia clínica fue 
revisada retrospectivamente para verificar la informa-
ción. En los casos en los que se tenía duda, el investi-
gador principal verificó con quien extrajo la información 
cualquier inconsistencia de esta. Respecto al sesgo de 
seguimiento, se llamó a los que se desaparecieron en 
el seguimiento y se verificó el motivo de no volver al 
seguimiento, y si habían sido sometidos a nuevos pro-
cedimientos de angioplastia o cirugía por recoartación 
de la aorta. También se hizo imputación múltiple de los 
datos perdidos y se compararon los resultados. Final-
mente, la base de datos fue depurada por dos de los 
investigadores (AC, DR), uno de ellos con experiencia 
en el manejo de bases de datos, buscando registros 
duplicados o inconsistentes. Además, para el sesgo de 
confusión se utilizó el método multivariante de regre-
sión de Cox.

Tamaño muestral 
Todos los casos que de forma consecutiva ingresa-

ron a la institución con el diagnóstico de coartación de 
aorta y fueron sometidos a angiografía percutánea con 
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balón durante el periodo de estudio fueron incluidos en 
el estudio.

Variables cuantitativas
Las variables cuantitativas en el análisis fueron tra-

tadas de la siguiente forma, según el criterio clínico del 
hemodinamista (RL) en función del mayor riesgo para 
la recoartación de la aorta:
-	Edad. Se tomó de forma continua y luego se trans-

formó en categorías de edad (neonatos, lactantes, 
preescolares, escolares, adolescentes y adultos), 
también se recategorizó en mayores y menores de 6 
meses.

-	Gradiente preangioplastia y postangioplastia. Se 
tomó el dato registrado en la angioplastia en mmHg. 
Posteriormente se tomó como valor de referencia 20 
mmHg y a partir de este valor se recategorizó como 
normal o con estenosis.

-	Tiempo de seguimiento luego de la angioplastia. Se 
tomó en meses a partir de la angioplastia índice y se 
midió hasta la finalización del periodo de observa-
ción del estudio o hasta el evento de interés (recoar-
tación de la aorta).

Métodos estadísticos
Se realizó un análisis descriptivo de las variables 

sociodemográficas y clínicas. Como indicadores epide-
miológicos se empleó la incidencia cruda de recoarta-
ción de la aorta; también se calculó la densidad de 
incidencia. Las variables cualitativas se presentaron 
con frecuencias absolutas y relativas. Para las varia-
bles cuantitativas se emplearon medidas de resumen 
como mediana y rango intercuartílico (RIQ), porque las 
variables cuantitativas no tuvieron distribución normal 
según el test de Shapiro-Wilks. Se buscó posible aso-
ciación entre la recoartación de la aorta y las variables 
incluidas en el estudio (edad menor de 6 meses, gra-
diente final angiográfico, implantación de stent, coarta-
ción nativa). Con el método de Kaplan-Meier se estimó 
la función del tiempo transcurrido hasta la aparición de 
la recoartación. Las curvas de supervivencia fueron 
comparadas mediante Log-rank test. 

Se realizó el análisis multivariante usando el modelo 
de riesgo proporcional de Cox (método introducir) para 
estimar las hazard ratios ajustadas de presentar re-
coartación de aorta con aquellas variables que habían 
mostrado p < 0.20 en el modelo bivariante. Se 
consideraron significativos valores de p < 0.05 y se 
presentan las hazard ratio con intervalo de confianza 

del 95% (IC 95%). Para el análisis de la información se 
utilizó el software SPSS® versión 21.0 (SPSS Inc; 
Chicago, Illinois, EE.UU.), licencia amparada por la Uni-
versidad CES. 

Aspectos éticos 

Investigación sin riesgo según la normativa colom-
biana. Estudio aprobado por el Comité de Investigación 
de la Universidad CES y de la Clínica CardioVID.

Resultados

Participantes

La muestra quedó conformada por 103 pacientes. En 
14 casos se encontró duplicación de los datos. Se rea-
lizaron 89 angioplastias primarias, que constituyen la 
totalidad de la muestra. De estos pacientes, 7 no vol-
vieron a la institución; se logró contactar telefónica-
mente con el 100% de ellos y se verificó que ninguno 
se había recoartado para el momento del contacto 
(octubre de 2019) (Fig. 1). 

Pacientes que se sometieron a
angioplastia con balón con o

sin stent
n = 103

Datos duplicados 
n = 14

Evaluados para
elegibilidad n = 89

Excluidos 
n = 0

Total 
reclutados 

n = 89

Angioplastia con balón SIN
implantación de stent

n = 63

Angioplastia con balón 
CON implantación de stent 

n = 26

Pérdidas durante seguimiento 
n = 2

Pérdidas durante seguimiento
n = 5 

Figura  1. Diagrama de flujo de los pacientes ingresados 
en los grupos de estudio.
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Datos descriptivos

Se incluyeron 89 pacientes. En el grupo de implan-
tación de stent 29 pacientes, de los cuales el 69.0% 
eran hombres, y en el grupo sin stent 60 pacientes, de 
los cuales el 66.7% fueron hombres. Solo seis neona-
tos fueron intervenidos y todos en el grupo sin stent. 
Se implantó solo un stent en un lactante menor frente 
a 24 lactantes que tuvieron angioplastia sin stent. En 

las tablas 1 y 2 se muestran las características socio-
demográficas de los participantes en el estudio.

Periodo de seguimiento
Durante el seguimiento desde enero de 2009 hasta 

diciembre de 2017 se siguieron 89 personas (hacer la 
sumatoria del tiempo total de seguimiento de las 89 
personas) personas-año, con un seguimiento mínimo 

Tabla 1. Características demográficas de los participantes 

Variable Angioplastia CON
implantación de stent n (%)

Angioplastia SIN
implantación de stent  n (%)

Valor p

Edad en meses 
(Me, RIQ)
Mínimo
Máximo

156.0 (60)
2.0

468.0

36.00 (56.0)
0.3

204.0

< 0.001

Sexo
Hombre
Mujer

20 (69.0)
9 (31.0)

40 (66.7)
20 (33.3)

0.219

Grupos de edad
Neonato
Lactante
Preescolar
Escolar
Adolescente y mayor

0 (0.0)
1 (3.4)
0 (0.0)

11 (37.9)
17 (58.6)

6 (10.0)
24 (40.0)
19 (31.7)
8 (13.3)
3 (5.0)

0.389

Edad
Menor de 6 meses
Mayor de 6 meses

1 (3.4)
28 (96.6)

19 (31.7)
41 (68.3)

0.518

Peso kilogramos
(Me, RIQ)
Mínimo
Máximo

48.0 (25.0)
1.6

92.0

12.3 (25.0)
2.6

77.0

< 0.001

Coartación nativa
Sí
No

16 (55.2)
13 (44.8)

29 (48.3)
31 (51.7)

0.387

Aorta bivalva
Sí
No

19 (65.5)
10 (34.5)

45 (75.0)
15 (25.0)

0.087

Cardiopatías asociadas
Simples
Complejas
No tiene otra cardiopatía

19 (65.5)
0 (0.0)

10 (34.5)

9 (15.0)
45 (75.0)
6 (10.0)

0.202

Hipertensión arterial
Sí
No

25 (86.2)
4 (13.8)

37 (61.7)
23 (38.3)

0.143

Antihipertensivos preangioplastia
Sí
No

19 (65.5)
10 (34.5)

32 (53.3)
28 (46.7)

0.276

Antihipertensivos postangioplastia
Sí
No

21 (72.4)
8 (27.6)

37 (61.7)
23 (38.3)

0.319

Me: Mediana; RIQ: Rango intercuartílico.
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de 1 mes y máximo de 109 meses, con una media para 
todos los participantes de 33.66 meses (desviación 
estándar: 30.70) y mediana 25.0 (RIQ: 46.5).

Datos de variable de resultado

Recoartación 
Durante el periodo de estudio al 32.5% (29) de los 

pacientes se les implantó un stent durante el procedi-
miento de angioplastia; 7 de estos pacientes (24.1%) 

se recoartaron durante el seguimiento. De los 60 pa-
cientes a los que no se les implantó stent, se recoar-
taron 22 (36.6%).

Riesgo relativo (RR): a partir del riesgo de recoarta-
ción en expuestos al stent (0.24) y no expuestos al 
stent (0.36), se calcula el RR = 0.24 / 0.36 = 0.66. 

Incidencia acumulada de recoartación 

Se estimó que en un tiempo de seguimiento de 40.43 
años se presentaron 26 recoartaciones de la aorta, lo 

Tabla 2. Características hemodinámicas de los participantes

Variable Con stent (%) Sin stent (%) Valor p

Redilatación del stent
– Sí 
– No

4 (13.8)
25 (86.2)

2 (3.3)
58 (96.7)

0.667

Tipo de cateterismo
– Diagnóstico
– Redilatación aorta
– Redilatación stent
– Implantación stent

1 (3.4)
2 (6.9)

6 (20.7)
20 (69.0)

29 (48.3)
27 (45.0)

3 (5.0)
1 (1.7)

0.717

Tipo de stent
– CP
– Palmaz PG
– Advanta V12
– Integrity
– No se implantó stent

14 (48.3)
2 (6.9)

12 (41.4)
1 (3.4)
0 (0.0)

0 (0.0)
3 (5.0)
0 (0.0)
0 (0.0)

57 (97.0)

0.259

Acceso vascular
– Art. femoral
– Art. disección carotídea
– Híbrido

28 (96.6)
1 (3.4)
0 (0.0)

53 (88.3)
6 (10.0)
1 (1.7)

0.428

Implantación del stent
– Sí
– No

7 (24.1)
22 (75.9)

19 (31.7)
41 (68.3)

0.464

Complicaciones asociadas al procedimiento
– Sí 
– No

3 (10.3)
28 (96.6)

12 (19.8)
4 (83.3)

0.206

Tipo de complicaciones
– Hematoma inguinal
– Disección aórtica
– Aneurisma aórtico
– Bradicardia grave
– Muerte
– Otras complicaciones
– No aplica

1 (3.4)
0 (0.0)
2 (6.9)
0 (0.0)
0 (0.0)
0 (0.0)

28 (96.6)

3 (5.0)
1 (1.6)
3 (5.0)
1 (1.6)
1 (1.6)
3 (5.0)

48 (80.2)

0.693

Gradiente inicial angioplastia  mmHg (Me. RIQ) 24.0 (19.0) 28.5 (16.2) 0.099

Gradiente final angioplastia mmHg (Me. RIQ) 4.0 (7.0) 13.0 (8.2) < 0.001

Tiempo de seguimiento hasta recoartación 
– Mínimo
– Máximo

24 (27)
4.0

96.0

22.5 (37.7)
1.0

109.0
0.460

Me: Mediana; RIQ: Rango intercuartílico.
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que determina una incidencia acumulada de 64.3 nuevos 
eventos x 100 pacientes/año. En los pacientes con im-
plantación de stent, se presentaron 9 eventos durante 
18.16 años de seguimiento, para una incidencia acumu-
lada de 38.54 nuevos eventos x 100 personas/año. En 
los pacientes sometidos a angioplastias sin implantación 
de stent, se presentaron 19 eventos durante un segui-
miento de 22.2 años, para una incidencia acumulada de 
85.35 nuevos eventos x 100 personas/año. 

Incidencia de recoartación de la aorta por 
grupos de edad

Se realiza un análisis estratificado por grupos de 
edad, con su respectiva incidencia de recoartación, lo 
que permite identificar en cuál grupo se encuentra la 
mayor incidencia: en el grupo de neonatos, con un 
50%, seguido por el grupo de preescolar, con un 44% 
(Tabla 3).

Discusión

La coartación de aorta es una patología relativamente 
frecuente, que cuando no es corregida se asocia a dis-
minución de la sobrevida3. A pesar de que existe con-
troversia para elegir el tratamiento, en los últimos años 
los cateterismos cardiacos se han convertido en proce-
dimientos cada vez más seguros13, dados los avances 

técnicos y las mejoras en la atención posterior al 
procedimiento en unidades de cuidados intensivos14. 

En este estudio se analizaron 89 pacientes que re-
quirieron angioplastia con balón con o sin implantación 
de stent en un periodo de nueve años. El hallazgo más 
importante de este estudio lo constituye el hecho de 
que si bien se presentó una menor incidencia de re-
coartación en el grupo con implantación de stent, y 
este grupo tuvo un tiempo mayor libre de recoartación, 
la implantación de stent durante la angioplastia con 
balón para tratar la coartación de la aorta no influyó 
significativamente en la recoartación de aorta durante 
el tiempo de seguimiento total. Esto difiere de otros 
estudios que han encontrado una menor recoartación 
de la aorta luego de angioplastia con balón más im-
plantación de stent15,16. No obstante, se debe tener en 
consideración que la decisión de colocar o no stent 
para tratar la coartación de aorta se basa en múltiples 
variables, como el gradiente inicial, la experiencia del 
centro de salud, la presencia de antecedentes como 
hipertensión arterial, accidente cerebrovascular, este-
nosis grave del itsmo y la repercusión sobre el ventrí-
culo izquierdo en el electrocardiograma o ecocardio-
grama, entre otros17.

Existen numerosas publicaciones que revisan las 
ventajas de una técnica sobre la otra, como la de Bul-
bul, et al.18, donde se sobresale que al implantar stent 
se reducen las posibilidades de embolización y el 
manejo de guías a través de la zona dilatada. La 

Tabla 3. Incidencia acumulada de recoartación de la aorta en pacientes con y sin implantación de stent, según 
grupos de edad

Grupos de edad en meses Recoartación Incidencia

Sí No

0-1
Neonatos

Implantación del stent Sí 0 0 NC

No 3 3 0.5

> 1-24
Lactantes

Implantación del stent Sí 0 1 0

No 6 18 0

25-60
Pre escolar

Implantación del stent Sí 0 0 NC

No 8 11 0.44

61-144
Escolar

Implantación del stent Sí 4 7 0.36

No 2 6 0.25

> 145
Adolescentes/adultos

Implantación del stent Sí 3 13 0.18

No 0 4 0

NC: No calculable.
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implantación de stent está catalogada erróneamente 
como «más agresiva» comparándola con angioplastia 
solo con balón; sin embargo, algunos estudios sugieren 
que en algunas circunstancias es preferible el uso de 
stent, como en el postoperatorio temprano19,20.

Algunos estudios han mostrado asociación entre la 
hipertensión arterial posterior al procedimiento y la re-
coartación de la aorta, lo cual es descrito como una 
complicación21 relacionada con cambios en la vascu-
latura del arco aórtico22. Dijkema, et al. analizaron el 
resultado a largo plazo de pacientes con edades entre 
los 3 meses y los 16 años sometidos a angioplastia 
con balón o cirugía para coartación de la aorta. Dentro 
de los hallazgos, se encontró que ambos grupos tenían 
una prevalencia de hipertensión arterial del 50% sin 
diferencia entre los grupos y durante el seguimiento se 
presentó una alta incidencia de recoartación, mayor en 
el grupo de angioplastia con balón. En nuestro estudio 
no se encontraron diferencias significativas en la inci-
dencia de hipertensión arterial entre los grupos con o 
sin implantación de stent. 

Otro factor relacionado con la recoartación de aorta 
es el gradiente final de angioplastia. Un estudio reali-
zado en adultos con coartación nativa que recibieron 
manejo percutáneo mostró que la recoartación se aso-
ciaba con el gradiente residual inmediato23. Si bien 
objetivo final es alcanzar gradientes menores a 20 
mmHg, ya sea mediante angioplastia sola o colocando 
un stent, en una proporción de pacientes esto no se 
consigue. Tyagy, et al. reportaron que en el 7.0 al 28% 
de los pacientes adolescentes y adultos jóvenes some-
tidos a angioplastia con balón no se alcanzó un gra-
diente < 20 mmHg24, lo cual coincide con nuestros 
hallazgos, los cuales indican que en el grupo sin stent 
fue significativamente menor la proporción de pacien-
tes que quedaron con un gradiente > 20 mmHg. En un 
estudio realizado por Zabal, et al. observaron una 
diferencia significativa entre la angioplastia sola y el 
stent primario (gradiente residual 10.7 (10.8) vs. 2.7 
(4.3) mmHg, respectivamente; p = 0.001) y refieren que, 
en pacientes con una anatomía desfavorable, la colo-
cación de stent primario proporciona un resultado in-
mediato que es superior al obtenido por la angioplastia 
con balón solo23.

Limitaciones
Dado que la totalidad de los pacientes no fueron 

seguidos por un periodo de tiempo suficiente para 
la aparición del evento de estudio, nuestros re-
sultados pueden subestimar la verdadera incidencia de 

recoartación de la aorta. El no disponer de pacientes 
en todas las categorías de edad con implantación de 
stent no permitió una comparación apropiada por esta 
importante variable entre los grupos comparados.

Conclusiones
La incidencia de recoartación de aorta posterior a 

angioplastia con balón fue menor en el grupo con im-
plantación de stent, pero esta menor incidencia no 
constituye una diferencia significativa. La implantación 
de stent durante la angioplastia con balón para tratar 
coartación de aorta no influyó en el tiempo de segui-
miento de esta cohorte en la recoartación de aorta; 
pero factores como la hipertensión arterial preangio-
plastia y el gradiente final de angioplastia > 20 mmHg 
se asociaron con recoartación de aorta. 
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Fibrilación auricular de primera vez en evento vascular 
cerebral isquémico en el servicio de urgencias
Undiagnosed atrial fibrillation in patients with an ischemic cerebral vascular event
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Artículo de investigación

Resumen 
Objetivo: Determinar la incidencia de fibrilación auricular no diagnosticada en pacientes con evento vascular cerebral tipo 
isquémico. Métodos: Diseño transversal descriptivo en pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de evento vascular 
cerebral de tipo isquémico, atendidos en el servicio de urgencias. El tamaño de la muestra lo integraron el total de expedien-
tes clínicos de pacientes con diagnóstico de evento vascular cerebral isquémico (n = 199). Se incluyeron todos los pacientes 
a los que se les realizó electrocardiograma. Se estudió edad, sexo, antecedente de diabetes mellitus y antecedente de hi-
pertensión arterial. El evento vascular cerebral se diagnosticó con tomografía axial computarizada avalada por médico radió-
logo; se consideró fibrilación auricular cuando en el electrocardiograma se identificó onda R-R irregular, ausencia de onda 
P y actividad auricular irregular; la lectura e interpretación fue realizada por el médico urgenciólogo. El análisis estadístico 
incluyó porcentajes, intervalos de confianza para porcentajes y cálculo de probabilidad de ocurrencia de evento binomial. 
Resultados: El promedio de edad de los pacientes con evento vascular cerebral es 72.37 años (IC 95%: 70.91-73.82), 
predomina el sexo masculino con un 57.7% (intervalo de confianza del 95% [IC 95%]: 50.8-64.7). El diagnóstico de hiper-
tensión arterial está presente en el 74.8% (IC 95%: 68.8-80.9) de los pacientes. La incidencia de fibrilación auricular de 
primera es el 72.36% (IC 95%: 66.0-78.6). Conclusión: En la población estudiada la incidencia de fibrilación auricular no 
diagnosticada previamente en pacientes con evento vascular cerebral isquémico es alta. 

Palabras clave: Fibrilación auricular. Evento vascular isquémico. Incidencia.

Abstract
Objective: To determine the incidence of undiagnosed atrial fibrillation in patients with an ischemic cerebral vascular event. 
Methods: A descriptive cross-sectional design was carried out in patients older than 18 years with a diagnosis of ischemic 
cerebral vascular event, attended in the emergency department. The sample size was made up of the total clinical records 
of patients with a diagnosis of ischemic cerebral vascular event (n = 199). All patients who underwent electrocardiogram were 
included. Age and sex were studied; history of diabetes mellitus and history of hypertension. The cerebral vascular event was 
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Introducción 
La enfermedad vascular cerebral no es un problema 

de salud menor: la tasa de mortalidad se ha reportado 
en 28.8 por 100,000 habitantes1, es motivo de depen-
dencia en adultos (de 1,393 a 3,864 por 100,000 per-
sonas)2 y el costo en atención y productividad supera 
los 4.6 billones de euros3,4.

La incidencia del evento vascular cerebral isquémico 
se ha incrementado, condición explicada por el aumen-
to en la esperanza de vida y la aparición de comorbi-
lidades, incluidas las de origen cardiaco1,5, 

específicamente la fibrilación auricular, patología pro-
pia del adulto en torno a la cual se pronostica incre-
mento de la incidencia condicionada por factores de 
riesgo que incluyen edad, hipertensión y obesidad6.

Al respecto se han descrito las modificaciones eléc-
tricas asociadas al envejecimiento que determinan al-
teraciones tisulares y celulares de las aurículas (fibrosis, 
apoptosis, hipertrofia, desorganización de las gap junc-
tion y acortamiento del potencial de acción)7. De igual 
forma, la hipertensión arterial genera hipertrofia ventri-
cular izquierda, condicionando disfunción diastólica con 
alteración en el llenado de la cavidad, dilatación auri-
cular ipsilateral y retraso en la velocidad de conducción, 
favoreciendo la presencia de fibrilación auricular8,9, y 
con ella flujos turbulentos que propician trastornos de 
la coagulación, condición óptima para desarrollar pro-
cesos tromboembólicos10-13. Se manifiesta electrocar-
diográficamente con irregularidad de la onda R-R, 
ausencia de onda P y actividad auricular irregular14,15.

La incidencia de fibrilación auricular en el evento 
vascular cerebral isquémico fluctúa entre el 20.0 y el 
43.2%16-18, valor que desciende al 10% cuando la fibri-
lación auricular no ha sido diagnosticada previamen-
te19,20. Las variaciones pueden explicarse por el avance 
del conocimiento médico en torno a esta arritmia y al 
desarrollo de las técnicas de monitoreo cardiaco21.

Realizar el diagnóstico temprano de la fibrilación au-
ricular implica el inicio de la terapia anticoagulante 

efectiva, condición que puede constituirse como acción 
preventiva del accidente vascular cerebral isquémico y 
todas sus complicaciones22.

En este contexto, el objetivo fue determinar la inci-
dencia de fibrilación auricular no diagnosticada en pa-
cientes con evento vascular cerebral tipo isquémico.

Metodología
Diseño transversal descriptivo en expedientes clíni-

cos de pacientes mayores de 18 años con diagnóstico 
de evento vascular cerebral de tipo isquémico, atendi-
dos del 1 de enero de 2017 al 1 de enero del 2019 en 
el servicio de urgencias de un hospital general regional 
perteneciente a una institución de seguridad social.

El evento vascular cerebral isquémico fue diagnosti-
cado clínicamente con la presencia de focalización 
neurológica súbita sin otra causa que la de origen 
vascular23, confirmado con tomografía axial computari-
zada certificada por médico radiólogo. Fueron incluidos 
todos los pacientes con reporte de electrocardiograma 
y se eliminaron los pacientes con datos clínicos de 
evento vascular cerebral en los cuales no se pudo es-
tablecer el diagnóstico en el estudio de imagen.

Se estudió edad, sexo, antecedente de diabetes me-
llitus y antecedente de hipertensión arterial. El diagnós-
tico de fibrilación auricular se estableció con la 
presencia electrocardiográfica de onda R-R irregular, 
ausencia de onda P y actividad auricular irregular24; la 
lectura e interpretación del electrocardiograma fue rea-
lizada por el médico urgenciólogo.

Se identificaron las características de la población 
estudiada y se estimó la incidencia de fibrilación auri-
cular no diagnosticada. Posteriormente se identificaron 
las características de la población con evento cerebral 
vascular isquémico y fibrilación auricular.

El tamaño de muestra se calculó con la fórmula de 
porcentajes para población finita, considerando que el 
total de eventos vascular cerebral isquémico en el pe-
riodo de estudio fue 199 (n = 199), la estimación se 

diagnosed with a computerized axial tomography endorsed by a radiologist; atrial fibrillation was considered when an irregu-
lar R-R wave, absence of P wave, and irregular atrial activity were identified on the electrocardiogram. The reading and in-
terpretation was performed by the emergency physician. Statistical analysis included percentages, confidence intervals for 
percentages and calculation of probability of occurrence of binomial event. Results: The average age of the patients with a 
cerebral vascular event is 72.37 years (95% CI: 70.91-73.82), the male sex predominates with 57.7% (95% CI: 50.8-64.7). 
The diagnosis of arterial hypertension is present in 74.8% (95% CI: 68.8-80.9) of the patients. The incidence of first-time atrial 
fibrillation is 72.36% (95% CI: 66.0-78.6). Conclusion: In the studied population, the incidence of previously undiagnosed 
atrial fibrillation in patients with ischemic cerebrovascular event is high.

Key words: Atrial fibrillation. Ischemic cerebral vascular event. Incidence.
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realizó con nivel de confianza del 95% (Z alfa = 1.96) 
para dos zonas de rechazo, con base en la hipótesis 
que identifica la incidencia de fibrilación auricular en el 
evento vascular cerebral en el 43.2%25 (p = 0.432) y 
margen de error del 5% (d = 0.05). El tamaño calculado 
fue 130.48, no obstante, se incluyeron el total de los 
casos, para un total de muestra de 199.

El análisis estadístico incluyó promedios, porcenta-
jes, intervalos de confianza para promedios, intervalos 
de confianza para porcentajes y cálculo de probabili-
dad de ocurrencia del evento en una distribución bino-
mial (nCxp

xqn-x).
El proyecto fue autorizado por el Comité Local de 

Investigación y el Comité de Ética en Investigación. 
Posterior a ello se solicitó autorización de la dirección 
médica del hospital para ingresar al expediente clínico 
de los pacientes con diagnóstico de evento vascular 
cerebral isquémico, información que permitió construir 
la base de datos.

Resultados
Inicialmente se incluyeron 234 pacientes con diag-

nóstico clínico de evento vascular cerebral isquémico, 
no obstante, en 35 pacientes la tomografía axial com-
putarizada no confirmó el diagnóstico y se eliminaron 
del estudio. El total de pacientes estudiados fueron 199.

El promedio de edad de los pacientes con evento 
vascular cerebral fue 72.37 años (intervalo de confian-
za del 95% [IC 95%]: 70.91-73.82), predominó el sexo 
masculino con 57.7% (IC 95%: 50.8-64.7).

El diagnóstico de hipertensión arterial estuvo presen-
te en el 74.8% (IC 95%: 68.8-80.9) de los pacientes. 
En la tabla 1 se presenta la prevalencia de la diabetes 
y de la diabetes asociada con hipertensión.

La incidencia de fibrilación auricular no diagnostica-
da previamente fue del 72.36% (IC 95%: 66.0-78.6).

En un escenario supuesto, si llegan al servicio de 
urgencia cinco pacientes con evento vascular cerebral 
isquémico la probabilidad de que exactamente cuatro 
tengan fibrilación auricular no diagnosticada es del 
37.89%. En la tabla 2 se presenta el resto de las 
probabilidades. 

En la población con evento vascular cerebral isqué-
mico sin antecedente previo de fibrilación auricular, 
pero con fibrilación auricular en el momento del evento 
vascular, el promedio de edad fue 72.10 años (IC 95%: 
70.34-73.85), y predominó el sexo masculino, con un 
54.8% (IC 95%: 46.6-63.0). 

En esta población la comorbilidad más prevalente 
fue hipertensión arterial, con un 74.3% (IC 95%: 67.0-
81.5). En la tabla 3 se presenta el resto de las 
comorbilidades.

Tabla 1. Prevalencia de comorbilidades en la población estudiada

Comorbilidad Prevalencia IC 95%

Inferior Superior

Hipertensión arterial con o sin diabetes mellitus 74.8 68.8 80.9

O diabetes o hipertensión arterial 56.7 49.8 63.7

Diabetes mellitus con o sin hipertensión arterial 50.2 43.2 57.2

Solo hipertensión arterial 40.7 33.9 40.7

Diabetes mellitus e hipertensión arterial juntas 34.1 27.5 40.8

Solo diabetes mellitus 16.0 10.9 21.1

Ni diabetes mellitus, ni hipertensión arterial 9.0 5.0 13.0

IC 95%: intervalo de confianza del 95%.

Tabla 2. Cálculo de probabilidad de tener antecedente de 
fibrilación auricular no diagnosticada en cinco pacientes 
atendidos en urgencias por evento vascular cerebral 
isquémico

Pacientes con antecedente de fibrilación 
auricular no diagnosticada

Probabilidad

0 0.0016

1 0.0211

2 0.1106

3 0.2894

4 0.3789

5 0.1984
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Discusión

El avance tecnológico y la extensa literatura de los 
factores de riesgo para fibrilación auricular favorecen 
el diagnóstico oportuno, no obstante, la incidencia re-
portada de fibrilación auricular no diagnosticada en 
pacientes con evento vascular cerebral isquémico no 
confirma el postulado23. Este es un problema de salud 
que involucra al Médico en general, pero particular-
mente al que ejerce la práctica clínica en el primer nivel 
de atención, personaje al que se debe proporcionar la 
información al respecto.

En este trabajo fueron excluidos los pacientes con 
isquemia cerebral transitoria, en ellos el diagnóstico se 
estableció desde la perspectiva clínica y por diferentes 
médicos, escenario que puede constituirse como ses-
go. La inclusión de pacientes con evento vascular ce-
rebral confirmado por tomografía axial computarizada 
permite tener consistencia en el diagnóstico del evento 
vascular, no obstante, es una realidad que existen di-
ferentes mecanismos, uno de ellos la fibrilación 
auricular. 

Idealmente el diagnóstico de fibrilación auricular lo 
debe realizar el cardiólogo, pero es una realidad que 
la formación académica del médico urgenciólogo lo 
acredita para ello.

En la literatura los reportes de incidencia de fibrila-
ción auricular oculta o no diagnosticada previamente 
en pacientes con evento vascular cerebral son varia-
bles, los valores fluctúan entre el 10.019,20, 20.016,17 y 
25.0%17, cuando la medición se hace en pacientes con 
diagnóstico previo de fibrilación auricular la incidencia 
corresponde al 43.2%18. Al comparar estos valores con 
la incidencia de fibrilación auricular encontrada en la 

población estudiada la diferencia es evidente; no obs-
tante, por el tipo de diseño empleado no se puede dar 
una explicación concluyente en torno a las discrepan-
cias, sin embargo se pueden asumir hipótesis, entre 
ellas la alta prevalencia de factores de riesgo para fi-
brilación auricular en la población estudiada, específi-
camente la alta prevalencia de hipertensión y diabetes, 
así como la edad7.

En este trabajo lo realmente importante no son los 
factores de riesgo, lo relevante es la ausencia de diag-
nóstico temprano de fibrilación auricular, escenario que 
se constituye como una crítica a los servicios de salud, 
conscientes de que no se investigó si el paciente con 
fibrilación auricular era usuario de los servicios de sa-
lud de primer nivel. Los resultados son una llamada de 
atención para favorecer el diagnóstico temprano que 
permita iniciar con terapia específica encaminada a 
prevenir las complicaciones de la fibrilación auricular, 
entre ellas el evento vascular cerebral isquémico25,26.

El cálculo de probabilidad de ocurrencia de la fibri-
lación auricular en pacientes atendidos en urgencias 
por evento vascular cerebral isquémico es muy alto, así 
lo demuestra la estimación binomial presentada en el 
trabajo, conocimiento que respalda la importancia del 
diagnóstico y tratamiento temprano de la fibrilación 
auricular y la necesidad de establecer una política de 
salud en torno al tema.

Ante la alta prevalencia de fibrilación auricular en 
pacientes con evento vascular cerebral isquémico, la 
detección temprana de fibrilación auricular en pacien-
tes con factores de riesgo debería ser una prioridad en 
la atención en medicina familiar, escenario que propicia 
el manejo farmacológico específico y la prevención del 
evento vascular cerebral isquémico, no obstante no se 

Tabla 3. Prevalencia de comorbilidades en la población con evento vascular cerebral isquémico

Comorbilidad Prevalencia IC 95%

Inferior Superior

Hipertensión arterial con o sin diabetes mellitus 74.3 67.0 81.5

O diabetes mellitus o hipertensión arterial 57.6 49.4 58.4

Diabetes mellitus con o sin hipertensión arterial 54.1 45.9 62.4

Solo hipertensión arterial 38.8 30.8 46.8

Diabetes mellitus e hipertensión arterial 35.4 27.5 43.3

Solo diabetes mellitus 18.7 12.3 25.1

Ni diabetes mellitus ni hipertensión arterial 6.9 2.74 11.1

IC 95%: intervalo de confianza del 95%.
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puede asegurar la prevención, esta es una hipótesis; 
el trabajo que aquí se presenta no puede asegurarlo, 
para ello se tendría que realizar un estudio de 
causalidad.

