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Figura 2. Imágenes angiográficas. A: ventriculografía en proyección anteroposterior, se enumeran las 3 porciones del ventrículo derecho 
(VD), se señala la estenosis supravalvular. B: aortografía en proyección axial izquierda. C: con el paso de catéter hacia la fístula y se señala 
el stent que va de la porción infundibular al origen de las ramas pulmonares. D: colocación de un dispositivo tipo Vascular Plug II (asterisco). 
FC: fístula coronaria.
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Editorial

La investigación científica utiliza la observación sis-
temática, la formulación de hipótesis, la experimenta-
ción y la medición, con el fin de crear conocimiento 
nuevo1. En la investigación clínica, los seres humanos, 
particularmente los enfermos, son los objetos directos 
de la investigación y también los potenciales beneficia-
rios de esta. El objetivo de este artículo es ofrecer una 
perspectiva personal sobre las vicisitudes de la inves-
tigación clínica. Esta visión está basada en la interac-
ción del autor con distinguidos investigadores a lo largo 
de varias décadas. Con el fin de reconocer la partici-
pación de las mujeres en la investigación este escrito 
intenta usar un lenguaje más incluyente utilizando el 
término «investigador» o «investigadora» de manera 
rotatoria y equivalente.

La investigadora nace y se hace. Como en otras 
ramas de la ciencia y del arte se necesita una habili-
dad innata para saber cómo descubrir lo nuevo, lo útil 
o lo bello. Es indispensable poseer un espíritu inqui-
sitivo y una actitud escéptica ante los paradigmas 
vigentes. Las verdades científicas son necesariamen-
te relativas y transitorias. La verdad clínica de hoy, si 
no la mentira del mañana, forzosamente será reem-
plazada por otra verdad más avanzada. El científico 
debe admirar y enamorarse de sus propios proyectos, 
aunque la comunidad académica los soslaye o los 
minimice. Se necesita obsesión y pasión para sortear 
con determinación los múltiples obstáculos que con-
llevan los prolongados proyectos de indagación y tam-
bién para mantenerse al día en los conocimientos 

científicos emergentes. Afortunadamente, Internet ha 
democratizado el acceso al conocimiento médico. Por 
otro lado, el investigador debe tener una visión global 
de la ciencia y de la cultura.

El elemento fundamental y más difícil de lograr para 
llevar a cabo una investigación fructífera es concebir 
una idea original y novedosa. Aquí está el gran desafío. 
Parafraseando a Schopenhauer se puede afirmar que 
el reto de la investigación clínica es ver lo que nadie 
ha visto, o por lo menos pensar lo que nadie ha pen-
sado acerca de lo que todos ven. Para capturar este 
ingrediente original es indispensable primero tener un 
conocimiento profundo de la patología que escrutar. Un 
error frecuente es pretender escudriñar el padecimien-
to de moda, o replicar en el entorno local los estudios 
llevados a cabo en otras latitudes. La investigación 
clínica es el antónimo de la improvisación.

La investigadora clínica debe reconocer las limitacio-
nes y las ventajas de su entorno académico, tanto en 
la patología a tratar como en el acceso a los instru-
mentos de indagación. Aparte de proponer una hipóte-
sis original, debe procurar utilizar métodos novedosos 
en sus pesquisas. El abordaje «confocal» del problema 
a resolver es frecuentemente fructífero. En esta forma 
de actuar, la experta en el tema se asocia con un mé-
dico que cultiva una especialidad diferente, o mejor 
aún, con un experto en otras áreas de la ciencia como 
la física, las matemáticas o la antropología. De esta 
manera se puede escudriñar la patología a resolver 
con perspectivas e instrumentos diferentes. 
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La línea de investigación debe de ser consistente y 
perdurable: la inmensidad de la medicina actual hace 
casi imposible estar en la vanguardia del conocimiento 
en varias áreas de una misma especialidad. Por otro 
lado, los resultados de las indagaciones necesariamen-
te plantean nuevas incógnitas a resolver, abonando así 
el terreno para desarrollar nuevos estudios clínicos. 

La carrera académica es una compañera muy celosa 
que demanda tiempo exclusivo. La labor científica es 
incompatible con la administración o con la política. 

El paradigma científico vigente lineal y reduccionista 
ha sido muy eficaz para entender enfermedades linea-
les con correlación anatomoclínica. Sin embargo, este 
modelo tiene sus limitaciones. La nueva visión derivada 
de las ciencias de la complejidad aplicada a la  medicina 
nos enseña que el cuerpo humano está compuesto de 
sistemas adaptables complejos y de estructuras fracta-
les. En la fisiología humana la intensidad del estímulo 
frecuentemente es diferente a la magnitud de la res-
puesta. En contraste con lo que sucede con las máqui-
nas, en los humanos el todo no es igual a la suma de 
sus partes. El microscopio es incapaz de aportar luz 
sobre las frecuentes enfermedades modernas producto 
de la depredación del medio ambiente por los humanos. 
La única manera de entender los frecuentes padeci-
mientos complejos actuales es mediante un acerca-
miento integral al paciente y a su entorno2.

La investigación clínica cardiológica ha sido mayor-
mente lineal reduccionista y basada en la tecnología. 
Esto es debido a las características del corazón como 
el órgano bomba primordial del cuerpo humano. El 
electrocardiograma, el ecocardiograma y el cateteris-
mo han permitido a lo largo de los años, hacer inves-
tigaciones cada vez más precisas sobre la fisiología 
cardiaca. El desarrollo de las prótesis (stents) endovas-
culares es un buen ejemplo de reduccionismo terapéu-
tico. Por otro lado, la avanzada tecnología cardiológica 
ha ofrecido instrumentos de estudio muy valiosos para 
otras áreas de la medicina, como ha sido el análisis 
lineal y no lineal de la variabilidad de la frecuencia 
cardiaca. Este instrumento en constante evolución ha 
permitido estudiar la disautonomía asociada a variadas 
enfermedades multisistémicas3.

El médico tiene una gran ventaja sobre otros tipos 
de investigadores. El problema por resolver está en-
frente y le mira directamente a los ojos con confianza 
y esperanza. «La relación del enfermo con el médico 
es la de una confianza frente una conciencia», reitera-
ba Ignacio Chávez4. De hecho, cada visita médica es 
un ejercicio de investigación. Con frecuencia, los pro-
yectos de indagación surgen de la manifestación 

atípica o poco reconocida de una enfermedad, de la 
aparición de un efecto secundario a un medicamento 
o del reconocimiento sobre la falta de sustento cientí-
fico del paradigma clínico vigente.

En las últimas décadas el concepto de investigador 
clínico se ha deformado con la proliferación de los gran-
des ensayos farmacológicos internacionales. Los médi-
cos participantes no conciben la idea original, sino que 
son contratados como reclutadores de pacientes. Sin 
embargo, la compañía patrocinadora los condecora como 
«investigadores» o como «líderes de opinión». Algo simi-
lar sucede con los consorcios de expertos que se reúnen 
para acordar posturas conjuntas ante algún evento mé-
dico emergente o para definir guías diagnósticas o tera-
péuticas. Este tipo de labor puede ser meritoria, pero es 
ajena al espíritu creador del verdadero investigador.

La investigación clínica demanda una ética intacha-
ble. El enfermo debe de ser informado con detalle de 
los posibles beneficios y perjuicios del ensayo clínico 
en el que se le invita a participar. El entusiasmo, a 
veces desbordado, del investigador clínico necesita ser 
atemperado y supervisado por comités de ética y de 
investigación. Un vicio condenable, pero desafortuna-
damente no excepcional, es la manipulación de los 
resultados para que estos encuadren con la hipótesis 
preconcebida. Otra argucia a veces utilizada en los 
grandes estudios farmacológicos es el análisis post 
hoc encaminado a soslayar los efectos adversos signi-
ficativos del medicamento investigado5.

Como colofón a lo anteriormente expresado se puede 
afirmar que una de las labores más loables de cualquier 
ser humano es crear conocimiento nuevo que ayude a 
entender mejor el sufrimiento de sus congéneres o que 
visualice una ruta terapéutica diferente. Las primicias 
aportadas por el clínico, por modestas que sean, justi-
fican plenamente toda una vida profesional dedicada a 
la investigación. Los resultados de las pesquisas que-
darán plasmados en la literatura científica como un 
trascendente legado académico.

Bibliografía
 1. Bunge M. La investigación científica; su estrategia y su filosofía. México: 

Siglo XXI Editores; 2004.
 2. Martínez-Lavín M. Caos, complejidad y cardiología. Arch Cardiol Mex. 

2012;82:54-8.
 3. Reyes-Manzano CF, Lerma C, Echeverría JC, Martínez-Lavin M, Martí-

nez-Martínez LA, Infante O, et al. Multifractal analysis reveals decreased 
non-linearity and stronger anticorrelations in heart period fluctuations of 
fibromyalgia patients. Front Physiol. 2018;9:1118. 

 4. Chávez I. Grandeza y miseria de la especialización médica. Aspiración a 
un nuevo humanismo. En: Chávez I, editor. Humanismo médico, educa-
ción y cultura. México: Ediciones de El Colegio Nacional; 1976. pp. 20-38.

 5. Martínez-Lavín M, Amezcua-Guerra L. Serious adverse events after HPV 
vaccination: a critical review of randomized trials and post-marketing case 
series. Clin Rheumatol. 2017;36(10):2169-78.



167
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abstract
objective: The objective of the study was to describe the myocardial infarction treatment network and compare in-hospital 
mortality in patients undergoing either primary angioplasty or pharmacoinvasive strategy in Mexico City and a broad metro-
politan area. Methods: Cohort study including patients with ST-elevation myocardial infarction. We recorded demographic 
and clinical data, laboratory tests and in-hospital mortality in patients that underwent primary angioplasty and pharmacoinva-
sive strategy. Kaplan-Meier analysis was used to assess mortality and Cox-regression assessed mortality risk factors. 
 results: Three hundred forty patients from a network of 60 hospitals and 9 states were analyzed. Of the total population, 
166 were treated with pharmacoinvasive strategy and 174 with primary angioplasty. Door to thrombolytic time was 54 min 
and door to wire crossing time was 72.5 min; no differences in total ischemia time were demonstrated. No differences for 
in-hospital mortality (6.3% vs. 5.4%, p = 0.49) were found when comparing pharmacoinvasive and primary angioplasty groups. 
The main predictors for in-hospital mortality were: glucose > 180 mg/dl (HR 3.73), total ischemia time > 420 min (HR 3.18), 
heart rate > 90 bpm (HR 5.46), Killip and Kimball > II (HR 11.03), and left ventricle ejection fraction < 40% (HR 3.21). 
Conclusions: This myocardial infarction network covers a large area and constitutes one of the biggest in the world. There 
were no differences regarding in-hospital mortality between pharmacoinvasive strategy and primary angioplasty. Pharmaco-
invasive strategy is an effective and safe option for prompt reperfusion in Mexico.

Key words: Myocardial infarction. Thrombolytic therapy. Angioplasty. Mortality.

resumen
objetivo: Describir la red de atención de infarto agudo de miocardio y comparar los desenlaces intrahospitalarios en  pacientes 
tratados con angioplastía coronaria o estrategia farmacoinvasiva en la Ciudad de México y su área metropolitana.  Métodos: Es-
tudio de cohorte que incluyó pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST. Se recabaron datos 
demográficos y clínicos, así como estudios de laboratorio y mortalidad intrahospitalaria en los pacientes que fueron tratados 

Correspondence: 
*Rodrigo Gopar-Nieto 

E-mail: rodrigogopar@gmail.com

Available online: 20-01-2021 

Arch Cardiol Mex. 2021;91(2):167-177 

www.archivoscardiologia.com

Date of reception: 25-03-2020

Date of acceptance: 12-04-2020

DOI: 10.24875/ACM.20000133

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/).

mailto:rodrigogopar%40gmail.com?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/ACM.20000133
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/ACM.20000133&domain=pdf
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/


168

Arch Cardiol Mex. 2021;91(2)

introduction
Optimal timing for reperfusion in ST-segment eleva-

tion myocardial infarction (STEMI) reduces infarct size, 
prevents, and delays ventricular remodeling and in-
creases survival1-3. In spite of this, a big proportion of 
patients, especially in low-income countries do not re-
ceive reperfusion promptly or receive it lately.

Clinical practice guidelines recommend two main strat-
egies for reperfusion in STEMI: primary percutaneous 
coronary intervention (PPCI) and pharmacoinvasive 
strategy (PS)1-4. PPCI consists in an urgent recanaliza-
tion of the obstruction in the lumen of the affected coro-
nary artery by means of a balloon or stent, without 
previous administration of a fibrinolytic agent. It has been 
demonstrated that coronary flow can return to normal in 
90% of the cases, while for fibrinolysis flow is only re-
stored in about 50-60%5-12. The success of reperfusion 
depends on many factors such as the time of onset of 
symptoms, the ability and experience of the operator and 
resource availability for the procedure12-15.

There is a problem with the availability of PCI centers 
in many parts of the world, as it has been stated in 
other studies16-18. To overcome these difficulties, PS 
consists in the administration of a fibrinolytic agent at 
first moment after diagnosis of STEMI, followed by a 
coronary intervention in the next 3-24 h. This practice 
has reduced reinfarction and recurrent ischemia com-
pared to medical treatment alone18. The STREAM trial 
demonstrated that the PS, together with contemporary 
antithrombotic therapy (clopidogrel, aspirin, and enox-
aparin), has the same efficacy and safety than PPCI19. 
Other trials stand out the ability to overcome the social 
and geographic limitations16,20-22.

Mexico City and its metropolitan area constitute one 
of the most populated urban areas in the world23. The 
peculiar social and economic problematics of our 

country, together with a high population density, makes 
it difficult to treat STEMI in optimal timing so to accom-
plish guidelines goals represents a big challenge24. 
Therefore, the means of this study were to compare 
in-hospital mortality in patients taken to PPCI against 
those taken to PS in Mexico City and a large metropol-
itan area with the goal to establish the efficacy of PS 
in a real life setting.

Methods
A cohort from the PHASE-MX trial was taken, which 

included all patients from both genders, between 18 
and 80 years of age, with a diagnosis of STEMI, that 
were admitted to the Emergency Department and Cor-
onary Care Unit of the Instituto Nacional de Cardi-
ología, from April 1, 2018, to March 31, 2019. The 
myocardial infarction definition used in this study was 
the one proposed by the European Society of Cardiol-
ogy and Thygesen et al.1,2

At admission, the following data were collected: age, 
gender, date of admission, the presence of diabetes 
mellitus, systemic arterial hypertension, smoking, 
chronic kidney disease, obesity, previous history of 
myocardial infarction, previous revascularization, vital 
signs, TIMI, GRACE, and CRUSADE scores, blood bio-
metrics, blood glucose, troponin, NT proBNP, total isch-
emic time, first medical contact time, door-to-needle 
time, door-to-wire crossing or device time, medical 
treatment before reperfusion, time to PS, and treatment 
success. In this study, all the patients from the PS 
group received fibrinolysis at their first medical contact 
center and angiography was done at Instituto Nacional 
de Cardiología, both decisions were made according to 
the medical staff’s discretion. Afterward, we made an 
in-hospital follow-up where mortality and date of home 
discharge were registered.

con angioplastía coronaria o estrategia farmacoinvasiva. Se realizó un análisis de Kaplan-Meier para describir la mortalidad 
y un modelo de regresión de Cox para evaluar los factores asociados a mortalidad. resultados: Se analizaron 340 pacien-
tes provenientes de una red compuesta por 60 hospitales. Del total de la población, 166 fueron tratados con estrategia far-
macoinvasiva y 174 con angioplastía primaria. El tiempo puerta-aguja fue 54 min. y el tiempo puerta-dispositivo de 72.5 min.; 
no se encontraron diferencias en el tiempo total de isquemia. Además, no existieron diferencias en la mortalidad intrahospi-
talaria (6.3% vs. 5.4%, p = 0.49) al comparar la estrategia farmacoinvasiva y la angioplastía primaria. Los principales predic-
tores de mortalidad intrahospitalaria fueron: glucosa > 180 mg/dl (HR 3.73), tiempo total de isquemia > 420 min. (HR 3.18), 
frecuencia cardiaca > 90 lpm (HR 5.46), Killip and Kimball > II (HR 11.03) y fracción de eyección < 40% (HR 3.21). 
 Conclusiones: En esta red de atención al infarto agudo de miocardio no se encontraron diferencias en la mortalidad intra-
hospitalaria entre la estrategia farmacoinvasiva y la angioplastia primaria. La estrategia farmacoinvasiva puede ser una al-
ternativa efectiva y segura para lograr reperfusión adecuada en México. 

Palabras clave: Infarto de miocardio. Terapia trombolítica. Angioplastia. Mortalidad.



169

R. Gopar-Nieto, et al.: Network for myocardial infarction

Statistical analysis: all tests were done in STATA v13 
(StataCorp LP, College Station, Tx). Quantitative vari-
ables were analyzed with descriptive methods depend-
ing on their distribution, corroborated by the 
Shapiro–Wilk test. Variables with a normal distribution 
were described with mean value and standard devia-
tion. Otherwise, median and interquartile ranges were 
used. Taking into consideration the normality of each 
quantitative variable, an analysis with Student’s t and 
U Mann–Whitney tests was performed. Qualitative vari-
ables were described through frequencies and percent-
ages, while for the bivariate analysis χ2 or Fisher’s test 
were performed depending on the number of events. 
For the survival analysis, tables and Kaplan–Meier 
curves were made to describe mortality in both groups. 
Differences between survival times for both treatment 
groups were compared with log rank test. Cox regres-
sion models, adjusted, by sex and age, were built to 
determine the main predictors of in-hospital mortality in 
patients treated with both strategies. A p < 0.05 was 
considered as statistically significant.

Furthermore, for the descriptive analysis, we created 
a map of the hospitals that are part of our STEMI net-
work. All hospitals were geocoded by finding their lati-
tude and longitude using Google Maps. The coordinates 
were recorded in a separate datasheet. We used QGIS 
3.10 (2019, QGIS Geographic Information System. 
Open Source Geospatial Foundation. URL: http://qgis.
org) to create our maps. From the University of Califor-
nia at Berkeley library for GeoData (https://geodata.lib.
berkeley.edu/), we downloaded polygon shapefiles of 
the states and municipalities where the hospitals are 
located and added the hospitals (points) as another 
layer. Finally, we showed our center with a different 
mark to highlight the distances between the different 
hospitals in the network and our center.

results
A total of 340 patients were included, 166 for PS and 

174 for PPCI. The mean age was 59 ± 10.8 years, 87.1% 
were male and 12.9% were female. Regarding medical 
history, 35% had diabetes mellitus, 46.8% hyperten-
sion, 17.1% dislipidemia, 46.2% were current smokers, 
and 9.7% had a previous myocardial infarction 
(Table 1).

As to the place of residency, 55.29% came from 
Mexico City, 29.41% came from Estado de México, and 
5.29% came from Morelos. We received patients from 
60 different hospitals, with a mean distance of 25.2 km, 
the smallest distance was 1.3 km and the longest was 

312 km. The mean estimated transfer time was 53 min, 
being the minimum and maximum of 8 and 263 min, 
respectively. Moreover, 23.35% of the patients had their 
first medical contact at the Instituto Nacional de Cardi-
ología and hospitals who referred the majority of pa-
tients to our center were Hospital General “Dr. Manuel 
Gea González,” Hospital General Balbuena, Hospital 
General “La Perla”, Hospital General de Cuernavaca, 
and Cruz Roja Mexicana (Table 2). Figures 1 and 2 
show the geographic distribution of the PS network in 
the Instituto Nacional de Cardiología.

Regarding the clinical characteristics at admission, 
no overt differences were found between PS and PPCI 
groups–even though PPCI presented significantly high-
er blood pressure levels, these were not clinically rele-
vant. Furthermore, a greater proportion of patients in 
the PPCI group presented a better Killip–Kimball score 
compared to the PS group (p < 0.001) (Table 3). Like-
wise, as shown in table 4, laboratory profiles between 
both groups were similar and most of the tests were 
among reference values, still some differences were 
found. For instance, C reactive protein was higher 
among PPCI patients, while cardiac dysfunction 
(NT-PROBNP) and damage (troponin I) markers were 
significantly higher among PS patients (p < 0.001).

In relation to the time of first medical contact, it was 
120 min (IQR: 60-225) for PS and 150 min for PPCI 
(IQR: 60-270), without significant differences (p = 0.11). 
Moreover, the mean total ischemic time was 347.5 min 
(IQR: 200-600) for PS versus 310 min (IQR: 205-557) 
for PPCI (p = 0.52). Furthermore, for PS patients the 
mean door-to-needle time was 54 min (IQR: 30-103), 
and the mean time for pharmacoinvasion was 1440 min 
(IQR: 600-2880), while among PPCI patients the time 
to door-to-device was 72.5 min (IQR: 60-95). Finally, 
hospital stay was similar with both strategies, with a 
mean time of 6 days, and an interquartile range of 
3-9 days.

With regard to in-hospital mortality, a total of 20 pa-
tients died during the follow-up – 11 patients (6.3%) 
who underwent PCI and nine (5.4%) who underwent PS 
(p = 0.82). A further subanalysis was made according 
to the time taken to pharmacoinvasion where the cutoff 
point was set according to the median value of 1440 min, 
without differences in mortality (6.56 vs. 5.73 %, 
p = 0.49). Moreover, 96% of patients from this cohort 
survived after 6 days of follow-up (Fig. 3). As to the type 
of post-infarction treatment, mean survival after 6 days 
was essentially the same between PPCI and PS pa-
tients (95% vs. 96%; p = 0.54) as shown in the Kaplan–
Meier curves from figure 4.
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Table 1. Demographic characteristics of patients with STEMI

Variable Total (n = 340) PS (n = 166) PPCI (n = 174) p

n % n % n %

Male 296 87.1 148 89.2 148 85.1 0.26

Female 44 12.9 18 10.8 26 14.9

Diabetes 119 35 58 34.9 61 35.1 0.98

Hypertension 159 46.8 72 43.4 87 50 0.22

Dyslipidemia 58 17.1 21 12.7 37 21.3 0.03

Current smoking 157 46.2 88 53 69 39.7 0.01

Previous smoking 56 16.5 23 13.9 33 18.97 0.2

Chronic kidney disease 7 2.1 4 2.4 3 1.72 0.47

Obesity 77 22.7 35 21.1 42 24.1 0.50

Previous myocardial infarction 33 9.7 14 8.4 19 10.9 0.43

Previous PCI 23 6.8 7 4.3 16 9.2 0.05

Previous CABG 5 1.5 1 0.6 4 2.3 0.20

Heart failure 3 0.9 0 0 3 1.7 0.08

Valvular heart disease 2 0.6 0 0 2 1.2 0.26

Atrial fibrillation 1 0.3 0 0 1 0.6 0.32

n Mean ± SD n Mean ± SD n Mean ± SD p

Age (years) 340 59 ± 10.8 166 58.5 ± 10.9 60 ± 11 0.08

PS: pharmacoinvasive strategy; PPCI: primary percutaneous coronary intervention; CABG: coronary artery bypass grafting; SD: standard deviation.

Figure 1. Regional map of places of origin of patients with STEMI.
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Place of first medical contact n % Distance to NHI 
(km)

Estimated time to 
NHI (hh:mm)

Instituto Nacional de Cardiología 76 22.35 - -

Médico particular 55 16.17 - -

Hospital General “Dr. Manuel Gea González” 42 12.35 1.3 0:08

Hospital General Balbuena 18 5.29 19.7 0:41

Hospital General “La Perla” 17 5 25.1 0:53

Hospital General de Cuernavaca “Dr. José G. Parres” 13 3.82 67.7 0:55

Cruz Roja de México 9 2.65 21.9 1:40

Hospital General “La Villa” 9 2.65 28.3 0:55

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición 6 1.76 0.85 0:06

Hospital de Especialidades “Dr. Belisario Domínguez” 6 1.76 12 0:50

Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias 5 1.47 1.4 0:08

Hospital General de Texcoco “Guadalupe Victoria” 5 1.47 46.5 1:06

Hospital General de Tulancingo 4 1.18 131 2:07

Hospital General “Dr. Enrique Cabrera” 4 1.18 20.8 0:39

Hospital General de Naucalpan “Dr. Maximiliano Ruiz Castañeda” 4 1.18 28.8 1:10

Centro Médico de Toluca “Adolfo López Mateos” 4 1.17 67.6 1:12

Hospital General “Dr. Gustavo Baz Prada” 3 0.88 25.3 0:53

Hospital General de Cuatitlán “José Vicente Villada” 3 0.88 56.2 1:22

Hospital ISSEMYM Tlalnepantla 3 0.88 39.6 1:10

Hospital General “Dr. Nicolás San Juan” 2 0.59 68.1 1:13

Clínica 25, IMSS 2 0.59 22.4 0:44

Hospital General de Huichapan 2 0.59 183 2:41

Hospital General de Chilpancingo “Dr. Raymundo Abarca Alarcón” 2 0.59 251 2:36

Clínica Médica Mardán 2 0.59 16.6 0:36

Hospital General de Jilotepec 2 0.59 114 2:07

Hospital General Gregorio Salas 2 0.59 19.2 0:45

Hospital General de México 2 0.59 17.3 0:36

Hospital General del Valle del Mezquital 2 0.59 168 2:50

Hospital General de Tláhuac “Dr. Miguel Lima Ramírez” 2 0.59 120 1:55

Hospital General de Taxco 2 0.59 161 2:06

Hospital General de Valle de Bravo 2 0.59 144 2:01

Hospital General de Tlaxcala 1 0.29 120 1:55

Hospital General de Milpa Alta 1 0.29 22.6 0:54

Instituto Nacional de Cancerología 1 0.29 1.2 0:06

Hospital General de Cuautla “Dr. Mauro Belauzarán Tapia” 1 0.29 90.2 1:16

Table 2. Description of the place of first medical contact in patients with STEMI

(Continues)
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Finally, variables associated with in-hospital mortality 
for both strategies were assessed through a Cox re-
gression model, wherein blood glucose > 180 mg/dl 
(HR 3.73, IC 95% 1.02-13.56), total ischemic time > 
420 min (HR 3.18, IC 95% 1.01-10.2), heart rate > 
90 bpm (HR 5.46, IC 95% 1.69-17.59), Killip and Kimbal 
> II (HR 11.03, IC 95% 1.42-85.15), and left ventricular 
ejection fraction < 40% (HR 3.21, IC 95% 1.03-10.01) 
determined a greater mortality risk in the whole cohort 
(Table 5).

discussion

Optimal treatment for STEMI is timely reperfusion. 
The European Society of Cardiology (ESC) proposes 
that PCI is the treatment of choice; however, if the cath-
eterization laboratory is beyond 2 h, the recommended 
treatment is PS2. Unfortunately, Mexico has many lim-
itations, not only in urban infrastructure but also in 
social and economic development which keeps us 
away from achieving the proper timing for PCI. As an 
example of this, we received patients that came from 9 

Place of first medical contact n % Distance to NHI 
(km)

Estimated time to 
NHI (hh:mm)

Hospital General de Huitzuco 1 0.29 180 2:07

Hospital General de Jojutla “Dr. Ernesto Meana San Román” 1 0.29 128 1:37

Hospital Escandón 1 0.29 21.2 0:38

Hospital General de Ixtapan de la Sal 1 0.29 122 1:46

Hospital Regional “1° de Octubre” 1 0.29 24.9 1:02

Hospital General de Tenancingo” Miguel Hidalgo y Costilla” 1 0.29 96.3 1:49

Hospital General “Darío Fernández Fierro”, ISSSTE 1 0.29 17.5 0:30

Clínica Materno Infantil Sagrada Familia 1 0.29 30 0:55

Hospital General del Altiplano 1 0.29 104 2:10

Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía 1 0.29 6.8 0:16

Hospital General de San Felipe del Progreso 1 0.29 147 2:05

Hospital General de Ticomán 1 0.29 29.1 1:20

Hospital General de Zona #8 1 0.29 11.3 0:30

Hospital General de Atizapán 1 0.29 40.5 1:06

Hospital General “Ajusco Medio” 1 0.29 8.9 0:29

Hospital General de Las Américas 1 0.29 43.1 1:08

Hospital General de Temixco 1 0.29 87.6 1:09

Hospital General “Rubén Leñero” 1 0.29 28.8 0:48

Hospital General de Querétaro 1 0.29 231 2:59

Hospital General de Tacuba, ISSSTE 1 0.29 27.7 0:49

Hospital Municipal de Temascaltepec 1 0.29 130 2:13

Hospital General de Coatepec 1 0.29 312 4:23

Hospital General de Pachuca 1 0.29 114 2:08

Hospital General de Ecatepec 1 0.29 34.9 0:57

Hospital Ángeles del Pedregal 1 0.29 14.9 0:25

Hospital Durango 1 0.29 25 0:43

Table 2. Description of the place of first medical contact in patients with STEMI (Continued)
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Table 3. Clinical characteristics in patients with STEMI

Variable Total (n = 340) PS (n = 166) PPCI (n = 174) p

n (%) n (%)  n (%)

Killip-Kimball I 181 (54.4) 74 (45.1) 108 (63.5) 0.00

Killip-Kimball II 132 (39.6) 78 (47.6) 54 (31.8)

Killip-Kimball III 10 (3) 5 (3.1) 5 (2.9)

Killip-Kimball IV 10 (3) 4.3 3 (1.8)

Variable Median (IQR) Median (IQR) Median (IQR) p

Heart rate (bpm) 75.5 (68.5-90) 75.5 (70-90) 75.5 (68-90 0.59

Respiratory rate (bpm) 18 (16-19) 18 (16-19) 18 (16-20) 0.87

Systolic pressure (mmHg) 127 (114-147) 126 (112-140) 130 (117-150) 0.01

Diastolic pressure (mmHg) 80 (70-90) 76.5 (70-86) 80 (70-93) 0.00

Pulse oximetry (%) 92 (90-95) 92 (90-95) 92 (90-95) 0.94

TIMI score 4 (2-5) 4 (2-5) 3.5 (2-5) 0.36

GRACE score 125 (101-150) 126 (106-153) 123 (99-147) 0.19

CRUSADE score 26 (18-35) 27 (19-35) 26 (18-37) 0.72

PS: pharmacoinvasive strategy; PPCI: primary percutaneous coronary intervention; CABG: coronary artery bypass grafting; SD: standard deviation; IQR: interquartile range.

Figure 2. Regional map with a close-up to Mexico City and its metropolitan area indicating the places of first medical 
contact in patients with STEMI.
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Table 4. Laboratory tests in patients with STEMI

Total (n = 340) 
Median (IQR)

PS (n = 166)  
Median (IQR)

PPCI (n = 174)  
Median (IQR)

p

Hemoglobin (g/L) 15.6 (14.4-16.7) 15.35 (14.4-16.3) 15.8 (14.5-16.9) 0.08

Creatinine (mg/dL) 1 (0.8-1.2) 1 (0.8-1.2) 1 (0.8-1.1) 0.99

Urea nitrogen (mg/dL) 17 (14-23) 18.1 (15-25) 16.6 (14-21) 0.04

Na (mEq/L) 136 (134-138) 136 (134-138) 136 (134-137) 0.30

C reactive protein (mg/L) 6.9 (2.7-28.7) 13.06 (4.26-46) 4.5 (2-19) 0.00

Leukocytes (103/µL) 11.7 (9.3-14.4) 11.4 (9.3-14.7) 11.9 (9.2-14.2) 0.82

NT-PROBNP (pg/mL) 793.5 (222.5-3284.5) 1445 (421-3643) 389 (100.5-2644) 0.00

Troponin I (ng/mL) 12.7 (0.9-52.8) 35 (12-80) 1.85 (0.3-14.9) 0.00

Maximum Troponin I (ng/mL) 64 (24-80) 67.9 (23.8-80) 62.9 (26-80) 0.46

Glucose (mg/dL) 162.5 (1278-238.5) 150 (115-230) 174 (136-246.8) 0.00

K (mEq/L) 4.1 (3.8-4.4) 4.1 (3.86-4.5) 4.1 (3.8-4.4) 0.07

Cl (mEq/L) 103 (100-105.52) 103 (101-107) 103 (100-105) 0.30

Glycated hemoglobin (%) 6.1 (5.65-8.2) 6.1 (5.6-7.6) 6.1 (5.7-8.3) 0.41

Albumin (g/dL) 3.6 (3.3-3.9) 3.6 (3.4-4) 3.7 (3.4-3.9) 0.88

Uric acid (mg/dL) 6.7 (5.6-7.86) 6.8 (5.8-8.1) 6.4 (5.4-7.8) 0.03

Platelets (103/µL) 217 (183-259) 209.5 (177-257) 221.5 (192-263) 0.10

Cholesterol (mg/dL) 154.9 (130-188.9) 153 (129.5-186) 157 (131-189) 0.36

LDL Cholesterol (mg/dL) 98.3 (75-121.8) 99.9 (74.4-121) 97.2 (75.8-122.6) 0.72

HDL Cholesterol (mg/dL) 34.4 (29.7-40) 34.3 (29.2-40.3) 34.5 (30.7-40) 0.33

STH (mIU/L) 1.4 (0.7-2.8) 1.35 (0.9-2.8) 1.4 (0.7-2.9) 0.88

PS: pharmacoinvasive strategy; PPCI: primary percutaneous coronary intervention; SD: standard deviation; IQR: interquartile range; LDL: low density lipoprotein; HDL: high 
density lipoprotein; STH: stimulant thyroid hormone.

Figure 3. General survival of patients with STEMI.
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states and 60 different health facilities, being the most 
distant the Coatepec General Hospital (312 km and a 
mean estimated transfer time of 4 h and 23 min); 

moreover, it must be acknowledge that this network 
covers a big area with a median radius of 25.2 km. This 
pharmacoinvasive network covers a big area of the 
Mexican territory and constitutes one of the biggest in 
the world.

There was a higher proportion of men, diabetes mel-
litus, hypertension, and active smoking that seemed to 
surpass the national statistics, and it is striking that 
there was a lower prevalence of obesity compared to 
Mexico’s National Health and Nutrition Survey (ENSA-
NUT in Spanish) 201225.

The time of the first medical contact was higher for 
PCI than for PS, however, there were no differences 
among the total ischemic time even though there was 
a slight increase in the latter one probably explained 
by the time of transfer.

The door-to-needle time was found 5 times higher 
than the time proposed by the ESC guidelines, which 
emphasizes the fact that training of the medical staff is 
necessary, because the lower the total ischemic time, 
the higher the proportion of rescued myocardial tissue2. 
On the other side, the door-to-device time was 72.5 min, 
which goes hand in hand with the established interna-
tional guidelines. Furthermore, the time to pharmacoin-
vasion calculated in our study was 1440 min, equivalent 
to 1 day, the same time according to the recommenda-
tions of the ESC guidelines2,26.

