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A - La insuficiencia cardíaca crónica descompensada 
y sus efectos hemodinámicos
Decompensated chronic heart failure and its 
hemodynamic effects

Primera problemática: su impacto más allá de la 
generación de síntomas

Grandes estudios clínicos y recientes registros han de-
mostrado que la mayoría de las hospitalizaciones por in-
suficiencia cardíaca (IC) se producen por congestión más 
que por bajo gasto cardíaco.1,2 Si bien sabemos que la 
congestión es un mecanismo compensador en respuesta 
a un deterioro de la función miocárdica, los datos recien-
tes sugieren que en realidad el incremento de las presio-
nes de llenado ventricular izquierdo (VI) contribuye a la 
progresión de la IC.3 

Las presiones elevadas de fin de diástole del VI aumen-
tan el estrés parietal, cambian la geometría ventricular, 
alteran el drenaje venoso hacia venas coronarias y la au-
rícula derecha (AD), contribuyendo al empeoramiento de 
la función diastólica; reposicionan los músculos papila-
res generando insuficiencia mitral funcional y causan is-
quemia subendocárdica llevando a la muerte celular por 
apoptosis o necrosis.4-7

Un importante número de estudios demostró que en 
los pacientes con IC se elevan los niveles de troponina 
en forma independiente de la presencia de enfermedad 

Lilia Luz Lobo Márquez
Jefa del Departamento de Insuficiencia Cardíaca. Coordinadora del Area de 
Hipertensión Pulmonar. Médica de planta de la Unidad Coronaria. Coordinadora 
de la Residencia de Cardiología, Instituto de Cardiología, San Miguel de Tucumán, 
Tucumán, Argentina

arterial coronaria, indicando la existencia de lesión mio-
cárdica por otros mecanismos distintos a la enfermedad 
coronaria. Resulta interesante la información de que en 
un 50% de los pacientes ambulatorios con IC avanzada 
se encontraron niveles alterados de troponina T.8

La presencia de congestión (presiones elevadas de llena-
do) podría resultar particularmente deletérea en pacientes 
con IC aguda, hipotensos, con enfermedad arterial coro-
naria (miocardio hibernado) o sin ella. En este escenario 
de lesión, consecuencia de la activación neurohormonal, 
sobrecarga hemodinámica e isquemia, el miocardio redu-
ce su capacidad contráctil en un intento de ahorrar ener-
gía a fin de preservar la supervivencia de los miocitos. Es 
decir, es un miocardio viable, no contráctil, que define un 
área vulnerable, en potencial riego de morir ante cual-
quier nuevo evento de descompensación cardíaca, crean-
do de este modo una “tormenta perfecta” que lleva a la 
lesión miocárdica y a la IC progresiva.9,10

Recientemente se evaluó el impacto de la congestión en 
la activación de las células endoteliales del sistema vas-
cular venoso. Habría información experimental de que la 
congestión local y sistémica en estos vasos de alta dis-
tensibilidad genera un sustancial incremento de volumen 

Resumen 
La congestión en pacientes con insuficiencia cardíaca (IC) crónica descompensada no sólo refleja disfun-
ción del músculo cardíaco. Las presiones de llenado elevadas favorecen la progresión de la IC y la muerte 
celular. Tratar la “congestión clínica” no sólo es “calmar síntomas”; tenemos información de que las 
intervenciones terapéuticas destinadas a descender la presión capilar pulmonar elevada cambian el pro-
nóstico de esta población, con un impacto mayor que la mejoría de la IC. Sin embargo, existen grandes 
dificultades en el diagnóstico de patrones congestivos. Parte de esta disfunsión se explica no sólo por lo 
tardío de la presentación clínica, sino por la frecuente disociación entre examen clínico y perfiles hemodi-
námicos. Conocer e intervenir tempranamente patrones de congestión hemodinámica (etapa preclínica) 
tiene efecto favorable en la calidad de vida; nos queda definir el impacto en la supervivencia. Los avances 
tecnológicos actuales permitirán detectar variaciones hemodinámicas tempranas. Vamos en camino de 
sistemas de monitorización cada vez más inteligentes. La combinación de múltiples elementos diagnós-
ticos podrá incrementar la utilidad clínica de la monitorización con dispositivos. Nuestro mayor desafío 
actual y futuro es implementar nuevas estrategias de manejo basadas en estas novedosas tecnologías.
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intravascular y del área circunferencial. Estos cambios 
biomecánicos a nivel vascular venoso pueden modificar 
el perfil de síntesis del endotelio de pasivo a activo, li-
berando sustancias prooxidantes, proinflamatorias y va-
soconstrictoras. La congestión venosa parecería ser un 
modulador del fenotipo endotelial y, si bien representa 
más un efecto que una causa en la IC descompensada, su 
iniciación y mantenimiento favorecen no sólo una mayor 
activación neurohormonal sino una mayor disfunción re-
nal y cardíaca (círculo vicioso).11,12

Segunda problemática: congestión clínica frente 
a congestión hemodinámica

Es sabido que los síntomas de IC que generan hospitali-
zaciones se inician días antes de la admisión hospitalaria; 
sin embargo, existe un período clínicamente silente, de 7 
a 14 días previos, en donde ya tendríamos información 
hemodinámica de congestión venosa.13,14

Es de notar que todos los procesos descritos como des-
encadenantes de muerte celular tienen lugar ya desde 
una etapa preclínica, mucho antes de que estas altera-
ciones hemodinámicas generen síntomas congestivos de 
IC. Es decir, que cuando la congestión clínica se presenta, 
hemos llegado tarde y la muerte celular ya se inició. Re-
sulta interesante en este escenario la diferenciación entre 
congestión clínica y congestión hemodinámica.

La congestión clínica refiere al conjunto de signos y sín-
tomas que resultan de un incremento de las presiones 
de llenado del VI. Incluye la congestión cardiopulmonar 
y la congestión sistémica. Esta congestión clínica no sólo 
resulta tardía sino que en muchas ocasiones su resolución 
puede producirse con persistencia de la congestión he-
modinámica. 

Por su parte, la congestión hemodinámica refiere a un 
estado de sobrecarga de volumen que lleva a un incre-
mento de presiones de llenado del VI. Precede a la con-
gestión cardiopulmonar por varios días y existe sin ma-
nifestación clínica (estado preclínico). La intervención a 
nivel de la congestión hemodinámica podría prevenir la 
aparición de la congestión clínica, la que generalmente 
requiere hospitalización, contribuyendo a la progresión 
de la IC.15 Lo que aún nos queda definir es si las interven-
ciones terapéuticas a nivel de la congestión hemodinámi-
ca tendrían impacto pronóstico en un punto final fuerte 
como es la supervivencia.

Tercera problemática: disociación entre clínica                     
y hemodinámica
Mundo ideal: correlación entre perfiles clínicos                 
y hemodinámicos 

En la antigua clasificación hemodinámica de Forrester 
–propuesta para la evaluación de la IC posterior al infarto 
agudo de miocardio– se distinguen diferentes clases he-
modinámicas (CH), de I a IV, de acuerdo con mediciones 
realizadas por un cateterismo derecho –Swan Ganz–.16 
Esta clasificación toma en cuenta como límites el índi-
ce cardíaco, mayor o menor de 2.2 litros/minuto/m2, y 
la presión capilar pulmonar (PCP), mayor o menor de 
18 mm Hg.17 Con base en esta clasificación y siguiendo a 
Nohria y Stevenson, se establecen patrones de evaluación 
clínica que parecerían identificar determinados perfiles 
hemodinámicos: pacientes normoperfundidos (calientes) 
A y B (equivalentes a la CH I y II de Forrester) y sujetos 
hipoperfundidos (fríos) L y C (que corresponden a la 
CH III y IV de Forrester), de acuerdo con que se encuen-

tren por encima o por debajo del índice cardíaco lími-
te. Además, se consideran los pacientes sin congestión 
pulmonar (secos), tipos A y L, y aquellos con congestión 
pulmonar (húmedos), tipos B y C, de acuerdo a si la PCP 
está por debajo o por encima de 18 mm Hg.18

Mundo real: disociación entre perfiles clínicos                      
y hemodinámicos 

Siguiendo el registro ADHERE (un informe del Acute 
Decompensated Heart Failure National Registry)1 conside-
ramos, desde un punto de vista fisiopatológico y según 
la forma de presentación clínica al momento del ingre-
so hospitalario, dos poblaciones muy diferentes de pa-
cientes con IC aguda: por un lado, los vasculares y, por 
el otro, los miocárdicos. Ambos grupos comparten una 
clínica común: el patrón congestivo, es decir, presiones 
elevadas de llenado del VI y se diferencian por el tipo 
de disfunción ventricular presente. Los pacientes vascu-
lares, con función sistólica preservada, se presentan con 
IC de novo y con clínica florida de IC, y los pacientes 
miocárdicos, con deterioro de la función sistólica del VI, 
pertenecen al grupo de IC crónica descompensada y el 
diagnóstico de congestión resulta un verdadero desafío 
clínico (disociación clínica/hemodinámica). Esta última 
población incluye pacientes con presión arterial normal 
o baja, empeoramiento gradual de los síntomas (días), 
retención hídrica, congestión sistémica más que pulmo-
nar y PCP crónicamente elevada (+++). A pesar de ello, 
los estertores pulmonares pueden faltar y en la radio-
grafía de tórax se aprecia congestión leve o ausencia de 
ésta. Hay aumento del peso corporal e importantes ede-
mas periféricos. La fracción de eyección del VI (FEVI) es  
< 40%. El comportamiento de las resistencias vasculares 
sistémicas es variable y puede presentar valores normales 
o bajos. La respuesta al tratamiento es parcial, persiste la 
congestión sistémica a pesar de la respuesta sintomática 
inicial.19,20 

 La mayoría de los pacientes que se hospitalizan perte-
necen al grupo de IC crónica descompensada (miocár-
dico), ingresan con un perfil clínico húmedo/caliente, es 
decir, patrón de IC tipo B. En esta población de pacientes 
están elevadas las presiones de llenado, pero en muchos 
casos la congestión clínica no siempre es evidente. 

Varios estudios demostraron hospitalizaciones reitera-
das en pacientes con insuficiencia miocárdica grave que 
inicialmente no presentaban síntomas clínicos que vali-
den este concepto (disociación clínica hemodinámica). La 
situación expuesta se explica debido a que la IC crónica 
se caracteriza por múltiples mecanismos compensadores 
que pueden reducir la exactitud y precisión de los ha-
llazgos clínicos usuales. Los mecanismos fisiopatológicos 
adaptativos, como el incremento del espesor de la mem-
brana capilar alveolar, el incremento del drenaje linfáti-
co y la presencia de hipertensión pulmonar, parecerían 
dificultar los hallazgos clínicos de los patrones conges-
tivos.9,15 Reconocemos, pues, la baja sensibilidad de los 
signos y síntomas clínicos en pacientes con IC crónica. 
Stevenson 21 comparó signos físicos con medidas hemo-
dinámicas en 50 pacientes con IC crónica (FEVI prome-
dio: 18%). Rales, edemas y presión venosa elevada es-
tuvieron ausentes en 18 de 43 pacientes con PCP igual 
o mayor de 22 mm Hg, por lo que la combinación de 
estos signos tuvo 58% de sensibilidad, aunque 100% de 
especificidad. Parecería que el examen de la distensión 
venosa yugular en reposo o por test de reflujo hepatoyu-
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gular tiene alta sensibilidad (81%) y especificidad (80%), 
con un valor predictivo positivo del 81% para una PCP 
mayor de 18 mm Hg; por lo tanto, permite valorar las 
presiones del corazón izquierdo y es un signo útil para 
una determinación rápida de las presiones de llenado en 
pacientes con IC crónica.22-24 Este hallazgo clínico positivo 
se explica por la correlación hemodinámica entre AD y 
PCP (match de presiones izquierdas y derechas). Sin em-
bargo, el entusiasmo inicial de contar con un signo clínico 
(ingurgitación yugular [IY] positiva) como reflejo de pre-
siones elevadas de llenado del VI, se ve oscurecido por 
datos recientes que evidencian un mismatch entre presio-
nes derechas e izquierdas en esta población. Este nuevo 
perfil hemodinámico resulta de la mayor incidencia, en 
los últimos años, de disfunciones ventriculares derechas 
(VD) que definen perfiles hemodinámicos caracteriza-
dos por presiones elevadas de AD y VD con PCP baja, 
es decir, una AD > 10 mm Hg con PCP < 20 mm Hg 
–mismatch derecho– en presencia de IY positiva. La ac-
tual gravedad de la insuficiencia VD es probablemente el 
resultado de insuficiencias en el VI cada vez más graves, 
con mayor incidencia de hipertensión pulmonar y el uso 
de terapias antirremodelantes que resultaron más efica-
ces en el VI que en el VD.25 La discordancia reportada en-
tre presiones derechas e izquierdas se presentaría en por 
lo menos un 20% de nuestros pacientes con IC crónica, 
llevando a una interpretación clínica errónea de presio-
nes elevadas de llenado del VI con la consecuente imple-
mentación de terapias médicas inapropiadas que podrían 
generar más daño que beneficio. En esta encrucijada 
clínica/hemodinámica, la evaluación por ecocardiografía 
de la presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP), con 
valores por encima de 40 mm Hg, nos daría información 
útil del valor de la PCP. Existe una probada correlación 
entre ambas variables, donde una PCP por encima de  
20 mm Hg se relaciona con el doble del valor de la PSAP 
(40 mm Hg). Es en este caso donde efectivamente podría-
mos afirmar que el examen del cuello con IY positiva nos 
indica una PCP elevada y no sólo una disfunción aislada 
del VD.25

Buscando soluciones: combinar elementos 
diagnósticos 

Ante lo tardío y dificultoso de la interpretación clínica 
aislada surge la necesidad de implementar la utilización 
de métodos complementarios no invasivos que aporten 
información adicional. Uno de los métodos a los cuales 
podemos recurrir es la medición seriada del péptido na-
triurético cerebral (BNP [brain natriuretic peptide]) o la 
porción aminoterminal del BNP (NT-proBNP) como un 
identificador de PCP elevada. Resulta útil conocer el valor 
de BNP basal en peso seco de un paciente con IC cróni-
ca, por ejemplo, antes del alta de una descompensación 
por IC y en estado de euvolemia. Esto no sólo asegura 
una mejor evolución clínica sino que permitiría continuar 
con un seguimiento seriado ambulatorio. Esta estrategia 
neurohormonal nos permite acceder a información de 
gran utilidad diagnóstica, pronóstica y terapéutica (tera-
pia guiada a variables neurohormonales). Es la suma de 
síntomas, el aumento de peso y los niveles de BNP por 
encima del 50% del valor previo conocido en peso seco 
(nivel en euvolemia) lo que podría ayudarnos a diagnosti-
car descompensaciones tempranas.26

El otro método complementario aplicable en este con-
texto es la ecocardiografía. Entendemos que el cateteris-

mo derecho sigue siendo el método de referencia para 
la medición de presiones intracardíacas, pero podríamos 
considerar la ecocardiografía con Doppler como una va-
riante no invasiva del catéter de Swan Ganz; por este mé-
todo obtenemos datos de volumen, FEVI, gasto cardíaco, 
PCP, presión media de AD, PSAP y resistencia vascular 
pulmonar.27,28

Congestión clínica: su ausencia preocupa; 
su presencia, también 

Todos los esfuerzos orientados a fin de diagnosticar en 
forma certera y temprana patrones clínicos congestivos 
parecieran justificarse por los importantes datos, no sólo 
diagnósticos sino pronósticos, que éstos brindan. Lucas y 
col.29 estudiaron 146 pacientes con IC (clase funcional IV 
de la New York Heart Association), luego de 4 a 6 sema-
nas del alta hospitalaria. Los pacientes fueron divididos 
en tres grupos sobre la base de sus síntomas residuales 
y la presencia de signos de congestión (rales, IY, edema, 
aumento de peso) y la necesidad de incrementar las dosis 
de diuréticos. La supervivencia a los 2 años fue del 87% 
en pacientes sin síntomas residuales de congestión, del 
67% en pacientes con 1 o 2 síntomas residuales de con-
gestión y del 41% en aquellos con 3 síntomas residuales 
de congestión o más. En un análisis del estudio Acute and 
Chronic Therapeutic Impact of a Vasopressin Antagonist 
in Congestive Heart Failure (ACTIVE HF),30 la congestión 
grave, definida por la presencia de disnea, IY y edema 
periférico, se asoció con un incremento de mortalidad a 
los 60 días (8.1% frente a 4.9% en pacientes con con-
gestión grave y sin ella, respectivamente). Los Studies of 
Left Ventricular Dysfunction (SOLVD)31 demostraron que 
la congestión determinada por IY y tercer ruido se asocia 
con un incremento relativo del 15% en el riesgo de muer-
te y con un 40% en el incremento de hospitalizaciones 
por IC en los siguientes 5 años de seguimiento. 