Conclusiones 
En población estudiada la incidencia de fibrilación 

auricular no diagnosticada previamente en pacientes 
con evento vascular cerebral isquémico es alta y supe-
rior a lo reportado en la literatura.
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Surgical procedure versus medical treatment for infective 
endocarditis associated to mortality in Mexican population
Procedimiento quirúrgico versus tratamiento médico de la endocarditis infecciosa y 
factores de riesgo asociados a la mortalidad en población mexicana

José A. Alvarado-Alvarado1*, Gildardo Vidal-Morales2, Ricardo I. Velázquez-Silva1, Arturo Ortiz-Álvarez3, 
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Marco U. Martínez-Martínez1,4
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Potosí; 4Hospital General de Zona No. 1, Instituto Mexicano del Seguro Social, San Luis Potosí, México

RESEARCH ARTICLE

Abstract
Background: Early surgical procedures on patients with infective endocarditis (IE) have shown a clearly benefit to reduce 
embolization at the central nervous system. We conducted a retrospective cohort in Mexican population to evaluate mortality 
and clinical outcomes in patients with IE with or without surgical intervention. Objectives: Our aim was to evaluate factors 
associated with mortality in patients with IE and compare both groups with and without a surgical intervention. Methods: We 
evaluated a retrospective cohort of patients who had been diagnosed with IE according to the Duke’s criteria at our Institution 
in SLP, Mexico, from January 2001 to September 2016. We compared the risk factors associated to mortality of patients with 
or without surgery. Our primary outcome was mortality within 6 months of follow-up after the diagnosis. Results: We includ-
ed 105 patients, 51 (48.6%) were men, median age 46 [Q1 30, Q3 59] years, 36 patients (34.3%) received surgical treatment 
(STG), and 69 (65.7%) only medical treatment (MTG) group; 41 patients (39%) died during the study period; in the surgery 
group eight patients died (22%); and 33 in the MT group (47%) p = 0.049. Adjusted for APACHE II, surgery, creatinine levels 
and the size of vegetation, the surgery group had lower mortality than patients on MTG (HR 0.36, p = 0.047). Conclusion: As 
previously described in the literature, patients who underwent surgery had lower mortality than the patients who only received 
medical treatment; however, the Mexican population is different to other populations group, due to higher risk of diabetes 
mellitus (28%) versus (10%) in global risk of DM in the world and its complications and other chronic diseases as arterial 
systemic hypertension. Thus, surgical treatment must be elected as goal standard treatment in patient’s whit IE and presence 
of vegetation. 

Key words: Infective endocarditis. Medical treatment. Mortality. Surgical procedure.

Resumen
Antecedentes: Los procedimientos quirúrgicos tempranos en pacientes con endocarditis infecciosa (EI) han mostrado un 
beneficio claro para reducir la embolización en el sistema nervioso central. Realizamos una cohorte retrospectiva en 
población mexicana para evaluar la mortalidad y los resultados clínicos en pacientes con EI con o sin intervención quirúr-
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Introduction
Infective endocarditis (IE) has an annual incidence of 

3-9 cases/100,000. Multiple studies suggest auxiliary 
diagnoses tests for early and timely diagnosis to de-
crease morbidity1-3. Despite medical progress in surgi-
cal procedures and medical treatments, IE is a disease 
that has a high mortality (30-80%)4-7. Surgical proce-
dures may reduce significantly composite morbidity and 
mortality in hospital complications8,9.

According to the American College of Cardiology 
and European Society of Cardiology guidelines, the 
criteria for a surgical procedure on endocarditis of 
the left heart valve are: cardiac events (heart failure, 
moderate or severe regurgitation, abscess, and de-
hiscence or perforation), embolization prevention 
(vegetation greater than 10 mm with embolization to 
the central nervous system and/or great mobility, and 
vegetation greater than 15 mm) and uncontrolled in-
fection (persistent fever or positive blood cultures 
after 5 days with medical treatment, infection due to 
fungi or multi-resistant bacteria)1-3,10-13. Indications for 
right heart valve vegetation include: microorganisms 
(fungi or failure to eradicate them), vegetation greater 
than 20 mm with recurrent pulmonary embolism, or 
right heart failure due to tricuspid regurgitation with 
a poor response to medical treatment14. Surgery is 
suggested in the first 4-week period, but patients with 
these criteria having unstable hemodynamic state or 
hemorrhagic vascular event a 4-week delay of the 
surgical procedure is recommended15. We compared 
the risk factors associated to mortality of patients 
with or without surgery. Our primary outcome was 

mortality within 6 months of follow-up after the 
diagnosis.

Materials and methods

We conducted a retrospective cohort study in pa-
tients diagnosed with IE at our Institution, from 
January 2001 to September 2016. Patients were eval-
uated if they were treated with either a surgery or 
medical treatment. The study protocol was accepted 
by the Institutional Ethics Committee. We designed 
the study according to the principles of the Helsinki 
Declaration.

Patient selection

Patients older than 15 years with a definitive diag-
nosis of IE according to the Duke’s Criteria were in-
cluded; (1) all included patients had echocardio-
graphic evidence of vegetation in any of the cardiac 
valves.

Data collection

Medical records were reviewed for patient demo-
graphics, comorbidities, initial laboratory findings, pre-
disposing cardiac conditions, echocardiographic find-
ings, cardiac surgery, as well as concomitant 
complications. Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation (APACHE) IV and Glasgow Coma Scale 
(GCS) were calculated based on the variables within 
the first 24 h of admission to the hospital.

gica. Objetivos: Nuestro objetivo fue evaluar los factores asociados a la mortalidad en pacientes con endocarditis infeccio-
sa y comparar ambos grupos con y sin intervención quirúrgica. Métodos: Evaluamos una cohorte retrospectiva de pacien-
tes que habían sido diagnosticados de EI según los criterios de Duke en nuestra Institución en SLP, México, desde enero 
de 2001 a septiembre de 2016. Comparamos los factores de riesgo asociados a la mortalidad de pacientes con o sin cirugía. 
Nuestro resultado primario fue la mortalidad dentro de los 6 meses de seguimiento después del diagnóstico. Resultados: Se 
incluyeron 105 pacientes, 51 (48.6%) eran hombres, mediana de edad46 [Q1 30, Q3 59] años, 36 pacientes (34.3%) reci-
bieron tratamiento quirúrgico (STG) y 69 (65.7%) solo grupo de tratamiento médico (MTG); 41 pacientes (39%) murieron 
durante el período de estudio; en el grupo de cirugía fallecieron 8 pacientes (22%) y en el grupo de MT (47%) 33 p = 0.049. 
Ajustado por APACHE II, cirugía, niveles de creatinina y tamaño de la vegetación, el grupo de cirugía tuvo menor mortalidad 
que los pacientes en MTG (HR 0.36, p = 0.047). Conclusión: Como se ha descrito anteriormente en la literatura, los pa-
cientes que se sometieron a cirugía tuvieron menor mortalidad que los pacientes que solo recibieron tratamiento médico, 
sin embargo, la población mexicana es diferente a otros grupos poblacionales, debido a un mayor riesgo de diabetes mel-
litus (28%) vs (10%) en otros países y sus complicaciones y otras enfermedades crónicas como hipertensión arterial 
sistémica. Por tanto, el tratamiento quirúrgico debe ser elegido como principal método de tratamiento en pacientes con 
endocarditis infecciosa y presencia de vegetaciones.

Palabras clave: Endocarditis infecciosa. Tratamiento médico. Mortalidad. Procedimiento quirúrgico.
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Statistical analysis
Descriptive statistics are shown as a mean ± stan-

dard deviation or median and interquartile range (IQR) 
according their distribution; categorical variables as 
percentages. In the comparison of surgical versus med-
ical treatment group, categorical variables were 
compared with χ2 or Fisher’s exact test; continuous 
variables were compared using student’s T or Mann–
Whitney’s U-tests analysis. Because of the difference 
of follow-up, a survival analysis was performed to de-
termine factors associated with mortality. Categorical 
variables were compared with the log-rank test; multi-
variate analysis was performed with Cox proportion-
al-hazards models which included the variables that 
had a p-value lower than 0.1. We describe the hazard 
ratios with a 95% confidence interval that was derived 
from the Cox proportional-hazards model for bivariate 
and multivariate analysis. Statistical analysis was per-
formed with Rcmdr program (version 3.5.0).

Results

Participants
From January 2001 to September 2016, we included 

105 patients who met the inclusion criteria at our Insti-
tution. The incidence rate observed was 7.32 cas-
es/10,000 admissions/year. The global mortality rate for 
IE was of 36%.

Baseline characteristics are shown in table 1. The 
median of age of our cohort was of 46 years, 51 (48.6%) 
of patients were men. Four patients (3.8%) were intra-
venous drug user; thirty patients (28.6%) had diabetes 
mellitus; and 33 patients (31.4%) had chronic kidney 
disease (CKD). The distributions of affected valves 
were: left-sided valve (mitral and aortic valves) in 65 
patients (61.9%) and right-sided valve (tricuspid and 
pulmonary valves) in 40 patients (38%). Prosthetic 
valves were involved in three patients (2.9%). Heart 
failure (48 cases, 45.71% of patients) was the most 
common complication.

In addition, the bivariate analysis between MTG and 
STG is shown, observing a higher prevalence of CKD 
in the MTG and greater valvular complications in the 
STG.

Comparative analysis of both groups
In the bivariate analysis (Table 2), surgical treatment 

was associated to a lower mortality; however, patients 

in the medical treatment had a higher frequency of co-
morbidities (Charlson score), and a higher frequency of 
chronic kidney disease (creatinine levels and substitu-
tive renal therapy).

Survival analysis
Because of the differences in comorbidities between 

the medical and surgical groups, we performed a sur-
vival analysis to evaluate factors associated with mor-
tality; moreover, we performed a multivariate Cox-re-
gression analysis to evaluate if the surgical treatment 
is an independent factor associated with improvement 
in survival. In the bivariate survival analysis, we found 
that patients who died had: higher creatinine levels, 
higher APACHE II score, vegetation of more than 15 
mm and had lower frequency of surgery (Table  2, 
Fig. 1).

For the multivariate survival analysis, we include as 
variables in the model creatinine, vegetation > 15 mm, 
surgery, and APACHE II. Adjusted for APACHE II, size 
of vegetation and creatinine, surgery was an indepen-
dent protective factor to death (Fig.  2). Adjusted for 
APACHE II surgery, creatinine levels and the size of 
vegetation, the surgery group had lower mortality than 
patients on medical treatment group (HR 0.36, p = 0.047) 
(Table 3).

Discussion
Even though the criteria for surgery are well-de-

scribed, a surgical procedure can be limited for other 
comorbidities and severity of the disease. In our cohort, 
not all patients who accomplish criteria of surgery were 
operated due to clinical instability according to clinical 
guidelines management. Our first analysis shows that 
patients who underwent a surgery had lower comorbid-
ities and lower frequency of renal failure. The survival 
analysis showed that even to adjust for severity 
(APACHE score) and other factors, mortality surgical 
procedure showed a reduction in mortality compared 
with medical treatment. Studies have shown that surgi-
cal procedure reduces embolization at central nervous 
system, without reducing mortality. In our study, we 
found a relationship between a surgical procedure and 
the reduction of this; our results agree with the de-
scribed by Cabell et al.16. In addition, our study de-
scribes a global mortality of 39% similar to that reported 
in medical literature1-3,10,11.

We adjusted the impact in mortality of surgery in the 
multivariate analysis for variables which had an impact 
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in the bivariate analysis. The variables that showed 
statistically significant differences were: APACHE scale 
and surgical procedure, mentioning that patients with a 
multiple organic failure measured by parameters of the 
APACHE scale have a higher mortality. The surgical 

Table 1. Baseline characteristics

All (n = 105) MTG (n = 69) STG (n = 36) p-value

Male (%) 51 (48.6) 34 (49.3) 17 (47.2) 0.842

Age (median [IQR])* 46 [30, 59] 46 [30, 60] 45.5 [31, 51.3] 0.38

Age > 60 (%) 27 (25.7) 19 (27.5) 8 (22.2) 0.554

DM2 (%) 30 (28.6) 21 (30.4) 9 (25.0) 0.558

CKD (%) 30 (28.5) 27 (39.0) 3 (8.3) 0.001

Arterial Systemic Hypertension (%) 44 (41.9) 27 (39.13) 17 (47.22) 0.29

Previous IE (%) 3 (2.9) 2 (2.9) 1 (2.8) 1

Charlson > 2 (%) 46 (43.8) 35 (50.7) 11 (30.6) 0.048

Seizures (%) 98 (93.3) 63 (91.3) 35 (97.2) 0.418

GCS (median [IQR])* 15 [14, 15] 15 [14, 15] 15 [15, 15] 0.482

Creatinine mg/dl (median [IQR])* 1.2 [0.8, 6.0] 2.0 [0.9, 7.8] 1.0 [0.7, 1.9] 0.003

Creatinine > 2 (%) 41 (39.0) 34 (49.3) 7 (19.4) 0.003

APACHE (median [IQR])* 16 [13, 21] 17 [13, 21] 15 [12, 20] 0.515

HDAccess (%) 29 (27.6) 27 (39.1) 2 (5.6) < 0.001

HF (%) 48 (45.7) 29 (42.0) 19 (52.8) 0.294

LVEF (median [IQR])* 60 [49, 65] 60 [49, 65] 64 [49.5, 67.3] 0.188

PAP (median [IQR])* 40 [35, 47.5] 40 [34.3, 47.5] 40.5 [35, 45.8] 0.885

Aneurysm (%) 2 (1.9) 1 (1.4) 1 (2.8) 1

Valve Perforation (%) 24 (22.9) 9 (13) 15 (41.7) 0.001

Valve Rupture (%) 19 (18.1) 10 (14.5) 9 (25) 0.184

Valve Dehiscence (%) 1 (1.0) 1 (1.4) 0 (0.0) 1

PHV (%) 3 (2.9) 2 (2.9) 1 (2.8) 1

Valve Abscess (%) 2 (1.9) 1 (1.4) 1 (2.8) 1

Regurgitation (%) 90 (85.7) 56 (81.2) 34 (94.4) 0.065

Vegetation > 15 mm (%) 46 (43.8) 27 (39.1) 19 (52.8) 0.181

Vegetation > 20 mm (%) 51 (48.6) 24 (34.8) 27 (75.0) < 0.001

Multi-valve (%) 50 (47.6) 24 (34.8) 26 (72.2) < 0.001

Left valve (%) 65 (61.9) 43 (62.3) 22 (61.1) 0.904

Fw months (median [IQR])* 44 [20, 147] 43.00 [17, 210] 44 [30.3, 92.8] 0.72

*Median [range IQ1-IQ3] l.  
CKD: Chronic Kidney Disease; DM2: diabetes mellitus type 2; Fw: follow-up; GCS: Glasgow Coma Scale; HDAcces: Hemodialysis Access; HF: heart failure;  
IE: infective endocarditis; LVEF: left ventricle ejection fraction; PAP: pulmonary artery pressure; PHV: prosthetic heart valve. 

procedure was seen to have an independent influence 
improving the mortality similar to the described in the 
literature17.

The limitations of our study are inherent to its retro-
spective design and being single-center study. It is 
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Table 3. Multivariable logistic regression model for 
mortality, including variables that were determined a 
priori to be clinically significant in affecting outcome in EI

HR, (CI) p value

Surgical Procedure 0.43, (0.19-0.95) 0.047

APACHE 1.14, (1.07-1.2) 0.001

Left Ventricle Ejection fraction 0.97 (0.93-1.01) 0.16

Glasgow Coma Scale 0.88 (0.74-1.05) 0.16

HR: hazard ratio; CI: 95% confidence interval.

Table 2. Bivariate analysis based on mortality

n = 105

Dead (n = 41, 39%) Alive (n = 64, 61%) p value (HR, CI)

Gender 0.44

Male (n = 51, 48.57%) 21 (20) 30 (28.57)

Female (n = 54, 51.43%) 20 (19) 34 (32.3)

Age* 45.09 46.11 0.78

Diabetes Mellitus 12 (11.42) 18 (17.14) 0.45

Chronic Renal Disease 13 (12.38) 17 (16.19) 0.36 

Heart Failure 16 (15.23) 32 (30.47) 0.29

Creatinine > 2 mg/dl 21 (20) 20 (19.04) 0.03

Charlson > 2 20 (19.04) 26 (24.76) 0.53 

Pulmonary artery pressure** 40 40 0.62

Treatment/procedure 0.049 (HR 0.37, CI 0.12-0.99)

Medical treatment 33 (31.42) 36 (34.28)

Surgical procedure 8 (7.6) 28 (26.66)

Vegetation higher than 15 mm 21 (20) 25 (23.8) 0.05

Left-sided valve 24 (0.95) 38 (38) 0.52 

Prosthetic heart valve 1 (1) 2 (1.9) 0.49

Left ventricle ejection fraction** 60 61 0.07

Abscess 1 (0.95) 1 (0.95) 1

Perforation 5 (4.7) 19 (18.09) 0.152

Dehiscence 0 (0) 1 (0.95) 0.54

Multi-valve 19 (18.09) 31 (29.52) 0.93

Rupture 7 (6.66) 12 (11.42) 0.83

Glasgow coma scale** 14 15 0.005

APACHE* 18.86±7.5 14.35±6.7 0.005

*Mean ± Standard Deviation. 
**Median [range IQ1-IQ3]. 
HR: hazard ratio; CI: 95% confidence interval.

convenient to conduct a prospective study to validate 
our findings and, thus, demonstrate the superiority of 
surgical procedure.

Despite advances in the diagnosis and treatment of 
IE, its mortality is high. EI has many significant predic-
tors of mortality such as cardiac events (heart failure, 
moderate or severe regurgitation, etc.), embolization to 
the central nervous system, and uncontrolled infection, 
so the use of strategies such as the surgical treatment 
is essential to improve mortality.
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Figure 1. Kaplan–Meier curve for the survival probability.

Figure 2. Subgroup analyses of mortality for the variables with statistical difference in bivariate survival analysis.
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Conclusion
Overall, patients treated with a surgical procedure 

had a greater survival than patients with medical treat-
ment, regardless of their severity measured by APACHE 
scale and age.
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Resumen
Introducción: La dilatación de la raíz aórtica es una patología frecuente que afecta a pacientes jóvenes y su tratamiento es 
quirúrgico. Las técnicas quirúrgicas de elección en pacientes jóvenes son las de preservación de la válvula aórtica para evitar el 
implante de una prótesis valvular. Objetivo: El presente trabajo tiene como objetivo describir la técnica de Florida Sleeve y los 
resultados de nuestra experiencia. Método: Entre noviembre de 2015 y enero de 2017 fueron intervenidos en nuestro centro 
tres casos de pacientes con insuficiencia aórtica severa secundaria a anulectasia aórtica en los que se realizó la técnica de 
Florida Sleeve. Resultados: En los tres casos se obtuvieron excelentes resultados postoperatorios, libres de insuficiencia aórti-
ca residual y de reoperación por cualquier causa, resultados que se mantuvieron a los tres años de seguimiento. Conclusiones: La 
técnica de Florida Sleeve es una técnica segura, reproducible con una curva de aprendizaje y tiempos quirúrgicos inferiores a 
las técnicas tradicionales. Los resultados clínicos a medio plazo en términos de morbimortalidad son buenos.

Palabras clave: Florida Sleeve. Dilatación de la raíz aórtica. Insuficiencia aórtica.

Abstract
Introduction: Aortic root dilatation is a frequent disease affecting mostly young patients that often requires surgical repair. 
Surgical techniques in young patients include aortic valve-sparing procedures to avoid prosthetic valve implant. Objective: The 
aim of this paper is to describe the results obtained in three patients with aortic root dilatation using the Florida Sleeve tech-
nique. Methods: From November 2015 to January 2017, three patients with severe aortic regurgitation due to aortic anuloec-
tasic were intervened applying the Florida Sleeve technique. Results: Excellent postoperative results were obtained in the 
three cases including freedom of aortic regurgitation and any cause re-operation during three years of follow-up. 
Conclusion: The Florida Sleeve technique is a safe, reproducible technique with a learning curve and lower surgical times 
than traditional techniques. The medium-term clinical outcomes in terms of morbidity and mortality are good.

Key words: Florida Sleeve. Aortic root dilatation. Aortic regurgitation.
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Introducción

La dilatación de la raíz aórtica es una patología 
relativamente frecuente que afecta a un gran porcen-
taje de pacientes jóvenes. Desde hace aproximada-
mente 40 años se han descrito técnicas de preserva-
ción de la raíz aórtica con buenos resultados a largo 
plazo1,2. Las diferentes técnicas de remodelado y de 
reimplante de la raíz aórtica se realizan por un número 
escaso de cirujanos debido a su complejidad y la curva 
de aprendizaje que suponen3,4. En un intento de sim-
plificar el procedimiento se han descrito técnicas alter-
nativas como la de Florida Sleeve, con buenos resul-
tados a medio y largo plazo5-7. 

El objetivo de este trabajo es analizar los resultados 
a medio plazo de una serie de tres casos intervenidos 
de reparación valvular aórtica con la técnica de Florida 
Sleeve. 

Material y métodos

Entre noviembre de 2015 y enero de 2017 fueron 
intervenidos en nuestro centro tres pacientes con insu-
ficiencia aórtica severa secundaria a dilatación de la 
raíz aórtica. Las características clínicas y de imagen 
se presentan en la tabla 1. 

El seguimiento clínico y ecocardiográfico se realizó 
según el protocolo habitual de nuestro centro para el 
postoperatorio de plastias valvulares. Se realizó una 
primera visita con ecocardiografía reglada transtoráci-
ca el primer mes posterior a la cirugía, a los seis meses 
y posteriormente cada año. Los datos correspondien-
tes a las características clínicas y ecocardiografías se 
obtuvieron de forma retrospectiva de la base de datos 
electrónica de nuestro centro.

Técnica quirúrgica 

Se utilizó una técnica de circulación extracorpórea 
(CEC) estándar, con algunos matices dependiendo de 
cada paciente: en el caso 1 se realizó canulación arte-
rial a nivel de aorta ascendente y venosa bicava, de-
bido a que el paciente tenía que ser intervenido de la 
válvula mitral y tricúspide de forma concomitante (se 
realizó una plastia mitral con un anillo protésico de 30 
mm e implante de una neocuerda de Goretex® en el 
segmento A2 del velo anterior, y una anuloplastia tri-
cúspide con un anillo de 30 mm); en los casos 2 y 3 
se realizó canulación arterial (aorta ascendente) y ve-
nosa (con una cánula atriocava). 

En los tres casos la vía de acceso fue la esternoto-
mía media con una aortotomía trasversa completa su-
perior a la unión sinotubular, se liberó la raíz de la aorta 
hasta el anillo aórtico incluyendo los segmentos proxi-
males de las arterias coronarias. 

La selección del tamaño del tubo protésico se realizó 
en función del tamaño del anillo aórtico; en los tres 
casos el anillo midió 27 mm, por lo que se seleccionó 
un tubo protésico de Dacron® de 32 mm, que sería el 
tamaño proporcionado de la unión sinotubular para un 
anillo corregido de 25 mm. 

En el tubo de Dacron® se procedió a señalar el nivel 
correspondiente a los ostiums coronarios, se realizó 
una incisión longitudinal de 1,5 cm a nivel de cada 
ostium desde el extremo proximal del tubo, creando 
posteriormente una hendidura para encajar la salida 
de las arterias coronarias (Fig.  1). El tubo se colocó 

Figura 1. En el tubo de Dacron® se procede a señalar el 
nivel correspondiente a los ostiums coronarios, se realiza 
una incisión longitudinal de 1,5 cm a nivel de cada ostium, 
creando posteriormente una hendidura para encajar la 
salida de las arterias coronarias. El tubo se ancla mediante 
suturas de colchonero horizontal por debajo del anillo 
aórtico (cuatro por cada comisura).
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en forma de manga sobre la raíz aórtica y se ancló 
mediante suturas de colchonero horizontal con poliés-
ter trenzado de 2/0 ubicado por debajo del anillo aór-
tico en número de 12 (cuatro por cada comisura). Una 
vez anclado el tubo protésico a la raíz aórtica se pro-
cedió a cerrar la hendidura vertical de ambos ostiums 
coronarios con sutura de polipropileno de 5/0, dejando 
el diámetro anular de 25 mm con el objetivo de con-
seguir una adecuada coaptación de los velos.

El extremo distal del tubo se cortó a nivel de la unión 
sinotubular y se procedió al cierre hemostático con una 
sutura continua de polipropileno de 4/0. Finalmente se 
realizó la anastomosis terminoterminal con el segmento 
de aorta ascendente (Fig. 2). 

En todos los casos se comprobó que la insuficiencia 
valvular fuera menor de III/IV y la altura de coaptación 
mayor de 8 mm mediante ecocardiografía transesofá-
gica intraoperatoria. Los datos relativos a la cirugía se 
resumen en la tabla 2. 

Resultados
La técnica de Florida Sleeve se realizó en tres pa-

cientes varones, con insuficiencia aórtica severa se-
cundaria a dilatación de la raíz aórtica, en ningún caso 
la porción sinusal sobrepasaba los 50 mm de diámetro. 
Las tres cirugías se practicaron de forma programada, 
no hubo mortalidad hospitalaria, en la ecocardiografía 
previa al alta se evidenció una insuficiencia aórtica 

Tabla 1. Perfil clínico y características de ecocardiografía y angiotomografía

Caso Edad FEVI NYHA IAO Diámetro AoAs Diámetro AoSin Diámetro anillo Bicúspide

1 62 50 2 4 35 mm 47 mm 27 mm No

2 59 60 1 4 58 mm 47 mm 27 mm No

3 39 60 2 4 40 mm 45 mm 27 mm Sí

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; NYHA: grado de disnea según la New York Heart Association; IAO: grado de insuficiencia aórtica; AoAs: aorta 
ascendente; AoSin: aorta sinusal. 

Tabla 2. Datos quirúrgicos 

Caso Técnica asociada T ISQ T CEC IAO residual

1 PM + PT 150 175 1

2 No 85 105 0

3 No 100 115 0

PM: plastia mitral; PT: plastia tricúspide; T ISQ: tiempo de isquemia en minutos;  
T CEC: tiempo de circulación extracorpórea en minutos; IAO: grado de 
insuficiencia aórtica.

Figura  2. El tubo se coloca en forma de manga sobre la 
raíz aórtica y una vez anclado el tubo protésico a la raíz se 
procede a cerrar la hendidura vertical de ambos ostiums 
coronarios con sutura de polipropileno de 5/0.

residual leve en el caso 1 y en los otros dos pacientes 
no se evidenció insuficiencia aórtica residual.

El tiempo de CEC en el caso 1 fue 131 minutos, con 
un tiempo de isquemia de 111 minutos. En los casos 
2 y 3 el tiempo medio de isquemia fue de 92.5 min y 
de CEC, 110 min. 

La estancia media en cuidados intensivos fue de un 
día y de hospitalización seis días, no hubo accidente 
cerebrovascular ni necesidad de reoperación por cual-
quier causa. Ninguno de los tres pacientes requirió 
trasfusión de hemoderivados, los tres fueron dados de 
alta en ritmo sinusal y se antiagregaron con 100 mg/
día de ácido acetilsalicílico.

En el primer mes postoperatorio los tres pacientes se 
encontraban en clase funcional I de la NYHA (New York 
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Heart Association), en ritmo sinusal. La ecocardiografía 
no evidenció insuficiencia aórtica relevante, la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) media fue 
del 59%, sin evidencia de dilatación de la raíz aórtica. 
Se completó el seguimiento clínico a tres años de todos 
los pacientes, incluido el estado de supervivencia y la 
necesidad de reintervención. Ningún paciente desarro-
lló disección aórtica durante el seguimiento. Los resul-
tados clínicos y ecocardiográficos se mantuvieron du-
rante los tres años de seguimiento. La tabla 3 muestra 
las características clínicas y ecocardiográficas.

Discusión 

Los aneurismas de aorta ascendente conlleva un alto 
riesgo de disección o ruptura aórtica en ausencia de 
tratamiento quirúrgico8. En los aneurismas de la raíz 
aórtica, los pacientes son más jóvenes (30-50 años), 
con una proporción de sexo de 1:19. La ectasia anu-
loaórtica puede ser idiopática o asociada con trastor-
nos del tejido conectivo como el síndrome de Marfan, 
síndrome de Ehler-Danlos o válvula aórtica bicúspi-
de10-12. Se han desarrollado técnicas quirúrgicas como 
la de remodelado y reimplante de la raíz aortica para 
preservar la válvula aórtica1,4 y evitar el implante de 
una prótesis mecánica con la consiguiente anticoagu-
lación que esta conlleva. Debido a la complejidad y 
curva de aprendizaje de estas técnicas, no constituyen 
la opción terapéutica de elección en la mayoría de 
centros5,13, siendo la cirugía de Bentall y Bono las más 
realizada actualmente. La técnica de Florida Sleeve es 
una alternativa simplificada que precisa menores tiem-
pos de isquemia y CEC en pacientes con una raíz 
aórtica dilatada que no sobrepase los 50 mm de diá-
metro en la porción sinusal, y permite la preservación 
de la válvula aórtica con buenos resultados a largo 
plazo2,4,13,14.

En nuestro centro se realizó esta técnica en tres pa-
cientes, sin presentar complicaciones intraoperatorias 
ni en el postoperatorio inmediato, los tiempos de circu-
lación extracorpórea y de parada cardiaca son inferio-
res a los de la técnica de reimplante de la raíz aórtica 
(David I), que es la técnica de elección en nuestro 
centro, aunque por el número limitado de pacientes no 
se pueden obtener diferencias estadísticamente signi-
ficativas. El tiempo medio de isquemia y CEC en los 
últimos 30 paciente en los que se realizó un reimplante 
valvular tipo David I aislado son de 125 y 159 min 
respectivamente, por lo que en nuestra escasa expe-
riencia la técnica de Florida Sleeve requiere de unos 
tiempos sensiblemente inferiores al evitar el reimplante 
de los tres senos aórticos en el tubo de Dacron®. La 
selección de pacientes se realizó por el criterio del 
tamaño de la porción sinusal aórtica menor de 50 mm 
para evitar una excesiva desproporción entre la próte-
sis de Dacron® y la aorta nativa.

Los resultados de seguimiento a los tres años han sido 
satisfactorios, con mejoría de la clase funcional en los 
tres casos, sin progresión de la insuficiencia aórtica re-
sidual y sin deterioro del ventrículo izquierdo evidenciado 
por ecocardiografía de seguimiento; no se ha registrado 
la necesidad de reintervención por plastia fallida o por 
disección de aorta en ninguno de los tres casos. 

Conclusiones 
La técnica de Florida Sleeve es una técnica segura, 

reproducible con una curva de aprendizaje y tiempos 
quirúrgicos inferiores a las técnicas tradicionales.

Los resultados clínicos a medio plazo en términos de 
morbimortalidad son buenos. No se evidenció deterioro 
de la válvula aórtica o dilatación de la raíz aórtica. La 
función del ventrículo izquierdo se mantiene similar o 
con una ligera mejoría de la FEVI. Los datos, a pesar 
de tener un número pequeño de casos, son alentadores 
y puede ser una alternativa a las técnicas habituales de 
preservación aórtica en pacientes seleccionados.

Financiamiento
La presente investigación no ha recibido ninguna 

ayuda específica de agencias de los sectores público, 
comercial o sin ánimo de lucro.

Conflicto de intereses
Los autores declaran no tener conflicto de 

intereses.

Tabla 3. Perfil clínico y características de 
ecocardiografía a los tres años de seguimiento.

Caso NYHA IAO FEVI Diámetro 
AoSin

Diámetro
anillo

1 1 1 55 32 mm 25 mm

2 1 0 60 32 mm 25 mm

3 1 0 62 32 mm 25 mm

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; NYHA: grado de disnea según la 
New York Heart Association; IAO: grado de insuficiencia aórtica; AoSin: aorta sinusal.
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Responsabilidades éticas
Protección de personas y animales. Los autores 

declaran que para esta investigación no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en 
animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores decla-
ran que han seguido los protocolos de su centro de 
trabajo sobre la publicación de datos de pacientes.
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Isomorfismo cardiaco: Una perspectiva multidisciplinaria
Atrial isomerism: A multidisciplinary perspective

Diego B. Ortega-Zhindón1, Iris P. Flores-Sarria1, María A. Minakata-Quiróga2, 
Stephanie T. Angulo-Cruzado3, Luis A. Romero-Montalvo4 y Jorge L. Cervantes-Salazar1*
1Departamento de Cirugía Cardiaca Pediátrica y Cardiopatías Congénitas; 2Departamento de Anestesia Cardiovascular; 3Departamento de 
Cardiopatías Congénitas en el Adulto; 4Departamento de Cardiología Intervencionista en Cardiopatías Congénitas. Instituto Nacional de Cardiología 
Ignacio Chávez, Ciudad de México, México

Artículo revisión

Resumen
El isomorfismo cardiaco describe hallazgos anatómicos complejos con defectos en la determinación de la lateralización. Es 
una situación poco frecuente, con prevalencia de 1 en cada 10,000 a 20,000 nacidos vivos, con incidencia hasta del 4% de 
todas las malformaciones cardiacas. El diagnóstico puede realizarse en la etapa neonatal; sin embargo, el cuadro clínico es 
inespecífico. De acuerdo con el espectro de malformaciones se pueden necesitar medios diagnósticos complejos e invasivos. 
El tratamiento es variado y puede ir desde la cirugía paliativa en vista de una fisiología univentricular hasta una cirugía de 
corrección total para una reparación biventricular.

Palabras clave: Síndrome de heterotaxia. Isomerismo auricular. Cardiopatía congénita

Abstract
Atrial isomerism describes complex anatomical findings with defects in the determination of lateralization; being a rare situa-
tion, with a prevalence of 1 in every 10.000 to 20.000 live births, with an incidence of up to 4% of all cardiac malformations. 
The diagnosis can be made in the neonatal age; however, clinical presentation is nonspecific. Depending on the spectrum of 
malformations, complex and invasive diagnostic tools may be required. Treatment is varied and can range from palliative 
surgery in view of univentricular physiology to total correction surgery for biventricular repair.

Key words: Heterotaxy syndrome. Atrial isomerism. Congenital heart defect.

Introducción
Isomorfismo cardiaco es un término producto de la 

evolución del compendio morfológico a lo largo del 
tiempo de su estudio y surge al complementarse dos 
términos. Heterotaxia, derivado del griego hetero, que 
significa «diferente» y taxi, que significa «disposición». 

