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¿Cuáles son los valores de presión adecuados? 
Estados Unidos vs. el resto del mundo
What are the appropriate pressure values? United States vs. the rest of the world
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El tratamiento de la hipertensión arterial (HTA) sigue 
siendo un reto en la práctica diaria del médico pese a 
que existen guías de manejo tanto nacionales, como de 
otros países y organizaciones; se dificulta su utilización 
por diferencias en cuanto a valores de presión arterial 
(PA) que se consideren patológicos, gravedad, método 
para realizar la evaluación de riesgo del paciente, mo-
mento de inicio del tratamiento farmacológico y metas 
de PA. La otra barrera persistente es su implementa-
ción, incluso luego de seis años de la publicación de 
las guías de HTA de la American Heart Association, aún 
en los Estados Unidos no se aplican de forma 
adecuada1.

Un ejemplo del largo camino recorrido en el manejo 
de la HTA en Estados Unidos es la evolución de los 
reportes del Comité Nacional Conjunto de los Estados 
Unidos de América para la Prevención, Detección, 
Evaluación y Tratamiento de la Hipertensión Arterial 
(JNC, su sigla en Inglés) desde su primera publicación 
en 1977, que recomendaba tratamiento farmacológico 
con presiones diastólicas (PAD) ≥ 105  mmHg, y en 
donde la PA sistólica (PAS) no se tenía en cuenta2, 
hasta la Guía de HTA del ACC/AHA en el 2017 en la 
que se consideran como HTA valores de PA ≥ de 
130/80 e inicio de tratamiento farmacológico en pa-
cientes de riesgo cardiovascular moderado con estas 
cifras3.

Tabla 1. Diferencias en los puntos de corte del 
diagnóstico de presión arterial entre las guías ACC/AHA 
vs. ESC/ESH

Diferencias Guía ACC/AHA 2017 Guía ESC/ESH 2018

Valores de 
PA que 
definen
HTA en 
diferentes 
escenarios

PAS y/o PAD en mmHg PAS y/o PAD en mmHg

Consultorio ≥ 130                  ≥ 80 ≥ 140                  ≥ 90

Promedio 
diurno 
(MAPA)

≥ 130                  ≥ 80 ≥ 135                  ≥ 85

Promedio 
nocturno 
(MAPA)

≥ 110                  ≥ 65 ≥ 120                  ≥ 70

Promedio 
24 horas 
(MAPA)

≥ 125                  ≥ 75 ≥ 130                  ≥ 80

Promedio 
MAPA

≥ 130                  ≥ 80 ≥ 135                  ≥ 85 

La publicación de las guías de HTA de Estados Uni-
dos del 2017 generaron una controversia mundial que 
las guías de HTA de la Sociedad Europea de Cardiolo-
gía (SEC) del 2018 no calmaron del todo4.  

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RCCAR.M23000207&domain=pdf
mailto:joserozov%40outlook.com?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/RCCAR.M23000207
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
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La publicación posterior de las guías de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS)5 y de la International Society 
of Hypertension (ISH)6, con lineamientos similares a los 
de la SEC, crearon, entonces, dos corrientes en el ma-
nejo de la HTA: Estados Unidos vs. el resto del 
mundo.

Diferencias en valores de presión arterial 
para el diagnóstico de hipertensión 
arterial

El primer concepto es desde el punto de corte para 
el diagnóstico de HTA. Las Guías de la ESC/ESH, la 
OMS y la ISH no cambian los valores de referencia, que 
fueron originalmente establecidos por los JNC 3, 4, 5 y 
6, desde hace treinta años en Estados Unidos7. Por otro 
lado, las Guías del ACC/AHA cambiaron drásticamente 
su punto de corte argumentando que valores de 
PA ≥ 130/80 se asocian con más eventos vasculares 
(Tabla 1).

HTA estadio 1 (ACC/AHA) vs. presión 
normal alta (ES/ESH), ¿qué tan diferentes 
son realmente?

Los valores de PA que contemplan estas dos clasifi-
caciones se asemejan, pero sus denominaciones suenan 
radicalmente diferentes. Al revisar las recomendaciones 
del manejo para estos grupos de pacientes, en ambas 
guías se encuentran similitudes (Tabla 2).

En consecuencia, el mensaje más importante es 
que en pacientes con valores de PA de dichas cate-
gorías se debe evaluar el riesgo cardiovascular para 

definir el inicio del tratamiento farmacológico; no se 
necesitan valores de PA ≥ 140/90 para iniciar 
fármacos.

Todas las guías antes mencionadas3-6 reco-
miendan tratamiento farmacológico en pacientes con 
PA ≥ 140/90.

Un documento muy interesante es el de armoniza-
ción publicado en el 2022 por autores de Europa y 
Estados Unidos8, en el cual también consideran que, 
en general, existen más puntos de acuerdo que de 
desacuerdo, tales como:
–	La recomendación de inicio de tratamiento con algu-

na de cuatro clases de medicamentos antihiperten-
sivos: calcioantagonistas, inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina, bloqueadores del re-
ceptor de angiotensina y diuréticos tiazídicos o simi-
lares a las tiazidas.