Cuarta problemática: monitorización clínica.
Control del peso. ¿Existe relación entre el estado de 
volumen y el peso?

La congestión, que es resultado de la retención de agua 
y sodio en pacientes con IC, es a menudo manifestada por 
un incremento del peso corporal. A diferencia del aumento 
de peso que se produce en semanas o meses, que podría 
ser atribuido a otros factores, como el estado de nutrición, 
son las variaciones diarias de peso las que nos dan una idea 
del estado de volumen. Esta relación resulta particularmen-
te útil en aquellos pacientes con IC crónica (tipo miocárdi-
cos). En este grupo de pacientes es aconsejable el registro 
del peso en cada consulta médica (monitorización clínica). 
Sin embargo, es probable que tenga un mayor impacto 
el control del peso diario en el domicilio, en condiciones 
basales, en ayunas, luego de orinar, antes de tomar la me-
dicación y vistiendo la misma ropa.32,33

En pacientes que presentan congestión pulmonar e hi-
pertensión arterial –edema agudo de pulmón hiperten-
sivo–, la volemia es normal habiendo más redistribución 
que acumulación de líquidos. En estos pacientes tenemos 
dificultad para usar el peso corporal como medida de 
congestión ya que, a diferencia de los denominados mio-
cárdicos, el mecanismo de descompensación es vascular 
y el peso, en este contexto, no serviría para anticipar o 
predecir una descompensación.20,32,33

Hemos aprendido también que no siempre las fluctua-
ciones reflejan verdaderos cambios del volumen intra-



L. Lobo Márquez / Trabajos Distinguidos Cardiología 19 (2015) 5-9

8

vascular. Nuestros pacientes pueden descender de peso 
pero persistir con edemas. Otra consideración es que, si 
bien el aumento de peso podría predecir una hospitali-
zación por IC, su descenso mediante distintas terapias 
no necesariamente refleja una menor probabilidad de 
eventos futuros (descenso de hospitalizaciones o menor 
mortalidad).34

Quinta problemática: ¿es la congestión 
hemodinámica un objetivo terapéutico? 

La dificultad para reconocer clínicamente el verdadero 
estado hemodinámico de un paciente con IC crónica des-
compensada estimula la idea de realizar un cateterismo 
derecho y, en caso de detectar PCP elevada, iniciar una 
“terapia de ajuste” que trate de reducir dichas presiones 
a valores hemodinámicos lo más próximos a lo normal. 
Este descenso de la PCP demostró un impacto pronóstico 
favorable en este tipo de pacientes. No sólo es una cues-
tión de mejoría sintomática, tenemos fuerte información 
de que la reducción de la PCP a valores entre 15 a 18 mm 
Hg es capaz de mejorar el volumen minuto debido a la 
reducción de la regurgitación mitral (insuficiencia mitral 
funcional), una menor tensión de pared, con descenso 
del consumo miocárdico de oxígeno y mejor perfusión 
coronaria. También se relaciona esta intervención hemo-
dinámica como una reducción directa e inmediata de la 
activación neurohormonal, mejorando la vasodilatación 
periférica al ejercicio e incrementando la performance en 
éste.35-41 Estos conceptos avalan la idea de orientar nues-
tros esfuerzos terapéuticos al descenso de las presiones 
elevadas de llenado y no sólo a la tradicional mejoría del 
volumen minuto.

Buscando respuestas 
El Evaluation Study of Congestive Heart Failure and 

Pulmonary Artery Catheterization (ESCAPE)42 comparó el 
manejo terapéutico guiado por variables clínicas con el 
manejo guiado por monitorización hemodinámica en los 
pacientes con IC descompensada que no tenían una clara 
indicación de esta estrategia intervencionista. A pesar del 
entusiasmo inicial con este manejo invasivo, el ESCAPE 
no observó diferencias significativas en los puntos finales 
de muerte ni en la hospitalización a los 6 meses de segui-
miento, si bien se registró en el grupo tratado una ma-
yor tendencia a mejoría sintomática. Cabe recordar que 
mejorar la calidad de vida en este tipo de pacientes es un 
objetivo muy preciado.43 

En el estudio ESCAPE, la colocación del catéter de Swan 
Ganz no se acompañó de mayor mortalidad. Podríamos 
decir que la participación de centros especializados en IC, 
como fue en este estudio, explicaría la baja incidencia de 
complicaciones relacionadas con la colocación del caté-
ter. De este modo, los pacientes con IC crónica descom-
pensada podrían beneficiarse de la monitorización hemo-
dinámica, ya que no registrarían aumento de mortalidad 
por este procedimiento y sí mejoría sintomática.

Si bien actualmente el cateterismo derecho no es una in-
dicación de rutina en el manejo de pacientes con IC aguda, 
su utilización no debería, a nuestro criterio, ser totalmente 
descartada, entendiendo que el éxito de su colocación e 
interpretación dependerán del equipo médico entrenado 
en este tipo de procedimientos. Tal vez debamos aceptar 
que no es el conocimiento y el manejo de las variables he-

modinámicas lo que nos resulta útil, sino que aún no sabe-
mos cómo interpretar y manejar esta valiosa información 
hemodinámica.43 

Sexta problemática: ¿estamos cerca de una 
solución?
La congestión desde una perspectiva tecnológica 

Recientemente se demostró la utilidad de nuevos dispo-
sitivos, producto de la nanotecnología, que son liberados 
y depositados en forma crónica en la arteria pulmonar. 
Estos sensores de presión tienen la capacidad de transmi-
tir, en forma inalámbrica, datos que se capturan en forma 
electrónica, y permitirían no sólo el conocimiento real del 
estado hemodinámico sino su manejo terapéutico pos-
terior (detectan congestión hemodinámica temprana).44

Si bien la aplicación de nueva tecnología para la mo-
nitorización ambulatoria continua (Chronicle®) no logró 
demostrar un gran impacto pronóstico en la población 
con IC crónica, mayor es el entusiasmo y mejores los re-
sultados cuando esta nueva tecnología se asocia con las 
actuales terapias eléctricas: cardiodesfibrilador/resincroni-
zador. Estos dispositivos brindan la posibilidad de medir 
impedancia transtorácica (OptiVol®), la cual se relaciona 
inversamente con los valores de PCP; de este modo, la 
interrogación del dispositivo brinda datos no sólo de im-
portancia electrofisiológica sino hemodinámica.46

Una reciente publicación (Program to Access and Re-
view Trending Information and Evaluate Correlation to 
Symptoms in Patients with Heart Failure [PARTNERS HF]) 
demostró que el interrogatorio mensual del dispositivo 
identifica los pacientes con alto riesgo de hospitalización 
por IC en los próximos 30 días.47 El conocimiento del esta-
do hemodinámico no sólo tendría un impacto pronóstico, 
sino que nos permitiría diseñar la mejor terapia médica 
ambulatoria (ajuste de terapia a medidas hemodinámi-
cas) y la mejor programación del dispositivo para un de-
terminado paciente48 (terapia a medida de cada paciente, 
terapia ideal).

La nueva tecnología brinda, además, la posibilidad de 
monitorizaciones a distancia mediante la captura de da-
tos del dispositivo inalámbrico o mediante la transmisión 
telefónica de parámetros clínicos (peso, presión arterial, 
frecuencia cardíaca).48,49 Un reciente metanálisis de moni-
torización remota demostró, en pacientes con IC crónica, 
descenso en la mortalidad y la frecuencia de hospitaliza-
ciones. Reconocemos que, a pesar del entusiasmo que 
genera esta tecnología, aún se debe evaluar la relación 
costo-efectividad a mediano y largo término de este tipo 
de intervención.50

Conclusión 
Tratar la congestión clínica no sólo es calmar síntomas, 

tenemos información de que las intervenciones tera-
péuticas destinadas a descender la PCP elevada podrían 
cambiar el pronóstico de estos pacientes. Existen gran-
des dificultades en el diagnóstico clínico de los patrones 
congestivos: presentación tardía y frecuente disociación 
entre el examen clínico y los perfiles hemodinámicos. 
Conocer e intervenir tempranamente patrones de con-
gestión hemodinámico (en etapa preclínica) tendría un 
efecto favorable en la calidad de vida. Sin embargo, nos 
queda definir el real impacto en la supervivencia de esta 
estrategia intervencionista.
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1 -    El Papel de las Lipoproteínas de Alta 
Densidad en la Regulación de la 
Angiogénesis

Tan JT, Ng MK, Bursill CA

Heart Research Institute, Sidney, Australia

[The Role of High-Density Lipoproteins in the Regulation of Angiogenesis]

Cardiovascular Research 106(2):184-193, May 2015

Los niveles de lipoproteínas de alta densidad se asocian 
fuertemente con el pronóstico de varias enfermedades 
relacionadas con la angiogénesis, como el infarto de 
miocardio, la aterosclerosis y el cáncer. Es posible que el 
papel terapéutico de estas lipoproteínas sea importante, 
siempre y cuando permitan promover la angiogénesis 
fisiológica pero inhibir la que depende de la inflamación.

En el Framingham Study se detectó por primera 
vez que las reducciones de 0.13 mmol/l de la 
concentración plasmática de lipoproteínas de alta 
densidad (HDL) se asocian con aumento del 25% 
del riesgo de infarto agudo de miocardio (IAM), por lo 
que se concluyó que existía un efecto ateroprotector 
asociado con éstas. Se establecieron asociaciones 
similares con respecto a la apolipoproteína A1, 
componente importante de las HDL. Sin embargo, 
en estudios recientes no se observó beneficio 
cardiovascular considerable asociado con la elevación 
de los niveles plasmáticos de estas lipoproteínas, 
incluso cuando el colesterol asociado con HDL 
aumentaba de 11% a 70%. El interés sobre las 
HDL es alto, puesto que existen pruebas de que 
tiene propiedades antiinflamatorias, antioxidantes, 
antitrombóticas, de protección del endotelio y del 
transporte inverso de colesterol.

La angiogénesis se define como la formación de 
vasos de sangre nuevos a partir de vasos ya existentes, 
y es un proceso fundamental en la fisiología posnatal, 
en la curación de heridas y la neovascularización de 
tejidos en respuesta a la isquemia. El desequilibrio 
en la regulación de la angiogénesis puede ejercer 
efectos negativos en enfermedades inflamatorias 
como la aterosclerosis y el cáncer, con aceleración 
de la progresión de la enfermedad. En estudios 
epidemiológicos se halló correlación positiva entre los 
niveles de HDL y mejor pronóstico en enfermedades 
relacionadas con la angiogénesis.

Las HDL están compuestas por distintas 
subpoblaciones de partículas esféricas; en la 

superficie externa contienen apolipoproteínas y 
fosfolípidos, que rodean núcleos de ésteres de 
colesterol y triglicéridos. Tres proteínas presentes en 
la superficie, que son importantes para mediar las vías 
de respuesta intracelular y el eflujo del colesterol, son 
los transportadores ABCA1 y ABCG1 y el receptor 
SR-BI; las dos primeras median la activación de las vías 
intracelulares de señalización mediante el eflujo de 
colesterol y la última interacciona con las HDL para 
iniciar varias vías de señalización, incluso en forma 
independiente de la salida del colesterol. Existe una 
correlación inversa fuerte entre los niveles plasmáticos 
de HDL y la aterosclerosis a nivel de varios vasos de 
sangre; por su parte, las HDL mejoran la estabilidad 
de la placa de ateroma. Los macrófagos presentes 
en las placas expresan varios factores de crecimiento 
que favorecen la angiogénesis y citoquinas que 
promueven la neovascularización, lo que acelera el 
crecimiento de la placa y aumenta el riesgo de su 
ruptura o inestabilidad. Existen pruebas fuertes sobre 
la relación inversa entre las HDL plasmáticas y el riesgo 
de eventos coronarios, incluido el IAM; las primeras 
se asociaron con mejor pronóstico luego de estos 
eventos. También parece haber una relación inversa 
con el riesgo de neoplasias. Es posible que el efecto 
de las HDL sobre la regulación de la angiogénesis 
dependa del contexto fisiopatológico, por lo que 
podría inhibir la angiogénesis patológica debida a 
la inflamación (en la aterosclerosis y el cáncer), pero 
favorecer la angiogénesis fisiológica mediada por 
isquemia, proceso fundamental para la regeneración 
de los tejidos.

 
Angiogénesis mediada por isquemia y HDL

Siempre que existe desequilibrio crónico en el 
suministro de oxígeno a los tejidos (en comparación 
con la demanda), debido a lesiones u oclusión 
vascular, se desencadenan procesos de angiogénesis 
fisiológica mediada por isquemia. La isquemia 
induce neovascularización del tejido afectado, y 
en la aterosclerosis esto conlleva la formación de 
circulación colateral coronaria, factor importante para 
la supervivencia luego del IAM y relacionado con el 
pronóstico en el contexto de la enfermedad coronaria 
crónica estable. Las HDL parecen acelerar la formación 
de colaterales coronarias y prolongan el tiempo de 
supervivencia luego del IAM.

En ratones, la promoción e inyección de 
apolipoproteína A1 se asoció con mayor número 
circulante de células progenitoras del endotelio, 
fundamentales para la neovascularización, y mejoría 
en los procesos de endotelización. En ratones que no 
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expresan el receptor SR-BI, la acción de las HDL sobre 
la neovascularización es menor, con menor número 
de células progenitoras de endotelio circulantes. 
Algunas vías de señalización relacionadas con estos 
efectos son PI3K, Akt y MAPK, todas asociadas con 
la vía del factor inducible por hipoxia 1alfa (HIF1alfa 
[hypoxia-inducible factor 1 alpha]) y el factor de 
crecimiento del endotelio vascular (VEGF [vascular 
endothelial growth factor]). En condiciones de hipoxia, 
las HDL reconstituidas son capaces de aumentar los 
niveles de la proteína HIF1alfa, que es estabilizada 
luego de la transcripción por factores inducidos por 
hipoxia y que son estimulados también por las HDL 
(especialmente, Siah2). En condiciones de hipoxia, 
HIF1alfa es translocado al núcleo, donde se une al 
elemento de respuesta a la hipoxia y estimula la 
expresión de mediadores proangiogénicos como 
VEGF (y su receptor, VEGFR2), angiopoyetina, factor 
de crecimiento fibroblástico y metaloproteinasas de 
la matriz, entre otros. Esta vía también se asocia con 
activación –por mayor fosforilación– de la óxido nítrico 
sintasa, que produce óxido nítrico; este fenómeno está 
mediado por SR-BI y ABCG1.

 
Angiogénesis mediada por la inflamación  
y las HDL

A diferencia de la neovascularización inducida 
por la isquemia, la inflamación se asocia con 
angiogénesis patológica; este proceso depende de 
dos vías principales: efecto directo de citoquinas o 
quemoquinas inflamatorias sobre la proliferación y la 
migración de las células endoteliales y efecto indirecto 
relacionado con el reclutamiento inicial de macrófagos 
al sitio de inflamación y liberación de factores 
proangiogénicos como VEGF, factor de crecimiento 
fibroblástico, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
alfa) y factor estimulante de colonias de macrófagos y 
granulocitos. Los macrófagos representan un estímulo 
importante de la angiogénesis patológica, que acelera 
el crecimiento y la inestabilidad de las placas de 
ateroma.