Denota la disposición anormal de los órganos tora-
coabdominales internos a través del eje izquierdo-de-
recho del cuerpo sin que existan alteraciones cardiacas, 
por lo que llevó a la denominación de los síndromes 
de asplenia o poliesplenia1,2. Por otro lado, isomerismo, 
palabra derivada del griego iso, que significa «igual» y 
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meros, que significa «parte», se adoptó considerando 
que en pacientes con heterotaxia se pierde la asimetría 
normal de los órganos torácicos y abdominales, dando 
como resultado una simetría de las estructuras morfo-
lógicas que normalmente se desarrollan en cada 
lado1,2. Por lo tanto, estos términos son no excluyentes; 
sin embargo, la connotación dada por las ciencias fisi-
coquímicas al término «isomérico» se relaciona con la 
ubicación espacial de una estructura de este campo, 
por lo que el término que considerar como adecuado 
en relación con el componente morfológico y al estar 
relacionado con la simetría auricular es el de isomor-
fismo cardiaco.

Epidemiología 
Las malformaciones cardiacas en los recién nacidos 

vivos de manera global alcanza el 0.8%, como proba-
ble consecuencia de la herencia familiar y su polimor-
fismo; sin embargo, hasta el momento no se ha definido 
de forma exacta su origen, atribuyéndose a una causa 
multifactorial3. Es así como la prevalencia puede variar 
de región a región con reportes desde 2.1 hasta 12.3 
por 1,000 nacidos vivos4 y con una incidencia de 6 a 
8 por cada 1,000 nacidos vivos5. Dentro de las múlti-
ples cardiopatías congénitas resalta el isomorfismo 
cardiaco como una entidad compleja que se acompaña 
de un espectro de malformaciones cardiacas y extra-
cardiacas, mostrando ser una entidad poco frecuente, 
con una prevalencia de 1 en cada 10,000 a 20,000 
nacidos vivos y con una incidencia hasta del 4% de 
todas las malformaciones cardiacas6.

Consideraciones embriológicas y 
anatómicas

Al final de la tercera semana, durante el periodo de 
diferenciación de las células cardiacas y a partir del 
nódulo de Hensen se lleva a cabo el desarrollo y late-
ralización de las estructuras derechas e izquierdas3,6, 
no obstante, en los pacientes con isomorfismo existen 
patrones de expresión génica, principalmente involu-
crando a los genes Nodal y Pitx2, además de otros 
como NKX2-5, CRELD1, LEFTY2, ZIC3 y CRIPTC; que 
se asocian a la codificación de los componentes de la 
vía del factor de crecimiento transformante beta (TGF-β, 
transforming growth factor beta), que al verse alterada 
determina una de las dos entidades: dextromorfismo o 
levomorfismo3.

En el dextromorfismo, las estructuras se conforman 
en lados opuestos del eje izquierdo-derecho del cuerpo 

como imágenes en espejo, simétricas entre sí con mor-
fología de estructuras del lado derecho. Así, las dos 
aurículas adquieren una morfología derecha, con au-
sencia de estructuras laterales como el seno coronario, 
por ejemplo. A esto se suman otras malformaciones 
extracardiacas como pulmones trilobulados bilateral-
mente y de estos cada uno con un bronquio corto, la 
ausencia de bazo, malrotación intestinal, entre 
otras1,3,6,7.

Por otro lado, en el levomorfismo, las estructuras 
emparejadas en lados opuestos del eje izquierdo-de-
recho del cuerpo son imágenes en espejo, simétricas 
entre sí que adoptan la morfología de las estructuras 
normales del lado izquierdo, por lo que las dos aurícu-
las y apéndices adquieren la morfología izquierda. 
Otras alteraciones cardiovasculares que se pueden ob-
servar es la ausencia o interrupción de la vena cava 
inferior hasta en el 80% de los casos y, aunque la 
ausencia de seno coronario es más frecuente en el 
dextromorfismo, hasta un 50% de los casos pueden 
tenerlo. Así mismo, aunque con menor frecuencia que 
en el dextromorfismo, el drenaje pulmonar venoso anó-
malo y el canal auriculoventricular completo pueden 
estar presentes y en estos casos es más probable 
encontrar corazones con fisiología biventricular 
(Tabla 1). Las malformaciones extracardiacas que pue-
de presentar son pulmones bilobulados bilateralmente 
cada uno con un bronquio largo y poliesplenia, entre 
otras1,3,6-8.

Hallazgos clínicos
La presentación clínica puede variar de un sujeto a 

otro, desde formas casi imperceptibles como la inte-
rrupción de la vena cava inferior hasta formas graves 
y potencialmente mortales como la obstrucción del 
drenaje venoso pulmonar1, resultando esta en una si-
tuación critica9,10 y un factor de riesgo importante para 
mortalidad (hazard ratio [HR]: 4.40; p = 0.010)9. La 
evaluación inicial, principalmente en la etapa neonatal, 
es importante en el contexto de una decisión y aseso-
ramiento fetal, así como para la atención posnatal tem-
prana10, que determine la derivación a las diferentes 
especialidades involucradas. No obstante, el reconoci-
miento de ciertos signos y síntomas nos llevará a la 
sospecha de la entidad clínica, por ejemplo si se evi-
dencia cianosis, al ser la forma de presentación más 
común, puede acercarnos hacia un probable dextro-
morfismo que en ocasiones resulta de un drenaje ve-
noso pulmonar anómalo obstruido1,2,6, pero también la 
asociación de otros problemas como disnea y soplo 
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cardiaco nos podría hacer sospechar en una estenosis 
pulmonar asociada1. En relación con el levomorfismo, 
los síntomas generalmente se presentan en una edad 
más tardía, debido a una menor gravedad de las lesio-
nes asociadas, como obstrucciones leves a nivel de la 
arteria pulmonar; pero pueden dar manifestaciones de 
cronicidad como taquipnea en forma secundaria a una 
insuficiencia cardiaca ya instaurada, o por otro lado 
encontrarse asintomáticos e iniciar con problemas aso-
ciados a una malformación extracardiaca1,2,6,8 (Tabla 1). 
Aunque se ha considerado a la ausencia de bazo o 
presencia de múltiples bazos accesorios como parte 
complementaria para el diagnóstico de esta patología, 
se ha determinado en los últimos reportes que la va-
riedad de presentación en cada grupo es diversa, don-
de se puede encontrar asplenia entre el 68 y el 79% 
de los pacientes con dextromorfismo y para el levomor-
fismo la poliesplenia puede estar entre el 84 y el 88%9; 

Tabla 1. Características del isomorfismo cardiaco

Características Levomorfismo Dextromorfismo

Apéndices 
auriculares

AD: apéndice auricular izquierdo
AI: apéndice auricular izquierdo

AD: apéndice auricular derecho
AI: apéndice auricular derecho

Ápex cardiaco 
(variable)

Levocardia Levocardia

Aurículas Aurícula común, defectos septales auriculares, mal posición del 
septo interauricular

Ausencia de seno coronario

Conexión 
auriculoventricular

Biventricular, 2 válvulas AV separadas o puede encontrarse 
válvula AV única, canal AV común, vías de conducción accesorias

Univentricular, válvula AV única, canal AV 
común

Concordancia 
auriculoventricular

Generalmente concordante Posible discordancia

Ventrículos Generalmente normal Defectos septales ventriculares

Conexión
ventriculoarterial

Generalmente normal. Posibles malformaciones: transposición de 
grandes arterias, doble salida del ventrículo derecho, estenosis 
subaórtica, estenosis subpulmonar

Estenosis subaórtica, estenosis 
subpulmonar, doble salida del ventrículo 
derecho

Concordancia
ventriculoarterial

Generalmente concordante Posible discordancia

Arteriales Arco aórtico izquierdo, interrupción del arco aórtico, relación 
anómala entre aorta abdominal y vena cava inferior

Alteraciones del arco aórtico

Venosas Anomalías venosas sistémicas: interrupción o ausencia de vena 
cava inferior, continuación de vena cava inferior con sistema 
ácigos, vena cava superior bilateral

Anomalías venosas pulmonares: drenaje 
venoso pulmonar anómalo parcial o total

Anomalías 
bronquiales

Isomorfismo bronquial izquierdo Isomorfismo bronquial derecho

Anomalías 
pulmonares

2 pulmones bilobulados 2 pulmones trilobulados

Anomalías 
extratorácicas

Poliesplenia, malrotación intestinal, hígado invertido, atresia biliar 
extrahepática

Asplenia, malrotación intestinal, estómago 
hacia la derecha, hígado simétrico

AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; AV: auriculoventricular.

por esta razón, el predominio de procesos infecciosos 
se da en pacientes con dextromorfismo, principalmente 
por bacterias encapsuladas, considerado como un fac-
tor predictor de mortalidad (HR: 1.67; p = 0.044)10. 

Métodos diagnósticos
Con el advenimiento de varios métodos no invasivos 

de imagen se puede hacer un diagnóstico prenatal 
desde la semana 22 a 24 de gestación6,11,12. El primer 
abordaje frecuentemente se hace con el apoyo de es-
tudios como radiografía de tórax, electrocardiograma y 
ecocardiograma; posteriormente, de acuerdo con la 
variabilidad de malformaciones que tenga el paciente, 
se complementa con abordajes diagnósticos más com-
plejos e invasivos.

Con seguridad la radiografía de tórax es el primer 
acercamiento con el que podemos determinar un situs 
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solitus o diferenciarlo de otras variedades como situs 
inversus o situs ambiguous; por otro lado, la morfología 
de los bronquios y de las estructuras abdominales nos 
permite dar una primera aproximación por este 
método6. 

El electrocardiograma generalmente presenta trazos 
anormales, debido a los defectos anatómicos en el 
nodo sinusal y nodo auriculoventricular, además de 
una despolarización anómala de los ventrículos por 
defectos en el tejido de conducción1,6. En el dextromor-
fismo la actividad de los nodos sinusales bilaterales se 
puede presentar como morfologías de ondas P múlti-
ples, de origen derecho e izquierdo o un ritmo auricular 
ectópico, así como mayor propensión a fibrilación au-
ricular y flutter auricular1,6,7. En el levomorfismo debido 
a la hipoplasia del nodo sinusal puede no existir un 
verdadero ritmo sinusal1,7,8, teniendo un eje de onda P 
dirigido hacia arriba y a la izquierda con un ritmo auri-
cular ectópico, y algunas veces en pacientes de mayor 
edad puede existir una disminución de la frecuencia 
cardiaca o bloqueos auriculoventriculares, situación 
rara en el dextromorfismo1,8.

El ecocardiograma constituye el principal método 
diagnóstico inicial13, tanto en la etapa prenatal como 
en la posnatal, debido a la precisión que puede tener 
en relación con las imágenes anatómicas. Reciente-
mente se identificó en la etapa fetal persistencia de la 
vena umbilical derecha en el 42% de casos con iso-
morfismo, predominando en el dextromorfismo con un 
73%14. En la etapa posnatal el isomorfismo derecho o 
izquierdo se diagnostica por la posición anormal de la 
vena cava inferior y la aorta abdominal, además de 
múltiples asociaciones con otros defectos cardiacos1,6,8 
(Tabla 1).

Las imágenes por resonancia magnética cardiaca 
(RMC) y tomografía computarizada (TC) son seguras 
y efectivas, complementando las limitaciones del eco-
cardiograma transtorácico para valoración de estructu-
ras vasculares extracardiacas, valoración anatómica y 
relación de los bronquios con las arterias pulmonares 
e imagen simultánea de ambos apéndices atriales y 
delineación de la anatomía abdominal (incluyendo al 
bazo).

La RMC brinda información funcional y hemodinámi-
ca útil, permitiendo cuantificación de volúmenes y fun-
ción ventricular, así como datos anatómicos que 
permitan una planeación quirúrgica cuidadosa15. Por 
otro lado, el uso de TC será adecuado para evaluación 
de anatomía compleja en neonatos o lactantes, anato-
mía extracardiaca (parénquima pulmonar, vía aérea, 

etc.), valoración de anatomía de arterias coronarias y 
en casos de contraindicación para RMC16.

Es importante aplicar el llamado «método morfológi-
co», establecido por van Praagh17, con el cual se des-
cribe el componente más constante, siendo la mejor 
forma para definir la morfología auricular, idealmente 
basado en la disposición de los apéndices auriculares 
de acuerdo con la extensión de los músculos pectí-
neos. En este sentido, la valoración inicial considerara 
al situs, donde describe la posición y configuración de 
las aurículas, el árbol traqueobronquial y las vísceras 
abdominales en las cavidades toracoabdominales, cla-
sificándolo como18,19: solitus (posición anatómica nor-
mal), inversus (imagen en espejo del situs solitus por 
inversión de las posiciones visceroatriales dentro del 
tórax y abdomen) y ambiguous (la lateralización de las 
aurículas y los órganos viscerales no puede ser defini-
da como solitus o inversus).

El situs atrial está determinado por la morfología au-
ricular basada en las características de sus apéndi-
ces17,20, teniendo una aurícula morfológicamente 
derecha cuando la orejuela es piramidal, con presencia 
de la crista terminalis, y de forma importante, la dispo-
sición de unos prominentes músculos pectíneos exten-
diéndose hacia el vestíbulo de la válvula tricuspídea en 
toda su extensión parietal21 (Fig.  1 A y C) y general-
mente localizada en el mismo lado del hígado, resul-
tando en concordancia del situs visceroatrial22; mientras 
que una aurícula morfológicamente izquierda se ubica 
en una posición más cefálica en el mediastino con 
respecto al atrio derecho, además de una orejuela del-
gada y tubular de cuello estrecho (digitiforme) con au-
sencia de crista terminalis, tiene el vestíbulo de la 
válvula mitral siempre confluente con el lado liso del 
componente venoso pulmonar, es decir, que los mús-
culos pectíneos solo están dentro de la orejuela21 
(Fig. 1 B y D).

El situs broncopulmonar determinado por la morfolo-
gía bronquial y la relación de las arterias pulmonares 
con sus bronquios ipsilaterales (Fig.  2 A y B)19, habi-
tualmente son concordantes con el situs atrial23, aun-
que se reportan casos de disarmonía entre situs 
broncopulmonar y atrial (2% en dextromorfismo y entre 
4 y el 8% en levomorfismo)21,24. Morfológicamente, un 
bronquio derecho es más corto y horizontal que el iz-
quierdo, con tres lóbulos y la rama pulmonar derecha 
cruza anterior y ligeramente inferior a este «bronquio 
epiarterial» (Fig.  2 C y E); mientras que un bronquio 
morfológicamente izquierdo es más largo que el dere-
cho (1.5 a 2 cm) y la arteria pulmonar izquierda cruza 
sobre el «bronquio hipoarterial» (Fig. 2 D y F)22. 
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dextromorfismo9, esto debido a la presencia de dos 
aurículas morfológicamente derechas que al determinar 
la llegada de estas hacia la aurícula de ubicación es-
pacial izquierda pero morfológicamente derecha, resul-
ta por definición en una conexión venosa pulmonar 
anómala en la totalidad de estos pacientes9,21,24. Las 
conexiones auriculoventriculares son univentriculares o 
biventriculares, en casi la misma proporción (54 vs. 
46%)21; no obstante, Uemura, et al. (1995) encontraron 
predominio de válvulas auriculoventriculares comunes 
en el 92% de los casos; por otro lado, las conexiones 

El situs abdominal normalmente es asimétrico, debi-
do a que en los humanos las vísceras torácicas y ab-
dominales tienen esta disposición y están lateralizadas18. 
En la mayoría de los casos, la disposición atrial en 
anormalidades del situs es paralela a la disposición de 
las vísceras abdominales. La posición de la aorta ab-
dominal, vena cava inferior, estómago, bazo e hígado 
es normal en el situs solitus y reversa en situs inversus 
(Fig. 3); mientras que en los situs ambiguous (isomor-
fismo) esa relación es más compleja19.

Los pacientes con isomorfismo presentan una dupli-
cación de la morfología auricular y bronquial, con una 
estructura de imagen en espejo e independiente de la 
posición cardiaca19,25,26. En el dextromorfismo (Fig. 4), 
las estructuras dentro de la cavidad toracoabdominal 
tienen características derechas, siendo la principal la 
morfología derecha de los apéndices auriculares20, 
además de pulmones trilobulados con bronquios epiar-
teriales bilaterales1,3,6, vena cava superior bilateral (46-
71%), hígado simétrico (25-76%)21,24, asociado con 
asplenia en aproximadamente el 42%1,3,6. El bazo es el 
único órgano mesenquimal que está al lado izquierdo 
desde su inicio, pues se desarrolla en el lado izquierdo 
del mesogastrio dorsal27, por lo que es frecuente la 
ausencia de bazo en el dextromorfismo. La conexión 
anómala total de las venas pulmonares es usual en el 

Figura  1. Reconstrucción 3D que muestra una aurícula 
morfológicamente derecha con (A) orejuela triangular de 
base ancha y una (B) aurícula morfológicamente izquierda 
(*) con base angosta y digitiforme. Proyección de máxima 
intensidad muestra (C) orejuela derecha (OD) y (D) orejuela 
izquierda (OI) normales.

Figura  2. Reconstrucción multiplanar que muestra (A) 
anatomía bronquial en situs solitus con el bronquio 
derecho más corto y horizontal que el izquierdo y (B) la 
rama pulmonar izquierda(*) sobre el bronquio (hipoarterial). 
Tomografía computarizada con proyección de mínima 
intensidad que muestra (C) situs inversus atriobronquial 
con el bronquio a la derecha morfológicamente izquierdo 
más largo y menos horizontal y el bronquio a la izquierda 
morfológicamente derecho. Reconstrucción de proyección 
de máxima intensidad que muestra (D) bronquio a la 
derecha hipoarterial (**). Reconstrucción multiplanar que 
muestra (A) dextromorfismo bronquial: bronquios cortos y 
horizontales; levomorfismo bronquial (F): bronquios largos 
y pulmones bilobulados.
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ventriculoarteriales suelen ser discordantes hasta en el 
62%21. En cuanto al levomorfismo (Fig. 5), las estructu-
ras bilaterales tienen características izquierdas, como 
bronquios morfológicamente izquierdos, ambos pulmo-
nes bilobulados y atrios izquierdos, por lo que no habrá 
crista terminalis ni nodo sinusal. Con la ausencia de un 
atrio morfológicamente derecho, la vena cava inferior 
no puede conectarse con el plano atrial y llega al cora-
zón a través de la vena cava superior vía vena ácigos, 

existiendo ausencia del segmento suprarrenal de la 
vena cava inferior y el segmento infrarrenal se continúa 
con la vena ácigos o hemiácigos26. Es importante des-
tacar que, al existir esta interrupción del sistema venoso 
inferior, las venas suprahepáticas pueden también dre-
nar directamente al atrio derecho en entre el 14 y el 
17% de los casos21. Las venas pulmonares pueden 
estar conectadas de modo simétrico al atrio común, dos 
al atrio topográficamente a la derecha y dos al atrio 

Figura  4. Reconstrucción 3D que muestra (A, B) a nivel 
atrial la duplicación de una orejuela con características 
derechas (flecha) y ambos bronquios cortos y horizontales 
(D). Reconstrucción de proyección en máxima intensidad 
que muestra (C) ambos apéndices auriculares (*). 
Ao: aorta.

Figura 5. Reconstrucción 3D que muestra (A, B) apéndices 
auriculares de características izquierdas (flecha) y ambos 
bronquios largos (D). Reconstrucción de proyección en 
máxima intensidad que muestra (C) forma digitiforme 
típica de una orejuela morfológicamente izquierda(*) en 
posición topográfica derecha.

Figura 3. Tomografía computarizada axial con reconstrucción que muestra (A) a nivel de los grandes vasos la aorta 
descendente hacia la derecha, (B) el hígado (**) a la izquierda y el estómago (*) a la derecha. Vista modificada que 
muestra (C) cámaras cardiacas en dextrocardia y dextroápex, las cavidades morfológicamente izquierdas situadas a 
la derecha (imagen en espejo). 
ADm: aurícula derecha morfológica; AIm: aurícula izquierda morfológica; Ao: aorta; AoDs: aorta descendente; VDm: 
ventrículo derecho morfológico; VIm: ventrículo izquierdo morfológico. 
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topográficamente a la izquierda. Hay prevalencia de 
conexión auriculoventricular biventricular (65%) con vál-
vulas auriculoventriculares independientes en la mayo-
ría de los casos (70%); la conexión ventriculoarterial 
suele ser concordante (45%)20. De forma extracardiaca 
está principalmente asociado con poliesplenia, caracte-
rizada por la presencia de múltiples bazos pequeños 
que en masa se aproximan a la de un bazo normal25.

En último lugar el cateterismo cardiaco, al igual que 
los métodos anteriores, se puede utilizar como un com-
plemento sobre todo para una caracterización de la 
anatomía vascular, además de dar un acercamiento a 
la respuesta fisiológica en relación con la vasculatura 
pulmonar en los casos de mayor edad con una cardio-
patía estructural6.

Finalmente debemos tener en cuenta tres escenarios 
al momento del diagnóstico: primero, el predominio del 
dextromorfismo frente al levomorfismo9,27, en segundo 
lugar, a pesar de un abordaje diagnóstico con todos los 
instrumentos al alcance, la determinación precisa del 
diagnóstico en ocasiones resulta un desafío, incluso con 
la visualización directa de la morfología auricular durante 
el evento quirúrgico9 y, tercero, los pacientes con isomor-
fismo cardiaco se asocian generalmente a otras alteracio-
nes extracardiacas, por lo que abordajes diagnósticos 
complementarios como el ultrasonido abdominal y estu-
dios de imagen contrastados a nivel gastrointestinal, entre 
otros, se deben considerar para un apropiado abordaje 
en función de los hallazgos en la evaluación inicial.

Manejo anestésico
El manejo anestésico en estos pacientes representa 

un reto debido a la gran diversidad en la presentación 
clínica28. La valoración preanestésica de estos pacientes 
deberá incluir un minucioso análisis de las característi-
cas morfológicas del paciente, para prever posibles com-
plicaciones relacionadas con las múltiples malformaciones, 
por lo que mencionaremos puntos primordiales.

Vía aérea
Los pacientes con isomorfismo pueden llegar a cur-

sar con alteraciones morfológicas de la línea media 
(45% en dextromorfismo y 52% en levomorfismo), no 
es extraño que se presenten con atresia de coanas, 
fístulas traqueoesofágicas, micrognatia, labio y paladar 
hendido29, debiendo realizarse una revisión de la cavi-
dad oral y nasal previa al procedimiento anticipando el 
riesgo de una vía aérea difícil y de broncoaspiración 
durante la instrumentación de esta.

Sistema digestivo
Las malformaciones gastrointestinales, principalmen-

te en la forma de malrotación intestinal, se presentan 
entre el 40 y el 90% de la población con isomorfismo30, 
condicionados a presentar un cuadro de obstrucción 
intestinal en el primer año de vida y condicionan un 
riesgo incrementado de presentar aspiración, alteracio-
nes hidroelectrolíticas y alteraciones metabólicas en el 
ámbito perioperatorio28-31.

Alteraciones pulmonares
Las malformaciones en el retorno venoso pulmonar 

son la norma en los pacientes con dextromorfismo con 
la consiguiente hipertensión pulmonar secundaria; sin 
embargo, existen alteraciones pulmonares que van 
más allá de las alteraciones vasculares pulmonares. La 
discinesia ciliar primaria (DCP) consiste en una altera-
ción intrínseca en la movilidad de las estructuras cilia-
res de diversos tejidos, especialmente en el epitelio 
respiratorio, alterando el aclaramiento de las secrecio-
nes del tracto respiratorio, con el consecuente desa-
rrollo de dificultad respiratoria, sinusitis, bronquiectasias 
y neumonía secundaria a la pobre aclaración de secre-
ciones mucociliares32. La estrecha relación que existe 
entre las alteraciones morfológicas en la lateralidad y 
la presencia de DCP, así como la función indispensable 
que realiza la función ciliar en el nodo embrionario para 
la adecuada diferenciación en la lateralidad izquier-
da-derecha han llevado a la búsqueda de un origen 
genético que ligue ambas entidades33. Así, Nakhle, 
et al. (2012), encontraron que el 42% de los pacientes 
con cardiopatías congénitas asociadas a isomorfismo 
cuentan con algún grado de disfunción ciliar34. En una 
revisión retrospectiva por Kennedy, et al. (2007), el 
76% de los casos presentaron dificultad respiratoria 
neonatal y el 100% de los pacientes mayores de 18 
años tuvieron antecedente de bronquiectasias33. Di-
chas características de los patrones en la motilidad 
ciliar, aunado a las alteraciones en la vasculatura pul-
monar, condicionan que la ventilación mecánica posto-
peratoria en estos pacientes se vea prolongada en 
hasta el 20% de los casos35.

Alteraciones vasculares
Existe una persistencia de vena cava superior iz-

quierda en entre el 46 y el 71% de los casos21,36,37, así 
como una interrupción en la vena cava inferior en cerca 
del 80% de los pacientes con levomorfismo6,8,21,29, por 
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lo que el acceso venoso femoral es preferido para la 
colocación de catéter venoso central, como lo es du-
rante los procedimientos de derivación cavopulmonar 
superior o derivación cavopulmonar total, siendo impor-
tante considerar que el drenaje de dicho catéter venoso 
se hará en primera instancia hacia la vena ácigos y 
posteriormente drenará hacia el atrio a través de la 
vena cava superior38.

Alteraciones del ritmo cardiaco
Dependiendo la lateralidad, el paciente podrá pre-

sentar alteraciones en el ritmo cardiaco, que van des-
de un bloqueo auriculoventricular completo hasta 
taquicardia auricular, ventricular o de la unión1,6,7,39. 
Estas alteraciones se presentan debido a que en los 
isomorfismos, la topología auricular, así como los no-
dos y vías de conducción se ven severamente afec-
tadas; presentando en el caso dextromorfismo la 
duplicación del nodo sinoauricular, mientras que en 
los casos de levomorfismo el nodo sinoauricular pue-
de presentarse de manera hipoplásica o incluso estar 
ausente40,41. Durante el transoperatorio se debe con-
tar en todo momento con las herramientas necesarias 
para cardioversión eléctrica, desfibrilación o estimu-
lación de marcapasos.

El manejo intraoperatorio de cada paciente se debe-
rá personalizar a manera de cubrir las necesidades 
fisiológicas y las variaciones anatómicas de cada caso, 
ya que el manejo de cada uno de los diferentes esta-
dios para llegar a una fisiología univentricular, así como 
para una corrección biventricular, difieren sustancial-
mente entre ellos. 

Los pacientes con isomorfismo cardiaco por sus ca-
racterísticas representan un manejo anestésico de alta 
complejidad, por lo tanto, se deberá recurrir al monito-
reo invasivo de la presión arterial y de la presión ve-
nosa central para evaluar de manera directa las 
presiones de llenado auriculares28. Aquellos pacientes 
a quienes se llevará a un procedimiento de paliación 
univentricular deberán mantener una «circulación equi-
librada», con un delicado equilibrio entre el flujo pulmo-
nar, y por consiguiente el contenido arterial de oxígeno, 
y el flujo sistémico, que dependerá del robo de flujo 
sanguíneo a la vasculatura pulmonar secundario a los 
cambios en las resistencias vasculares pulmonares. 
Una vez realizada la paliación univentricular, el flujo 
pulmonar es de naturaleza pasiva, por lo que mantener 
un adecuado volumen intravascular y disminuir los con-
dicionantes de un aumento en las resistencias vascu-
lares pulmonares o en la presión intratorácica son 

herramientas indispensables para optimizar el flujo 
transpulmonar. El flujo pulmonar y la oxigenación arte-
rial sistémica se ven severamente afectadas por la 
interrelación entre la presión en la arteria pulmonar, la 
presión venosa pulmonar y las resistencias vasculares 
pulmonares. La saturación arterial sistémica de oxíge-
no esperada es del 75-85%.

Tratamiento quirúrgico
El tratamiento de los pacientes con diagnóstico de 

isomorfismo es variado y puede ir desde la cirugía pa-
liativa en vista de una fisiología univentricular hasta 
una cirugía de corrección total para una reparación 
biventricular y esto será en función de la magnitud y 
gravedad de las anomalías cardiacas y de las lesiones 
extracardiacas que pueda tener asociadas1. Por lo an-
terior la mortalidad sigue siendo alta en este grupo de 
pacientes1 y aún más cuando existe asociación de 
factores de riesgo como edad neonatal, válvula auricu-
loventricular única e insuficiente, drenaje venoso pul-
monar anómalo y alteración en las ramas de las arterias 
pulmonares39-42.

En caso de pacientes con fisiología univentricular, 
donde la mayoría tienen dextromorfismo, el tratamien-
to es disminuir la sobrecarga de volumen para el único 
ventrículo funcional, de esta manera la cirugía busca 
descongestionar esta carga de trabajo de manera pro-
gresiva y en algún momento, de ser posible, separar 
los dos circuitos, pulmonar y sistémico, llevando de 
una circulación paralela a una circulación en serie43,44. 
Los procedimientos paliativos son diversos y se plan-
tean en función de la anatomía variable de esta pato-
logía, por lo que se puede llevar a cirugía para la 
creación de una fístula sistemicopulmonar en los ca-
sos de obstrucción en la circulación pulmonar o llevar 
a una cirugía de bandaje de la arteria pulmonar en los 
casos de sobrecirculación pulmonar1,43,44 y de manera 
preferente en la etapa neonatal. En un nuevo tiempo, 
la posibilidad de una derivación cavopulmonar bidirec-
cional superior entre los 3 a 12 meses permite una 
mejor fuente de flujo sanguíneo pulmonar y con esto 
una mejor oxigenación, todo en consideración de las 
nuevas resistencias vasculares y la distensibilidad 
ventricular que el paciente posee1,44, para finalmente 
ser llevado a una derivación cavopulmonar total, la 
cual va a permitir una derivación del sistema venoso 
sistémico inferior hacia la circulación pulmonar, esto 
regularmente a partir de los 4 años de edad, para una 
mejor adaptación al nuevo sistema de circulación 
sanguínea. 
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Por otro lado, la reparación biventricular puede ser 
posible en pacientes con levomorfismo, ya que las mal-
formaciones cardiacas en la mayoría de los casos co-
existen con dos ventrículos susceptibles de manejar los 
circuitos pulmonar y sistémico. En estos casos los de-
fectos del tabique auriculoventricular, anomalías del 
retorno venoso sistémico y pulmonar con conexiones 
ventriculoarteriales concordantes son frecuentes, por lo 
que la reparación puede ser llevada a cabo, pero sin 
olvidar que puede existir durante su seguimiento cierto 
grado de insuficiencia auriculoventricular, lo que puede 
conllevar reoperaciones1 y, aunque la mortalidad en 
esta estrategia es menor a la univentricular, hasta el 
21.4% de los pacientes con levomorfismo llevados a 
reparación biventricular pueden fallecer9.
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review
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Artículo de revisión

Resumen
El síndrome de MASS (que afecta a: válvula mitral [M], aorta [A], piel [S, skin], sistema musculoesquelético [S, skeletal]) es 
una rara enfermedad genética con un fenotipo similar al del síndrome de Marfan, pero con diferencias cardiovasculares 
importantes, como ausencia de afección de la raíz aórtica y marcada afectación mitral. Presentamos el caso de una pacien-
te con síndrome de MASS y revisamos la limitada literatura con respecto a estas diferencias; finalmente discutimos acerca 
del impacto que pudiera tener esta información con respecto a las decisiones desde el punto de vista de la cirugía cardio-
vascular.

Palabras clave: Síndrome de MASS. Síndrome de Marfan. Síndrome de prolapso valvular mitral. Prolapso valvular mitral. 
Espectro Marfan.

Abstract
MASS syndrome (disorder of connective tissue characterized by involvement of the mitral valve, aorta, skeleton, and skin) is 
a rare genetic disease with a phenotype similar to that of Marfan syndrome, but with important cardiovascular differences like 
the absence of aortic root aneurysm and marked mitral affection. We present a case of a patient with MASS syndrome and 
review the limited literature addressing these differences, and we discuss the impact this information may have in decisions 
regarding cardiovascular surgery. 

Key words: MASS syndrome. Marfan syndrome. Mitral valve prolapse syndrome. Mitral valve prolapse. Marfan spectrum.
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Introducción
En 1989 Glesby y Pyeritz crearon el acrónimo MASS 

para describir el fenotipo de válvula mitral (prolapso), 
aorta (dilatación leve), esqueleto (skeleton) y piel (skin), 
que observaron en algunos pacientes con diagnóstico 
de síndrome de Marfan, pero que no cumplían con 
todas las características y parecían tener un curso más 
leve de la enfermedad1. En 1996 los criterios de Ghent-1 
para el diagnóstico de síndrome de Marfan confirmaron 
la presencia de pacientes tipo Marfan con marcada 
afección mitral, afección aórtica leve, involucro es-
quelético y estrías cutáneas; sin embargo, no se pro-
fundizó en los criterios diagnósticos para el síndrome 
de MASS y estos quedaron poco claros2. 

Los criterios revisados de Ghent-2 (2010) ahondaron 
en la presencia de otros síndromes parecidos al Marfan 
y refinaron los criterios diagnósticos para estos y su 
diferenciación. Se estableció que el síndrome de MASS 
es un síndrome tipo Marfan con prolapso valvular mitral 
(PVM), sin aneurisma de la raíz aórtica (z-score ≥ 2), 
sin ectopia lentis y que además requiere un score sis-
témico de Ghent mayor a 5 con al menos una afección 
esquelética. Cuando el paciente tiene aspecto leptosó-
mico, PVM, ausencia de aneurisma en la raíz aórtica y 
ausencia de ectopia lentis, pero no alcanza 5 puntos en 
el score sistémico de Ghent, queda catalogado como 
síndrome de prolapso valvular mitral (SPVM) aislado3. 
En varios de estos estudios se comentó que si bien en 
el MASS los pacientes no tienen aneurisma aórtico, sí 
cursaban con dilatación aórtica limítrofe1,4,5.