–	Ambas guías recomiendan el uso temprano de com-
binaciones fijas en una sola píldora.

–	Las dos guías concuerdan en el cambio del estilo de 
vida como el eje fundamental del tratamiento de la 
HTA.

Metas de tratamiento ACC/AHA (EE.UU.) 
vs. ESC/ESH, ISH, OMS (el resto del 
mundo)

En este punto existen más encuentros que desen-
cuentros; la diferencia fundamental está dada por lo 
estricto de las metas en las guías ACC/AHA, mientras 
que las otras guías hablan de metas según tolerancia 
individual del paciente3-6 (Tabla 3).

Tabla 2. Comparación entre hipertensión arterial estadio I vs. presión arterial normal alta

ACC/AHA 2017 ESC/ESH 2018

HTA estadio I PA normal alta

PAS y/o PAD en mmHg 130‑139 80‑89 130‑139 85‑89

Se recomienda modificación en el estilo de vida para disminución del riesgo cardiovascular Sí Sí

Se recomienda inicio de tratamiento farmacológico a todos los pacientes No No

Tratamiento farmacológico determinado por el nivel de riesgo cardiovascular del paciente Sí Sí

Tratamiento farmacológico para pacientes con bajo riesgo cardiovascular No No

Tratamiento farmacológico para pacientes con riesgo cardiovascular moderado Sí No

Tratamiento farmacológico para pacientes con alto riesgo cardiovascular Sí Sí

Escala de riesgo a utilizar ASCVD SCORE
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Conclusiones
Ante el acercamiento entre las posiciones de las 

guías de Estados Unidos y Europa, el cual es evidente 
en el documento de armonización del 20228 con auto-
res de la ESC y del ACC/AHA, lo ideal sería llegar a 
una definición y clasificación universal de la HTA, se-
mejante a la cuarta definición universal del infarto9 y así 
lograr un lenguaje único, el cual facilitaría todo los pro-
cesos de investigación, educación y puesta en práctica 
de las guías de manejo sobre HTA, pues el objetivo 
primordial debe ser disminuir la mortalidad y morbilidad 
por enfermedad cardiovascular en el mundo.
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Resumen
Introducción: El electrocardiograma (ECG) es una herramienta útil inicial para la detección de hipertrofia ventricular izquierda 
a pesar de su baja sensibilidad. Sin embargo, no hay datos en la población colombiana del comportamiento de los diferentes 
criterios electrocardiográficos. Materiales y método: Se realizó un estudio transversal en dos centros especializados en 
cardiología de Medellín desde el año 2011, en donde se analizaron ECG de 51 pacientes participantes del estudio que 
cumplieran los criterios de inclusión. Se calcularon seis criterios, incluyendo el de Peguero-Lo Presti, mientras que la hiper-
trofia ventricular izquierda se definió con base en la ecocardiografía transtorácica bidimensional y modo M. Resultados: Se 
analizaron 18 pacientes con criterios electrocardiográficos de hipertrofia ventricular izquierda, confirmada mediante ecocar-
diografía, los cuales se compararon con 33 controles. La hipertrofia ventricular izquierda se encontró con mayor frecuencia 
a mayor edad, y en presencia de hipertensión arterial (HTA) y enfermedad renal crónica. Se hicieron curvas ROC determi-
nando que el mejor criterio para el diagnóstico electrocardiográfico de hipertrofia ventricular izquierda identificado por eco-
cardiografía es el de Peguero-Lo Presti (ROC: 0.81). Las especificidades de todos los criterios fueron 81-93%, sin diferencias 
significativas entre ellos. Conclusión: El criterio electrocardiográfico con mejor rendimiento diagnóstico para identificar 
hipertrofia ventricular izquierda diagnosticada mediante ecocardiografía es el de Peguero-Lo Presti, respecto a los criterios 
tradicionales conocidos en la población evaluada.

Palabras clave: Hipertrofia ventricular izquierda. Electrocardiografía. Ecocardiografía. Diagnóstico.

Abstract
Introduction: The electrocardiogram (ECG) is a useful initial tool for the detection of left ventricular hypertrophy (LVH) des-
pite its low sensitivity. However, there are no data in Colombian population on the behavior of the different electrocardiogra-
phic criteria. Materials and method: A cross-sectional study was carried out in two specialized cardiology centers in 
Medellín since 2011, where ECGs of 51 patients who met the inclusion criteria were analyzed. Six criteria were calculated, 
including the Peguero-Lo Presti, while LVH was defined based on two-dimensional transthoracic echocardiography and M mode.  
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Introducción
La hipertrofia ventricular izquierda es considerada un 

marcador de daño cardíaco subclínico y representa un 
factor de riesgo independiente de complicaciones car-
diovasculares en la población general1,2. Diferentes 
estudios han mostrado que la hipertrofia ventricular 
izquierda predice fuertemente infarto de miocardio y 
accidente cerebrovascular y es un marcador de mor-
talidad cardiovascular en la población general y con 
hipertensión arterial3-5. Esta entidad se presenta prin-
cipalmente en respuesta a sobrecargas de presión y 
volumen, que puede ser dado por hipertensión arterial, 
valvulopatías o falla cardíaca6.