Table 5. Cox regression model for prediction of in-
hospital mortality in STEMI

Variable HR SE p 95% CI

Male gender 2.03 2.11 0.49 0.26-15.55

Diabetes 1.75 0.94 0.29 0.61-5.02

Hypertension 1.03 0.55 0.95 0.36-2.94

Chronic kidney disease 4.26 4.48 0.16 0.54-33.4

CRP > 5 mg/L 1.57 0.93 0.44 0.49-5.02

Glucose >180 mg/dl 3.73 2.45 0.04 1.02-13.56

Total ischemia time > 420 min 3.18 1.89 0.04 1.01-10.20

First medical contact > 50 min 1.28 0.98 0.74 0.28-5.75

Heart rate > 90 bpm 5.46 3.26 0.04 1.69-17.59

Systolic pressure < 90 mmHg 6.75 7.12 0.07 0.85-53.41

Killip & Kimball > II 11.03 11.5 0.02 1.42-85.15

GRACE score > 140 3.04 1.84 0.06 0.93-9.98

LVEF < 40% 3.21 1.86 0.04 1.03-10.01

CRP: C reactive protein; LVEF: left ventricular ejection fraction; HR: hazard ratio; 
SE: standard error; 95% CI: 95% confidence interval.

Figure 4. Survival according to the reperfusion strategy in patients with STEMI. PS: pharmacoinvasive strategy; PPCI: 
primary percutaneous coronary intervention.
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It is important to acknowledge that our patients have 
longer hospital stays than usual, approximately 6 days, 
independently of the strategy. The ESC STEMI guide-
lines recommend a rapid home discharge, especially 
between the next 48-72 h, in low risk infarctions and 
when the assurance of a rehabilitation program and 
follow-up is reliable2.

Within the most relevant data of this study is the 
in-hospital mortality, represented by 11 patients taken 
to PPCI and 9 patients taken to PS, 6.3% and 5.4% 
(p = 0.82), respectively. The percentage of survival after 
STEMI was 94.1%, similar to what Sierra-Fragoso et al. 
reported in their study, where authors reported in-hos-
pital mortality of 5.1% in PS and 5.3% in PCI22. On the 
other hand, the RENASCA registry reported a cardio-
vascular mortality of 14.9% higher than what we de-
scribed27. Meanwhile, in other international registries, 
similar mortality has been reported among both strate-
gies with a follow-up to 1 year after the index event, 
demonstrating that PS is a safe and effective 
method19,21,28,29.

Finally, the data obtained by the Cox regression mod-
el for predictors associated with in-hospital mortality 
were blood glucose >180 mg/dl, total ischemic time 
> 420 min, heart rate > 90 bpm, Killip-Kimball > II, and 
left ventricular ejection faction < 40%. This is relevant 
since we do not have tools to predict in-hospital mor-
tality in our population.

Epidemiological transition has left its mark. Nowa-
days chronic diseases have a high prevalence and 
most of them will develop an acute myocardial infarc-
tion as a final outcome. Mexico has up to 3 times more 
in-hospital mortality than the rest of the countries be-
longing to the Organization for Economic Cooperation 
and Development (OECD) due to the lack of strategies 
that does not allow optimal access to medical services 
and proper timing for treatment. In the national context, 
the PS headed by the National Heart Institute has prov-
en to be equally effective than PCI at least for in-hos-
pital mortality, which by now will improve cardiovascular 
outcomes in the future. This model should keep grow-
ing and spreading to the health care centers that have 
the capacity to perform PCI.

Conclusions
There were no differences in survival and mortality 

in STEMI patients treated by means of PPCI or PS. PS 
is a viable, effective, and safe option for optimal reper-
fusion in Mexican population according to its social and 
economic limitations.
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Seguridad y mayor tolerancia al esfuerzo con entrenamiento 
interválico en comparación con el entrenamiento de intensidad 
moderada continua en cardiópatas de riesgo cardiovascular 
muy alto
Safety and improvement in exercise tolerance with interval training vs moderate-intensity 
continuous training in heart disease patient of very high cardiovascular risk
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artíCulo dE invEStigaCión 

resumen
objetivo: Evaluar la seguridad y el efecto del entrenamiento por intervalos de moderada y alta intensidad (EIMI, EIAI) y 
compararlo con el entrenamiento de intensidad moderada continua (EIMC) en pacientes de riesgo cardiovascular (RCV) muy 
alto. Método: Estudio cuasi experimental de 81 pacientes que ingresaron al programas de rehabilitación cardíaca y preven-
ción secundaria (PRHCPS); en la estratificación de riesgo, todos los pacientes presentaron ≥ 2 factores de RCV alto. En-
trenamiento concurrente: aeróbico supervisado: 2 semanas de entrenamiento de base de EIMC; luego el grupo EIMC con la 
misma prescripción, EIMI a 3 intervalos de 3’ al 70 a 80% de FCR con pausas activas de 3’ al 60 a 70% de FCR; EIAI, 3 
intervalos de 3’ a 80 a 90% de FCR con pausas activas de 3’ al 70 a 80% de FCR, entrenamiento de fuerza con tres sesio-
nes semanales de ejercicios isotónicos y una de calistenia e intervención multidisciplinaria. resultados: 81 pacientes asig-
nados en tres grupos: 61 a EIMC, 13 a EIMI y 7 a EIAI, sin diferencias significativas en las variables epidemiológicas. Hubo 
ganancias porcentuales en MET-carga de 45%, 60% y 86% (p = 0.17) y carga-vatios de 51, 44 y 48 en EIMC, EIMI, EIAI, 
respectivamente (p = 0.54). A pesar de no existir diferencias estocásticamente significativas intergrupales, sí se registró una 
ganancia mayor en MET-carga en el grupo de EIAI. No se observó desenlace adverso en ningún tipo de entrenamiento. 
Conclusiones: En cardiópatas de riesgo cardiovascular muy alto, el entrenamiento interválico EIMI/EIAI supervisado es 
seguro, con tendencia a mayor ganancia en tolerancia al esfuerzo (MET-carga) con el EIAI en comparación con el EIMC.

Palabras clave: EIMC. EIMI. EIAI. Alto riesgo.

abstract
objective: Evaluate safety and effects of training at moderate and high intensity intervals (MIIT, HIIT) compared to continuous 
moderate intensity training (MICT) in heart disease patient with very high cardiovascular risk (CVR). Method: Quasi-experimental 
study of 81 patients in a cardiac rehabilitation (CR) program, after risk stratification, all patients presented at least 2 factors with 
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introducción
La enfermedad cardiovascular (ECV) es hoy día la 

principal causa de mortalidad en el mundo, México in-
cluido. Los programas de rehabilitación cardíaca y pre-
vención secundaria (PRHCPS) han demostrado ser 
efectivos en la reducción de la mortalidad cardiovascu-
lar y por todas las causas, la disminución de la reinci-
dencia de infarto y la mejoría de la calidad de vida; 
dichos resultados son dependientes de la dosis1-3. La 
prescripción del ejercicio y la gradación del riesgo car-
diovascular son los pilares de la ejecución correcta de 
la intervención4.

Por lo regular, el entrenamiento de intensidad mode-
rada continua (EIMC) ha sido la base del entrenamien-
to en los programas de rehabilitación cardíaca y 
prevención secundaria (PRHCPS). Sin embargo, en 
evidencia más reciente, el entrenamiento interválico de 
moderada intensidad (EIMI) y el entrenamiento intervá-
lico de alta intensidad (EIAI) han demostrado ser se-
guros y obtener mejores resultados en ganancia en el 
consumo máximo de oxígeno (VO2p) en pacientes es-
tratificados como riesgo cardiovascular (RCV) bajo a 
moderado, en comparación con el EIMC. Dicha eviden-
cia está sustentada en el hecho de que el desplaza-
miento de umbrales mayores (VT2 y VO2p) en 
deportistas sanos puede replicarse en pacientes con 
cardiopatía al margen de su gradación del riesgo1-3,5. 
Aunado a ello, las características de la población mexi-
cana comparten múltiples variables de alto riesgo car-
diovascular y los pacientes se catalogan como de RCV 
“muy alto”.

Hasta el momento se desconocen los efectos en se-
guridad y ganancia en tolerancia al esfuerzo del 
EIMI/EIAI en comparación con el EIMC en enfermos 
cardiópatas de RCV muy alto. La hipótesis de los au-
tores establece que si las intervenciones de mayor in-
tensidad (a tolerancia interválica) generan mayor volu-
men de entrenamiento, y dado que éste se correlaciona 

directamente con ganancias mayores en VO2p y 
resultados angiogénicos, regulación autonómica y en-
dotelial a largo plazo6-7, sin sufrir complicaciones ma-
yores, entonces los pacientes de riesgo cardiovascular 
muy alto podrían obtener resultados mayores con EIAI/
EIMI en términos de eficiencia y seguridad que aquéllos 
sometidos a EIMC. El objetivo de este estudio es eva-
luar la seguridad y los efectos del entrenamiento inter-
válico (EIMI/EIAI) comparados con el entrenamiento de 
intensidad moderada continua en pacientes de riesgo 
cardiovascular muy alto.

Material y métodos
Estudio cuasi experimental de 81 pacientes que in-

gresaron al PRHCPS, previa estratificación del RCV 
mediante prueba de ejercicio; todos los pacientes te-
nían al menos dos factores de RCV alto (tabla 1). To-
dos los individuos se sometieron a entrenamiento ae-
róbico en cicloergómetro o banda sin fin de acuerdo 
con el principio de individualización del entrenamiento 
durante cuatro a seis semanas, cinco sesiones sema-
nales de 30 minutos; todos los pacientes llevaron du-
rante dos semanas entrenamiento base de EIMC, 
5 min de calentamiento, 20 min al 70% de la frecuencia 
cardíaca de reserva (FCR) por fórmula de Karvonen, y 
5 min de enfriamiento; según fueran la evolución, el 
criterio médico y el riesgo cardiovascular, los pacientes 
se categorizaron después para implementación de EI-
MI-EIAI. El grupo de EIMC tuvo la misma prescripción 
establecida; el grupo de EIMI, 5 min de calentamiento, 
tres intervalos de 3 min al 70 a 80% de FCR con pau-
sas activas de 3 min al 60 a 70% de FCR, seguidos de 
5 min de enfriamiento; y para el grupo de EIAI, 5 min 
de calentamiento, tres intervalos de 3 min al 80 a 90% 
de FCR con pausas activas de 3 min al 70 a 80% de 
FCR, y 5 min de enfriamiento (Fig. 1). Todos los pa-
cientes recibieron tratamiento concurrente con entrena-
miento de fuerza de tres sesiones semanales con 

high CVR. All patients were provided supervised concurrent training: aerobic: initially 2 weeks MICT. subsequently MICT group 
with same prescription, MIIT 3 intervals of 3 ‘to 70-80% FCR with active pause exercise of 3’ to 60 a 70% FCR, HIIT 3 intervals 
of 3’a 80-90% FCR with active pause exercise of 3 ‘70 a 80% FCR, resistance training 3 weekly sessions isotonic exercises and 
1 calisthenics and multidisciplinary intervention. results: 81 patients assigned to: 61 MICT group, 13 MIIT and 7 HIIT, no significant 
differences were observed. Percentage gains were obtained in METs-load 45%, 60% and 86% (p = 0.17) and watts 51, 44 and 
48 in MICT, MIIT, HIIT respectively (p = 0.54). Although there are no statistical significant intergroup differences if there is a grea-
ter improvement in MET-load in the HIIT group. There was no adverse outcome in any training. Conclusions: In very high cardio-
vascular risk heart disease patient, supervised interval training (MIIT/HIIT) is safe, with a tendency to greater improvement in 
exercise tolerance (METs-load) with HIIT compared to MICT.

Key words: MICT. MIIT. HIIT. Cardiovascular risk.
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ejercicio isotónico y una sesión de calistenia, así como 
intervenciones grupales de nutrición y control de facto-
res de riesgo cardiovascular, atención psicoemocional, 
terapia ocupacional, y técnicas antitabaco y 
sexualidad.

Todas las sesiones tuvieron supervisión de un cardió-
logo rehabilitador y se realizó escrutinio de seguridad 
antes de las sesiones, las cuales se vigilaron mediante 
telemetría, con registro de presión arterial, antes, duran-
te y después de las sesiones de ejercicio dinámico-es-
tático. Para el análisis estadístico, los datos obtenidos 
se capturaron en una hoja de cálculo en el programa 
Microsoft Excel y se analizaron con el programa esta-
dístico SPSS v22. Para las variables cuantitativas con-
tinuas, los resultados se presentaron en medianas y 
percentiles y como frecuencia y porcentajes cuando 
fueron categóricas. Para la comparación entre los gru-
pos de estudio se utilizó la prueba de Kruskall-Wallis en 

el caso de las variables continuas y χ2 de Pearson en 
el caso de las variables categóricas. Para la compara-
ción entre los grupos de estudio después de la interven-
ción se usó la prueba de Kruskall-Wallis.

resultados

Se incluyó en el estudio a 81 pacientes distribuidos 
en tres grupos: grupo EIMC con 61 pacientes y prome-
dio de edad de 65 años, con 44 del género masculino 
(72.1%) y FEVI promedio de 52%; grupo EIMI con 13 
pacientes y promedio de edad de 70 años con 9 del 
género masculino (62.3%) y FEVI promedio de 59%; 
grupo EIAI con 7 pacientes y promedio de 66 años de 
edad, con 6 del género masculino (85.71%) y FEVI 
promedio de 56%, sin diferencia significativa (p = 0.03).

No se identificó diferencia significativa entre género (p 
= 0.80), edad (p = 0.36) o FEVI (p = 0.3). Se obtuvieron 
los factores de riesgo cardiovascular como obesidad, 
tabaquismo, diabetes mellitus tipo 2 (DM2), hipertensión 
arterial sistémica (HAS), dislipidemia y sexualidad, sin 
observar diferencias significativas entre las variables 
epidemiológicas (tabla 2). Los diagnósticos más preva-
lentes fueron cardiopatía isquémica seguida de insufi-
ciencia cardíaca. Se obtuvieron ganancias porcentuales 
en MET-carga de 45%, 60% y 86% (p = 0.17) y carga-va-
tios de 51, 44 y 48 en EIMC, EIMI, EIAI, respectivamente 
(p = 0.54). A pesar de no existir diferencias estocástica-
mente significativas intergrupales, sí se reconoció una 
ganancia en MET-carga en el grupo EIAI (85.74%, p = 
0.171). No hubo episodio cardiovascular adverso en nin-
guna de las sesiones de entrenamiento (tabla 3).

Figura 1. Entrenamiento por intervalos y entrenamiento 
moderado continuo. FCR: porcentaje de frecuencia cardíaca 
de reserva; EIMC: entrenamiento moderado continuo; EIMI: 
entrenamiento interválico de moderada intensidad; EIAI: 
entrenamiento interválico de alta intensidad. (autor: Alfredo 
D. Pineda García).

Tabla 1. Factores de riesgo cardiovascular alto

Paciente con síntomas < 5 MET

Paciente con infarto de miocardio complicado

Tolerancia al esfuerzo < 5 MET

Paciente con isquemia con descenso del ST > 2 mm y FC < 135 
lpm

Respuesta hipotensora o plana

Superviviente de paro cardiorrespiratorio

Enfermedad coronaria (> 50 %) grave o no revascularizable

FEVI < 40%. Alteraciones de la motilidad mediante 
ecocardiografía, acinesia o discinecia

Repuesta cronotrópica < 85% de la FC máxima

Recuperación  < 12 lpm al primer minuto

Respuesta presora < 1.23

Recuperación de la tensión arterial sistólica > 0.95

EVF esfuerzo y recuperación 

Índice de DUKE < - 11 o veteranos > 2

Isquemia en estudio de medicina nuclear 

Enfermedad arterial coronaria no revascularizable

Ectopia ventricular compleja: contracciones ventriculares 
prematuras  multifocales, taquicardia ventricular, fibrilación 
ventricular

Presencia de depresión clínica

MET: tolerancia al esfuerzo; FC: frecuencia cardíaca; FEVI: fracción de expulsión 
del ventrículo izquierdo;  EVF: extrasístoles ventriculares frecuentes; MN: medicina 
nuclear.
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Los porcentajes de ganancias por percentil fueron 
los siguientes: para el grupo de MCT, 24.66 percentil 
25°, 45% percentil 50°, 67.59% percentil 75°; para el 
grupo de EIMI, la ganancia en MET-carga fue de 
26.77% percentil 25°, 60% percentil 50° y 94.84% per-
centil 75°; en el grupo de EIAI se identificó la mayor 
ganancia con 42.14% percentil 25°, 85.74% percentil 
50° y 157.5% percentil 75°; se advierte una tendencia 
a mayor ganancia en el grupo EIAI, pero sin que sea 
estadísticamente significativa, p = 0.171 (Fig. 2).

discusión
Desde la década de 1960, los PRHCPS mediante la 

integración de actividades transdisciplinarias han tenido 

como objetivo mejorar la calidad de vida de los pacien-
tes y lograr la reincorporación más completa posible a 
la sociedad8, y han ampliado su indicación a población 
con riesgo elevado de enfermedad cardiovascular, es 
decir, los individuos que tienen a la vez diversos facto-
res de riesgo cardiovascular3.

La gradación del riesgo antes del inicio de un PRH-
CPS es una parte fundamental para la evaluación y 
prescripción de ejercicio en los individuos que ingresan 
a dichos programas; con base en lo anterior, diferentes 
asociaciones mundiales han categorizado a los pacien-
tes en riesgo cardiovascular bajo, medio y alto mediante 
variables clínicas y prueba de esfuerzo convencional4, 
como la tolerancia al esfuerzo, presencia de umbral 
isquémico en la prueba de esfuerzo convencional, 

Tabla 2. Características de la muestra

Variable EIMC n = 61 EIMI n = 13 EIAI n = 7 p

Sexo, n (%)
Mujer
Hombre

17 (27.9%)
44 (72.1%)

4 (30.76%)
9 (69.23%)

1 (14.28%)
6 (85.71%)

0.80

Edad (años) 65 (56.5-70) 70 (56.5-74.5) 66 (56-70) 0.36

IMC 27.73 (25.39-30.52) 28.71 (24.89-30.88) 26.18 (23.45-28.95) 0.61

Obesidad, n (%) 29 (47.50%) 8 (61.50%) 2 (28.60%) 0.446

Tabaquismo, n (%) 37 (60.70%) 6 (46.20%) 7 (100 %) 0.52

DM2, n (%) 26 (42.60%) 5 (38.50%) 3 (42.90%) 1

HAS, n (%) 43 (70.50%) 10 (76.90%) 4 (57.10%) 0.65

Dislipidemia 36 (59.00%) 10 (76.90%) 4 (57.10%) 0.537

Sexualidad (%) 29 (47.50%%) 9 (69.20% 4 (57.10%) 0.301

CI, n (%) 54 (88.50%) 11 (84.50%) 7 (100 %) 0.70

IC, n (%) 23 (37.70%) 3 (23.10%) 1 (14.30%) 0.43

FA, n (%) 2 (3.30%) 1 (7.70%) 0 0.57

Valvulopatía, n (%) 10 (16.40%) 1 (7.70%) 0 0.62

TAVI, n (%) 3 (4.90%) 1 (7.70%) 0 0.686

MITRACLIP, n (%) 2 (3.30%) 0 0 1

EAP, n (%) 1 (1.60%) 1 (7.70%) 1 (14.30%) 0.14

Cardiopatía congénita (%) 1 (1.60%) 1 (7.70%) 0 0.43

Miocardiopatía dilatada, n (%) 6 (9.80%) 1 (7.70%) 0 1

Dispositivo (%) 2 (3.30%) 2 (15.40%) 0 0.15

FEVI % 52 (39.5-61) 59 (44-65) 56 (49-59) 0.3

Los datos se presentan en mediana y percentiles (p25-p75°) o en n (%). IMC: índice de masa corporal (kg/m2); DM2: diabetes mellitus tipo 2; HAS: hipertensión arterial 
sistémica; CI: cardiopatía isquémica; IC: insuficiencia cardíaca; FA: fibrilación auricular;  TAVI: implante valvular transaórtico; EAP: enfermedad arterial periférica; 
FEVI: fracción de expulsión del ventrículo izquierdo.
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Tabla 3. Resultados de PRHCPS

Variable EIMC n = 61 EIMI n = 13 EIAI n = 7 p

BORG 13 (12-13) 13 (12-13.5) 12 (12-13) 0.157

MET inicial 6.2 (4.6-7.2) 4(3.05-6.2) 4.1 (2.5-11.3) 0.15

MET final 9 (7.2-10.7 ) 7.1 (5.2-9.0) 8.1 (8-16.4) 0.095

% Ganancia MET 45 (24.66-67.59) 60 (26.77-94.84) 85.74 (42.14- 157.5) 0.171

% MET Máx inicial 83 (58.5-101.5) 55 (42-84) 86 (40-128) 0.158

% MET Máx final 115 (94-138) 89 (76.5-122.5) 127 (72-182) 0.216

Carga inicial (vatios) 32 (24-40) 25.5 (13-38.5) 30 (16-54) 0.426

Carga final (vatios) 50 (37.75) 42.5 (31.5-57) 42 (39-75) 0.390

% Ganancia (vatios) 51.51 (25.83-84.29) 44.29 (30.5-81.93) 48.64 (34.32-118.75) 0.544

Los datos se presentan en mediana y percentiles (p25-p75°) o en n (%). BORG: escala de percepción del esfuerzo, 6-12; MET: equivalente metabólico 
(3.5 ml de O2 /kg/min); % MET Máx inicial: porcentaje de MET-carga teóricos iniciales; % MET Máx final: porcentaje de MET-carga teóricos finales; carga inicial en 
vatios; EIMC: entrenamiento moderado continuo; EIMI: entrenamiento interválico de moderada intensidad; EIAI: entrenamiento interválico de alta intensidad.

Figura 2. Porcentaje de ganancia en MET. Porcentaje de ganancias de VO2 en los tres grupos de intervención: 45% 
para EIMC, 60% para EIMI y 85.74% para EIAI, (p = 0.17). EIMC: entrenamiento moderado continuo; EIMI: entrenamiento 
interválico de moderada intensidad; EIAI: entrenamiento interválico de alta intensidad.



183

A.D. Pineda-García, et al.: EIMC-EIMI-EIAI: cardiópatas de alto riesgo

respuesta cronotrópica, recuperación de la frecuencia 
cardíaca al primer minuto, respuesta presora, recupe-
ración de la tensión arterial sistólica y presencia de 
ectopia ventricular compleja (EVF)9-17. Sin embargo, en 
la realidad clínica un solo paciente puede albergar múl-
tiples variables de alto riesgo cardiovascular. En este 
estudio, todos los pacientes que se evaluaron tuvieron 
más de un factor de riesgo cardiovascular, lo que los 
convierte en sujetos de riesgo cardiovascular alto, y por 
tanto pueden catalogarse de esa manera como de “ries-
go cardiovascular muy alto”. Este protocolo es el prime-
ro en evaluar el efecto del entrenamiento en EIMC, EIMI 
y EIAI en pacientes de muy alto riesgo cardiovascular.

El entrenamiento por intervalos consiste en una serie 
de episodios repetidos de intervalos de trabajo de ma-
yor intensidad alternados con pausas de recuperación 
(ejercicios de intensidad ligera o leve)18. La naturaleza 
intermitente del EIAI permite menos fatiga debido a los 
períodos de recuperación, lo que lleva a lograr una 
mayor intensidad de esfuerzo durante el intervalo. 
Como resultado, los sistemas de energía de trifosfato 
de adenosina-fosfocreatina (ATP-PC) y de glucólisis se 
usan una y otra vez, de tal manera que se promueve 
un aumento de la capacidad de energía de los múscu-
los esqueléticos. Además, los múltiples períodos de 
recuperación hacen posible que el volumen sistólico 
alcance sus valores más altos varias veces durante un 
solo período de ejercicio en lugar de solo una vez con 
un período continuo de ejercicio18.

El entrenamiento en EIAI ha demostrado beneficios 
notables en la disminución de los factores de riesgo 
cardiovascular, mejoría del acondicionamiento físico y 
beneficios en la mortalidad por todas las causas. Tam-
bién se ha notificado que el EIAI es más efectivo que 
el EIMC en la reducción de grasa corporal debido a un 
gasto energético mayor durante el entrenamiento. 
Otras publicaciones han demostrado que las adapta-
ciones cardiovasculares que ocurren en EIAI son simi-
lares, e incluso superiores en algunos casos a las que 
se obtienen mediante EIMC19. Desde el decenio de 
1980 se han investigado los beneficios del entrena-
miento interválico de alta intensidad (EIAI) en pacientes 
con enfermedad arterial coronaria. En el metaanálisis 
de Martland, et al.20 se demostró evidencia de que el 
EIAI mejora la función cardiorrespiratoria, composición 
corporal, valores de glucosa sérica, control glucémico, 
función endotelial y cardiovascular, frecuencia cardía-
ca, marcadores inflamatorios, tolerancia al esfuerzo, 
masa muscular, así como mejoría en estados de an-
siedad y depresión20. Hasta el momento se han demos-
trado efectos positivos en ganancia de VO2 máximo, 

con algunos resultados contrastantes en pacientes de 
riesgo cardiovascular alto17,21-34. Sin embargo, prevale-
cen grandes interrogantes, por ejemplo ¿quién es el 
paciente elegible para realizar tratamiento interválico?, 
¿en qué individuos no debe usarse? La mayoría de los 
estudios se ha realizado en personas relativamente 
jóvenes de género masculino, con función normal del 
ventrículo izquierdo, capacidad aeróbica > 7 MET, en-
fermedad coronaria estable y ausencia de signos o 
síntomas de isquemia miocárdica residual o arritmias 
ventriculares9,18.

Debido a que no todos los pacientes son aptos para 
EIAI, existe un modelo similar pero alternativo, esto es, 
el entrenamiento interválico de intensidad moderada 
(EIMI). Este método de entrenamiento se emplea a 
menudo al mismo volumen que el EIMC pero con pau-
sas activas, tal y como se estructura en el EIAI. Se 
diferencia en que, en lugar de entrenar a los pacientes 
con intervalos de trabajo de 85 a 90% de FCR, se uti-
liza una cifra en cardiópatas de 70 a 80% de FCR y 
con dichas pausas entre 60 y 70% de FCR18. Keteyian, 
et al.35 describen tres efectos importantes con el 
tratamiento interválico: a) incorpora los efectos intermi-
tentes y potencialmente más favorables del trabajo a 
intervalos sin que los pacientes excedan las pautas 
actuales para prescribir ejercicio; b) ayuda a los pacien-
tes a trabajar en el extremo superior de su espectro de 
entrenamiento, lo que facilita la progresión del entre-
namiento para generar desplazamiento de umbrales 
mayores, y c) favorece la adherencia al tratamiento, 
dado que los pacientes que usan EIMI o EIAI refieren 
que “disfrutan” mejor sus entrenamientos. Con frecuen-
cia informan que obtienen un “mejor” entrenamiento 
con prácticas de intervalos, al margen de usar EIAI o 
EIMI. En los resultados de este trabajo, si bien no se 
evidencia una significancia estadística en las ganan-
cias de tolerancia al esfuerzo evaluada por ganancia 
en MET, se advierte una tendencia mayor a la ganancia 
en porcentaje de MET inicial y final en los pacientes 
sometidos a la modalidad interválica, en particular con 
EIAI.

En las publicaciones médicas, al observar las ganan-
cias en VO2p y el efecto que éstas tienen sobre la 
morbimortalidad, las investigaciones científicas han 
acumulado evidencia para trasladar ese efecto a las 
poblaciones con cardiopatía. No obstante, dado que se 
trata de intensidades de esfuerzo que pueden poner 
en riesgo a pacientes con estas características al so-
meterlos por dos a cuatro minutos en inestabilidad 
metabólica, se ha logrado configurar este tratamiento 
por debajo del umbral ventilatorio 2 (máximo punto de 



184

Arch Cardiol Mex. 2021;91(2)

eficiencia ventilatoria), con la finalidad de adaptarlos a 
estas ganancias y con el menor riesgo posible. Por esa 
razón, en cuanto a la seguridad de este protocolo, al 
igual que el metaanálisis de Hannan, et al.18, en el que 
se estudió la seguridad del entrenamiento interválico 
como EIMC, no se registraron episodios cardiovascu-
lares que requirieran alguna hospitalización ni tampoco 
muertes. Hasta el momento, según lo demostrado en 
este estudio, estos resultados se han replicado con 
buen margen de seguridad, sin complicaciones adjun-
tas en los registros.

Limitaciones
Debido al principio de individualización del entrena-

miento, en los pacientes que se integran al PRCPS no 
es posible establecer de manera aleatoria un tipo de 
entrenamiento; esto ha obligado a que la metodología 
carezca de aleatorización, con grupos controles basa-
dos en criterios de selección bajo normatividad ética 
en la prescripción y de acuerdo con la estratificación 
del riesgo cardiovascular. Si bien a todos los pacientes 
se les proporcionó entrenamiento concurrente, no 
existe algún método fidedigno para evaluar la magni-
tud del entrenamiento estático en la ganancia en tole-
rancia al esfuerzo. Se requiere una inclusión mayor de 
pacientes para reforzar los resultados de la muestra. 
Las mediciones se realizaron a través del VO2p cal-
culado por carga y no a través de la norma de refe-
rencia, es decir, la medición con análisis de gases 
espirados.

Conclusiones
En cardiópatas de riesgo cardiovascular muy alto, el 

entrenamiento interválico EIMI/EIAI supervisado es 
seguro, con tendencia a una mayor ganancia en tole-
rancia al esfuerzo (MET-carga) con el EIAI en compa-
ración con el EIMC.
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abstract
objective: The objective of this study was to describe the case of a 19-year-old male presenting with bradycardia and hy-
potension after a honeybee sting making a review of the literature and pathophysiology of the cardiovascular and electrocar-
diogram (EKG) changes after a bee sting. Methods: The patient’s airway was inspected and secured. Electrocardiogram with 
an idioventricular rhythm at 41’ bpm. Oxygen was administered, an intravenous access was established, and the transcuta-
neous pacemaker leads were placed on the chest of the patient, then published guidelines management was induced. 
results: The EKG showed idioventricular rhythm at a rate of 41 beats/min that resolved to a normal sinus rhythm after 
treatment. Conclusions: A full and prompt cardiovascular evaluation should be performed in all patients presenting to the 
emergency department after a bee sting, and published guidelines regarding the management of bradycardia and anaphy-
laxis should be followed to achieve successful outcomes.

Key words: Honeybee sting. Idioventricular rhythm. Bradycardia.

resumen
objetivo: Describir el caso de un paciente masculino de 19 años que presenta bradicardia e hipotensión después de una pi-
cadura de abeja haciendo una revisión de la literatura y fisiopatología de los cambios cardiovasculares y electrocardiográficos 
después de una picadura de abeja. Métodos: Se inspeccionó y aseguró la vía aérea del paciente. Un rastreo de ECG realiza-
do al ingreso reveló ritmo idioventricular a una ritmo de 41 latidos por minuto. Se administró oxígeno, se estableció un acceso 
IV y se colocaron los cables del marcapasos transcutáneo en el tórax del paciente, luego se indujo el manejo de las guías 
publicadas. resultados: El electrocardiograma mostró un ritmo idioventricular a una frecuencia de 41 latidos por minuto que 
se resolvió a un ritmo sinusal normal después del tratamiento. Conclusiones: Se debe realizar una evaluación cardiovascular 
completa y rápida en todos los pacientes que se presentan al departamento de emergencias después de una picadura de 
abeja, y se deben seguir las pautas publicadas sobre el manejo de la bradicardia y la anafilaxia para lograr resultados exitosos.

Palabras clave: Picadura de abeja. Ritmo idioventricular. Bradicardia.
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introduction
We describe the case of a 19-year-old male patient 

who presented with an idioventricular rhythm after a 
honeybee sting. The literature review has shown that 
the venom content of Apis mellifera can cause from 
local non-allergic to anaphylactic shock reactions.

Case presentation
A previously healthy 19-year-old man was admitted 

to our emergency department with generalized pares-
thesias, dyspnea, facial edema, and a rash in his neck 
and both upper extremities. On arrival, the patient was 
conscious and able to move his extremities. 

Patient history before admission
Our patient had been stung by a honeybee in the 

neck 30 min before admission; he reported a previous 

anaphylactic shock following a bee sting 7 years earlier. 
On admission, his blood pressure was 60/40 mmHg, 
his pulse was regular at a rate of 40 beats/min, and his 
temperature was 37°C and pulse oximetry in 92%.

Hospital management

The patient’s airway was inspected and secured. An 
electrocardiogram (EKG) tracing taken on admission 
revealed idioventricular rhythm at a rate of 41 beats/
min (Fig. 1). Oxygen was administered, an intravenous 
(IV) access was established, and the transcutaneous 
pacemaker leads were placed on the chest of the pa-
tient; then, atropine was administered at a dose of 0.5 
mg IV, producing a change in the EKG tracing, which 
showed P waves and a heart rate of 65 beats/min. Two 
liters of normal saline, hydrocortisone, ranitidine, and 
chlorpheniramine were also administered intravenously. 
After these, the 12 lead EKG showed normal sinus 

Figure 1. Admission electrocardiogram. It shows an idioventricular rhythm at 41’ bpm.

Figure 2. Post-treatment electrocardiogram. After administration of 0.5 mg intravenous of atropine, it is seen a normal 
sinus rhythm with 65’ bpm.
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rhythm at a rate of 65 beats/min (Fig. 2) and blood 
pressure rose to 120/70 mmHg. Blood test results were 
all within the normal range. The patient remained under 
observation for 24 h, after which he was uneventfully 
discharged home.

discussion

Honeybee (Apis mellifera) venom can cause a vari-
ety of reactions ranging from local non-allergic reac-
tions (pain and erythematous lesions) to anaphylactic 
(laryngeal edema, bronchospasm, and hypotension)1 
or in some rare cases toxic reactions (myocardial in-
farction, acute renal injury, and encephalopathy)2, the 
local effects are due to the toxic component of the 
venom, while the most severe reactions are related to 
an allergic systemic response3. In the United States, 
hornets, bees, and wasps are the cause of 70% of all 
venomous animal-related fatalities, causing an aver-
age of 48 deaths/year4. In Mexico between 1998 and 
2009, there were 480 deaths associated with bee 
stings5. Cardiovascular events after bee stings have 
mostly been described in relation to anaphylactic 
shock, although several reports have underlined the 
relevance of the direct action of the venom on the heart 
and the coronary circulation, even causing myocardial 
infarction6-9.

Honeybee venom is composed of a mix of peptides, 
amines, and enzymes that include apamin (a small 
neurotoxin that blocks Ca2+ dependent K+ channels)10, 
adrenaline, noradrenaline, histamine, serotonin, and 
tertiapine, which may provoke myocardial ischemia and 
intense hypotension11. It could also be the cause of an 
allergic or non-allergic local reaction, anaphylaxis, or a 
systemic toxic reaction such as vomiting or edema12. 