El factor nuclear kappaB (NFkappaB) es un promotor 
fundamental del proceso de angiogénesis patológica 
inducida por inflamación, puesto que, luego de la 
eliminación de su inhibidor, debido a la activación de 
una quinasa inducida por la inflamación, se une a un 
elemento de respuesta en el núcleo; esto desencadena 
la transcripción de metaloproteinasas y moléculas de 
adhesión celular. Las HDL tienen efecto inhibitorio 
sobre el NFkappaB, tanto en cuanto a la activación 
de la quinasa responsable de su desinhibición como 
por inactivación de la transcripción. En el contexto 
de la inflamación (en presencia de TNF-alfa), las HDL 
parecen capaces de inhibir la expresión de VEGF y 
VEGFR2, fenómeno mediado fundamentalmente por 
ABCA1 y ABCG1. Se ha probado que las HDL podrían 
inhibir directamente a los macrófagos mediante la 
activación de ATF3, un regulador de la transcripción 
inducible de la vía de los receptores tipo Toll que 
hace retroalimentación negativa de la producción 

de citoquinas proinflamatorias, como el TNF-alfa. 
El incremento en el contenido de triglicéridos en 
las HDL y el menor contenido de fosfolípidos se 
asoció con menor capacidad de generar salida de 
colesterol y menores efectos antiinflamatorios; algunas 
enfermedades asociadas con modificaciones poco 
beneficiosas de las HDL son la diabetes mellitus tipo 2, 
la psoriasis, la enfermedad coronaria y la insuficiencia 
renal terminal.

 
Angiogénesis tumoral y HDL

El crecimiento tumoral depende de la capacidad de 
neovascularización, puesto que las células tumorales 
se distancian de los vasos de sangre cercanos, y 
los nuevos vasos aceleran el crecimiento tumoral 
al permitir el pasaje de células inflamatorias que 
secretan factores proangiogénicos. La expansión 
tumoral rápida por neovascularización se asocia con 
mayor riesgo de metástasis, dado que los ganglios 
linfáticos tumorales están mal desarrollados, y las 
células que el tumor elimina pasan directamente 
a los ganglios linfáticos periféricos. La hipoxia es una 
característica común a todos los tumores sólidos 
avanzados localmente y se relaciona con menor 
respuesta a la terapia y progresión maligna. Se ha 
informado sobre la correlación inversa fuerte entre los 
niveles plasmáticos de HDL y la incidencia de cáncer 
de mama, pulmón, próstata y colorrectal. Se estima 
que el efecto antitumorigénico de las HDL se debe a 
la inhibición de la angiogénesis, pero es posible que 
dependa del tipo de tumor, puesto que algunos están 
más vascularizados que otros y hay variación en cuanto 
al componente de hipoxia e inflamación presentes 
en cada uno. Es posible que el VEGF sea la clave de 
estas diferencias, puesto que responde al NFkappaB 
así como a HIF1alfa, por lo que es estimulado tanto 
en cuadros de hipoxia como en situaciones de 
inflamación.

 
Conclusiones

Los autores concluyen que la angiogénesis es un 
proceso complejo que depende de varios tipos de 
células, factores de crecimiento y vías de señalización, 
con efectos beneficiosos, o no, según el contexto. 
Se ha probado que los niveles de HDL se asocian 
fuertemente con el pronóstico de varias enfermedades 
relacionadas con la angiogénesis, como el IAM, la 
aterosclerosis y el cáncer. Es posible que las HDL 
desempeñen un papel terapéutico importante, 
siempre y cuando permitan promover la angiogénesis 
fisiológica, pero inhibir aquella que depende de la 
inflamación.

Información adicional en
www.siicsalud.com/dato/resiic.php/147677
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de teleconferencias y estudios. Antes de cada 
teleconferencia, el equipo de trabajo del ICHOM 
organizó una agenda de objetivos y analizó la 
información relevante disponible en la bibliografía. 
Los parámetros a evaluar se seleccionaron según 
su frecuencia, sus consecuencias sobre el paciente, 
el potencial de modificación y la posibilidad de 
evaluación en la práctica clínica. Otras características 
consideradas incluyeron las propiedades psicométricas, 
el dominio de cobertura y la facilidad de 
implementación e interpretación clínica. Finalmente, se 
decidió el momento de evaluación de cada parámetro.

 
Resultados

De acuerdo con lo referido por el CAD Working 
Group, la población de interés estuvo integrada por 
pacientes con EC y quienes presentasen los siguientes 
diagnósticos: angina, síndrome coronario agudo, 
IAM y EC demostrada mediante angiografía u otro 
método de diagnóstico por imágenes. También se 
tuvo en cuenta el resultado de la prueba de estrés que 
sugiriera EC y la necesidad de intervención coronaria 
percutánea o de cirugía de derivación coronaria.

Los parámetros longitudinales considerados fueron 
relevantes para todos los pacientes con EC, sin 
importar las características de la enfermedad y el 
tratamiento administrado. De todos modos, el CAD 
Working Group consideró que la evaluación debía 
realizarse según el diagnóstico que presentaban los 
pacientes. Asimismo, se evaluaron los resultados a 
corto y a largo plazo, es decir, luego de 30 días de 
internación o de 1 y 5 años de iniciado el estudio.

La supervivencia se evaluó luego de 30 días del alta 
y de 1 y 5 años de seguimiento adicional. En estas 
oportunidades se evaluó la mortalidad por todas las 
causas. Las limitaciones de dichos registros incluyeron 
el tiempo requerido y transcurrido hasta la evaluación. 
A esto se sumó el acceso limitado a los registros 
correspondientes a algunos países. No se seleccionaron 
parámetros de mortalidad específicos debido a 
que son menos significativos para los pacientes en 
comparación con la mortalidad en general.

El CAD Working Group evaluó parámetros 
longitudinales observados con frecuencia y asociados 
con un nivel elevado de morbilidad y costo económico. 
Los parámetros considerados representaron la 
progresión de la EC y sus consecuencias sobre la 
salud cardiovascular. Estos incluyeron la mortalidad 
por todas las causas; el IAM; los procedimientos 
de revascularización; la necesidad de internación 
debido a la presencia de síndrome coronario agudo, 
insuficiencia cardíaca y accidente cerebrovascular, y 
la insuficiencia renal avanzada. No se consideró la 
arteriopatía periférica, ya que su diagnóstico varía 
según el contexto considerado. Los parámetros 
longitudinales considerados fueron los que pudieron 
evaluarse mediante la información disponible en bases 
de datos administrativas.  

La información aportada por los pacientes 
permite estimar la calidad de vida relacionada 

2 -    Evaluación Estandarizada de los Pacientes 
con Enfermedad Coronaria: Consenso 
del International Consortium for Health 
Outcomes Measurement (ICHOM)

McNamara RL, Spatz ES, Lewin J y colaboradores

Yale University School of Medicine, New Haven; Cardiovascular Research 
Foundation, New York; EE.UU. y otros centros participantes

[Standardized Outcome Measurement for Patients with Coronary Artery 
Disease: Consensus from the International Consortium for Health Outcomes 
Measurement (ICHOM)]

Journal of the American Heart Association 4(5), May 2015

La aplicación de parámetros estandarizados de evaluación 
cardiovascular es importante para obtener información 
similar entre diferentes países y sistemas de salud. Estos 
parámetros deben incluir la perspectiva de los propios 
pacientes.

La morbilidad y mortalidad generadas por la 
enfermedad cardiovascular son significativas. La 
enfermedad coronaria (EC) es una causa de mortalidad 
cardiovascular especialmente frecuente, aunque 
su prevalencia disminuyó en forma significativa 
durante las últimas décadas debido a la aplicación 
de estrategias de prevención primaria y a los avances 
terapéuticos alcanzados. Los registros existentes en la 
actualidad sobre la mortalidad vinculada con el infarto 
agudo de miocardio (IAM) son heterogéneos y varían 
según el sitio considerado. La ausencia de definiciones 
internacionales estandarizadas y de evaluaciones 
de la evolución de los pacientes a largo plazo son 
limitaciones para obtener registros apropiados para 
crear estrategias terapéuticas y evaluar sus resultados.

Con el fin de lograr la evaluación coordinada de 
los resultados de las intervenciones preventivas, 
el International Consortium for Health Outcomes 
Measurement (ICHOM) creó un grupo de trabajo 
sobre EC. Hasta el momento, el ICHOM elaboró 11 
herramientas estandarizadas con la financiación de 
patrocinadores internacionales. En coincidencia con 
los objetivos mencionados, el ICHOM Coronary Artery 
Disease (CAD) Working Group definió un grupo de 
parámetros consensuados y estandarizados para la 
evaluación de los pacientes con EC.

El presente estudio se llevó a cabo con el objetivo de 
identificar un grupo consensuado de parámetros para 
la evaluación de los pacientes con EC que resulten 
útiles para los sistemas de salud y los registros clínicos 
empleados en todo el mundo. Dichos parámetros 
se relacionaron con la mortalidad, la morbilidad y el 
estado de salud de los pacientes. En segundo lugar, se 
identificaron variables para la evaluación sistemática, 
con el fin de comparar la evolución de los pacientes 
con EC en los distintos sistemas de salud.

 
Métodos

El grupo de trabajo estuvo integrado por 17 
miembros pertenecientes a 6 países ubicados en 4 
continentes. Con el fin de generar un consenso se 
aplicó el método Delphi, que incluyó la combinación 
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recomendó la inclusión de parámetros eficientes y 
validados que permitan evaluar los componentes 
principales del estado de salud de los pacientes 
mediante la aplicación de herramientas como el SAQ-7, 
el Rose Dyspnea Score y el PHQ-2. De todos modos, 
dichos parámetros no representan la experiencia 
completa de los pacientes en torno a su salud. La 
consideración de parámetros a más largo plazo brindará 
un panorama más claro y útil para comparar sistemas 
de salud y estrategias terapéuticas.

Información adicional en
www.siicsalud.com/dato/resiic.php/147679

3 -    Miocardiopatía de Takotsubo, un Concepto 
Nuevo de Miocardiopatía: Características 
Clínicas y Fisiopatología

Yoshikawa T

Sakakibara Heart Institute, Tokio, Japón

[Takotsubo Cardiomyopathy, a New Concept of Cardiomyopathy: Clinical 
Features and Pathophysiology

International Journal of Cardiology 182:297-303, Mar 2015

La miocardiopatía de takotsubo, también conocida como 
miocardiopatía por estrés, disfunción apical transitoria o 
síndrome del corazón roto, es un cuadro inducido por el 
estrés emocional o físico que hasta el momento no se ha 
descrito con precisión.

La miocardiopatía de takotsubo (MT), miocardiopatía 
por estrés, disfunción apical transitoria o síndrome 
del corazón roto, es un cuadro inducido por el estrés 
emocional o físico. Su nombre deriva de la traducción 
al japonés de la frase “trampa de pulpos”, debido 
a las características de la imagen angiográfica del 
ventrículo izquierdo durante la crisis. El cuadro clínico se 
asemeja al síndrome coronario agudo con elevación del 
segmento ST, lo cual indica la importancia de realizar 
un diagnóstico adecuado, especialmente si el cuadro 
se complica. Una complicación relativamente frecuente 
de la MT es la insuficiencia cardíaca. También pueden 
observarse arritmias y trombosis; en consecuencia, 
resulta útil administrar tratamiento anticoagulante. La 
rotura de la pared cardíaca es una complicación fatal, 
pero infrecuente.

Si bien, en un principio, la mayoría de los casos de 
MT se observaron en Japón, a partir de 2000 tuvo 
lugar un aumento de la frecuencia del diagnóstico en 
otros lugares del mundo. Una característica notoria de 
la MT es su frecuencia elevada en mujeres ancianas, 
probablemente relacionada con la disminución del nivel 
de estrógenos. También se informó que la incidencia 
de MT aumenta en verano y que el cuadro se presenta 
especialmente en horario nocturno, a diferencia del 

con la salud y tomar decisiones terapéuticas 
fundamentadas. Las herramientas Seattle Angina 
Questionnaire (SAQ-7), el Rose Dyspnea Score, Patient 
Health Questionnaire (PHQ-2), el Quality of Life 
Index (QLI) Cardiac Version IV y el Quality of Life 
after Myocardial Infarction (QLMI-2/MacNew) son 
de utilidad para valorar aspectos cardiovasculares 
según la información aportada por los pacientes. 
Concretamente, dichos parámetros permiten conocer 
la presencia de síntomas cardíacos, la calidad de 
vida y el funcionamiento de los pacientes, y fueron 
considerados según el dominio de cobertura, 
las propiedades psicométricas y la facilidad de 
implementación e interpretación clínica. El Working 
Group agregó preguntas al SAQ-7 con el objetivo de 
evaluar los síntomas depresivos y el nivel de disnea.

Más allá de la evolución longitudinal, el estado de 
salud y la supervivencia de los pacientes, el Working 
Group evaluó las complicaciones de los procedimientos 
de revascularización que podrían afectar la calidad 
de vida y la salud de los pacientes. Esto permitió 
comparar la calidad de atención brindada por las 
diferentes instituciones. Los parámetros considerados 
en este caso incluyeron el accidente cerebrovascular, 
la insuficiencia renal, la duración de la internación, 
la necesidad de ventilación asistida prolongada o 
de repetir la intervención quirúrgica, la infección 
de las heridas esternales y las complicaciones 
vasculares, entre otros. No se incluyeron aspectos 
clínicos poco frecuentes, de difícil evaluación (IAM 
periprocedimiento, trombosis venosa profunda, entre 
otras).

El Working Group definió un grupo de factores 
de riesgo candidatos para la evaluación de los casos 
clínicos. Los factores de riesgo comunes a todos los 
pacientes con EC fueron destacados con el fin de 
contar con una definición estandarizada y realizar 
comparaciones entre los diferentes sistemas de salud. 
Los factores socioeconómicos y psicosociales no se 
incluyeron debido a la dificultad inherente a su 
estandarización.

 
Discusión y conclusión

El ICHOM CAD Working Group definió un conjunto 
estandarizado de variables para evaluar a los pacientes 
con EC y realizar comparaciones adecuadas entre los 
diferentes países y sistemas de salud, de manera tal de 
lograr un nivel elevado de calidad. Dichos parámetros 
incluyeron variables generalmente no informadas y otras 
clásicas, como la mortalidad y las complicaciones de las 
intervenciones terapéuticas, evaluadas tanto a corto 
como a largo plazo, que todos los sistemas de salud 
deben recabar.

La información considerada en el presente estudio 
resulta importante para los pacientes e incluye su 
punto de vista, a diferencia de registros elaborados 
con anterioridad. De acuerdo con lo referido por 
la American Heart Association, el estado de salud 
referido por los pacientes es un indicador de bienestar 
cardiovascular. En consecuencia, el grupo de trabajo 
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La ausencia de una lesión angiográfica que 
explique la alteración de la motilidad de la pared 
cardíaca es un indicador para el diagnóstico de MT. 
En consecuencia, es de utilidad realizar un estudio 
angiográfico que permita descartar síndrome coronario 
agudo. La histopatología miocárdica muestra 
características similares a las observadas en presencia 
de miocardiopatía inducida por catecolaminas. Dichos 
hallazgos incluyen la disminución del nivel de alfa 
actinina y el aumento de la concentración de colágeno 
tipo 1 y de macrófagos CD68+. Mediante microscopia 
electrónica se observa necrosis con bandas de 
contracción.  

Las complicaciones que pueden presentarse son, 
principalmente, la insuficiencia cardíaca, además de 
diversas arritmias, formación de trombos intramurales 
con eventuales embolias cerebrales y, raramente, 
ruptura cardíaca. Debe contemplarse el uso de 
anticoagulación en la etapa aguda.

 
Tratamiento

En presencia de disfunción contráctil es necesario 
administrar drogas inotrópicas, aunque el empleo 
inapropiado de catecolaminas puede obstruir el flujo   
de salida ventricular izquierdo. Si el paciente presenta 
 insuficiencia cardíaca refractaria es necesario colocar 
un balón intraórtico, en tanto que en algunos casos 
se requiere una transfusión de sangre. El uso de 
betabloqueantes puede exacerbar la prolongación           
del intervalo QT; por este motivo, se recomienda  
utilizar drogas de acción corta por vía intravenosa.                   
En caso de shock se emplean estimulantes  
alfa

1
-adrenérgicos, como la fenilefrina. Los inhibidores 

de la fosfodiesterasa, administrados por vía intravenosa, 
también son una opción terapéutica a considerar. La 
utilización de anticoagulantes desde el inicio del cuadro 
clínico tiene el objetivo de prevenir la trombosis y el 
embolismo sistémico. La rotura cardíaca no es frecuente 
y se observa en pacientes ancianos. Su prevención 
puede tener lugar mediante la administración de 
betabloqueantes. En general, la contractilidad cardíaca 
se normaliza luego de días o meses. El índice de 
recurrencia alcanza el 10%. Hasta el momento no se 
cuenta con un tratamiento específico a largo plazo 
para los pacientes con MT, aunque la administración de 
betabloqueantes puede ser útil.