La prevalencia global varía de un área a otra en 
pacientes hipertensos; por ejemplo, en China, con 
edad media de 58.6 años, la prevalencia fue de 42.7%7; 
en España con edad media de 64 años, diferentes 
estudios reportan del 10 al 20%8-11; en Grecia con edad 
media de 61.9 años, fue de 33.0%12; en Nigeria con 
edad media de 59 años, fue de 20.79%13 y en Boyacá 
(Colombia) con edad media de 67.5 años, fue de 17.9%, 
con rangos entre localidades que oscilaban entre 4.9 
y 52.7%2.

El ECG es un método accesible y económico para 
el diagnóstico de hipertrofia ventricular izquierda. En 
los últimos setenta años se han realizado numerosos 
trabajos con el fin de formular criterios electrocardio-
gráficos para poder hacer un diagnóstico más preciso 
de hipertrofia ventricular izquierda, sin encontrar alguno 
que sobrepase una sensibilidad del 65%14. En 2017, se 
publicó el criterio de Peguero-Lo Presti, el cual demos-
tró una mejor sensibilidad en la población en la que 
fue estudiado15. Por otra parte, una herramienta útil 
para confirmar el diagnóstico electrocardiográfico de 
hipertrofia ventricular izquierda es el ecocardiograma 
transtorácico en modo M y bidimensional (2D), el cual 
tiene una sensibilidad del 93% y una especificidad del 
95%3. El objetivo del presente estudio es determinar la 
precisión diagnóstica de la hipertrofia ventricular 
izquierda a través de electrocardiografía.

Materiales y método
Se realizó un estudio observacional de corte trans-

versal con un enfoque analítico, cuyo fundamento 
básico fue evaluar la precisión diagnóstica de los dife-
rentes criterios electrocardiográficos de hipertrofia ven-
tricular izquierda comparado con la prueba de 
referencia, que es el ecocardiograma transtorácico 
modo M y 2D.

La población del estudio estuvo constituida por el 
registro de pacientes adultos que consultaron a centros 
especializados en cardiología de la ciudad de Medellín 
con diagnóstico electrocardiográfico de hipertrofia ven-
tricular izquierda y tuvieran un ecocardiograma trans-
torácico en modo M y 2D a partir del año 2011, 
incluyendo la población comparador o sana. El diseño 
muestral se realizó tomando como referencia los estu-
dios de Peguero-Lo Presti et al.15 y Cabezas et al.16, 
que reportaron sensibilidades del 70 y el 22%, respec-
tivamente; así mismo, se tomó un nivel de confianza 
del 95% y una potencia del 80% con una relación 
enfermos/sanos de 1, obteniendo una muestra de 40 
pacientes con corrección de Yates (20 sanos y 20 con 
hipertrofia ventricular izquierda).

El objetivo primario fue determinar la capacidad 
predictiva de los criterios electrocardiográficos de 
hipertrofia ventricular izquierda comparado con la 
prueba de referencia. Los objetivos secundarios fue-
ron la caracterización de la población y las sensibili-
dades y especificidades de los diferentes criterios 
electrocardiográficos comparados con la prueba de 
referencia.

Se incluyeron pacientes con diagnóstico electrocardio-
gráfico de hipertrofia ventricular izquierda definida por 
alguno de los criterios siguientes: Sokolow-Lyon, Soko-
low modificado, Cornell, Nuevos Criterios, Romhilt Estes 
o Peguero-Lo Presti y que contaran con ecocardiografía 
en donde se tuvieran las mediciones 2D o modo M del 
ventrículo izquierdo con sus respectivas medidas indexa-
das, y como grupo comparador pacientes con ECG nor-
mal y ecocardiografía con las respectivas mediciones 2D 

Results: 18 patients with electrocardiographic criteria of LVH and confirmed with echocardiography were analyzed and were 
compared with 33 controls. LVH was found more frequently in older age, arterial hypertension (HTN) and chronic kidney 
disease. ROC curves were made determining that the best criteria for the electrocardiographic diagnosis of LVH identified by 
echocardiography is the Peguero-Lo Presti criteria (ROC: 0.81). The specificities of all the criteria were 81-93%, with no 
significant differences between them. Conclusion: The electrocardiographic criteria with the best diagnostic performance to 
identify LVH diagnosed by echocardiography is the Peguero-Lo Presti criteria, compared to the traditional criteria used in the 
evaluated population.

Keywords: Left ventricular hypertrophy. Electrocardiography. Echocardiography. Diagnosis.
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o modo M del ventrículo izquierdo. Se excluyeron pacien-
tes con datos insuficientes, bloqueo de rama del haz de 
His, miocardiopatía hipertrófica, preexcitación ventricular 
y calidad inadecuada del ECG o ecocardiograma.

Se recolectó información de la historia clínica reali-
zada en el servicio de CES Cardiología y Clínica CES 
de los pacientes que cumplieron los criterios de inclu-
sión a partir del año 2011 y se almacenaron los datos 
en una hoja de cálculo de Excel diseñada por los 
investigadores para posteriormente exportar al pro-
grama estadístico.