Animal studies have proven that on the injection of 
bee venom, an intense bradycardic response is elicited 
which, at least in part, contributes to the fall in blood 
pressure that characterizes anaphylaxis. This response 
is probably related to the direct effect of toxins on the 
pacemaker of the heart and is transitory and fully re-
versible13. In small concentrations, bee venom caused 
a decrease in the heart rate of an isolated toad heart 
and elongation of the PR interval, with marked electro-
cardiographic changes that included depression of the 
ST segment, atrioventricular conduction disturbances, 
and atrial arrhythmia14.

Bee stings usually cause temporary electrocardio-
graphic changes, given the local vasoactive, cardiotox-
ic, or anaphylactic effects contained in their venom6. 

The clinical manifestations of bee stings can be local 
or generalized. Local reactions mainly include pain, 
swelling, and pruritus at the site of the sting and are 
self limiting15. Generalized reactions, including anaphy-
lactic shock and cardiovascular effects, usually present 
within the first 30 min after the sting and can cause 
urticaria, rash, breathlessness, wheezing, airway ede-
ma, weakness, anxiety, and confusion16.

treatment
Recommendations for the treatment go from the in-

spection of the site to remove any residue as they can 
form a portal for entry of germs and bacteria, cold ice, 
or compresses which should be administered to control 
the local reaction, as well as the administration of oxy-
gen and fluids intravenously to avoid shock and hypo-
tension17. The antihistaminics and epinephrine should 
be administered; in case, the patient has a known al-
lergy. Some patients have required permanent pace-
maker after a bee sting18. In the case of our patient, 
atropine was administered initially to treat the rhythm 
abnormalities observed in the EKG tracing, with suc-
cessful results. Continuous observation for 24 h re-
vealed no further EKG abnormalities and the rest of the 
manifestations caused by the bee sting resolved after 
the administration of histamine receptor blockers. It is 
important to know that bee stings can present with id-
ioventricular rhythm. 

Conclusions
Although bee stings are seldom lethal, they represent 

the first cause of death from venomous animal expo-
sure in the United States. A full and prompt cardiovas-
cular evaluation should be performed in all patients 
presenting to the emergency department after a bee 
sting, and published guidelines regarding the manage-
ment of bradycardia and anaphylaxis should be fol-
lowed to achieve successful outcomes.
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Correlación del volumen de entrenamiento en MEt-min/semana 
con el porcentaje de ganancia de vo2p-carga en pacientes con 
insuficiencia cardiaca con fracción de expulsión reducida, 
sometidos a un programa de rehabilitación cardiaca
Correlation of training volume in MET-min/week with the percentage of estimated VO2p 
gain in patients with chronic heart failure with reduced ejection fraction, undergoing a 
cardiac rehabilitation program
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artíCulo dE invEStigaCión 

resumen
objetivo: La insuficiencia cardiaca (IC) es un síndrome clínico caracterizado por disminución en la capacidad funcional. Los 
programas de rehabilitación cardiaca y prevención secundaria (PRHCyPS) han mostrado mejorar la calidad de vida y tole-
rancia al esfuerzo en este grupo de pacientes, pero sus efectos son dependientes del volumen. Nuestro objetivo es evaluar 
el grado de correlación del volumen de entrenamiento medido en equivalentes metabólicos (MET)-min/semana con el por-
centaje de ganancia de consumo pico de oxígeno (VO2p) (MET-carga) posterior a un PRHCyPS en pacientes con IC. 
 Método: Estudio cuasiexperimental que evaluó la ganancia de VO2p (MET-carga) en 31 pacientes posterior a un PRHCyPS, 
antes y después de una prueba de ejercicio convencional, que consistió en 30 min de entrenamiento dinámico al 70% fre-
cuencia cardíaca de reserva (FCR) durante seis semanas, así como entrenamiento de kinesioterapia e intervención interdis-
ciplinaria. Se calculó el volumen de entrenamiento de cada paciente en MET-min/semana (método de Kaminsky). Se midió 
el índice de correlación con Rho de Spearman y se consideró significancia estocástica con valor de p < 0.05. resultados: 
El 70.6% fueron de sexo masculino, promedio de edad 61.5 ± 8.9 años, con fracción de expulsión del ventrículo izquierdo 
promedio de 38 ± 4.6%; el 96.8% de la IC fue de origen isquémico; un 55.9, un 29.4 y un 5.9% en clase funcional según la 
New York Heart Association I, II y III, respectivamente. Con un volumen de entrenamiento promedio de 504.34 ± 164 MET-
min/semana. La mayor correlación se obtuvo en las poblaciones de alto riesgo, con una Rho: 0.486 (p = 0.008) por VO2p-car-
ga. Conclusiones: Si bien existe una ganancia sustancial en tolerancia al esfuerzo medido por VO2p-carga, no obtuvimos 
suficiente grado de correlación entre el volumen de entrenamiento aplicado y la ganancia obtenida. 

Palabras clave: Rehabilitación cardiaca. Insuficiencia cardiaca. Volumen de entrenamiento. Consumo pico de oxígeno. VO2p. 
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introducción 
La insuficiencia cardiaca (IC) es un síndrome clínico 

causado por anomalía estructural o funcional, cuya 
principal característica es la reducción en la capacidad 
para realizar ejercicio aeróbico, lo cual es resultado de 
un insuficiente flujo de sangre hacia los músculos que 
participan en la actividad física y que es debido a un 
gasto cardiaco disminuido y aumento en las presiones 
intracardiacas en reposo o en estrés1,2. Se puede cla-
sificar según la fracción de expulsión del ventrículo 
izquierdo (FEVI) en preservada, rango medio o reduci-
da. Sus principales complicaciones son la discapaci-
dad, hospitalizaciones recurrentes y muerte1. La 
disminución de la tolerancia al esfuerzo de los pacien-
tes con deterioro de la función ventricular es un fenó-
meno complejo que involucra modificaciones centrales 
(gasto cardiaco disminuido e hipertensión venocapilar 
pulmonar), metabolismo de la fibra musculoesquelética 
(anomalías periféricas como disfunción endotelial, va-
soconstricción, activación ergorrefleja) y del sistema 
neurohumoral (catecolaminas, hormona antidiurética, 
sistema renina-angiotensina-aldosterona, péptido na-
triurético tipo B, ANP)3. En pacientes con IC el ejercicio 
concurrente genera ganancias importantes no solo en 
estos beneficios, sino en el consumo pico de oxígeno 
(VO2p)4 que están relacionadas con la dosis (volumen) 
de entrenamiento. Se han descrito los beneficios del 
entrenamiento físico en esta población desde los estu-
dios de Belardinelli, et al., hasta los de ExtraMATCH5,6. 
Metaanálisis como el HF-ACTION demostró una reduc-
ción del 39% de riesgo relativo (RR), del 11% del riesgo 
ajustado para todas las causas de hospitalizaciones y 

un 15% de reducción del riesgo ajustado para mortali-
dad cardiovascular, donde en un análisis post hoc se 
determinó el volumen de entrenamiento empleado7,8. 
No obstante, a medida que los programas de rehabili-
tación cardiaca se han hecho cada vez más heterogé-
neos (hospitalarios, domiciliarios, híbridos) sobre una 
población asimismo diversa que requiere una prescrip-
ción individualizada, la variación del volumen de entre-
namiento ha sido muy variable; por esta razón, en 
estudios como el ExtraMATCH II es difícil precisar con-
clusiones respecto a los puntos duros en esta pobla-
ción (particularmente mortalidad)9. Esto última 
evidencia contrasta con los estudios que demuestran 
el impacto en la supervivencia con ganancias del VO2p 
del 10 al 25% mediante entrenamiento moderado con-
tinuo10,11. El volumen total de entrenamiento constituye 
un punto de referencia importante para mejorar no solo 
la sintomatología, sino también otros desenlaces. La 
prescripción basada en el costo energético de la acti-
vidad mediante equivalentes metabólicos (MET) es la 
aplicación más asequible, debido a que nos permite 
transformar en gasto calórico mediante la fórmula de 
Kaminsky el punto de corte en volumen para la gene-
ración de beneficios cardiovasculares que ascienden a 
más de 1,000 kcal/semana o 500-1,000 MET-min/se-
mana11,12. Sin embargo, desconocemos la correlación 
entre el volumen de entrenamiento expresado en una 
medida estandarizada como los MET-min/semana cal-
culados con el método de Kaminsky13 con el impacto 
favorable expresado en el porcentaje de ganancia de 
VO2p medido por carga. Nuestra hipótesis es que si 
las ganancias en VO2 son dependientes del volumen 

abstract 
objective: Heart failure is a clinical syndrome characterized by a decrease in functional capacity. Cardiac rehabilitation and 
secondary prevention (CR&SP) programs have been shown to improve quality of life and excercise tolerance in this group 
of patients, but their effects depends on training volume. Our objective is to evaluate the level of correlation of the training 
volume measured in metabolic equivalents (MET)-min/week with the percentage of peak oxygen consumption (VO2p) gain 
(estimated MET) after a CR&SP in patients with chronic heart failure. Method: Quasi-experimental study that evaluated the 
gain of VO2p (estimated MET) in 31 patients after a CR&SP, prior and post-exercise test, which consisted of 30 min of dy-
namic training at 70% heart rate reserve (HRR) for 6 weeks, with strenght training and interdisciplinary intervention. The 
training volume of each patient was calculated in MET-min/week (Kaminsky’s method). Spearman’s Rho correlation index 
was measured and stochastic significance was considered whith a value of p < 0.05. results: 70.6% were male, average 
age 61.5 years ± 8.9, with left ventricular ejection fraction average of 38 ± 4.6%; 96.8% of the heart failure had an ischemic 
origin; 55.9, 29.4 and 5.9% in New York Heart Association funstional class I, II and III, respectively. With an average training 
volume of 504.34 ± 164 MET-min/week. The best correlation was obtained in high-risk population with Rho: 0.486 (p = 0.008) 
meassured by estimated VO2p. Conclusions: Although there is a substantial gain in excersise tolerance measured by esti-
mated VO2p, we did not obtain a sufficient level of correlation between the volume of training applied and the gain obtained.

Key words: Cardiac rehabilitation. Chronic heart failure. Training volume. Peak oxygen consumption. VO2p.
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de entrenamiento, entonces podría existir una alta co-
rrelación entre el volumen de entrenamiento (MET-min/
semana, Kaminsky) y el porcentaje de ganancia de 
VO2p. 

objetivo 
Correlacionar el volumen de entrenamiento aeróbico 

cuantificado con el método de Kaminsky con el porcen-
taje con el porcentaje de ganancia de VO2p medido en 
MET-min/semana, posterior a un PRHCyPS en pacien-
tes con IC con FE reducida. 

Metodología 
Se diseñó un estudio cuasiexperimental donde se 

evaluó el VO2p medido por carga de ejercicio en prue-
ba de esfuerzo convencional (con fines de evaluación, 
prescripción y estratificación del riesgo cardiovascular), 
previo y posterior a recibir un programa de entrena-
miento concurrente supervisado que consistió de cinco 
sesiones por semanales de 30 min de entrenamiento 
dinámico de 4-6 semanas al 70% de la frecuencia car-
díaca de reserva (FCR), así como sesiones de kinesio-
terapia (con trabajo de la fuerza resistencia y otras 
cualidades biomotoras) e intervención interdisciplina-
ria. Se calculó el volumen de entrenamiento aeróbico 
de cada paciente en MET-min/semana con el método 
de Kaminsky12, que se describe a continuación:
-	MET-min. (MET estimados por carga de ejercicio) 

(duración/sesión en minutos) (número de sesiones/
semana) = MET-min/semana

-	Kilocalorías. (MET estimados por carga de ejercicio) 
(peso del paciente en kg) (duración de entrenamiento 
en fracción de hora) = Kcal/sesión (número de sesio-
nes/semana) = Kcal/semana
El entrenamiento de fuerza fue otorgado pero no se 

cuantificó, dado que el método de Kaminsky se diseñó 
para el entrenamiento aeróbico. Se reclutaron un total 
de 31 pacientes con IC con FE reducida. 

análisis estadístico 
Se midió el índice de correlación con Rho de Spear-

man y se consideró con una correlación mínima cuan-
do el índice fue < 0.2, correlación baja cuando fue > 0.2 
< 0.4, correlación moderada cuando el índice fue > 0.4 
< 0.6, correlación buena cuando el índice fue > 0.6 < 0.8 
y correlación muy buena cuando fue > 0.8. Se consi-
deró significancia estocástica cuando el valor de 
p fue < 0.05.

resultados 
El 70.6% fueron hombres, promedio de edad 61.5 ± 

8.9 años, con FEVI promedio de 38 ± 4.6%, el 96.8% 
de la IC fue de origen isquémico, y la distribución se-
gún la clase funcional según la New York Heart Asso-
ciation fue del 55.9, 29.4 y 58.9% en clase funcional I, 
II y III, como se muestra en la tabla 1. Al estadificar a 
los pacientes en los grupos de riesgo por la tolerancia 
máxima al esfuerzo obtenido por el VO2p alcanzado en 
la prueba de esfuerzo inicial, obtuvieron un VO2p-carga 
de 5.9 ± 2.1 MET y el 74.4% de la población se ubicó 
en los grupos C y D, que son los que obtuvieron < 7 
MET en la prueba de esfuerzo inicial, como se muestra 
en la tabla 2. Así mismo, al calcular el promedio del 
volumen de entrenamiento otorgado se obtuvo 504.3 
MET-min/semana ± 164.7, como se muestra en la 
 tabla 2. Con este volumen de entrenamiento se obtuvo 
una Rho=0.486 (p = 0.008) en la población estudiada, 
considerada de alto riesgo por sus características y 
donde se obtuvo una ganancia del 48.35 ± 30.64 % 
medido por VO2p-carga, como se observa en la tabla 
3. Si bien no pudimos demostrar correlación 

Tabla 1. Características demográficas de la población 

Características clínicas Total pacientes
(n = 31)

Sexo n (%)
 Masculino 24 (70.6)

Edad (años) 61.5 ± 8.9

IMC (kg/m2) 28.65 ± 4.6

DAI n (%) 1 (2.9)

Fracción de expulsión (%) 38 ± 4.6

CF NYHA n (%)
 I
 II
 III 

19 (55.9)
10 (29.4)

2 (5.9)

Cardiopatía isquémica n (%) 30 (96.8)

Umbral isquémico n (%) 9 (26.5)

Diabetes mellitus n (%)
Hipertensión arterial n (%)

14 (41.2)
25 (73.5)

Dislipidemia n (%) 20 (58.8)

Enfermedad arterial periférica n (%) 2 (5.9)

Obesidad n (%) 18 (52.9)

Tabaquismo n (%) 17 (50)

IMC: índice de masa corporal; DAI: desfibrilador automático implantable; 
CF NYHA: clase funcional según la New York Heart Association.
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estadísticamente significativa, es evidente la ganancia 
de VO2p en la totalidad de los pacientes incluidos en 
el estudio, como se observa en la figura 1, con el vo-
lumen de entrenamiento otorgado.

discusión 
Los programas de rehabilitación cardiaca y preven-

ción secundaria están diseñados con el entrenamiento 
concurrente como eje rector y la intervención interdis-
ciplinaria, que en su conjunto contribuyen a mejorar la 
calidad de vida, reintegración a la vida social y laboral, 
además del impacto positivo en ganancia en tolerancia 

al esfuerzo medido en VO2p y en desenlaces duros 
como mortalidad total y cardiovascular en la población 
con IC como se reportaron en los estudios de Belardi-
nelli, et al., así como en metaanálisis como el HF-AC-
TION y el ExtraMATCH I-II5,6,7,14. Sin embargo los 
beneficios del entrenamiento concurrente son depen-
dientes de la dosis, y la prescripción basada en el 
costo energético de la actividad mediante MET es la 
aplicación más recomendada y estandarizada descrita 
por el American College of Sport Medicine y Kaminsky, 
et al.13. Lo anterior adquiere relevancia debido a que 
por cada MET ganado la supervivencia se incrementa 
un 12%12. El volumen de entrenamiento reportado en 
la población con IC se encuentra en un margen amplio, 
porque se se incluyeron programas supervisados, hí-
bridos y domiciliarios, la duración del programa y la 
intensidad del entrenamiento, así como la frecuencia 
por semana, lo que hace difícil estandarizar la inter-
vención y por lo tanto hacer la correlación con las ga-
nancias en VO2, así como en los desenlaces como 
mortalidad y hospitalización5,6,7,9,14. En este estudio in-
cluimos población con IC fracción de expulsión reduci-
da (FEr) y la totalidad de los pacientes obtuvieron 
ganancias del VO2 por lo menos del 17.86% (promedio 
del 48.35%) con respecto al VO2p medido en la prueba 
de esfuerzo inicial con el volumen de entrenamiento 
otorgado, si bien un porcentaje de los pacientes reci-
bieron menos de 500 MET-min/semana, aún se encon-
traron dentro del rango reportado por Kateyian, et al.8, 
donde los beneficios cardiovasculares se describieron 
con por lo menos 3 MET-hora/semana, volumen de 
entrenamiento que alcanzó en su totalidad la población 
incluida en este estudio. Sin embargo, el grado de co-
rrelación fue intermedio, entre el volumen de entrena-
miento y el porcentaje de ganancia de VO2p obtenido 
en la población, a pesar de su significancia estocástica 
(p = 0.008). Esto puede explicarse debido a que la 
población fue reducida en nuestro centro de rehabilita-
ción y algunos pacientes no alcanzaron el 80% de 
asistencia recomendada para las sesiones de entrena-
miento en las guías de prescripción del ejercicio. Otro 
factor posiblemente influyente en los resultados fue la 
imposibilidad de cuantificar fue el entrenamiento de 
fuerza; esto es que a los pacientes se les otorgó en-
trenamiento concurrente (aeróbico y de fuerza), sin 
embargo, el método de Kaminsky únicamente contem-
pla la conversión a MET-min/semana o kcal/semana 
del entrenamiento aeróbico, por lo que no es posible 
medir el costo energético de las sesiones de kinesio-
terapia y esto explica por qué a pesar del poco entre-
namiento declarado (504 ± 164.7 MET-min/semana), el 

Tabla 2. Variables cardiovasculares. Los grupos se 
conformaron por los pacientes según la tolerancia máxima 
al esfuerzo por el VO2p alcanzado en su prueba de 
esfuerzo inicial, siendo los grupos A y B los que tuvieron 
mejor tolerancia al esfuerzo y los grupos C y D los que 
peor desempeño tuvieron en la evaluación inicial

Variables cardiovasculares Unidades 

VO2p inicial (MET) 5.9 ± 2.1

Riesgo cardiovascular por VO2p n (%)
Grupo A (> 10 MET) 
Grupo B (> 7 < 10 MET)
Grupo C (> 5 < 7 MET)
Grupo D (< 5 MET)

2 (6.5)
6 (19.4) 

11 (35.5)
12 (38.7)

% MET teórico (%) 75 ± 25

Fracción de expulsión (%) 38 ± 4.6

Volumen de entrenamiento (MET-min/semana) 504.3 ± 164.7

VO2p: consumo de oxígeno pico; MET: equivalente metabólico.

Tabla 3. Matriz de correlación de volumen de 
entrenamiento vs. porcentaje de ganancia de VO2p vs. 
grupo de riesgo cardiovascular por VO2p obtenido en 
prueba de esfuerzo inicial

Ganancia 
de VO2p (%)

Grupo de riesgo 
según VO2p

Volumen de 
entrenamiento

Ganancia de 
VO2p (%)

1 0.486* 0.052

Grupo de riesgo 
según VO2p

0.486* 1 0.124

Volumen de 
entrenamiento

0.052 0.124 1

*p < 0.01.
Índice de correlación de Rho de Spearman (sin correlación: 0.0; correlación 
mínima: 0.0-0.2; correlación baja: 0.2-0.4; correlación moderada: 0.4-0.6; 
correlación buena: 0.6-0.8; correlación muy buena: 0.8-1.0).
VO2p: consumo de oxígeno pico. 
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porcentaje de ganancia en VO2p fue considerable 
(dado que se trabajaron ambos componentes que sue-
len tener impacto favorable para la ganancia de VO2p), 
pero no fue posible cuantificar el costo metabólico del 
entrenamiento de fuerza para toda la población incluida 
en el estudio (con la metodología de Kaminsky). Es 
indudable que la rehabilitación cardiaca tiene un efecto 
positivo tanto periférico como central con todos los 
beneficios a nivel endotelial, neurohumoral, endocrino, 
con repercusión positiva en desenlaces duros como 
mortalidad por todas las causas, mortalidad cardiovas-
cular, calidad de vida y reingresos hospitalarios como 
los demostrados en los estudios de Belardinelli, et al.5,6 
y que la prescripción del entrenamiento es individual y 
personalizada, pero con la medición del volumen de 
entrenamiento de una manera estandarizada es posi-
ble evaluar si los objetivos y los resultados del PRH-
CyPS son alcanzados y se correlacionan con el 
entrenamiento prescrito. Dentro de nuestras limitacio-
nes encontramos que hizo falta cuantificar volumen de 
entrenamiento dinámico  debido a la falta de asistencia 
en un grupo de ellos. Otra limitación es la naturaleza 
inherente de la IC respecto a sus resultados. En la 
estratificación de riesgo hubo un 25.9% de la población 
que obtuvo > 7 MET de VO2p en la prueba de esfuerzo 
inicial, y las ganancias en VO2p son más notorias en 
la población con franco deterioro de la reserva miocár-
dica ( Tablas 2 y 3).

Conclusiones 
Si bien existe una ganancia sustancial en tolerancia 

al esfuerzo medido por VO2p-carga, no obtuvimos su-
ficiente grado de correlación entre el volumen de en-
trenamiento aplicado y la ganancia obtenida. Sin 

embargo, todos los pacientes obtuvieron ganancias en 
el VO2 y los ubicados en los grupos de más alto riesgo 
(C y D) que componen el 74.4% de la población en el 
estudio, son los que mayor ganancia de VO2 obtuvieron 
con un grado de correlación estocásticamente signifi-
cativo con el volumen de entrenamiento declarado. 
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resumen
objetivo: La fibrosis endomiocárdica (FE) es una cardiomiopatía restrictiva infrecuente. En América Latina son escasos los 
reportes. En el presente trabajo se realiza una descripción de una serie de pacientes diagnosticados de FE en Colombia. 
Método: Realizamos una búsqueda en los registros de imágenes de resonancia magnética (RM) cardiaca realizadas en 
nuestra institución entre 2016 y 2019 en busca de pacientes con diagnóstico de FE. Se describieron sus características 
sociodemográficas, clínicas y de imagen. resultados: Nueve pacientes fueron diagnosticados de FE (el 66.7% mujeres), 
con una edad promedio de 69 años. Los pacientes presentaron un promedio de 2.6 años de evolución. El principal síntoma 
referido fue disnea, seguido de síncope, dolor torácico y palpitaciones. En ninguno de ellos se sospechó FE como diagnós-
tico inicial. En cuanto a los hallazgos ecocardiográficos, se identificó compromiso predominante del ventrículo izquierdo, 
seguido de compromiso biventricular. Todos los pacientes presentaron patrón de llenado restrictivo con dilatación auricular 
izquierda severa. En el análisis retrospectivo se cumplieron los criterios de Mocumbi para el diagnóstico de FE en el 100% 
de los pacientes con gravedad moderada (77.8%). Las imágenes de RM mostraron función sistólica biventricular y volúmenes 
preservados. Se observó depósito focal de gadolinio subendocárdico a nivel apical y se confirmó la presencia de trombo en 
el 66% de los casos. Conclusión: La FE es una cardiomiopatía restrictiva infrecuente circunscrita a países tropicales. La 
mayoría de los pacientes en nuestra serie presentaron compromiso aislado del ventrículo izquierdo, seguido de compromiso 
biventricular, con función ventricular usualmente preservada. 

Palabras clave: Cardiomiopatía restrictiva. Falla cardiaca congestiva. Fibrosis endomiocárdica.

abstract
objective: Endomyocardial fibrosis (EF) is an unusual restrictive cardiomyopathy. In Latin America there are few reports. 
Here, we made a description of patients diagnosed with EF in Colombia. Method: We conducted a search in the records of 
cardiac magnetic resonance imaging (MRI) performed in our institution between 2016-2019 looking for patients with a diag-
nosis of EF; sociodemographic, clinical and imaging characteristics were described. results: Nine patients were diagnosed 
with EF (66.7% female), with an average age of 69 years. Patients presented an average evolution of 2.6 years. The main 
reported symptom was dyspnea, followed by syncope, chest pain, and palpitations. None of them was initially suspected for 
EF. Regarding echocardiographic findings, predominant left ventricular involvement was identified, followed by bi-ventricular 
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introducción
La fibrosis endomiocárdica (FE) es una miocardio-

patía restrictiva infrecuente considerada una enferme-
dad tropical asociada a países de «bajos ingresos». 
Al realizar una búsqueda en Medline con la palabra 
clave “endomyocardial fibrosis” se despliega una limi-
tada fuente de información entre los años 1946 y 
2020, con un promedio de 46 artículos por año. En 
1948, Davis describió el primer caso en Uganda1, y 
en la actualidad se estiman 10-12 millones de perso-
nas afectadas en todo el mundo2. La edad de presen-
tación tiene un comportamiento bimodal, con un pri-
mer pico a los 10 años y un segundo pico a los 30 
años3. Los países con mayor prevalencia de la enfer-
medad se ubican en la línea ecuatorial, y Nigeria es 
el país más afectado.

En América Latina son escasos los reportes2 y la 
evidencia existente proviene de Brasil y Colombia; en 
este último país hay tres reportes de caso4-6 con ca-
racterísticas similares a las descritas en pacientes del 
continente africano. 

El objetivo del presente trabajo es describir una serie 
de casos diagnosticados de FE en un centro de refe-
rencia cardiovascular en Bogotá, Colombia, señalando 
sus características sociodemográficas, clínicas y de 
diagnóstico por imagen cardiovascular multimodal.

Método
Realizamos una búsqueda en los registros de imá-

genes de resonancia magnética (RM) cardiaca lleva-
das a cabo en nuestra institución entre 2016 y 2019 en 
busca de pacientes con diagnóstico de FE. Los pacien-
tes debían contar además con estudios de ecocardio-
grafía realizados en la misma institución. 

Los estudios de ecocardiografía fueron realizados 
con equipos Phillips iE33 (Koninklijke Philips n.v.), Phi-
llips EPIQ7 (Koninklijke Philips n.v.) y GE VividE9 
(General Electric Company). Las imágenes de RM car-
diaca se obtuvieron con un equipo Phillips Ingenia 1.5 
T (Koninklijke Philips n.v.). 

Se describieron las características sociodemográfi-
cas, clínicas y de imagen.

resultados
Nueve pacientes fueron identificados con diagnósti-

co de FE. Las características generales se describen 
en la tabla 1. El 66.7% fueron mujeres y la edad pro-
medio fue de 69 años. El tiempo promedio entre el 
diagnóstico y la fecha de corte de recolección de datos 
fue de 2.6 años, sin registro de mortalidad en este 
periodo. El principal síntoma referido fue disnea, se-
guido de síncope, dolor torácico y palpitaciones. En 
los pacientes con síncope (5, 55,6%), la etiología fue 
clasificada de la siguiente manera: de origen cardiaco 
en dos por presencia de taquicardia ventricular no 
sostenida y disfunción sinusal diagnosticados por ha-
llazgos en Holter de ritmo de 24 horas asociados a 
síntomas; neuromediado o vasovagal en dos pacientes 
con prueba de mesa basculante positiva con respues-
ta mixta; y ortostático en un paciente con posible dis-
función autonómica por diabetes y altas dosis de 
antihipertensivos. 

En todos los pacientes se contó con al menos un 
trazo electrocardiográfico de 12 derivaciones. Seis de 
los nueve pacientes se encontraban en ritmo sinusal y 
los tres restantes en ritmo de fibrilación auricular con 
respuesta ventricular controlada. De los seis pacientes 
en ritmo sinusal, todos presentaron algún trastorno de 
la conducción intraventricular, cinco de ellos caracteri-
zados como trastorno inespecífico y uno como bloqueo 
completo de rama izquierda. Todos los pacientes 
presentaron trastornos difusos de la repolarización re-
lacionados con los trastornos de conducción descritos 
previamente. 

En ninguno de ellos se sospechó FE como diagnós-
tico clínico inicial. La sospecha diagnóstica se suscitó 
después del estudio ecocardiográfico, sin realizar un 
diagnóstico definitivo en ninguno de los casos por este 
método.

El ecocardiograma identificó compromiso predomi-
nante del ventrículo izquierdo, seguido por compromiso 

involvement. All the patients presented a restrictive filling pattern with severe left atrial dilation. In a retrospective analysis, 
Mocumbi criteria for diagnosis of EF were met in 100% of the patients, majority with moderate severity (77.8%). Cardiac MRI 
showed biventricular systolic function and volumes preserved. Focal subendocardial late gadolinium enhancement was ob-
served on the apex and apical thrombus was confirmed in 66% of the patients. Conclusion: FE is an uncommon restrictive 
cardiomyopathy limited to tropical countries. Most of patients in our series presented isolated involvement of left ventricle, 
followed by bi-ventricular involvement, with ventricular function usually preserved.

Key words: Restrictive cardiomyopathy. Congestive heart failure. Endomyocardial fibrosis.
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en su orden: placas endomiocárdicas > 2 mm de gro-
sor (9/9), obliteración del ápex ventricular derecho o 
izquierdo (9/9, predominantemente el ápex ventricular 
izquierdo, en ocho pacientes), patrón de flujo restricti-
vo a través de las válvulas mitral o tricúspide (9/9), 
dilatación auricular con ventrículos de tamaño normal 
(4/9), engrosamiento difuso de la valva anterior mitral 
(2/9) y disfunción de las válvulas auriculoventriculares 
debido a adhesión del aparato valvular a la pared ven-
tricular (1/9, con presencia de insuficiencia mitral 
moderada). 

En todos los pacientes se realizó caracterización con 
RM cardiaca, y la función sistólica biventricular y los 
volúmenes fueron normales. En la secuencia de realce 
tardío, el compromiso fue exclusivo del subendocardio 
en los segmentos apicales; en dos de los pacientes 
hubo extensión a los segmentos medios del ventrículo 
izquierdo. Se identificó trombo apical en el 66% de los 
pacientes.

Los pacientes descritos continuaron seguimiento clí-
nico por cardiología. Al momento del egreso hospitala-
rio, el 88,8% recibía un betabloqueador, el 77,7% un 
inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina 
(IECA) o un antagonista de los receptores de angioten-
sina II (ARA-II), el 22,2% furosemida y solo el 10% 
espironolactona o hidroclorotiazida. 

Después de revisar los datos sociodemográficos, clí-
nicos y de imagen, no fue posible establecer alguna 
relación causal para la enfermedad. 

discusión
La fibrosis endomiocárdica es una condición inusual 

particularmente limitada a países denominados «del 
Trópico» o de bajos recursos2, frecuentemente sub-
diagnosticada y con pobre información descrita, lo que 
dificulta su identificación y tratamiento. 

Esta condición no tiene una edad de presentación 
claramente establecida. Se menciona que los síntomas 
suelen ser tardíos en el curso de la enfermedad. Algu-
nos autores señalan edades tempranas, con un pico 
en la infancia y un segundo pico en la edad adulta7. 
Sin embargo, en nuestro estudio las edades oscilaron 
entre la quinta y la séptima décadas de la vida. 

Se especula que la FE puede tener tres fases: una 
de inflamación aguda, usualmente asintomática y rara 
vez detectada, en la que es probable identificar 
eosinofilia9; otra indeterminada o de transición; y final-
mente una fase crónica en la que se hacen evidentes 
los signos y síntomas de falla cardiaca. Este 

biventricular, con disfunción sistólica ventricular izquier-
da leve. Todos los pacientes presentaron patrón de 
llenado restrictivo con dilatación auricular izquierda gra-
ve. Los principales diagnósticos fueron cardiomiopatía 
hipertrófica o trombo apical (o ambos). Al realizar el 
análisis retrospectivo, el 100% de los pacientes cum-
plieron los criterios de Mocumbi (Tabla 2) para diag-
nóstico de FE, siendo de grado moderado en el 77.8%. 

De los parámetros evaluados por los criterios diag-
nósticos ecocardiográficos, los más frecuentes fueron, 

Tabla 1. Características generales de la población

Total: 9 n (%)

Sexo femenino 6 (66.7)

Edad (años) 69 ± 8

Síntomas
Dolor torácico
Disnea
Palpitaciones
Síncope
Edema de extremidades

3 (33.3)
6 (66.7)
3 (33.3)
5 (55.6)
1 (11.1)

Diagnóstico inicial
ICC
CMH
Cardiopatía isquémica
Trombo apical
Dolor torácico a estudio

3 (33.3)
2 (22.2)
2 (22.2)
1 (11.1)
1 (11.1)

Hallazgos ecocardiográficos
Compromiso biventricular
Compromiso ventrículo izquierdo
Compromiso ventrículo derecho

2 (22.2)
7 (77.8)

0 (0)

FEVI (%) 45 ± 11

LVEDV (ml) 58 ± 15

Volumen AI indexado (ml/m2) 60 ± 23

Patrón restrictivo en diástole 9 (100)

Criterios diagnósticos de Mocumbi
Sí
Leve
Moderado
Grave

9 (100)
1 (11.1)
7 (77.8)
1 (11.1)

Hallazgos RM cardiaca 
FEVI (%)
FEVD (%)
LVEDV indexado (ml/m2)
RVEDV indexado (ml/m2)

60 ± 4
55 ± 8.0
59 ± 25
82 ± 47 

Trombo apical (confirmado con RM cardiaca) 
Sí 6 (66.6)

AI: aurícula izquierda; CMH: cardiomiopatía hipertrófica; FEVD: fracción de 
eyección del ventrículo derecho; FEVI: fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; LVEDV: volumen de fin de 
diástole del ventrículo izquierdo; RVEDV: volumen de fin de diástole del 
ventrículo derecho; RM: resonancia magnética.
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comportamiento no ha podido ser confirmado en estu-
dios clínicos2.

La enfermedad se caracteriza por un patrón típica-
mente restrictivo (Fig. 1) secundario a un proceso de 

fibrosis que afecta la superficie subendocárdica, de 
localización típicamente apical (Fig. 2). Esta condición 
estuvo presente en todos nuestros pacientes. 

Los estudios previos han descrito que el compromiso 
es biventricular en la mitad de los casos (50%), seguido 
del compromiso exclusivo del ventrículo izquierdo 
(40%) y del compromiso exclusivo del ventrículo dere-
cho (10%)10. En los pacientes con afección del ventrículo 

Figura 1. Hallazgos de FE en Ecocardiograma transtorácico. 
A: Proyección apical 4 cámaras con obliteración del ápex  
dilatación biauricular severa. B: Doppler pulsado de la 
válvula mitral con onda E de 1.2 m/s, desaceleración < 
160 msg y relación E/A > 2. C: Doppler tisular septal 
del anillo mitral, onda e’ de 0.4 m/s. D: Doppler tisular 
lateral del anillo mitral, onda e’ 0.4 m/s. Los hallazgos 
son concordante con disfunción diastólica restrictiva. AD: 
aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; VD: ventrículo 
derecho; VI: ventrículo izquierdo.