 
Pronóstico

De acuerdo con la información disponible, el índice 
de mortalidad intrahospitalaria de los pacientes con MT 
se aproxima al 4.2%, principalmente debido a causas 
no cardíacas, como la insuficiencia renal o respiratoria o 
el accidente cerebrovascular. En pacientes con cuadros 
graves, el índice de mortalidad alcanza el 12.2%, en 
tanto que en ausencia de enfermedad subyacente 
dicho índice es del 1.1%. En general, la muerte de 
origen cardiovascular se vincula con la presencia 
de shock cardiogénico y embolismo sistémico, aunque 
también puede observarse rotura cardíaca, como ya se 
mencionó.

infarto de miocardio. El síntoma más frecuente que 
presentan los pacientes con MT es el dolor torácico, que 
puede acompañarse por disnea, palpitaciones y fatiga. 
En general, los síntomas son precedidos por estrés 
emocional o físico.

La presente revisión se llevó a cabo con el objetivo de 
describir el diagnóstico y el tratamiento de los pacientes 
con MT, así como los progresos recientes vinculados 
con su conceptualización.

 
Diagnóstico

El diagnóstico de MT excluye las características 
asociadas con el feocromocitoma y la lesión coronaria 
grave ante la realización de un angiograma. Las 
alteraciones de la movilidad de la pared cardíaca, 
características de la MT, incluyen disfunción sistólica 
apical combinada con contracción basal hiperdinámica. 
Si bien su presencia es variable, hasta el 90% de los 
pacientes presenta disfunción apical.

Durante la fase aguda, en los pacientes con MT 
se observa aumento de la concentración plasmática 
de péptido natriurético cerebral (PNC) vinculada con 
la dilatación de la pared ventricular. En cambio, la 
modificación del nivel de biomarcadores cardíacos, 
como la troponina T (TnT), es limitada. También 
se informó el aumento del nivel de catecolaminas 
plasmáticas. El parámetro que permite realizar el 
diagnóstico diferencial con el síndrome coronario agudo 
con elevación del segmento ST es el aumento de la 
concentración del PNC superior, en comparación con 
el incremento del nivel de TnT. De hecho, se sugirió la 
utilidad de analizar el índice PNC/TnT.

En la mayoría de los casos agudos de MT, el 
electrocardiograma muestra una elevación del 
segmento ST seguida por la inversión de la onda 
T. Algunos pacientes también presentan prolongación 
del intervalo QT y ondas Q transitorias. Luego, las 
ondas T invertidas se aplanan y vuelven a hacerse 
prominentes, al igual que en presencia de un infarto 
agudo anteroseptal. El diagnóstico diferencial puede 
realizarse con un nivel elevado de sensibilidad y 
especificidad mediante la ausencia de elevación de 
ST en V1

 y la presencia de depresión ST en aVR. Los 
cambios mencionados, en general, se normalizan luego 
de algunos meses.

El ecocardiograma permite evaluar la dinámica 
sistólica y la insuficiencia mitral. El 18% a 25% de 
los pacientes presentan complicaciones por estenosis 
del tracto de salida ventricular izquierdo. La resonancia 
magnética resulta útil para evaluar tanto la función 
cardíaca como las características del miocardio; por 
ejemplo, es posible observar edema miocárdico. La 
obtención de imágenes mediante radionucleidos en 
pacientes con MT muestra la disminución leve de la 
captación miocárdica de talio. También, entre otros 
hallazgos, se informó la reducción del metabolismo de 
ácidos grasos durante la etapa aguda de la enfermedad.
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una frecuencia más elevada de la enfermedad en 
comparación con otros grupos.

 
Conclusión

La MT es una enfermedad cuyas características no 
se comprenden en su totalidad hasta el momento. Es 
necesario contar con estudios adicionales que permitan 
conocer mejor los mecanismos patogénicos subyacentes 
a su aparición y definir la mejor estrategia terapéutica a 
aplicar en los pacientes que la presentan.

Información adicional en
www.siicsalud.com/dato/resiic.php/147682

4 -    Repercusión de la Apnea Obstructiva del 
Sueño y de la Terapia de Presión Positiva 
Continua en las Vías Aéreas sobre los 
Resultados de Pacientes con Fibrilación 
Auricular: Resultados del Outcomes 
Registry for Better Informed Treatment of 
Atrial Fibrillation (ORBIT-AF)

Holmqvist F, Guan N, Gersh BJ y colaboradores

Duke Clinical Research Institute, Durham; Mayo Clinic College of Medicine, 
Rochester y otros centros participantes; EE.UU.

[Impact of Obstructive Sleep Apnea and Continuous Positive Airway Pressure 
Therapy on Outcomes in Patients with Atrial Fibrillation—Results from 
the Outcomes Registry for Better Informed Treatment of Atrial Fibrillation 
(ORBIT-AF)]

American Heart Journal 169(5): 647-654, May 2015

Los pacientes con fibrilación auricular y apnea obstructiva 
del sueño presentan más síntomas y una mayor tasa de 
hospitalización que aquellos con fibrilación auricular, sin 
apnea. No obstante, las tasas de mortalidad y de eventos 
cardiovasculares graves parecen ser similares en ambos 
grupos.

La apnea obstructiva del sueño (AOS) es un factor 
de riesgo independiente para el incremento de la 
morbilidad cardiovascular. Los pacientes con AOS 
tienen mayor prevalencia de fibrilación auricular (FA) 
que aquellos que no presentan este trastorno, y mayor 
probabilidad de tener una FA de comienzo reciente, 
independientemente de la presencia de obesidad. 
Además, la AOS se asocia con mayor riesgo de FA 
luego de una cirugía de bypass coronario, así como con 
una tasa más alta de recurrencias de la FA luego de la 
cardioversión o de la ablación por catéter.

Aún no queda claro si los pacientes que presentan 
FA y AOS experimentan mayor progresión de la FA 
o resultados más desfavorables en comparación con 
aquellos que no tienen AOS. Si bien la información 
preliminar ha señalado que la terapia con presión 
positiva continua en las vías aéreas (CPAP [continuous 
positive airway pressure]) estaría asociada con una 
tasa más baja de recurrencia de la FA luego de la 
cardioversión, se desconoce el efecto real de la terapia 
con CPAP sobre los resultados de los pacientes con FA.

Por lo tanto, los objetivos del presente trabajo 
fueron los siguientes: en primer lugar, definir la 

El índice de mortalidad de los pacientes con MT es 
2.5 veces superior en hombres en comparación con 
las mujeres, posiblemente debido a la presencia de 
comorbilidades graves. Si bien el pronóstico a corto 
plazo de los pacientes con MT es relativamente bueno, 
algunos presentan complicaciones, como la insuficiencia 
cardíaca o las arritmias. La identificación de los 
pacientes con pronóstico desfavorable puede tener 
lugar mediante la realización de un electrocardiograma.

 
Mecanismos moleculares

La fisiopatología de la MT no se conoce con 
precisión; no obstante, los mecanismos más probables 
involucrados en la aparición de la enfermedad 
incluyen la hiperexcitación simpática, el vasoespasmo 
coronario, el trastorno de la microcirculación y la 
falta de estrógenos. La excitación simpática es el 
mecanismo más probable y se vincularía con la 
liberación de noradrenalina, a nivel del hipotálamo, y de 
adrenalina, en la médula. La noradrenalina provocaría 
vasoespasmos coronarios mediante la estimulación 
alfa1

-adrenérgica y contracciones hiperdinámicas por 
la estimulación beta

1
-adrenérgica. Hasta el momento, 

se desconoce el mecanismo específico involucrado 
en la disfunción apical sistólica, aunque se sugirió 
la participación de mecanismos neurogénicos. 
Algunos autores, sin embargo, señalan que no en 
todos los pacientes con MT se observa aumento 
de la concentración plasmática de catecolaminas. 
El diagnóstico por imágenes indicó la posibilidad 
de participación de la activación de los nervios        
simpáticos provenientes de la médula adrenal y del 
tejido cardíaco.

Los hallazgos histopatológicos obtenidos hasta el 
momento en pacientes con MT indican la posibilidad 
de sobrecarga de calcio intracelular asociada con 
la necrosis con bandas de contracción. Asimismo, 
se observó aumento de la expresión de sarcolipina 
ventricular y disminución de la expresión de la ATPasa 
del retículo sarcoplásmico (SERCA2a), cuya actividad 
es regulada por la sarcolipina. A su vez, la sarcolipina 
parece estar involucrada en la fisiopatología de la MT. 
La evaluación histológica también permitió observar la 
acumulación de lípidos en el miocardio de los pacientes 
con MT y su asociación con la disminución del nivel de 
apolipoproteína B.

Algunos pacientes con MT presentan vasoespasmo 
coronario durante la realización de la prueba de 
provocación. Este mecanismo se propuso para explicar 
la fisiopatología de la enfermedad, que podría estar 
causada por la rotura de la placa, sin obstrucción 
coronaria. No obstante, la alteración de la motilidad 
miocárdica no siempre coincide con la distribución de 
las lesiones coronarias. Otros autores propusieron que 
la MT se relaciona con trastornos de la microcirculación, 
aunque éstos también se consideraron un cuadro 
secundario ante la afectación de la motilidad 
miocárdica. Finalmente, se propuso que la MT aparece 
como consecuencia del déficit de estrógenos; en 
coincidencia, las mujeres posmenopáusicas presentan 
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hospitalización durante los 2 años de seguimiento, 
en comparación con aquellos sin AOS (43 frente a 35 
eventos/100 pacientes-año; hazard ratio [HR] ajustado: 
1.12; intervalo de confianza del 95% [IC 95%]: 
1.03-1.22; p = 0.0078). Por el contrario, el riesgo de 
mortalidad (HR: 0.94; IC 95%: 0.77-1.15; p = 0.54) y el 
factor compuesto por mortalidad, infarto de miocardio 
y accidente cerebrovascular/accidente isquémico 
transitorio (HR: 1.07; IC 95%: 0.85-1.34; p = 0.57), 
así como el riesgo de hemorragia grave (HR: 1.18; IC 
95%: 0.96-1.46; p = 0.11) fueron similares en ambos 
grupos. Durante el período de seguimiento, la FA 
progresó en 221 (18% de los sujetos con FA basal no 
permanente) de los pacientes con AOS y en 984 (18%) 
de los pacientes sin AOS (HR: 1.06; IC 95%: 0.89-1.28; 
p = 0.51).

Del total de pacientes que presentaban AOS, 1 
067 (58%) se encontraban en tratamiento con CPAP. 
Los participantes que recibían esta terapia eran más 
jóvenes y tenían un índice de masa corporal más 
alto que aquellos no tratados. Además, los primeros 
mostraron mayor prevalencia de diabetes que los 
segundos, aunque menor prevalencia de valvulopatías. 
En los pacientes con AOS, tanto en el análisis ajustado 
como en el no ajustado, no se observaron diferencias 
significativas en el riesgo entre pacientes tratados y no 
tratados con CPAP. La única excepción fue una menor 
proporción de pacientes tratados con CPAP en los que 
se observó progresión de la FA, en comparación con 
aquellos que no recibían CPAP (HR: 0.66; IC 95%:  
0.46-0.94; p = 0.021).

 
Discusión

En el presente estudio, casi 1 de cada 5 pacientes 
con FA tenía diagnóstico de AOS. Los pacientes con 
AOS presentaron un peor estado funcional y riesgo de 
hospitalización ligeramente más elevado que aquellos 
sin AOS, aunque con tasas similares de mortalidad, 
progresión de la FA y eventos cardiovasculares graves. 
No se observaron diferencias significativas en las tasas 
de hospitalización o en los resultados cardiovasculares 
en pacientes con AOS tratados con CPAP y aquellos 
que no recibían esta terapia; no obstante, la progresión 
de la FA resultó ser menos frecuente en los pacientes 
tratados con CPAP.

La proporción de pacientes con diagnóstico de AOS 
(18%) en la población con FA del presente estudio 
fue considerablemente inferior a lo informado en 
la bibliografía. Este hecho puede tener relación con 
que los participantes del ORBIT-AF habían obtenido 
previamente el diagnóstico de AOS; la verdadera 
prevalencia podría ser mayor si los pacientes hubieran 
sido estudiados con criterios estandarizados o 
polisomnografía de rutina. De todos modos, también 
es posible que la prevalencia obtenida en esta cohorte 
sea el reflejo de lo que ocurre en una población no 
seleccionada de pacientes con FA de la comunidad.

Es sabido que los pacientes con FA tienen mayor 
riesgo de AOS y viceversa. Si bien ambas enfermedades 
tienen varios factores de riesgo en común, la AOS es 

frecuencia de AOS en una cohorte de pacientes con FA; 
segundo, determinar si la AOS se asocia con resultados 
desfavorables en la FA; tercero, establecer si la AOS se 
asocia con progresión de la FA y, por último, definir 
si la terapia con CPAP ejerce algún efecto sobre los 
resultados en los pacientes con FA y AOS.

 
Métodos

La información para el estudio se extrajo de un 
registro nacional de pacientes con FA de los EE.UU., 
el Outcomes Registry for Better Informed Treatment 
of Atrial Fibrillation (ORBIT-AF). Los datos incluyeron 
características demográficas, historia clínica previa, tipo 
de FA e intervenciones anteriores, terapia antitrombótica 
al momento del estudio, signos vitales, estudios 
de laboratorio y hallazgos electrocardiográficos y 
ecográficos. Asimismo, se registró la prevalencia de AOS 
al inicio, así como la tasa de uso de la terapia con CPAP.

La cohorte en estudio se analizó durante 2 años. 
La población basal incluyó a 10 132 pacientes 
incorporados entre junio de 2010 y agosto de 2011. La 
asociación entre AOS y los resultados cardiovasculares 
graves se analizó mediante un modelo de regresión 
logística jerárquico y un modelo de regresión de 
fragilidad de Cox. Los resultados cardiovasculares 
graves incluyeron la mortalidad por cualquier causa; un 
factor compuesto por un primer evento de mortalidad 
cardiovascular, accidente cerebrovascular/embolismo 
del sistema nervioso no central, ataque isquémico 
transitorio o infarto de miocardio, y la primera 
hemorragia grave.

 
Resultados

De los 10 132 pacientes incorporados en el ORBIT-
AF, el 18% (n = 1 841) presentaba AOS al inicio. En 
cuanto a las características basales, en comparación con 
aquellos que no tenían AOS al inicio, los pacientes que 
sí la presentaban fueron más jóvenes, en su mayoría 
hombres y tuvieron mayor número de comorbilidades 
(insuficiencia cardíaca, hipertensión, diabetes e 
hiperlipidemia). Además, los participantes con AOS 
tuvieron mayor probabilidad de ser tabaquistas y de 
presentar mayor prevalencia de enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. El peso corporal de los pacientes 
con AOS fue mayor que el de aquellos sin este 
trastorno; asimismo, los primeros tuvieron una aurícula 
izquierda de mayor tamaño y un valor más elevado de 
presión arterial diastólica que los segundos. En cuanto 
a las características basales de la FA, los pacientes con 
AOS tuvieron más síntomas (22% frente a 16% con 
síntomas graves o que generan incapacidad; 
p < 0.0001) y, consecuentemente, recibían más 
cantidad de fármacos antiarrítmicos (35% frente a 
31%; p = 0.0037) que aquellos sin AOS.

De acuerdo con la información analizada, los 
pacientes con AOS tuvieron mayor riesgo de 

Información adicional en www.siicsalud.com:
otros autores, especialidades en que se clasifican,
conflictos de interés, etc.
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un importante factor predictivo para la FA de comienzo 
reciente, independientemente de otras comorbilidades, 
como la obesidad. Asimismo, la AOS ha sido asociada 
con FA más recurrente y sintomática. En el presente 
estudio, los pacientes con AOS tenían más síntomas 
y mayor número de antecedentes de cardioversión 
y ablación por catéter; también recibían fármacos 
antiarrítmicos con mayor frecuencia.