La definición de hipertrofia ventricular izquierda se 
hizo con base en los diferentes criterios establecidos 
en la literatura tanto en electrocardiografía de 12 deri-
vaciones6,14,15, como en ecocardiografía transtorácica 
en modo M y 2D según la Sociedad Americana del 
Corazón y la Sociedad Europea de Imagen Cardiovas-
cular. La masa ventricular fue calculada con la fórmula 
de Devereux: masa ventricular izquierda = 0.80 x {1.04 
x [(diámetro interno + espesor de la pared septal + 
espesor de la pared posterior)3  -  (diámetro interno)3]} 
+ 0.6 g. La masa del ventrículo izquierdo fue indexada 
según la superficie corporal. Se definió hipertrofia ven-
tricular izquierda como un índice de masa ventricular 
izquierda > 115 g/m2 en hombres y > 95 g/m2 en muje-
res17 (Tabla 1).

En cuanto al análisis estadístico, los datos electro-
cardiográficos, ecocardiográficos y clínicos basales 
fueron obtenidos por dos revisores independientes cie-
gos. Las variables continuas que se ajustaron a la 
distribución normal se informaron como media ± des-
viación estándar; de lo contrario, fueron reportados 
como mediana y rango intercuartílico (25 a 75%). Las 
variables categóricas se informaron como frecuencias 
y porcentajes. Se consideró un valor de p < 0.05 esta-
dísticamente significativo. El análisis AUC fue el método 
estadístico utilizado para estimar el rendimiento diag-
nóstico del ECG comparado con la prueba de referen-
cia. Todo el análisis fue realizado en el programa SPSS 
versión 25.

Resultados
Durante el período de investigación se encontraron 

18 pacientes con criterios electrocardiográficos de 
hipertrofia ventricular izquierda, confirmados mediante 
ecocardiografía, y se compararon los diferentes crite-
rios diagnósticos de hipertrofia ventricular izquierda 
con 33 controles; en la tabla 2 se presentan las carac-
terísticas basales de los pacientes. Se encontró que 
los pacientes con hipertrofia ventricular izquierda son 

de mayor edad y presentan mayor frecuencia de HTA 
y enfermedad renal crónica. La diferencia encontrada 
en las valvulopatías se debe a que la hipertrofia ven-
tricular izquierda es secundaria a la enfermedad 
valvular.

En este estudio se encontró una sensibilidad general 
del 94% con un valor predictivo positivo (VPP) del 65% 
y una especificidad del 72% con un valor predictivo 
negativo (VPN) de 96%; sin embargo, la prevalencia 
de hipertrofia ventricular izquierda confirmada por eco-
cardiografía fue solo del 35%.

La mejor sensibilidad para el diagnóstico de hiper-
trofia ventricular izquierda por electrocardiografía la 
presentó el criterio de Peguero-Lo Presti, que fue del 
77%, seguida del criterio de Romhilt-Estes con una 
sensibilidad del 55%. En cuanto a especificidad, la 
mejor fue evidenciada con el criterio de Cornell con 
93%, seguida del criterio de Sokolow modificado, con 
una especificidad del 90%, y finalmente del de Pegue-
ro-Lo Presti, que fue del 84%; en la tabla 3 se presen-
tan otros rendimientos diagnósticos encontrados.

Se calcularon curvas ROC y se determinó que el 
mejor criterio para el diagnóstico electrocardiográfico 
de hipertrofia ventricular izquierda identificado por eco-
cardiografía es el de Peguero-Lo Presti (ROC: 0.81) 
seguido del de Romhilt-Estes (ROC: 0.68) (Fig.  1 y 
tabla 4).

Discusión
El ECG se ha utilizado a lo largo de los años como 

herramienta fundamental en la evaluación de los 
pacientes en el servicio de urgencias, hospitalización o 
consulta externa. Esta herramienta útil permite una 
aproximación en el diagnóstico de hipertrofia ventricu-
lar izquierda en el primer nivel de atención. Para el 
médico es importante conocer los criterios electrocar-
diográficos de hipertrofia ventricular izquierda con el fin 
de lograr una aproximación en la atención del paciente, 
principalmente en aquel que tiene factores de riesgo 
cardiovascular, debido a que la prevalencia de enfer-
medad cardiovascular es mayor en quienes padecen 
hipertrofia ventricular izquierda4, aún más en pacientes 
de mayor edad y con inadecuado control de cifras ten-
sionales que puede aumentar hasta el 24%9. En este 
estudio, se evidenciaron similares características, pero 
también se encontró que la población con enfermedad 
renal crónica tiene mayor frecuencia de hipertrofia ven-
tricular izquierda. Uno de los estudios que analizó este 
hallazgo fue el PREVEND, el cual, mediante el criterio 
electrocardiográfico de Cornell, encontró que los 
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clasificados con tasa de filtración glomerular de 
< 60 ml/min/1.73 m2 tienen mayor prevalencia de hiper-
trofia ventricular izquierda, la cual oscila alrededor del 
5.3%18. Por tal motivo, el hallazgo electrocardiográfico 
de hipertrofia ventricular izquierda debe hacer sospe-
char un daño de órgano blanco subclínico, el cual 
requiere optimización del control de los factores de 
riesgo cardiovascular19,20, además de estudio ecocar-
diográfico transtorácico o por resonancia magnética 
cardíaca21.