Figura  2. Ecocardiograma transtorácico. Proyección 
apical de cuatro cámaras con zoom para ventrículos, con 
obliteración apical y una imagen en el ápex sugestiva de 
trombo apical (flecha). VD: ventrículo derecho; VI: 
ventrículo izquierdo.

Tabla 2. Criterios diagnósticos ecocardiográficos FE – Criterios de Mocumbi

Criterio Puntos

Criterios mayores
Placas endomiocárdicas > 2 mm de grosor
Parches endomiocárdicos delgados (< 1 mm) que afecten más de una pared ventricular
Obliteración del ápex ventricular derecho o izquierdo
Trombo o contraste espontáneo en ausencia de disfunción ventricular grave
Retracción del ápex ventricular derecho
Disfunción de las válvulas auriculoventriculares debido a adhesión del aparato valvular a la pared ventricular

2
3
4
4
4

1-4 +

Criterios menores
Parches endomiocárdicos delgados que afecten una pared ventricular
Patrón de flujo restrictivo a través de las válvulas mitral o tricúspide
Apertura diastólica de la válvula pulmonar
Engrosamiento difuso de la valva anterior mitral 
Dilatación auricular con ventrículos de tamaño normal 
Movimiento en M del tabique interventricular y pared posterior plana*
Aumento en la densidad de la banda moderadora y otras bandas intraventriculares

1
2
2
1
2
1
1

Diagnóstico definitivo con 2 criterios mayores o 1 criterio mayor y 2 criterios menores. 
Score < 8: leve, Moderado 8 – 15 y Severo > 15.
AV: Auriculoventricular. 
*El movimiento M del tabique interventricular se refiere a un patrón de movimiento observado en la ecocardiografía en modo M, que se cree se debe a la 
obliteración o restricción del ápice ventricular izquierdo combinado con regurgitación mitral.
+ Clasificar según la severidad de la insuficiencia. 
Adaptado de Mocumbi, et al. 20088.
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Figura 3. Resonancia nuclear magnética cardíaca, secuencias de realce tardío. Se aprecian zonas de depósito focal 
de gadolinio de distribución subendocárdica (flechas) que representan el compromiso por fibrosis endomiocárdica. 
Inmediatamente antes de las zonas de realce se aprecia una imagen ovoide hipointensa que corresponde con trombo 
apical. AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; TSVI: tracto de salida del ventrículo izquierdo; VD: ventrículo 
derecho; VI: ventrículo izquierdo.

Figura  4. Resonancia nuclear magnética cardiaca de 
cuatro cámaras. Secuencia PSIR TFE, se aprecia imagen 
hipointensa (flecha correspondiente a trombo apical. AD: 
aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; VD: ventrículo 
derecho; VI: ventrículo izquierdo.

izquierdo, la fibrosis puede extenderse a los segmen-
tos medios y la valva posterior de la válvula mitral, 
respetando la valva anterior y el tracto de salida del 
ventrículo izquierdo11. En los pacientes aquí descritos, 
el compromiso ventricular izquierdo aislado fue el prin-
cipal patrón de presentación, y solo hubo dos casos de 
compromiso biventricular y ninguno con afección ex-
clusiva del ventrículo derecho. 

Los pacientes con compromiso del ventrículo dere-
cho presentan característicamente distensión yugular, 

hepatomegalia, ascitis y edema de los miembros infe-
riores11. En algunos pacientes se ha identificado ascitis 
grave sin otros signos de falla cardiaca derecha, plan-
teando la posibilidad de compromiso por fibrosis e in-
flamación del peritoneo2. No identificamos ascitis en 
nuestros pacientes. 

Las teorías en cuanto a la etiología son diversas. En 
nuestra descripción no fue posible establecer relación 
causal alguna. Algunos agentes infecciosos, especial-
mente parasitarios como esquistosomas, filarias y 
plasmodios, se han relacionado con el desarrollo de 
la enfermedad, favoreciendo la presencia de eosinofi-
lia y una posible reacción inflamatoria desmedida en 
el endocardio. También factores dietarios, como el 
consumo de cassava (Manihot esculenta crantz), tu-
bérculo que contiene linamarina y que en el tracto 
gastrointestinal libera cianuro de hidrógeno, se han 
propuesto como otra posible etiología al alterar la bio-
logía del cardiomiocito. Los modelos animales han 
demostrado vacuolización intracelular y fibrosis inters-
ticial del tejido miocárdico con el consumo de cas-
sava3. Por último, se plantea una posible susceptibili-
dad genética, no muy bien sustentada hasta el 
momento. 

El diagnóstico de la enfermedad es frecuentemente 
pasado por alto dado que se confunde con otras con-
diciones como la cardiomiopatía hipertrófica, la sarcoi-
dosis cardiaca, la amiloidosis y trombos apicales12. En 
nuestra serie, los diagnósticos iniciales fueron, en su 
orden: insuficiencia cardiaca congestiva, cardiomiopa-
tía hipertrófica, cardiopatía isquémica y trombo apical.

El ecocardiograma transtorácico es una herramien-
ta de gran utilidad ante la sospecha de la 
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enfermedad. En el año 2008 se realizó un estudio 
para evaluar la prevalencia de la enfermedad en una 
población rural de Mozambique empleando ecocar-
diografía transtorácica como método diagnóstico; de 
este derivan los criterios para el diagnóstico ecocar-
diográfico de FE, también denominados criterios de 
Mocumbi (Tabla 2)8. El 100% de la población anali-
zada en nuestro trabajo cumplió los criterios diagnós-
ticos, siendo los hallazgos más frecuentes la presen-
cia de placas endomiocárdicas que pueden obliterar 
el ápex ventricular, asociado a patrón restrictivo y 
compromiso de las válvulas auriculoventriculares con 
algún grado de disfunción de estas. Los criterios diag-
nósticos permiten además estadificar la gravedad de 
la enfermedad, la cual fue moderada en la mayoría 
de los casos presentados. 

La RM cardiaca es otra técnica de imagen de gran 
utilidad en el diagnóstico de FE, pues permite identificar 
las áreas de fibrosis de distribución subendocárdica 
(Fig. 3) y reclasificar el tamaño y la función de las cá-
maras ventriculares, como sucedió en la presente se-
rie, así como la identificación de trombos apicales, que 
se han descrito hasta en un 40% de la población13. En 
nuestra serie se identificaron en el 66% de los pacien-
tes (Figs. 3 y 4).

En cuanto al tratamiento y el pronóstico de la FE, 
algunas series reportan una sobrevida no mayor de 
2 años en estadios avanzados de la enfermedad14. 
Esta fue mayor en los pacientes de nuestra serie, que 
han logrado más de 2 años de evolución desde el 
momento del diagnóstico, aún sin registro de 
mortalidad.

El tratamiento se basa en los lineamientos del cuida-
do convencional de la falla cardiaca crónica. Para los 
pacientes aquí descritos, el uso de betabloqueadores, 
IECA o ARA-II fue superior al 75%. La terapia definitiva 
es el trasplante cardiaco. 

Conclusión
La FE es un tipo de cardiopatía restrictiva infrecuen-

te, diagnosticada en países denominados «del Trópi-
co», con compromiso biventricular o ventricular izquier-
do exclusivo, pronóstico variable y etiología pobremente 
establecida. El tratamiento se basa en el bloqueo neu-
rohumoral, y el trasplante de corazón es la terapia 
definitiva.
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artíCulo dE invEStigaCión 

resumen
objetivo: Determinar la vida saludable perdida por hipertensión arterial sin diabetes mellitus. Método: La vida saludable 
perdida se determinó a partir de la discapacidad crónica (enfermedad renal crónica, cardiopatía y evento vascular cerebral), 
la discapacidad aguda (crisis hipertensiva y emergencia hipertensiva) y la muerte prematura. Se identificaron la edad del 
diagnóstico, la edad de la complicación, la prevalencia de la complicación, la duración del evento agudo, el número de 
eventos agudos, el tiempo vivido con hipertensión, la edad de la muerte y la esperanza de vida. En todos los casos se 
aplicó una tasa de descuento del 3%. La estimación se realizó por 100,000. resultados: Cuando se utilizó como referencia 
el total de mujeres, la vida saludable perdida en ellas es de 198,498.28. Empleando como referencia el total de hombres, el 
valor para ellos es de 204,232.13. Si el referente es el total de la población, para las mujeres la vida saludable perdida es 
de 102,028.11 y para los hombres es de 99,256.98. Conclusiones: La vida sWaludable perdida por hipertensión arterial sin 
diabetes es diferente en hombres y mujeres; no obstante, tiene muchas aristas que deben abordarse. 

Palabras clave: Años de vida saludables perdidos. Discapacidad. Esperanza de vida. Hipertensión arterial. Mortalidad. 

abstract
objective: To determine the disability adjusted life years in arterial hypertension without diabetes mellitus. Method: Disabi-
lity adjusted life years was determined from chronic disability (chronic kidney disease, heart disease and cerebral vascular 
event), acute disability (hypertensive crisis and hypertensive emergency) and premature death. Age of diagnosis, age of the 
complication, prevalence of the complication, duration of the acute event, number of acute events, time lived with hypertension, 
age of death and life expectancy were identified. In all cases a 3% discount rate was applied, the estimate was made per 
100,000. results: When the total of women was used as a reference, the disability adjusted life years in women is 198,498.28. 
In men, using the total number of men as a reference, the value is 204,232.13. If the referent is the total population, in women 
the disability adjusted life years is 102,028.11 and in men 99,256.98. Conclusions: The disability adjusted life years in arte-
rial hypertension without diabetes is different for men and women; the topic has many edges that must be studied.
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introducción
Las enfermedades crónicas, como la hipertensión 

arterial, constituyen en la actualidad uno de los mayores 
retos que enfrentan los sistemas de salud en todo el 
mundo1,2. En la hipertensión arterial están involucradas 
la prevalencia, las complicaciones agudas y las compli-
caciones crónicas, manifestadas como crisis hiperten-
siva, emergencia hipertensiva, insuficiencia cardiaca, 
cardiopatía isquémica, evento vascular cerebral, nefro-
patía y retinopatía hipertensiva, que se traducen en 
pérdida de vida saludable3-6. Aunado a las complicacio-
nes, la edad temprana de presentación de la hipertensión 
arterial aumenta la probabilidad de muerte prematura, 
lo que incide en la vida saludable perdida7-9. Las com-
plicaciones y la muerte prematura se traducen en años 
de vida saludable perdidos; la estimación de este indi-
cador contempla la suma de los años de vida perdidos 
por muerte prematura y los años de vida perdidos ajus-
tados por discapacidad aguda o crónica10,11.

El planteamiento original de la estimación de años de 
vida saludables perdidos se propuso para tres grandes 
grupos: enfermedades transmisibles, enfermedades no 
transmisibles, y accidentes y lesiones. La hipertensión 
se ubicó en el grupo de enfermedades no transmisibles, 
en el subgrupo de enfermedades cardiovasculares. 
Ante esta propuesta se abre la posibilidad de identificar 
la vida saludable perdida por hipertensión arterial12-14.

En torno a la hipertensión arterial se debe reconocer 
su alta incidencia en población de 20 años y más 
(31.1%)6, y aunado a ello la modificación de la evolu-
ción cuando coexiste con otras patologías15.

En este contexto, el objetivo del artículo es determi-
nar la vida saludable perdida por hipertensión arterial 
sin diabetes mellitus.

Método
Diseño transversal descriptivo en pacientes con hi-

pertensión arterial sin diabetes mellitus. El tiempo de 
recolección de la información fue de mayo a junio de 
2019, en las unidades médicas de un sistema de se-
guridad social de Querétaro, México. Se incluyeron 
pacientes con hipertensión arterial esencial diagnosti-
cada por el médico familiar y en control en el primer 
nivel de atención.

El cálculo de la vida saludable perdida se realizó 
para la discapacidad aguda, la discapacidad crónica y 
la muerte prematura.

Para la estimación de la discapacidad aguda y cróni-
ca se analizaron los expedientes de 270 pacientes con 

hipertensión arterial sin diabetes. El tamaño de muestra 
se calculó con la fórmula de promedios para población 
finita, con un nivel de confianza del 95% (Zα = 1.64) 
para una zona de rechazo de la hipótesis nula, asu-
miendo como hipótesis que el promedio de años de 
vida saludable perdidos por individuo fue superior a 11, 
con desviación estándar de 1.41 (s = 1.41), margen de 
error de 0.14 (d = 0.14) y total de población de 26,000 
(N = 26,000). La técnica muestral fue por casos conse-
cutivos, empleando como marco el listado de pacientes 
hipertensos adscritos a la unidad médica.

La información generada a partir del expediente clí-
nico incluyó la edad actual del paciente, el sexo, la 
prevalencia de obesidad y la edad del paciente en el 
momento del diagnóstico de la hipertensión arterial. 

Se incluyeron como parte de la discapacidad aguda 
la crisis hipertensiva y la emergencia hipertensiva; para 
la discapacidad crónica se consideraron la enfermedad 
renal crónica, la cardiopatía y el evento vascular 
cerebral.

Con la información registrada en el expediente clíni-
co se identificaron la edad del paciente al momento del 
diagnóstico de la complicación, la prevalencia de la 
complicación, la duración en días del evento agudo y 
el número de eventos agudos al año.

El tiempo vivido (en años) con la complicación se 
estimó a partir de la edad de presentación de esta y la 
edad de la muerte.

Para estimar la edad de la muerte en la población 
con hipertensión arterial se asumió que en ella la ex-
pectativa de vida son 10 años menos que en la pobla-
ción general, adoptando como esperanza de vida de 
la población mexicana 77.8 años para las mujeres y 
72.6 años para los hombres16.

Los años vividos con hipertensión arterial se obtu-
vieron de restar a la edad de la muerte la edad del 
diagnóstico de hipertensión arterial. Se asumió la es-
peranza de vida de la población japonesa: 82.5 años 
para las mujeres y 80.0 años para los hombres17.

Para identificar la vida saludable perdida por disca-
pacidad aguda y crónica se convocó a un panel de 
cinco expertos con especialidad en medicina familiar 
(responsables del control mensual del paciente con 
hipertensión arterial), con más de 10 años de experien-
cia en la práctica clínica, para que identificaran el 
porcentaje de vida saludable perdido por tipo de dis-
capacidad aguda y crónica, ponderado por la prevalen-
cia del estadio de cada complicación. A la estimación 
de la vida saludable perdida por discapacidad aguda 
o crónica se le aplicó la tasa de descuento de 3%.
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Para la estimación de la vida saludable perdida por 
muerte prematura se adoptó la esperanza de vida al 
nacer para la población de Japón (82.5 años para las 
mujeres y 80.0 años para los hombres)17. Se identificó 
la edad de la muerte en la población (ya descrito) y se 
determinaron los años perdidos por muerte prematura. 
Se aplicó la tasa de descuento del 3%.

Se proyectaron escenarios, empleando para ello la 
población de México, 119,530,733 habitantes (INEGI), 
el 51.4% mujeres (61,474,620) y el 48.6% hombres 
(58,056,133), el porcentaje de mujeres de 20 años o 
más, 33.5% (40,042,802), y el porcentaje de hombres 
de 20 años o más, 29.9% (35,739,695)13. También se 
adoptó la prevalencia (31.5%) de hipertensión arterial 
en población de 20 años o más6.

Las fuentes de información fueron los pacientes, los 
registros institucionales y los expertos. En todos los 
casos se contó con el consentimiento informado de los 
entrevistados. 

El proyecto fue registrado ante el Comité de Investi-
gación Institucional y se realizó con recursos propios 
de la institución.

resultados

El promedio de edad de la población encuestada fue 
de 45.77 años (intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 
42.86-48.68) en los hombres y de 50.64 años (IC95%: 
48.34-52.92) en las mujeres. La prevalencia del sexo 
femenino fue del 54.8% (IC95%: 48.8-60.7) y la del 
masculino fue del 45.2% (IC95%: 39.3-51.2). La preva-
lencia de sobrepeso y obesidad en los hombres fue del 
84.43% (IC95%: 77,9-90.9) y en las mujeres fue del 
89.1% (IC5%: 84.0-94.2).

El promedio de edad al momento del diagnóstico de 
hipertensión arterial fue de 43.61 años en las mujeres 
y de 40.12 años en los hombres. En la tabla 1 se indican 

la edad de la muerte y el tiempo vivido con hipertensión 
arterial, por sexos.

La edad de diagnóstico de cardiopatía fue de 46.50 
años en las mujeres y 53.67 años en los hombres. La 
prevalencia de cardiopatía fue del 6.08% en las muje-
res y del 7.38% en los hombres. El tiempo vivido con 
cardiopatía en mujeres fue de 14.13 años y en los 
hombres fue de 8.93 años. En la tabla 2 se presenta 
esta información para enfermedad renal crónica y 
evento vascular cerebral.

La edad de presentación de la primera crisis hiper-
tensiva fue de 46.75 años en las mujeres y de 41.87 
años en los hombres. En la tabla 2 se presentan el 
resto de las características de la discapacidad aguda.

La evaluación proporcionada por los expertos en 
torno a la vida saludable perdida por discapacidad 
crónica y aguda varió: 90.0% para la crisis hipertensiva 
y 1.97% para la enfermedad renal crónica. En la tabla 2 
se presenta esta información para el resto de las 
complicaciones.

Los años perdidos por muerte prematura aplicando 
la tasa de descuento del 3% son 9.52 en las mujeres 
y 10.40 en los hombres. En la tabla 3 se presentan los 
supuestos adoptados para estimar la vida perdida por 
muerte prematura. 

El total de años perdidos por 100,000 habitantes es 
de 102,028.11 en las mujeres y 99,256.82 en los hom-
bres. La muerte prematura es la que contribuye con 
más años de vida saludables perdidos, 100,453.60 en 
las mujeres y 97,985.83 en los hombres. En la tabla 4 
se muestran los años saludables perdidos por tipo de 
discapacidad aguda y crónica.

discusión
El peso de la enfermedad ha sido ampliamente es-

tudiando18,19, pero es una realidad que en la actualidad 
la multipatología es un escenario común; en particular, 
en los pacientes hipertensos existe una fuerte coexis-
tencia con la diabetes, distinción que en el análisis de 
la vida saludable perdida pocas veces se aborda. En 
ello radica la importancia del estudio que aquí se pre-
senta, en el que se muestra la vida saludable perdida 
por hipertensión arterial sin diabetes mellitus y en par-
ticular se identifica la contribución de la discapacidad 
aguda, la discapacidad crónica y la muerte prematura 
en la pérdida de vida saludable.

Se debe señalar que es una fortaleza del trabajo la 
estimación realizada por los expertos para determinar la 
vida saludable perdida, y dentro de ella la identificación 
de la prevalencia de los estadios de las complicaciones 

Tabla 1. Edad del diagnóstico, edad de la muerte y años 
vividos con hipertensión arterial por sexos

Indicador Mujer Hombre

Edad del diagnóstico (años) 43.61 40.12

Edad de la muerte (años) 67.80 62.60

Años vividos con hipertensión* 24.19 22.48

Supuesto: se asumió que la población con hipertensión arterial vive 10 años 
menos que la general. Esperanza de vida en población mexicana: 77.8 para las 
mujeres y 72.6 para los hombres16.
*Edad de la muerte menos edad del diagnóstico de hipertensión arterial.
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Tabla 2. Características de la discapacidad crónica y de la discapacidad aguda por sexos y según la evaluación de 
los expertos de pérdida de vida saludable 

Característica Discapacidad crónica

Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre

Enfermedad renal crónica Cardiopatía Evento vascular 
cerebral

Edad de presentación (años) 57.01 50.91 46.50 53.67 47.00 56.00

Años vividos con la complicación 10.73 11.69 14.13 8.93 10.73 11.69

Prevalencia de la complicación (%) 10.14 18.85 6.08 7.38 2.70 1.64

Vida saludable perdida (%) 1.97 10.80 25.60

Característica Discapacidad aguda

Mujer Hombre Mujer Hombre

Crisis hipertensiva Emergencia hipertensiva

Edad de primera presentación (años) 46.75 41.87 55.12 52.00

Años vividos con la complicación 21.05 20.73 12.68 10.60

Prevalencia de la complicación (%) 3.38 6.56 1.35 1.64

Duración el evento agudo (días) 1.00 1.00 1.00 1.00

Número de eventos al año 1.00 1.00 1.00 1.00

Vida saludable perdida (%) 90.0 90.0

Tabla 3. Supuestos adoptados para estimar la vida 
saludable perdida por muerte prematura

Característica Mujer Hombre

Esperanza de vida (años)* 82.50 80.00

Edad de la muerte (años) 67.80 62.60

Años perdidos por muerte prematura 14.70 17.40

Años perdidos por muerte prematura ajustado† 9.52 10.40

*Se adoptó como referencia la esperanza de vida de la población de Japón para 
mujeres y hombres17.
†Tasa de descuento del 3%.

crónicas y la asignación diferenciada de pérdida de vida 
saludable por estadio, información que permite tener un 
valor ponderado. Es verdad que existe la propuesta de 
The Global Burden of Disease and Injury para medir la 
discapacidad, pero la realidad es que los métodos son 
muy variados, aunque en todos ellos el principio es el 
mismo: identificar la gravedad de la discapacidad, pro-
puesta que se asumió en este trabajo20,21.

En los pacientes con hipertensión arterial sin diabe-
tes mellitus, la dimensión que más contribuye a la vida 

saludable perdida es la muerte prematura, tendencia 
que coincide con lo descrito en la literatura18. La dife-
rencia en la contribución de la discapacidad aguda y 
de la discapacidad crónica es muy evidente; sin em-
bargo, hay que ser consciente de que llegar a la muer-
te prematura es una consecuencia de la discapacidad 
aguda o crónica, y por lo tanto el manejo de la disca-
pacidad aguda o crónica es un área de oportunidad 
para los servicios de salud en aras de disminuir el 
peso de la enfermedad en la hipertensión arterial.

En realidad, la vida saludable perdida por hiperten-
sión arterial a quien evalúa es a la población, pero 
indirectamente es un reflejo del actuar de los servicios 
de salud, ya que estos se encuentran involucrados en 
el cuidado de la salud de la población.

La estimación de la vida saludable perdida por hiper-
tensión arterial sin diabetes define la discapacidad 
como aquellos eventos considerados complicaciones 
agudas o crónicas de la hipertensión, y estos son los 
que aportan vida saludable perdida al indicador. En 
este momento, el cuestionamiento lógico se establece 
en torno a lo que se mide; se está midiendo la compli-
cación o se está midiendo la hipertensión. En realidad, 
cualquiera de las complicaciones es una afección 
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Tabla 4. Años de vida saludable perdidos por discapacidad crónica, discapacidad aguda, muerte prematura y total 
en mujeres y hombres en tres escenarios 

Indicador* Escenario 1 Escenario 2 Escenario 3

Mujeres de 20 
años y más

Hombres de 20 
años y más

Todas las 
mujeres

Todos los 
hombres

Toda la población

Mujeres Hombres

Discapacidad crónica
Nefropatía
Cardiopatía
Secuela evento vascular cerebral
Total

491.54 
2,347.80 
1,703.32 
4,542.66 

967.87 
1,721.68 
1,093.69 
3,783.24 

320.36 
1,530.18 
1,110.14 
2,960.68 

595.46 
1,059.22 
672.87 

2,327.55 

164.66 
786.51 
570.61 

1,521.79 

289.39 
514.78 
327.01 

1,131.19 

Discapacidad aguda
Crisis hipertensiva
Emergencia hipertensiva
Total

148.24 
9.15 

157.39 

457.68 
9.87 

467.55 

96.62 
5.96 

102.58 

281.58 
6.07 

287.65  

49.66 
3.06 

52.73 

136.85 
2.95 

139.80 

Muerte prematura
Total

299,861.48 
299,861.48

327,711.81 
327,711.81

195,435.01 
195,435.01

201,616.94 
201,616.94

100,453.60 
100,453.60

97,985.83 
97,985.83

Total
Total 304,561.54 331,962.60 198,498.28 204,232.13 102,028.11 99,256.82 

*Por 100,000.

independiente que podría tener otro origen, pero en el 
caso de la hipertensión arterial se presentan como un 
evento secundario al proceso hipertensivo, y en con-
secuencia la vida saludable perdida se le debe atribuir. 
Lo mismo sucede con la mortalidad prematura: la 
muerte se presenta por la enfermedad renal crónica o 
por la cardiopatía, pero estas son secundarias a la 
hipertensión arterial.

Los reportes de vida saludable perdida por cardio-
patía identifican 841,187 años saludables perdidos en 
los hombres y 537,422 en las mujeres18. Será necesa-
rio dilucidar si la vida saludable perdida por hiperten-
sión arterial forma parte de esa contabilización, y el 
mismo planteamiento aplica para la vida saludable per-
dida por enfermedad renal crónica y evento vascular 
cerebral, entre otros.

Cuando se compara la vida saludable perdida entre 
hombres y mujeres se aprecia una mayor carga en los 
hombres cuando se utiliza como referente el grupo de 
hombres o el de mujeres. Esto coincide con los reportes 
de la literatura18. Sin embargo, cuando se utiliza como 
referencia la población total, la tendencia se modifica. 

Es verdad que en este trabajo la estimación de la vida 
saludable perdida por discapacidad crónica no incluye 
la isquemia cardiaca ni la retinopatía hipertensiva, pero 
no por ello se descalifican los resultados; será necesa-
rio complementarlos en otras investigaciones. 

Indudablemente, la estimación de la vida saludable 
perdida se modificará en función de la población 

empleada como referencia, escenario evidente cuando 
se presentan los resultados para toda la población, 
para mujeres y hombres, y para mayores de 20 años. 
Es verdad que ya está establecido el referente para 
realizar la comparación con otras poblaciones, pero el 
análisis de los escenarios es obligado como parte del 
estudio del tema. 

Finalmente, la esencia de la investigación es la ge-
neración del conocimiento por el conocimiento, pero al 
final del camino el conocimiento es empleado en be-
neficio de la sociedad, y en ese tenor se debe tener 
claro en qué o para qué se puede utilizar el conoci-
miento de la vida saludable perdida por hipertensión 
arterial sin diabetes mellitus, y aunado a ello, quién es 
el usuario del conocimiento: el clínico, el epidemiólogo 
o el directivo tomador de decisiones para normar polí-
ticas públicas; la respuesta parece rebasar la preten-
sión de este artículo.

Conclusiones

La vida saludable perdida por hipertensión arterial sin 
diabetes es diferente en hombres y mujeres; no obstan-
te, el tema tiene muchas aristas que deben abordarse. 
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Experiencia latinoamericana en crioablación de fibrilación 
auricular paroxística y persistente con criobalón de segunda 
generación. resultados en agudo y a 12 meses 
Latin-American experience in cryoablation of paroxysmal and persistent atrial fibrillation 
using second generation cryo-balloon. Acute success and 12 months of follow-up
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artíCulo dE invEStigaCión

resumen 
objetivo: La ablación por catéteres es una técnica habitual para tratar la fibrilación auricular (FA). Son escasos los datos 
prospectivos y multicéntricos con resultados a mediano plazo de la crioablación de venas pulmonares en América Latina. El 
objetivo es evaluar la seguridad y la eficacia de la ablación por criobalón de segunda generación en pacientes con FA pa-
roxística o persistente en América Latina. Método: Se evaluaron las características del procedimiento y los resultados en 
agudo y a 12 meses Se incluyeron pacientes con FA mayores de 18 años a quienes se realizara desconexión de venas 
pulmonares con criobalón de segunda generación. Se definió como fallo al tratamiento cualquier episodio de FA, aleteo 
auricular o taquicardia auricular de más de 30 segundos fuera del periodo de cegamiento de 90 días. resultados: Se inclu-
yeron 218 pacientes (57 ± 11 años, 66.5% hombres, CHA2DS2-VASc 1.2 ± 1.1). Presentaron FA paroxística el 83.9%, FA 
persistente el 12.8% y FA persistente de larga duración el 2.3%. Quince pacientes presentaban antecedentes de aleteo 
auricular. Habían fracasado a una droga antiarrítmica el 89.4%. El éxito en agudo se obtuvo en 211 pacientes (96.8%). El 
tiempo promedio del procedimiento fue de 73.2 ± 26.7 minutos, el tiempo de fluoroscopia fue de 21.4 ± 23.9 minutos y el 
tiempo total de ocupación del laboratorio fue de 114.6 ± 41.3 minutos. Durante los 12 meses de seguimiento, el tiempo libre 
de recurrencia de FA fue del 88.6% en FA paroxística y del 73.1% en FA persistente. Veintiún pacientes (9.6%) presentaron 
eventos adversos relacionados con el procedimiento. Conclusiones: Estos resultados indican que la desconexión de venas 
pulmonares con criobalón es un tratamiento seguro y efectivo para la FA en América Latina. 

Palabras clave: Crioablación. Fibrilación auricular. Venas pulmonares.

abstract
objective: Catheter ablation has become a usual technique to treat atrial fibrillation (AF). Medium-term results of prospecti-
ve and multicenter data concerning pulmonary veins cryoablation in Latin America are limited. The objective is to assess the 
safety and efficacy of ablation by second generation cryoballoon in patients with paroxysmal atrial fibrillation (PAF) or persis-
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introducción

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más 
frecuente y está asociada a un incremento en la mor-
bilidad y la mortalidad. La ablación por catéteres de la 
FA paroxística y persistente refractaria al tratamiento 
antiarrítmico es una práctica establecida para los pa-
cientes que la presentan1.

Varios estudios han demostrado la seguridad y la 
efectividad de la crioablación para la desconexión de 
las venas pulmonares en pacientes sintomáticos refrac-
tarios a fármacos antiarrítmicos2-4.

En comparación con la ablación por radiofrecuencia, 
la ablación con criobalón es una tecnología que em-
plea un procedimiento sencillo, con una curva de 
aprendizaje más corta5,6, y que ha demostrado tener 
resultados comparables7-9. Sin embargo, actualmente 
no existe suficiente información sobre la seguridad y la 
eficacia de la ablación con criobalón de FA en 
Latinoamérica.

Este estudio evalúa la seguridad y la eficacia de la 
ablación con criobalón de la FA paroxística y persis-
tente con un seguimiento de 1 año en pacientes de 
centros latinoamericanos incluidos en el Registro Glo-
bal Cryo AF.

Método

Diseño
El Registro Global Cryo AF es un estudio prospecti-

vo, global, multicéntrico, observacional, poscomerciali-
zación, de pacientes programados para ablación con 
criobalón de FA. Los sistemas de catéteres de crioa-
blación cardíaca Arctic Front™ (Medtronic Inc.) utiliza-
dos en el estudio se encuentran comercialmente auto-
rizados. Aproximadamente 100 centros participarán del 

estudio global, enrolando más de 3500 pacientes, de 
los cuales hasta la fecha seis centros pertenecen a 
Latinoamérica. 

Este estudio se lleva a cabo de conformidad con las 
normas de calidad éticas y científicas internacionales, 
conocidas como buenas prácticas clínicas, y las 
normas éticas para la experimentación humana esta-
blecidas por la Declaración de Helsinki. Luego de la 
aprobación por el comité de ética de cada institución 
se obtiene el consentimiento informado de cada pa-
ciente que se enrola en el estudio.

Entre mayo de 2016 y enero de 2019 se realizaron 
218 ablaciones de FA con criobalón, y todos los pa-
cientes cumplieron un seguimiento de 1 año.

Procedimiento

El procedimiento de ablación con criobalón se realizó 
de acuerdo con la práctica habitual de la institución 
participante. El objetivo fue la desconexión eléctrica de 
las cuatro venas pulmonares mayores o sus equivalen-
tes anómalos (ostium común, supernumerarias).

Se realizó punción de la vena femoral derecha bajo 
anestesia local. Un catéter decapolar de mapeo se 
posicionó dentro del seno coronario, y un catéter cua-
dripolar en la vena cava superior derecha para estimu-
lación del nervio frénico. Previo a la punción transeptal 
se inyectó heparina en bolo de 50-100 UI/kg, seguido 
de 1000 UI/h, ajustado para mantener un tiempo de 
coagulación activado de 250-300 segundos durante el 
procedimiento. Luego de realizar la punción transeptal, 
bajo guía fluoroscópica y por medio de una vaina de-
flectable (FlexCath®, Medtronic Inc.) se introdujo en 
cada vena pulmonar un catéter circular de mapeo 
(Achieve®, Medtronic Inc.) y se avanzó con el balón de 
28 mm hasta el ostium de cada vena pulmonar. Todos 

tent atrial fibrillation (PerAF) in Latin America. Method: We evaluate the characteristics of the procedure and the acute and 
12-month results. Inclusion criteria include patients over 18 years old with AF who have a planned procedure of pulmonary 
veins isolation with second generation cryoballoon. Treatment failure was defined as any episode of AF, atrial flutter or atrial 
tachycardia greater than 30 seconds outside the 90-day blinded period. results: A total of 218 patients (57 ± 11 years, 66.5% 
men, CHA2DS2-VASc 1.2 ± 1.1) were included in the study. Of these, 83.9% evidenced PAF, 12.8% PerAF, and 2.3% 
long-standing PerAF. Fifteen with history of atrial flutter. Most patients had failed at least one antiarrhythmic drug (89.4%). 
The acute success of the procedure was obtained in 211 patients (96.8%). The average procedure time was 73.2 ± 26.7 min, 
the fluoroscopy time was 21.4 ± 23.9 min, and the total lab occupancy time was 114.6 ± 41.3 min. During the 12-month fo-
llow-up, freedom from AF recurrence was 88.6% in PAF, and 73.1% in PerAF. Twenty-one patients experienced device or 
procedure-related complications (9.6%). Conclusions: These results support pulmonary veins electrical isolation with cryo-
balloon as an effective treatment for AF in Latin America.

Key words: Cryoablation. Atrial fibrillation. Pulmonary veins.
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los procedimientos se realizaron con criobalón de 
segunda generación.

Una vez confirmada la oclusión total de cada vena 
pulmonar por medio de venografía, se efectuó la crioa-
blación con una aplicación de 180/240 segundos y se 
evaluó el bloqueo de entrada o salida con el catéter 
circular de mapeo. Las aplicaciones extra y el tiempo de 
aplicación quedaron a criterio de cada operador. Duran-
te cada aplicación en las venas pulmonares derechas 
se efectuó estimulación del nervio frénico. Con la finali-
dad de evitar una lesión del nervio frénico se evaluaron 
los cambios en la contracción diafragmática por medio 
de apoyo de la mano en la región epigástrica derecha 
sobre el diafragma, y en algunos casos se utilizó fluo-
roscopia para evaluar la contracción diafragmática.