Presentación del caso
Se trata de una paciente de 23 años que inició un 

año antes con síndrome de muerte súbita abortada y 
que posterior al evento recibió un desfibrilador automá-
tico implantable (DAI), el cual desfibriló dos ocasiones 
más de manera ambulatoria. A la exploración física, 
con estatura de 1.75 m, longilínea, facies alargada, 
brazos y piernas largas, aracnodactilia y estrías violá-
ceas en abdomen, cadera y piernas. Historia de cirugía 
de columna para corrección de xifoescoliosis toraco-
lumbar a los 8 años de edad y sin antecedente de 
problemas oftalmológicos. El aspecto marfanoide en 
general era leve y el score sistémico de Ghent de 7. 
Los padres no tenían habitus leptosómico.

Ecocardiográficamente se encontró prolapso mitral 
clásico con insuficiencia valvular grave con efecto 
Coanda, redundancia de ambas valvas con predominio 
de la anterior, dilatación importante del atrio izquierda 

(64 ml/m2), ausencia de otras valvulopatías y anillo 
tricuspídeo no dilatado, dilatación ventricular izquierda 
con diámetro diastólico de 63 mm, fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo (FEVI) del 46%, masa ventri-
cular izquierda indexada de 161 g/m2, función ventricu-
lar derecha adecuada y presión sistólica de la arteria 
pulmonar de 36 mmHg. Tomográficamente se encontró 
una aorta torácica con diámetro anular de 21 mm, seg-
mento sinusal de 34 mm, unión sinotubular 27 mm, 
aorta ascendente 32 mm y cayado aórtico de 27 mm; 
sin lesiones coronarias por este método. Al interroga-
torio del DAI se encontró ritmo sinusal de base, con 
abundantes episodios de taquicardia ventricular no 
sostenida y dos episodios de fibrilación ventricular 
adecuadamente abortados por el dispositivo. Se inter-
consultó a un especialista en enfermedades del tejido 
conectivo, quien diagnosticó síndrome de MASS.

Se sometió a cambio valvular mitral por prótesis me-
cánica St. Jude Reagent 27 mm con reducción circun-
ferencial del atrio izquierdo, exclusión de orejuela 
izquierda y revisión tricuspídea. Ambas valvas mitrales 
se encontraban aneurismáticas, con redundancia seve-
ra y ruptura de algunas cuerdas tendinosas, la insufi-
ciencia mitral era global y el anillo nativo tenía diámetro 
normal; la válvula tricúspide se encontró sin alteración. 
El atrio izquierdo era tipo aneurismático, con ostium de 
la orejuela izquierda dilatado y una zona amplia adel-
gazada en su base. La reducción circunferencial del 
atrio izquierdo se realizó plicando internamente desde 
el techo de la cavidad, dirigido hacia el ostium de la 
orejuela y excluyéndolo, llegando finalmente casi hasta 
el anillo mitral posterior, todo con un surjete de Carrel 
reforzado con bandas de Teflón®. Hubo un fracaso al 
destete de bomba, de la cual salió en el segundo in-
tento. Tiempo de circulación extracorpórea: 121’, tiem-
po de pinzamiento aórtico: 82’.

Se valoró intraoperatoriamente la factibilidad de una 
plastia valvular mitral. Dada la mala función ventricular 
preoperatoria, la necesidad de una reconstrucción val-
vular compleja y el requerimiento de una plastia extensa 
del atrio izquierdo, se optó por abreviar el tiempo de 
circulación extracorpórea con un cambio valvular mitral 
protésico mecánico. La previa decisión de la paciente de 
no desear tener descendencia facilitó esta decisión.

El postoperatorio transcurrió sin eventualidades, re-
quirió apoyo vasopresor a dosis bajas el primer día y 
apoyo inotrópico con levosimendán por 48 horas; egre-
só a domicilio seis noches después. Durante los pri-
meros meses la paciente mejoró de clase funcional III 
a I; el lastre arritmógeno disminuyó en interrogatorios 
subsecuentes al DAI y no tuvo descargas nuevas. El 
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control ecocardiográfico al año mostró normalización 
de la FEVI y la presión pulmonar. 

Comportamiento cardiovascular del 
síndrome de MASS

Al igual que en el síndrome de Marfan, se supone 
que la etiología del MASS son mutaciones en el gen 
de la fibrilina 1 (FBN1), pero se sospecha que el carác-
ter relativamente limitado del síndrome es producto de 
mutaciones pequeñas en locus menos severos y me-
nos usuales. De acuerdo con la base de datos OMIM 
(compiladora de síndromes y enfermedades genéti-
cas), el síndrome de MASS es producto de una inser-
ción de cuatro pares de bases (TTCA) en el nucleótido 
5138 del gen de la FBN1 (FBN1, 4-BP INS, NT5138); 
sin embargo, dicha tipificación es antigua (1993) y no 
ha sido corroborada de manera sistemática6. Actual-
mente el síndrome de MASS se diagnostica de manera 
clínica y por exclusión, pues no existe prueba genética 
validada para su uso sistemático3. Los pacientes diag-
nosticados como MASS que no tienen mutaciones tí-
picas de Marfan, por su evolución clínica, prácticamen-
te siempre permanecen clasificados como MASS; en 
cambio, los pacientes diagnosticados como MASS que 
tienen mutaciones típicas de Marfan pudieran terminar 
quedando catalogados como Marfan de acuerdo con 
su evolución clínica7. No existe una incidencia reporta-
da, pero en diferentes estudios5,8 entre el 0.5 y 2.4% 
de los pacientes inicialmente sospechosos de Marfan 
terminaron quedando diagnosticados como MASS.

El comportamiento clínico del síndrome MASS y del 
SPVM fue comparado con el de Marfan por Rippe y de 
Backer en 2016, cuando, acotándose por los criterios 
de Guent-2, analizaron de manera longitudinal retros-
pectiva a 44 adultos diagnosticados como MASS o 
SPVM, frente a 81 pacientes con Marfan (seguimiento 
de 66 ± 49 meses); también se les hizo análisis de los 
genes FBN1, TGFBR1 y TGFBR2 a todos.

Las diferencias basales cardiovasculares y algunas 
no cardiovasculares más importantes que encontraron 
fueron las siguientes7:
-	El z-score de la porción aórtica sinusal fue menor a 

2 para todos los pacientes con MASS y SPVM, mien-
tras que la mayoría de los pacientes con Marfan te-
nían mediciones superiores a 2 (p < 0.001). Con el 
cálculo del z-score por el método de Deveraux, algu-
nos pacientes con MASS tuvieron mediciones limí-
trofes altas o levemente superiores a 2, mientras que 
ninguno de SPVM las tuvo.

-	La prevalencia de prolapso mitral anterior fue similar 
para los tres síndromes, mientras que el prolapso 
mitral posterior y bivalvar fue más frecuente en el 
Marfan. Sin embargo, la prevalencia de insuficiencia 
mitral moderada a severa fue alrededor de dos veces 
más frecuente en el MASS y el SPVM que en el 
Marfan (27, 38 y 16%, respectivamente, p = 0.049).

-	Los pacientes con Marfan tuvieron scores sistémicos de 
Ghent mayores a los de MASS, y los de MASS tuvieron 
scores mayores a los del SPVM (todos p < 0.001).

-	Ningún paciente con MASS o SPVM tuvo mutaciones 
en los genes analizados; los que tuvieron mutaciones 
específicas del Marfan fueron excluidos independien-
temente del diagnóstico clínico. Todos los pacientes 
con Marfan tuvieron mutaciones conocidas del gen 
FBN1 causantes de Marfan.
En el seguimiento retrospectivo los hallazgos cardio-

vasculares más importantes fueron7:
-	A los 47 años de edad, la mitad de los pacientes con 

síndrome de Marfan ya habían recibido cirugía de 
aorta, mientras que ningún paciente con MASS o 
SPVM la requirió (Figura 1). Además, cuatro pacien-
tes con Marfan murieron ambulatoriamente, siendo 
una causa aórtica lo más probable; un paciente con 
SPVM murió de causa desconocida, mientras que 
ningún paciente con MASS murió.

-	A los 69 años de edad, el 56% de los pacientes con 
MASS/SPVM ya habían recibido cirugía mitral; mientras 
que a los 58 años, el 58% de los pacientes con Marfan 
también habían recibido ya cirugía mitral. O sea que el 
riesgo acumulado de recibir cirugía mitral en pacientes 
con MASS o SPVM vs. Marfan es muy similar, pero con 
las siguientes diferencias: los pacientes con MASS/
SPVM recibieron cirugía mitral como su primera y única 
intervención cardiovascular a una edad más joven, 
mientras que los pacientes con Marfan sometidos a 
cirugía mitral la recibieron a una mayor edad y frecuen-
temente como una segunda intervención cardiovascu-
lar (siendo la primera una cirugía aórtica) (Figura 2).

Decisión cardiovascular en el síndrome 
de MASS

El cardiólogo y el cirujano cardiovascular deben estar 
familiarizados con la existencia del MASS y deben ser 
capaces de sospecharlo en ciertos pacientes; el diag-
nóstico es clínico y complejo, debiendo limitarse a es-
pecialistas en enfermedades del tejido conectivo. No 
existe prueba genética para diagnosticar MASS, pero 
la ausencia de mutaciones específicas de Marfan re-
fuerza importantemente el diagnóstico.
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Figura 1. Acrónimo de MASS en la paciente del caso. M (mitral): prolapso mitral con insuficiencia severa. A (aorta): 
ausencia de aneurisma de la raíz aórtica (se observa también prolapso mitral y dilatación importante del atrio izquierdo). 
S1 (skeleton): alteraciones esqueléticas representadas por cifoescoliosis toracolumbar y antecedente de cirugía para 
esta. S2 (skin): estrías cutáneas. G (Ghent): signo del pulgar positivo, el cual forma parte del score sistémico de Ghent.

Figura  2. Curvas de Kaplan-Meier comparando la libertad de cirugía aórtica y cirugía mitral en los tres síndromes 
(adaptada de Rippe, et al., 20167).

El estudio de Rippe y de Becker es el único que ha 
descrito el comportamiento en el tiempo del MASS y 
el SPVM, pero su principal limitante es el carácter 

retrospectivo y el tiempo de seguimiento; hasta que se 
conozca el comportamiento clínico a muy largo plazo, 
parece sensato dar seguimiento a ambos síndromes. 
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En particular, los pacientes con diagnóstico de MASS 
sin análisis genético del gen FBN1 deben ser seguidos 
sistemáticamente para descartar que se trate de un 
Marfan incipiente y evitar el retraso en la detección de 
condiciones aórticas.

Los pacientes con MASS/SPVM muy probablemente 
no requieran procedimientos aórticos; el umbral de indi-
cación debe ser muy conservador, incluso en pacientes 
con dilatación limítrofe. La cirugía mitral en el MASS/
SPVM debe ser precoz a fin de disminuir el daño cardia-
co, ya que los parámetros de severidad hemodinámica 
y repercusión ventricular secundaria a insuficiencia mitral 
que son indicación de cirugía se alcanzan a edades más 
jóvenes que en insuficiencias mitrales de otras causas, 
incluyendo el Marfan. La decisión entre reemplazo vs. 
plastia mitral no ha sido analizada en el contexto de 

estos síndromes, pero se reportan ambos procedimien-
tos; existe una preocupación teórica de realizar una plas-
tia sobre valvas mitrales que están estructuralmente al-
teradas por una causa genética. El adecuado diagnóstico 
permitirá ajustar de manera óptima el momento y la 
envergadura de las cirugías cardiovasculares en el 
MASS, principalmente evitando intervenciones aórticas 
innecesarias, así como intervenciones mitrales tardías.
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Tabla 1. Características positivas del score sistémico de 
Ghent de la paciente del caso

Característica Valor

Signo del pulgar y signo de la muñeca +3 puntos

Escoliosis o cifosis toracolumbar +1

3 de 5 características faciales +1

Estrías de la piel +1

Prolapso de la válvula mitral +1

Total 7 puntos

Tabla 2. Criterios diagnósticos para el síndrome de 
MASS y el de prolapso valvular mitral3

Síndrome de MASS Síndrome de prolapso valvular mitral

Presencia de 
prolapso valvular 
mitral

Presencia de prolapso valvular mitral

Ausencia de 
aneurisma de la raíz 
aórtica(z‑score<2)

Ausencia de aneurisma de la raíz 
aórtica(z‑score<2)

Ausencia de ectopia 
lentis

Ausencia de ectopia lentis

Aspecto leptosómico 
con score sistémico 
de Ghent>5 (con al 
menos una condición 
esquelética)

Aspecto leptosómico con score 
sistémico de Ghent<5

MASS: válvula mitral (M), aorta (A), piel (S, skin), sistema musculoesquelético   
(S, skeletal).
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Infarto agudo de miocardio: revisión sobre factores de riesgo, 
etiología, hallazgos angiográficos y desenlaces en pacientes 
jóvenes
Acute myocardial infarction: Review on risk factors, etiologies, angiographic 
characteristics and outcomes in young patients

Carlos A. Dattoli-García*, Cynthia N. Jackson-Pedroza, Andrea L. Gallardo-Grajeda,  
Rodrigo Gopar-Nieto, Diego Araiza-Garygordobil y Alexandra Arias-Mendoza 
Servicio de Urgencias y Unidad Coronaria, Instituto Nacional de Cardiología, Ciudad de México, México

Artículo de revisión

Resumen
La enfermedad cardiovascular persiste como primera causa mundial de muerte en los adultos. La población de adultos jó-
venes ha cursado con cambios en el estilo de vida con el paso de las décadas, favoreciendo la aparición de ateroesclerosis 
en etapas más tempranas y como consecuencia la aparición de eventos cardiovasculares de manera más prematura. Se ha 
identificado que dentro de los factores de riesgo más comunes, la mayoría de ellos son potencialmente modificables. En 
comparación con adultos mayores, se ha identificado con mayor prevalencia la presencia de etiologías no ateroescleróticas 
de infarto de miocardio, como la disección coronaria espontánea, alteraciones anatómicas, embolia y espasmo coronarios. 
Los hallazgos angiográficos y desenlaces son diferentes de acuerdo con el grupo de edad y el sexo. Por dicho motivo rea-
lizamos una búsqueda en PubMed de los estudios y registros publicados para el estudio del infarto agudo de miocardio en 
paciente jóvenes. Con dicha información realizamos la presente revisión con el objetivo de una mejor comprensión de los 
hallazgos comunes en este grupo y realizar su comparación con grupos de mayor edad. 

Palabras clave: Infarto agudo de miocardio. Jóvenes. Aterosclerosis. Enfermedad coronaria. Angiografía coronaria. Disección 
coronaria.

Abstract
Cardiovascular disease is the leading cause of death in adults around the world. Young adult population has suffered chan-
ges in lifestyle over the decades, favoring the appearance of atherosclerosis at early ages, and as a consequence, the inci-
dence of cardiovascular events emerges prematurely. It has been identified that most common risk factors are potentially 
modifiable. There is a greater prevalence of non-atherosclerotic etiologies of myocardial infarction such as spontaneous co-
ronary dissection, congenital malformations, coronary embolism, and coronary spasm. Different angiographic findings and 
outcomes according to age and gender have been recognized. For this reason, we searched PubMed for published research 
and registries for the study of acute myocardial infarction in young patients. With this data, we carried out the present review 
to better understand the common findings in this group, and to compare them with older age groups.

Key words: Myocardial infarct. Young patients. Atherosclerosis. Coronary artery disease. Coronary angiography. 
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Introducción

En la actualidad es cada vez es más frecuente en-
contrar a personas jóvenes con diagnóstico de infarto 
agudo de miocardio (IAM), lo cual puede asociarse al 
incremento de factores de riesgo, tales como la sobre-
carga de trabajo, estrés laboral, malos hábitos dieté-
ticos, sedentarismo, obesidad, tabaquismo y adiccio-
nes. Es de llamar la atención que en algunos países 
se ha reportado disminución de la incidencia y morta-
lidad del IAM en las últimas décadas, sin embargo, 
esta tendencia no se ha observado en los jóvenes, ya 
que en este grupo etario se ha advertido un incremento 
en la incidencia1-4. 

El término «infarto de miocardio en paciente joven» 
no se encuentra definido por guías o asociaciones, sin 
embargo, la mayoría de los estudios han establecido 
un punto corte menor de 40 a 45 años para identificar 
a este grupo de pacientes (Tabla 1). Diversos estudios 
han mostrado que del total de los pacientes con IAM, 
aproximadamente un 6 a 12% de los pacientes son 
menores de 45 años, el 3.4 a 5.6% son menores de 
40 años y el 1.6% son menores de 35 años. A pesar 
de los avances en el tratamiento en los pacientes con 
IAM, el pronóstico en los pacientes jóvenes con IAM 
no se ha visto modificado significativamente, en espe-
cial la mortalidad en el sexo femenino5,6,9-19.

La importancia de la identificación temprana de los 
factores de riesgo prevenibles reside en que es la pie-
dra angular para disminuir eventos cardiovasculares 
prematuros, los cuales tienen un fuerte impacto en el 
estilo de vida y productividad, generando un gran im-
pacto social y económico para la propia familia y la 
sociedad en general20. 

La presente revisión tiene como objetivo establecer 
un marco conceptual de los factores de riesgo, la pre-
sentación clínica, etiología y desenlaces de IAM en 
personas jóvenes. La obtención de datos se efectuó 
en el mes de junio del 2020 por medio de la búsqueda 
en PubMed de los siguientes conceptos: myocardial 
infarction, young patients, age differences. Se selec-
cionaron los artículos en idioma español e inglés, pu-
blicados entre 1982 hasta el mes de mayo de 2020. 
Se seleccionaron aquellos que incluyeron a pacientes 
menores de 45 años de edad y que describieron fac-
tores de riesgo, hallazgos angiográficos o desenlaces 
cardiovasculares comparados con una población de 
mayor edad. Se realizó una síntesis de dichos hallaz-
gos, la cual se encuentra descrita en el siguiente 
documento.

Factores de riesgo 
Los factores de riesgo cardiovasculares fueron iden-

tificados a partir del estudio Framingham en EE.UU. en 
el año de 194821. En la actualidad los factores de riesgo 
pueden clasificarse como modificables y no modifica-
bles; dicha clasificación permite identificar los cambios 
que se pueden hacer en el estilo de vida y el tratamien-
to del paciente para disminuir la aparición de eventos 
cardiovasculares y disminuir su mortalidad22. En un 
estudio retrospectivo en el que se incluyeron 3,501 
pacientes de 18 a 55 años que fueron hospitalizados 
por IAM se observó que hasta el 97% de las mujeres 
y el 99% de los hombres tienen al menos un factor de 
riesgo potencialmente modificable, y el 65% de las 
mujeres y 63% de los hombres tenían tres o más23.

En diversos registros que incluyen a pacientes jóve-
nes (< 45 años) se ha identificado que los principales 
factores de riesgo en este grupo son: tabaquismo 
(60-80%), dislipidemia (25-86%), historia familiar de en-
fermedad coronaria prematura (20-56%), obesidad (28-
49%), hipertensión (16-63%), diabetes mellitus (4-35%) 
y uso de drogas ilícitas (5%)5,7,9,13,24-26. Al ser compara-
dos con pacientes de 45-59 años y mayores de 60 años 
se encontró que en el grupo de pacientes jóvenes la 
presencia de tabaquismo (56 vs. 50 y 29%, p < 0.001), 
obesidad (30 vs. 17 y 27%, p < 0.001) y antecedente 
de muerte familiar prematura por causa cardiovascular 
(44 vs. 35 y 19%, p< 0.001) fue mayor (Fig. 1)14,25. 

En el análisis por sexo, se puede observar que la 
presencia de IAM prematuro es más frecuente en el 
masculino10-12,14,24,27; además en los hombres fue más 
frecuente encontrar antecedente de dislipidemia (59-
92.1 vs. 30-82.6%) y tabaquismo (57 vs. 48%), mientras 
que en el sexo femenino se observó más frecuente-
mente diabetes mellitus (15-39 vs. 10-26%)14,17,18,23,28.

El registro YOUNG-MI mostró que aproximadamente 
un 9% de los pacientes con IAM menores de 50 años 
tenían probable o definitiva hipercolesterolemia familiar 
y solo el 42.8% estaba con tratamiento previo con 
estatina29.

En una cohorte retrospectiva que incluyó pacientes 
con IAM con elevación del segmento ST antes de los 
50 años, se encontró que el 72% tenía una puntuación 
de riesgo cardiovascular ASCVD (atherosclerotic car-
diovascular disease) menor del 7.5%; sin embargo, 
cuando se consideró el riesgo cardiovascular vitalicio, 
el 80.3% estaba en el grupo de alto riesgo. Si se apli-
caban las recomendaciones ACC/AHA (American Co-
llege of Cardiology/American Heart Association) del 
2013 y USPSTF (U.S. Preventive Services Task Force) 
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del 2016 para indicación de estatinas, solo el 49 y el 
29% eran categorizados como elegibles para trata-
miento previo a su IAM. Con dichos resultados se 
puede concluir que dichas escalas no identifican 

adecuadamente al paciente joven para tratamiento con 
estatina previo a su evento, por lo que se deberán 
crear nuevas estrategias para su adecuada 
identificación28.

Tabla 1. Registros reportados para el estudio de pacientes jóvenes con infarto agudo de miocardio

Autor Año Origen de la 
población

Total de 
pacientes 
con IAM

Definición de 
paciente joven

Proporción de 
pacientes 
jóvenes

Sexo 
masculino

Mortalidad 
intrahospitalaria 

en jóvenes

Badui, et al., 19935 1993 México 2,525 < 40 años 5.6% (142) 87% 3%

Correa- Chacón, et al., 20036 2003 México 383 < 40 años 3.4% (13) 92% No reportado

Ruiz-Pizarro, et al., 20197 2018 España 3,883 < 35 años 1.6% (61) 88% 8%

Yang, et al., 20208 2019 EE.UU. 2,097 < 40 años 20.5% (431) 80% 4.2%

Vautrin, et al., 20209 2019 Francia - < 45 años 489 88% 2%

Wittlinger, et al., 202010 2019 Alemania 5,873 < 40 años 2% (119) 79% 2.5%

Khoury, et al., 202011 2019 Israel 2,467 < 35 años 1.86% (46) 89% 0%

Batra, et al., 201912 2019 Pakistán 415 < 40 años 12% (50) 84% 2%

Zgheib, et al., 202013 2019 Líbano 2,884 < 45 años 6.06% (175) 93% 1.87%

Jortveit, et al., 202014 2020 Noruega 33,439 < 45 años 4.4% (1,468) 81% 2%

IAM: infarto agudo de miocardio.

Figura 1. Principales características en los pacientes jóvenes con infarto de miocardio.
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
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En cuanto a factores genéticos, se ha demostrado que 
altas concentraciones del inhibidor de activación del plas-
minógeno tipo 1, la presencia de polimorfismos de nu-
cleótidos simples, variantes en genes de paroxonasa 1, 
receptor toll-like tipo 4 y metaloproteinasa 3, están aso-
ciados a eventos trombóticos. Su estudio se ha realizado 
únicamente para fines de investigación y no se lleva a 
cabo de manera estándar en la población joven30-33.

Presentación clínica 
El cuadro clínico es indistinguible del de los pacientes 

mayores. El tipo de presentación más frecuente es el 
dolor precordial típico en el 81-95%, seguido de síntomas 
neurovegetativos en el 87% y paro cardiaco o arritmias 
letales en el 1.5-11%7,9,24,34. Una de las grandes diferen-
cias es que en los pacientes jóvenes existe una menor 
proporción de antecedente de episodios de angina y que 
el tiempo de inicio de los síntomas al momento de la 
presentación hospitalaria tiende a ser menor10,34,35.

Una mayor proporción de pacientes jóvenes tiene un 
IAM con elevación del ST como presentación (70%), 
mientras que los pacientes no jóvenes lo hacen tanto 
con IAM con elevación del ST como con IAM sin eleva-
ción del ST en la mitad de los casos. Por otra parte, se 
ha observado una mayor prevalencia de infarto de mio-
cardio sin arterias coronarias obstruidas en los menores 
45 años (14 vs. 9%, p < 0.001), con una mayor frecuen-
cia en mujeres jóvenes (23 vs. 10%, p < 0.001)10,14.

Es importante mencionar que en los jóvenes se ob-
serva un mayor pico de creatina cinasa y proteína C 
reactiva durante el evento agudo, lo cual sugiere que 
el miocardio no tiene circulación colateral10,11; sin em-
bargo, se debe reconocer que la elevación enzimática 
no siempre se corresponde con el curso clínico, debido 
a que al momento del ingreso de estos pacientes en 
su mayoría muestran escalas pronósticas con puntua-
ción de mortalidad baja a moderada y de muy bajo 
riesgo de sangrado7,9,15.

Etiología 
En la población general se ha observado que la rup-

tura de placa ateroesclerótica con consecuente trom-
bosis es principal causa de IAM independientemente 
de su presentación clínica hasta en el 79% de los ca-
sos36,37. La presencia de ateroesclerosis en pacientes 
jóvenes no es un hallazgo poco común; se ha encon-
trado que en donadores de trasplante cardiaco con 
edad media de 33 ±13.2 años y sin evidencia de en-
fermedad coronaria el 51.9% tenían presente al menos 

una placa ateroesclerótica documentada por ultrasoni-
do coronario intravascular38. Otro estudio realizado en 
pacientes de 45.7 ± 4.2 años sin antecedente de en-
fermedad cardiovascular, se encontró que el 61.8% 
tenía ateroesclerosis evidenciada por métodos de ima-
gen y en un seguimiento a tres años el 41.5% presentó 
progresión39. Estos hallazgos respaldan el hecho de 
que en los pacientes jóvenes con IAM la aterosclerosis 
persiste como la causa más frecuente, teniendo una 
prevalencia del 60-65% (Fig. 2)9,34.

Otras etiologías como: disección, embolia, espasmo, 
alteraciones anatómicas y disfunción microvascular 
pueden ser encontradas en el 10-11% en los hombres 
y hasta en el 30% de las mujeres jóvenes. Este grupo 
de pacientes tiene un mejor pronóstico que aquellos 
con aterosclerosis como causa del IAM9,24,40.

La disección coronaria espontánea se observa en el 
0.07-1.1% del total de los pacientes con IAM y en el 
4.87% de los pacientes jóvenes; es más frecuente su 
presentación en mujeres jóvenes, ya que representa 
hasta un 22-35% del total de causas de IAM. Se asocia 
frecuentemente al embarazo, enfermedades del tejido 
conectivo e inflamatorias, y su principal causa es la 
displasia fibromuscular9,24,34,40,41. 

La embolia coronaria puede representar la causa del 
2.9% del total de los pacientes con IAM; su prevalencia 
en el grupo de pacientes jóvenes se desconoce. El 
material que es enviado a las arterias coronarias y 
produce su obstrucción puede ser de origen trombótico, 
tumoral, aire, vegetación o un cuerpo extraño40,42. Las 
principales causas son fibrilación auricular, cortocircui-
tos venoarteriales, miocardiopatía dilatada, enfermedad 
valvular, tumores cardiacos, estados hipercoagulables, 
endocarditis, tumores y causa iatrogénica. 

En la actualidad no se ha establecido de manera es-
tándar el abordaje de trombofilias en pacientes jóvenes 
con hallazgo de trombosis coronaria sin causa ateros-
clerótica, por lo que dicho abordaje debe ser acorde a 
la sospecha clínica. En algunos estudios se ha realizado 
tamizaje de trombofilia en IAM en menores de 35 años 
sin factores de riesgo convencionales, encontrando que 
un 3.2-4.7% fueron positivos para síndrome antifosfolí-
pido y un 1.63% para deficiencia de proteína C7,11.

El espasmo coronario es una entidad frecuente en 
poblaciones asiáticas y su prevalencia como causa de 
IAM en la población general y en el grupo de pacientes 
jóvenes se desconoce43. Se ha observado que en pa-
cientes con IAM y enfermedad coronaria no obstructiva 
hasta un 33.4-44.8% presentan espasmo coronario in-
ducido por prueba inductora44,45.

Si
n 

co
nt

ar
 c

on
 e

l c
on

se
nt

im
ie

nt
o 

pr
ev

io
 p

or
 e

sc
ri

to
 d

el
 e

di
to

r, 
no

 p
od

rá
 r

ep
ro

du
ci

rs
e 

ni
 f

ot
oc

op
ia

rs
e 

ni
ng

un
a 

pa
rt

e 
de

 e
st

a 
pu

bl
ic

ac
ió

n.
  


©

 P
er

m
an

ye
r 

20
21



489

C.A. Dattoli-García, et al.: Infarto de miocardio en jóvenes

La prevalencia de las alteraciones anatómicas coro-
narias como causa de isquemia cardiaca no ha sido 
reportada, sin embargo, hay que destacar que las ano-
malías en el origen de las coronarias, así como su 
estenosis anatómica, pueden impedir el llenado dias-
tólico, con la consecuente isquemia. Otra causa des-
crita es la presencia de un trayecto anómalo con dis-
minución de su volumen por compresión 
extrínseca46,47.

Otra causa no ateroesclerótica de IAM es el desequi-
librio entre el aporte y demanda de oxígeno al músculo 
cardiaco, comúnmente conocido con IAM tipo 2, el cual 
se presenta hasta en el 31.9% de los jóvenes con IAM. 
Las principales causas reportadas que provocan este 
desequilibrio son sepsis (16.2%), arritmias (14.5%) e 
insuficiencia respiratoria (11.5%)15.

Terapia de reperfusión y hallazgos 
angiográficos

En la mayoría de los jóvenes se realiza coronariogra-
fía cuando se trata de IAM tipo 1 (94%), sin embargo, 
se realiza con menor frecuencia en IAM tipo 2 (22.6%)7. 
La terapia primaria de reperfusión elegida para los pa-
cientes jóvenes con IAM con elevación del ST se rea-
liza de acuerdo con la disponibilidad de intervención 
coronaria percutánea primaria o trombólisis en el centro 

de atención, sin embargo, durante la hospitalización 
hasta casi la totalidad es sometido a angiografía 
coronaria7,9,10,24,48. 

Dentro de los hallazgos angiográficos en jóvenes, se 
ha reportado una mayor frecuencia la enfermedad de 
un vaso (53.7-82 vs. 31-50%)11-13,24,25,48. Por el contra-
rio, la enfermedad de tres vasos es poco frecuente en 
el grupo de pacientes jóvenes (2.4-12%) comparado 
con el grupo > 40 años (hasta un 34.8%)12 (Fig. 3). El 
vaso más afectado es la arteria descendente anterior 
(46-71.5%)7,9,10,12,13,24,48, seguida de la arteria coronaria 
derecha (22-40%)7,12,13,24 y por último la arteria circun-
fleja (7-9%)7,9,13.

El diagnóstico de IAM sin enfermedad coronaria obs-
tructiva se encuentra en el 10.9-14% de los jóvenes, 
siendo más frecuente en mujeres (23 vs. 10%)9,10.

No se ha observado diferencia en los tiempos puer-
ta-dispositivo al comparar a los jóvenes con el grupo 
de mayor edad, sin embargo, algunos estudios mos-
traron un mayor uso de stents liberadores de fármaco 
en jóvenes (56.6 vs. 34.3%) y más stents metálicos 
desnudos en los mayores (37.7 vs. 61.3%)10,14. Es de 
resaltar que no se ha observado diferencia en flujos 
TIMI (thrombolysis in myocardial infarction), carga de 
trombo, implante de stent y técnicas de intervención 
coronaria percutánea por sexo, ni en flujo TIMI postan-
gioplastia entre edades9,12. Por último, la tasa de 

Figura 2. Esquema de las principales causas del infarto agudo de miocardio en pacientes jóvenes. 
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cirugía de revascularización coronaria es del 1.7 al 2% 
de los jóvenes comparada al 9.2% de los 
mayores9,10.

Pronóstico
La mortalidad intrahospitalaria en jóvenes con IAM 

es del 0.93-4%, sin observarse diferencia entre sexos 
ni en grupos de edad intermedia (45-65 años), a ex-
cepción de un registro que muestra mayor mortalidad 
en este grupo (9.0%)5,8,9,10,13-15,18,35,. En el grupo de 
mayores de 65-70 años los estudios ha reportado una 

mortalidad intrahospitalaria mucho más elevada 
(5-20%)14,35.

En cuanto a mortalidad a largo plazo, se encontró 
que este parámetro fue menor en < 45 años compara-
do con 45-59 años y con 60-80 años14. El CASS (Es-
tudio de Cirugía de la Arteria Coronaria) demostró ma-
yor supervivencia a siete años en hombres < 35 años 
comparados con los > 35 años (84 vs. 75%), igualmen-
te se observó menor mortalidad en mujeres < 45 años 
comparando con las > 45 años (90 vs. 77%)25. Lamen-
tablemente, al analizar por sexo en el grupo de los 
pacientes jóvenes se ha reportado que la mortalidad a 

Figura 3. Comparación de hallazgos angiográficos en pacientes con infarto agudo de miocardio.

Figura 4. Mortalidad por sexo expresada en porcentaje en pacientes jóvenes con infarto agudo de miocardio.
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un año es hasta dos veces mayor en mujeres, pudien-
do estar asociada a la presentación de síntomas atípi-
cos, con el consecuente retraso en el diagnóstico y 
tratamiento (Fig. 4)17,19,49.

Por otra parte, no se ha observado diferencia en la 
estancia hospitalaria en menores y mayores de 40 
años. En cuanto a las complicaciones intrahospitala-
rias, se ha reportado una baja tasa de choque 
cardiogénico (3%), insuficiencia cardiaca (10%), evento 
vascular cerebral (1.5%), bloqueo auriculoventricular 
completo (1.5-3%), pericarditis postinfarto (1.5-5%) y 
lesión renal (1.5%)5,7,9,12,13.