En este estudio se comparan diferentes criterios 
electrocardiográficos para la identificación de 

hipertrofia ventricular izquierda, con el diagnóstico eco-
cardiográfico de hipertrofia ventricular izquierda. De 
acuerdo con lo reportado en la literatura, nuestro estu-
dio muestra resultados similares, pues se hallaron sen-
sibilidades entre 20-60% y especificidades > 90%6,14-16. 
La mayoría de criterios tradicionales se han enfatizado 
en la medición de la amplitud más alta de la onda R 
en varias derivaciones, motivo por el cual se añadió el 
criterio de Peguero-Lo Presti en la evaluación, que 
incluye la medición de la onda S en las derivaciones 
precordiales, permite detectar de manera temprana los 
cambios de hipertrofia ventricular izquierda leve 

Tabla 1. Criterios electrocardiográficos de hipertrofia ventricular izquierda

Sokolow‑Lyon S en V1 + R en V5 o V6: > 35 mm

Sokolow Modificado S en V2 + R en V6: > 45 mm

Cornell R en aVL+S en V3: > 20 mm en mujeres;  
< 28 mm en hombres

Nuevos criterios para hipertrofia ventricular izquierda

Hombres Mujeres

< 40 años: R en aVL + S en V3 > 22 mm; T en V1 ≥ 0 mm < 40 años: R en aVL + S en V3 > 12 mm; T en V1 ≥ 0 mm

> 40 años: R en aVL + S en V3 > 22 mm; T en V1 ≥ 2 mm > 40 años: R en aVL + S en V3 > 12 mm; T en V1 ≥ 2 mm

Romhilt‑Estes (5‑13 puntos)

Criterio Puntaje

Amplitud: cualesquiera de los siguientes: 3

– Onda R o S en cualesquiera de las derivaciones del plano frontal ≥ 20 mm
– Onda S en V1 o V2 ≥ 30 mm
– Onda R en V5 o V6 ≥ 30 mm

Cambios en el segmento ST opuestos al eje  
(patrón típico de sobrecarga ventricular):

– Sin digoxina 3

– Con digoxina 1

Compromiso auricular izquierdo: 3

– Fuerza terminal de la onda P en V1 > 40 mm/ms

Desviación del eje hacia la izquierda ≥ –30° 2

Duración del complejo QRS ≥ 90 ms 1

Deflexión intrinsecoide en V5 y V6 ≥ 50 ms 1

4 puntos: hipertrofia ventricular izquierda probable; 5 puntos: hipertrofia ventricular izquierda definitiva

Peguero‑Lo Presti SD* + SV4 ≥ 2.3 mV en mujeres; ≥ 2.8 mV en hombres.
En los casos en los cuales la SD se encuentra en la 
derivación V4, se duplica la amplitud de la onda S para 
obtener el valor de SD + SV4.

*SD: S más profunda de cualquier derivación precordial.
Adaptada de Uribe AW, 20146 y Peguero et al., 201715.
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con una sensibilidad del 77% y una especificidad del 
84%, con un mayor VPN de 87%; es decir, es alta-
mente probable que el paciente no tenga hipertrofia 
ventricular izquierda con un resultado negativo del cri-
terio electrocardiográfico.

También es conocido que la geometría del ventrí-
culo izquierdo se relaciona con el rendimiento de cada 
uno de los criterios; la hipertrofia excéntrica disminuye 
la precisión del ECG22, como lo han demostrado estu-
dios previos en los que la sensibilidad del criterio de 
Cornell fue menor en ese grupo de pacientes14,23,24. 
En nuestro estudio, la sensibilidad fue menor en los 
criterios de Sokolow-Lyon modificado y nuevos crite-
rios (Tabla 4).

En el estudio VIIDA25, se encontró que la prevalencia 
de hipertrofia ventricular izquierda suele ser mayor en 
mujeres por el criterio de Cornell, mientras que en los 
hombres lo suele ser por el de Sokolow-Lyon. A dife-
rencia de nuestro estudio, mostró mayor frecuencia de 
hipertrofia ventricular izquierda por Sokolow-Lyon y 
Peguero-Lo Presti en las mujeres, y en hombres mayor 
frecuencia con Peguero-Lo Presti.