Por otra parte, los pacientes con FA y AOS obtuvieron 
mayor riesgo de hospitalización en comparación con 
aquellos sin AOS. Sin embargo, las tasas de mortalidad, 
de eventos cardiovasculares graves y de hemorragias 
graves fueron similares en ambos grupos. Estos 
resultados plantean dudas sobre la posibilidad de 
que exista un efecto causal directo entre la AOS y la 
enfermedad cardiovascular.

La terapia con CPAP es el tratamiento más común 
para la AOS moderada a grave. Aunque varios estudios 
de observación han indicado que esta terapia podría ser 
eficaz para reducir la tasa de eventos cardiovasculares 
en pacientes con AOS, el efecto observado en 
estudios prospectivos y aleatorizados ha sido de escasa 
magnitud. En el presente trabajo, en una proporción 
ligeramente inferior de pacientes con AOS tratados con 
CPAP se observó la progresión de la FA. No obstante, 
no se hallaron diferencias significativas en las tasas de 
mortalidad y de eventos cardiovasculares graves entre 
pacientes con AOS tratados con CPAP y aquellos que no 
recibían esta terapia.

En definitiva, la frecuencia de AOS hallada en 
esta cohorte enfatizó la importancia de investigar la 
presencia de esta enfermedad en pacientes con FA. 
Una vez identificada la FA, se debe tener presente el 
papel potencial de la CPAP como forma de prevenir su 
progresión.

 
Conclusión

En el presente estudio, casi 1 de cada 5 pacientes con 
FA tenían diagnóstico de AOS. Los pacientes con AOS 
presentaron peor estado funcional y mayor riesgo de 
hospitalización que aquellos sin AOS, pero con tasas 
similares de mortalidad, eventos cardiovasculares graves 
y progresión de la FA. Por último, se destaca que la 
terapia con CPAP en pacientes con AOS parece atenuar 
la tasa de progresión de la FA.

Información adicional en

www.siicsalud.com/dato/resiic.php/147687

5 -    Asociación de las Características de las 
Placas no Causales de la Lesión con el 
Fenómeno de Enlentecimiento Transitorio 
del Flujo durante la Intervención Coronaria 
Percutánea

Miura K, Kato M, Sasaki S y colaboradores

Hiroshima City Hospital, Hiroshima, Japón

[Association of Nonculprit Plaque Characteristics with Transient Slow Flow 
Phenomenon during Percutaneous Coronary Intervention]

International Journal of Cardiology 181:108-113, Feb 2015

La evaluación con tomografía computarizada con 
detectores múltiples de las características de la placa en 
las lesiones causales y no responsables puede ser útil 
para la predicción del enlentecimiento del flujo durante la 
intervención coronaria percutánea.

Durante la intervención coronaria percutánea 
(ICP) puede hallarse enlentecimiento del flujo 
coronario (EFC), que se asocia con resultados clínicos 
desfavorables, internaciones prolongadas y aumento de 
la mortalidad. Este fenómeno se observa en el 12% a 
45% de los casos y es más frecuente en los pacientes 
con síndrome coronario agudo (SCA). 

Previamente, se documentó que los pacientes con 
SCA tienen alto riesgo de placas ateroscleróticas en las 
arterias coronarias remotas. Estos datos indican que la 
aterosclerosis es parte de un proceso pancoronario. La 
inestabilidad de las placas refleja factores vasculares 
locales pero, además, factores panvasculares, con 
potencial para desestabilizar las placas ateroscleróticas 
en las zonas que no son responsables de la lesión. El 
incremento en los niveles de marcadores inflamatorios 
en personas con EFC demuestra que no sólo se debe 
a factores locales, como las características de las 
placas, sino también a factores panvasculares, como la 
inflamación arterial coronaria.

La hipótesis de los autores del presente estudio 
fue que los factores panvasculares asociados con 
el EFC pueden tener alguna influencia sobre las 
características de las placas en las zonas que no son 
causales de la lesión. La tomografía computarizada 
con detectores múltiples (TCDM) permite la 
evaluación, no sólo de las lesiones causales, sino 
también de todo el árbol coronario, aunque la 
relación entre las características de la placa de las 
zonas no responsables de la lesión con el EFC aún se 
desconoce.

El objetivo de la presente investigación fue 
determinar la asociación entre las características de 
la placa de las zonas no responsables de la lesión y la 
aparición de EFC durante la ICP en pacientes con SCA 
sin elevación del segmento ST (SCASEST).

 
Métodos

El diseño del estudio fue retrospectivo, realizado en 
un único centro de Hiroshima, Japón, e incluyó a 378 
personas con SCASEST sometidos a ICP entre abril de 
2010 y abril de 2013. 
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Se realizó TCDM en 229 sujetos; luego de  
exclusiones sucesivas, la muestra final estuvo compuesta 
por 180 personas (141 hombres, con una media de 
edad de 70 ± 10 años). En el centro donde se realizó el 
estudio, la TCDM se emplea de rutina para evaluar las 
características de la placa de las lesiones responsables 
antes de la ICP en personas con enfermedad coronaria 
y síntomas de angina de pecho o resultados positivos 
en la prueba de estrés; también, para examinar las 
arterias coronarias, la aorta, las arterias pulmonares y 
las estructuras intratorácicas adyacentes en pacientes 
con dolor torácico agudo. 

Los criterios de exclusión para la realización de 
TCDM fueron la presencia de arritmias cardíacas, las 
contraindicaciones para la administración de medio de 
contraste iodado, el deterioro en la función renal, la 
inestabilidad hemodinámica y los síntomas isquémicos 
en curso.

Todos los pacientes recibieron tratamiento previo 
con aspirina y clopidogrel antes de la intervención y se 
suministró un bolo de heparina no fraccionada por vía 
intravenosa para mantener un tiempo de coagulación 
activado superior a 250 s durante la ICP. 

La angiografía coronaria se realizó según técnicas 
estándar y el estrechamiento de los vasos se midió 
mediante angiografía coronaria cuantitativa. La 
estenosis obstructiva se definió como el estrechamiento 
en el diámetro luminal superior al 50% en comparación 
con el diámetro del vaso de referencia. La estenosis 
coronaria obstructiva única se identificó como la lesión 
responsable. Se consideraron lesiones no responsables 
a aquellas que no fueron tratadas, con más de un 
50% de estenosis por diámetro. Tanto las lesiones 
responsables como aquellas no responsables se 
identificaron según los cambios electrocardiográficos 
y la evaluación angiográfica. El EFC se definió por un 
flujo coronario con un grado 0-2 en la clasificación 
TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction), elevación 
del segmento ST durante el procedimiento, excepto 
para la disección, espasmo, trombo o estenosis residual.

Los principales criterios clínicos de valoración 
fueron los eventos cardíacos adversos graves, como 
muerte, infarto de miocardio o necesidad de repetir la 
revascularización.

Los resultados se presentaron como media ± 
desviación estándar y mediana con los percentiles 25   
a 75. 

El análisis univariado se realizó mediante la prueba de 
la t de Student y los datos categóricos se compararon 
contra la distribución de chi al cuadrado. Las variables 
clínicas se ingresaron en un modelo de regresión 
logística multivariada de EFC para determinar los 
efectos independientes y se calcularon los odds 
ratios (OR), con los intervalos de confianza del 95%       
(IC 95%). Se consideró estadísticamente significativo 
un valor de p < 0.05.

 
Resultados

Se documentó EFC en 43 de 180 pacientes (23.8%); 
éstos fueron más jóvenes (p = 0.007), tuvieron una tasa 

inferior de intervenciones previas (p = 0.03) y niveles 
séricos más elevados de proteína C-reactiva (p = 0.04) 
en comparación con los sujetos que no presentaron 
EFC. 

El uso de fármacos como estatinas, betabloqueantes, 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
o bloqueantes del receptor de angiotensina no difirió 
entre ambos grupos.

En la TCDM se observó que, en los casos de EFC, 
las lesiones responsables fueron más grandes y se 
asociaron de manera positiva con remodelación. La 
prevalencia de remodelamiento positivo, de placas 
de baja atenuación y del signo del servilletero fue 
significativamente superior en el grupo de EFC con 
respecto al que no lo presentó (86.1% contra 39.4%, 
81.4% contra 18.3% y 65.1% contra 16.1%, en orden 
respectivo; p < 0.001).

Se identificaron 147 placas no responsables de la 
lesión, de las cuales 49 correspondieron a 43 personas 
con EFC y 98, a 137 sin EFC. En 43 casos (29%) se 
detectaron placas no responsables de la lesión en la 
misma arteria coronaria de la placa que causó la lesión. 
El número de placas por paciente fue significativamente 
superior en las personas con EFC. 

También, en las lesiones no responsables, la 
prevalencia de remodelamiento positivo, de placas de 
baja atenuación y del signo del servilletero fue superior 
en los pacientes con EFC en comparación con aquellos 
sin éste (58.1% contra 14.6%, 45.2% contra 6.6% y 
14.3% contra 4.9%, respectivamente; p < 0.001 para 
los dos primeros y p < 0.04 para el último).

En el análisis multivariado, las placas de baja 
atenuación (OR: 12.8; IC 95%: 3.7-54.7; p < 0.001) y el 
signo del servilletero (OR: 5.1; IC 95%: 1.3-25.3; 
p = 0.03), en las lesiones responsables, y el 
remodelamiento positivo (OR: 4.7; IC 95%: 1.1-22.2), 
en las lesiones no responsables, se asociaron de manera 
independiente con el EFC.

Se contó con datos de seguimiento para 180 
individuos: 3 de ellos necesitaron revascularización 
(1 con EFC y 2 sin éste). La tasa de eventos adversos 
cardíacos graves a los 90 días no difirió entre los 
grupos, de modo significativo (2.33% contra 1.46%;  
p = 0.70).

 
Discusión 

Comentan los autores que los resultados del presente 
estudio demostraron que las características de la placa 
de las zonas no responsables de la lesión se asociaron 
con la aparición de EFC en las lesiones causales. 

El EFC se relacionó con infarto de miocardio luego 
del procedimiento y resultados clínicos desfavorables, 
aunque en este estudio no hubo diferencias entre los 
grupos en los eventos adversos cardíacos graves. 

El mecanismo del EFC se consideró multifactorial, 
pero no se dilucidó completamente. La causa principal 
del EFC fue la embolización distal de los componentes 
de la placa o del trombo a partir del sitio de la lesión. 

En diversos estudios se documentó una relación 
entre las características de la placa de las lesiones 
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responsables y el EFC. En la presente investigación se 
observaron más placas no responsables de la lesión 
en las personas con EFC, con mayor volumen y mayor 
frecuencia de remodelamiento positivo. 

Estos hallazgos indicaron que la progresión de la placa 
puede producirse de modo multifocal y que los factores 
de exacerbación, como el estrés oxidativo, pueden estar 
presentes y afectar tanto a las lesiones causales como a 
aquellas no responsables. La remodelación positiva, la 
baja atenuación de la placa y el signo del servilletero en 
las lesiones no responsables se observaron con mayor 
frecuencia en las personas con EFC, aunque sólo la 
primera se asoció de manera independiente con el EFC 
en el análisis multivariado. 

En las lesiones causales, el signo del servilletero y la 
baja atenuación de la placa fueron factores asociados 
de manera independiente con el EFC y las características 
de la placa relacionadas con este trastorno fueron 
diferentes entre las lesiones causales y las no 
responsables. 

Conclusión
Es posible que la aterosclerosis coronaria en las 

lesiones no responsables corresponda a estadios 
iniciales antes del estrechamiento del vaso, en tanto 
que el remodelamiento positivo constituye un factor 
importante asociado con la inflamación coronaria. 

Para las lesiones responsables, la baja atenuación de 
la placa y el signo del servilletero pueden indicar un 
estadio más avanzado de aterosclerosis, mientras que 
estas características pueden ser factores determinantes 
del EFC.

En conclusión, las características de las placas en las 
lesiones no responsables, como el remodelamiento 
positivo, se observaron más frecuentemente en los 
pacientes con EFC con respecto a aquellos que no 
presentaron este trastorno. La evaluación con TCDM de 
las características de la placa en las lesiones 
causales y no responsables puede ser útil 
para la predicción del EFC.

Información adicional en
www.siicsalud.com/dato/resiic.php/147684
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6 -    Recidiva a Largo Plazo y Mortalidad 
Posterior al Infarto de Miocardio

Nedkoff L, Atkins E, Hung J y colaboradores

Heart, Lung & Circulation 24(5):442-449, May 2015

La enfermedad coronaria contribuye de manera 
considerable en la morbimortalidad en la población 
general y, pese a que en las últimas décadas ha habido 
avances importantes en la supervivencia a corto y a 
largo plazo luego del infarto agudo de miocardio (IAM), 
el riesgo de recidiva de estos eventos y de la mortalidad 
sigue siendo alto. Se ha comprobado que hay 
diferencias entre los sexos en cuanto a la supervivencia, 
puesto que se informó que las tasas de mortalidad 
a corto plazo son mayores en las mujeres, pero no 
existe información suficiente sobre los resultados a 
largo plazo. Si bien inicialmente se sugirió que la causa 
de estas diferencias sería la edad y la prevalencia de 
comorbilidades, en informes recientes se señaló que 
también hay discrepancia entre los sexos cuando el IAM 
se produce en personas jóvenes.

El objetivo del presente estudio fue determinar el 
impacto del sexo según la edad, sobre la recidiva y la 
mortalidad a largo plazo luego del IAM, en individuos 
que sobreviven a este evento, en un contexto 
poblacional.

La información provino de varios registros de 
pacientes de Australia Occidental, incluidos hospitales y 
registros de defunción. En la ciudad de Perth, la mayor 
parte del cuidado de los cuadros coronarios agudos y 
todos los procedimientos invasivos de revascularización 
se llevan a cabo en hospitales de atención terciaria, 
públicos o privados. La base de datos utilizada contiene 
información de todos los pacientes internados o 
fallecidos por enfermedad cardiovascular durante casi 
25 años. La información demográfica, el diagnóstico 
principal al momento del alta, diversos campos 
adicionales de diagnóstico (20) y los procedimientos 
realizados durante la internación fueron algunas de las 
variables incluidas. En pacientes con IAM, también se 
contó con la información sobre los fármacos prescritos.

Para el presente análisis se recabó información, 
entre 2003 y 2009, sobre pacientes internados por 
IAM, que se clasificó como evento nuevo si no había 
información sobre internaciones previas por síndrome 
coronario agudo en los 16 años previos a ese evento. 
Los pacientes de 35 a 84 años que sobrevivieron 
> 30 días luego de este evento fueron incluidos en la 
presente cohorte. También se registró la presencia de 
distintas comorbilidades en los 16 años previos a la 
internación: hipertensión arterial, diabetes, insuficiencia 
cardíaca, fibrilación auricular, accidente cerebrovascular, 
enfermedad arterial periférica e insuficiencia renal 
crónica. Se consideró que había antecedentes de 
enfermedad coronaria en los pacientes que habían 

sido internados previamente por angina estable u 
otros cuadros similares. Se registró el procedimiento 
de revascularización llevado a cabo y los fármacos 
indicados al momento del alta (antiagregantes 
plaquetarios, inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina [IECA], bloqueantes del receptor de 
angiotensina II [BRA], hipolipemiantes, betabloqueantes 
y bloqueantes de los canales de calcio). El tiempo 
mínimo y máximo de seguimiento de los pacientes fue 
de 18 meses y 8.5 años, respectivamente.

Para el análisis estadístico se utilizó la prueba de chi al 
cuadrado, las curvas de supervivencia de Kaplan-Meier, 
el modelo de regresión de Cox y modelos multivariados; 
se consideraron significativos los valores de p < 0.05.

Se identificaron 12 420 individuos que sobrevivieron 
a un IAM (clasificado como evento nuevo). La media 
del tiempo de seguimiento fue de 4.05 ± 2.2 años. El 
71.2% eran hombres. La media de edad, en hombres 
y en mujeres con este evento, fue de 61.7 ± 11.9 años 
y 67.4 ± 12.1 años, respectivamente. El 28.6% de los 
hombres y el 50.6% de las mujeres tenían entre 70 y 
84 años. Entre las mujeres, fue mayor la proporción 
de nativos, especialmente en el grupo de entre 35 y 
84 años (19.8%, en comparación con 9.3% de los 
hombres). En los tres grupos etarios, la prevalencia de 
hipertensión, diabetes e insuficiencia cardíaca fue mayor 
en las mujeres. En el presente análisis se incluyeron 
5763 pacientes internados en hospitales de atención 
terciaria durante más de un día y en los que se contó 
con información sobre las indicaciones farmacológicas 
al momento del alta. Se observó que significativamente 
menos mujeres recibieron estatinas u otros fármacos 
para la reducción del nivel de lípidos, aspirina, IECA, 
BRA o betabloqueantes, en comparación con los 
hombres.