Se definió éxito agudo como el aislamiento eléctrico 
de la vena pulmonar (ausencia de conducción eléctrica 
entre la vena pulmonar y la aurícula izquierda demos-
trada por la verificación de bloqueo de entrada y salida 
tras la ablación).

Manejo posprocedimiento

Los pacientes fueron dados de alta el día posterior 
a la ablación si su estado clínico era estable. Luego de 
la intervención, los pacientes fueron monitoreados te-
lemétricamente. Previo al alta se realizaron electrocar-
diograma y radiografía de tórax, y en algunos pacientes 
ecocardiograma. Se reinició el tratamiento anticoagu-
lante oral el mismo día del procedimiento. El tratamien-
to antiarrítmico quedó a consideración del médico 
tratante.

Seguimiento

Se realizo un seguimiento estándar para cada insti-
tución participante, siendo obligatorio el reporte del 
mes 12 tras el procedimiento. 

Todos los episodios documentados de FA, aleteo 
auricular o taquicardia auricular > 30 segundos se con-
sideraron como recurrencia. Para este estudio se es-
tableció un periodo de cegamiento de 3 meses. 

Objetivos

Los objetivos primarios del estudio fueron: 1) estimar 
la ausencia de recurrencia de fibrilación auricular, ale-
teo auricular o taquicardia auricular a los 12 meses, y 
2) estimar los eventos adversos relacionados con el 
dispositivo o el procedimiento de crioablación. 

Análisis estadístico
Los datos continuos se reportan como media y des-

vío estándar, y los datos categóricos se expresan como 
números y porcentajes. Se resumen toda la informa-
ción basal y la historia médica relevante de todos los 
sujetos tratados. Se utilizó el método de Kaplan-Meier 
para determinar la eficacia a 1 año (libre de FA a 365 
días). Se implementó un periodo de cegamiento de 90 
días, en el cual las recurrencias de FA no se tuvieron 
en cuenta como fracaso de eficacia. Las recurrencias 
dentro del periodo de cegamiento podían ser maneja-
das con el cuidado estándar incluyendo drogas antia-
rrítmicas, cardioversión o repetición de la ablación. Los 
sujetos con recurrencia en una visita anual de segui-
miento entre los 365 y los 425 días posteriores a la 
ablación fueron categorizados como fracaso de efica-
cia anual. El análisis se realizó utilizando SAS 9.4 (SAS 
Institute, Cary, NC, USA), excepto para el tiempo hasta 
el evento y los gráficos, que se completaron utilizando 
el paquete survival en la plataforma del software R 
estadística versión 3.4.3 (www.r-project.org). 

resultados

Características basales de la población
Se incluyeron 218 pacientes latinoamericanos con-

secutivos (edad promedio de 57 ± 11 años, 66.5% 
hombres) con diagnóstico de FA a quienes se realizó 
desconexión de venas pulmonares con criobalón de 
segunda generación. El 83.9% de los pacientes pre-
sentaron FA paroxística, el 12.8% FA persistente y el 
2.3% FA persistente de larga duración. Las caracterís-
ticas basales de la población del estudio se presentan 
en la tabla 1. Tenían antecedentes de hipertensión 
arterial el 35.8%, y de diabetes el 6%. Quince pacien-
tes (6.9%), en forma concomitante, tenían anteceden-
tes de aleteo auricular. Previo a la crioablación, en 
promedio habían fracasado 1.1 ± 0.6 drogas antiarrít-
micas para la prevención de FA. Se intervinieron un 
total de 854 venas y ningún paciente fue excluido por 
razones anatómicas observadas en la tomografía com-
putada previa al procedimiento. 

Características del procedimiento
A todos los pacientes se utilizó un criobalón de 28 

mm. En 15 (6.9%) se realizó ablación con radiofrecuen-
cia del istmo cavo tricuspídeo en forma concomitante. 
Los tiempos promedio del procedimiento y de la 
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fluoroscopia fueron de 73.2 ± 26.7 y 21.4 ± 23.9 minutos, 
respectivamente. Se consideró como tiempo del proce-
dimiento desde la punción hasta la extracción de todos 
los catéteres del paciente. El tiempo total promedio de 
la ocupación del laboratorio fue de 114.6 ± 41.3 minutos. 
El éxito agudo de todos los procedimientos se obtuvo 
en 211 pacientes (96.8%). Los detalles del procedimien-
to se muestran en la tabla 2.

Complicaciones
Presentaron eventos adversos relacionados con el 

procedimiento o el dispositivo 21 pacientes (9.6%). La 
paresia del nervio frénico se constató en tres casos 
(1.4%) durante la ablación de la vena pulmonar superior 
derecha. Dos pacientes se recuperaron totalmente a 
los 7 y 50 días del procedimiento, mientras que uno 
continúa con esta complicación. Un paciente (0.5%) 
presentó derrame pericárdico leve que no requirió tra-
tamiento. Un paciente (0.5%) presentó accidente 
cerebrovascular isquémico. Un paciente (0.5%) murió 
durante el seguimiento (muerte súbita cardiaca). Un 
paciente (0.5%) presentó una complicación en el sitio 
de la punción (hematoma), que se resolvió a la semana 
del procedimiento (Tabla 3).

Seguimiento
Durante un seguimiento de 1 año, la tasa de éxito 

libre de recurrencia de FA, aleteo auricular o taquicardia 

Tabla 1. Características basales de la población

Pacientes 218

Edad (años) 57 ± 11

Sexo masculino 145 (66.5%)

Inicio FA (años, mediana, 25-75) 1.7 (0.6-4.3)

IMC (kg/m2) 28 ± 4

Diabetes 13 (6%)

Hipertensión 78 (35.8%)

Antecedentes de aleteo auricular 15 (6.9%)

Fracaso de drogas antiarrítmicas 1.1 ± 0.6

Diámetro aurícula izquierda (mm) 40 ± 7

CHA2DS2VASc 1.2 ± 1.1

FA: fibrilación auricular; IMC: índice de masa muscular.
Los valores están expresados como n (%), media ± desvío estándar o mediana 
(rango). 

Tabla 2. Datos del procedimiento

Aplicación de energía 218

Número total de venas pulmonares tratadas 765

Número de aplicaciones por vena 1.2 ± 0.4

Nadir de temperatura promedio (°C) -47.0 ± 6.6

Duración (s) 207.6 ± 37.8

Tiempos de procedimiento
Tiempo total del procedimiento (min)
Tiempo total de fluoroscopia (min)
Tiempo dentro de la aurícula izquierda (min)
Tiempo total de ocupación del laboratorio

73.2 ± 26.7
21.4 ± 23.9
47.1 ± 18.7

114.6 ± 41.3

Los valores están expresados como n (%), media ± desvío estándar o mediana 
(rango). 

Tabla 3. Complicaciones relacionadas con el 
procedimiento 

Pacientes 218

Complicaciones 21 (9.6%)

Accidente cerebrovascular 1 (0.5%)

Paresia del nervio frénico 3 (1.4%)

Hematoma 1 (0.5%)

Muerte súbita cardiaca 1 (0.5%)

Taponamiento cardiaco 0

Derrame pericárdico 1 (0.5%)

Fistula atrioesofágica 0

Estenosis de vena pulmonar 0

Otras 14 (6.4%)

auricular luego de un procedimiento único y de 
un periodo de cegamiento de 3 meses fue del 88.6% 
(intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 82.3-92.8) 
para FA paroxística y del 73.1% (IC95%: 51.7-86.2) para 
FA persistente y persistente de larga duración (Fig. 1). 
A 11 pacientes se les repitió una ablación fuera del 
periodo de cegamiento. 

discusión

Este es el primer estudio multicéntrico que muestra 
los resultados de la desconexión eléctrica, y su segui-
miento a 1 año, con balones de crioablación de segun-
da generación en una población latinoamericana con 
FA. Basándose en los datos de este estudio se 
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demuestra que la ablación de FA con criobalón es un 
procedimiento seguro y efectivo en la prevención de la 
recurrencia de FA, con un éxito en agudo del 96.8% y 
libre de recurrencia de taquiarritmia auricular a 1 año 
del 88.6% en la FA paroxística y del 73.1% en la FA 
persistente.

Varios estudios han evaluado la eficacia y la 
seguridad del criobalón de segunda generación exclu-
sivamente. Chierchia, et al.10 fueron los primeros en 
reportar su uso para el tratamiento de la FA paroxística, 
resultando el 83% de los pacientes libres de recurren-
cia de FA. Varios estudios con crioablación en pacien-
tes con FA paroxística muestran resultados similares a 
los nuestros en cuanto a efectividad11-13.

Respecto a la efectividad en la FA persistente, tam-
bién nuestros resultados de pacientes libres de recu-
rrencias de taquiarritmias auriculares son similares a 
los reportados por estudios multicéntricos europeos14,15. 
Es de destacar que existen diferencias en el número 
de pacientes incluidos en estos reportes, siendo mucho 
menor el número de pacientes con FA persistente en 
nuestro estudio en comparación con los registros eu-
ropeos. Por otro lado, en nuestro estudio estamos to-
mando el resultado de FA persistente en un solo grupo 
para evaluar la efectividad, sin dividir en persistente y 
persistente de larga duración. 

En el presente estudio solo se utilizó criobalón de 
segunda generación, que tiene ocho puertos refrigeran-
tes, a diferencia de los cuatro utilizados en el sistema 
de primera generación. Esta modificación, combinada 
con un aumento del 15% en el flujo refrigerante en el 

criobalón de 28 mm, resulta en un enfriamiento más 
uniforme. Los resultados de nuestro estudio sugieren 
que el nuevo diseño del balón contribuye positivamente 
para obtener el objetivo deseado. 

Si bien uno podría esperar tiempos de procedimien-
tos más largos en operadores que recién se inician con 
la terapia de criobalón, este no es el caso en el Regis-
tro Global Cryo AF en Latinoamérica. El tiempo total 
de ocupación del laboratorio en el STOP AF Pivotal 
Trial fue de 371 minutos6, mientras que en nuestro es-
tudio fue de 114 minutos. El tiempo de fluoroscopia 
también fue menor en nuestro estudio comparado con 
el STOP AF Pivotal Trial: 21 vs. 63 minutos. En el es-
tudio STOP AF PAS13, que incluyo 344 pacientes tra-
tados con criobalón de segunda generación, también 
se constató un tiempo total de ocupación del laborato-
rio mayor que en nuestro estudio (231 vs. 114 minutos), 
mientras que el tiempo de fluoroscopia fue similar (20 
vs. 21 minutos). Canpolat, et al.16 reportan tiempos más 
cortos para el procedimiento, de 64 minutos, y la fluo-
roscopia, de 12 minutos. La disminución de los tiempos 
de fluoroscopia nos parece un dato relevante, ya que 
se asemejan a los tiempos de fluoroscopia requeridos 
en la radiofrecuencia7. Nuestros resultados respecto a 
los tiempos de procedimiento y de fluoroscopia son 
similares a los publicados por Ling, et al.12 y el estudio 
FIRE & ICE7.

La tasa de complicaciones reportadas posterior a la 
crioablación de venas pulmonares utilizando criobalón 
de segunda generación es muy variable debido a las 
diferentes estrategias adoptadas para calcular este 
dato, como la aplicación de un bonus freeze posterior 
a la primera aplicación o la estrategia basada en la 
desaparición de los potenciales de las venas pulmona-
res en tiempo real17. En nuestro estudio, la tasa total 
de complicaciones fue del 9.6%, similar a la reportada 
por Rottner, et al.17 en su estudio. 

La complicación más frecuente relacionada con la 
crioablación de venas pulmonares es la parálisis/pa-
resia del nervio frénico, que con frecuencia ocurre 
durante la crioablación de la vena pulmonar superior 
derecha. En nuestra serie fue del 1.4%, menor que la 
reportada en STOP AF PAS y FIRE & ICE, que fue del 
3.2% y el 2.7%, respectivamente. La menor tasa de 
paresia del nervio frénico en nuestro estudio podría 
deberse a que solo se utilizó un balón de 28 mm con 
menores aplicaciones en las venas pulmonares dere-
chas y menor tiempo de aplicación de la crioenergía, 
asegurando que el balón estuviera fuera de la vena y 
con una adecuado y minucioso monitoreo de la con-
tracción diafragmática y estimulación del nervio frénico 

Figura  1. Recurrencia de fibrilación auricular. Curva de 
Kaplan-Meier que muestra el periodo libre de recurrencia 
de fibrilación auricular (FA) durante el seguimiento en 
pacientes con FA paroxística y FA persistente.



213

F. Scazzuso, et al.: Crioablación de fibrilación auricular

durante la crioablación de las venas pulmonares 
derechas. Es sabido que esta complicación es benig-
na porque es dependiente del tiempo y se resuelve en 
la mayoría de los casos antes del alta hospitalaria o 
en los primeros meses posteriores al procedimiento. 
De los tres pacientes con esta complicación en nues-
tra serie, dos se resolvieron a los 7 y 50 días poste-
riores y uno continuó con paresia del nervio frénico 
hasta el último seguimiento.

En nuestra serie se constató derrame pericárdico en 
un paciente, pero es de mencionar que no requirió 
tratamiento alguno ni prolongó su estadía hospitalaria. 
En algunas publicaciones, este tipo de complicación no 
se considera si no prolonga la hospitalización. Durante 
el seguimiento falleció un paciente por muerte súbita 
cardiaca y otro presentó un accidente cerebrovascular 
isquémico.

Limitaciones 

Nuestro estudio debe interpretarse con algunas li-
mitaciones. Es un estudio multicéntrico, no aleatoriza-
do y observacional; sin embargo, para evitar sesgos 
de inclusión se enrolaron todos los pacientes conse-
cutivos que se sometieron a un procedimiento de 
desconexión de venas pulmonares con criobalón de 
segunda generación en cada una de las instituciones 
participantes. Ninguno de los pacientes fue sistemá-
ticamente evaluado con tomografía cardiaca para des-
cartar estenosis de las venas pulmonares, excepto 
que presentaran síntomas para descartar dicha 
complicación. Debido a que la efectividad del proce-
dimiento se evaluó según el estándar de cuidado ha-
bitual de cada investigador, que incluía Holter de 24 
o 48 horas, algunos episodios asintomáticos y no 
sostenidos de taquicardia auricular pueden haberse 
perdido durante el seguimiento, lo cual sobrestimaría 
nuestro resultado. Son necesarios futuros estudios 
con mayor número de pacientes para confirmar nues-
tros resultados. 

Conclusiones

Nuestro estudio multicéntrico es el primero en Amé-
rica Latina que demuestra que la ablación con crio-
balón de segunda generación de venas pulmonares 
es segura y efectiva para el tratamiento de la FA 
paroxística y persistente refractaria al tratamiento 
antiarrítmico. 
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artíCulo dE rEviSión 

resumen 
Las intervenciones mayores en cirugía cardiovascular de pacientes con patología aórtica pueden traer como consecuencia 
el compromiso de la perfusión de órganos distantes al sitio de la cirugía, siendo el tracto gastrointestinal uno de los más 
sensibles a los cambios hemodinámicos, en especial en grupos extremos de edad con un alto riesgo de morbimortalidad. 
Se reporta el caso de una lactante con antecedente de síndrome de Turner, quien es llevada a corrección de coartación de 
aorta más hipoplasia del arco, presentando como complicación posoperatoria un cuadro de gastritis enfisematosa con com-
promiso sistémico, proceso que fue favorecido por bajo gasto cardiaco posterior a bomba y presencia de urosepsis tempra-
na, todo lo cual fue interpretado como parte del espectro del síndrome de isquemia mesentérica no oclusiva. Su diagnóstico 
precoz hizo posible una pronta intervención, consistente en soporte nutricional parenteral, freno ácido, antibioticoterapia de 
amplio espectro y seguimiento radiológico estricto, logrando la resolución completa de su sintomatología, sin complicaciones 
a corto plazo. Este caso demuestra que la identificación de factores de riesgo de isquemia esplácnica, una alta sospecha 
clínica y un cuidadoso manejo médico permiten un desenlace favorable para una patología con una alta tasa de mortalidad 
y muy pocos casos reportados en población pediátrica. 

Palabras clave: Coartación de aorta. Gastritis enfisematosa. Isquemia mesentérica. Neumatosis gástrica.

abstract
Major interventions in cardiovascular surgery of patients with aortic pathology can result in the compromise of perfusion of 
organs distant from the surgery site, the gastrointestinal tract being one of the most sensitive to hemodynamic changes, 
especially in extreme age groups with a high risk of morbidity and mortality. The case of a young infant is reported, with a 
history of Turner syndrome, who is led to correction of aortic coarctation plus arch hypoplasia, presenting as a postoperative 
complication a picture of emphysematous gastritis with systemic compromise, a process that was favored by low cardiac 
output post-pump and the presence of early urosepsis, all of which was interpreted as part of the spectrum of non-occlusive 
mesenteric ischemia syndrome. Its early diagnosis made possible a prompt intervention consisting of parenteral nutritional 
support, acid brake, broad-spectrum antibiotic therapy and strict radiological follow-up, achieving complete resolution of her 
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introducción
La coartación de la aorta presenta un espectro de 

gravedad en el que la edad temprana en su presenta-
ción se correlaciona estrechamente con la gravedad de 
la obstrucción y los defectos asociados1. La complica-
ción esplácnica con más frecuencia descrita posterior 
a la corrección quirúrgica de esta patología es el sín-
drome poscoartectomía, secundario a la presencia de 
arteritis necrotizante del lecho mesentérico, la cual está 
relacionada con la instauración de hipertensión arterial 
en las primeras 48 horas del posoperatorio. Sin embar-
go, se describe el espectro contrario, que corresponde 
al síndrome de isquemia mesentérica no oclusiva, el 
cual representa el 1-4% del total de las complicaciones 
posquirúrgicas cardiovasculares1-3. Ocurre típicamente 
en casos de hipotensión grave con extensión variable 
del compromiso intestinal3. Dentro de esta amplia 
gama, podría considerarse la gastritis enfisematosa, 
que aunque es una rara condición supone una de las 
manifestaciones más graves de los eventos isquémicos 
intestinales, con una mortalidad descrita de hasta 
el 61%4. 

Este trabajo presenta el caso de una paciente lac-
tante menor con coartación de aorta grave, que es 
llevada a corrección quirúrgica total bajo circulación 
extracorpórea en el segundo mes de vida. Durante el 
posoperatorio cursa con síndrome de bajo gasto de 
etiología multifactorial, evidencia de sangrado gastroin-
testinal alto con repercusión hemodinámica y confirma-
ción radiológica de gastritis enfisematosa. Presenta 
adecuada respuesta al manejo médico conservador, 
consistente en apoyo cardiorrespiratorio, soporte con 
hemoderivados, antibioticoterapia y soporte nutricional 
parenteral total. La paciente cursa hacia un lento pro-
ceso de recuperación, que permite su traslado a la 
unidad de alta dependencia y su posterior egreso sin 
complicaciones.

Presentación del caso
Paciente de sexo femenino, nacida a término, Ba-

llard de 37 semanas, con diagnóstico antenatal de 
síndrome de Turner (45 X) y coartación de aorta. Al 
momento del nacimiento se confirma por 

ecocardiograma la existencia de una cardiopatía con-
génita tipo coartación de aorta extensa, con compro-
miso del arco proximal y distal, diámetro de 2 mm y 
segmento coartado de 14 mm, válvula aórtica bivalva, 
doble sistema de vena cava superior, conducto arte-
rioso grande de 5.2 mm con shunt bidireccional y 
signos de hipertensión pulmonar moderada. La pa-
ciente es manejada desde el nacimiento con ayuno 
preventivo e infusión de prostaglandina. Una vez logra 
ganancia ponderal, a los 41 días de vida es llevada a 
cirugía para reconstrucción extensa del cayado aórtico 
con tejido nativo de la aorta distal y cierre del conduc-
to, bajo circulación extracorpórea, con hipotermia pro-
funda a 18 °C y arresto circulatorio con perfusión 
cerebral anterógrada protectora, con tiempo de bomba 
de 171 minutos, tiempo de pinzamiento de 43 minutos 
y tiempo de arresto de 43 minutos. En el posoperatorio 
inmediato se corrobora una infección urinaria por Es-
cherichia coli productora de betalactamasas de espec-
tro extendido, para lo cual se inicia el tratamiento con 
un carbapenémico. Cursa con estado de choque va-
sopléjico secundario a  respuesta inflamatoria posterior 
a la bomba y cuadro infeccioso asociado, requiriendo 
soporte vasoactivo múltiple, esteroide sistémico ante 
la sospecha de insuficiencia suprarrenal del paciente 
crítico y apoyo diurético en infusión a altas dosis por 
instauración de oliguria. Se inicia a las 48 horas del 
procedimiento quirúrgico estímulo trófico con leche 
materna, con evidencia 24 horas después de emesis 
en cuncho de café y distensión abdominal. El primer 
control radiológico muestra mal patrón de distribución 
gaseosa, sin otras alteraciones. Permanece en ayuno 
por 3 días más y, previo a nuevo estímulo intestinal, 
se toma radiografía que evidencia neumatosis gástrica 
(Fig. 1). Por esta razón se mantiene el ayuno indefini-
damente, se coloca una sonda siliconada para evitar 
perpetuar el daño de la mucosa gástrica y se inicia 
soporte con nutrición parenteral total y freno ácido con 
un inhibidor de la bomba de protones, completando en 
total cuatro episodios de sangrado gastrointestinal en 
cuncho de café a pesar del reposo intestinal. Sumado 
a esto presenta anemia secundaria con compromiso 
hemodinámico correspondiente al descenso de 3 g de 
la hemoglobina con respecto al ingreso, por lo que 

symptoms, without short-term complications. This case demonstrated that the identification of risk factors for splanchnic is-
chemia, a high clinical suspicion and careful medical management, allowed a favorable outcome for a disease with a high 
mortality rate and very few cases reported in the pediatric population.

Key words: Coarctation of the aorta. Emphysematous gastritis. Mesenteric ischemia. Gastric pneumatosis.
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requiere transfusión de glóbulos rojos empaquetados. 
En total se realizan dos sets de hemocultivos, los cua-
les son negativos. La ecografía de abdomen no evi-
dencia alteraciones. En manejo conjunto con cirugía y 
gastroenterología pediátrica, se decide la realización 
de control radiológico diario, con mejoría progresiva 
de la imagen (Figs. 2 y 3), y el reinicio de la nutrición 
enteral con fórmula extensamente hidrolizada hasta 
completar 7 días desde el último control radiológico 
normal. Se evidencia una adecuada tolerancia a la 
progresión de la vía enteral, sin nuevos eventos de 
distensión abdominal, vómito ni deterioro radiológico. 
Desde el punto de vista cardiorrespiratorio, permite el 
destete exitoso del soporte vasopresor y ventilatorio, 
requiriendo apoyo con betabloqueador dada la presen-
cia de hipertrofia residual concéntrica del ventrículo 
izquierdo, con adecuada respuesta. Finalmente, es 
trasladada a la unidad de alta dependencia y luego 
egresa sin complicaciones.

discusión
Se han implementado numerosos procedimientos 

quirúrgicos para reparar la coartación de aorta; entre 
ellos, la resección del segmento estrecho más anas-
tomosis terminoterminal es una de las técnicas más 
empleadas en la población neonatal y en el grupo de 
lactantes menores. Desafortunadamente, muchos 
neonatos tienen algún grado de hipoplasia del arco 
aórtico, al igual que extenso tejido ductal en la aorta 
periductal, de tal manera que la simple resección y 
anastomosis no siempre es suficiente para asegurar 

una adecuada liberación del sitio coartado1, como en 
el caso descrito, requiriendo intervenciones mayores 
bajo circulación extracorpórea. De igual forma, a pe-
sar de la hipotermia profunda que teóricamente pro-
tege los órganos intrabdominales, este es un riesgo 
que se corre con todo el lecho esplácnico y en la 
actualidad no se cuenta con ninguna técnica en niños 
para proteger este lecho. Dado que los vasos femo-
rales son de muy pequeño tamaño y no se pueden 
canular para dar protección y circulación retrógrada, 
tampoco es posible canular la aorta descendente y 
dar flujo distal, como se ha hecho en la población 
adulta. 

Figura 1. Neumatosis gástrica. Figura 2. Neumatosis gástrica, tercio superior.

Figura 3. Neumatosis residual.
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Dentro de las complicaciones quirúrgicas posteriores 
a este tipo de procedimientos cardiovasculares mayo-
res en niños, la isquemia mesentérica no oclusiva 
(NOMI, Non-occlusive mesenteric ischaemia) represen-
ta el 1-4% del total, con una tasa de mortalidad del 
60-100%3. Fue descrita por primera vez por Ende, en 
1958, como el conjunto de todas las formas de isque-
mia mesentérica sin oclusión arterial. Aunque la fisio-
patología exacta no está muy bien entendida, se asume 
que el mecanismo causal es una reducción extrema o 
una mala distribución del flujo esplácnico, con compro-
miso principalmente intestinal, aunque otros órganos 
también pueden ser afectados5. La isquemia da como 
resultado el compromiso de la integridad de la capa 
mucosa, con translocación bacteriana, bacteriemia y 
desarrollo de falla multiorgánica6. Dentro de los facto-
res de riesgo para la instauración de NOMI se descri-
ben los siguientes: estado de bajo gasto cardiaco, falla 
renal con requerimiento de terapia dialítica, falla hepá-
tica, insuficiencia aórtica, uso de medicamentos va-
soactivos que reducen el flujo esplácnico, cirugía 
cardiaca mayor o cirugía aórtica que requiera bypass 
cardiopulmonar, cirugía abdominal mayor y focos sép-
ticos a distancia. 

Con respecto a los mecanismos y mediadores de 
esta afección se han establecido:
– Falla en los procesos autorregulatorios necesarios 

para mantener la presión de perfusión intestinal en 
presencia de hipotensión sostenida.

– Vasoconstricción desproporcionada por el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona y sus derivados, 
como mecanismo autorregulatorio en presencia de 
hipoperfusión intestinal.

– Elevación de la endotelina en respuesta a estados 
de choque, liberación de catecolaminas, angiotensi-
na II y activación de la cascada de la coagulación.

– Producción incrementada de óxido nítrico, que actúa 
como radical libre e interfiere con la producción ener-
gética mitocondrial.

– Uso de alfa-adrenérgicos, especialmente norepinefri-
na a dosis > 0,1 µg/kg por minuto. 
Se sabe además que en pacientes con suplencia 

sanguínea marginal en estado de choque y uso de 
vasopresores, en los que la extracción de oxígeno ha 
alcanzado su pico máximo, cualquier incremento en las 
demandas metabólicas sobre el enterocito para funcio-
nes tales como absorción, secreción y excreción au-
menta el riesgo de isquemia5,7.

La NOMI leve ocurre sin síntomas manifiestos y se 
puede resolver sin secuelas, pero la NOMI grave se 
caracteriza por importante necrosis de la pared, 

perforación, peritonitis y muerte5. La presentación clí-
nica típicamente incluye distensión abdominal, íleo, 
sangrado intestinal, fiebre, taquicardia y cambios en 
la coloración de la pared intestinal. Se requieren un 
alto grado de sospecha y valoraciones clínicas repe-
tidas para hacer un diagnóstico temprano, el cual se 
podrá confirmar con radiografías de abdomen que 
muestran dilatación de asas, neumatosis intestinal, 
portograma aéreo y neumoperitoneo en caso de per-
foración3. Aunque se sabe que el íleon y el yeyuno 
distal son los más afectados6, la cavidad gástrica 
puede estar excepcionalmente comprometida y su 
manifestación más relevante es la presencia de neu-
matosis gástrica. 

La neumatosis gástrica puede clasificarse en tres 
diferentes condiciones: enfisema gástrico benigno, 
gastritis flegmonosa y gastritis enfisematosa. En el 
enfisema gástrico benigno, el aumento de la presión 
intragástrica facilita la entrada de gas a través de 
áreas donde hay disrupción de la mucosa o alrededor 
de la vaina vascular y las áreas perilinfáticas, como en 
los casos de trauma de la pared gástrica o rotura de 
una bulla pulmonar. Radiológicamente el gas es de 
aspecto quístico, curvilíneo/lineal o burbujeante, los 
pacientes usualmente no lucen tóxicos, el tratamiento 
es conservador y el pronóstico es bueno una vez co-
rregida la causa del aire intramural. Por otro lado, la 
gastritis flegmonosa consiste en inflamación de la pa-
red gástrica debida a infección, pero sin aire 
intramural4. 

Con respecto a la gastritis enfisematosa, se trata 
de una rara enfermedad descrita por Duo Vernoi en 
17302 y más tarde por Fraenkel en 18894, en la cual 
se evidencia radiológicamente inflamación de la pared 
gástrica o se corrobora la presencia de gas intramural 
en el intraoperatorio, aunado a toxicidad sistémica, 
explicada esta por la formación de abscesos en la 
pared gástrica, en especial en la submucosa, con 
tendencia a drenar a la cavidad gástrica, y formación 
de celulitis gástrica que puede extenderse hacia la 
cavidad peritoneal con producción de peritonitis se-
cundaria. En la radiografía de abdomen suele obser-
varse un aspecto de burbujas en el interior de la pared 
del estómago (Fig. 1), similar a la neumatosis intesti-
nal de la enterocolitis, con engrosamiento parietal y 
aumento de la densidad del tejido perigástrico debido 
a cambios inflamatorios e infecciosos. En algunas 
ocasiones se asocia a neumoperitoneo y neumatosis 
de la vena porta y sus ramas lobulares segmentarias 
intrahepáticas8-10.
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Desde el primer caso histórico reportado por Fraenkel 
se han registrado en total 68 casos, 59 de los cuales 
corresponden a pacientes mayores de 18 años4. Aun-
que más comúnmente se asocia con enterocolitis ne-
crotizante y obstrucción intestinal distal, también se ha 
reportado en asociación con ingestión de ácido, gas-
tritis erosiva, colocación intramural de una sonda de 
alimentación, fitobezoares, hematoma gástrico, even-
tos isquémicos y cirugía cardiaca mayor, como el caso 
aquí descrito8,11,12. 

Esta afección se presenta generalmente en la prime-
ra semana después del evento desencadenante, aun-
que el tiempo de presentación puede prolongarse 
hasta 6 semanas después. La sintomatología incluye 
dolor abdominal epigástrico, náusea, vómito, diarrea, 
en algunos casos melena y hematemesis, con signos 
de inestabilidad hemodinámica y leucocitosis; síntomas 
que en su mayoría estuvieron presentes en nuestra 
paciente a las 48 horas del procedimiento y posterior 
al inicio del estímulo trófico con leche materna. El signo 
patognómonico de gastritis enfisematosa es la emesis 
de un coágulo de mucosa necrótica causado por di-
sección bacteriana de la muscularis mucosae. Este fue 
un hallazgo característico en la menor que la llevó a 
descompensación hemodinámica secundaria al grado 
de anemización. 

La fisiopatología exacta de la enfermedad aún no 
está bien dilucidada. Normalmente la mucosa gástrica 
protege las capas profundas del estómago mediante 
conexiones cerradas entre las células mucosas, la pre-
sencia de pH ácido y la suplencia de flujo sanguíneo, 
el cual conduce a una adecuada oxigenación y a la 
reparación tisular9. La disrupción de cualquiera de es-
tas barreras puede explicar la instauración de la enfer-
medad. Las posibles etiologías para la lesión de la 
mucosa incluyen necrosis por licuefacción secundaria 
a ingestión de álcalis, necrosis por coagulación por 
ingestión de ácido, alteración en la barrera de la mu-
cosa en pacientes con eventos isquémicos, cirugías 
gastrointestinales previas, abuso crónico de alcohol y 
focos sépticos a distancia, con posterior colonización 
e infección por diferentes microorganismos. Entre las 
bacterias más implicadas en la infección se describen 
E. coli, Streptococcus sp., Enterobacter sp., Pseudo-
monas aeruginosa, Clostridium welchi, estafilococos, 
Mucor sp. y Candida sp, entre otros12. No está claro de 
qué manera las bacterias productoras de gas entran a 
la pared gástrica, si es a través de una ulceración de 
la mucosa o por diseminación hematógena. No obstan-
te, los procesos de reparación tisular que dependen de 
un adecuado riego sanguíneo se ven comprometidos 

en los casos de choque secundario a la liberación de 
citocinas proinflamatorias, posterior a procedimientos 
como el bypass cardiopulmonar, a cuadros infecciosos 
concomitantes y a una respuesta hipercontráctil de la 
vasculatura intestinal secundaria al uso de altas dosis 
de vasopresor, características que en su totalidad for-
maron parte del cuadro clínico de la paciente en men-
ción, lo que seguramente facilitó el compromiso de la 
circulación esplácnica y la instauración de un proceso 
de NOMI con gastritis enfisematosa como manifesta-
ción clínica radiológica. Por último, cabe recordar que 
los procesos de isquemia intestinal pueden perpetuar 
la respuesta inflamatoria sistémica, lo cual conduce a 
un círculo vicioso que explicaría un desenlace fatal. 

A pesar de que publicaciones previas han demos-
trado que los hallazgos radiológicos junto con una 
adecuada sospecha clínica son suficientes para hacer 
el diagnóstico, hasta el momento no hay un consenso 
general sobre la modalidad diagnóstica preferida. Sin 
embargo, la tomografía computarizada cuenta con la 
ventaja de su accesibilidad, buena sensibilidad y alta 
especificidad en la detección del gas, lo que la con-
vierte en el método diagnóstico de elección12. En lo 
referente a la NOMI, a pesar de la posibilidad de de-
tectar mala perfusión por tomografía, la angiografía 
se mantiene como el método de referencia para su 
diagnóstico temprano, siempre y cuando la condición 
médica del paciente permita su realización. Adicional-
mente a la visualización directa del flujo mesentérico, 
el catéter insertado permite la infusión intraarterial 
mesentérica selectiva de fármacos vasodilatadores, 
tales como papaverina, nitroglicerina o glucagón en 
caso de isquemia crítica que requiera reperfusión del 
órgano6,13. 

Si bien en los últimos 15 años ha habido avances en 
el manejo médico y endoscópico de esta enfermedad4, 
ningún estudio ha realizado un análisis sistemático 
para determinar los predictores de supervivencia e 
identificar las tendencias con respecto a la evaluación 
endoscópica de la gastritis enfisematosa. Dentro de las 
recomendaciones actuales de manejo de esta patolo-
gía, se aconseja la monitorización del paciente en la 
unidad de cuidados intensivos, con miras a un trata-
miento en lo posible conservador que incluya reanima-
ción hídrica, soporte vasoactivo y ventilatorio en caso 
de choque, antibioticoterapia de amplio espectro, so-
porte transfusional y freno ácido con un inhibidor de la 
bomba de protones. La cirugía no está indicada a me-
nos que haya evidencia de perforación o necrosis, o si 
el manejo conservador ha fallado, con una mortalidad 
reportada en algunas series superior al 60%3,4,10.
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El pronóstico es favorable si el diagnóstico ha sido 
precoz; conjuntamente a esto, se encuentra el inicio 
temprano de la antibioticoterapia acompañado de ma-
nejo de soporte14,15. Si la evolución es buena se pro-
duce la curación con hiperplasia del tejido conectivo y 
fibrosis residual o gastritis crónica, que se asemeja 
por su aspecto a la linitis plástica de Brinton10. De los 
pacientes que sobreviven, aproximadamente el 20-
25% desarrollan estenosis gástrica que requiere 
dilatación4. 