Tabla 2. Características generales de la población

Variable Presencia de hipertrofia 
ventricular izquierda

(n = 18)

Ausencia de hipertrofia 
ventricular izquierda

(n = 33)

Valor de p

Edad – años 65 ± 15 53 ± 19 0.04

Sexo masculino 13 (72.2) 15 (45.5) 0.06

Etnia – Afrocolombiana 2 (11.1) 1 (3.0) 0.24

Enfermedad coronaria 3 (16.7) 3 (9.1) 0.42

Hipertensión arterial 13 (72.2) 13 (39.4) 0.02

Diabetes mellitus 3 (16.7) 1 (3.0) 0.08

Sobrepeso 3 (16.7) 11 (33.3) 0.20

Obesidad 1 (5.6) 4 (12.1) 0.45

Dislipidemia 4 (22.2) 4 (12.1) 0.34

Tabaquismo pesado 2 (11.1) 1 (3.0) 0.24

Enfermedad renal crónica 5 (27.8) 0 0.01

Valvulopatía mitral o aórtica grave* 2 (11.8) 0 0.04

Índice de masa ventricular izquierda – g/m2 143 ± 28 77 ± 14 0.00

Frecuencia cardiaca – LPM 77 ± 11 75 ± 10 0.43

Presión arterial > 140/90 mmHg 10 (55.5) 4 (12.1) 0.06

Los valores son media ± desviación estándar o n (%)
*Insuficiencia mitral primaria, estenosis aórtica.
LPM: latidos por minuto.

a moderada y mejorar la sensibilidad electrocardiográ-
fica15. Cabe resaltar que se aplicó el anterior criterio en 
nuestro estudio, y se encontró un rendimiento similar, 

Figura  1. Área bajo la curva para criterios diagnósticos 
por electrocardiografía de hipertrofia ventricular izquierda.
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De acuerdo con lo encontrado en nuestro estudio, 
creemos que la aplicación de los criterios de Pegue-
ro-Lo Presti permite identificar de manera temprana los 
pacientes con hipertrofia ventricular izquierda subclí-
nica que requiere imagen para su confirmación. Este 
hallazgo ayudará al nivel de atención primaria para 
enfatizar en el control de comorbilidades y factores de 
riesgo cardiovascular, evaluar la estructuralidad car-
díaca de manera oportuna y así impactar en la dismi-
nución de complicaciones cardiovasculares1,2.

Limitaciones
El estudio tiene un diseño retrospectivo de dos 

centros y un tamaño de muestra relativamente 
pequeño; probablemente, esto se debe a que es un 
centro especializado en Cardiología que tiene mayor 

control de los factores de riesgo cardiovascular. 
A pesar de la muestra relativamente pequeña, en los 
diferentes estudios de electrocardiografía e hipertro-
fia ventricular izquierda realizados, las metodologías 
son similares a las del presente estudio15,26. Otra 
limitación es que la estimación de la masa ventricular 
izquierda se realizó mediante ecocardiografía bidi-
mensional, pese a que informes recientes demues-
tran superioridad de la imagen por resonancia 
magnética cardíaca21.

Conclusión
El ECG sigue siendo una herramienta fundamental y 

útil en la evaluación de los pacientes con factores de 
riesgo cardiovascular. El criterio electrocardiográfico 
con mejor rendimiento diagnóstico para identificar 
hipertrofia ventricular izquierda diagnosticada mediante 
ecocardiografía es el de Peguero-Lo Presti, respecto a 
los criterios tradicionales conocidos en la población 
evaluada.
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Tabla 3. Rendimiento diagnóstico de criterios electrocardiográficos para hipertrofia ventricular izquierda

Criterio Sensibilidad 
(%)

Especificidad 
(%)

Valor predictivo 
positivo (%)

Valor predictivo 
negativo (%)

Hipertrofia ventricular izquierda por Sokolow‑Lyon 44 84 61 73

Hipertrofia ventricular izquierda por Sokolow modificado 22 90 57 68

Hipertrofia ventricular izquierda por Cornell 38 93 77 73

Hipertrofia ventricular izquierda por nuevos criterios 33 84 54 70

Hipertrofia ventricular izquierda por Romhilt‑Estes 55 81 62 77

hipertrofia ventricular izquierda por Peguero‑Lo Presti 77 84 73 87

Tabla 4. Área bajo la curva para criterios diagnósticos 
por electrocardiografía de hipertrofia ventricular 
izquierda

Criterios Área bajo la 
curva (AUC)

Hipertrofia ventricular  
izquierda por Sokolow‑Lyon

0.64

Hipertrofia ventricular  
izquierda por Sokolow modificado

0.56

Hipertrofia ventricular izquierda por Cornell 0.66

Hipertrofia ventricular  
izquierda por nuevos criterios

0.59

Hipertrofia ventricular  
izquierda por Romhilt‑Estes

0.68

Hipertrofia ventricular 
 izquierda por Peguero‑Lo Presti

0.81
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clínicos obtenidos de forma rutinaria. El consentimiento 
informado de los pacientes no fue requerido por tra-
tarse de un estudio observacional retrospectivo. 

Bibliografía
	 1.	 Kannel WB. Left ventricular hypertrophy by electrocardiogram: preva-

lence, incidence, and mortality in the Framingham Study. Ann Intern Med. 
1969;71(1):89.

	 2.	 Manrique FG, Ospina JM, Herrera-Amaya GM. Prevalencia de hipertrofia 
ventricular izquierda en pacientes hipertensos. Acta Med Colomb. 
2014;39:244-9.