Por último, es conocido que la fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo (FEVI) es un factor pronóstico 
después de un IAM50 y se ha demostrado que los jó-
venes tienen mayor fracción de eyección que los ma-
yores de 40 años10,12. Un estudio que incluyó 1,724 
pacientes con IAM menores de 50 años demostró que 
solo el 29% de los pacientes tenían una FEVI < 50% 
en el momento del evento; durante el seguimiento apro-
ximadamente el 42% mostró una recuperación de la 
FEVI > 50% asociada a una disminución de la morta-
lidad por todas las causas (hazard ratio [HR]: 
0.12; p < 0.001) y una disminución en la mortalidad 
cardiovascular (HR: 0.10; p < 0.025)51.

Actualmente es reconocido que en los pacientes en 
recuperación después de un IAM es frecuente la de-
presión, reportando síntomas depresivos en aproxima-
damente el 47% de los pacientes en los primeros tres 
meses post-IAM, con una edad promedio de 54 años52. 
La depresión se considera un factor de riesgo indepen-
diente para aumento de mortalidad, incluso después 
de un adecuado control de la extensión de enfermedad 
coronaria, tamaño de infarto y disfunción ventricular 
izquierda. La causa de depresión post-IAM se desco-
noce, se asocia a alteraciones en la función neuroen-
docrina, falta de adherencia terapéutica y efectos 
adversos cardiotóxicos de fármacos antidepresivos53. 

Conclusión
En la actualidad el IAM es cada vez más frecuente 

en jóvenes y su principal factor de riesgo cardiovascu-
lar es el tabaquismo. Su presentación clínica no suele 
diferir de los pacientes de mayor edad y la ateroscle-
rosis persiste como principal etiología, sin embargo, 
hay que tener en cuenta otras causas como disección 
coronaria espontánea, embolia, espasmo y alteracio-
nes anatómicas. La angiografía coronaria en jóvenes 
tiende a revelar enfermedad coronaria menos extensi-
va en comparación con pacientes de mayor edad. La 

mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo es menor 
que en pacientes de mayor edad. Es importante cono-
cer las características de esta patología de acuerdo 
con el grupo etario, ya que su identificación es relevan-
te para establecer una terapéutica adecuada y prevenir 
complicaciones a corto y largo plazo.
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¿Cómo tratar la hipertensión arterial sistémica? Estrategias de 
tratamiento actuales
How to treat hypertension? Current management strategies 
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Artículo de revisión

Resumen
La hipertensión arterial sistémica es una enfermedad que afecta casi a la mitad de la población. Su compleja fisiopatología, 
que afecta principalmente a los sistemas renal, hormonal, cardiovascular y neurológico, ha permitido tener diferentes estra-
tegias farmacológicas para tratar cada uno de esos sistemas y así regular la tensión arterial. La American Heart Association 
en el 2017, la European Society of Cardiology en el 2018 y, por último, la International Society of Hypertension en el 2020, 
publicaron recomendaciones para el diagnóstico, monitoreo y tratamiento de la hipertensión arterial. La definición de tensión 
arterial normal o hipertensión varía de acuerdo con cada guía. Las recomendaciones en los cambios del estilo de vida son 
muy similares, al igual que el tratamiento farmacológico mediante inhibidores del sistema renina-angiotensina, antagonistas 
de canales de calcio y diuréticos tiazídicos y solo en casos seleccionados el uso de antagonistas de la aldosterona o beta-
bloqueadores.

Palabras clave: Hipertensión arterial. Estrategias de tratamiento. Guías de tratamiento.

Abstract
Hypertension is a disease that affects almost half of the population. Its complex pathophysiology, mainly affecting the renal, 
hormonal, cardiovascular and neurological systems, has allowed us to have different pharmacological strategies to treat each 
of these systems and thus regulate blood pressure. The American Heart Association in 2017, the European Society of Car-
diology in 2018, and the American Society of Hypertension in 2020 published their recommendations for the diagnosis, mo-
nitoring and treatment of arterial hypertension. The definition of normal blood pressure or hypertension varies according to 
each guideline. Recommendations on lifestyle and pharmacological therapy are very similar in the guidelines. They recommend 
blockers of the renin-angiotensin system, calcium antagonists and thiazides, and only in selected cases the use of mineralo-
corticoid receptor antagonist or beta-blockers.
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Introducción

La hipertensión arterial sistémica es una de las en-
fermedades con mayor prevalencia en la población 
mundial, ya que aparece en el 30-45% de los adultos. 
Afecta a todos los sistemas del organismo humano, por 
lo que un control poco adecuado puede tener múltiples 
manifestaciones clínicas. Debido a la gran diversidad 
de información, varias asociaciones han publicado sus 
recomendaciones y en esta revisión mostraremos las 
generalidades de esta enfermedad y compararemos 
las estrategias de manejo disponibles.

Fisiopatología

La hipertensión arterial se origina por una combina-
ción de factores genéticos y ambientales, de los cuales 
la herencia constituye del 30 al 50%, resultando la 
mayoría de los casos poligénicos, mientras que los 
factores ambientales inducen modificaciones epigené-
ticas. El mantenimiento de la presión arterial normal es 
el resultado del equilibrio entre el gasto cardiaco y las 
resistencias vasculares periféricas. Esto se puede 
afectar por alteraciones en el sistema renal, hormonal, 
cardiovascular y neurológico, las cuales pueden elevar 
el gasto cardiaco, resistencias o ambas, ocasionando 
hipertensión1,2. 

Los principales mecanismos fisiopatológicos para la 
aparición de hipertensión arterial sistémica son: a) la 
disminución en excreción renal de sodio, que aumenta 
el volumen y precarga; b) la activación de endotelina 1, 
que ocasiona vasoconstricción sistémica3; c) a nivel vas-
cular la disfunción endotelial por especies reactivas de 
oxígeno evita la liberación de óxido nitroso, un potente 
vasodilatador, y d) la hiperactividad simpática, tanto cen-
tral y periférica, que aumenta las resistencias periféri-
cas. Por otra parte, recientemente se ha demostrado 
que la obesidad es un factor estimulante de la actividad 
simpática y que hay ciertas enfermedades, como la ar-
tritis reumatoide, que aumentan el riesgo de padecerla. 
También se debe tener en cuenta que la hipertensión 
arterial se puede asociar al consumo de ciertos fárma-
cos, como inhibidores de calcineurina (tacrolimús y ci-
closporina) y anticuerpos monoclonales inhibidores de 
factor de crecimiento vascular endotelial (bevacizumab), 
ya que disminuyen la producción de óxido nítrico, au-
mentan la endotelina 1 y alteran de la natriuresis, prin-
cipalmente en pacientes mayores de 60 años, siendo 
reversible al descontinuar el medicamento4. Por consi-
guiente, al entender que la hipertensión es resultado de 

varios mecanismos, se justifica iniciar tratamiento con 
combinaciones de estrategias y fármacos.

Modificaciones en el estilo de vida
En primer lugar se encuentran las estrategias dieté-

ticas, que incluyen la dieta mediterránea y la dieta 
DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), las 
cuales demostraron disminución de eventos cardiovas-
culares mayores y descensos medibles de la tensión 
arterial sistólica5,6. 

El consumo de sodio ha sido motivo de controversia, 
ya que en los estudios epidemiológicos se ha encon-
trado que tanto la ingesta de niveles bajos como altos 
se asocia a eventos cardiovasculares adversos7. La 
European Society of Cardiology (ESC) propone un con-
sumo de sal no mayor de 5 g/día, es decir, lo equiva-
lente a 2 g de sodio, mientras que la International 
Society of Hypertension (ISH) recomienda el consumir 
4.7 g/día de este elemento8,9. Por último, debemos de-
jar en claro que el objetivo de las recomendaciones es 
evitar añadir sal a los alimentos, además de establecer 
estrategias sociales para disminuir o restringir su uso.

El consumo de alcohol se ha asociado con la apari-
ción de desenlaces cardiovasculares adversos, sobre 
todo con el consumo excesivo de estas bebidas, debi-
do a su efecto presor. Las recomendaciones actuales 
limitan su consumo a 14 unidades/semana en hombres 
y 8 unidades/semana en mujeres, teniendo en cuenta 
que 1 unidad es equivalente a 125 ml de vino o 250 ml 
de cerveza8,10. En cuanto a otras bebidas, debemos 
resaltar los efectos benéficos del consumo del café y 
del té negro o verde, ya que se ha demostrado que 
pueden disminuir la tensión arterial, aunque de manera 
discreta. Por último, hay que desaconsejar el consumo 
de bebidas endulzadas debido a su alto contenido en 
sodio y a su relación con la aparición de sobrepeso, 
obesidad, síndrome metabólico y diabetes mellitus11.

En cuanto al sobrepeso y la obesidad se ha encon-
trado que un índice de masa corporal ≥ 25 kg/m2 au-
menta el riesgo de elevación de la tensión arterial en 
un 50%, además de tener una asociación con mayor 
mortalidad cardiovascular. Para reducir este riesgo se 
debe incentivar la pérdida de peso y para eso se debe 
establecer un programa multidisciplinario que incluya 
modificación dietética, ejercicio regular, asesorías mo-
tivacionales y, en casos seleccionados, intervenciones 
bariátricas. Todas las estrategias deben encaminarse 
a tener un índice de masa corporal entre 20 y 25 kg/m2, 
además de una circunferencia de cintura < 94 cm en 
hombres y < 80 cm en mujeres12.
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La actividad física aeróbica disminuye hasta 
8.3 mmHg la tensión arterial sistólica y 5.2 mmHg la 
diastólica en pacientes con hipertensión arterial. Se 
recomienda realizar al menos 30 minutos de actividad 
aeróbica de intensidad moderada durante 5 a 7 días a 
la semana, mientras que el aumentar la actividad física 
moderada a 300 minutos/semana o la actividad vigo-
rosa a 150 minutos/semana pueden mejorar en mayor 
proporción los niveles de tensión arterial13. 

Por último, hay que desalentar el consumo de tabaco 
mediante el consejo médico, estrategias farmacológi-
cas con vareniclina y terapia de reemplazo con nicotina 
o bupropión además de consejería conductual, las cua-
les pueden tener una tasa de éxito del 70 al 100%14.

Opciones farmacológicas
A pesar de lo anteriormente mencionado, en la gran 

mayoría de los pacientes los cambios en el estilo de 
vida no son suficientes, por lo que se debe añadir te-
rapia farmacológica. Las principales clases de fárma-
cos que pueden utilizarse son: inhibidores del sistema 
renina-angiotensina, antagonistas de canales de calcio 
y diuréticos tiazídicos. En la siguiente sección desarro-
llaremos sus principales características y efectos ad-
versos, mientras que en la tabla 1 se muestran los 
principales fármacos utilizados.

Bloqueadores del sistema renina-
angiotensina

En este apartado se encuentran los inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina (IECA) y los an-
tagonistas del receptor de angiotensina (ARA II), los 
cuales tienen una eficacia similar en cuanto a la dismi-
nución de albuminuria tanto en pacientes diabéticos 
como en los no diabéticos, la regresión de la hipertrofia 
ventricular izquierda y mejoría de la función ventricular 
izquierda, junto con reducción en la incidencia de fibri-
lación atrial15,16. Debemos enfatizar que el administrar 
un IECA y un ARA, o combinarlos con aliskiren, no 
proporciona ningún beneficio, causando únicamente 
mayor incidencia de lesión renal aguda e hiperpotase-
mia, por lo que estas combinaciones se encuentran 
contraindicadas17. Además, hay que prestar atención a 
que este tipo de medicamentos están prohibidos du-
rante el embarazo debido al riesgo de agenesia renal 
y otros defectos congénitos (en el primer trimestre, 
malformaciones del sistema nervioso central y cardia-
co; en el segundo trimestre, malformaciones urogeni-
tales y renales).

Dentro de los efectos adversos más comunes se 
encuentra la tos, principalmente con los IECA, y en 
este caso se deberá hacer cambio a un ARA. Ambos 
tipos de medicamentos pueden ocasionar un ligero 
incremento en la creatinina, sin embargo, deben des-
continuarse a menos que sea mayor al 30% de los 
niveles basales durante las primeras tres semanas. En 
muy pocos casos se puede presentar acidosis tubular 
renal tipo 48,9. 

Antagonistas de canales de calcio
Una de las grandes ventajas es que no requieren 

monitorización por medio de estudios de laboratorio, 
además de ser antianginosos y antiarrítmicos. Su me-
canismo de acción se centra en el bloqueo de la aper-
tura de los canales dependientes de voltaje en los 
cardiomiocitos y en el músculo liso vascular, lo que 
disminuye la tensión arterial por vasodilatación arterial 
periférica. Su efectividad es comparable a la de los 
IECA y los diuréticos tiazídicos, con la ventaja de ma-
yor prevención de eventos vasculares cerebrales is-
quémicos, además de una relación favorable en cuanto 
al costo-beneficio18. Su principal efecto adverso es el 
edema de miembros inferiores, el cual es dependiente 
de la dosis, y puede mejorar con la administración 
concomitante de IECA o ARA. Otros efectos adversos 
son la hiperplasia gingival y la aparición de bloqueos 
en el sistema de conducción.

Diuréticos tiazídicos
Esta clase constituye una de las piedras angulares 

y tiene como ventaja la prevención de la aparición de 
insuficiencia cardiaca. Existe un gran debate en cuanto 
al tipo de diurético tiazídico ideal, ya que se han en-
contrado grandes beneficios con la administración de 
indapamida y clortalidona, sin embargo, nunca se ha 
hecho una comparación directa entre estos y los me-
dicamentos clásicos, hidroclorotiazida y bendrofluora-
zida19. Cabe resaltar que son muy utilizados debido a 
su sinergia con el resto de clases farmacológicas para 
el tratamiento de la hipertensión. Su mecanismo de 
acción es el bloqueo del cotransportador de NaCl en 
el túbulo contorneado distal. Dentro de sus efectos 
adversos podemos encontrar la intolerancia a la gluco-
sa, hipopotasemia, hipomagnesemia e hiponatremia, 
además de ataques de gota, elevación de los lípidos 
séricos, hipotensión ortostática en pacientes geriátri-
cos, alcalosis metabólica (por disminución en la excre-
ción urinaria de calcio) y disfunción eréctil.

Si
n 

co
nt

ar
 c

on
 e

l c
on

se
nt

im
ie

nt
o 

pr
ev

io
 p

or
 e

sc
ri

to
 d

el
 e

di
to

r, 
no

 p
od

rá
 r

ep
ro

du
ci

rs
e 

ni
 f

ot
oc

op
ia

rs
e 

ni
ng

un
a 

pa
rt

e 
de

 e
st

a 
pu

bl
ic

ac
ió

n.
  


©

 P
er

m
an

ye
r 

20
21



496

Arch Cardiol Mex. 2021;91(4)

Betabloqueadores

Han demostrado disminuir la aparición de insuficien-
cia cardiaca y evento vascular cerebral isquémico, con 
mayor beneficio en personas con infarto de miocardio, 
además de ser adecuados para el control de la fre-
cuencia cardiaca y la angina crónica estable. También 
se pueden utilizar en embarazadas o mujeres en edad 

reproductiva. Dentro de los efectos adversos se 
encuentran el broncoespasmo y el retardo en la con-
ducción cardiaca8,9. 

Otras clases farmacológicas
Los antagonistas de la aldosterona pueden ser un 

complemento muy útil, sobre todo en casos de difícil 

Tabla 1. Principales fármacos para el manejo de la hipertensión arterial sistémica

Clase Fármaco Dosis usual (mg/día) Frecuencia

Agentes de primera línea

Tiazidas Clortalidona
Hidroclorotiazida

12.5-25
25-50

1
1

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina Captopril
Enalapril
Lisinopril
Perindopril
Ramipril

12.5-150
5-40

10-40
4-16

2.5-20

2-3
1-2
1
1

1-2

Antagonistas de los receptores de angiotensina II Azilsartán
Candesartán 
Irbesartán
Losartán
Olmesartán
Telmisartán
Valsartán

40-80
8-32

150-300
50-100
20-40
20-80

80-320

1
1
1

1-2
1
1
1

Antagonistas de canales de calcio dihidropiridínicos Amlodipino
Nifedipino

2.5-10
30-90

1
1

Agentes de segunda línea

Diuréticos de asa Bumetanida 
Furosemida

0.5-2
20-80

2
2

Diuréticos antagonistas de receptores de aldosterona Eplerenona 
Espironolactona 

50-100
25-100

1-2
2

Betabloqueadores cardioselectivos Atenolol 
Bisoprolol 
Metoprolol tartrato
Metoprolol succinato

25-100
2.5-10

100-200
50-200

2
1
2
1

Betabloqueadores cardioselectivos y vasodilatadores Nevibolol 5-40 1

Betabloqueadores no cardioselectivos Nadolol
Propranolol (larga acción)

40-120
80-160

1
1

Betabloqueadores combinados Carvedilol 
Carvedilol fosfato
Labetalol

12.5-50
20-80

200-800

2
1
2

Inhibidores directos de la renina Aliskiren 150-300 1

Alfabloqueantes Doxazosina
Prazosina
Terazosina 

1-16
2-20
1-20

1
2-3
1-2

Agonistas alfa 2 y otros fármacos de acción central Metildopa 250-1000 2

Vasodilatadores directos Hidralazina
Minoxidil 

100-200
5-100

2-3
1-3
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control. Se ha demostrado que añadir espironolactona, 
en casos de hipertensión resistente, es superior a doxa-
zosina y bisoprolol20. Hay que mencionar que la 

eplerenona tiene menos efectos sexuales (tales como 
ginecomastia, disfunción eréctil o sangrado uterino) que 
la espironolactona. En cuanto a otra clase farmacológica, 

Tabla 2. Comparación entre los lineamientos para el manejo de la hipertensión arterial

AHA 2017 ESC 2018 ISH 2020 SIAC 2020

Normal < 120 y < 80 mmHg 120-129 y/o 80-84 mmHg < 130 y < 85 mmHg 120-129 y/o 80-84 mmHg

Prehipertensión Elevada: 120-129 y  
< 80 mmHg

Normal elevada: 130-139 
 y/o 85-89 mmHg

Normal elevada: 130-139  
y/o 85-89 mmHg

Normal elevada: 130-139 
y/o 85-89 mmHg

Clasificación Estadio 1: 130-139 o 
80 - 89 mmHg
Estadio 2:  
≥ 140 o 90 mmHg
Crisis hipertensiva: 
≥ 180 o 120 mmHg

Grado 1: 140-159 y/o 90-99 
mmHg
Grado 22: 160-179 y/o 100-109 
mmHg
Grado 3: ≥ 180 y/o ≥ 110 mmHg
Hipertensión sistólica aislada:
 ≥ 140 y < 90 mmHg

Grado 1: 140-159 
y/o 90-99 mmHg
Grado 2: ≥ 160  
y/o ≥ 100 mmHg

Grado 1: 140-159 y/o 90-99 
mmHg
Grado 22: 160-179 y/o 
100-109 mmHg
Grado 3: ≥ 180  
y/o ≥ 110 mmHg
Hipertensión sistólica 
aislada: ≥ 140 y < 90 mmHg

Estilo de vida Siempre Siempre, tratamiento inicial en 
normal elevada y grado 1 (si no 
hay riesgo cardiovascular 
elevado o daño a órgano 
blanco)

Siempre, tratamiento inicial 
en normal elevada y grado 1 
(si no hay riesgo 
cardiovascular elevado, 
enfermedad renal, diabetes 
mellitus, enfermedad 
cardiovascular o daño a 
órgano blanco)

Siempre, tratamiento 
inicial en normal elevada 
y grado 1 (si no hay riesgo 
cardiovascular elevado o 
daño a órgano blanco)

¿Cuándo iniciar 
tratamiento 
farmacológico?

Estadio 1:  
ASCVD ≥ 10%
Estadio 2: siempre

Grado 1: en alto riesgo 
cardiovascular, daño órgano o 
no llegar a meta 3-6 meses con 
cambio en estilo de vida
Grado 2 y 3: siempre

Grado 1: en alto elevado 
riesgo enfermedad renal, 
diabetes mellitus, 
enfermedad cardiovascular 
o daño a órgano blanco) 
cardiovascular, 
comorbilidades o no llegar a 
meta 3-6 meses con cambio 
en estilo de vida
Grado 2: siempre

Grado 1: en alto riesgo 
cardiovascular, daño 
órgano o no llegar a meta 
3-6 meses con cambio en 
estilo de vida
Grado 2 y 3: siempre

¿Qué 
antihipertensivos 
son elección?

Elección de acuerdo 
con comorbilidades, 
combinar diferentes 
familias

Elección de acuerdo con 
comorbilidades o con iniciar 
IECA/ARA + calcio antagonista 
o diurético

Iniciar IECA/ARA + calcio 
antagonista,
diurético el 3.º en agregar

Elección de acuerdo con 
comorbilidades o con 
iniciar IECA/ARA + calcio 
antagonista o diurético

Monoterapia Estadio 1 y 
ASCVD < 10%

Grado 1 bajo riesgo 
cardiovascular, adultos frágiles 
y ≥ 80 años

Grado 1 de bajo riesgo 
cardiovascular, adultos 
frágiles y ≥ 80años

Grado 1 bajo riesgo 
cardiovascular, adultos 
frágiles y ≥ 80 años

Hipertensión 
resistente

Maximizar diurético, 
agregar 
espironolactona u 
otro mecanismo de 
acción

Espironolactona 12.5 a 50 mg 
(contraindicado en TFG  
≤ 45ml/min o K ≥ 4.5mEq)

Espironolactona 12.5 a 50 
mg (contraindicado en  
TFG ≤ 45ml/min  
o K ≥ 4.5mEq)

Espironolactona 12.5 mg a 
50 mg (contraindicado en 
TFG ≤ 45ml/min o  
K ≥ 4.5mEq)

Metas Todos < 130/80 
mmHg, no aclara 
meta diastólica en 
 ≥ 65 años

3 meses para llegar a meta
Al menos 130/80 mmHg,
< 65 años: idealmente  
120-129/< 80 mmHg
≥ 65 años: entre 
130 - 140 y 80 mmHg

3 meses para llegar a meta
< 65 años:  
< 120-130/70-80 mmHg
≥ 65 años:  
< 140/90 mmHg e 
individualizar

3-6 meses para llegar a 
meta
Al menos 130/80 mmHg,
< 65 años: idealmente 
120-129/<80 mmHg
≥ 65 años: entre  
130 - 140 y 80 mmHg

Lactancia No hace mención Evitar propanolol y nifedipino Evitar atenolol, propanolol y 
nifedipino

No hace mención

AHA: American Heart Association; ESC: European Society of Cardiology; ISH: International Society of Hypertension; SIAC: Sociedad Interamericana de Cardiología; 
ASCVD: atherosclerotic cardiovascular disease; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA: inhibidores del receptor de angiotensina; TFG: tasa de 
filtración glomerular. 

Si
n 

co
nt

ar
 c

on
 e

l c
on

se
nt

im
ie

nt
o 

pr
ev

io
 p

or
 e

sc
ri

to
 d

el
 e

di
to

r, 
no

 p
od

rá
 r

ep
ro

du
ci

rs
e 

ni
 f

ot
oc

op
ia

rs
e 

ni
ng

un
a 

pa
rt

e 
de

 e
st

a 
pu

bl
ic

ac
ió

n.
  


©

 P
er

m
an

ye
r 

20
21



498

Arch Cardiol Mex. 2021;91(4)

los bloqueadores alfa pueden requerirse en la hiperplasia 
prostática y enfermedad renal crónica. Por último, los 
vasodilatadores directos, principalmente la hidralazina, 
pueden utilizarse en hipertensión severa durante el em-
barazo o en preeclampsia8,9. 

Comparación entre las recomendaciones
Los valores para el diagnóstico, tratamiento y control 

de presión arterial han tenido cambios y controversias 
en los últimos tres años de acuerdo con lo publicado 
con la guía 2017 de la American Heart Association 
(AHA)9, la guía 2018 de la ESC8, la ISH que publicó sus 
lineamientos en mayo del 202021, y la Sociedad Intera-
mericana de Cardiología (SIAC) en julio de 202022. 

Se ha comentado que existen grandes diferencias 
entre ellas, pero la realidad es que tienen bastantes 
similitudes. Todas dan más peso a la confirmación o 
diagnóstico ambulatorio, medición con técnica correcta 
y estimación del riesgo cardiovascular, a pesar de uti-
lizar diferentes escalas para su medición: ASCVD 
(atherosclerotic cardiovascular disease) para las guías 
americanas y SCORE (Systematic Coronary Risk Eva-
luation) para las europeas y el consenso de la SIAC8,9,22. 

Asimismo, concuerdan en que todos deben tener cam-
bios en estilo de vida, además de que se debe preferir 
la combinación de medicamentos en una sola pastilla, 
utilizar monoterapia solo para ciertos casos y se reser-
van los betabloqueadores para condiciones específicas 
como la cardiopatía isquémica, arritmias y los síndro-
mes aórticos23. En cuanto a los medicamentos prohi-
bidos en la lactancia, concuerdan en no prescribir pro-
panolol y nifedipino8,21.

En donde existen ciertas diferencias es en la definición 
de la tensión arterial normal, ya que la guía 2017 la define 
con < 120/80 mmHg, mientras que la 2018 con < 120-
129/80-84 mmHg y la de 2020 con < 130/85 mmHg8,9. 

Por otro lado, las cuatro guías mencionan que se puede 
dar monoterapia en el estadio 1 de acuerdo con el riesgo 
cardiovascular; sin embargo, hay diferencias entre guías 
para definir dicho estadio: para la 2017 el corte es 130-
139/80-89 mmHg, mientras que la 2018 y 2020 concuer-
dan con 140-159/90-99 mmHg8,9,21,22. 

Otra disparidad es la meta de tensión arterial. En la 
guía 2017 se menciona que todos deben tener menos 
de 130/80 mmHg y solo los mayores de 65 años no 
tienen meta diastólica8,9. Los europeos proponen al 
menos 130/80 mmHg y en menores de 65 años ideal-
mente 120-129/< 80 mmHg. Las guías 2018 y 2020 
proponen en mayores de 65 años entre 130-140/80 mmHg 
y < 140/90 mmHg, respectivamente8,9,21. 

Independientemente de cómo definamos hipertensión 
o qué guía se utilice, no olvidemos que tratamos pa-
cientes y no solo valores de presión arterial, por lo cual 
siempre debemos individualizar el tratamiento. Para 
comparar y contrastar las recomendaciones recomen-
damos revisar la tabla 2.

Conclusiones
La hipertensión arterial es altamente prevalente, por 

lo que se necesita un conocimiento a fondo de sus 
mecanismos fisiopatológicos para poder establecer 
una adecuada estrategia de control. Es importante que 
el paciente comprenda que el tratamiento de hiperten-
sión arterial actualmente se basa en recomendaciones 
con cambio en el estilo de vida y estrategias farmaco-
lógicas y no solo se basa en medicinas. Un buen ape-
go a los hábitos en la vida diaria nos permitirá reducir 
la dosis de medicamentos y así evitar efectos secun-
darios. A pesar de existir muchos lineamientos dispo-
nibles, tenemos que hacer énfasis en que debemos 
guiarnos por metas para poder lograr un adecuado 
control y evitar complicaciones.
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Exposición crónica a la altura. Características clínicas y 
diagnóstico
Chronic exposure to altitude. Clinical characteristics and diagnosis
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Artículo de opinión

Resumen
La exposición crónica a la altitud se ha asociado a hipoxia hipobárica en quienes la experimentan. Dos entidades se han 
asociado a la hipoxia hipobárica: la hipertensión pulmonar de la alta altitud y el mal de montaña crónico. Se describen sus 
características fisiológicas y de la circulación pulmonar, así como su perfil clínico y el diagnóstico.

Palabras clave: Circulación pulmonar. Hipertensión pulmonar. Altitud. Mal de montaña crónica. Hipoxia crónica.

Abstract
Chronic exposure to altitude has been associated with hypobaric hypoxia in its inhabitants. Two entities have been associa-
ted with it, high altitude pulmonary hypertension and chronic mountain sickness. Its physiological and pulmonary circulation 
characteristics are described, as well as its clinical profile and diagnosis.

Key words: Pulmonary circulation. Pulmonary hypertension. Altitude. Chronic mountain sickness. Chronic hypoxia.

Introducción
Alrededor de 140 millones de personas viven en al-

titudes > 2,500 metros sobre el nivel del mar (msnm). 
Altas densidades poblacionales se encuentran estable-
cidas a más de 3,500 msnm. Para vivir a estas alturas 
se han requerido largos periodos de tiempo para 

adaptarse por medio de cambios anatómicos y fisioló-
gicos del corazón y de la circulación pulmonar, entre 
otros1. Por lo que en razón de estos cambios se ha 
categorizado la altitud de acuerdo con los msnm en: 1) 
altitud moderada, 1,500-2,500 msnm (no se sienten 
efectos en ejercicio); 2) altitud alta, 2,500-3,500 msnm 
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(se sienten efectos en ejercicio); 3) altitud muy alta, 
3,500-5,800 msnm (se sienten efectos hasta en repo-
so), y 4) altitud extremadamente alta, > 5,800 msnm (la 
vida permanente parecería imposible)2,3.

Las poblaciones de la alta altitud (HA, por sus siglas 
en inglés, high altitude) realizan sus actividades cotidia-
nas sin evidencia de afección alguna; se encuentran 
diseminadas en cuatro grandes áreas: los Andes en 
América del Sur, las Montañas Rocosas en EE.UU., 
Etiopía en África y la región de los Himalaya en Asia2,3. 
De estas áreas, las poblaciones más antiguas de habi-
tantes de altitudes > 2,500 msnm son las del Tíbet y 
los sherpas en Asia, y los etíopes en África. El perfil 
clínico de los tibetanos exhibe mayor saturación arterial 
de oxígeno (SaO2), menor hemoglobina (Hb) y mayor 
capacidad ventilatoria que los habitantes de Han (Chi-
na) y los nativos andinos. Esto sugiere que lograron una 
adaptación propia a la altura por selección natural a lo 
largo de miles de años y numerosas generaciones1,4. 

En América, los aymaras y los quechuas (Andes) son 
poblaciones longevas con más de 11,000 años de exis-
tencia, que aún están en el lento proceso de adapta-
ción. Su perfil clínico es de niveles elevados de Hb, 
menor SaO2, aumento de la presión arterial pulmonar 
(PAP) y resistencia vascular pulmonar (RVP), con hi-
pertrofia del ventrículo derecho (VD) y aumento de 
volúmenes pulmonares. Desde esta perspectiva, los 
tibetanos se han adaptado genotípicamente, en tanto 
que los nativos andinos se ubican en el proceso de 
adaptación fenotípica dado su menor tiempo de resi-
dencia en la altitud5,6.

Además de las personas que viven en estas alturas, 
se ha estimado que alrededor de 40 millones que ha-
bitan a menor altitud viajan cada año a regiones de HA 
y mayores con fines de turismo, trabajo, militares y de 
rescate2,3. Con frecuencia estas personas no tienen 
tiempo para aclimatarse y en otras ocasiones hay pér-
dida de la adaptación en quienes son nativos de la 
altitud4,6. 

Qué tan bien esta población puede adaptarse a la 
HA depende de la frecuencia de ascenso a la altura, 
la velocidad de ascenso, la severidad y la duración de 
su exposición y su genética2,7,8. 

La mala adaptación puede ocurrir en condición aguda 
o crónica. Existen variaciones significativas de la res-
puesta de las personas a la vasoconstricción pulmonar 
hipóxica (VPH). Los llamados respondedores activos (o 
hiperreactores) pueden presentar mala adaptación agu-
da al aumento de la PAP y desarrollar edema pulmonar, 
mal de montaña agudo y edema cerebral8,9.

En otro escenario, luego de periodos largos en la 
altura, otras personas, muestran inadecuada adapta-
ción que se manifiesta por insuficiencia cardiaca se-
cundaria a hipertensión pulmonar (HP) severa. Al ser 
una respuesta a la VPH, este escenario de la HP puede 
ocurrir en condición aguda o asociada a exposición 
crónica a la altitud2. También pueden ocurrir síndromes 
de eritrocitosis excesiva o mal de montaña crónico 
(MMC)2,10-14. Son enfermedades de la circulación pul-
monar de curso potencialmente fatal que expresan una 
inadecuada respuesta adaptativa a la hipoxia crónica 
en la altitud.

En este trabajo describiremos los rasgos fisiológicos 
y de la circulación pulmonar en la altitud, así como la 
clínica y el diagnóstico de las dos entidades principales 
crónicas de la circulación pulmonar en la altitud: la HP 
asociada a la alta altitud (HPHA) y el MMC o enferme-
dad de Monge. Cabe acotar que el Profesor Carlos 
Monge (Perú) fue el primero en realizar su descripción 
clínica. 

Consideraciones fisiológicas de la altitud 
Las personas que nacen (nativos) y que continúan 

viviendo en la altitud son sanos, aunque durante toda 
su vida están expuestos a la hipoxia hipobárica que 
conduce a hipoxia crónica. Las personas expuestas a 
la HA requieren adaptarse a este ambiente hipóxico 
hipobárico de la altura. Por arriba de los 2,500 msnm, 
la presión barométrica y la presión inspirada de oxíge-
no disminuyen y el resultado es hipoxia alveolar e hi-
poxemia, lo que deriva en VPH, esto es, se eleva en 
grado moderado la PAP y la del VD, pero es compatible 
con una vida normal en HA5,8,9. La VPH permite un 
mejor equilibrio entre la relación ventilación/perfusión 
(V/Q) pulmonar y aumenta la capacidad de difusión 
pulmonar; en comparación con el nativo a nivel del mar, 
se traduce en un menor gradiente alveoloarterial de 
oxígeno (A-a = 3 a 5 mmHg)1,5,15.