El riesgo de recidiva de IAM a los 8 años fue 
significativamente mayor en las mujeres (14.9% 
contra 11.6% en hombres, p = 0.04), sin diferencias 
significativas en ninguno de los grupos etarios 
específicamente evaluados, si bien la tasa fue 4% 
mayor en las mujeres de 55 a 69 años en comparación 
con los hombres de la misma edad. Se halló mayor 
riesgo de mortalidad cardiovascular en las mujeres
 (17.6% contra 9.7%, respecto de los hombres, 
p < 0.0001), con significativamente mayor riesgo de 
mortalidad cardiovascular no ajustada en las mujeres 
de 35 a 54 años (p = 0.003), en comparación con los 
hombres de ese mismo grupo etario. Este hallazgo 
se replicó en los pacientes de mayor edad, pero las 
diferencias fueron menores y no tuvieron significación 
estadística. La proporción de muertes que se atribuyó a 
causas cardiovasculares fue similar entre los hombres y 
las mujeres en todos los grupos etarios (45.0% contra 
44.7%, 36.8% contra 37.2% y 48.2% contra 46.0%, 
respectivamente, a los 35 a 54, 55 a 69 y 70 a 84 años, 
en ese orden).

Informes seleccionados        Novedades seleccionadas
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En el análisis multivariado se detectó que el hazard 
ratio (HR) de recidiva de IAM, entre mujeres y hombres, 
fue < 1, con una diferencia significativa en el grupo de 
35 a 54 años (HR: 0.66; intervalo de confianza del [IC 
95%]: 0.47 a 0.94); esta diferencia se mantuvo durante 
el seguimiento a los 2 años. En el modelo ajustado no 
se observaron diferencias significativas entre hombres y 
mujeres en cuanto a la mortalidad cardiovascular, pero 
se halló una tendencia a mayores tasas en las mujeres 
de 35 a 54 años (HR: 2.08; IC 95%: 1.26 a 3.42), que 
se redujeron al ajustar el modelo por comorbilidades 
y factores demográficos (HR: 1.28; IC 95%: 0.77 a 
2.15). En los grupos de 35 a 54 y de 55 a 69 años, los 
principales factores responsables de atenuar las tasas 
de mortalidad ajustada por edad fueron la presencia 
de diabetes, insuficiencia cardíaca, insuficiencia renal 
crónica y la etnia (en individuos nativos).

El presente estudio reveló que en los individuos 
que sobreviven a la fase aguda del primer IAM, el 
riesgo de recidiva de este evento y de mortalidad 
cardiovascular, no ajustados, es mayor en mujeres en 
comparación con los hombres, incluso hasta 8 años 
luego del evento. Se observó mayor riesgo de recidiva 
en las mujeres de 55 a 69 años, en tanto que el riesgo 
de mortalidad cardiovascular fue mayor en todos los 
grupos etarios evaluados. Estas diferencias se atenuaron 
en el ajuste multivariado, mientras que el riesgo de 
recidiva dejó de ser significativamente diferente entre 
hombres y mujeres, lo que indicó el impacto de la 
presencia de factores de riesgo cardiovascular y distintas 
comorbilidades sobre los resultados a largo plazo. En 
las mujeres de 35 a 54 años, el riesgo absoluto de 
mortalidad cardiovascular fue mayor en comparación 
con los hombres, pero esta diferencia no fue significativa 
luego del ajuste multivariado. Algunos factores del 
ajuste que explicaron la atenuación del riesgo fueron 
la presencia de diabetes, insuficiencia cardíaca e 
insuficiencia renal crónica, además de ser nativos.

Los autores concluyeron que, en mujeres de todas las 
edades, el riesgo cardiovascular a largo plazo es mayor 
luego del IAM, en comparación con los hombres, por 
lo que la prevención secundaria es fundamental y se 
deben tomar medidas para reducir el impacto de los 
factores de riesgo cardiovascular y las comorbilidades.

Información adicional en
www.siicsalud.com/dato/resiic.php/147678

7 -    Utilidad de los Biomarcadores para la 
Predicción de Eventos Secundarios en 
Pacientes con Enfermedad Coronaria Estable

Beatty AL, Ku IA, Whooley MA y colaboradores

Journal of the American Heart Association 4(7):e001646,  
Jul 2015

Debido a los avances terapéuticos, la supervivencia 
de los pacientes con enfermedad coronaria (EC) que 
han tenido síndrome coronario agudo ha mejorado 

considerablemente; en este contexto, la prevención 
secundaria asume un papel decisivo. Sin embargo, se 
suele prestar poca atención a la predicción del riesgo 
de nuevos eventos coronarios, porque los pacientes 
con EC estable suelen recibir tratamiento intensivo con 
agentes hipolipemiantes, antiagregantes plaquetarios, 
betabloqueantes e inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina, independientemente 
de la gravedad de la enfermedad. No obstante, con 
el número creciente de opciones terapéuticas y de 
procedimientos de revascularización, la identificación 
del riesgo es fundamental, ya que de esta forma parece 
posible optimizar el pronóstico de cada enfermo en 
particular.

Casi todos los modelos de riesgo cardiovascular 
intentan predecir eventos coronarios y la evolución 
luego del síndrome coronario agudo. En estos modelos, 
la edad, el sexo, el tabaquismo, la hipertensión arterial, 
los niveles séricos de colesterol y la diabetes son los 
factores de riesgo que merecen mayor atención. No 
obstante, se ha observado que los factores de riesgo de 
EC pueden no ser útiles para predecir nuevos eventos 
cardiovasculares, porque el tratamiento intensivo se 
asocia con mejoras importantes del perfil de riesgo 
basal. En este contexto, en presencia de EC clínica, los 
marcadores de daño orgánico terminal podrían ser de 
mayor utilidad que los factores tradicionales de riesgo. 
Sin duda, señalan los autores, se requieren modelos 
distintos para la predicción del riesgo de nuevos eventos 
en los pacientes con EC estable.

El agregado de factores de riesgo no convencionales 
y la combinación de distintos factores con parámetros 
objetivos (gravedad de los síntomas, fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo y variables 
bioquímicas) podrían ser alternativas aptas en este 
escenario. A diferencia de los modelos de predicción 
del riesgo cardiovascular, por ejemplo el Framingham 
Risk Score, los pocos modelos existentes en prevención 
secundaria no han sido incorporados, de rutina, en 
la práctica diaria, por su complejidad y la falta de 
validación externa.

En el presente estudio se evaluó la utilidad de los 
factores tradicionales de riesgo cardiovascular y de 
biomarcadores novedosos en la predicción del riesgo de 
nuevos eventos coronarios a los 5 años.

El Heart and Soul Study fue una investigación 
prospectiva originalmente destinada a analizar la 
influencia de diversos factores psicosociales en el 
pronóstico de los pacientes con EC estable. En el 
estudio se incluyeron enfermos con antecedentes de 
infarto agudo de miocardio (IAM) o procedimientos 
de revascularización coronaria, estenosis angiográfica 
del 50% o mayor en al menos una arteria 
coronaria e isquemia inducida por el ejercicio en el 
electrocardiograma de esfuerzo o en los estudios de 
perfusión miocárdica. Entre 2000 y 2002 se incluyeron 
912 pacientes para quienes se dispuso de toda la 
información necesaria (cohorte de derivación).

Los marcadores de riesgo seleccionados fueron la 
edad, el sexo, el tabaquismo al momento del estudio, 
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la utilización de fármacos, el antecedente de IAM 
e insuficiencia cardíaca, la diabetes, la hipertensión 
arterial, el índice de masa corporal, la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo en la ecocardiografía, 
la actividad física, la adhesión a la terapia, el índice de 
filtrado glomerular, los niveles de albúmina y creatinina 
en orina de 24 horas (cociente albúmina/creatinina 
[CAC]), los niveles séricos de colesterol total y colesterol 
asociado con lipoproteínas de alta (HDLc) y de baja 
densidad y la concentración de proteína C-reactiva 
ultrasensible (PCRus), de propéptido natriurético 
cerebral amino terminal y la troponina T cardíaca 
ultrasensible (NT-proBNP [N-terminal pro-type brain 
natriuretic peptide] y hs-cTnT [high-sensitivity cardiac 
troponin T], respectivamente). La variable combinada 
de evolución fue el período hasta el IAM no fatal, el 
accidente cerebrovascular y la mortalidad por causas 
cardiovasculares.

La cohorte de validación externa estuvo integrada por 
2 876 participantes del estudio PEACE, que analizó 8 
290 enfermos con EC estable y fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo > 40%. Para los 2 876 participantes 
se dispuso de información acerca de los niveles de NT-
proBNP y hs-cTnT, el CAC y el tabaquismo.

Para la estratificación del riesgo se crearon modelos 
proporcionales de Cox con 4 a 11 factores de riesgo 
y sus posibles interacciones (índice C de Harrell). 
Las variables continuas sin distribución normal se 
transformaron en logaritmos. El mejor modelo de 
4 variables se seleccionó a partir del índice C con 
validación transversal (CVCI [cross-validated C-index]). 
De hecho, el agregado de variables adicionales 
no mejoró, de manera importante, el índice C o 
la calibración. La calibración se valoró mediante la 
comparación visual del riesgo observado y el estimado 
a los 5 años, con curvas de Kaplan-Meier. Se calcularon 
los hazard ratios (HR) estandarizados y los CVCI y la 
reclasificación neta para cada una de las variables, 
agregada al modelo basal con las otras tres mediciones. 
La mejoría neta en la reclasificación permitió comparar 
el modelo creado en la presente ocasión con el 
modelo de Framingham para la predicción de eventos 
cardiovasculares secundarios en sujetos con EC estable.

Los 912 pacientes de la cohorte de derivación 
del Heart and Soul Study contribuyeron con 5 979 
personas/años, con una media de 6.6 años de 
seguimiento. Los 2 876 participantes de la cohorte 
de validación del PEACE contribuyeron con 13 
806 personas/años, con 4.8 años de seguimiento 
en promedio. En comparación con la cohorte de 
derivación, la cohorte de validación fue más saludable 
y presentó índices anuales más bajos de eventos 
cardiovasculares.

Luego del rastreo para el CVCI, el modelo final 
seleccionado a partir de la cohorte de derivación, 
el modelo del Heart and Soul incluyó, por orden de 
importancia, los niveles de NT-proBNP y hs-cTnT, 
el CAC y el tabaquismo al momento del estudio. 
Los modelos que incluyeron hasta 7 variables sólo 
mejoraron levemente el poder de discriminación y 

aquellos con más de 7 parámetros predijeron peor 
la evolución. El modelo de predicción de 4 variables 
del Heart and Soul tuvo un CVCI de 0.73 (intervalo 
de confianza del 95% [IC 95%]: 0.69 a 0.76). Según 
destacan los autores, los factores tradicionales de riesgo 
cardiovascular no aparecieron en los modelos asociados 
con la mejor capacidad de predicción. En el análisis de 
sensibilidad, el agregado de los fármacos utilizados al 
inicio no mejoró la capacidad de predicción del modelo.

La incidencia de eventos a los 5 años fue similar a la 
anticipada con el modelo de predicción en la cohorte 
de derivación, con un ajuste aceptable. En la cohorte 
de validación, el índice C fue de 0.65 (IC 95%: 0.61 
a 0.68), con un valor de p para el ajuste de 0.13; la 
pendiente de calibración fue de 0.85.

Los HR estandarizados para los 4 parámetros 
predictivos en el modelo del Heart and Soul mostraron 
que el NT-proBNP fue el marcador con mayor capacidad 
de predicción; le siguieron en importancia los niveles de 
la hs-cTnT y el CAC. El modelo en el cual se incorporó, 
además, la PCRus, no se asoció con mejor predicción de 
eventos cardiovasculares, al efectuar el ajuste según los 
niveles de NT-proBNP y hs-cTnT, el CAC y el tabaquismo 
(HR: 1.11 por cada desviación estándar de incremento; 
IC 95%: 0.97 a 1.27; p = 0.15). Los HR de todos los 
biomarcadores fueron más débiles en la cohorte de 
validación, en comparación con los de la cohorte de 
derivación.

En el modelo Framingham de eventos secundarios 
se incluye la edad, la diabetes y el cociente entre el 
colesterol total y el HDLc en los hombres y otras 2 
variables adicionales en las mujeres: presión arterial 
sistólica y tabaquismo. Se constató una mejoría 
significativa del índice C entre este modelo y el modelo 
del Heart and Soul en ambas cohortes. En la cohorte 
de derivación, el CVCI mejoró de 0.61 (IC 95%: 0.55 
a 0.64) a 0.73 (IC 95%: 0.69 a 0.76), con una mejoría 
absoluta de 0.12 (IC 95%: 0.08 a 0.19; p < 0.001). En 
la cohorte de validación, el índice C mejoró de 0.57 (IC 
95%: 0.52 a 0.61) a 0.65 (IC 95%: 0.61 a 0.68), con 
una mejoría absoluta de 0.08 (IC 95%: 0.04 a 0.13; 
p = 0.001). En comparación con el modelo de 
predicción de eventos secundarios del Framingham, el 
modelo del Heart and Soul se asoció con una mejoría 
neta de reclasificación de 0.47 (IC 95%: 0.25 a 0.73), 
con una reclasificación de 0.21 (IC 95%: 0.12 a 0.34) 
en los casos y de 0.26 (IC 95%: 0.01 a 0.46) en el resto 
de los pacientes. En la cohorte de validación, el modelo 
del Heart and Soul se asoció con una mejoría neta de 
reclasificación de 0.18 (IC 95%: 0.01 a 0.4; casos: 
0.10 [0.01 a 0.34]; no casos: 0.08 [-0.06 a 0.32]), en 
comparación con el modelo de Framingham.

En el presente estudio se analizaron factores 
tradicionales y novedosos de riesgo para la predicción 
de eventos cardiovasculares secundarios a los 5 años, 
con el objetivo de crear un modelo útil para estratificar 
el riesgo de los pacientes con EC crónica estable. El 
modelo del Heart and Soul, en el cual se incorporan 3 
marcadores bioquímicos y el tabaquismo, se asoció con 
discriminación y calibración apropiadas en la cohorte de 
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derivación y con un rendimiento aceptable en la cohorte 
de validación externa. Este modelo, además, generó 
una mejoría significativa de la reclasificación y puso de 
manifiesto que la evolución de los pacientes con EC 
estable es sumamente variable.

En este nuevo modelo, sólo uno de los factores 
tradicionales de riesgo cardiovascular –el tabaquismo– 
predijo el riesgo de eventos coronarios secundarios. 
Los hallazgos en conjunto indicaron que los factores 
que predicen un primer evento cardiovascular difieren 
de aquellos que anticipan la recurrencia de eventos, 
probablemente porque los pacientes que han tenido 
estos episodios suelen recibir tratamiento farmacológico 
intensivo.

En conclusión, en el presente estudio los autores 
crearon y validaron un modelo simple, con 4 variables, 
para la predicción de eventos cardiovasculares en 
pacientes con EC estable. La inclusión de nuevos 
factores de riesgo podría ser particularmente útil para 
predecir la evolución y optimizar la prevención en estos 
enfermos. 

Información adicional en
www.siicsalud.com/dato/resiic.php/147680

8 -    Análisis de las Referencias Médicas, 
Específicamente Cardiovasculares, en las 
Obras Literarias de Dante Alighieri

Riva MA, Cambioli L, Cesana G y colaboradores

International Journal of Cardiology 181:317-319, Feb 2015

En 2015 se cumplen 750 años del nacimiento del 
poeta italiano Dante Alighieri (1265-1321) y, con 
motivo de este aniversario, este artículo analiza las 
referencias médicas de su trabajo, especialmente 
las descripciones literarias relativas a los trastornos 
cardiovasculares.