	 3.	 Koren MJ. Relation of left ventricular mass and geometry to morbidity 
and mortality in uncomplicated essential hypertension. Ann Intern Med. 
1991;114(5):345-52.

	 4.	 Levy D, Garrison RJ, Savage DD, Kannel WB, Castelli WP. Prognostic 
implications of echocardiographically determined left ventricular mass in 
the Framingham Heart Study. New Eng J Med. 1990;322(22):1561-6.

	 5.	 Liao Y, Cooper RS, McGee DL, Mensah GA, Ghali JK: The relative 
effects of left ventricular hypertrophy, coronary artery disease and ven-
tricular dysfunction on survival among black adults. JAMA. 1995; 
273:1592-7.

	 6.	 Uribe AW. Hipertrofias y dilataciones cardíacas: sensibilidad y especifi-
cidad de los hallazgos electrocardiográficos. En: Uribe AW (ed.). Elec-
trocardiografía Clínica. De lo básico a lo complejo. 1a. ed. Distribuna; 
2014. p. 143-54.

	 7.	 Wang S, Xue H, Zou Y, Sun K, Fu C, Wang H, et al. Prevalence and 
risk factors for left ventricular hypertrophy and left ventricular geometric 
abnormality in the patients with hypertension among Han Chinese. Chin 
Med J. 2012;125(1):21-6.

	 8.	 De la Sierra A, Segura J, Banegas JR, Gorostidi M, de la Cruz JJ, 
Armario P, et al. Clinical features of 8295 patients with resistant hyper-
tension classified on the basis of ambulatory blood pressure monitoring. 
Hypertension. 2011;57(5):898-902.

	 9.	 Lozano JV, Redón J, Cea-Calvo L, Fernández-Pérez C, Navarro J, 
Bonet Á, et al. Hipertrofia ventricular izquierda en la población hipertensa 
española. Estudio ERIC-HTA. Rev Esp Cardiol. 2006;59(2):136-42.

	 10.	 Luque M, Galgo A, Abad E, Egocheaga I, de la Cruz JJ, Cea-Calvo L, 
et al. Hipertrofia ventricular izquierda por electrocardiograma o ecocar-
diograma y complicaciones cardiovasculares en hipertensos tratados de 
la Comunidad Autónoma de Madrid. Estudio MAVI-HTA. Hipertensión y 
Riesgo Vascular. 2008;25(3):99-107.

	 11.	 Tovillas FJ, Dalfó A, Romea S, Sisó A, Senar E, Miracle M. Morbilidad 
cardiovascular y su relación con la hipertrofia ventricular izquierda de 
una cohorte de pacientes hipertensos: estudio Gòtic. Atención Primaria. 
2001;28(5):315-9.

	 12.	 Papazafiropoulou A, Skliros E, Sotiropoulos A, Papafragos C, Gikas A, 
Apostolou O, et al. Prevalence of target organ damage in hypertensive 
subjects attending primary care: C.V.P.C. study (epidemiological car-
dio-vascular study in primary care). BMC Family Practice. 2011;12(75).

	 13.	 Salako BL, Ogah OS, Adebiyi AA, Oladapo OO, Aje A, Adebayo AK, 
et al. Blood pressure control and left ventricular hypertrophy in hyperten-
sive Nigerians. Ann Afr Med. 2009;8(3):156-62.

	 14.	 Levy D, Labib SB, Anderson KM, Christiansen JC, Kannel WB, Castelli WP. 
Determinants of sensitivity and specificity of electrocardiographic criteria 
for left ventricular hypertrophy. Circulation. 1990;81(3):815-20.

	 15.	 Peguero JG, Lo Presti S, Perez J, Issa O, Brenes JC, Tolentino A. 
Electrocardiographic criteria for the diagnosis of left ventricular hypertro-
phy. Journal of the American College of Cardiology. 2017;69(13): 
1694-703.

	 16.	 Cabezas M, Comellas A, Ramón Gómez J, López Grillo L, Casal H, 
Carrillo N, et al. Comparación de la sensibilidad y especificidad de los 
criterios electrocardiográficos para la hipertrofia ventricular izquierda 
según métodos de Romhilt-Estes, Sokolow-Lyon, Cornell y Rodríguez 
Padial. Rev Esp Cardiol. 1997;50(1):31-5.

	 17.	 Lang RM, Badano LP, Mor-Avi V, Afilalo J, Armstrong A, Ernande L, et al. 
Recommendations for cardiac chamber quantification by echocardiogra-
phy in adults: an update from the American Society of Echocardiography 
and the European Association of Cardiovascular Imaging. J  Am Soc 
Echocardiogr. 2015;28(1):1-39.e14.

	 18.	 Smilde T, Asselbergs F, Hillege H, Voors A, Kors J, Gansevoort R, et al. 
Mild renal dysfunction is associated with electrocardiographic left ventri-
cular hypertrophy. Am J Hypertens. 2005;18(3):342-7.