Al estimular la eritropoyesis la hipoxemia promueve 
que se incrementen los niveles de eritrocitos y de Hb, 
lo que permite que se adquiera mayor capacidad para 
transportar oxígeno1,5,12-15. La finalidad de estos ajustes 
funcionales es distribuir la sangre a todos los segmen-
tos pulmonares y hacer más eficiente el transporte de 
oxígeno.

Otras diferencias que se han observado en el nativo 
de la altitud es que tiene menor ventilación/minuto y 
menor respuesta de los quimiorreceptores periféricos 
(carotídeo y aórtico) a la presión arterial de oxígeno 
(PaO2) y al bióxido de carbono (PaCO2) que el 
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observado en sujetos nativos del nivel del mar15, lo que 
está relacionado con la génesis de la hipercapnia y en 
forma secundaria a la hipoxemia. La variación de la 
ventilación pulmonar es diferente en respuesta al reto 
con oxígeno: a nivel del mar es del 10% vs. el 30% en 
personas del nivel del mar aclimatadas a la altura vs. 
el 15% en residentes nativos de la altitud. Esto explica 
por qué las personas nativas del nivel del mar que 
ascienden a la HA tienen hiperventilación como res-
puesta compensatoria a la hipoxia15, y no es causada 
por alteraciones en la distensibilidad pulmonar, ya que 
esta es similar en nativos del nivel del mar y de la al-
titud (160 a 220 ml/cmH2O para la ciudad de la Paz, 
Bolivia, 3,630 msnm). Las adaptaciones de la caja to-
rácica en la altitud han permitido un incremento de 1.8 
cm en el diámetro anteroposterior del tórax y en los 
volúmenes pulmonares: capacidad vital forzada 384 ml 
y en el volumen residual del 13%, con disminución de 
la capacidad residual funcional del 11%15.

Otra consideración en la HA es que sus habitantes 
viven en un medio ambiente diferente al del nivel del 
mar: la temperatura y la humedad disminuyen, y el 
viento y la radiación solar son mayores (un medio am-
biente con tendencia a la sequedad)1,15.

Características de la circulación pulmonar 
y del corazón derecho en la altitud

La característica clínica de la circulación pulmonar y 
corazón derecho del nativo normal de la HA es la HP 
con hipertrofia del VD, e incremento del grosor de la 
capa de células musculares lisas (CML) de la arteria 
pulmonar. Estas hallazgos se vuelven exagerados 
cuando este nativo sano pierde su capacidad de adap-
tación a su altitud y desarrolla eritrocitosis excesiva y 
MMC1.

En nativos de la HA y a nivel del mar, en la vida in-
trauterina y hasta el momento del parto, se describe 
por igual un patrón fetal de la circulación pulmonar que 
se caracteriza por: HP y aumento del grosor de la capa 
de CML con disminución de la luz vascular, además de 
hipertrofia del VD. A diferencia de los parámetros ob-
servados a nivel del mar, donde ocurre normalización 
de estos en los primeros 4 a 6 meses de vida, en los 
nacidos en la HA los cambios posnatales persisten en 
la PAP, en la estructura de las pequeñas arterias pul-
monares y en el VD. En estas poblaciones la PAP 
media es de alrededor de 60 mmHg y es similar a nivel 
del mar y en la HA. Hacia las 72 horas de vida la PAP 
media disminuye a 55 y 45 mmHg en los primeros 1 a 
5 años de vida. En adolescentes y adultos se mantiene 

en 28 ± 10.5 mmHg. La RVP en HA se ha obtenido en 
332 ± 212.6 HA vs. 69 ± 25.3 dyn.s.cm-5 a nivel del 
mar. En adultos a nivel del mar, una vez la PAP media 
desciende a las 72 horas, esta se mantiene alrededor 
de 12 ± 2.2 mmHg (estimada en adultos de 17 a 23 
años). En ambas poblaciones estudiadas, HA y a nivel 
del mar, los valores hemodinámicos como la presión 
de aurícula derecha (PAD), gasto cardiaco, índice car-
diaco y la presión capilar pulmonar se observaron nor-
males1,5-7. La elevada PAP media en la HA al nacimien-
to provoca el retardo del cierre del conducto 
arterioso.

Correlación de la altitud con la presión 
arterial pulmonar, saturación arterial de 
oxígeno y hemoglobina

El nivel de altitud tiene una correlación inversa con 
la SaO2 y directa con la PAP. El impacto de la altitud 
en estos parámetros es evidente a partir de los 
3,000 msnm. A 4,540 msnm la SaO2 es 78.4 ± 4.93 % 
vs. 94.91 ± 2.12 a nivel del mar (p < 0.001). La Hb 
tiende a incrementar a 19.5 ± 1.97 vs. 14.7 ± 0.88 g/dl 
a nivel del mar (p < 0.001)1,5,12,13.

Es de considerar que la PAP exhibe variabilidad im-
portante, intersujetos e interespecies. En la HA la PAP 
media fue mayor a 25 mmHg, y un 10% fue > 40 mmHg, 
sin embargo, el 10% tuvieron PAP media normal. De 
acuerdo con el estímulo hipóxico, hay sujetos hiporre-
activos e hiperreactivos, que parecen estar condicio-
nados por la susceptibilidad genética8,16, por medio de 
mediadores de vías de señalización intracelular a la 
hipoxia crónica como el factor 1 inducido por hipoxia17. 
Esto explicaría por qué algunos recién nacidos y lac-
tantes son hiperreactivos a la hipoxia de la HA y llegan 
a desarrollar HP severa e insuficiencia cardiaca por el 
aumento de grosor de la capa de CML en las pequeñas 
arterias pulmonares.

De acuerdo con estas características, la HP y el 
MMC son entidades similares que comparten la expo-
sición crónica a la altitud1,5,6 y sus perfiles clínicos para 
el diagnóstico.

Hipertensión pulmonar asociada a la alta 
altitud

Es un síndrome que ocurre en niños y adultos que 
residen por arriba de 2,500 msnm. De acuerdo con el 
Consenso de Enfermedades Subagudas y Crónicas de 
la Alta Altitud publicado en el año 200518, este síndro-
me se caracteriza por tener PAP media > 30 mmHg o 
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PAP sistólica > 50 mmHg obtenida en su lugar de re-
sidencia en la altitud; además de hipertrofia del VD, 
insuficiencia cardiaca, hipoxemia moderada y ausencia 
de eritrocitosis excesiva, definida como un valor de Hb 
< 19 g/dl en mujeres y < 21 g/dl en hombres.

Síntomas
La presentación clínica en etapas tempranas suele ser 

asintomática, posteriormente se hace evidente en ejer-
cicio y al final en reposo. El síntoma más frecuente es 
la disnea. En la evolución pueden sumarse fatiga, debi-
lidad, mareos y síncope, dolor de tórax tipo anginoso e 
intolerancia al ejercicio. Se pueden referir, además: ce-
falea, mareos, insomnio, somnolencia, alteraciones cog-
nitivas, confusión y deterioro de la memoria18,19.

Examen físico
Hallazgos relacionados al compromiso vascular pul-

monar: a) segundo ruido cardiaco intenso a la auscul-
tación (cierre brusco de la válvula pulmonar, 2P); b) 
expansión torácica palpable sobre el margen inferior 
izquierdo del esternón (VD dilatado); c) auscultación de 
soplo holosistólico de regurgitación (incompetencia de 
la válvula tricúspide), y d) puede haber episodios de 
insuficiencia cardiaca derecha y signos de congestión 
venosa sistémica (ingurgitación yugular, reflujo hepato-
yugular, hepatomegalia, ascitis, edema de miembros 
inferiores), que podrían superponerse con signos de 
insuficiencia ventricular izquierda14,17. Estos signos 
pueden ser más evidentes en chinos de la etnia Han 
que incluso en residentes de la HA de los Andes1,17.

Estudios complementarios20-22

Electrocardiograma

El electrocardiograma (ECG) está ampliamente dis-
ponible, pero posee baja sensibilidad diagnóstica. Son 
significativos: a) onda P pulmonale (> 3 mm en D2, D3, 
aVF); b) rotación del eje QRS a la derecha; c) bloqueo 
de rama derecha; d) R/S > 1 en V1 (probable hipertrofia 
del VD), y e) descenso segmento ST desde V1 a V3.

Radiografía de tórax 
Es ineludible ante pacientes con disnea, dolor 

torácico o síntomas respiratorios. Tiene limitada sensi-
bilidad diagnóstica para HP. En HP avanzada puede 
observarse: a) agrandamiento ventricular derecho; b) 

arco medio cardiaco prominente, y c) distribución atí-
pica de la circulación pulmonar.

Pruebas de función respiratoria

Las pruebas de función respiratoria (PFR) permiten 
excluir afecciones respiratorias que en distinto grado 
se superponen con HPHA. La enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) y la enfermedad pulmonar 
intersticial y fibrosis (EPI) se asocian con HP de gru-
po 3. Las PFR cuantifican el compromiso de la función 
pulmonar y ofrecen criterios de evolución. En la HPHA 
las PFR suelen ser normales22,23.

Ecocardiografía

Es el estudio característico de tamizaje en HP y pue-
de indicar: a) incremento de la PAP; b) aumento del 
tamaño del ventrículo y aurícula derechos, y c) altera-
ción de la función del ventrículo izquierdo (VI). Tiene 
mejor sensibilidad y especificidad que el ECG, pero 
puede subestimar o sobreestimar la medición de la 
PAP. Ambos estudios no invasivos (ECG y ecocardio-
grafía) se han combinado entre sí para la detección de 
HPHA21,22. La PAP sistólica se calcula agregando la 
presión de la aurícula derecha (AD) al gradiente de 
presión entre el VD y la AD, con la fórmula: ∇P-VD/AD, 
utilizando la ecuación modificada de Bernouilli: ∇P-VD/
AD = 4V2, donde V es la velocidad pico del jet regur-
gitante a través de la válvula tricuspídea y ∇P es el 
gradiente de presión. Diversos estudios en altitud se 
han realizado con ecocardiografía dada la mayor fac-
tibilidad para disponer de equipos en esas altitudes, lo 
que explica el punto de corte de la PAP sistólica. 

Gammagrafía de ventilación/perfusión

La HP asociada a tromboembolia pulmonar crónica 
(HPTEC) o HP de grupo 4 debe ser descartada como 
norma en el diagnóstico de enfermedades vasculares 
pulmonares. El gammagrama V/Q puede demostrar 
amplios defectos de perfusión respecto de la ventila-
ción llamados desigualdad V/Q24. Estos defectos in-
dican la presencia de trombos (coágulos) en la circu-
lación pulmonar, pero su sensibilidad y especificidad 
diagnóstica disminuyen en presencia de enfermedad 
pulmonar previa. También pueden observarse defec-
tos de perfusión en otras patologías que condicionan 
desigualdad V/Q: sarcoidosis, sarcoma, vasculitis y 
émbolos diferentes a coágulos como en la 
esquistosomiasis21,25.
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Angiotomografía pulmonar

Es necesaria para excluir los diagnósticos diferencia-
les de la HP de grupo 4, así como para cuantificar la 
severidad y extensión del proceso tromboembólico cró-
nico. En pacientes con gammagrama V/Q de alta pro-
babilidad para HPTEC deberá preferirse a la angiogra-
fía pulmonar tradicional21,22,25. 

Cateterismo cardiaco derecho

El cateterismo cardiaco derecho (CCD) es el diag-
nóstico de certeza en HPHA, como de otras formas de 
HP que comparten la característica de tener compo-
nente precapilar26. En la HA, la HP se define mediante 
el registro de la PAP media > 30 mmHg o PAP sistólica 
> 50 mmHg, que deberán considerarse como criterios 
específicos para esta forma de HP asociada a la 
altitud5,18. 

De forma más general la definición hemodinámica 
de la HP precapilar del Sexto Simposio Mundial de la 

HP de la Organización Mundial de la Salud (OMS) del 
año 2018 realizado en Niza, Francia26, consigna para 
el diagnóstico de HP que se requiere tener una PAP 
media > 20 mmHg, presión de oclusión pulmonar 
≤ 15 mmHg y RVP ≥ 3 unidades Wood. La presión 
de oclusión pulmonar ha de medirse con extremo cui-
dado, dado que los valores ≥ 15 mmHg orientan al 
diagnóstico de HP grupo 2 (enfermedades asociadas 
al VI). La evaluación hemodinámica deberá comple-
mentarse con medición de la presión de fin de diástole 
del VI, si se sospecha HP asociada a cardiopatía del 
VI26. En la clasificación de la HP de la OMS, la HPHA 
se encuentra categorizada en el grupo 3: HP debida a 
enfermedades pulmonares y/o hipoxia (Tabla 1)26,27.

Estos dos niveles de corte para la PAP complican 
actualmente el diagnóstico de HPAH y el conocer una 
prevalencia verdadera, sin embargo, los dos señalan 
la existencia de una forma diferente de elevación de la 
PAP y es debida a la hipoxia en condiciones de baja 
presión atmosférica. Se requiere la unificación de 

Tabla 1. Clasificación de la hipertensión pulmonar de la Organización Mundial de la Salud 2018, Niza, Francia

Grupo 1 
Hipertensión arterial pulmonar

Idiopática 
Hereditaria
Inducida por medicamentos y toxinas
Asociada con: enfermedades del tejido conectivo, hipertensión portal, 
enfermedad cardiaca congénita, esquistosomiasis
Respondedores a largo plazo a bloqueadores de los canales de calcio
Enfermedad venooclusiva pulmonar /hemangiomatosis capilar pulmonar
Hipertensión pulmonar persistente del recién nacido

Grupo 2 
Asociadas a enfermedades del corazón izquierdo

Insuficiencia cardiaca con fracción de expulsión preservada
Insuficiencia cardiaca con fracción de expulsión reducida
Enfermedad valvular cardiaca
Condiciones cardiovasculares congénitos /adquiridos que lleven a hipertensión 
pulmonar poscapilar

Grupo 3 
Asociadas a enfermedades respiratorias e 
hipoxemia

Enfermedad pulmonar obstructiva
Enfermedad pulmonar restrictiva
Otras enfermedades pulmonares con patrón mixto restrictivo/obstructivo
Hipoxia sin enfermedad pulmonar
Enfermedades del desarrollo pulmonar

Grupo 4 
Hipertensión pulmonar tromboembólica crónica

Hipertensión pulmonar tromboembólica crónica
Otras obstrucciones de la arteria pulmonar: sarcoma o angiosarcoma; otros 
tumores malignos (renal, uterino, tumor testicular de células germinales, otros 
tumores); tumores no malignos (leiomioma uterino); arteritis sin enfermedad de 
tejido conectivo; estenosis congénita de arterias pulmonares; parásitos 
(hidatidosis)

Grupo 5 
Mecanismos inciertos

Trastornos hematológicos: anemia hemolítica crónica y enfermedades 
mieloproliferativas;
enfermedades sistémicas y metabólicas: histiocitosis pulmonar de células de 
Langerhans, enfermedad de Gaucher; enfermedad por almacenamiento de 
glucógeno, neurofibromatosis y sarcoidosis
Otros: mediastinitis fibrosante; insuficiencia renal crónica (con/sin diálisis); 
microangiopatía trombótica tumoral pulmonar y virus de la inmunodeficiencia 
humana
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criterios. La prevalencia en realidad se desconoce 
debido a que la PAP no es sistemáticamente examina-
da. Se han utilizado signos subrogados (proxy) para 
estimarla. Aldashev, et al.20,21 la estimó de 741 perso-
nas habitantes permanentes de la altitud mediante la 
obtención de signos del ECG de cor pulmonale, 23% 
hombres y 6% mujeres. La PAP media obtenida por 
CCD fue de 31.6 ± 3.9 (rango: 20 a 64 mmHg). 

Para aumentar estas áreas de incertidumbre en un 
metaanálisis ecocardiográfico reciente de Soria, et al.28, 
donde se estudiaron 287 sujetos (9 estudios) con MMC 
en reposo y 142 (5 estudios) en ejercicio, se señaló que 
la PAP media fue en promedio 18 mmHg en reposo y 
31 mmHg en ejercicio, lo que sugirió la no existencia 
de HP en reposo y ser ligera en ejercicio. Esta informa-
ción hace que la elevación de la PAP en altitud en re-
poso parezca endeble29, sin embargo, estudios futuros 
con CCD darán más información al respecto.

Factores de riesgo

Historia de HPAH, historia de vasoconstricción pul-
monar excesiva persistente en respuesta a la hipoxia, 
hipoxemia durante el sueño18.

Deben buscarse intencionadamente comorbilidades 
que pueden agravar la condición clínica u otras entida-
des del mismo grupo 323,26 asociadas a la HP, como 
EPOC, EPI, síndromes de apnea obstructiva del sueño 
(SAOS) y escleroderma (Tabla 1), mismas que al estar 
presentes descartarían el diagnóstico de HPHA18,23. 

Resumen
El diagnóstico de HPHA depende de datos epidemio-

lógicos relacionados a la exposición crónica a la altura 
junto a datos clínicos compatibles. Se sumarán estudios 
auxiliares que permitan descartar la pertenencia a los 
diferentes grupos de HP señalados en la tabla 1. El 
CCD es la herramienta principal para establecer el diag-
nóstico hemodinámico, y hasta unificarse los criterios 
se deberán utilizar los del Consenso de la Altitud18.

Mal de montaña crónico. Enfermedad de 
Monge

El MMC posee diferentes expresiones clínicas. En 
inmigrantes y nativos del Himalaya, expuestos en forma 
prolongada a HA se suele presentar insuficiencia car-
diaca congestiva con escasa o moderada eritrocitosis. 
Por su parte, en zonas andinas de Perú y Bolivia los 
pacientes reproducen un síndrome respiratorio de 

hipoventilación alveolar1,5,15 caracterizado por severa hi-
poxemia e hipoventilación con hipercapnia. Se acompa-
ña de eritrocitosis excesiva (Hb > 19 g/dl en mujeres y 
Hb > 21 g/dl en varones), HP moderada a severa y 
evolución potencial a cor pulmonale con insuficiencia 
cardiaca congestiva. La diferencia del MMC con respec-
to a la HPHA la constituye la eritrocitosis excesiva18. 

Síntomas
Cefalea, mareos, tinnitus, disnea, palpitaciones, pér-

dida del apetito, tolerancia al ejercicio disminuida, pa-
restesias y enrojecimiento de palmas y plantas de los 
pies, fatiga física y mental, concentración mental dete-
riorada, alteraciones del sueño, dolor muscular y de 
articulaciones. Suelen revertirse por traslado a nivel del 
mar y la sintomatología reinicia al regresar la persona 
a la HA10,30.

Signos
Eritrocitosis excesiva, hipoxemia severa, cianosis lo-

calizada, dilataciones venosas, acropaquia (dedos en 
palillo de tambor) en manos y pies, incremento de la 
tensión arterial diastólica (asociado a la eritrocitosis). 
Auscultación del segundo ruido pulmonar aumentado 
(2P) y soplo mesosistólico eyectivo. Pueden presentar-
se signos moderados de insuficiencia cardiaca y 
coexistir con HP10,30.

Estudios complementarios10,15,18,30

Radiografía de tórax 
Puede observarse: a) cardiomegalia; b) prominencia 

de la arteria pulmonar en el borde cardiaco izquierdo, 
y c) acentuación de las marcas vasculares en el centro 
y periferia de los campos pulmonares.

Electrocardiograma 
Puede observarse: a) ondas P en pico en DII, DIII, aVF; 

b) rotación del eje de QRS hacia la derecha; c) patrón 
rS en precordiales derechas, y d) ondas T negativas en 
precordiales derechas, debida a sobrecarga del VD.

Pruebas de función respiratoria 
La forma clásica o primaria del MMC debe contar 

con PFR normales y se deben excluir otras causas 
secundarias de hipoxemia como determinantes de 
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eritrocitosis: EPOC, fibrosis quística, EPI, bronquiecta-
sias, trastornos del dormir, etc.

Datos significativos del cateterismo cardiaco 
derecho 

Peñaloza y Arias Stella1 han relacionado los hallazgos 
de la hemodinámica entre pacientes con MMC y resi-
dentes de la HA sanos. Encontraron diferencias signifi-
cativas para PAP media y RVP, así como de los valores 
del hematocrito, Hb y SaO2. No hallaron diferencias en 
la PAD, presión capilar pulmonar o en el índice cardia-
co. Datos similares han sido obtenidos por otros15.

Escala de gravedad Qinghai del mal de 
montaña crónico18

Evalúa la severidad del MMC. Se utiliza también para 
fines de comparación entre casos individuales de MMC 
y los que ocurren entre países.

La severidad del MMC puede ser definido de acuer-
do con la suma de puntos dados a cada síntoma y a 
la Hb: ausente 0-5 puntos, leve 6-10 puntos, moderado 
11-14 puntos y severo >15 puntos (Tabla 2).

Factores de riesgo para mal de montaña 
crónico 

Los siguientes son factores de riesgo para el MMC: 
a) historia previa de la enfermedad; b) SAOS y otras 
hipopneas; c) historia de alteraciones de la sensibilidad 
a la hipoxia e hipoventilación; d) sobrepeso/obesidad, 
y e) estados posmenopáusicos.

Resumen

El diagnóstico de MMC dependerá de datos clínicos 
sugestivos, epidemiología de la enfermedad, así como 
de los resultantes de estudios complementarios que 
permitan descartar o confirmar otras entidades a fin de 
determinar si el MMC es primario y/o secundario. La 
diferencia con la HPHA está basada en la eritrocitosis 
excesiva; dado que estos sujetos pueden cursar con 
HP se debe estimar la PAP en forma no invasiva o 
mediante el CCD.

Conclusiones

En condiciones de hipoxemia crónica y altitud mayor 
a 2,500 msnm la circulación pulmonar y el corazón 
derecho muestran cambios que sugieren ser las mani-
festaciones del proceso de la evolución hacia la adap-
tación a la altura.

Ambas entidades, la HP asociada a la HA y el MMC, 
comparten características clínicas, sin embargo, el ni-
vel de Hb define el diagnóstico final entre ellos.	

De acuerdo con la evidencia escrita aún existen du-
das en cuanto al valor real de la presión pulmonar en 
nativos sanos de la altitud. Se requiere unificar criterios 
entre ambos consensos de la altitud y de la HP.

Financiamiento

La presente investigación no ha recibido ninguna 
beca específica de agencias de los sectores público, 
comercial, o sin ánimo de lucro.

Conflicto de intereses

Ninguno.

Tabla 2. Escala de Qinghai para mal de montaña crónico

Falta de aliento y/o 
palpitaciones

0 No
1 Leve
2 Moderada
3 Severa

Trastornos del sueño 0 Dormir usual
1 No duerme como lo usual
2 �Despierta muchas veces/sueño 

nocturno pobre
3 No puede dormir nada

Cianosis 0 No
1 Leve
2 Moderada
3 Severa

Dilatación de las venas 0 No
1 Leve
2 Moderada
3 Severa

Parestesias 0 No
1 Leve
2 Moderada
3 Severa

Cefalea 0 No
1 Leve
2 Moderada
3 Severa

Tinnitus 0 No
1 Leve
2 Moderada
3 Severa

Hemoglobina Masculino: 0 > 18 g < 21 g/dl
3 ≥ 21 g/dl
Femenino: 0 > 16 g < 19 g/dl
3 ≥ 19 g/dl
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Responsabilidades éticas
Protección de personas y animales. Los autores 

declaran que para esta investigación no se han rea-
lizado experimentos en seres humanos ni en 
animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores decla-
ran que han seguido los protocolos de su centro de 
trabajo sobre la publicación de datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores declaran que en este artículo no 
aparecen datos de pacientes.
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Cor triatriatum dexter associated to Ebstein anomaly with 
tricuspid double lesion and atrial septal defect
Cor triatriatum dexter asociado a anomalía de Ebstein con doble lesión tricúspidea y 
comunicación interatrial
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Female 23-year-old patient with heart murmur diag-
nosed in the first year of life. She attended to our insti-
tute with progressive dyspnea and palpitations of 
7-month evolution. Physical examination showed peri-
oral and distal cyanosis with digital clubbing, oxygen 
saturation of 79%, jugular plethora, arrhythmic heart 
sounds of upper limbs, fixed second heart sound, sys-
tolic tricuspid murmur, and edema. Electrocardiogram 
and 24 hour Holter monitoring showed atrial fibrillation 
and right bundle branch block. Transthoracic echocar-
diogram revealed Ebstein anomaly with moderate dis-
placement of tricuspid septal leaflet (46%), atrialized 
right ventricle of 37%, functional ventricle of 63% (A), 
double tricuspid lesion with severe regurgitation, tricus-
pid area of 2.26 cm2 (B, C), ostium secundum-atrial 
septal defect (diameter – 19 mm) with right-to-left shunt 
(D), infundibular dilation (E), non-obstructive cor triatri-
atum dexter (F, G), and decreased left ventricular ejec-
tion fraction (LVEF – 30%). Cardiac magnetic resonance 

showed biventricular systolic dysfunction (LVEF: 26%, 
right ventricular ejection fraction: 19%) and fibrosis of 
the right atrium, interventricular septum and in the sites 
of septal and posterior leaflets adherence to the right 
ventricle, (H, I) (Fig.1). 

The patient received medical treatment and oxygen 
with improvement on clinical symptoms and oxygen 
saturation – 94%. She was not considered a candidate 
for surgical treatment. Actually, she continues her fol-
low-up in the outpatient clinic, and she is in functional 
NYHA Class II. 

Cor triatriatum dexter is an extremely rare congenital 
heart disease with a prevalence of 0.01%1. In this ab-
normality, the right atrium is divided into two parts by 
a membrane, resulting on the lack of regression of the 
right valve of sinus venosus and it is usually associated 
with other congenital anomalies2.

The multimodality imaging allowed us to establish the 
precise diagnosis and make therapeutic decisions.

1405-9940 / © 2020 Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez. Published by Permanyer. This is an open access article under the CC BY-NC-ND 
license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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Figure 1. Transthoracic 2-D and 3-D echocardiography and cardiac magnetic resonance. A: Four-chamber view showing 
moderate Ebstein’s anomaly with atrial septal defect (arrow). B: Severe tricuspid regurgitation (arrows). C: 3D 
echocardiogram showing tricuspid stenosis area of 2.26 cm2. D: Atrial septal defect with right to left shunt. E: Infundibular 
dilation and normal pulmonary valve. F: Modified four chamber view showing the membrane (arrow) dividing the right 
atrium in two chambers: RA1 and RA2. G: Color Dopplerrevealed severe tricuspid regurgitation and non-obstructive 
membrane. H: Four-chamber view and I: short axis of both ventricles with the right atrial and septal fibrosis, also fibrosis 
in the sites of septal and posterior leaflets adherence to the right ventricle, (arrows). RA: right atrium; aRV: atrialized 
right ventricle; fRV: functional right ventricle; LA: left atrium; LV: left ventricle; ASD: atrial septal defect; PI: pulmonary 
infundibulum; PA: pulmonary artery; RA-1: right atrium 1; RA-2: right atrium 2; LAA: left atrial appendage.
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Flegmasía cerúlea dolens bilateral de origen desconocido 
Bilateral phlegmasia cerulea dolens of unknown origin

Mauricio Gonzalez-Urquijo, Gabriela Cassagne y Mario A. Fabiani*

Tecnológico de Monterrey, Escuela de Medicina y Ciencias de la Salud, Monterrey, N.L., México

Imagénes EN cardiología

Paciente masculino de 56 años, sin antecedentes 
médicos de importancia, acude al departamento de 
urgencias refiriendo inflamación en ambas piernas 
desde hace siete días, con cambio en la coloración de 
la piel. A la exploración física el paciente presentaba 
frecuencia cardiaca 110 lpm, tensión arterial 90/60 
mmHg, frecuencia respiratoria de 18 y 36.6 ºC de tem-
peratura. El único hallazgo patológico lo constituían 
ambos miembros pélvicos cianóticos y con bulas, hi-
potermia en ambas piernas y sin pulsos palpables. 
Asimismo, presentaba hipoestesia táctil y térmica de-
bajo de las rodillas. Se realizó ultrasonido Doppler, 
encontrando trombosis venosa profunda desde tibiales 
hasta femorales, permeabilidad de venas iliacas, sin 
oscilación con movimientos respiratorios. El sistema 
arterial era permeable, pero con espectro bifásico de-
bajo de las rodillas y reducción en los picos de 
velocidades sistólicas. La radiografía de tórax y el 
electrocardiograma eran normales. Se inicio anticoa-
gulación endovenosa y no fue posible realizar estudio 
tomográfico por la inestabilidad hemodinámica. El pa-
ciente falleció cinco horas posteriores a su ingreso. La 
flegmasía cerúlea dolens es una rara complicación de 
la trombosis venosa profunda, causada por una oclu-
sión venosa ocasionando isquemia y necrosis. Esta 
condición es mayormente vista en pacientes con cán-
cer (hasta en un 40% de los casos) o en estados hi-
percoagulables1,2. Otras causas incluyen trauma, fil-
tros de vena cava y síndrome de May-Thurner. Un 10% 
de los casos se presentan de forma idiopática. Esta 

condición tiene una mortalidad del 25 al 40%, siendo 
la gangrena venosa y el choque las causas más fre-
cuentes de muerte3.
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Figura  1. Paciente con coloración marmórea y bulas en 
ambos pies secundario a trombosis venosa profunda.
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Figura 2.  Necrosis de ambos pies secundaria a flegmasia cerúlea dolens bilateral.
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Haz muscular apicobasal del ventrículo izquierdo, 
¿un marcador de miocardiopatía hipertrófica?
Left ventricular apical-basal muscle bundle. A marker of hypertrophic cardiomyopathy?

Óscar U. Preciado-Gutiérrez1, Andrés Preciado-Anaya2, Jaime Ortiz-Velázquez1,  
Rafael Alemán-Villalobos3 y Héctor Barajas-Martínez4*
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Imagénes EN cardiología

El haz muscular apicobasal (HAB) del ventrículo 
izquierdo (VI) es un posible marcador morfológico de 
miocardiopatía hipertrófica (MCH), adicional a otras ex-
presiones fenotípicas asociadas a la enfermedad, como 
criptas miocárdicas, alteraciones en la válvula mitral, la 
arquitectura muscular papilar o la morfología ventricular 
derecha1, además de la propia hipertrofia del VI2. La 
HAB se extiende desde la región apical a la porción 
más basal del septum o de la pared anterior. 

En un estudio, la estructura se encontró en el 63 % de 
los portadores de MCH y en el 60% de sus familiares 
genotipo positivo/fenotipo negativo (G+/F–) y no se 
encontró diferencia respecto a la presencia de la HAB 
entre MCH con y sin mutación en genes de la 
sarcómera1. 

Se trata de un paciente de sexo masculino de 48 
años, 170 cm y 80 kg, sedentario, nunca estudiado 
para MCH, sin hipertensión arterial ni antecedente de 
muerte súbita en la familia u otras comorbilidades. 

Fue enviado por dolor precordial opresivo de inicio 
reciente e intermitente, no relacionado a esfuerzos, 
movimientos respiratorios, postura ni a la digitopresión 
en parrilla costal, sin otra sintomatología. No se iden-
tificaron criterios de hipertrofia del VI en el electrocar-
diograma de reposo. 

La angiotomografía mostró arterias coronarias norma-
les e hipertrofia generalizada leve del VI, con un grosor 
parietal máximo de 15 mm en diástole, con un haz mus-
cular contráctil único (Fig. 1) que se extiende a lo largo 
de la pared anterior desde la región apical a la basal, 
no insertada en la válvula mitral, hallazgo incidental de 
localización y morfología similar al HAB de MCH, signo 
que puede justificar la búsqueda de esta miocardiopatía, 
subdiagnosticada en la práctica cardiológica diaria.
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Figura 1. Angiotomografía cardiaca. En la imagen izquierda se observa señalado por las flechas rojas el haz apicobasal 
del ventrículo izquierdo, desde un plano axial, que se aprecia a la derecha desde una vista sagital. AD: aurícula derecha; 
VD: ventrículo derecho; OI: orejuela izquierda; RSAI: región superior de la aurícula izquierda; AI: aurícula izquierda; VI: 
pared anterior del ventrículo izquierdo; VAo: válvula aórtica.
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Aneurisma subclavio congénito en un paciente pediátrico
Congenital subclavian artery aneurism in a pediatric patient
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Juan P. Abarca-De la Paz3

1Servicio de Cardiología Pediátrica, Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio Alcalde; 2Servicio de Cirugía de Tórax y Cardiovascular, Hospital 
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Imágenes en cardiología

Los aneurismas de la arteria subclavia son 
extremadamente raros, con una incidencia reportada 
por diferentes autores que oscila entre el 0.01% y el 
3.5%1. En una serie reportada por Dent, et al.2 de 1488 
pacientes con aneurismas ateroescleróticos solo se 
encuentran dos aneurismas de la arteria subclavia. Su 
baja frecuencia se refleja en los pocos casos reporta-
dos en la literatura, y en la etapa pediátrica no se en-
contró ninguno.

Las principales causas de aneurisma de la arteria 
subclavia son la degeneración ateroesclerótica de la 
pared arterial, el síndrome de salida del tórax y el trau-
ma secundario a herida por proyectil de arma de fuego, 
fractura de clavícula o iatrogénico1. En la etapa pediá-
trica, los aneurismas más frecuentes se localizan en la 
aorta o las coronarias, y son secundarios a infecciones 
o enfermedades reumatológicas. Las complicaciones 
dependen principalmente de la localización, pero entre 
las más frecuentes se reportan compresión del plexo 
braquial o de los vasos de las extremidades superiores 
que puede conducir a edema3. Existen técnicas quirúr-
gicas endovasculares para su manejo; sin embargo, se 
refieren menos de 100 informes de reparación endo-
vascular de aneurismas de subclavia, con una tasa de 
complicaciones del 28% y una mortalidad del 5%4. 