De los textos de Dante se desprende un considerable 
nivel de conocimiento médico. En efecto, utiliza un 
lenguaje técnico para describir las disfunciones médicas 
y muestra interés en la teoría hipocrática de los 4 
humores y en la doctrina galénica de los espíritus. Se 
desconoce con precisión dónde recibió su educación 
superior Dante, aunque se estima que concurrió a la 
Universidad de Bolonia y a La Sorbona de París. En las 
universidades medievales, los intelectuales, filósofos y 
médicos con frecuencia tenían una base de aprendizaje 
común. El galenismo medieval fue parte del patrimonio 
cultural común y se difundió en textos no médicos y es 
probable que, en Bolonia y en París, Dante estudiase 
Anatomía y Fisiología a partir de los escritos de Galeno 
o Hipócrates o de los filósofos árabes Avicena, Rhazes 
y Averroes. Su atención por las doctrinas médicas 
antiguas puede interpretarse como un interés científico 
general, especialmente por la filosofía de Aristóteles. 
Al respecto, en los textos de Dante, es frecuente 
encontrar citas de Alberto el Grande o Magno, uno 
de los principales comentadores de las obras de 

Aristóteles, que solía intercalar la información sobre 
éste con datos sobre los escritores médicos árabes y 
griegos. De ahí se desprende la familiaridad de Dante 
por las teorías anatómicas y fisiológicas medievales. En 
el capítulo de los “Paganos virtuosos” en el Infierno de 
Dante cita a Dioscórides, Galeno, Hipócrates, Avicena 
y Averroes, y en el capítulo “El banquete”, al físico y 
astrónomo árabe Alpetragio, mientras que en La Divina 
Comedia menciona a médicos medievales famosos, 
como Taddeo Alderotti, que fue también profesor por 
más de 30 años en la Universidad de Bolonia. El interés 
de Dante por la medicina y el arte de curar se manifiesta 
por su afiliación en 1297 al gremio Florentine Guild 
of Physicians and Apothecaries. Si bien la afiliación de 
Dante a este gremio se debió a razones políticas, ya que 
probablemente nunca ejerció la medicina, este hecho 
indica que su conocimiento sobre medicina y ciencias 
naturales se consideró suficiente para ser admitido entre 
los médicos y farmacéuticos de la ciudad.

El conocimiento médico de Dante puede explicar 
las diversas referencias a las enfermedades y sus 
tratamientos hallados en sus trabajos. En La Divina 
Comedia, por ejemplo, pueden encontrarse 
descripciones de problemas visuales, neurológicos, 
psiquiátricos y cutáneos. Entre todos los órganos, 
Dante mostró un interés principal sobre el corazón y el 
cerebro, y sus conocimientos provienen de los textos de 
Aristóteles y Galeno. Según estos últimos, el corazón 
se considera el órgano central del cuerpo humano y 
el origen de todas las pasiones. Dante se refiere a la 
sangre como el asiento del alma, y la pérdida ésta, 
como cita en el poema “La flor”, provoca cansancio o 
fatiga. Algunos autores afirman que Dante demostró 
un conocimiento preciso sobre el sistema circulatorio 
al describir la palidez del enamorado debido al flujo 
de sangre de las venas al corazón, ya que describe 
metafóricamente al amor, sentimiento que produce 
que la sangre de todo el cuerpo se dirija al corazón. 
Dante no realizó una distinción entre venas y arterias, lo 
cual refleja que el concepto de sangre arterial y venosa 
no estaba claro en la fisiología humana medieval. 
El poco conocimiento de Dante sobre la anatomía 
y fisiología del sistema cardiovascular se demuestra 
por su descripción del corazón como la fuente del 
esperma. Las creencias medievales atribuían al semen 
la capacidad de infundir vida, intelecto y alma en la 
descendencia, limitando a la parte femenina el papel 
pasivo de acogida y nutrición de la vida provista por el 
esperma.

Si bien las bases anatómicas y fisiológicas del 
sistema cardiovascular que se consideraban en la Edad 
Media en su mayoría son incorrectas, la descripción 
del síntoma cardiovascular parece más precisa. En el 
Purgatorio, Dante hace una descripción de una mujer 
enferma con ortopnea. También en el Infierno se 
encuentran descripciones de disnea y disnea por 
ejercicio cuando el poeta romano Virgilio camina en 
los círculos del Infierno o cuando escala la montaña del 
Purgatorio. Si bien estos síntomas no son exclusivos 
de las enfermedades cardiovasculares, su descripción 
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permite comprender el conocimiento que los autores 
medievales tenían sobre la disnea y la fatiga física, que 
podrían ser de origen cardiovascular. Algunos autores 
encontraron una referencia a la angina de pecho en 
un párrafo del Infierno pronunciado por el conde 
Ugolino della Gherardesca, aunque los versos podrían 
corresponder a una metáfora referida a la agonía del 
conde. Otro personaje, el maestro Adamo, parece 
tener ascitis atribuida a la hepatopatía alcohólica, 
aunque pueden considerarse causas cardiovasculares, 
como la insuficiencia cardíaca congestiva, la pericarditis 
constrictiva y la enfermedad cardíaca valvular. Dante 
describe una tendencia a desmayarse en la larga 
travesía en el Infierno y el Purgatorio hasta llegar 
a colapsar en el filo de la montaña del Purgatorio. 
Diversos autores consideran que la pérdida recurrente 
de la conciencia experimentada por Dante en la obra 
descrita puede interpretarse como una manifestación 
de un trastorno neurológico experimentado en la vida 
real por el poeta, como la epilepsia o la narcolepsia, 
y otros postulan que la pérdida de conciencia puede 
ser una manifestación de un síncope emocional. Los 
biógrafos de Dante consideran que gozaba de buena 
salud a los 35 años, que fue el momento en el cual 
escribió el Infierno. El síncope emocional, en cambio, 
es una de las causas más frecuentes de desmayo, que 
se produce ante desencadenantes tales como el miedo, 
las situaciones embarazosas o un alto nivel de estrés 
o trauma. En la obra de Dante, todos los episodios 
de desmayos pueden explicarse por el síncope 
emocional, ya que están relacionados con momentos 
desagradables y estrés emocional. La bibliografía 
científica informa otros dos factores que contribuyen 
con los episodios de síncope emocional, como la 
disminución del volumen de sangre y la vasodilatación, 
que empeoran los efectos de la hipovolemia sobre 
la perfusión cerebral. Durante la descripción de la 
travesía en el Infierno, Dante no tuvo oportunidad 
de ingerir agua o comer, mientras experimentaba un 
estrés emocional durante esos 5 días, hasta colapsar 
en el Purgatorio. Luego de este último colapso, 
Beatriz lo guía hacia el río Lethe, donde puede beber 
y recuperarse y no vuelve a experimentar episodios 
de síncope. Otro factor contribuyente al distrés y los 
síncopes múltiples es la temperatura elevada en la 
travesía al Infierno. Si bien la información sobre la falta 
de ingesta de agua, el distrés emocional y las elevadas 
temperaturas durante la travesía de Dante se da en 
un contexto poético, a partir de fuentes históricas, se 
considera que los médicos medievales conocían los 
efectos deletéreos que producen en el cuerpo humano 
estos tres factores, incluso el síncope.

Las obras literarias pueden aportar información 
inesperada sobre el conocimiento médico de la 
Antigüedad, más que de los libros de medicina de la 
época. El poeta Dante Alighieri aporta información 
valiosa sobre la medicina medieval, en particular sobre 
el corazón, su función y sus trastornos. El análisis de 
los escritos de Dante confirma el poco conocimiento 
anatómico y fisiológico sobre el sistema circulatorio 

en la Edad Media, probablemente por su dependencia 
de las teorías de Aristóteles y Galeno. Por el contrario, 
los trabajos de Dante aportan diversas descripciones 
sobre síntomas (síncope, ortopnea, disnea con el 
ejercicio) y signos (ascitis, palidez) que pueden atribuirse 
a trastornos cardiovasculares. Estas descripciones 
clínicas tienen más valor si se tiene en cuenta el 
aprendizaje sobre conceptos médicos durante su 
educación académica. Los autores concluyen que el 
750 aniversario del nacimiento del poeta italiano Dante 
Alighieri brinda una oportunidad a los historiadores 
de la cardiología y a los profesionales clínicos para 
examinar sus trabajos literarios desde un punto de vista 
cardiovascular.

Información adicional en
www.siicsalud.com/dato/resiic.php/147683

9 -    Inhibidores de la Enzima Convertidora de 
Angiotensina, Efecto de Clase y Asociación 
con la Mortalidad en la Insuficiencia 
Cardíaca

Svanström H, Pasternak B, Melbye M, Hviid A

International Journal of Cardiology 182:90-96, Mar 2015

El uso de inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA) demostró ser una estrategia 
terapéutica eficaz en pacientes con insuficiencia 
cardíaca (IC), una de las condiciones más comunes, 
costosas y con mayor compromiso vital halladas en 
la práctica clínica. En ensayos clínicos aleatorizados 
(ECA) se ha demostrado la reducción del 20% a 30% 
de la mortalidad general, lo que convierte a los IECA 
en el tratamiento de primera línea en pacientes con IC 
sintomática y disminución de la fracción de eyección 
(FE).

En general, el beneficio de los IECA se considera 
un efecto de clase, lo que permite la utilización de 
distintos agentes en forma intercambiable; no obstante, 
tanto la estructura química como las propiedades 
farmacocinéticas varían, lo que plantea la posibilidad 
de diferente eficacia. La información basada en la 
confrontación entre los distintos agentes es escasa 
y aún no se han realizado ensayos a gran escala 
que comparen la mortalidad. En ECA controlados 
con placebo, captopril, enalapril, lisinopril, ramipril 
y trandolapril han demostrado reducir la mortalidad 
en pacientes con IC sistólica; sin embargo, aún no 
existe información que demuestre la disminución en la 
mortalidad de los IECA restantes. Un metanálisis amplio, 
que no incluyó comparaciones frente a frente y fue 
fuertemente influenciado por ensayos sobre enalapril y 
captopril, ha demostrado una disminución similar en la 
mortalidad entre los distintos IECA. A pesar de eso, los 
estudios de observación sobre la eficacia de los IECA en 
pacientes con IC han informado resultados conflictivos; 
por ejemplo, un ensayo canadiense comparó 
enalapril, ramipril y lisinopril y no demostró diferencias 
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significativas en la mortalidad, pero un estudio 
subsiguiente halló mayor mortalidad con enalapril y 
captopril al compararlos con ramipril.

Actualmente, es improbable que se realicen ensayos 
clínicos a gran escala que comparen los distintos tipos 
de IECA; por este motivo, los estudios comparativos 
y de observación, que emplean información de alta 
calidad, pueden proveer información clínicamente 
importante.

El presente estudio de cohortes se llevó a cabo 
con el objetivo de determinar el riesgo de mortalidad 
en pacientes con IC sistólica asociada con el uso de 
enalapril, perindopril y trandolapril en comparación con 
ramipril, que empleó historias clínicas de pacientes con 
IC, en Dinamarca.

Las historias clínicas de los pacientes con IC que 
comenzaron el tratamiento con IECA entre 2003 y 
2012 fueron evaluados en forma prospectiva; así se 
conformó la cohorte del estudio. El criterio principal 
de valoración fue la muerte general a los 3 años desde 
el comienzo del tratamiento, en tanto que el criterio 
secundario de valoración fue la mortalidad por causa 
cardiovascular. De acuerdo con las características de 
los pacientes, el sexo, la clasificación de la New York 
Heart Association (NYHA), la FE y los antecedentes de 
enfermedad isquémica se conformaron subgrupos que 
luego fueron analizados.

Del Danish Heart Failure Registry, establecido en 
2003, se identificaron los pacientes con IC sistólica de 
acuerdo con los criterios de la European Cardiology 
Society, que incluyen los síntomas de IC en reposo 
o con esfuerzo e información objetiva de IC, ya sea 
FE reducida, disfunción diastólica o respuesta al 
tratamiento de la IC. Los pacientes con infarto agudo 
de miocardio con FE reducida, IC limitada al corazón 
derecho y aquellos con IC secundaria debido a defectos 
estructurales no corregibles, disfunción valvular, 
fibrilación auricular o cor pulmonale fueron excluidos 
del estudio.

Los IECA incluidos en este ensayo fueron enalapril, 
perindopril, ramipril y trandolapril y la información 
sobre su uso se obtuvo del Danish National Prescription 
Registry. Las fechas de muerte se obtuvieron del Danish 
Civil Registration System y las causas de la mortalidad, 
del Danish Register of Causes of Death.

Los pacientes con IC y FE menor del 40%, con edad 
mayor de 55 años, que comenzaron el tratamiento con 
IECA antes de los 60 días desde el diagnóstico, fueron 
incluidos en el estudio, en tanto que los pacientes 
trasplantados y aquellos que recibieron IECA durante 
el año previo fueron excluidos. Para asegurar que la 
información fuera adecuada, además se solicitó que los 
pacientes se encuentren registrados en Dinamarca por 
los últimos 2 años.

Se identificaron 21 077 pacientes con IC sistólica;  
14 938 completaron una prescripción para IECA dentro 
de los 60 días desde el diagnóstico. La cohorte final del 
estudio estuvo conformada por 7261 pacientes: 1807 
utilizaron enalapril, 1064 perindopril, 3270 ramipril y 
1150 trandolapril; 7647 individuos fueron excluidos.

En los pacientes que recibieron enalapril se 
observó menor frecuencia de FE por debajo del 25% 
al momento del diagnóstico, menos diagnósticos 
realizados en los departamentos de cardiología, menor 
prevalencia de miocardiopatía y mayor número de 
consultas hospitalarias por causas cardíacas durante 
el último año. Los pacientes tratados con perindopril 
fueron diagnosticados con menor frecuencia en 
departamentos de cardiología y usaron con menor 
frecuencia betabloqueantes en comparación con los 
sujetos tratados con ramipril. Por otro lado, en los 
pacientes que utilizaron trandolapril se observó mayor 
frecuencia de FE menor a 25%, tabaquismo y uso de 
digoxina, pero menor prevalencia de miocardiopatía, al 
compararlos con aquellos que recibieron ramipril.

Un total de 1769 (24%) pacientes fue excluido en 
forma prematura, las causas principales fueron el 
cambio a otro IECA (1 768 pacientes) y la emigración 
(un paciente). El tiempo medio de seguimiento 
fue de 1.5 año, 2.2 años, 1.6 año y 2.0 años para 
el tratamiento con enalapril, perindopril, ramipril 
y trandolapril, respectivamente. Un total de 1322 
pacientes murió durante el seguimiento; 291 utilizaron 
enalapril, 212 perindopril, 568 ramipril y 251 
trandolapril. No se observaron diferencias significativas 
en las causas generales de mortalidad ajustada por la 
clasificación de riesgo al utilizar enalapril, perindopril 
o trandolapril en comparación con ramipril. En valores 
absolutos, la diferencia de riesgo fue de 5 muertes 
cada 1000 personas por año al comparar enalapril con 
ramipril, 7 muertes en comparación con perindopril,  8 
muertes respecto del trandolapril.

Con respecto al criterio secundario de valoración, 
el riesgo de mortalidad por causa cardiovascular no 
difirió significativamente en los usuarios de enalapril, 
perindopril o trandolapril en comparación con ramipril. 
Tampoco se observaron diferencias significativas 
en la mortalidad general en los distintos subgrupos 
diferenciados por sexo, edad, clasificación de la NYHA, 
FE ventricular izquierda o antecedente de cardiopatía 
isquémica.

En el presente estudio de cohortes no se observaron 
diferencias significativas en la mortalidad general al 
comparar enalapril, perindopril o trandolapril con el 
ramipril en pacientes con IC sistólica. Tampoco se 
verificaron diferencias en la mortalidad cardiovascular, 
considerada un criterio secundario de valoración, ni en 
los distintos subgrupos diferenciados según el sexo, la 
edad, la clasificación de la NYHA, la FE o el antecedente 
de cardiopatía isquémica.

Los autores plantearon que, a pesar de la 
información que demostró el beneficio del uso de 
IECA en la IC, no existen estudios a gran escala que 
compararon la mortalidad entre cada uno de ellos. 
Como se mencionó anteriormente, un metanálisis 
amplio sugirió una reducción en la mortalidad de 
magnitud similar para los distintos IECA, estudio 
basado principalmente en 7 ensayos con enalapril 
y 6 efectuados con ramipril, en tanto que el 
trandolapril y el perindopril no fueron adecuadamente 
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representados. Por otro lado, los criterios utilizados 
para seleccionar a los pacientes fueron disímiles en los 
distintos estudios.