Conclusiones

La hipoperfusión esplácnica después de una cirugía 
cardiaca mayor, en especial del lecho aórtico, continúa 
siendo el enemigo silencioso, en especial en los neo-
natos y lactantes. En consecuencia, una evolución he-
modinámica tórpida tras un resultado quirúrgico óptimo 
obliga a pensar en hipoperfusión de otros órganos, de 
los que el tracto gastrointestinal es uno de los de mayor 
riesgo. Pese a su rica irrigación, la cavidad gástrica 
puede comprometerse, expresándose como gastritis 
enfisematosa y, a su vez, como manifestación de 
NOMI. Es necesaria una alta sospecha clínica con mi-
ras a realizar una intervención médica temprana, que 
evite la posibilidad de complicaciones y la necesidad 
de intervención quirúrgica que claramente empeoran 
el pronóstico de los pacientes.
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artíCulo dE rEviSión

resumen
La insuficiencia cardiaca (IC) representa uno de los problemas mundiales de salud pública más importantes, ya que existe 
un aumento en su prevalencia y se estima que 23 millones de la población mundial viven con este problema. Esta entidad 
se define por la presencia de anormalidades estructurales y funcionales del músculo cardiaco que conducen a un deterioro 
en la capacidad del llenado y eyección ventricular. Múltiples comorbilidades se han asociado a un incremento en el riesgo 
de desarrollo de enfermedades cardiovasculares. La hipertensión se ha reconocido como uno de los factores más importan-
tes, sin embargo, la obesidad, el síndrome metabólico, así como la diabetes, también juegan un papel importante en la 
aparición de dicha enfermedad. Es frecuente encontrar en pacientes hospitalizados con IC deterioro en el estado nutricional 
caracterizado principalmente por la presencia de deficiencias nutricionales y sarcopenia, que, en ocasiones, puede progresar 
y manifestarse como caquexia. Por lo anterior, una evaluación adecuada mediante el uso correcto de herramientas para 
detección de riesgo nutricional es imperativa, se hace necesaria para prevenir los riesgos que esto implica. Existen múltiples 
parámetros antropométricos y bioquímicos para definir el estado nutricional de los pacientes hospitalizados, sin embargo, las 
alteraciones en el volumen sanguíneo presentes en pacientes con IC pueden alterar el resultado de dicha evaluación. Las 
modificaciones dietéticas en la prevención y tratamiento de diversas enfermedades cardiovasculares mediante un buen 
apego a patrones de alimentación tales como la dieta DASH (enfoques dietéticos para detener la hipertensión, por sus siglas 
en inglés) y la dieta mediterránea se han asociado inversamente con la incidencia de IC.

Palabras clave: Desnutrición. Resistencia a la insulina. Riesgo nutricional. Insuficiencia cardiaca. Caquexia cardiaca.

abstract
Heart failure (HF) is one of the most important global public health problems, as there is an increase in its prevalence and 
an estimated 23 million of the world’s population live with this problem. HF is defined by the presence of structural and func-
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introducción
La insuficiencia cardiaca (IC) es un trastorno clínico 

complejo que se caracteriza por disnea, fatiga y reten-
ción hídrica, acompañado de signos clínicos relevantes 
(crepitaciones pulmonares, presión venosa yugular ele-
vada y edema periférico). Además del impacto funcio-
nal, la IC está claramente asociada con una mayor 
probabilidad de hospitalización, así como con una mor-
talidad elevada1. Afecta a 6.2 millones de adultos es-
tadounidenses, con una incidencia cercana a 21 por 
1,000 habitantes después de los 65 años2 y con un 
costo total de la atención que supera los 30,000 millo-
nes de dólares anuales. Las proyecciones estiman que 
para 2030, más de 8 millones de personas mayores de 
18 años se verán afectadas por la enfermedad y que 
el costo de la atención para entonces será superior a 
los 70,000 millones de dólares debido al envejecimien-
to y al crecimiento de la población3. 

Un análisis del costo de la enfermedad para evaluar 
el impacto económico de cuatro afecciones cardiacas 
en México llevado a cabo en 2015 estimó conservado-
ramente que estas tenían un costo financiero de 
96,400 millones de pesos (6,100 millones de dólares). 
El infarto de miocardio impuso el mayor costo 
(39,000 millones de pesos/2,500 millones de dólares), 
seguido de la IC (27,000 millones de pesos/1,700 millones 
de dólares), hipertensión (22,700 millones de 
pesos/1,500 millones de dólares) y finalmente, fibrila-
ción auricular (8,400 millones de pesos/532 millones 
de dólares). La carga de estas cuatro condiciones re-
presentó aproximadamente el 4% del gasto sanitario 
nacional total4. 

Por largo tiempo se ha reconocido la asociación que 
existe entre la presencia de enfermedades crónicas y 
el deterioro del estado nutricional, así como el impacto 
negativo que esto genera sobre la calidad de vida en 

las personas y, por consiguiente, un mayor riesgo de 
morbilidad y mortalidad5. 

El estado nutricional y la IC tienen fuertes asociacio-
nes. Las deficiencias de micronutrimentos, como la 
tiamina y el selenio, por ejemplo, están bien descritas 
como causa de cardiomiopatía. Sin embargo, la des-
nutrición es más frecuente en pacientes con IC crónica, 
a veces progresando a caquexia cardiaca (CC) franca, 
la cual se caracteriza por desnutrición calórico-proteica 
con desgaste muscular y edema periférico6. La IC cró-
nica es una afección caracterizada por congestión ve-
nosa sistémica. La desnutrición en la IC crónica podría 
estar relacionada con disfunción cardiaca derecha y 
congestión, que predisponen a edema intestinal, acti-
vación inflamatoria y malabsorción, llevando así a des-
nutrición y a caquexia7. 

insuficiencia cardiaca y deterioro del 
estado nutricional: enlaces 
fisiopatológicos

La IC crónica, el deterioro del estado nutricional y el 
desgaste muscular comparten muchos procesos fisio-
patológicos comunes. Las causas que contribuyen al 
desgaste en la IC son multifactoriales. La hipoperfusión 
intestinal y el edema intersticial causan náuseas y ano-
rexia, así como una malabsorción de nutrimentos. La 
activación neurohormonal con el aumento de la activi-
dad del sistema nervioso simpático y del sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona conduce a un aumento 
del gasto energético basal y, por lo tanto, induce un 
estado catabólico8.

El desequilibrio adicional entre el metabolismo ana-
bólico y catabólico en estos pacientes se desencadena 
por la reducción de los mediadores anabólicos, inclu-
yendo la hormona del crecimiento, el factor de creci-
miento tipo insulina 1, la testosterona y la grelina, así 

tional abnormalities of the cardiac muscle leading to an impairment of ventricular filling and ejection. Multiple comorbidities 
have been associated with an increased risk of developing cardiovascular diseases. Hypertension has been recognized as 
one of the most important factors, however, obesity, metabolic syndrome, as well as diabetes also play an important role in 
the onset of the disease. It is common to find in decompensated heart failure hospitalized patients an impaired nutritional 
status characterized mainly by the presence of nutritional deficiencies and sarcopenia, which can sometimes progress to 
cachexia. Therefore, an adequate evaluation through the correct use of nutritional risk tools should be the cornerstone to the 
prevention of risks. Multiple anthropometric and biochemical parameters are available to establish the nutritional status of 
hospitalized patients, however, alterations in blood volume presented in patients with HF may alter the result of such assess-
ment. The effectiveness of dietary modifications in the prevention and treatment of different cardiovascular diseases enhanced 
by appropriate adherence to eating patterns such as the DASH and Mediterranean diet have been inversely associated with 
the incidence of HF.

Key words: Malnutrition. Insulin resistance. Nutritional risk. Heart failure. Cardiac cachexia.
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como el aumento de los mediadores inflamatorios, 
tales como el factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-α), 
la interleucina-6 (IL-6) y la proteína C reactiva (PCR), 
con el consiguiente aumento del estrés oxidativo9. 

Los pacientes con IC también son más vulnerables a 
las deficiencias nutricionales debido a la presencia de 
comorbilidades múltiples como hipertensión, enfermedad 
arterial coronaria, diabetes mellitus, fibrilación auricular, 
enfermedad pulmonar crónica, enfermedad renal cróni-
ca, enfermedad hepática crónica y anemia10. Los pacien-
tes con IC también pueden experimentar empeoramiento 
del estado nutricional y desgaste al evolucionar a un 
fenotipo de fragilidad, el cual constituye un síndrome 
multidimensional, caracterizado por la pérdida de masa 
corporal magra (sarcopenia), debilidad y disminución de 
la resistencia al ejercicio físico, que conduce a una dis-
minución de la actividad y pobre respuesta al estrés. La 
actividad reducida, a su vez, empeora la sarcopenia y la 
debilidad, que conduce a una tendencia en espiral hacia 
el deterioro funcional e incrementa el riesgo de muerte11. 
En vista de que no existe una definición estricta de cómo 
debe evaluarse la fragilidad en la IC, hay una variabilidad 
significativa en la prevalencia, desde el 21% en adultos 
ambulatorios hasta el 70% en pacientes hospitalizados 
con IC aguda descompensada8,12,13.

Sarcopenia en pacientes con insuficiencia 
cardiaca

El término sarcopenia indica una pérdida de la canti-
dad o calidad del músculo esquelético relacionada con 
la edad y una disminución de la fuerza muscular y/ o el 
rendimiento físico no necesariamente asociado con la 
pérdida de peso14. Von Haehling describe el «desgaste 
continuo en la IC». Sugiere que, dado que la sarcopenia 
afecta predominantemente músculos posturales en lu-
gar de músculos no posturales, y la caquexia conduce 
a una pérdida de tejido graso, así como pérdida de 
peso, el continuo desgaste en la IC implica que el mús-
culo esquelético se pierde antes que el tejido adiposo 
y, por lo tanto, la sarcopenia precede a la caquexia15. 
Su prevalencia es mayor al 20% cuando se compara 
con sujetos sanos de la misma edad. La sarcopenia se 
caracteriza por anormalidades en el metabolismo ener-
gético, junto con disfunción mitocondrial y atrofia de 
miofibras, con transición del tipo I al tipo II16, y por un 
proceso progresivo de denervación y reinervación, pro-
bablemente secundario a un proceso neuropático cró-
nico que resulta en la pérdida de la unidad motora. 
Dicho cambio es responsable de una menor capacidad 
oxidativa y una velocidad de contracción más lenta, lo 

que causa intolerancia al ejercicio y, a su vez, 
disminución en la masa del músculo esquelético17. Otro 
factor que contribuye a la sarcopenia en el paciente con 
IC es la participación de citocinas inflamatorias, las 
cuales pueden inducir anorexia16.

Caquexia cardiaca
La caquexia asociada a la IC crónica se conoce 

como CC, cuya prevalencia oscila entre el 5 y el 15%. 
Se define como la pérdida de al menos un 5% del peso 
corporal libre de edema en los 12 meses anteriores 
(o un índice de masa corporal [IMC] < 20 kg/m2) en 
pacientes con enfermedad crónica y al menos tres de 
los siguientes criterios clínicos o de laboratorio: dismi-
nución de fuerza muscular, fatiga, anorexia, bajo índice 
de masa libre de grasa y bioquímica anormal caracte-
rizada por marcadores inflamatorios aumentados (PCR, 
IL-6), anemia (hemoglobina < 12 g/dl) y/o albúmina 
sérica baja (< 3.2 g/dl)18. La CC se relaciona con alte-
raciones hemodinámicas tales como congestión, con 
la consiguiente proinflamación, malabsorción, anore-
xia, y la activación neurohormonal. La presencia de CC 
es un predictor de pronóstico adverso, incluyendo la 
muerte por todas las causas19.

deficiencias nutricionales en pacientes 
con insuficiencia cardiaca

Uno de los mayores riesgos en pacientes con IC es 
la ingesta calórica disminuida, ya que esta se asocia 
con una menor calidad de vida y deficiencias nutricio-
nales que podría llevar a eventos cardiovasculares20. 
Las deficiencias crónicas de diversos micronutrimentos 
pueden favorecer el desarrollo de IC, entre los que se 
encuentran: coenzima Q10 (CoQ10), tiamina (B1), l-car-
nitina, taurina y selenio. Estos cinco son componentes 
esenciales para las vías metabólicas involucradas en 
la producción de energía, el equilibrio del calcio mio-
cárdico y/o las defensas oxidativas (existen niveles sig-
nificativamente reducidos en pacientes con IC)21. 

Coenzima Q10 
El papel más destacado de la CoQ10 es facilitar la 

producción de trifosfato de adenosina (ATP), partici-
pando en reacciones redox dentro de la cadena de 
transporte de electrones,  donde la CoQ10 acepta elec-
trones de los complejos I y II y los transporta al com-
plejo III22. Esta coenzima puede mejorar potencialmen-
te la función cardiaca por medio de una variedad de 
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mecanismos, ya que parece ser un potente antioxidante 
mejorando la disfunción endotelial y posiblemente la 
producción de ATP cardiaco. Por lo tanto, cuando los 
niveles de CoQ10 se encuentran bajos, se asocian con 
mayor severidad de los síntomas de IC22. 

Sander, et al. describen que la CoQ10 mejora la fun-
ción sistólica en pacientes con IC, existiendo un cambio 
estadísticamente significativo cuando se compara con 
placebo23. También parece ser un suplemento nutricio-
nal seguro y efectivo para el tratamiento de la IC, exis-
tiendo una reducción en la morbilidad y mortalidad de 
aquellos pacientes que ya reciben terapia estándar24. 

Tiamina (B1)
La tiamina (B1) es una vitamina hidrosoluble, que 

juega un papel importante como coenzima en el meta-
bolismo de los carbohidratos. Mediante la adición de 
magnesio y ATP, la tiamina se convierte en pirofosfato 
de tiamina por la acción de la tiamina pirofosfocinasa24. 
La deficiencia de esta vitamina puede ocurrir en pa-
cientes con IC debido a una combinación de factores 
que incluyen desnutrición y aumento en las pérdidas 
urinarias causadas por la terapia a base de diuréticos 
(frecuentemente, furosemida)25. 

Schoenenberger, et al. realizaron un estudio aleato-
rizado, doble ciego, cruzado, controlado con placebo, 
que incluyó nueve pacientes con fracción de eyección 
ventricular izquierda (FEVI) < 40%. Después de 28 días 
de tratamiento con 300 mg de tiamina vía oral, la FEVI 
aumentó 32.8%, que fue significativamente (p = 0.024) 
diferente de la FEVI en el grupo placebo (28.8%). Este 
estudio mostró que la suplementación con B1 tiene 
efectos benéficos sobre la función cardiaca en pacien-
tes con IC crónica sintomática26. 

l-carnitina
La l-carnitina es un derivado de aminoácidos, sinteti-

zado principalmente a partir de lisina y metionina27. Los 
estudios sugieren que la l-carnitina juega un papel en 
el uso de ácidos grasos y de glucosa en el miocardio28. 
Una de las manifestaciones causadas por la deficiencia 
primaria de carnitina en niños es la miocardiopatía di-
latada, sin embargo, aún no está claro si se puede 
observar este tipo de cardiomiopatía en adultos29. 

Para evaluar el impacto pronóstico de la suplementa-
ción con carnitina en la IC, Rizos realizó un ensayo doble 
ciego, controlado, de 2 g/día de l-carnitina vs. placebo y 
encontró una disminución de la tasa de mortalidad para 
los pacientes con l-carnitina que fue estadísticamente 

significativa a tres años (18% grupo placebo vs. 3% gru-
po l-carnitina, p < 0.04) en pacientes con IC30. 

Taurina
La deficiencia de taurina a nivel cardiaco genera 

deterioro en el metabolismo aeróbico y se ha asociado 
con una reducción en el consumo de oxígeno, eleva-
ción en la glucólisis y aumento en la concentración de 
lactato, así como disminución en la actividad del ATP20. 
La suplementación de taurina podría proporcionar be-
neficio antioxidante, ya que este aminoácido es un 
eliminador del anión hipocloroso y forma tauroclorami-
na (TauCl). La TauCl es un potente antioxidante y agen-
te antiinflamatorio, debido a que inhibe la generación 
de prostaglandinas, TNF-α e IL-6. La evidencia identi-
fica a la taurina como un agente cardioprotector, ya que 
puede reducir la aterogénesis y debido a esto juega un 
papel destacado en el mantenimiento de la fisiología 
normal de los cardiomiocitos31. 

Selenio
El selenio es un micronutrimento esencial para el 

cuerpo humano, debido a que es necesario para la 
síntesis de selenoproteínas, las cuales tienen impor-
tantes actividades biológicas pleiotrópicas, incluyendo 
actividad antioxidante, actividad antiinflamatoria y acti-
vidad deiodinasa (que es necesaria para la síntesis de 
la hormona tiroidea activa). La deficiencia de selenio 
se manifiesta de diversas maneras, tales como 
epilepsia y lesión cardiovascular que en algunos casos 
evoluciona a IC32. La enfermedad de Keshan es la 
presentación clínica clásica de la enfermedad cardiaca 
secundaria a deficiencia de selenio, que a menudo 
presenta características clínicas de cardiomiopatía di-
latada: choque cardiogénico, arritmias, anormalidades 
del electrocardiograma, cardiomegalia y/o IC33. 

El tratamiento primario de la cardiomiopatía por de-
ficiencia de selenio es la suplementación de dicho mi-
cronutriente y la nutrición parenteral. Los pacientes con 
evidencia demostrada de IC podrían recibir carvedilol, 
un betabloqueador no selectivo que suprime las espe-
cies reactivas de oxígeno con efecto antioxidante y 
antiinflamatorio21. 

Evaluación nutricional en pacientes con 
insuficiencia cardiaca

Varias herramientas han sido propuestas para eva-
luar la desnutrición en pacientes con IC crónica y, en 
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general, pueden clasificarse como herramientas 
simples o multidimensionales34. Las herramientas sim-
ples analizan la desnutrición considerando pruebas de 
laboratorio y medidas antropométricas (Tabla 1); por 
otra parte, las herramientas multidimensionales ofrecen 
una evaluación más completa del estado nutricional 
mediante la evaluación de una variedad de factores, 
incluyendo enfermedades agudas, movilidad, comorbi-
lidades y la ingesta alimentaria. 

Un estudio reciente en donde se evaluó el estado 
nutricional de 467 pacientes con IC crónica mostró que 
la variación en la prevalencia de desnutrición (de cual-
quier grado y al menos moderada) es mucho mayor 
entre las herramientas simples (cualquier grado: 6-60%; 
al menos moderado: 6-9%) comparado con herramien-
tas multidimensionales (cualquier grado: 12-29%; al 
menos moderado: 3-4%). La puntuación del índice de 
control nutricional (CONUT), que utiliza albúmina sérica, 
colesterol total y la cifra de linfocitos plasmáticos, sugirió 
que muchos más pacientes estaban «desnutridos» en 
comparación con el índice de riesgo nutricional geriátri-
co (GNRI), que utiliza albúmina sérica y peso, o el índice 
nutricional pronóstico (PNI), que combina albúmina sé-
rica con la cuenta total de linfocitos. Hubo un mayor 
grado de acuerdo en la identificación de los pacientes 
desnutridos utilizando las herramientas multidimensio-
nales en comparación con las herramientas simples7.

Las diferentes herramientas tienen sus propias for-
talezas y debilidades. Entre las herramientas de detec-
ción simples, la puntuación CONUT tiene la mayor 
sensibilidad, pero también tiene la tasa más alta de 
falsos positivos en la identificación de al menos des-
nutrición moderada. El PNI, aunque específico, tiene la 
mayor tasa de falsos negativos en la identificación de 
la desnutrición de cualquier grado, por lo que subesti-
ma la desnutrición en comparación con otros instru-
mentos. Esto se debe a que el PNI no tiene una 
categoría de desnutrición leve y solo identifica a los 
pacientes con desnutrición al menos moderada. El 
GNRI parece ser la mejor herramienta de detección 
simple para la desnutrición en pacientes con IC cróni-
ca, pero solo cuando el IMC es < 307.

Las herramientas multidimensionales ofrecen una eva-
luación más completa del estado nutricional y tienen 
criterios más estrictos para identificar la desnutrición en 
comparación con las herramientas simples; aunque 
clasifican una proporción menor de sujetos como desnu-
tridos, es probable que sean más precisos en la detec-
ción de la desnutrición. El MUST (instrumento universal 
para la investigación de la desnutrición) score y el MNA 
(minivaloración nutricional) se utilizan comúnmente en 

Tabla 1. Parámetros bioquímicos para el diagnóstico de 
desnutrición

Albúmina Vida media de 20 días
Niveles bajos en desnutrición. También 
en infecciones, quemaduras, sobrecarga 
hídrica, insuficiencia hepática, cáncer y 
síndrome nefrótico

Transferrina Vida media de 10 días
Niveles bajos en desnutrición 
calórico-proteica, sensible al cambio de 
hierro sérico

Prealbúmina Vida media de 2-3 días
Niveles bajos en desnutrición. También 
en infecciones e insuficiencia hepática, 
y existe un aumento en daño renal

Proteína C reactiva Reactante de fase aguda positivo. Ayuda 
a determinar si las proteínas anteriores 
se reducen debido a procesos 
inflamatorios o a un sustrato 
inadecuado, como en la desnutrición

diferentes entornos: salas de hospital, clínicas, práctica 
general y hogares de atención35.

El MNA-SF, una versión más corta del MNA, es más 
rápido de completar y tiene una validez y precisión 
similares a la del MNA en la detección de desnutrición 
en adultos mayores36.

La SGA (Subjective Global Assessment) es la más 
completa de las tres herramientas multidimensionales. 
Considera el cambio de peso, los cambios en la dieta, 
los síntomas gastrointestinales y la capacidad funcional. 
Además, una proporción significativa de la evaluación 
depende de los resultados de un examen físico comple-
to. Al igual que el MNA-SF, la SGA también tiene una 
baja tasa de clasificación errónea en la detección de 
malnutrición significativa. Sin embargo, la SGA es sub-
jetiva y no es sensible en la detección de la desnutrición 
en pacientes obesos. También requiere un tiempo sig-
nificativo para realizar (una media de 20 minutos)7.

intervención nutricional en pacientes con 
insuficiencia cardiaca

Los estudios observacionales han demostrado que 
los pacientes con IC tienen habitualmente una ingesta 
insuficiente de energía y proteínas, y se ha sugerido 
que las intervenciones nutricionales destinadas a au-
mentar su ingesta podrían conducir a un mejor meca-
nismo de adaptación en los desequilibrios anabólicos/
catabólicos causados por el proceso de inflamación y 
la activación neurohormonal, que son comunes entre 
los pacientes con IC37.
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La intervención nutricional en estos pacientes debe 
considerar en primer lugar el IMC (libre de edema) de 
cualquier individuo, de manera que pueda ser estrati-
ficado como bajo, normal y alto, para poder estimar la 
cantidad de la ingesta calórica, así como la composi-
ción de macronutrimentos en la dieta38. La figura 1 
resume las indicaciones nutricionales en pacientes con 
IC, según IMC libre de edema.

recomendaciones dietéticas en pacientes 
con insuficiencia cardiaca

La efectividad de las modificaciones dietéticas 
en la prevención y tratamiento de diversos tipos de en-
fermedades cardiovasculares está bien reconocida. La 
dieta DASH (enfoques dietéticos para detener la hiper-
tensión, por sus siglas en inglés), así como la dieta 
mediterránea, se han asociado de manera inversa con 
la incidencia de IC39,40.

Ambos patrones de alimentación comparten compo-
nentes principales, con la excepción de que la dieta 
DASH no promueve específicamente el consumo de 

ácidos grasos monoinsaturados, poliinsaturados y 
omega 3, y restringe el consumo de sodio40. 

Estudios de cohorte multicéntricos evaluaron el efec-
to de la dieta mediterránea y se encontró una reduc-
ción significativa en la evolución de la IC, así como en 
la preservación de la función ventricular, debido a la 
mejoría en la presión sistólica y diastólica, al igual que 
en la función endotelial. Por otro lado, un estudio mos-
tró que el apego adecuado a la dieta DASH tuvo un 
efecto positivo sobre la función del ventrículo izquierdo 
y la reducción en la incidencia de IC38,40.

 Existe evidencia suficiente que respalda la restric-
ción de sodio en estos pacientes (2-3 g/día), y la res-
tricción de líquidos (1-1.5 l/día)41. Diversos estudios con 
intervenciones a base de dietas bajas en sodio encon-
traron que las dietas restrictivas < 2 g de sodio/día 
aumentan el riesgo de reingreso y mortalidad en pa-
cientes con IC41. 

Soporte nutricional
Los pacientes con IC avanzada suelen presentar 

desafíos nutricionales, esto se debe al agotamiento de 

Figura 1. Indicaciones nutricionales en pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) según índice de masa corporal (IMC) 
libre de edema.
HCO: hidratos de carbono.
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reservas que presentan, lo cual genera debilidad y, a 
menudo, incapacidad para mantener una ingesta oral 
adecuada, lo que conduce a estados subóptimos de 
nutrición, que son agravados por la necesidad de ayu-
nar antes de ciertas evaluaciones o procedimientos 
quirúrgicos. La necesidad de soporte nutricional en 
pacientes en estado crítico y en aquellos que se some-
ten a cirugía está bien establecida; dichos ensayos se 
centran en el uso de nutrición enteral (NE) y parenteral 
(NP). Se ha constatado la seguridad de la NP en pa-
cientes con dispositivos de asistencia ventricular, sin 
embargo, aún existe controversia acerca del uso tem-
prano vs. tardío. También se ha observado que la in-
gestión o infusión de una solución de carbohidratos 
2-3 horas antes de una cirugía mayor es beneficiosa. 
Esto previene la resistencia postoperatoria a la insulina 
asociada con la producción endógena de carbohidra-
tos, disminuye la pérdida muscular postoperatoria y 
mejora la función inmunitaria42. 

Por otro lado, cuando el uso de la vía oral es insufi-
ciente o nula, la NE debe intentarse aun cuando se 
están recibiendo inotrópicos, ya que se ha demostrado 
que incluso en pequeñas cantidades podría ser bené-
fica para estimular la mucosa gastrointestinal y de esta 
manera prevenir la translocación bacteriana42. 

Conclusiones
La desnutrición se ha asociado con la aparición de 

diversas complicaciones en distintas patologías, una 
de ellas es la IC, especialmente en etapas avanzadas, 
tales como sarcopenia, disfagia, CC, así como la defi-
ciencia de múltiples micronutrimentos que, a largo pla-
zo, pueden evolucionar hacia muchas otras patologías 
o agravar los síntomas propios de la enfermedad.

El tratamiento nutricional está enfocado en la elabo-
ración de un plan dietético adecuado, así como el tra-
tamiento de comorbilidades presentes en pacientes 
con IC. La suplementación de multivitamínicos se re-
serva solo para los pacientes con deficiencias de mi-
cronutrimentos comprobadas. El uso de NE y NP está 
poco estudiado en esta entidad, aun así, cuando la 
ingesta vía oral está disminuida o es prácticamente 
nula y el tracto gastrointestinal es funcional, se debe 
preferir el uso de alimentación enteral sobre la ruta 
parenteral.

Existe un beneficio potencial de los suplementos nutri-
cionales orales para aumentar el peso corporal en pa-
cientes con IC que están desnutridos o en riesgo de 
desnutrición, así como una intervención dietética indivi-
dualizada para reducir la mortalidad y la readmisión 

hospitalaria. Sin embargo, la calidad de la evidencia es 
baja, y actualmente no se pueden hacer recomendacio-
nes para la práctica clínica. Se necesitan estudios de 
mejor calidad metodológica y con un mayor número de 
participantes para determinar la eficacia de las interven-
ciones nutricionales en pacientes con IC y desnutrición.
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resumen
Hoy una de las principales causas de mortalidad es el cáncer. La supervivencia en pacientes con cáncer ha incrementado 
de 1970 (25%) a la actualidad (80%). A raíz de la introducción de las antraciclinas como tratamiento de cáncer desde 1960-
1970, más del 60% de los pacientes son tratados con estos agentes; sin embargo, la exposición de quimioterápicos conlle-
va las enfermedades cardiovasculares como la principal causa de mortalidad en enfermos supervivientes de cáncer en el s. 
xxi. Hay múltiples factores que incrementan la sensibilidad de cardiotoxicidad inducida por antracíclicos. En 1970 el estándar 
de oro para la detección de disfunción ventricular era la biopsia endomiocárdica, en forma posterior la detección y manejo 
de la cardiotoxicidad fue guiada por los síntomas, en 1981 la detección de cardiotoxicidad fue reportada con la determinación 
de la fracción de expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI) por ecocardiografía 2D. En la actualidad el ecocardiograma 3D 
para FEVI y volúmenes sistólico y diastólico han presentado una alta correlación de los valores obtenidos por resonancia 
magnética para la evaluación de la función cardiaca. Hoy en día la ecocardiografía strain, strain-rate y speckle tracking se 
utilizan para determinar la función miocárdica regional y global. Para una valoración integral estos resultados se pueden 
complementar con biomarcadores cardiacos (troponinas y propéptido natriurético tipo B) y cambios electrocardiográficos. De 
esta forma se puede detectar insuficiencia cardiaca subclínica y dar un tratamiento oportuno. 

Palabras clave: Cardiotoxicidad. Cáncer. Strain. Insuficiencia cardiaca. Quimioterapia.

abstract
Today one of the main causes of mortality is cancer. Survival in cancer patients has increased from 1970 (25%) to the present 
(80%). Following the introduction of anthracyclines as a cancer treatment since 1960-70, more than 60% of patients are treated 
with these agents, although chemotherapeutic exposure leads to cardiovascular diseases as the main cause of mortality in surviving 
patients. of cancer in the 21st Century. There are multiple factors that increase the sensitivity of anthracyclic-induced cardiotoxicity. 
In 1970 the gold standard for the detection of ventricular dysfunction was endomyocardial biopsy, subsequently the detection and 
management of cardiotoxicity was guided by symptoms, in 1981 the detection of cardiotoxicity was reported with the determination 
of the ejection fraction of the left ventricle (LVEF), by 2D echocardiography. Currently, the 3D echocardiogram for LVEF and sys-
tolic and diastolic volumes have presented a high correlation of the values   obtained by magnetic resonance imaging for the eva-
luation of cardiac function. Today strain, strain-rate and speckle tracking echocardiography are used to determine regional and 
global myocardial function. For a comprehensive assessment, these results can be complemented with cardiac biomarkers (tropo-
nins) and electrocardiographic changes. In this way, subclinical heart failure can be detected and timely treatment can be given.

Key words: Cardiotoxicity. Cáncer. Strain. Heart failure. Chemotherapy.
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introducción
Hoy una de las principales causas de mortalidad es 

el cáncer. La supervivencia en pacientes con cáncer 
ha incrementado de 1970 (25%) a la actualidad (80%), 
debido a la prevención, diagnóstico temprano y trata-
miento oportuno1; sin embargo, el tratamiento oncoló-
gico conlleva complicaciones a mediano y largo plazo, 
la principal es la enfermedad cardiovascular prematura, 
debido a la exposición a quimioterápicos como las an-
traciclinas2. Por lo tanto, las enfermedades cardiovas-
culares son la mayor causa de mortalidad en enfermos 
supervivientes de cáncer3. La mortalidad por afección 
cardiaca es 3.4 veces mayor que la esperada en la 
población general4. 

A raíz de la introducción de las antraciclinas como 
tratamiento de cáncer desde 1960-1970, más del 60% 
de los pacientes con cáncer son tratados con estos 
agentes; sin embargo, muchos de ellos se han asocia-
do con disfunción ventricular, cardiomiopatía, 
prolongación del QT, insuficiencia valvular, isquemia 
miocárdica, pericarditis, arritmia, síncope, coronariopa-
tía y muerte súbita1,5-7. 

La afectación del miocardio respecto al tiempo de 
inicio del tratamiento con antraciclinas se ha dividido 
en: aguda (primera semana de administración), tempra-
na o subaguda (de una semana al primer año) y crónica 
(mayor a un año de administración), e incluso se ha 
detectado un 10% de los pacientes con insuficiencia 
cardiaca hasta 20 años después de haber iniciado el 
tratamiento8-10. 

Queremos mencionar la importancia de detectar los 
factores de riesgo, como: algunos polimorfismos, obe-
sidad, hipertensión arterial sistémica, edad menor a 
cuatro años, sexo femenino, síndrome metabólico, ra-
dioterapia mayor de 5 Gy, anticuerpos monoclonales, 
trasplante de células hematopoyéticas, mitoxantrona, 
5-fluoracilo, agentes alquilantes como ciclofosfamida, 
cisplatino, agentes bilógicos como trastuzumab y ritu-
ximab, inhibidores de tirosinacinasa como imitanib, 
sunitinib y dazatinib8-11. El de mayor riesgo en los 
análisis	 estadísticos	 es	 la	 dosis	 acumulada	 ≥	 300	
mg/m2 de antraciclinas, con una incidencia hasta del 
14.6%.

El mecanismo de cardiotoxicidad por los antracíclicos 
es la liberación de radicales libres y peróxidos que da-
ñan la fibra cardiaca, inhiben la síntesis de proteínas, 
con inducción de la cascada de apoptosis y muerte 
celular10,12. Las antraciclinas inhiben la síntesis de ADN 
y ARN, ocasionando ruptura de filamento con efecto 
mutágeno y carcinógeno, formación y depósito de 

hierro férrico en los cardiomiocitos, disminuyendo el 
grupo quinona, formando radicales superóxidos y pe-
róxido de hidrógeno, que lesionan la integridad de la 
membrana mitocondrial, inhiben la entrada de iones de 
calcio y sodio intracelular, necrosis y apoptosis, dismi-
nuyendo la contractilidad miocárdica, ocasionando fi-
brosis cardiaca, insuficiencia cardiaca y cardiomiopatía 
dilatada y/o restrictiva13-17. Por otro lado, incrementan 
las citocinas proinflamatorias induciendo la liberación 
de histamina y factor de necrosis tumoral alfa e inter-
leucina 2, provocando miocardiopatía dilatada y disfun-
ción betaadrenérgica15. 

El primer reporte de cardiotoxicidad se realizó en 
Nueva York en 196718. En 1970 el estándar de oro para 
la detección de disfunción ventricular era la biopsia 
endomiocárdica, hoy en día se ha desechado esta po-
sibilidad invasiva, sobre todo en niños, gracias a los 
avances tecnológicos en los métodos de detección de 
cardiotoxicidad10. 