Presentamos el caso de un lactante de 1 año y 8 
meses de edad que acudió a revisión por la presencia 

de una masa pulsátil desde el periodo neonatal. Las 
imágenes obtenidas por tomografía computarizada 
multidetector de 64 cortes, realizada con protocolo de 
baja dosis (80 kV, 50 mA), muestran un aneurisma sa-
cular en la arteria subclavia derecha, a 55 mm de su 
origen (Fig. 1), con un diámetro de 6.8 × 7 mm y sin 
evidencia de trombos en su interior (Figs. 2 y 3). La 
subclavia izquierda se encuentra sin evidencia de es-
tenosis ni aneurismas (Fig. 4) y la aorta sin signos de 
aortitis. Se descartaron todas las causas probables 
infecciosas, reumatológicas y hematológicas, por lo 
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Figura  1. Aneurisma sacular de la subclavia derecha, 
aproximadamente a 55 mm de su origen. SD: subclavia 
derecha. 
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que se consideró congénito. Actualmente se encuentra 
en espera de realizar manejo quirúrgico. 
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Figure 2. Aneurisma de la subclavia derecha sin evidencia 
de trombos en su interior. SD: subclavia derecha; 
SI: subclavia izquierda.

Figure  3. Imagen longitudinal sin evidencia de trombos 
en su interior.

Figura 4. Subclavia izquierda sin presencia de aneurismas 
y aorta sin datos de aortitis. SD: subclavia derecha.
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No toda apertura «en domo» de velo anterior de válvula mitral 
es debida a enfermedad reumática cardiaca
Not every “dome-shaped” anterior mitral valve veil aperture is due to rheumatic heart 
disease 

Javier Urmeneta-Ulloa1*, José A. Cabrera1, Daniel Concepción Hernández2 y Vicente Martínez de Vega2 
1Departamento de Cardiología; 2Departamento de Radiología. Hospital Universitario Quirónsalud, Universidad Europea de Madrid, Madrid, España

Imágenes EN cardiología

Mujer de 64 años de edad remitida para realización 
de cardiorresonancia magnética (CRM). Valoración 
cardiológica inicial por disnea de esfuerzo, objetiván-
dose en ecocardiografía transtorácica valvulopatía mi-
troaórtica, con apertura «en domo» de velo anterior 
de válvula mitral (VM) en probable relación con enfer-
medad reumática cardiaca, así como coartación 

aórtica posductal significativa. En CRM, secuencias 
cine-SSFP (Fig. 1), se observa único músculo papilar 
posterolateral (flechas gruesas amarillas) con cabe-
zas supernumerarias, sobre el cual se insertan 
cuerdas tendinosas de ambos velos de VM (flechas 
delgadas amarillas), y en dicho contexto, apertura en 
«domo» de velo anterior («VM en paracaídas») (flecha 
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Figura  1. En cardiorresonancia magnética, secuencias cine-SSFP. Se observa único músculo papilar posterolateral 
(flechas gruesas amarillas) con cabezas supernumerarias, sobre el cual se insertan cuerdas tendinosas de ambos 
velos de VM (flechas delgadas amarillas), y en dicho contexto, apertura en «domo» de velo anterior («VM en paracaídas») 
(flecha delgada roja), con estenosis mitral ligera e insuficiencia mitral severa. Al mismo tiempo, se presencia válvula 
aórtica bicúspide con insuficiencia aórtica moderada (flecha gruesa roja).
VM: válvula mitral
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delgada roja), con estenosis mitral ligera e insuficien-
cia mitral severa. Al mismo tiempo, se presencia 
válvula aórtica bicúspide con insuficiencia aórtica mo-
derada (flecha gruesa roja). Finalmente, se objetiva 
coartación aórtica significativa valorando su compor-
tamiento funcional/anatómico por medio de secuencia 
4D-flow-CRM y angiografía-RM (Fig.  2). Mediante 
4D-flow-CRM se evalúa igualmente el comportamien-
to de flujo en aorta torácica ascendente secundario a 
valvulopatía bicuspídea (flecha gruesa roja), así como 
pequeña circulación colateral (flecha delgada amari-
lla), presenciadas también en angiografía-RM (flechas 
delgadas amarillas). Los hallazgos previos fueron 
finalmente englobados en contexto de cardiopatía 
congénita tipo complejo de Shone, forma parcial/
incompleta.

El complejo/síndrome de Shone representa una ano-
malía congénita (< 0.7%) caracterizada por la presen-
cia conjunta de VM en paracaídas, anillo supravalvular 
mitral, obstrucción al tracto de salida y coartación aór-
tica. Formas parciales/incompletas las constituyen la 
patología congénita de VM y al menos una lesión de 

tracto de salida1,2. La presencia simultánea de patolo-
gía aórtica y apertura «en domo» de VM nos debe 
alertar sobre este infrecuente síndrome.
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Figura 2. A: secuencia 4D-flow-CRM (flecha gruesa verde). B: angiografía-RM (flecha gruesa verde). Mediante 4D-flow-
CRM se evalúa el comportamiento de flujo en aorta torácica ascendente secundario a valvulopatía bicuspídea (flecha 
gruesa roja), así como pequeña circulación colateral (flecha delgada amarilla), presenciadas también en angiografía-
RM (flechas delgadas amarillas).
CRM: cardiorresonancia magnética; RM: resonancia magnética.
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La complejidad terapéutica tras el implante de una válvula 
aórtica transcatéter (TAVI): un caso infrecuente de trombosis  
y endocarditis
The complex management after transcatheter aortic valve implantation (TAVI):  
A rare case of thrombosis and endocarditis

Paula Morlanes-Gracia*, Jorge Melero-Polo, Adrián Riaño-Ondiviela, Ana Martínez-Labuena, Sara C. 
Río-Sánchez y Daniel Meseguer-González
Servicio de Cardiología, Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza, España

Carta Científica

La implantación de una válvula aórtica transcatéter 
(TAVI, transcatheter aortic valve implantation) es una 
práctica extendida en pacientes con estenosis aórtica 
de riesgo quirúrgico intermedio y alto. Se han descrito 
complicaciones como endocarditis e incluso trombosis 
valvular clínica, aunque con una incidencia de esta 
última de tan sólo 0.6% a 2.8% y es más frecuente 
luego los procedimientos valve-in-valve y válvulas ex-
pandibles con balón1. La trombosis debe sospecharse 
en cualquier paciente con síntomas recientes de insu-
ficiencia cardíaca, un episodio embólico o aumento 
manifiesto de los gradientes. La antivitamina K o la 
heparina no fraccionada son la primera línea de trata-
miento2. En la actualidad existe controversia acerca del 
tratamiento y la necesidad de la doble antiagregación 
tras el implante, ya que ésta parece aumentar los epi-
sodios hemorrágicos sin reducir las complicaciones 
isquémicas3.

Se presenta el caso de un paciente varón de 85 años 
con antecedentes de fibrilación auricular paroxística y 
estenosis aórtica grave elegible para TAVI. En la coro-
nariografía diagnóstica se realizó intervencionismo per-
cutáneo con implante de tres stents farmacoactivos 

sobre una lesión grave en la arteria coronaria derecha. 
Dos meses antes del ingreso se intervino la estenosis 
aórtica grave mediante la implantación del TAVI SA-
PIEN 3 ULTRA (Edwars Lifesciences; Irvine, California, 
EE.UU.) de 26  mm con buen resultado (gradientes 
medio de 15 mmHg y máximo de 26 mmHg después 
de la intervención). Recibió el alta con ácido acetilsa-
licílico (100 mg), clopidogrel (75 mg/24 h) y apixabán 
(5 mg/24 h).

Acude a urgencias por disnea de esfuerzo, ortopnea 
progresiva y bendopnea. El paciente negó posibles 
desencadenantes, como clínica infecciosa, mal cumpli-
miento terapéutico o transgresiones dietéticas. En la 
exploración se identificó un soplo sistólico aórtico rudo. 
Los estudios detectaron valores de NT-proBNP eleva-
dos de 7,610  pg/ml y el ecocardiograma al pie de la 
cama documentó un incremento significativo del gra-
diente transprotésico (gradiente medio de 52 mmHg y 
máximo de 81 mmHg). Por todo lo anterior ingresó al 
servicio de cardiología con sospecha de trombosis 
subguda de la prótesis valvular.

Se extrajeron hemocultivos en frío a pesar de la au-
sencia de datos infecciosos y, ante la sospecha de una 
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posible trombosis protésica, se solicitó angio-TC torá-
cica, en la que se identificó imagen hipodensa de 
16.7 mm en contacto con el seno coronario derecho de 
unas 70 unidades Hounsfield, indicativa de un trombo 
a ese nivel (Fig.  1). Se inició perfusión de heparina 
sódica y a las 24 horas de ingreso desarrolló dolor y 
parestesias en la extremidad inferior izquierda, con 
frialdad, palidez y ausencia de pulso. Se realizó eco-
grafía Doppler en dicha extremidad que confirmó is-
quemia arterial aguda de origen embólico y la paciente 
se sometió a embolectomía transfemoral izquierda, que 
extrajo el émbolo completo de 14 mm.

Un nuevo ecocardiograma reveló una reducción de 
los gradientes, pero se identificó un aislamiento de 
Streptococcus salivarius en cuatro hemocultivos. Se 
instituyó tratamiento con ceftriaxona y gentamicina y 
se mantuvo el tratamiento con heparina sódica. Ante 
el episodio embólico y endocarditis probable se llevó 
el caso al equipo de cardiología y se decidió indicar un 
tratamiento conservador por el elevado riesgo quirúrgi-
co del paciente y el rechazo de éste a otros tratamien-
tos invasivos.

En los hemocultivos de control no se detectó creci-
miento de ningún germen. Sin embargo, durante los 
días posteriores se identificó un   tiempo de trombo-
plastina parcial activado de difícil control con tendencia 
a los límites infraterapéuticos; se realizó un ecocardio-
grama transesofágico a los siete días de ingreso que 
mostró imágenes de una vegetación de 11 x 7.5 mm, 
así como nuevo aumento del gradiente transprotésico 
(gradiente máximo de 70 mmHg) (Fig. 2). Dada la coin-
cidencia del nuevo incremento de los gradientes con 
mal control del tratamiento anticoagulante, y puesto 
que los hemocultivos se habían tornado negativos con 
anterioridad, se consideró una nueva trombosis y se 
decidió comenzar tratamiento con acenocumarol. Al 
final se repitió el estudio transesofágico y se observó 
la desaparición de la imagen indicativa de trombo/ve-
getación y la normalización del gradiente transprotési-
co. Sin embargo, 48 horas más tarde el paciente 
mostró focalidad neurológica; se solicitó TAC cerebral 
urgente que demostró una hemorragia intracraneal ma-
siva con desplazamiento de la línea media y conse-
cuente fallecimiento del paciente.

Los criterios de Latib, et al. para la definición de 
trombosis protésica ya se han utilizado en estudios 
observacionales y son los siguientes: a) disfunción val-
vular (gradiente medio >20 mmHg, reducción del área 
valvular <1.2 cm2 o regurgitación transvalvular más que 
ligera de nueva aparición) secundaria a trombosis diag-
nosticada con un método de imagen (ecografía o 

tomografía computarizada multidetector) o por res-
puesta al tratamiento anticoagulante; b) masa móvil 
sospechosa de trombo en la válvula sin considerar 
disfunción y en ausencia de infección1. La trombosis 
subclínica de una válvula protésica de implante percu-
táneo se ha descrito en un 3% a 4% de los pacientes 
portadores de prótesis valvulares expandibles con ba-
lón transcurrido el primer mes luego de la intervención 
y también en otros tipos de TAVI y prótesis valvulares 
biológicas implantadas de forma quirúrgica. Sin embar-
go, la trombosis clínica, como se presenta en este 
caso, es más infrecuente: en algunas series se ha 
descrito en <1%1,4. El tratamiento antitrombótico tras el 
implante del TAVI es todavía un reto. Las guías reco-
miendan el uso de clopidogrel más ácido acetilsalicílico 
durante tres a seis meses después del TAVI. Sin em-
bargo, no es claro el beneficio de la doble antiagrega-
ción en estos pacientes. En el reciente estudio Popular 
TAVI, la antiagregación simple con ácido acetilsalicílico 
se relacionó con menor incidencia de hemorragias y 
mostró ser no inferior al ácido acetilsalicílico más clo-
pidogrel para el combinado de episodios trombóticos3. 
No obstante, su recomendación es clara si se ha rea-
lizado además revascularización coronaria percutánea. 
No se conoce la combinación óptima de inhibidores 
plaquetarios para los pacientes que necesitan anticoa-
gulación después de TAVI ni en otros escenarios como 
el tratamiento en los pacientes intervenidos de TAVI y 
enfermedad coronaria con indicación previa de 
anticoagulación.

La incidencia de endocarditis infecciosa en pacientes 
sometidos a TAVI es de 5% a 8% a 5 años y el primer 
año es el período de mayor riesgo5. En este caso se 

Figura 1. Hipodensidad indicativa de trombo en la TAC 
torácica.
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aisló Streptococcus salivarius en hemocultivos, que 
constituye un criterio menor, y no se realizó TEP-TAC 
por el implante de TAVI reciente que implica una res-
puesta inflamatoria. No obstante, se inició antibiotico-
terapia y se intentó optimizar el tratamiento 
anticoagulante que destacó por su difícil control, inclui-
do un efecto adverso hemorrágico de mal pronóstico; 
esto revela el difícil control que supone algunas veces 
esta complicación.
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Figura 2. Vegetación sobre la válvula aórtica protésica.
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Trasplante cardiaco y bloqueo auriculoventricular tardío. 
Reporte de un caso
Heart transplant and delayed atrioventricular block. Case report

Alberto Navarro-Navajas1, José Cruz-Cuevas2, Adrián Bolívar Mejía3* y Daniel Isaza4 
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Carta científica

Introducción
Si bien se ha avanzado de manera exponencial en 

el tratamiento de la falla cardiaca, el 1-10% de los pa-
cientes progresa a falla cardiaca avanzada, síndrome 
caracterizado por deterioro clínico continuo, caquexia, 
intolerancia a la titulación de medicación, resistencia a 
diuréticos y episodios frecuentes de descompensación; 
estadio en el cual el trasplante cardiaco ortotópico es 
el manejo de elección. Sin embargo, el corazón tras-
plantado carece de inervación y regulación autonómi-
ca, y esto, asociado al trauma quirúrgico y al rechazo, 
la disfunción o la vasculopatía del injerto, condiciona 
un importante riesgo de arritmias cardiacas y muerte 
súbita.

Caso clínico
Mujer de 50 años con antecedente de trasplante car-

diaco ortotópico 7 años atrás debido a falla cardiaca 
avanzada de etiología chagásica. Historia de rechazo 
celular moderado y angina crónica por vasculopatía gra-
ve del injerto no revascularizable. Recibía tratamiento 
con ácido acetilsalicílico, carvedilol, ivabradina, everoli-
mus y tacrolimus a dosis terapéuticas. Se encontraba 
en clase funcional II/IV de la New York Heart Associa-
tion. Consultó a urgencias por 5 días de deterioro de su 

clase funcional y edema de miembros inferiores, sin otra 
sintomatología asociada. 

En la exploración física presentó presión arterial de 
117/83 mmHg, bradicardia (42 latidos por minuto) y 
edema de grado 2 de miembros inferiores. Se docu-
mentaron hemograma, electrolitos, función renal y TSH 
normales. El péptido natriurético cerebral fue de 
1028,90 pg/ml. Las concentraciones de tacrolimus y 
everolimus estaban en metas. El electrocardiograma 
mostró bradicardia sinusal, bloqueo completo de rama 
derecha y bloqueo auriculoventricular de segundo gra-
do Mobitz II (Fig.  1). El ecocardiograma transtorácico 
evidenció una fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo del 40%. 

Teniendo en cuenta el bloqueo auriculoventricular do-
cumentado y la bradicardia asociada, así como el ante-
cedente de rechazo celular, vasculopatía y disfunción del 
injerto, se consideró candidata a cardiodesfibrilador im-
plantable (CDI), el cual se implantó sin complicaciones. 

Discusión

Dentro del espectro clínico de la falla cardiaca, el es-
tadio D contempla el trasplante cardiaco ortotópico como 
la mejor opción terapéutica. La evolución de las técnicas 
quirúrgicas y la mejora en el tratamiento inmunosupresor 
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han logrado impactar positivamente en el pronóstico a 
largo plazo tras un trasplante cardiaco, estimándose una 
sobrevida del 90% a 5 años y del 70% a 10 años1. Este 
aumento en la sobrevida, así como diversos cambios 
fisiopatológicos asociados al estado postrasplante, han 
llevado a una mayor aparición de complicaciones a largo 
plazo, entre ellas las bradiarritmias.

Se han descrito los mecanismos y los sustratos fisio-
patológicos asociados a las arritmias postrasplante2,3, 
incluyendo el tiempo de isquemia del injerto, el com-
promiso del sistema cardionector en relación con el 
tipo de técnica quirúrgica, la denervación y la potencial 
reinervación irregular del injerto, el rechazo, la vascu-
lopatía y la disfunción del injerto, y los efectos adversos 
asociados al uso de medicamentos con efecto crono-
trópico negativo2. 

El caso presentado corresponde a una bradiarritmia 
postrasplante asociada a bloqueo auriculoventricular 
de segundo grado Mobitz II de presentación tardía. Si 
bien dicha alteración fue documentada en el contexto 
del uso de carvedilol e ivabradina, se debe tener en 
cuenta que a las dosis instauradas de dichos fármacos 
no se considera que estos sean la causa del bloqueo 
auriculoventricular, más aún teniendo en cuenta el 
mecanismo de acción de la ivabradina en el nodo 
sinusal3,4. Adicionalmente, dichos medicamentos se 
venían empleando como parte de la terapia médica 
requerida por la paciente, encontrándose entonces 
indicado el implante de un dispositivo de estimulación 
eléctrica para el tratamiento de las bradiarritmias aso-
ciadas a su uso4. 

Según los reportes en la literatura, el 8-30% de los 
pacientes con trasplante cardiaco ortotópico presentan 
alguna bradiarritmia, siendo más frecuente la disfunción 
sinusal, seguida de las alteraciones en la conducción 

auriculoventricular3,4, las cuales se presentan de forma 
más tardía dado que se relacionan con el envejecimien-
to del sistema de conducción o, hasta en el 30% de los 
casos, con vasculopatía del injerto3. 

El implante de un CDI en pacientes receptores de 
trasplante cardiaco es controvertido debido a que su 
efectividad no ha sido demostrada de manera concor-
dante. Según las guías vigentes para la prevención de 
la muerte súbita cardiaca, es razonable considerar el 
implante de un CDI en aquellos pacientes que tengan 
disfunción ventricular izquierda, vasculopatía del injerto 
grave y una expectativa de vida mayor de 1 año (reco-
mendación IIb, nivel de evidencia B-NR)5. 

Aun cuando en estudios previos se ha reportado con 
mayor proporción asistolia o actividad eléctrica sin pul-
so asociada a la muerte súbita en pacientes postras-
plante cardiaco (34 y 20%, respectivamente), la fibrila-
ción ventricular puede identificarse en el 6-10% de los 
casos, encontrándose como factores de riesgo asocia-
dos a su presentación el antecedente de rechazo, vas-
culopatía y disfunción del injerto, hallazgos que en 
conjunto se han relacionado con una mayor incidencia 
de descargas apropiadas en pacientes con trasplante 
cardiaco llevados a implante de CDI, y que condicionan 
un riesgo de muerte súbita que ha sido considerado 
comparable al de los pacientes con falla cardiaca con 
fracción de eyección reducida, lo cual en nuestro caso 
motivó el implante de un CDI para prevención primaria 
de muerte súbita6,7. 

Conclusión

Las bradiarritmias son frecuentes en los pacientes 
llevados a trasplante cardiaco. La principal alteración 
asociada es la disfunción sinusal; la presencia de blo-
queos auriculoventriculares es menos frecuente. Estos 
últimos suelen presentarse tardíamente y asociados a 
vasculopatía del injerto. El tratamiento de elección es 
el implante de un marcapasos, el cual tiene como ob-
jetivo disminuir los síntomas asociados y el riesgo de 
muerte súbita. Aun cuando la utilidad del CDI en los 
pacientes receptores de trasplante cardiaco permane-
ce incierta, es razonable considerar su uso en aquellos 
pacientes con antecedente de vasculopatía, rechazo y 
disfunción del injerto. 

Conflictos de intereses

Los autores declaran no tener ningún conflicto de 
intereses. 

Figura  1. Electrocardiograma con boqueo completo 
de rama derecha del haz de His asociado a bloqueo 
auriculoventricular de segundo grado Mobitz II. 
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Dispositivo de asistencia circulatoria Impella RP® en shock 
poscardiotomía por fallo ventricular derecho
Impella RP® circulatory support device in postcardiotomy shock due to right ventricular failure

Jorge Salamanca1, Pablo Díez-Villanueva1, Fernando Rivero1, Anas Sarraj2,  
Fernando Suarez-Sipmann3 y Fernando Alfonso1*
1Servicio de Cardiología; 2Servicio de Cirugía Cardiaca; 3Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Universitario de La Princesa, Madrid, España

Carta científica

La insuficiencia ventricular derecha aguda y refractaria 
tras cirugía cardiaca es un cuadro infrecuente, pero 
asociado a una elevada mortalidad1. Su tratamiento se 
basa en la optimización de la precarga y el uso de fár-
macos inotrópicos y vasoactivos. En casos refractarios 
seleccionados puede estar indicado el implante de un 
dispositivo de asistencia ventricular (AV)2,3. 

Presentamos el caso de una mujer de 59 años que, en 
el año 2003, tras el diagnóstico de un carcinoma 
ductal infiltrante de mama derecha, fue intervenida 
quirúrgicamente. Se realizó una mastectomía, recibiendo 
tratamiento quimioterápico neoadyuvante (adriamicina, 
ciclofosfamida y taxotere), radioterapia torácica y, poste-
riormente, hormonoterapia hasta 2009. Desde entonces 
seguía revisiones periódicas sin signos ni síntomas de 
recaída tumoral. La paciente fue remitida a nuestro centro 
para intervención quirúrgica con diagnóstico de pericardi-
tis constrictiva. Se encontraba en clase funcional III de la 
New York Heart Association. El ecocardiograma mostraba 
una función sistólica global biventricular preservada, pero 
con variación patológica del flujo transmitral y muesca 
protodiastólica (notch pericárdico). El estudio mediante 
resonancia magnética cardiaca confirmó un severo engro-
samiento pericárdico (Fig. 1A). Se intervino mediante téc-
nica de pericardiectomía subtotal incluyendo aurícula de-
recha, cara anterior de ventrículo derecho (VD) y un tercio 
del ventrículo izquierdo, complicada con pequeña 
laceración de unos 5 por 4 mm del VD que logró ser 

reparada con un parche de pericardio bovino de 15 por 
10 mm de superficie. La histología reveló afectación me-
tastásica del pericardio por carcinoma de mama. El posto-
peratorio inicial cursó con datos de shock cardiogénico 
por fracaso severo de VD, refractario a optimización de 
precarga y dosis crecientes de inotrópicos y vasopresores 
(Tabla 1), acompañado de fracaso renal precoz con nece-
sidad de terapia de reemplazo renal. El ecocardiograma 
mostraba disfunción severa de VD (TAPSE 8 mm) con 
dilatación del mismo (diámetro telediastólico basal de 44 
mm) en presencia de una función sistólica del ventrículo 
izquierdo normal. Ante este rápido y severo deterioro clí-
nico y hemodinámico, refractario al tratamiento convencio-
nal, y en presencia de una función sistólica global ventri-
cular izquierda normal, se decidió el implante de un 
Impella RP®. El dispositivo se implantó por vía venosa 
femoral derecha, pero sufrió desplazamiento precoz en la 
misma sala de hemodinámica, por lo que se recolocó por 
vía venosa femoral izquierda sin incidencias (Fig. 1B). Se 
logró un flujo inicial medio de 3,8 l/minuto que se acom-
pañó inmediatamente de una rápida mejoría en la presión 
arterial sistólica (que pasó de 70 a 110 mmHg) seguida de 
una importante mejoría clínica y hemodinámica (Tabla 1). 
A las 36 horas de la cirugía, encontrándose bajo anticoa-
gulación con heparina sódica en rango y conforme a lo 
recomendado para el soporte con Impella RP®, precisó 
reintervención por sangrado mediastínico y en los días 
sucesivos presentó plaquetopenia progresiva (hasta 
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Tabla 1. Datos hemodinámicos, saturación venosa mixta 
y ácido láctico antes y después del implante

Preimplante 24 h postimplante 

PAD (mmHg) 17 12

PAPm (mmHg) 17 19

PCP (mmHg) 15 17

GC/IC (l/minuto) 3.0/1.6 4.2/2.2

SVc (%) 57 72

Ácido láctico (mmol/l) 4.2 1.3

GC: gasto cardiaco; IC: índice cardiaco; PAD: presión auricular derecha;  
PAPm: presión pulmonar media; PCP: presión capilar pulmonar; SVc: saturación venosa 
mixta.

Figura  1. A: imagen de cuatro cámaras de la resonancia magnética cardiaca en la que se aprecia importante 
engrosamiento global del pericardio (flecha blanca). B: imagen de fluoroscopia que muestra el dispositivo Impella RP® 
en posición (flecha roja: área de entrada del flujo y motor en desembocadura de cava inferior en aurícula derecha; 
flecha amarilla: área de salida del flujo en arteria pulmonar).

A B

45,000 plaquetas/mm³), con necesidad transfusional. En 
el segundo día tras el implante del dispositivo, la paciente 
sufrió nuevo deterioro hemodinámico secundario a bacte-
riemia por Staphylococcus hominis, con buena respuesta 
a tratamiento antibiótico. Se detectó hemólisis que mejoró 
significativamente ajustando las revoluciones del 

dispositivo para mantener flujos de 3.0-3.5 l/minuto. La 
evolución clínica y hemodinámica mejoraron progresiva-
mente, con necesidades decrecientes de fármacos y me-
joría de los datos ecocardiográficos de disfunción del VD. 
El dispositivo pudo retirarse al sexto día sin incidencias. 
La paciente fue extubada a los 15 días tras la cirugía, 
precisando terapia de sustitución renal que fue iniciada en 
las primeras horas de evolución posquirúrgica. Posterior-
mente presentó recuperación progresiva de la función 
renal que permitió la suspensión de las sesiones de he-
modiálisis y el alta domiciliaria, manteniendo evolución 
favorable hasta la fecha. 

La incidencia de fallo severo de VD tras cirugía car-
diaca puede variar entre el 0.04 y el 0.1%, aumentando 
hasta el 2-3% en los pacientes sometidos a trasplante 
cardiaco y hasta el 20-30% en aquellos que requieren 
una AV izquierda1. Su aparición se asocia con mayor 
morbilidad y mortalidad hospitalarias, pudiendo alcanzar 
esta última el 70-75%1. Los pacientes con fracaso agudo 
y severo de VD refractario a tratamiento médico pueden 
beneficiarse de soporte mecánico circulatorio temporal. 
Cuando la función sistólica del ventrículo izquierdo está 
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preservada el Impella RP® constituye una opción muy 
atractiva, tanto por su carácter mínimamente invasivo 
(frente a dispositivos que requieren de cirugía abierta 
para su implante-explante) como por su duración (hasta 
14 días). Este dispositivo fue inicialmente evaluado en el 
estudio RECOVER RIGHT, demostrando mejoría de la 
morbimortalidad en pacientes con fracaso de VD tras 
cirugía cardiaca, infarto de miocardio e implante de AV 
izquierda4. El dispositivo incluye una pequeña bomba 
capaz de proporcionar un flujo de hasta 4 l/minuto que 
se implanta de percutáneamente bajo fluoroscopia. Suc-
ciona la sangre a nivel de la desembocadura de la cava 
inferior en la aurícula derecha y la expele, de manera 
continua, en la arteria pulmonar. Sus principales compli-
caciones están en relación con sangrado en el punto de 
inserción y hemólisis.

Nuestra paciente presentó shock cardiogénico refrac-
tario secundario a fracaso severo aislado de VD poscar-
diotomía subtotal en el contexto además de pequeña 
laceración del VD, sin fallo respiratorio asociado. Las 
condiciones que decantaron nuestra elección por el dis-
positivo de AV percutáneo (Impella RP®), frente a otras 
opciones como el oxigenador de membrana extracorpó-
rea venoarterial (ECMO VA), fueron precisamente el 
fracaso de VD aislado y refractario a tratamiento 
convencional (confirmando dilatación y disfunción por 
ecocardiograma), la ausencia de fracaso respiratorio 
concomitante, junto con la menor invasividad que ofrece 
el implante percutáneo asociado a una relativa inmedia-
tez. En caso de haber presentado disfunción sistólica 
izquierda, fracaso respiratorio grave o una eventual ne-
cesidad de mayor soporte circulatorio, habríamos plan-
teado el implante inicial o actualización posterior de 
otros sistemas como el ECMO VA u otra AV de mayor 
duración y soporte5,6. Respecto a nuestra experiencia 
con el uso de este dispositivo, nos gustaría destacar la 
inmediatez y facilidad del implante y la rápida mejoría 
hemodinámica conseguida. También debemos resaltar 
el problema de hemólisis, con necesidad transfusional 
de plaquetas que, afortunadamente, se controló redu-
ciendo el nivel de revoluciones y que desapareció tras 
la retirada del dispositivo. Pensamos que el dispositivo 
Impella RP® representa una buena alternativa al ECMO 
y otras AV en casos muy seleccionados de shock 

cardiogénico refractario por fracaso severo de VD y 
función sistólica ventricular izquierda preservada sin fra-
caso respiratorio grave asociado. Su uso temporal per-
mite soportar la hemodinámica del paciente hasta con-
seguir la recuperación de la función del VD.
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Fibroelastoma papilar valvular aórtico: causa atípica de ictus 
Aortic valve papillary fibroelastoma: atypical cause of stroke

Carlos Domínguez-Massa*, Tomás Heredia-Cambra, José A. Rincón-Almanza, María J. Dalmau-Sorlí, 
Francisco J. Valera-Martínez y Juan B. Martínez-León 
Servicio de Cirugía Cardiovascular, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia, España

Carta científica

Introducción

Los tumores primarios cardiacos son raros 
(incidencia del 0,001-0,3%), siendo los secundarios 
más habituales (incidencia del 2-18%). Los tumores 
cardiacos primarios se dividen en benignos, malignos 
y de comportamiento incierto, y entre ellos los más 
frecuentes son los benignos. El sarcoma es el tumor 
primario maligno más frecuente en los adultos, y el 
mixoma es el benigno más habitual1-4. El fibroelastoma 
papilar es el segundo tumor primario más frecuente, 
también benigno. Pueden ser asintomáticos o con ma-
nifestaciones heterogéneas, por obstrucción, embolia 
o crecimiento. No hay guías de manejo bien estableci-
das y en la mayoría de las ocasiones se requiere un 
equipo multidisciplinario1,2.

Descripción del caso

Varón de 52 años que presentó afasia motora, hemi-
plejia derecha y hemianopsia homónima derecha, por 
lo que se activó el código ictus. La angiografía por 
tomografía cerebral evidenció hipodensidad con pérdi-
da de diferenciación córtico-subcortical frontal, sin co-
lecciones hemáticas, con defecto de repleción de la 
arteria cerebral media izquierda distal y pérdida de 

colateralidad pial en el territorio cortical anterior. Fue 
tratado con fibrinólisis intravenosa, sin 
complicaciones.

Se iniciaron tratamiento anticoagulante y estudio 
etiológico. La ecocardiografía transtorácica objetivó 
una tumoración de pequeño tamaño en el velo coro-
nariano derecho, sobre válvula aórtica trivalva, sin 
disfunción valvular y sin otras alteraciones. La eco-
cardiografía transesofágica confirmó la tumoración 
vibrátil en la cara aórtica del velo coronariano dere-
cho, de 0.5 cm, sugestiva de fibroelastoma papilar, sin 
flujos patológicos (Fig. 1). Se descartaron comunica-
ción interauricular y trombos en la orejuela izquierda. 
Pasada la fase aguda del ictus, se realizó resonancia 
magnética cerebral, sin evidencia de complicación 
hemorrágica, con afectación del córtex motor extensa. 
Residualmente, presentaba hemiparesia derecha y 
disfasia motora. Se completó el estudio con corona-
riografía, que descartó lesiones, y se decidió realizar 
cirugía.

Se llevó a cabo la intervención con abordaje por mi-
niesternotomía parcial superior. Se encontró la tumora-
ción valvular aórtica de superficie blanca, fibrosa y 
friable, anclada por un pedículo a la cara aórtica de la 
porción libre del velo coronariano derecho, de 0.5 cm 
de diámetro, y se resecó (Fig. 2). Por su forma, tamaño 
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y apariencia similar a una anémona de mar descrita en 
la literatura al sumergirla en solución salina fisiológica, 
se consideró sugestiva de fibroelastoma papilar, y se 
decidió conservar la válvula aórtica5,6. El paciente tuvo 
una excelente evolución posoperatoria y fue dado de 
alta al séptimo día. La ecocardiografía transtorácica de 
control no mostró alteraciones, sin flujos patológicos. 
Microscópicamente, la muestra quirúrgica presentaba 

una arquitectura papilar conformada por pequeñas 
frondas avasculares centradas por un estroma laxo 
escasamente celular de elementos ovales de núcleo 
pequeño, basófilo, con citoplasmas poco definidos, po-
sitivas para vimentina y S-100, y negativas para calre-
tinina. Estaban revestidas por una hilera de células 
endoteliales CD31 positivas, sin signos de malignidad, 
y se confirmó el diagnóstico de fibroelastoma papilar.

Figura 1. Ecocardiografía transesofágica preoperatoria que muestra la tumoración (flecha). A: corte transversal basal, 
apertura de válvula aórtica. B: válvula aórtica cerrada. C: corte medio transversal de cinco cámaras, válvula aórtica 
abierta. D: válvula aórtica cerrada.