En distintos ECA, tanto el enalapril, como el 
ramipril y el trandolapril han demostrado reducir 
significativamente la mortalidad en pacientes con 
IC sistólica; no obstante, los dos últimos sólo lo han 
verificado en pacientes con IC que sobrevivieron 
a un infarto agudo de miocardio. Por otro lado, si 
bien el perindopril demostró reducir el riesgo de 
hospitalización, su efecto sobre la mortalidad general 
no ha sido documentado.

También, un estudio canadiense de observación 
halló un aumento del 10% en la mortalidad con 
enalapril en comparación con ramipril, diferencia que 
no se demostró al comparar perindopril y ramipril. 
Sin embargo, el estudio de observación descrito tuvo 
limitaciones considerables, como la falta de información 
clínica sobre la IC, incluyendo la FE, lo que implica que 
la indicación y la gravedad de la IC pudieron haber 
influido en los resultados.

El presente estudio de observación, el primero de su 
tipo, evaluó la mortalidad en la IC sistólica estratificada 
según el uso de diferentes IECA. Debido a la gran 
cohorte del estudio, se minimizaron las inferencias, 
excluyendo de esta forma diferencias moderadas en 
términos de riesgo relativo y absoluto. El presente 
estudio sirve como complemento para los ECA 
efectuados en pacientes con disfunción ventricular 
izquierda después del infarto de miocardio y amplía 
la información disponible en el contexto de la eficacia 
clínica real; más aún, permite asumir igual beneficio del 
ramipril y trandolapril en pacientes con IC sistólica.

Las principales fortalezas del estudio incluyeron, por 
un lado, la inclusión estricta de nuevos usuarios de IECA 
con diagnóstico reciente de IC sistólica, por lo que el 
ensayo se basó en una población bien definida. Por el 
otro, la utilización de escalas de riesgo, la incorporación 
de mediciones de la gravedad de la IC, las características 
demográficas y socioeconómicas y la información de las 
historias clínicas, entre otras, aportaron datos valiosos 
sobre la población del estudio. Por último, la gran 
precisión sobre el uso de IECA aportada por el registro 
de prescripciones. Sin embargo, el ensayo también 
tuvo limitaciones, como el menor seguimiento medio 
en los pacientes tratados con enalapril y ramipril en 
comparación con aquellos que recibieron perindopril y 
trandolapril.

Según señalan los autores, no se encontraron 
diferencias significativas en el riesgo de mortalidad 
general asociada con el uso de enalapril, perindopril 
y trandolapril en comparación con ramipril. Estos 
hallazgos fueron consistentes en los distintos subgrupos 
de sexo, edad, clasificación de la NYHA, FE ventricular 
y antecedente de cardiopatía isquémica; de esta forma, 
se fomentó el concepto de efecto de clase entre los 
distintos tipos de IECA en relación con la mortalidad en 
la IC sistólica.

Información adicional en
www.siicsalud.com/dato/resiic.php/147685 

10 -  La Frecuencia Cardíaca como Predictor 
de Riesgo en Pacientes con Insuficiencia 
Cardíaca Aguda no Arritmogénica

Lancellotti P, Ancion A, Piérard LA y colaboradores

International Journal of Cardiology 182:426-430, Mar 2015

La insuficiencia cardíaca aguda (ICA) es un problema 
frecuente en la práctica clínica, que se encuentra 
asociado con elevadas tasas de morbilidad y mortalidad 
intrahospitalaria. Las opciones terapéuticas para 
estos pacientes son limitadas, pero una estratificación 
adecuada permite seleccionar la estrategia más 
conveniente. Según la información brindada por 
estudios previos, se han identificado distintas variables 
asociadas con mortalidad y morbilidad elevadas; sin 
embargo, la mayoría de estos estudios se basó en 
cohortes heterogéneas conformadas por pacientes 
gravemente enfermos. Aún es escasa la información 
sobre la influencia de la frecuencia cardíaca en reposo 
en pacientes con ICA no arritmogénica; sin embargo, 
recientemente se ha reconocido como un factor 
predictor independiente de la expectativa de vida. 
Dado que la relación entre la frecuencia cardíaca en 
reposo y la hiperactividad simpática, la ateroesclerosis 
y la vulnerabilidad de las placas de ateroma está bien 
establecida, se ha convertido en un objetivo terapéutico 
interesante.

Hoy, un valor elevado de frecuencia cardíaca 
intrahospitalaria se asocia con mayor riesgo 
de mortalidad por cualquier causa y por causa 
cardiovascular y, también, con mayor frecuencia de 
readmisiones por causas cardíacas a los 30 días.

El presente estudio examinó la relación entre la 
frecuencia cardíaca en reposo, obtenida a las 24 
a 36 horas luego de la admisión, y la mortalidad 
intrahospitalaria en pacientes con ICA no arritmogénica.

Se evaluaron las historias clínicas digitalizadas de 
pacientes que habían recibido el diagnóstico de ICA 
en el CHU de Lieja entre 2010 y 2012. Mil seiscientos 
once pacientes mayores de 18 años, con sospecha de 
ICA, vivos después de las 24 a 36 horas posteriores a 
la admisión, fueron seleccionados en primera instancia. 
Posteriormente, fueron excluidos 899 pacientes por 
diferentes causas. Se conformó una cohorte de 712 
pacientes con ritmo sinusal luego de las 24 a 36 horas 
de la admisión.

La frecuencia cardíaca, obtenida mediante 
electrocardiograma o monitoreo, se definió como el 
primer registro obtenido luego de las 24 a 36 horas 
de la admisión. El diagnóstico de ICA se estableció en 
los pacientes con síntomas y signos característicos, 
disminución de la fracción de eyección o disfunción 
diastólica y aumento en los valores de NT-proBNP.

El 46% de los pacientes incluidos en el estudio 
presentaba hipertensión arterial, el 19% diabetes, 
el 18% antecedente de infarto agudo de miocardio, 
el 42% historia de cardiopatía isquémica y el 44% 
diagnóstico previo de ICA. Del total de la cohorte, 239 
(41%) pacientes presentaron disfunción ventricular, 
demostrada por un valor de fracción de eyección 
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menor del 45%. Se identificaron 253 y 278 pacientes 
que recibían inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina (IECA) y betabloqueantes, respectivamente.

Los pacientes fueron agrupados de acuerdo con los 
terciles de frecuencia cardíaca (primer tercil: 43 a 68 
latidos por minuto [lpm], segundo tercil: 69 a 83 lpm, 
tercer tercil: 84 a 150 lpm); la media fue de 78.9 ± 
-18.2 lpm. La frecuencia cardíaca elevada se asoció con 
antecedentes de cardiopatía isquémica y diabetes; por 
el contrario, la proporción de pacientes tratados con 
IECA o betabloqueantes disminuyó con el aumento de 
la frecuencia cardíaca.

Cuarenta pacientes (5.6%) murieron durante la estadía 
hospitalaria; se encontró una asociación clara con el tercil 
de mayor frecuencia cardíaca a las 24 a 36 horas después 
del ingreso. Así, también, la muerte intrahospitalaria se 
relacionó con diabetes, menor presión arterial (tanto 
sistólica como diastólica), mayores niveles de NT-proBNP 
e insuficiencia renal, comprobada por los niveles elevados 
de creatinina. Sin embargo, no existió una diferencia 
significativa en relación con la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica, los antecedentes de infarto agudo 
de miocardio, cardiopatía isquémica o insuficiencia 
cardíaca. Entre los pacientes que sobrevivieron se halló 
una asociación significativa con el sexo masculino y la 
edad menor. Del mismo modo, los pacientes tratados 
con IECA o betabloqueantes presentaron menor riesgo 
de mortalidad intrahospitalaria.

Al comparar los pacientes con más de 91 lpm frente a 
aquellos con menos de 80 lpm se observó mayor riesgo 
de mortalidad en los primeros, situación análoga a la 
verificada al confrontar los terciles de mayor y menor 
frecuencia cardíaca.

El diagnóstico de ICA no arritmogénica se asocia 
con elevada mortalidad intrahospitalaria; no obstante, 
varía significativamente de acuerdo con la frecuencia 
cardíaca durante las 24 a 36 horas posteriores a la 
admisión. Existen distintas variables que predicen el 
riesgo de mortalidad, incluyendo las clínicas, como 
la edad, la presión arterial y los antecedentes de 
enfermedad isquémica, y las de laboratorio, como el 
valor de creatinina plasmática. La frecuencia cardíaca 
puede considerarse un predictor independiente de 
riesgo, dado que se demostró que su medición provee 
información pronóstica adicional. 

El aumento en la frecuencia cardíaca en pacientes 
con ICA se explica por un desequilibrio autonómico, 
caracterizado por el incremento de la descarga 
simpática y la disminución parasimpática. Esta situación 
parece generar aumento en el consumo de oxígeno, 
disminución en el llenado diastólico, compromiso en 
la perfusión coronaria y precipitación de trastornos 
del ritmo; de esta forma, se explica el mecanismo 
fisiopatológico subyacente al aumento de la mortalidad.

Diversos estudios previos demostraron la asociación 
entre la frecuencia cardíaca y el pronóstico y, si 
bien los hallazgos del presente estudio concordaron 
con dichos enunciados, la información aportada se 
basó exclusivamente en pacientes que sobrevivieron 
24 a 36 horas luego de la admisión, que no 
presentaron shock cardiogénico, síndrome coronario 

agudo, arritmias ni necesitaron asistencia respiratoria.
El presente estudio fue el primero en demostrar 

la relación entre la frecuencia cardíaca a las 24 a 
36 horas posteriores a la admisión y el pronóstico 
intrahospitalario. La frecuencia cardíaca mayor a 91 lpm 
se vinculó con mayor mortalidad, en contraposición 
a lo observado en pacientes con frecuencia cardíaca 
menor. Así, también, se verificó una distribución 
homogénea de la mortalidad en los pacientes con 
menor o mayor fracción de eyección, lo que demostró 
que el riesgo de mortalidad asociado con el aumento de 
la frecuencia cardíaca es independiente de la fracción 
de eyección. Por otro lado, los pacientes internados 
por primera vez por ICA, así como los tratados con 
IECA o betabloqueantes al momento de la admisión, 
presentaron menor riesgo de mortalidad.

Si bien se demostró que en los pacientes 
sobrevivientes al episodio agudo, el incremento en la 
frecuencia cardíaca a las 24 a 36 horas posteriores a 
la admisión se asocia con mayor riesgo, esta situación 
no se evaluó para el momento de la admisión en el 
presente estudio. 

Como se mencionó anteriormente, la estratificación 
adecuada de los pacientes con ICA es fundamental 
para mejorar los resultados. Se ha informado que la 
disminución de la frecuencia cardíaca funcionaría como 
un mecanismo valioso para mejorar la supervivencia, 
concepto que podría ser avalado por los resultados del 
presente estudio.

Como limitaciones de este trabajo, los investigadores 
señalan que los resultados no pueden extrapolarse 
a todos los pacientes con ICA, debido a que sólo se 
evaluaron aquellos que sobrevivieron luego de las 24 
a 36 horas posteriores a la admisión, situación que 
excluyó a muchos pacientes graves, que murieron 
tempranamente. Así, también, no se evaluó la 
frecuencia cardíaca al momento de la admisión, dado 
que el objetivo principal del estudio fue analizar la 
relevancia pronóstica de la frecuencia cardíaca a las 24 a 
36 horas posteriores a la admisión, ya sea en pacientes 
hemodinámicamente estables, o no. Tampoco se 
documentó la influencia de la medición de la frecuencia 
cardíaca al momento de la admisión y se desconoce si 
la relación es análoga a la demostrada. Por último, es 
necesario mencionar que tampoco han sido evaluadas 
la influencia de los fármacos antiarrítmicos y la relación 
con el llenado diastólico.

Según los autores, un valor de frecuencia cardíaca 
elevado a las 24 a 36 horas posteriores a la admisión 
en pacientes con ICA no arritmogénica se asocia con 
el aumento de la mortalidad intrahospitalaria. De 
esta forma, el tratamiento temprano podría ser una 
estrategia terapéutica complementaria en pacientes 
que no se encuentran gravemente enfermos. Por 
último, también plantean la necesidad de estudios 
futuros que confirmen estos hallazgos para definir el 
impacto potencial de las intervenciones para reducir la 
frecuencia cardíaca. 

Información adicional en
www.siicsalud.com/dato/resiic.php/147686 
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Por cada artículo extenso de Trabajos Distinguidos se formula una pregunta, con cuatro opciones de respuesta. La correcta, que surge de la lectura 
atenta del respectivo trabajo, se indica en el sector Respuestas correctas, acompañada de su correspondiente fundamento escrito por el especialista 
que elaboró la pregunta.
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TD Nº Enunciado Seleccione sus opciones

A

¿Cuál de estos mecanismos fisiopatológicos 

asociado con congestión es una 

consecuencia de las altas presiones de fin 

de diástole en el ventrículo izquierdo en 

pacientes con insuficiencia cardíaca?

A) Los cambios en la geometría ventricular

B) Las alteraciones del drenaje hacia las venas coronarias

C) El incremento del estrés parietal

D) Todas son correctas

1

¿Qué propiedades tienen las lipoproteínas 

de alta densidad? 

A) Antiinflamatorias y antioxidantes. 

B) Antitrombóticas. 

C) Protección del endotelio y transporte inverso del colesterol. 

D) Todas son correctas.

2

¿Qué utilidad tiene la información 

aportada por los pacientes sobre su salud 

cardiovascular?

A) La información aportada por los pacientes, acerca de salud cardiovascular, no tiene utilidad 

alguna, ya que es subjetiva. 

B) Permite estimar la calidad de vida relacionada con la salud. 

C) Permite tomar decisiones terapéuticas fundamentadas. 

D) Las respuestas B y C son correctas.

3

¿Qué complicación pueden presentar los 

pacientes con miocardiopatía de takotsubo?

A) Arritmias. 

B) Trombosis. 

C) Insuficiencia cardíaca. 

D) Todas son correctas. 

4

¿Con qué situaciones se asocia el 

enlentecimiento del flujo coronario durante 

la intervención coronaria percutánea? 

A) Con resultados clínicos desfavorables. 

B) Con internaciones prolongadas. 

C) Con aumento de la mortalidad. 

D) Todas son correctas.

5

¿Con cuál de las siguientes enfermedades se 

ha asociado la apnea obstructiva del sueño? 

A) Fibrilación auricular. 

B) Fibrilación ventricular. 

C) Hipotiroidismo. 

D) Hiperparatiroidismo.
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TD Nº Respuesta Fundamento Opción

A

Todas son correctas Las presiones elevadas de fin de diástole aumentan el estrés parietal, cambian la geometría 
ventricular, alteran el drenaje venoso hacia venas coronarias y la aurícula derecha, contribuyendo 
a una peor función diastólica; reposicionan los músculos papilares generando insuficiencia mitral 
funcional y causan isquemia subendocárdica llevando a la muerte celular por apoptosis o necrosis.

D

1

Todas son correctas. El interés sobre las lipoproteínas de alta densidad es alto, puesto que existen pruebas de que tiene 
propiedades antiinflamatorias, antioxidantes, antitrombóticas, de protección del endotelio y del 
transporte inverso de colesterol.

D

2

Las respuestas B y C son correctas. La información aportada por los pacientes permite estimar la calidad de vida relacionada con la 
salud y tomar decisiones terapéuticas fundamentadas.

D

3

Todas son correctas. Una complicación relativamente frecuente de la miocardiopatía de takotsubo es la insuficiencia 
cardíaca. También pueden observarse arritmias y trombosis.

D

4

Todas son correctas. El enlentecimiento del flujo coronario durante la intervención coronaria percutánea se asocia con 
resultados clínicos desfavorables, internaciones prolongadas y aumento de la mortalidad.

D

5

Fibrilación auricular. Los pacientes con apnea obstructiva del sueño tienen mayor prevalencia de fibrilación auricular 
que aquellos que no presentan este trastorno, además de mayor probabilidad de presentar 
fibrilación auricular de comienzo reciente, independientemente de la presencia de obesidad.

A

Respuestas correctas