En 1980 la detección y manejo de la cardiotoxicidad 
fue guiada por los síntomas y con dificultad, ya que 
hay síntomas que son similares para la insuficiencia 
cardiaca y para el cáncer, como la disnea, la fatiga, el 
edema periférico, etc. En 1981 la detección de cardio-
toxicidad fue reportada con la determinación de la 
fracción de expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI) 
por ecocardiografía 2D. En el año 2000 se reportaron 
limitaciones en la FEVI , como un marcador imperfecto, 
porque es insensible a los cambios tempranos de la 
disfunción cardiaca, con conocidas limitaciones, don-
de el deterioro es en los estados tardíos de la 
enfermedad19,20. 

El ecocardiograma tridimensional (3D) ha presentado 
una alta correlación para la evaluación de la función 
cardiaca de la FEVI y los volúmenes sistólico y diastó-
lico con los valores obtenidos por resonancia magnéti-
ca (RM) (r: 0.96, r: 0.97 y r: 0.93, respectivamente). En 
cuanto a la FEVI, se considera anormal cuando está 
por debajo del 5% de la cifra normal del 53% o un 10% 
por debajo de la FEVI inicial en pacientes 
asintomáticos21,22. 

Hay estudios actuales donde se ha estudiado ade-
cuadamente la afección en el ventrículo izquierdo, sin 
embargo, pocos estudios muestran que las antracicli-
nas pueden también afectar la función ventricular de-
recha, un concepto que no ha sido adecuadamente 
explorado aún23. 

Hoy en día los avances en imagen cardiaca, espe-
cialmente en los no invasivos, son de gran utilidad, 
como la ecocardiografía strain (deformación miocárdi-
ca) y el strain-rate (velocidad de deformación). La 
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medición de ambas para la función miocárdica regional 
y global derivadas del uso de strain 2D es el speckle 
tracking. Estas técnicas ecocardiográficas miden la de-
formación y desplazamiento existente en la contracción 
cardiaca, la cual tiene varios tipos o direcciones: lon-
gitudinal (base-ápex), circunferencial y radial. También 
hay que tomar en cuenta que las fibras miocárdicas 
también tienen mecanismos de torsión y rotación8,24,25, 
que se estudiarán con más detalles en los próximos 
años.

La imagen de strain (deformación miocárdica)/stra-
in-rate (velocidad de acortamiento) es la medición de 
las velocidades del movimiento de la fibra miocárdi-
ca, en su desplazamiento en movimientos de trasla-
ción/rotación, medido en gradiente en direcciones 
radial/longitudinal y la cual puede ser medida en di-
ferentes segmentos miocárdicos. Este es un método 
muy útil para reconocer la deficiencia en la deforma-
ción y acortamiento de la fibra miocárdica antes de 
su manifestación clínica como insuficiencia 
cardiaca26. 

El strain es el porcentaje de cambio de tamaño de 
la fibra corregida por el tamaño original que se mani-
fiesta en la siguiente fórmula: Strain = (L1-L0/L0, donde 
L1 es igual a la longitud de la fibra en su máxima con-
tracción y L0 es la longitud en reposo. El valor de strain 
se expresa en porcentaje de cambio de tamaño y pue-
de ser positivo o negativo dependiendo de si el des-
plazamiento se acerca o se aleja del punto de 
referencia26. 

Por otro lado, el valor de strain-rate se obtiene del 
conocimiento de la longitud basal de una fibra (L0) 
y las velocidades iniciales y final (V0, V1) a los cua-
les se deforma la fibra. Se puede calcular el cambio 
en velocidad entre los dos puntos y corregirlo, por 
la longitud de la fibra con la siguiente fórmula: 
(V 0-V1)/L026. 

Para medir el strain y strain-rate cardiaco, que evalúa 
el desplazamiento de la fibra miocárdica con la técnica 
de speckle-tracking a lo largo del ciclo cardiaco puede 
ser por Doppler de tejidos o por rastreo de moteado 
con ecocardiograma 2D y así detectar diferentes seg-
mentos miocárdicos (speckle tracking) con diferentes 
características de profundidad (frame-rate) (40-90 fra-
mes/s	o	≥	40%	de	la	función	cardiaca)	en	los	diferen-
tes segmentos estudiados, durante ese ciclo cardiaco, 
ya sea en sístole como en diástole y de manera simul-
tánea se informará el strain global de los 18 segmentos 
cardiacos22. 

La disminución del strain longitudinal y o radial en 
pacientes sometidos a quimioterapia son indicadores 

en forma temprana y de alta sensibilidad de toxicidad 
miocárdica por antraciclinas. 

En cuanto a la función diastólica, se ha reportado 
que los parámetros ecocardiográficos (E/A transmitral, 
prolongación de los tiempos de relajación isovolumé-
trica) preceden a disminuciones significativas de la 
FEVI, lo que parece corresponder a un signo temprano 
de disfunción del ventrículo izquierdo en pacientes tra-
tados con quimioterapia22. 

En forma general se consideran parámetros nor-
males del strain global longitudinal (SGL) en niños 
de –19.4 (–20.4 a –18.9%) y en niñas de –20.5±2.222; 
entre –16 y –18% son intermedios y < 16% anorma-
les19,23 (Tabla 1). Es de importancia mencionar que 
se recomienda tener determinaciones ecocardiográ-
ficas basales (previos a la quimioterapia), tomados 
de referencias de valores Z para los niños en el strain 
del ventrículo izquierdo, que nos servirán para com-
paración con las medidas posteriores de control en 
forma personalizada, ya que no hay valores precisos 
normales universales para niños20,27. El seguimiento 
por ecocardiografía es variable según cada centro 
hospitalario, pero en consenso se recomienda un 
primer control al mes del inicio de la quimioterapia, 
tres, seis y doce meses para la valoración temprana; 
en casos especiales se puede adelantar la 
valoración8. 

En un estudio realizado en 2012 se detectó que en 
pacientes con administración de antracíclicos el SGL 
se alteró en el primer control ecocardiográfico, en cam-
bio la FEVI disminuyó en forma más tardía al control 
de los ocho meses28,29 (Fig. 1). También es muy impor-
tante determinar la disfunción diastólica, ya que es la 
primera manifestación de cardiotoxicidad por 
antraciclinas30. 

Para una valoración integral estos resultados se pue-
den complementar con biomarcadores cardiacos (se 
dice que las troponinas detectan la lesión y muerte de 
los cardiomiocitos y propéptido natriurético tipo B), los 
cuales se recomiendan tomar en una determinación 
basal y en forma posterior durante los controles, para 
realizar una comparación con los resultados anteriores, 
esto nos proporciona datos de inflamación que nos son 
de gran utilidad en la valoración del paciente, que junto 
a los resultados ecocardiográficos nos da una idea 
cercana del daño miocárdico.

También nos es útil el electrocardiograma para vigilar 
arritmias ocasionadas por la administración de antraci-
clinas como: QT largo, taquicardia ventricular, supra-
ventricular y bloqueo auriculoventricular completo10,16. 
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Tabla 1. Cifras de control normales

Edad en años Strain global longitudinal Strain global circunferencial Strain global radial

1-4 –20.7 ± 1.30 –20.0 ± 0.34

5-9 –21.0 ± 1.30 –20.9 ± 2.00

10-14 –21.8 ± 1.30 –21.5 ± 1.70

15-19 –22.5 ± 1.30 –21.9 ± 2.10 38.6 ± 14.2

En cuanto a los parámetros de strain, se sugirió que la 
reducción del SGL > 15% con el parámetro basal del 
100%, tiene un importancia subclínica, así como disminu-
ción del 10% de la fracción de eyección basal10,29 (Fig. 1). 

El corazón tiene una reserva significativa y el daño 
que altera los parámetros a la función sistólica y 

diastólica se llega a manifestar hasta que la reserva 
cardiaca se ha perdido, así es que el daño cardiaco 
puede no llegar a presentarse hasta años o décadas 
después del tratamiento cardiotóxico y la disfunción 
ventricular tiene una media de supervivencia de 7.1 
años4,22,31.

Figura 1. Donde se observa tres momentos de la evolución en el control strain de la fibra miocárdica en un paciente 
con administración de antraciclinas. A: medida basal (previo al tratamiento): FE 60% con SGL –21.0%. B: seis meses 
después: FE 50.3% con SGL –17.9%. C: doce meses después con FE 49% con SGL –16.6%.
FE: fracción de eyección; SGL: strain global longitudinal.

A B

C
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Probablemente el seguimiento a largo plazo se 
deba hacer a los 2, 5 y 10 años posteriores a la 
quimioterapia32. 

En cuanto al diagnóstico, la resonancia magnética 
nos es útil para valorar la función ventricular y se reco-
mienda cuando hay pobre calidad de la imagen del 
ecocardiograma, o cuando se necesiten precisar algu-
nos otros datos y/o bordes endocárdicos.

Para reducir la cardiotoxicidad que produce daño 
subclínico, tenemos tres opciones: a) disminuir la 
concentración de antracíclicos (no mayor a 300 mg/
m2 acumulado); b) desarrollar análogos menos car-
diotóxicos (antraciclinas liposomales, daunorubici-
na), y c) administración de agentes cardioprotecto-
res para prevenir la remodelación miocárdica y la 
progresión a la insuficiencia cardiaca como dexra-
zoxano (quelante de hierro y estimulante de radica-
les libres de oxígeno). Y para el tratamiento conta-
mos con diuréticos, inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina como el enalapril, y 
betabloqueadores como carvedilol, estatinas, meto-
prolol e bisoprolol, vitaminas A, E, C, coenzima Q y 
carnitina16,22,33,34. Estas opciones pueden recuperar 
más del 50% de la FEVI, con lo que sobreviven el 
85% de los pacientes, aumentando la frecuencia 
cardiaca. 

A últimas fechas se ha mencionado como profiláctico 
los anticuerpos contra el gen HER2/Neu (ErbB2), dis-
minuyendo el riesgo de recurrencia y muerte en los 
pacientes gen HER2 positivos22. 

La miocardiopatía inducida por antraciclinas se ha 
asociado a un pronóstico especialmente desfavorable, 
con una mortalidad a dos años de hasta el 60%. 

La mortalidad por cardiotoxicidad hoy en día para 
algunas revisiones es del 10%, pero aumenta en forma 
notable con dosis acumuladas de antraciclinas29,34. 

Conclusiones 

Para disminuir la morbimortalidad de los pacientes 
con cáncer tratados con quimioterápicos es necesa-
rio detectar en forma temprana y subclínica la disfun-
ción ventricular con ecocardiografía strain. Por lo tan-
to, a todo paciente que recibe quimioterápicos 
potenciales a cardiotoxicidad deberá de darse segui-
miento clínico sistemático, con biomarcadores y eco-
cardiográfico, para dar diferentes opciones de trata-
miento que recuperen más del 50% la función 
ventricular y de esa forma evitar la insuficiencia 
cardiaca. 
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taquicardia supraventricular como manifestación inicial de 
polimiositis. reporte de caso
Supraventricular tachycardia as initial manifestation of polymyositis. A case report

Jorge E. Reyes-Tovilla1,2,*, Fabio Solis-Jiménez1,2 y César L. González-Aguilar1,3
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artíCulo ESPECial

Las miopatías inflamatorias son un grupo de enfer-
medades autoinmunes del músculo esquelético que 
pueden afectar otros órganos y sistemas, como el apa-
rato cardiovascular1, siendo el más afectado el miocar-
dio, por ateroesclerosis coronaria. Las anormalidades 
del ritmo como la taquicardia supraventricular son raras 
y se presentan en el 0.9% de los casos, las más fre-
cuentes son los trastornos del sistema de conducción 
como los bloqueos de rama y anormalidades de la 
repolarización2. Presentamos el caso de un hombre de 
41 años sin antecedentes de importancia. Ingresó por 
dolor precordial, de inicio súbito, de una hora de dura-
ción. Se documentó taquicardia de QRS estrecho con 
RP largo (Fig. 1), que revirtió con adenosina y se do-
cumentó posteriormente ritmo sinusal con bloqueo de 
rama derecha (Fig. 2). En el Servicio de Medicina In-
terna se inició protocolo por miopatía inflamatoria, en 
la exploración física con debilidad proximal de múscu-
los del cuello y las extremidades, además de elevación 
de enzimas musculares (CK 2,090 U/l). Se solicitaron 
autoanticuerpos: anticuerpos antinucleares 1:160 pa-
trón citoplásmico, anti-Jo-1 0.52 U/ml, anti-Ro52 
150 U/ml, troponina I 0.47 pg/ml, isoenzima MB 89 U/l 
y péptido natriurético de tipo B 1,261 pg/ml. Se realizó 

ecocardiograma transtorácico, con fracción de expul-
sión del ventrículo izquierdo del 65%, presión sistólica 
del ventrículo derecho 35, TAPSE (excursión sistólica 
del anillo tricúspide) 15, onda S tricuspídea 9 cm/s. 
Biopsia de músculo en la que se observaron fibras 
musculares atróficas y miocitos con el núcleo centrali-
zado. Velocidades de neuroconducción con descargas 
complejas repetitivas, potenciales de fibrilación y on-
das positivas. Se realizó espirometría (Fig. 3) y tomo-
grafía de tórax (Fig. 4), por sospecha de neumopatía 
intersticial. Cumplió criterios de Bohan y Peter para 
polimiositis y se inició metotrexato, prednisona, meto-
prolol y propafenona. Las anormalidades del ritmo son 
una presentación atípica de la polimiositis y se han 
realizado pocos estudios para conocer su prevalen-
cia2,3. No se han encontrado alteraciones morfológicas 
en el ecocardiograma al momento de la presentación 
en un estudio con 30 pacientes4, sin embargo en nues-
tro caso solo la TAPSE es la alterada. El estado proin-
flamatorio de la enfermedad autoinmune podría 
asociarse a las anormalidades del ritmo, pero aún fal-
tan muchos estudios que comprueben esta situación, 
la taquicardia supraventricular es una manifestación 
atípica en la polimiositis. 
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Figura 1. Tira de electrocardiograma DII al ingreso.

Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones posterior a la adenosina.

Figura 3. Espirometría que sugiere restricción moderada con respuesta al broncodilatador.
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imágenes de la manipulación externa de un marcapasos por 
parte del paciente
Image of a pacemaker that was externally manipulated by the patient

Fernando D. Berdaguer Ferrari* y Julio Badie
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La figura 1 pertenece a una paciente de 77 años con 
antecedentes de trastornos psiquiátricos y neurocogni-
tivos, múltiples consultas al servicio de urgencias e 
internaciones por causas sociales más que médicas. 
A ellos se suma la colocación de un marcapasos en 
marzo de 2018 por bradicardia en el contexto de un 
bloqueo auriculoventricular 2:1. En enero de 2019 la 
paciente es hospitalizada por debilidad general luego 
de un cuadro gastrointestinal; el ECG revela fibrilación 
auricular y signos de disfunción de sensado y captura 
del marcapasos de doble cámara, con espigas de mar-
capasos disociadas del ritmo de base del paciente 
(Fig. 2). Como puede observarse en la figura 1, la pa-
ciente muestra un desplazamiento de los cables del 
marcapasos, confirmado por ella misma, secundario a 
múltiples rotaciones sobre su eje por manipulación ex-
terna de éste, una alteración que se conoce como 
síndrome de twiddler 1,2. Se le implanta un nuevo mar-
capasos al poco tiempo y la paciente recibe el alta 
(Fig. 3).

El síndrome de twiddler (dar vueltas en inglés) co-
rresponde a una inusual falla del marcapasos conse-
cutiva al desplazamiento de sus cables. Son pocos los 
informes de este suceso, las más de las veces relacio-
nado con pacientes que sufren trastornos demenciales 

o psiquiátricos del tipo obsesivo-compulsivo y que se 
presentan a la consulta con cuadros diversos, desde 
episodios sincopales hasta contracciones involuntarias 
musculares en el tórax, o incluso casos asintomáticos. 
Otras variantes de la disfunción del marcapasos por 
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Figura 1. Radiografía de tórax de la paciente. Obsérvense 
en la región subclavicular izquierda los cables del 
marcapasos completamente fuera del corazón. D: 
derecha; couche: acostado en francés.
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también efecto de la manipulación externa, pero sobre 
el eje transversal, no sobre el eje largo como en el 
síndrome de twiddler, o el síndrome de rachet (trinque-
te), que no es consecuencia de la manipulación del 
paciente sino de movimientos habituales del brazo ho-
molateral, junto con posibles defectos de fijación del 
generador, lo que propicia el desplazamiento de los 
cables3.
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Figura 2. Electrocardiograma de la paciente al momento 
del ingreso que revela un ritmo de fibrilación auricular a 
~ 63 lpm, con espigas del marcapasos de doble cámara 
con defecto de sensado y captura del marcapasos de 
doble cámara.

Figura 3. Radiografía de tórax luego de la colocación de 
un nuevo marcapasos. Couche: acostado en francés.

desplazamiento pueden ser el síndrome de reel 
(enrollamiento), en el cual el desplazamiento es 
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depósitos de mercurio como hallazgo tomográfico incidental 
en un índice de calcio coronario
Mercury deposits as incidental CT findings on a coronary calcium score
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Departamento de Centro Cardiovascular, Centro Médico ABC, Ciudad de México, México
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Varón de 47 años referido a nuestro centro para 
realizar un índice de calcio coronario. Como antece-
dente de relevancia refiere intento suicida con inyec-
ción de mercurio elemental intravenoso. Las imágenes 
tomográficas sin contraste del corazón mostraron evi-
dencia de calcio en la circunfleja (11 unidades Agats-
ton) y en la coronaria derecha (28 unidades Agatston). 
Se identificaron depósitos metálicos difusos en las imá-
genes exploratorias (Fig. 1). Los depósitos metálicos 
también se observaron en el ventrículo derecho y en el 
pulmón, ambos compatibles con mercurio (Fig. 2). La 
intoxicación por mercurio es un evento raro, general-
mente asociado a intentos suicidas o inyecciones acci-
dentales1. El mercurio puede causar toxicidad aguda o 
crónica, debido a daño tanto embólico como químico 
en pulmones, corazón, riñón, hígado y cerebro; el curso 
crónico puede cursar sin toxicidad clínica2.
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Figura  1. Imágenes que evidencian depósitos metálicos 
en el pulmón y en el corazón.

Figura 2. Imágenes tomográficas no contrastadas del corazón que demuestran depósitos metálicos en la pared lateral 
(A) y en el ápex del ventrículo derecho (B).
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left heart side calcification: coralliform mitral annular 
calcification and porcelain aorta
Calcificación del corazón izquierdo: anillo mitral coraliforme y aorta en porcelana
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We present the case of a 70-year-old woman with 
coralliform mitral annular calcification (MAC) and por-
celain aorta with multimodality approach of the mitral 
disease  as shown in Figure 1. The heart team consid-
ered inoperable because of high risk of perioperative 
atrioventricular groove disruption or frank rupture with 
massive bleeding because of the coralliform MAC and 
porcelain aorta and consequently death and consid-
ered only medical treatment (Society of Thoracic Sur-
geons of 6.15% and EuroSCORE II of 6.61%). The 
patient develops nodal rhythm and electrophysiologist 
decided to install dual-chamber permanent pacemak-
ers. At a 6-month follow-up visit, with optimal medical 
treatment, she had only mild dyspnea (New York Heart 
Association Class II). The mitral valve disease is an 
extreme form of MAC, with extension of calcification 
into the leaflets and subvalvular apparatus like this 
case. The association of MAC and porcelain aorta 

represents great difficulty for surgical treatment be-
cause of unsafe aortic cross-clamping or arterial can-
nulation1. Actually, the therapeutic options are multiple 
in patients with MAC; the Mount Sinai algorithm starts 
with surgical risk assessment and then anatomical 
analysis and includes surgical treatment (replace or 
surgical mitral valve repair), percutaneous or hybrid, 
and medical treatment in inoperable cases, like our 
patient2.
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Figure 1. Multimodality imaging of severe coralliform mitral stenosis and porcelain aorta. A: X-ray chest posteroanterior 
view showed cardiomegaly, mitral annular calcification (MAC), and aorta (arrow). B: echocardiogram apical 4 chamber 
view confirmed the MAC (arrow), left atrium enlargement, and anterograde accelerated flow through the stenotic mitral 
valve (head arrow). C: magnetic resonance 4 chamber plane showed mitral stenosis and mild regurgitation. D, E: non-
contrast thoracic computed tomography images showed maximum intensity projection reconstructions of a short axis 
D and two chamber E views where severe coralliform mitral calcification is shown (arrow), also severe calcification 
of the aortic arch is depicted (head arrow). F: fluoroscopic image of coralliform MAC (arrow). Note the similarities of 
the mitral calcification shown by different methods.
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A 74-year-old woman presented with weakness, 
dizziness, dyspnea, and chest pain. A 2nd degree atrio-
ventricular block was found. Transvenous temporary 
pacemaker (TTP) was implanted. Post-TTP implanta-
tion electrocardiography (ECG) showed a paced rhythm 
with a right branch block (RBBB) morphology, inconsis-
tent with the right ventricular stimulation – as expected 
for this type of device. Chest X-ray showed the lead 
entering the right atrium through the superior vena 
cava, but the tip directed toward the left ventricular apex 
(Fig. 1). ECG pattern and location on chest X-ray sug-
gested a left ventricle (LV) location of the electrode. 

Transthoracic echocardiogram (TTE) documented a 
patent foramen ovale (PFO). The TTP lead crossed the 

PFO into the left atrium, and its distal segment formed 
a loop in the LV apex (Fig. 2). 

TTP insertion is usually performed using ultrasound-guid-
ed venous punctures, but with blind electrode positioning. 
This procedure is considered safe and few complications 
are seen like as non-pericardial bleeding (2.4%), cardiac 
tamponade (0.6%), and iatrogenic pneumothorax (2.4%)1. 
Unnoticed stimulation of LV after a venous puncture is 
infrequent. The available data highlight the fortuitous pas-
sage of the lead through interatrial septum defects as a 
possible cause. Other possibilities include left ventricular 
location due to interventricular septum (IVS) perforation; 
RV apical location with depolarization vector going from 
left to right, in dilated cardiomyopathy, secondary to left 

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/).

Figure 1. A: ECG: paced rhythm with a right branch block morphology. B: chest X-ray: lead in the right atrium with its 
tip directed toward the left ventricular apex (red arrow).
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displacement of the IVS and RV; and epicardial stimulation 
due to RV free wall perforation or by accessing LV coro-
nary venous tributaries through the coronary sinus with 
presence of QS in D1 and aVL. The left location of these 
devices is a potential cause of embolism2. 

A pacemaker stimulation with RBBB morphology after 
TTP insertion could help to predict the electrode location. 
Complementary studies such as chest X-ray, TTE, and 
fluoroscopy are useful to confirm the correct positioning of 
the electrode. The latter being less accessible to the pa-
tient’s bedside, but allowing the correct lead placement. 
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Figure 2. A: apical 2 chamber view: TTP lead forming a loop in the left ventricle apex (yellow arrow). B: subcostal 4 
chamber view: TTP lead crossing through a PFO (red arrow). C: subcostal 4 chamber view: color Doppler at the 
interatrial septum (blue arrowhead). D: parasternal long-axis view: TTP lead in the left ventricle (red arrow). LA: left 
atria, LV: left ventricle, RA: right atria, RV: right ventricle.
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Congenital Morgagni hernia in a middle-aged woman 
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A 56-year-old woman with a history of type II diabetes, 
hypertension, and hyperlipidemia presented to the 
emergency department with retrosternal chest pain that 
had increased over the past 5 days. She was experi-
encing a localized chest pressure that was aggravated 

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/).

Figure 1. Long-axis parasternal echocardiogram showing retrosternal mass. Arrow indicates pericardium and asterisk 
indicates hernia contents.

with eating and physical activity. The medical history 
was negative for coronary artery disease or any other 
cardiac diseases. On electrocardiogram, normal sinus 
rhythm was detected with normal appearing ST-T seg-
ments. Cardiac troponin I was below the detectable 
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level. Transthoracic echocardiography (TTE) showed 
normal left ventricular systolic function with moderate 
left ventricular hypertrophy, Grade I diastolic dysfunc-
tion, and no regional wall motion abnormalities. There 
was no significant valvular dysfunction. However, a ret-
rosternal mass anterior to the right ventricle was visu-
alized (Fig. 1). Posterior-anterior and lateral chest 

radiographs were obtained, which showed gas-containing 
opacity in the right and anterior side of thorax with me-
diastinal shift to the left suggesting diaphragmatic her-
nia (Fig. 2). Chest computed tomography showed large 
Morgagni hernia with protrusion of omental fat and bow-
el contents to anterior and right side of thoracic cavity 
(Fig. 3). Thoracic surgery was consulted and the patient 

Figure  2. PA and lateral chest X-ray showing gas-containing opacity in the right and anterior side of thorax with 
mediastinal shift to the left suggesting diaphragmatic hernia.

Figure 3. A: coronal and axial B: chest computed tomography views showing large Morgagni hernia with protrusion of 
omental fat and bowel contents in anterior and mostly right side of thoracic cavity.
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was scheduled for surgical repair of the diaphragmatic 
defect. 

Morgagni hernias are rarely encountered in adult pop-
ulation and account for approximately 3% of congenital 
diaphragmatic hernias. They occur as a result of defect 
of anterior and typically right side of diaphragm. Omental 
fat and transverse colon are most commonly herniated 
structures. These defects are usually discovered during 
prenatal ultrasound or present with respiratory symptoms 
early in life1. As adult patients are generally asymptomatic 
or present with vague symptoms, the diagnosis is gener-
ally delayed. Although they can be incidentally discovered 
during an imaging study of the chest, TTE is exceedingly 
rare method described in visualization of Morgagni her-
nia2. Once diagnosed, surgical repair is generally warrant-
ed to prevent complications and strangulation.
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Peripartum cardiomyopathy: an uncommon cause of ischemic 
stroke
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A previously healthy 22-year-old woman with a 
history with a healthy pregnancy presented 12 weeks 
after an uneventful delivery with progressive dyspnea 
and edema. Initial blood workup was relevant for an 
elevated B-type natriuretic peptide in 1641 pg/mL (ref-
erence: 0-100). Her electrocardiogram was unremark-
able, and a chest X-ray revealed cardiomegaly with 
bilateral pleural effusion (Fig. 1A). A transthoracic 
echocardiogram (TTE) and a cardiac magnetic reso-
nance imaging (MRI) showed generalized hypokinesia, 
a severely dilated left ventricle (LV) with reduced ejec-
tion fraction (rEF) of 28% and multiple mobile intracav-
itary thrombi (Fig. 1B and C), confirming a diagnosis 
of peripartum cardiomyopathy (PPCM). We started 
treatment with furosemide, dobutamine, and anticoag-
ulation with nadroparin and warfarin. Three days after 
admission, we added treatment with metoprolol, spi-
ronolactone, sacubitril/valsartan, and gradually weaned 
dobutamine off. 

On day 5 of in-hospital stay, she awoke with right-sid-
ed hemiparesis, and a brain MRI showed multiple supra 
and infratentorial ischemic lesions (Fig. 2), with no dif-
fusion-weighted imaging/fluid-attenuated inversion re-
covery mismatch (DWI/FLAIR), consistent with acute 
cardioembolic strokes. We discharged her 12 days after 

admission on warfarin, spironolactone, furosemide, me-
toprolol, and sacubitril/valsartan. Six months after the 
event, she remained with right-sided hemiparesis, and 
a follow-up TTE showed resolution of the intracavitary 
thrombi without improvement of the LV dysfunction. 

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/).

Figure 1. A: chest X-ray shows cardiomegaly (arrow) and 
bilateral pleural effusion (arrowheads). B: transthoracic 
echocardiogram shows a left ventricle (LV) mobile 
intracavitary thrombus (arrow). C: cardiovascular magnetic 
resonance imaging shows a severely dilated heart with 
multiple intracavitary thrombi in the LV (arrows). LA: left 
atrium; LV: left ventricle; RA: right atrium, RV: right 
ventricle.
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PPCM is characterized by LV dysfunction with rEF 
and symptoms of congestive heart failure during the 
end of pregnancy and early postpartum period, without 
an identifiable cause. It has a variable incidence 

between 1:100 and 1:20,000 deliveries worldwide1,2. 
PPCM is associated with a recovery rate of 50-80% to 
a	normal	LV	systolic	function	(ejection	fraction	≥	50%),	
usually within the first 3-6 months, but 13% of women 

Figure  2. Axial diffusion-weighted imaging magnetic resonance imaging (MRI) of the brain shows multiple acute 
ischemic strokes (arrows) located in the A: left cerebellum, B: right frontal lobe, and C: left internal capsule. D: 3D 
time-of-flight MRI angiography shows normal intracranial vessels.
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can develop persistent cardiomyopathy with rEF. Fur-
thermore, up to 30% of patients may develop LV throm-
bi3. During the puerperium, selection of anticoagulation 
with either low-molecular-weight heparin or Vitamin K 
antagonists is recommended mainly on clinical experi-
ence gathered from other causes of heart failure2,3. 

Worldwide, ischemic stroke during pregnancy and 
postpartum occurs in 12.2 per 100,000 pregnancies4, 
and in a Mexican series of 240 women, it occurred in 
26.7% of patients5. The prevalence of PPCM-related 
stroke remains unknown4. PPCM complicated with in-
tracavitary thrombi is an uncommon cause of stroke to 
acknowledge in a woman presenting with acute focal 
neurological signs during the last trimester of pregnan-
cy or the early postpartum period.
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A 31-year-old woman with previous diagnosis of 
Turner syndrome and desire of pregnancy was submit-
ted for further evaluation for aortic valvulopathy. She 
was finally diagnosed of unicuspid aortic valve with 
severe regurgitation and an aortic ascending aneu-
rysm. Given these findings, surgical intervention was 
decided, with a replacement of the aortic root and 
ascending aorta by a 34 mm tube with reimplantation 
of the aortic valve using the DAVID technique and re-
construction of the unicuspid valve in bicuspid. We 
review both the unicuspid aortic valve, Turner syn-
drome, and the recently published European Society 
of Cardiology guidelines about pregnancy and heart 
disease. They include a more detailed risk classifica-
tion that includes different aspects not only maternal 
and fetal risk but also others such as the periodicity of 
follow-ups and the right place for delivery, specifically 
in aortic pathology.

An update of the guidelines of the European Society 
of Cardiology (ESC) on heart disease and pregnancy 
was published in 20181,2. They include, in relation to 
the previous ones, several novelties: the World Health 
Organization (WHO) classification on maternal risk is 
reinforced; the “heart team” of pregnancy is introduced 
just like in other pathologies; and greater attention is 

paid to assisted reproduction therapies that are key in 
certain pathologies such as Turner syndrome.

Case report 
With regard to this, we present the case of a 31-year-

old patient diagnosed of Turner syndrome and aortic 
valvulopathy with desire of pregnancy that was referred 
for assessment and follow-up in our center. The initial 
transthoracic echocardiogram showed a dilated left 
ventricle (LV) with borderline systolic function and se-
vere aortic regurgitation. For a more accurate valvular 
morphology assessment and in the face of surgery, 
a transesophageal echocardiogram was requested 
(Figs. 1A and B) in which a unicuspid aortic valve with 
severe insufficiency and high gradients in probable 
relationship with overflow was observed. A dilated and 
spheroidal LV and aneurysmal dilatation of ascending 
aorta (46 mm × 45 mm, ASI > 25 mm/m2) were ob-
served and confirmed in aortic computed tomography 
scan (Fig. 1C). Given these findings, surgical interven-
tion was decided on, with a replacement of the aortic 
root and ascending aorta by a 34 mm tube with reim-
plantation of the aortic valve using the DAVID tech-
nique and reconstruction of the unicuspid valve in 
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Figure  1. (A) and (B) Transoesophageal echocardiogram showing unicuspid aortic valve with severe regurgitation. 
(C) Cardiac, computed tomography: unicuspid aortic valve. (D) Transthoracic echocardiogram showing mild aortic 
regurgitation immediately after surgery.
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bicuspid. In the control echo immediately after surgery, 
minimal aortic insufficiency was observed (Fig. 1D). 
The post-operative evolution was uneventful. After the 
surgery, our patient finally dismissed the pregnancy. 
During the follow-up, she developed progressive de-
generation of the pericardial patch used for the valve 
reconstruction and retraction of valve leaflets requiring 
at last a new surgery with mechanical prosthesis 
implantation.

discussion
Several aspects are relevant in this case: on the one 

hand, the unicuspid aortic valve is a rare pathology with 
an estimated incidence of 0.02% of the general popu-
lation and of which isolated cases associated with Turn-
er syndrome have been described. In this, pathology 
aortic malformations are described in up to 30% of 
patients3. On the other hand, the possibility of 

contemplating repairs the valve with replacement of the 
ascending aorta in the same surgical act avoiding, in 
this way, the potential complications of a prosthesis, 
especially in a young woman with desire of pregnancy. 
Nowadays, thanks to the techniques of assisted repro-
duction and, especially by ovodonation, gestation is 
possible in patients with Turner syndrome, taking into 
account, the high risk of maternal mortality mainly due 
to cardiovascular diseases and, in particular, due to 
aortic dissection4. In the ESC guidelines that we have 
previously mentioned, this entity is considered in a pre-
cise way, estimating the risk of the patients according 
to the aortic diameter indexed by the body surface. In 
our case, given the dilatation of the ascending aorta, 
pregnancy was initially discouraged due to the high risk 
of maternal mortality (WHO IV). Even after aortic sur-
gery, there would be a risk of type B dissection due to 
descending aorta involvement, which, in any case, 
should be studied and controlled. A periodical and 
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multidisciplinary follow-up for these patients is, there-
fore, essential.

Conclusion
The new version of the guidelines on pregnancy 

was necessary to collect new evidence and update 
recommendations. They include a more detailed risk 
classification that includes different aspects not only 
maternal and fetal risk but also others such as the pe-
riodicity of follow-ups and the indicated place for deliv-
ery, specifically in aortic pathology.
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Carta CiEntíFiCa 

La terapia trombolítica es una de las estrategias de 
reperfusión del infarto agudo de miocardio con eleva-
ción del segmento ST. Entre sus complicaciones 
destacan las hemorragias, con una incidencia de he-
morragia mayor de hasta el 8%1. El Registro Nacional 
de Síndromes Coronarios Agudos (RENASICA II) seña-
la una incidencia de hemorragia mayor entre el 1% y el 
2%2.

Resulta difícil establecer una incidencia real debido 
a la heterogeneidad de definiciones de sangrado ma-
yor3. El RENASICA III define el sangrado mayor como 
sangrado fatal, retroperitoneal documentado, sangrado 
intracraneal o intraocular, sangrado que resulta en 
compromiso hemodinámico que requiera tratamiento 
específico, sangrado que requiera tratamiento quirúrgi-
co o descompresión de un espacio cerrado para con-
trolar el evento, cualquier transfusión > 1 unidad de 
concentrado eritrocitario o sangre completa, caída de 
hemoglobina > 3 mg/dl o caída del hematocrito > 10%4.