DC

BA

Figura 2. Fotografías quirúrgicas. A: tumoración valvular aórtica anclada al velo coronariano derecho. B: tumoración 
resecada.

BA
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Discusión
Los tumores primarios cardiacos son infrecuentes, y 

de ellos, el 70-75% son benignos1,2,4. El fibroelastoma 
papilar es el segundo tumor primario más frecuente 
(10% de todos los tumores cardiacos). A pesar de que 
el mixoma es el más habitual según la literatura, en la 
actualidad el fibroelastoma papilar sobrepasa al mixo-
ma como lesión cardiaca más comúnmente resecada. 
Tiene predominio en el sexo femenino, con una edad 
de presentación de alrededor de 65 años5. Puede ori-
ginarse en cualquier zona del endocardio, pero lo más 
común es la afectación cardiaca izquierda. Tiene pre-
ferencia de implantación sobre las válvulas cardiacas, 
siendo la aórtica la más afectada (sobre todo el seno 
no coronariano), seguida por la mitral, el endocardio 
ventricular izquierdo y la válvula tricúspide1,4-6. Habi-
tualmente son tumores aislados, pero pueden ser 
múltiples2.

Existen pocos estudios de seguimiento a largo plazo. 
Se ha reportado un crecimiento tumoral de 0.47  mm 
por año cuando se localiza en la válvula aórtica, y me-
nor en la válvula mitral5. Macroscópicamente parecen 
una fronda con múltiples proyecciones fibrosas con 
apariencia de anémona de mar al sumergirlo en sue-
ro6,7. Microscópicamente tienen un núcleo avascular 
fibroelástico delimitado por endocardio6. Se han descri-
to como hamartomas o trombos organizados por pre-
sentar fibrina, ácido hialurónico y fibras elásticas entre 
las frondas, asociándose a anomalías congénitas. Otra 
hipótesis etiológica es la traumática o iatrogénica por 
lesión mecánica o daño endotelial posradiación4.

La mayoría cursan asintomáticos y son un hallazgo 
casual en una prueba de imagen o una cirugía por otra 
causa. La clínica es consecuencia de su embolia, con 
frecuencia cerebrovascular con accidentes isquémicos. 
Pueden dar embolias periféricas y obstrucción de los 
ostia coronarios, y debutar como infarto de miocardio, 
sobre todo en la válvula aórtica4,6,8. Debe realizarse el 
diagnóstico diferencial con coágulos, calcio, vegetacio-
nes u otros cuerpos extraños2. 

Su manejo no está bien establecido y depende de 
su presentación. Se recomienda la resección en los 
pacientes sintomáticos a pesar del tamaño y en pa-
cientes sometidos a cirugía cardiaca por otro motivo, 
pero no hay consenso en cuanto a los pacientes asin-
tomáticos6,9. Debe considerarse la cirugía cuando la 
lesión es izquierda, por alto riesgo embolígeno, y se 
valorará de forma individual en la afectación derecha. 
Dado el bajo riesgo quirúrgico, suele realizarse la re-
sección de las lesiones derechas mayores de 1 cm2,9. 

Podrían tratarse de manera conservadora con anti-
coagulación las lesiones menores de 1 cm no móviles, 
aunque no está validada la eficacia del tratamiento 
anticoagulante6-9.

No suelen producir afectación funcional valvular tras 
su resección2. Tampoco suelen recidivar, con limitados 
casos descritos en la bibliografía (7,5% a 2 años), por 
lo que en la mayoría de los casos se considera con-
servar la válvula afecta si se puede resecar la tumora-
ción con garantías5,8,9.

Conclusión
Se recomienda el manejo de estas lesiones en cen-

tros especializados, con un equipo multidisciplinario, 
individualizando la toma de decisiones según la sos-
pecha diagnóstica inicial y la afectación2. Se debe ga-
rantizar un seguimiento estrecho para poder detectar 
recidivas5.
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Responsabilidades éticas
Protección de personas y animales. Los autores 

declaran que para esta investigación no se han realiza-
do experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran 
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Disección coronaria espontánea: ¿revascularización o manejo 
conservador?
Spontaneous coronary artery dissection: Revascularization or conservative management?

Elizabet Méndez-Eirín*, José Á. Rodríguez-Fernández, Borja Souto-Caínzos, Yago Suárez-Ouréns, 
Ramón Calviño-Santos y José M. Vázquez-Rodríguez 
Servicio de Cardiología, Complejo Hospitalario Universitario A Coruña, Instituto de Investigación Biomédica de A Coruña (INIBIC), A Coruña, 
España

Carta científica

La disección coronaria espontánea (DCE) es una 
causa infrecuente de síndrome coronario agudo (SCA) 
que afecta predominantemente a mujeres jóvenes sin 
apenas factores de riesgo cardiovascular1. Se desco-
noce la verdadera prevalencia de la enfermedad, dado 
que es una entidad infradiagnosticada. Según publica-
ciones recientes, la DCE se diagnosticó mediante co-
ronariografía en el 0.1-4% de todos los SCA2. A 
diferencia del SCA secundario a placa de ateroma 
complicada, donde se ha confirmado que el tratamiento 
de elección es la revascularización precoz, en los pa-
cientes con eventos coronarios agudos en relación con 
DCE, no hay evidencia sobre cuál es la mejor estrate-
gia de tratamiento, por lo que las decisiones terapéu-
ticas continúan siendo un reto. 

Presentamos dos casos de SCA en relación con 
DCE en los que el manejo terapéutico ha sido 
diferente. 

El primer caso es el de una paciente de 40 años, 
sana, con un cuadro de angina de una hora de evolu-
ción, objetivando en el electrocardiograma un descen-
so generalizado del segmento ST y ascenso del ST de 
1 mm en V1 y aVL, que se normaliza tras desaparecer 
la clínica tras la administración de nitroglicerina sublin-
gual. Un ecocardiograma mostró disfunción sistólica 

ligera a expensas de hipocinesia anterolateral y ante-
rior. Se realizó una coronariografía preferente que de-
tectó una lesión en tronco común izquierdo compatible 
con DCE tipo 1, decidiendo manejo conservador. En 
las siguientes 24 horas presentó recurrencia de angina, 
el electrocardiograma mostraba datos de isquemia ex-
tensa y un ecocardiograma evidenció disfunción sistó-
lica moderada, por lo que se realizó un cateterismo 
emergente en el que se detectó además de la lesión 
del tronco común izquierdo presente en el estudio pre-
vio, una oclusión del ostium de la circunfleja (Fig. 1A), 
por lo que se realizó intervencionismo coronario percu-
táneo (ICP) con implante de stents farmacoactivos so-
bre tronco común y circunfleja proximal (Fig.  1B). Un 
ecocardiograma de control previo al alta hospitalaria 
mostró una fracción de eyección del ventrículo izquier-
do del 35% a expensas de acinesia anterolateral, an-
terior y septal anterior e hipocinesia inferolateral, y el 
pico de troponina I fue de 14,095 ng/l. La paciente se 
mantuvo clínicamente estable tras la revascularización 
y el tratamiento al alta incluyó doble antiagregación 
(ácido acetilsalicílico y ticagrelor), un betabloqueante, 
un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina 
y un antagonista de la aldosterona. Durante la evolu-
ción, en los cinco meses posteriores, la paciente ha 
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permanecido estable. Un ecocardiograma confirmó 
normalización de la función sistólica ventricular izquier-
da, y una angiografía por resonancia magnética cere-
bral y por tomografía computarizada de aorta torácica, 
abdominal y del eje iliofemoral, descartaron la presen-
cia de aneurismas o signos de displasia fibromuscular 
(DFM).

El segundo caso es el de una mujer de 60 años con 
antecedente de hipertensión arterial, por lo que tomaba 
un antagonista del receptor de la angiotensina II, y una 
tiroiditis crónica autoinmune, que consulta por un cua-
dro de angina de dos horas de evolución, detectando 
en el electrocardiograma a su llegada al hospital datos 
de isquemia subepicárdica anterolateral. Tras el inicio 
de nitroglicerina endovenosa cedió la sintomatología. 
Se realizó una coronariografía preferente en la que se 
detectaron dos lesiones severas a nivel del segmento 
distal de la descendente anterior y en la primera rama 
diagonal, compatibles con DCE tipo 2 (Fig. 2), que se 
manejaron de forma conservadora. El pico de 

Figura 2. Coronariografía que muestra disección coronaria 
espontánea a nivel del segmento distal de la arteria 
descendente anterior y de la primera rama diagonal.

Figura 1. A: coronariografía que muestra disección coronaria espontánea del tronco común izquierdo y oclusión ostial 
de la arteria circunfleja. B: resultado tras el intervencionismo coronario percutáneo.
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troponina I fue de 13,140 ng/l y un ecocardiograma 
mostró función sistólica global conservada e hipocine-
sia apical y septal media. La evolución posterior resultó 
satisfactoria, sin recurrencia de angina, y el tratamiento 
al alta incluyó ácido acetilsalicílico y un betabloquean-
te, además de mantener el tratamiento antihipertensivo 
que tomaba. La evolución en los 12 meses posteriores 
ha sido favorable, y se ha descartado la presencia de 
DFM mediante técnicas de imagen vascular.

Para el diagnóstico de DCE, la coronariografía, utili-
zando técnicas de imagen intracoronaria, es la prueba 
gold standard. La imagen angiográfica típica de DCE 
consiste en una doble luz con retención de contraste 
extraluminal, junto a múltiples defectos de repleción, 
configurándole en ocasiones una apariencia de disec-
ción espiroidea. Sin embargo, cuando los hallazgos 
angiográficos no son patognomónicos, la DCE puede 
pasar inadvertida. En el año 2014, Saw et al. publicaron 
un trabajo en el que describen tres variantes de DCE, 
basándose en las características angiográficas3: tipo 1, 
imagen clásica de doble lumen lineal con identificación 
de un flap radiolucente, con frecuencia asociado a re-
tención de contraste en la falsa luz; tipo 2, en la que 
se detecta una reducción difusa del calibre arterial; y 
tipo 3, en la que se visualiza una estenosis focal o tu-
bular (normalmente < 20 mm), prácticamente indistin-
guible mediante angiografía de la estenosis secundaria 
a aterosclerosis. Se recomienda el uso de técnicas de 
imagen intracoronaria como la ecografía intravascular 
o la tomografía de coherencia óptica para confirmar el 
diagnóstico de DCE.

Las recomendaciones actuales de manejo de los pa-
cientes con DCE se basan en estudios observacionales 
y opiniones de expertos, dado que no se dispone de 
ensayos clínicos aleatorizados. En general, se consi-
dera que el manejo conservador es la estrategia tera-
péutica de elección, dado que en el 70-97% de los 
casos la evolución es favorable y la arteria se repara 
por completo de forma espontánea4,5. Además, el ICP 
se asocia con elevadas tasas de complicaciones y re-
sultados frecuentemente subóptimos2, incluyendo el 
riesgo de disección iatrogénica y extensión de la disec-
ción o hematoma proximal o distal al stent implantado, 
lo que puede llevar a la pérdida de flujo6. Por otra parte, 
como se trata habitualmente de lesiones largas, se 
requiere con frecuencia el empleo de stents de mayor 
longitud, lo que aumenta el riesgo de reestenosis y 
trombosis en el seguimiento.

La revascularización percutánea debe reservarse 
para pacientes que presenten características de alto 
riesgo, como evidencia clínica de isquemia en curso 

(angina recurrente, cambios electrocardiográficos), 
shock cardiogénico, arritmias ventriculares o disección 
del tronco coronario izquierdo con anatomía técnica-
mente favorable para ICP7. En aquellos casos en los 
que el ICP resulte fallido o se considere de muy alto 
riesgo, se debe considerar la cirugía de revasculariza-
ción coronaria8. No obstante, los resultados de la re-
vascularización quirúrgica no son generalmente 
buenos, debido a que la pared de la arteria coronaria 
disecada es muy frágil, siendo frecuentes las compli-
caciones a nivel de las anastomosis.

En cuanto al tratamiento médico en estos pacientes, 
se recomienda el uso de ácido acetilsalicílico, pero exis-
te controversia respecto a la indicación de doble terapia 
antiagregante si no se realiza revascularización percu-
tánea4,9. Está recomendado el uso de betabloqueantes, 
ya que son fármacos que disminuyen el estrés parietal 
y reducen el riesgo de recurrencia10. Los inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina están indicados 
si existen disfunción ventricular o hipertensión arterial, 
y las estatinas en aquellas personas con dislipidemia o 
con aterosclerosis concomitante10. Tras el diagnóstico 
de DCE se recomienda el cribado de DFM y otras lesio-
nes arteriales mediante técnicas de imagen.

El pronóstico de estos pacientes es favorable, pre-
sentando una tasa de mortalidad intrahospitalaria y a 
largo plazo baja. Sin embargo, existe un riesgo signifi-
cativo de recurrencia6, y, generalmente, la disección de 
novo ocurre en otro territorio coronario. Por este moti-
vo, es importante el seguimiento estrecho tras el even-
to coronario agudo. 
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de trabajo sobre la publicación de datos de 
pacientes. 

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores han obtenido el consentimiento 
informado de los pacientes y/o sujetos referidos en el 
artículo. Este documento obra en poder del autor de 
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Carta científica

En 1897 Norbert Ortner describió tres pacientes con 
crecimiento atrial izquierdo, por estenosis valvular mi-
tral reumática, y disfonía secundaria a parálisis del 
nervio laríngeo recurrente izquierdo por compresión 
auricular1. En años recientes se han presentado casos 
sin crecimiento auricular ni estenosis valvular mitral, 
por lo que se propuso el término síndrome cardiovocal2 
para referirse a patologías cardiovasculares intrínsecas 
que producen parálisis del nervio y diferenciarlas de 
las causas extrínsecas.

Se presenta el caso de un hombre de 48 años con 
antecedentes de alcoholismo e insuficiencia cardiaca 
de origen valvular. Consulta relatando un año de dis-
nea NYHA (New York Heart Association) III, ortopnea, 
disfonía, globus faríngeo, disfagia, episodio sincopal 
con el esfuerzo y pérdida de peso. Los signos vitales 
eran normales, tenía distensión yugular a 45°, soplo 
sistólico en los focos aórtico y aórtico accesorio grado 
III/VI, abdomen distendido con dolor a la palpación en 
hipocondrio derecho, reflujo hepatoyugular presente, 
edema grado II en miembros inferiores y llenado capilar 
adecuado. El electrocardiograma inicial mostró anor-
malidad atrial izquierda, hipertrofia ventricular izquierda, 
retraso de la conducción intraventricular y trastornos 
secundarios de la repolarización. Los laboratorios re-
velaron lesión renal aguda, hiperbilirrubinemia 

indirecta, sin elevación de transaminasas y gases 
arteriales con acidosis metabólica compensada. La 
ecografía abdominal reportó ascitis, distensión de la 
vena cava inferior y suprahepáticas; la ecocardiografía 
transtorácica (Figura 1) evidenció crecimiento biauricu-
lar severo, ventrículo izquierdo con hipertrofia excéntri-
ca, hipocinesia global, fracción de eyección del 17%, 
válvula aórtica con estenosis severa por área (0.45 
cm2) y moderada por gradientes y velocidad (probable 
bajo flujo, bajo gradiente), y una probabilidad alta de 
hipertensión pulmonar. El servicio de otorrinolaringolo-
gía realizó nasolaringoscopia, donde encontraron la 
cuerda vocal izquierda inmóvil en posición paramedia-
na, el esofagograma y tomografía contrastada fue nor-
mal. El servicio de cardiología sospechó síndrome de 
Ortner y solicitó tomografía de tórax y cuello contras-
tado contrastada (Figura 2), que descartó otras causas 
de compresión del nervio laríngeo recurrente, pero ha-
lló crecimiento de cavidades cardiacas izquierdas y 
signos de hipertensión pulmonar severos; hallazgos 
indirectos de compromiso del nervio laríngeo recurren-
te como desviación anteromedial del cartílago aritenoi-
deo y dilatación del ventrículo laríngeo izquierdo. Se  
realizó coronariografía, sin observarse lesiones angio-
gráficamente significativas y se llevó a cirugía de re-
emplazo valvular, donde encuentran válvula aórtica 
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Figura  1. Ecocardiografía transtorácica bidimensional en el plano paraesternal largo, que muestra aparato valvular 
aórtico con valvas calcificadas y engrosadas, aparato valvular mitral con valvas normales y adecuada movilidad, 
crecimiento de cavidades izquierdas. A: diástole cardiaca, válvula mitral con adecuada apertura. B: sístole cardiaca, 
válvula mitral con adecuado cierre.
VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho; AI: atrio izquierdo; VA: aparato valvular aórtico; VM: aparato valvular 
mitral.

BA

Figura  2. Signos indirectos de parálisis del nervio laríngeo recurrente izquierdo. A: corte axial angiotomografía de 
cuello. Al nivel de las cuerdas vocales se identifica desplazamiento anterior y medial del cartílago aritenoepiglótico 
izquierdo (flecha blanca) y dilatación del ventrículo laríngeo izquierdo (asterisco blanco). B: corte axial angiotomografía 
de cuello a nivel de la hipofaringe. Se evidencia dilatación de la fosa piriforme izquierda (asterisco blanco) y 
desplazamiento medial y posterior del pliegue aritenoepiglótico izquierdo que se encuentra engrosado (flecha blanca). 
C: corte coronal angiotomografía de cuello y tórax. Pérdida en la configuración del arco subglótico por debajo de 
cuerda vocal izquierda por su parálisis (flecha blanca) y dilatación de seno piriforme (asterisco blanco).
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bivalva con anillo aórtico pequeño y realizan recons-
trucción de la aorta ascendente e implantación de vál-
vula biológica. En el postoperatorio presentó paro car-
diorrespiratorio con actividad eléctrica sin pulso, fue 
llevado nuevamente a cirugía por sospecha de tapona-
miento cardiaco y se realizó drenaje mediastinal; pos-
teriormente desarrolló una neumonía asociada al ven-
tilador, falla multiorgánica y muerte por sepsis.

El nervio laríngeo recurrente inerva los músculos in-
trínsecos ipsilaterales de la laringe a excepción del 
músculo cricotiroideo, su parálisis condiciona que la 
cuerda vocal permanezca en posición paramediana 
produciendo síntomas insidiosos e inicialmente intermi-
tentes. El más frecuente es la disfonía, que puede pro-
gresar hasta afonía, disnea durante el discurso y tos 
por broncoaspiración, especialmente con líquidos2,3. 
Otras manifestaciones se relacionan con la causa de la 
parálisis e incluyen: dolor torácico no anginoso, claudi-
cación de miembros superiores, disfagia, disnea pro-
gresiva o síncopes, en casos de estenosis aórtica2,4. 

Las etiologías más importantes y más frecuentes son 
tumores no laríngeos (40%)5, intervenciones quirúrgi-
cas en cuello (20%), trauma (incluyendo intubación 
orotraqueal) (10%) e idiopáticas (20%)6. El síndrome 
cardiovocal representa menos del 5% de las causas4.

Desde la descripción de Ortner se han reportado 
pacientes con disfonía y parálisis de la cuerda vocal 
izquierda sin evidencia de crecimiento atrial izquierdo 
ni estenosis valvular mitral, pero con evidencia de com-
presión del nervio laríngeo recurrente en el triángulo 
configurado entre el arco aórtico, la arteria pulmonar 
izquierda y el ligamento arterioso, espacio de tan solo 
4 milímetros de diámetro7. Más frecuentemente se 
afecta el lado izquierdo, favorecido por su ubicación 
anatómica, ya que luego de su origen en el nervio 
vago, el tramo intratorácico discurre a través de la ven-
tana aortopulmonar y asciende a lo largo del medias-
tino y cuello. El mecanismo fisiopatológico aceptado es 
la lesión mecánica por pinzamiento debido a dilatación 
de estructuras vasculares como la arteria pulmonar 
izquierda, en el contexto de hipertensión pulmonar, o 
el arco aórtico por ensanchamiento aneurismático7, 
pero dada la baja incidencia de la parálisis vocal en 
estas patologías (0.5-1%), se cree que se debe a la 
suma de varias condiciones: linfadenitis mediastinal, 
arteria subclavia lusoria, tracción caudal del nervio por 
ventriculomegalia, compresión directa por el atrio o 
bronquio fuente izquierdo, inflamación de los tejidos 
alrededor del nervio, o condiciones que conduzcan a 
hipertensión pulmonar secundaria: falla ventricular 

izquierda, cardiopatías congénitas o tromboembolia 
pulmonar crónica, entre otros. 

El diagnóstico se realiza con imágenes que demues-
tren una condición cardiovascular que explique la pa-
rálisis y descarten patologías diferenciales. Es 
necesaria una laringoscopia para documentar la pará-
lisis de la cuerda vocal y se requieren tomografías de 
cuello y tórax buscando el sitio de compresión del 
nervio, hallazgos indirectos como desviación antero-
medial del cartílago aritenoideo y dilatación del ventrí-
culo laríngeo izquierdo8.

El manejo se basa en la identificación y tratamiento 
de la causa subyacente, usualmente mediante ciru-
gía3,9. El pronóstico es más favorable entre menos 
tiempo transcurra desde el inicio de los síntomas, ya 
que esto se relaciona con la gravedad de la lesión 
(neuropraxia o axonotmesis) y la recuperación de la 
disfonía puede iniciar hasta tres días tras la interven-
ción10. Otras alternativas cuando el paciente o la 
etiología no son susceptibles de cirugía son la rehabi-
litación vocal y la tiroplastia.

El síndrome de Ortner es una causa poco frecuente 
de disfonía. A nuestro conocimiento, este es el primer 
reporte en la literatura que muestra una estenosis se-
vera de la válvula aórtica como causa de lesión del 
nervio laríngeo recurrente. Planteamos entonces que 
esta valvulopatía, con el crecimiento de cavidades iz-
quierdas y la hipertensión pulmonar secundarias, pue-
den ocasionar la tracción y lesión del nervio. 

En conclusión, vale la pena incluir algunas patologías 
cardiacas, incluyendo la estenosis aórtica severa, dentro 
del diagnóstico diferencial de la parálisis de cuerdas vo-
cales y lesiones en los nervios laríngeos recurrentes.
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Taquicardia ventricular en un paciente con asistencia 
ventricular izquierda de larga duración: un reto terapéutico
Ventricular tachycardia in patient with long-term left ventricular assist device:  
a therapeutic challenge

Aitor Uribarri1,3*, Ma Sandín1, José A. San Román1,3 y Tomás Datino2,3

1Departamento de Cardiología, Hospital Clínico Universitario, Valladolid; 2Departamento de Cardiología, Instituto de Investigación Sanitaria del 
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Carta al editor

Los dispositivos de asistencia ventricular izquierda 
(DAVI) se han convertido en un tratamiento estandari-
zado para el paciente con insuficiencia cardíaca (IC) 
terminal no elegible para trasplante cardíaco por edad 
o comorbilidades1. Las arritmias ventriculares (AV) son 
una de las principales causas de reingreso hospitalario 
y se acompañan de una elevada morbimortalidad2. Su 
control representa un importante reto médico. Por un 
lado, la respuesta al tratamiento farmacológico no es 
casi nunca buena y, por el otro, un estudio electrofisio-
lógico implica la dificultad anatómica añadida de la 
presencia del dispositivo en un plano apical.

Se presenta el caso de un varón de 72 años con 
miocardiopatía dilatada isquémica e IC en situación de 
Intermacs 4 sometido al implante de un DAVI tipo 
HeartMate-3, como tratamiento de destino. El paciente 
era portador de un desfibrilador automático implantable 
(DAI) resincronizador en prevención primaria. El perío-
do posoperatorio inmediato transcurrió sin incidencias, 
pero a los tres meses del alta acudió con múltiples 
episodios de taquicardia ventricular monomórfica (TVM) 
resueltos con tratamiento antitaquicárdico o desfibrila-
ciones. Se interrogó el DAVI y se observaron numero-
sos episodios de índice de pulsatilidad elevado acom-
pañados de episodios de aspiración. Durante la 

vigilancia hospitalaria se comprobó que la TVM desen-
cadenaba dichos episodios. El ecocardiograma reveló 
disfunción ventricular derecha que no existía en el mo-
mento del egreso. Se intentó controlar la TVM con 
tratamiento médico (betabloqueadores y amiodarona) 
y se desactivó la estimulación por el electrodo del ven-
trículo izquierdo (VI), sin conseguir disminuir los episo-
dios, razón por la cual se indicó al final estudio electro-
fisiológico. Se realizó abordaje del VI por punción del 
tabique interauricular con vaina deflectable y se creó 
un mapa tridimensional de voltaje con sistema Carto3 
en ritmo sinusal mediante el catéter de ablación e in-
tegración de la imagen de la DAVI obtenida en la TC 
efectuada el día anterior (Fig.  1A). Se identificó una 
cicatriz (< 0.5 mV) en la zona anteroseptal y apical del 
VI. Durante la manipulación del catéter se indujo la 
TVM clínica (Fig.  1B), con concordancia negativa en 
derivaciones precordiales y eje superior, un dato con-
sistente con punto de salida en la porción septoapical. 
En esa posición, y en proximidad a la cánula del DAVI, 
se registró un electrograma presistólico durante la TVM 
(Fig. 2) y mediante sobreestimulación en esa localiza-
ción se obtuvo encarrilamiento de la TVM con fusión 
oculta, con intervalo posestimulación igual a la longitud 
del ciclo de la TVM. Se descartó un mecanismo por 
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Figura 1. A: Mapa tridimensional de voltaje con sistema Carto3 e integración de la imagen del DAVI obtenida mediante 
TAC. B: Electrocardiograma con la TVM clínica; puede observarse el artefacto de vibración debido a la interferencia 
electromagnética que produce la asistencia en el electrocardiograma de superficie.

reentrada de rama a rama y, en esa posición, se 
practicó la ablación con catéter irrigado y se concluyó 
la TVM a los pocos segundos tras el inicio de la 

radiofrecuencia. Con posterioridad se concluyó con 
ablación del sustrato en ritmo sinusal (electrogramas 
tardíos y múltiples de bajo voltaje en el interior y bordes 

A B

Figura 2. A: Carto3 que muestra zonas de aplicación. La flecha surge del punto donde se consiguió la ablación exitosa 
de la TVM. B: Endoscopia del punto de ablación; la flecha señala el punto de ablación que corresponde al punto del 
mapa de voltaje donde la aplicación fue eficaz. C: Electrograma presistólico durante la TVM.
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de la cicatriz; Fig. 2). Por último, se efectuó un protocolo 
de estimulación desde el vértice del ventrículo derecho 
sin inducir ningún tipo de TV. Seis meses después de 
la ablación, el paciente no ha mostrado nuevos 
episodios.

Las AV aparecen en 22% a 59% de los casos con 
DAVI y se acompañan de una gran mortalidad2. A pe-
sar de que los pacientes con DAVI de flujo continuo 
suelen tolerar bien las AV, éstas pueden generar dis-
función del ventrículo derecho y empeoramiento de la 
IC2. Aunque pueden relacionarse con la cardiopatía 
previa, los propios DAVI son arritmogénicos debido a 
múltiples mecanismos: generan nuevas áreas de cica-
trización en las zonas de sutura de las cánulas (como 
ocurrió al parecer en este caso), pueden presentar AV 
relacionadas con aspiración e incluso pueden inducir 
cambios en la expresión génica de los canales iónicos 
que intervienen en la arritmogénesis3,4. En las escasas 
series publicadas de ablación de AV en portadores de 
DAVI, el éxito es elevado y la supervivencia ha sido del 
65% al año en los casos sin recurrencias y del 29% en 
los que recurrieron las TV4.

Este caso clínico es ilustrativo de un problema aún 
infrecuente en muchos países, pero que en los próxi-
mos años se enfrentará dado el aumento significativo 
de los implantes de DAVI. Si bien el tratamiento debe 
individualizarse, la ablación con catéter de AV es una 
opción segura y puede mejorar el pronóstico.
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To the Editor;

We want to congratulate Gopar-Nieto et al.1 for their 
interesting study on health outcomes in patients with 
ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) at-
tended by a regional STEMI care network and after-
wards admitted to the “Instituto Nacional de Cardiología” 
in Mexico City.

This research was based on a cohort of patients from 
the PHASE-MX registry that included 340 patients with 
STEMI: 166 received a pharmacoinvasive strategy (PS) 
and 174 primary percutaneous coronary interventions 
(PCI). Demographic and clinical characteristics as well 
as laboratory tests and in-hospital mortality are de-
scribed, evaluating the predictors associated with higher 
mortality during the hospitalization. It is worth highlight-
ing the precise description of the places where the first 
medical contact was made, the distance from them to 
the “Instituto Nacional de Cardiología,” and the delay 
times to the different medical interventions. The authors 
found no differences in intra-hospital mortality relating 
to the reperfusion strategy used, concluding that PS can 
be an effective and safe alternative to primary PCI in 
the context of STEMI care network in Mexico1.

The implementation of STEMI care networks, mainly 
focused on primary PCI, has been widely adopted in 

many countries on the assumption that reperfusion 
through primary PCI is superior to fibrinolysis2,3. These 
national programs have made possible to extend me-
chanical reperfusion and have obtained a clear benefit in 
reducing the times for the primary PCI performed in in-
stitutions with primary PCI availability 24 h a day, 7 days 
a week (24/7). Furthermore, the increase in primary PCI 
has been accompanied by a drastic reduction in fibrino-
lytic therapy that has become a marginal reperfusion 
strategy. However, many patients, even in countries with 
more resources, carry on presenting to non-PCI hospitals 
or hospitals without a 24/7 primary PCI program3. Most 
of these patients are denied benefits from either mechan-
ical or pharmacologic therapy due to the delay to primary 
PCI remains outside current guidelines and fibrinolysis 
therapy is a marginal treatment. This fact is known as 
“reperfusion paradox” in STEMI care networks4.

This study1 shows that a global strategy that ade-
quately balances both reperfusion strategies could be 
extremely useful and extrapolated, not only to countries 
with similar socioeconomic characteristics to Mexico, 
but also to certain areas of high income countries that 
present low availability for 24/7 primary PCI. However, 
we would like to point to some considerations that could 
facilitate the understanding of the study and help im-
prove the STEMI care network:

1405-9940 / © 2021 Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez. Published by Permanyer. This is an open access article under the CC BY-NC-ND 
license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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1.	Successful reperfusion: One of the key points when 
assessing the success of PS in STEMI is the per-
centage of patients who have clinical and electrocar-
diographic criteria for reperfusion after administra-
tion of the fibrinolytic. In the STREAM trial more than 
a third of the patients required rescue PCI5. In the 
present study, the authors report that the median 
time to coronary angiography was 24 h, but they do 
not specify the percentage of patients in whom fibri-
nolysis was unsuccessful and/or required rescue 
PCI1.

2.	Contraindications and complications of fibrinolytic 
treatment: Fibrinolytic therapy presents a high num-
ber of contraindications (a previous intracranial hem-
orrhage, a recent major surgery, etc.) that primary 
PCI does not present, and is also associated with a 
high number of hemorrhagic complications6 which is 
strongly related to prognosis. However, the authors 
do not provide information in this regard1.

3.	Door-to-needle time: The success of fibrinolysis and 
its prognostic influence is highly dependent on door-
to-needle time2,3. The authors report a median of 
54  min with an interquartile range of 30-103  min, 
which means that a vast majority of patients are out-
side of the recommended time in guidelines3, which 
could limit the benefit of fibrinolysis and penalize PS 
in this study1.

4.	Improving transfers on STEMI care network: Patient 
transport plays a crucial role in reducing system de-
lays3. One of its main conditioning factors is the avail-
ability of emergency physicians to identify STEMI and 
to carry out transfers. This limitation can be reduced 

by training nurses or paramedics in the recognition 
of electrocardiographic patterns, defibrillation, and/or 
orotracheal intubation, thus expanding the capacity 
of a STEMI care network to transfer patients, both for 
primary PCI and for rescue PCI. There are experi-
ences in this regard that could be useful for the met-
ropolitan area of Mexico City7,8.
In conclusion, PS is an essential tool to maximize 

reperfusion therapy in patients treated by a STEMI care 
network and thus avoid the appearance of the “reper-
fusion paradox” when 24/7 PCI availability is limited.
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To the authors,
We are glad to read the comments about our article 

entitled “Demographic description and outcomes of a 
metropolitan network for myocardial infarction treat-
ment”1. Our study describes and highlights the impor-
tance of integrating a metropolitan network to treat 
ST-segment elevation myocardial infarction, which re-
mains a critical issue in low-to-middle income countries 
due to social, cultural, geographical, and logistical dis-
parities. The full description of the 30-day outcomes in 
patients receiving either primary PCI or pharmacoinva-
sive strategy within our network is published else-
where1. Regarding the questions raised by the authors, 
successful reperfusion after fibrinolytic was achieved in 
59.1%; however, the number of patients with contrain-
dications to fibrinolysis was not recorded. Neverthe-
less, our complication rate was low2. We agree that 
door-to-needle time was higher than other similar stud-
ies, although we did not find significant differences in 
clinical outcomes. A possible explanation for this phe-
nomenon is that education regarding STEMI standards 
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of care, and access to diagnostic and therapeutic re-
sources is still limited within the network. We must 
clarify that one of our main purposes is to educate 
health personnel to identify patients undergoing myo-
cardial infarction, and since 2017, the national reperfu-
sion program (PREMIA) has supported different 
educational and research initiatives to achieve such 
goal. Finally, we consider of utmost importance to com-
municate that the development of a STEMI network is 
feasible, even within a highly populated city in a mid-
dle-income country, and that outcomes within such net-
works are comparable with those of industrialized 
countries and well established reperfusion systems.
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