Dentro de los factores predisponentes para el 
sangrado se encuentran los parámetros clínicos, 
farmacológicos y relacionados con los procedimientos 
invasivos, de los cuales los de mayor impacto son la 

edad, el sexo femenino, el antecedente de sangrado y 
anemia, la insuficiencia renal, la presentación con 
choque cardiogénico, el uso de procedimientos 
invasivos y el tratamiento con inhibidores de la glu-
coproteína IIb/IIIa3.

Caso clínico

Hombre de 65 años con antecedentes de hiperten-
sión arterial, etilismo social, tabaquismo, sedentaris-
mo y obesidad. Acudió a urgencias por dolor torácico 
típico. Se realizó electrocardiograma de 12 derivacio-
nes que llevó al diagnóstico de infarto de miocardio 
con elevación del segmento ST, el cual se trombolizó 
con tenecteplasa. Al no mostrar criterios de reperfu-
sión, se envió a nuestra unidad de hemodinámica 
para intervención coronaria percutánea de rescate, 
donde se recibió con dolor cervical. Se realizó angio-
plastia exitosa en la arteria descendente anterior y 
continuó vigilancia en la unidad de cuidados corona-
rios, para posteriormente ser egresado a piso de 
cardiología. Durante sus primeras horas se agregaron 
al dolor manifestaciones neurológicas, con rápido 
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deterioro sensitivo y motor en las cuatro extremidades 
hasta desarrollar síndrome medular completo. Se so-
licitó resonancia magnética que reveló lesión 
intrarraquídea con compresión medular cervical en 
relación con hematoma epidural en C2-C5 (Fig. 1). 
Presentó deterioro hemodinámico y respiratorio con 
necesidad de apoyo con norepinefrina e intubación 
endotraqueal. Se realizó laminectomía descompresiva 
de C6 para permanecer en vigilancia en la unidad de 
cuidados intensivos y posteriormente en piso de car-
diología, donde continuó con evolución hacia la me-
joría. Finalmente, fue egresado con hemiplejia izquier-
da como secuela.

discusión

La incidencia de hemorragia mayor por trombólisis 
se ha reportado del 6.3% para la estreptoquinasa, el 
5.4% para la alteplasa y el 4.7% para la tenecteplasa1. 
El estudio ASSENT-2 mostró que la tenecteplasa se 
asoció a una menor tasa de hemorragia mayor que la 
alteplasa (4.7 vs. 5.9%; p = 0.0002)1,5.

Se estima una incidencia de hematoma epidural es-
pontáneo del 0.1%; se asocia a trauma, coagulopatía, 
malformaciones arteriovenosas, tumores o infecciones. 
No existen estadísticas sobre la incidencia de hemato-
ma epidural espontáneo asociado al tratamiento 
fibrinolítico debido a su baja frecuencia, pero se han 
reportado algunos casos secundarios al uso de activa-
dor del plasminógeno tisular6,7. 

En caso de hematoma espinal, el inicio de los 
síntomas en general es súbito y con una rápida progre-
sión. Típicamente los pacientes se presentan con cer-
vicalgia intensa y signos de compresión medular. El 
diagnostico se confirma con resonancia magnética y el 
tratamiento es mediante descompresión quirúrgica del 
canal medular6.

El pronóstico depende del nivel de afectación y del 
tiempo de evolución6. La mejoría posquirúrgica ocurre 
en el 95% de las lesiones sensitivomotoras incomple-
tas y en el 45% de las lesiones con pérdida sensitivo-
motora completa7. 

Conclusiones

El hematoma medular como complicación de la 
trombólisis es sumamente infrecuente. Deberá sospe-
charse ante la presencia de dolor cervical o dorsal tras 
la trombólisis. El reconocimiento precoz y la con-
firmación mediante resonancia magnética son cruciales 
para establecer el tratamiento oportuno y mejorar el 
pronóstico.
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Figura 1. Imágenes de resonancia magnética de columna cervicotorácica en corte sagital que muestran una lesión en 
el canal medular que se extiende de C2 a C5 (flechas). A: ponderación en T1. B: ponderación en T2. C: corte transversal 
a nivel de C3, imagen ponderada en T2, que muestra una zona hipointensa con efecto de compresión medular en 
relación con un hematoma.
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Fibrinólisis en el infarto agudo de miocardio, 
¿una reivindicación histórica?
Fibrinolysis in acute myocardial infarction, a historical revaluation?

Sebastián García-Zamora1* y Andrés Rosende2

1Servicio de Cardiología, Fundación para la Lucha contra Enfermedades Neurológicas de la Infancia (FLENI), Buenos Aires; 2Unidad de Cuidados 
Intensivos Cardiovasculares, Servicio de Cardiología, Hospital de Alta Complejidad en Red El Cruce, Dr. Néstor C. Kirchner, Florencio Varela. Argentina

Carta CiEntíFiCa

De acuerdo con las guías de las principales sociedades 
de cardiología, tanto la intervención coronaria percutá-
nea (ICP) como la fibrinólisis cuentan con el mayor grado 
de evidencia para el tratamiento del infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST)1,2. 
Sin embargo, se recomienda privilegiar a la ICP sobre la 
fibrinólisis aun cuando esto implique un retraso de hasta 
120 minutos1,2. En 2003, un metaanálisis3 de 22 estudios 
y 7739 participantes concluyó que la ICP reducía apro-
ximadamente un 28% la mortalidad a 30 días respecto 
de la fibrinólisis, disminuyendo además los reinfartos no 
fatales y los accidentes cerebrovasculares hemorrágicos. 
Estos resultados, universalmente aceptados desde en-
tonces, deben ser relativizados debido a limitaciones 
metodológicas de los ensayos incluidos. En primer lugar, 
todos fueron estudios abiertos, lo que implica un alto 
riesgo de sesgos en puntos finales con definiciones in-
consistentes y poco objetivas, como el reinfarto. Segun-
do, la mayoría de los estudios analizados fueron de 
pequeñas dimensiones, concentrándose allí el beneficio 
de la ICP. Existen numerosos ejemplos históricos de 
metaanálisis de ensayos «pequeños» que hallaron be-
neficios que posteriormente no fueron reproducidos por 
estudios de grandes dimensiones4; surgieron así los con-
ceptos de «tamaño óptimo de la información» y «fragili-
dad» para escrutar los resultados de ensayos clínicos y 
de revisiones sistemáticas5.  Tercero, en dichos estudios 
los pacientes que recibían fibrinolíticos no tenían acceso 

a ICP de rescate cuando estos fallaban. Finalmente, la 
diferencia de tiempo entre la ICP y la fibrinólisis fue muy 
breve, lo cual magnifica los beneficios de la primera; en 
20 de los 22 ensayos este lapso fue inferior a 60 minutos 
(llegando incluso a 7 minutos en uno de ellos). Esto con-
trasta con lo observado en la práctica, donde solo una 
minoría de pacientes son reperfundidos en los tiempos 
recomendados1,2, tanto en los países de altos ingresos 
como especialmente en aquellos de medianos y bajos 
ingresos, como nuestra región6-8. En México, el registro 
RENASICA III comunicó que la mitad de los IAMCEST 
recibían una ICP más allá de los 100 minutos de ingreso 
al centro con hemodinamia6, mientras que, en Perú, el 
PERSTEMI reportó una demora entre el primer contacto 
médico (PCM) y la reperfusión de 3,6 horas en prome-
dio7, y en Argentina, según el ARGEN-IAM-ST, solo el 
30% de los pacientes recibieron una angioplastia dentro 
de los 90 minutos8. El problema es aún más grave cuan-
do se observa que el 20-45% de los IAMCEST no reci-
bieron ningún tratamiento de reperfusión6-8. A pesar de 
estos retrasos, el empleo de fibrinolíticos fue bajo: 
37,6%6, 38%7 y 16,5%8, respectivamente.

Los motivos de la baja utilización de fibrinolíticos en 
nuestra región son variados, aunque posiblemente in-
fluyan la menor recomendación en las guías1,2, la 
creencia en la superioridad de la ICP3 y las demoras 
en los traslados prehospitalarios e intrahospitalarios en 
países con grandes dimensiones y bajo número de 
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servicios de hemodinamia fuera de las principales 
áreas metropolitanas9.

El ensayo clínico más grande hasta el momento que 
ha comparado la terapia fibrinolítica con la ICP es el 
STREAM10, el cual aleatorizó pacientes con IAMCEST 
dentro de las primeras 3 horas de iniciados los sínto-
mas y que no podían recibir ICP dentro de los 60 mi-
nutos del PCM. No hubo diferencias en la mortalidad 
entre grupos (4,4 y 4,6%) y tampoco difirieron los res-
tantes puntos finales analizados, incluso la hemorragia 
cerebral. La mediana de tiempo desde el PCM hasta 
el inflado del balón en el grupo de ICP fue de 86 mi-
nutos. Como dato de interés, el 36% de los pacientes 
fibrinolizados requirieron ICP de rescate o urgente, lo 
cual podría explicar parcialmente los excelentes resul-
tados en el grupo de tenecteplasa10.

Debido a lo antes expuesto, decidimos comparar el 
impacto de los fibrinolíticos en la mortalidad del IAM-
CEST realizando un metaanálisis que incluyera ensa-
yos clínicos con bajo riesgo de sesgos de grandes 

dimensiones (tamaño muestral cercano o superior a 
1000 participantes), acorde con el criterio empleado 
para valorar la utilidad de la terapia fibrinolítica. De esta 
manera, solo cuatro ensayos del metaanálisis de Kee-
ley, et al.3 cumplieron con estos criterios, sumándose 
a estos el STREAM. Globalmente, la ICP se asoció a 
una tendencia en la reducción del riesgo (RR) de muer-
te en el IAMCEST, la cual no alcanzó significación 
estadística (RR: 0,87; intervalo de confianza del 95%: 
0,72-1,06; p = 0,17) sin heterogeneidad, y con un tama-
ño muestral similar al de Keeley, et al.3 (n = 6299) 
(Figura 1).

En cambio, la ICP fue superior en reducir el reinfarto 
no fatal, pero con elevada heterogeneidad (I2 = 68%), 
producto de los hallazgos de DANAMI-2 (Figura 2).

Estas discrepancias con los resultados de Keeley, et al.3 

hacen suponer la existencia de sesgos de reporte o de 
publicación en los estudios de pequeñas dimensiones4,5 
en favor de ensayos con resultados positivos y de cen-
tros con alto volumen de procedimientos9.

Figura 1. Forest Plot. Análisis del impacto en la mortalidad cardiovascular del tratamiento con intervención coronaria 
percutá nea versus fibrinólisis en ensayos clínicos con bajo riesgo de sesgos.

Figura 2. Forest Plot. Análisis del impacto en el reinfarto no fatal del tratamiento con intervención coronaria percutá nea 
versus fibrinólisis en ensayos clínicos con bajo riesgo de sesgos.
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En conclusión, consideramos que nuestros resulta-
dos plantean incertidumbre respecto a la superioridad 
de la ICP en reducir la mortalidad del IAMCEST cuan-
do los fibrinolíticos se administran rápidamente luego 
del PCM, especialmente dentro de un plan que incluya 
una estrategia de ICP de rescate cuando los mismos 
fallan. Si bien la ICP posee beneficios adicionales, la 
realidad de nuestra región no permite que sea la es-
trategia central de reperfusión del IAMCEST. Muy pro-
bablemente el aforismo «la hora de oro» se encuentre 
más vigente que nunca, e implementar programas ba-
sados en la fibrinólisis de los pacientes que no pueden 
recibir una ICP dentro de los 60 minutos del PCM per-
mita reducir la mortalidad de esta patología, con resul-
tados comparables a los de la angioplastia.
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Cierre percutáneo de comunicación interauricular en paciente 
con peso menor de 15 kilogramos utilizando técnica asistida 
con balón. reporte de un caso
Percutaneous closure of atrial septal defect in patients under 15 kilograms using balloon 
assisted technique. Case report
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Carta CiEntíFiCa

Presentación del caso
Niña de 3 años, con peso de 14 kg y antecedentes 

de episodios de neumonía adquirida en la comunidad 
y comunicación interauricular. En la exploración física 
se encuentra a la auscultación un soplo sistólico de 
grado II/IV en foco pulmonar y desdoblamiento del 
segundo ruido cardiaco. La radiografía de tórax mues-
tra un índice cardiotorácico de 0.6 con hiperflujo pul-
monar. En el electrocardiograma se observa eje car-
diaco a la derecha y bloqueo incompleto de rama 
derecha. Se realiza ecocardiograma transtorácico en 
el que se evidencia comunicación interauricular tipo 
ostium secundum de 14 mm de diámetro con corto-
circuito de izquierda a derecha, dilatación importante 
del ventrículo derecho y arteria pulmonar. Se evalúan 
los bordes que rodean el defecto, encontrando un 
borde superior de 10 mm, un borde inferior de 8 mm 
y un borde posteroinferior de 9 mm, con ausencia de 
borde anterior (en relación con la aorta). Se decide el 
cierre percutáneo del defecto por los datos de reper-
cusión hemodinámica. Durante el registro hemodiná-
mico con oxígeno al 21% se encontró una presión 
media de la arteria pulmonar de 18 mmHg, salto oxi-
métrico en la aurícula derecha, Qp/Qs 3.9/1 y 

resistencia vascular pulmonar indexada de 0.8 unida-
des Woods por metro cuadrado de superficie corporal. 
En el diagnóstico angiográfico no se encontraron 
otros cortocircuitos. Con ayuda de ecocardiograma 
transesofágico se evalúa el tabique interauricular, en-
contrando comunicación tipo ostium secundum de 14 
mm de diámetro y corroborando la ausencia de borde 
anterior (aórtico). Previo a la administración de hepa-
rina (100 U/kg) y registro del tiempo de coagulación 
activado (>250 s), en proyección angiográfica poste-
roanterior, se intenta el cierre del defecto con un dis-
positivo Occlutech Figulla Flex II 18 mm. Se observó 
luxación del disco izquierdo del dispositivo sobre la 
aorta, hacia la aurícula derecha, debido a la ausencia 
de soporte del borde anterior del defecto. Se consi-
deró entonces dar soporte al dispositivo con la técnica 
asistida con balón. Se obtuvo otro acceso venoso 
femoral izquierdo y se posicionó la guía de soporte 
en la vena pulmonar superior izquierda, avanzando el 
balón de medición de 25 mm (Occlutech Sizing Ba-
lloon), posicionándolo a través del defecto septal e 
insuflándolo de manera parcial. Se procedió a liberar 
el disco izquierdo en la aurícula izquierda (Fig. 1), 
retrayendo en conjunto el dispositivo y el sistema 
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Figura 1. A: imagen fluoroscópica. B: ecocardiografía transesofágica simultánea. Se observa el dispositivo oclusor de 
la comunicación interauricular desplegándose (×). Se usa el balón de medición parcialmente inflando (+) para dar 
soporte al disco izquierdo del dispositivo, manteniendo su posición en la aurícula izquierda y evitando de esta forma 
su desplazamiento o luxación hacia la aurícula derecha.

BA

Figura 2. A: Imagen fluoroscópica. B: ecocardiografía transesofágica simultánea. Se observa el dispositivo oclusor de 
la comunicación interauricular liberado con adecuada implantación sobre el tabique interauricular (B), con una 
separación óptima de los discos (A). 

BA

liberador hacia el tabique interauricular, liberando el 
disco derecho en la aurícula derecha sin observar 
luxación del disco izquierdo. Se desinfló y retiró el 
balón, y se liberó el dispositivo sin complicaciones 
(Fig. 2). La paciente no presenta ninguna alteración 
electrocardiográfica durante la intervención. El tiempo 
de procedimiento fue de 60 minutos. No se requirió 

dosis adicional de heparina. A las 24 horas del pro-
cedimiento se realizó ecocardiograma transtorácico, 
encontrando el dispositivo en adecuada posición, sin 
desplazamientos y sin derrame pericárdico. Se dio de 
alta a la paciente a las 24 horas con esquema de 
ácido acetilsalicílico y clopidogrel durante 6 y 2 me-
ses, respectivamente. No se encontraron alteraciones 
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electrocardiográficas ni ecocardiográficas al mes y a 
los 6 meses de seguimiento.

La mayoría de los niños con comunicación interau-
ricular son asintomáticos o presentan síntomas leves, 
por lo que el cierre percutáneo se tiende a aplazar 
hasta los 4 años de edad o con un pesos superior a 
15 kg; lo anterior, debido a la alta tasa de cierre es-
pontáneo de los defectos menores de 8 mm en los 
primeros años de vida1,2. Algunos pacientes con gran 
cortocircuito de izquierda a derecha presentan falla de 
medro, infecciones de vías respiratorias bajas de re-
petición o episodios de crisis asmáticas con múltiples 
hospitalizaciones, por lo que estaría indicado el cierre 
del defecto a pesar del peso y la edad principalmente 
en aquellos con antecedente de prematuridad o cro-
mosomopatías. Los defectos interauriculares en este 
grupo de pacientes se asocian a una cavidad auricular 
izquierda mas pequeña, lo que resulta en mayor difi-
cultad para posicionar el disco izquierdo, generando 
un mal alineamiento con el tabique interauricular y 
luxación del dispositivo a través del defecto. Por lo 
anterior, la técnica de cierre habitual tiende a fallar en 
la mayoría de los casos. Sharma, et al.2 publicaron un 
estudio con 45 pacientes pediátricos, con una media 
de 25 meses edad y un peso promedio de 8.9 kg, en 
los que la técnica de liberación habitual solo fue efec-
tiva en 15 pacientes, requiriendo maniobras especiales 
de liberación 28 pacientes; la más frecuentemente 
usada fue la liberación en la vena pulmonar superior 
izquierda, con 18 casos, seguida por la técnica asisti-
da con balón en seis casos, la liberación en la vena 
pulmonar superior derecha en tres casos y la libera-
ción en la orejuela izquierda en un caso. La técnica 
asistida con balón tiene la desventaja de requerir otro 
acceso vascular venoso, un operador adicional para 
sostener el balón, y mayor tiempo de procedimiento y 
de hemostasia3. Se ha demostrado la eficacia del cie-
rre del defecto septal en pacientes de bajo peso, con 
mejoría de los síntomas y del peso para la edad en el 
seguimiento a largo plazo, así como regresión en los 
datos ecocardiográficos de sobrecarga de volumen del 
ventrículo derecho4. En cuanto a la seguridad del pro-
cedimiento, el riesgo de complicaciones mayores y 
menores es comparable con el de los pacientes de 
mayor edad y peso, teniendo en cuenta que los pa-
cientes con edad menor y bajo peso presentan comor-
bilidad que se asocia con prolongada estancia 
hospitalaria5. 

Como conclusiones, el cierre percutáneo de defectos 
septales interauriculares en pacientes con bajo peso o 
edad tiene indicaciones precisas, como falla de medro, 
infecciones respiratorias de repetición asociado a pre-
maturidad o cromosomopatías. La técnica habitual de 
cierre percutáneo en este tipo de pacientes es fallida 
en un alto porcentaje, debido al menor tamaño de la 
aurícula izquierda que no permite acomodar el dispo-
sitivo sobre el tabique interauricular. Se deben imple-
mentar maniobras especiales de liberación, con las 
cuales se puede llevar a cabo el cierre del defecto de 
forma segura y eficaz.
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drenaje anómalo total de venas pulmonares variante 
supracardiaca en una mujer adulta
Supracardiac total anomalous pulmonary venous connection in an adult woman
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Carta CiEntíFiCa 

La conexión anómala total de venas pulmonares 
(CATVP) es una cardiopatía congénita en la que la cir-
culación venosa pulmonar drena al sistema venoso sis-
témico1. La existencia de una comunicación interauricular 
es imprescindible para la supervivencia2. Según la 
clasificación de Darling modificada, puede ser supradia-
fragmática, infradiafragmática o mixta, dividiéndose la 
primera en supracardiaca, cardiaca e infracardiaca3. 

Su incidencia mundial es de 2/100.000 nacimientos4 
y representa el 1-3% de todas las cardiopatías congé-
nitas1; la más frecuente es la supracardiaca4. Se pro-
duce durante el desarrollo intrauterino y se debe a la 
persistencia funcional del sistema venoso primitivo5.

El diagnóstico se realiza mediante ecocardiografía. 
La tomografía computarizada o el cateterismo son úti-
les si existen dudas o coexistencia de anomalías aso-
ciadas2. Desde la obtención del diagnóstico definitivo 
existe ya una indicación de corrección quirúrgica. La 
evolución natural en corazones biventriculares sin re-
paración quirúrgica indica una mortalidad del 80% den-
tro del primer año de vida1. 

Las principales causas de muerte hospitalaria son el 
edema pulmonar agudo y las crisis de hipertensión 
pulmonar. Como complicaciones se mencionan tam-
bién arritmias, bajo gasto cardiaco y obstrucción de 
venas pulmonares residual1. Son factores de riesgo la 

variante infracardiaca, la presencia de obstrucción, el 
estado crítico preoperatorio, la hipoplasia de venas 
pulmonares y la presencia de otra malformación con-
génita mayor coexistente1.

Presentamos el caso de una paciente de 36 años 
que cursó dos embarazos con partos eutócicos no 
complicados, posterior a los cuales presenta dolor de 
pecho y disnea de grandes esfuerzos, misma que pro-
gresa hasta pequeños esfuerzos al momento del ingre-
so y se le suma cianosis. En el corazón se ausculta un 
soplo holosistólico en foco pulmonar y tricuspídeo. En 
la radiografía de tórax se observa el signo del muñeco 
de nieve y el electrocardiograma muestra un patrón de 
bloqueo de rama derecha.

En las pruebas de imagen se evidencia una dilata-
ción importante de las cavidades derechas, fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo del 75%, insuficiencia 
tricuspídea moderada, comunicación interauricular y 
CATVP variante supracardiaca. El cateterismo realiza-
do previo al ingreso reporta hipertensión pulmonar mo-
derada (presión sistólica de la arteria pulmonar [PSAP]: 
45 mmHg). 

Se realiza corrección quirúrgica total por abordaje 
posterior con un tiempo de circulación extracorpórea 
de 1 hora y 48 minutos, y un tiempo de pinzamiento 
de 1 hora y 30 minutos. Al realizar la esternotomía 
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media longitudinal se observan las venas innominada 
y vertical muy dilatadas (los estudios de imagen pre-
vios indicaron la confluencia de las cuatro venas pul-
monares hacia un colector retropericárdico que drena-
ba hacia la vena innominada a través de una vena 
vertical) (Fig.1). Se realiza una incisión longitudinal en 
el pericardio para rodear con una ligadura de seda la 
vena vertical y disecar totalmente el colector posterior. 
Una vez iniciada la circulación extracorpórea se pro-
cede a ligar la vena vertical. En paro electromecánico 
y temperatura de 28 °C se inciden transversalmente el 
colector y el atrio izquierdo en su pared posterior hasta 
la orejuela izquierda, realizando una anastomosis la-
terolateral entre estas dos estructuras sin ocasionar 
tensión en los tejidos y evitando estenosis residuales 
en la anastomosis (Fig. 2). Se eligió este abordaje ya 
que es seguro, ofrece una exposición efectiva y no 
aumenta la incidencia de arritmias auriculares al no 
requerir más incisiones en las aurículas6. Mediante 
auriculotomía derecha se realiza el cierre de la comu-
nicación interauricular con parche de pericardio bovino 
fenestrado. 

La paciente permaneció 3 días en la unidad de cui-
dados intensivos, donde fue extubada en su primer día 
y permaneció con apoyo inotrópico con milrinona y 
norepinefrina durante 24 horas. Posteriormente tuvo 
una buena evolución, con ecocardiograma de control 
que reporta PSAP de 59 mmHg, septos íntegros y a 
nivel posterior de la aurícula izquierda flujo único de 

colector de drenaje venoso. Recibe el alta médica 
11 días tras el procedimiento.

El embarazo es un estado de alta demanda hemodi-
námica. El gasto cardiaco se eleva hasta un 100% 
durante el tercer trimestre5, por lo que es común que 
durante la gestación las mujeres debuten con síntomas 
asociados a malformaciones congénitas de otra mane-
ra silentes. La CATVP asociada al embarazo es rara e 
incluso se considera una indicación de terminación del 
embarazo7. Llama la atención que esta paciente haya 
tenido dos embarazos y partos eutócicos durante los 
cuales permaneció asintomática y sin diagnóstico. 

Esta evolución inusualmente tardía es atribuible a la 
afortunada presencia de algunos factores protectores co-
nocidos, como tratarse de una variante supracardiaca, la 
ausencia de otras malformaciones concomitantes que 
compliquen el cuadro, una comunicación interauricular 
amplia que permitía el paso irrestricto de sangre sumado 
a una insuficiencia tricuspídea que a su vez aumenta este 
flujo hacia la aurícula izquierda, y la ausencia de obstruc-
ción venosa en el trayecto hacia la aurícula derecha5. 

Una vez realizado el diagnóstico se debe hacer una 
minuciosa valoración anatómica y clínica de cada caso 
para definir la conducta. Toma relevancia el cateterismo 
derecho de las presiones pulmonares, ya que así se pue-
den detectar etapas tardías de hipertensión pulmonar, 
complicación muy frecuente al ser parte de la evolución 
natural de la enfermedad, que podría incluso contraindi-
car la resolución quirúrgica8. Los estudios de imagen de 

Figura  1. Angiotomografía, reconstrucción en tres 
dimensiones. Vista posterior. Se observa la conexión 
anómala total de venas pulmonares (VP) supracardiaca con 
colector que drena hacia una vena vertical (VV) que a su 
vez drena hacia la vena innominada (VI) y hacia la vena 
cava superior (VCS).

Figura  2. Anastomosis del colector hacia la aurícula 
izquierda. En bomba extracorpórea con corazón detenido 
y aorta pinzada, mediante abordaje posterior con luxación 
del corazón hacia el cirujano se realiza anastomosis del 
colector (C) hacia la pared posterior de la aurícula 
izquierda (AI).
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nuestra paciente se realizaron a lo largo de varios meses, 
ya que reside en otra provincia y tenía dificultad de acce-
so. El cateterismo realizado inicialmente mostró una hi-
pertensión pulmonar moderada, con lo que se decidió 
que era plausible aún la resolución quirúrgica.

Este procedimiento es poco común en adultos, por 
lo que su morbimortalidad perioperatoria no ha sido 
bien estudiada en este tipo de pacientes. Existen series 
de casos con pequeños grupos que reportan buena 
sobrevida6, mencionando como complicaciones distrés 
respiratorio, crisis de hipertensión pulmonar y bajo gas-
to cardiaco favorecidos por el hiperflujo pulmonar pre-
existente. Además, como complicación estructural más 
importante se debe tener muy en cuenta la estenosis 
residual en la anastomosis de las venas pulmonares 
hacia la aurícula izquierda, ya que se puede presentar 
hasta en el 19% de los casos9.

Se decidió desde un inicio colocar un parche fenestra-
do para prevenir complicaciones por hipertensión 
pulmonar grave en el posquirúrgico, pues a pesar de 
presentar hipertensión pulmonar moderada en el cate-
terismo inicial tuvo en el último mes deterioro de su 
clase funcional y se sumó cianosis a su sintomatología; 
estas son manifestaciones clínicas que indican un au-
mento de la hipertensión pulmonar. Además, pueden 
existir variaciones de la presión pulmonar secundarias 
a la altura; existen casos reportados en los que residen-
tes en grandes alturas pueden presentar importantes 
incrementos de la presión pulmonar al cambiar de 
localidad10. 

La evolución del cuadro fue excelente; el ecocardio-
grama posquirúrgico de control indica tabique interau-
ricular sin flujos residuales, hipertensión pulmonar gra-
ve y adecuado flujo a nivel de la anastomosis de venas 
pulmonares sin estenosis. 

Este caso es de relevancia ya que se trata de una pa-
ciente con una evolución peculiar de una CATVP. Llama 
la atención que, aunque se sabe que la presión arterial 
pulmonar de los habitantes de altura es mayor, no haya 
desarrollado hipertensión pulmonar grave a pesar de vivir 
en una ciudad situada a 2500 metros sobre el nivel del 
mar. De igual manera extraña su antecedente de edad 
adulta con varias gestaciones durante las cuales perma-
neció completamente asintomática a pesar de la aumen-
tada demanda hemodinámica que esto representa. 

Debido al riesgo de complicaciones con fallo derecho 
e hipertensión pulmonar, se decidió emplear un parche 
fenestrado para el cierre de la comunicación interauri-
cular. El procedimiento se llevó a cabo por abordaje 
posterior con una adecuada visualización de las 

estructuras. Este es el primer caso de corrección total 
de una CATVP en Ecuador. 

Nuestra paciente presentó una excelente evolución, 
con adecuada función hemodinámica y significativa 
mejoría en cuanto a sintomatología, por lo que tiene un 
buen pronóstico a largo plazo.
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variabilidad en el síndrome de ventrículo derecho hipoplásico. 
Estenosis pulmonar crítica y fístula coronaria: reporte de caso
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 Carta al Editor

El espectro del ventrículo derecho hipoplásico es 
amplio y desafiante, ya que dependiendo de su varia-
bilidad anatómica y funcionalidad se planteará qué tra-
tamiento es el adecuado.

Presentamos el caso de un lactante de sexo femeni-
no, de 15 meses de edad, quien cursó asintomática, 
valorada en consulta de seguimiento por cianosis con 
saturación de oxígeno del 70%, motivo por el cual es 
referida a nuestra institución. El ecocardiograma trans-
torácico mostró hipoplasia importante tanto de la vál-
vula	tricúspide	(Z	−3.49)	como	pulmonar	(Z	−7.43),	con	
un ventrículo derecho dilatado (DDVD Z +3.08); en la 
imagen 4C con Doppler se observó flujo sístolo-dias-
tólico en la pared lateral de anillo tricuspídeo que des-
embocaba en el ventrículo derecho y dilatación de la 
coronaria derecha (Z +7.8), sugestivo de fístula coro-
naria (Fig. 1), y estenosis pulmonar crítica, predominan-
temente valvular, con un gradiente máximo de 
122 mmHg (Fig. 1). Se realizó cateterismo cardiaco 
para colocación de stent en el tracto de salida del ven-
trículo derecho, quedando con un gradiente de 
43 mmHg, y cierre de la fístula coronaria, la cual fue 
fallida por el tamaño de la fístula (Fig. 2). 

La finalidad de presentar este caso es mostrar el 
amplio espectro de presentación del síndrome del 
ventrículo derecho hipoplásico, ahora con dos 

asociaciones poco frecuentes como son la dilatación 
del ventrículo derecho en presencia de hipoplasia de 
las válvulas tricúspide y pulmonar con estenosis pul-
monar crítica y fístula coronaria derecha. Suponemos 
que esta asociación no es por azar y que tiene un 
factor predisponente de acuerdo con las bases embrio-
narias de la cardiopatía y otro desencadenante que 
depende de la fisiopatología que presenta1. 

Para llamar hipoplásico a un ventrículo, este debe 
tener una constitución tripartita, con porción de entra-
da, trabecular y salida, pero al menos dos de ellas se 
encuentran hipodesarrolladas2; generalmente cursa 
con atresia de la válvula pulmonar y en un menor 
número de casos con estenosis. Se ha reportado que 
el tamaño del anillo tricuspídeo se relaciona con las 
dimensiones del ventrículo derecho2, lo que no se 
observa en el caso que presentamos. En relación con 
la asociación de fistula coronaria derecha, considera-
mos que la presencia de hipoplasia tricuspídea y pul-
monar con estenosis crítica favoreció las uniones en-
tre la red vascular subepicárdica primitiva y los 
sinusoides intramiocárdicos, que en condiciones nor-
males no entran en contacto, ya que cuando se com-
pleta el proceso de vasculogénesis se produce la 
compactación del miocardio, con la desaparición de 
los sinusoides primitivos y la aparición de la 
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circulación coronaria. Hasta donde sabemos, la apa-
rición y la prevalencia de fístulas de las arterias coro-
narias en pacientes con estenosis pulmonar es poco 
frecuente3. Aggarwal, et al.4 reportaron una incidencia 
del 14% de fístulas coronarias en recién nacidos con 
estenosis pulmonar crítica, asociándolo a anillos tri-
cuspídeos pequeños y menor desarrollo de la cavidad 
ventricular y la válvula pulmonar, la mayoría de estos 
casos con fístulas pequeñas. 

En cuanto a la dilatación del ventrículo derecho que 
presenta esta paciente, creemos que puede ser se-
cundaria a la sobrecarga de volumen por el corto-
circuito arteriovenoso que produce la fístula y que, 
a pesar de tener un ventrículo aparentemente desa-
rrollado, las anormalidades de la arquitectura mio-
cárdica ventricular derecha persisten, lo que aunado 
a la hipoplasia tricuspídea impide una corrección 
biventricular. 
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Figura  2. Imágenes angiográficas. A: ventriculografía 
derecha en proyección anteroposterior con craneal en la 
que se observa estenosis pulmonar grave con hipoplasia de 
anillo valvular y TAP, con ligera estenosis en el origen de las 
ramas y por contraflujo el llenado de la fistula coronaria, con 
la coronaria derecha ectásica, tortuosa, y con zonas 
aneurismáticas, lo que se corrobora en las siguientes 
imágenes. B: aortografía en proyección axial izquierda. C: 
con el paso del catéter hacia la fístula, se observa el stent 
en la vía de salida del ventrículo derecho y la arteria 
pulmonar (flecha). D: colocación de un dispositivo tipo 
Vascular Plug II para el cierre de la fístula, aún con leve 
cortocircuito hacia el ventrículo derecho. ACD: arteria 
coronaria derecha; FC: fístula coronaria; TAP: Tronco de 
arteria pulmonar; VD: ventrículo derecho.
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Figura  1. Imágenes ecocardiográficas transtorácicas. 
A: vista apical 4C en color que muestra hipoplasia del anillo 
tricuspídeo y dilatación del ventrículo derecho. B: visión 
apical 4C en color con angulación posterior que muestra 
flujo anormal lateral al anillo tricuspídeo al ventrículo 
derecho de la fístula coronaria (Vídeo 1). C: visión en 
el eje corto paraesternal que muestra la aorta al centro 
y el origen de la coronaria derecha dilatada. D: visión 
en el eje corto paraesternal que muestra hipoplasia de 
la arteria pulmonar y las ramas pulmonares que son 
confluentes, con estenosis en su origen. ACD: coronaria 
derecha; AD: atrio derecho; AI: atrio izquierdo; AO: aorta; 
AP: arteria pulmonar; FC: fístula coronaria; RD: rama 
derecha de la arteria pulmonar; RI: rama izquierda de la 
arteria pulmonar; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo 
izquierdo. 
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