	 19.	 Colombia, Ministerio de Salud y Protección Social, Guía de Práctica 
Clínica para el manejo de la hipertensión arterial primaria (HTA). 2a. 
edición. Guía No  18. El Ministerio; 2017. https://www.minsalud.gov.co/
sites/rid/Lists/BibliotecaDigital/RIDE/DE/CA/gpc-profesionales-hiperten-
sion-arterial-primaria.pdf

	 20.	 Moya L, Moreno J, Lombo M, Guerrero C, Aristizábal D, Vera A, et al. 
Consenso de expertos sobre el manejo clínico de la hipertensión arterial 
en Colombia. Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía. Rev 
Colomb Cardiol. 2018;25:4-26.

	 21.	 Bacharova L, Ugander M. Left ventricular hypertrophy: the relationship 
between the electrocardiogram and cardiovascular magnetic resonance 
imaging. Ann Noninvasive Electrocardiol. 2014;19:524-33.

	 22.	 Tomita S, Ueno H, Takata M, Yasumoto K, Tomoda F, Inoue H. Rela-
tionship between electrocardiographic voltage and geometric patterns of 
left ventricular hypertrophy in patients with essential hypertension. Hyper-
tens Res. 1998;21:259-66.

	 23.	 Verdecchia P, Schillaci G, Borgioni C, Ciucci R, Gattobigio R, Zampi I, 
et al. Prognostic value of a new electrocardiographic method for diagno-
sis of left ventricular hypertrophy in essential hypertension. J  Am Coll 
Cardiol 1998;31:383-90.

	 24.	 Oikonomou E, Theofilis P, Mpahara A, Lazaros G, Niarchou P, 
Vogiatzi G, et al. Diagnostic performance of electrocardiographic criteria 
in echocardiographic diagnosis of different patterns of left ventricular 
hypertrophy. Ann Noninvasive Electrocardiol. 2019;25(3).

	 25.	 González-Juanatey JR, Cea-Calvo L, Bertomeu V, Aznar J. Criterios 
electrocardiográficos de hipertrofia ventricular izquierda y perfil de riesgo 
cardiovascular en hipertensos. Estudio VIIDA. Rev Esp Cardiol. 
2007;60(2):148-56.

	 26.	 Maunganidze F, Woodiwiss AJ, Libhaber CD, Maseko MJ, Majane OH, 
Norton GR. Left ventricular hypertrophy detection from simple clinical 
measures combined with electrocardiographic criteria in a group of Afri-
can ancestry. Clin Res Cardiol. 2014;103:921-9.

https://www.minsalud.gov.co/sites/rid/Lists/BibliotecaDigital/RIDE/DE/CA/gpc-profesionales-hipertension-arterial-primaria.pdf
https://www.minsalud.gov.co/sites/rid/Lists/BibliotecaDigital/RIDE/DE/CA/gpc-profesionales-hipertension-arterial-primaria.pdf
https://www.minsalud.gov.co/sites/rid/Lists/BibliotecaDigital/RIDE/DE/CA/gpc-profesionales-hipertension-arterial-primaria.pdf


139

ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen
Objetivo: Describir la experiencia de un centro de cirugía cardiovascular en indicadores de calidad en la atención de pacien-
tes en el posoperatorio de cirugía de revascularización miocárdica sin uso de circulación extracorpórea. Materiales y método: Estu-
dio descriptivo observacional de cohorte retrospectiva en único centro. La información se obtuvo de nuestra base de datos 
de pacientes sometidos a cirugía cardiovascular. Se incluyeron todos los pacientes mayores de 18 años a quienes se les 
realizó cirugía de revascularización miocárdica sin uso de circulación extracorpórea. Los indicadores de calidad analizados 
fueron: número de reintervenciones, ventilación mecánica prolongada, enfermedad vascular cerebral y síndrome de bajo 
gasto en el posoperatorio, lesión renal aguda, fibrilación auricular y mortalidad ajustada al riesgo. Resultados: Durante el 
periodo de estudio de mayo de 2015 a mayo de 2019, 274 pacientes fueron intervenidos de cirugía de revascularización 
miocárdica sin uso de circulación extracorpórea. Hubo predominio del género masculino, con 69.3%, edad entre 45 y 65 
años con 52.9% y la comorbilidad más frecuente fue la hipertensión arterial en 76.3% de los casos. Los indicadores de 
calidad fueron: reintervención por sangrado, 4 casos (1.5%), ventilación mecánica prolongada, 20 casos (7.3%), accidente 
vascular cerebral 1 caso (0.4%), síndrome de bajo gasto cardiaco, 10 casos (3.6%), lesión renal aguda, 28 casos (10.2%), 
fibrilación auricular, 29 casos (10.6%%). La mortalidad general en UCI fue de 3 pacientes (1.1%). Conclusiones: Los resul-
tados obtenidos muestran información importante acerca de los indicadores de calidad registrados en un centro regional de 
cirugía cardiovascular en el posoperatorio de cirugía de revascularización miocárdica sin uso de circulación extracorpórea. 
Se propone la creación de bases de datos multicéntricas nacionales para el registro y la comparación de indicadores en el 
posquirúrgico cardiovascular.

Palabras clave: Cirugía cardiaca. Indicadores de calidad. Circulación extracorpórea. Revascularización miocárdica.

Abstract
Objective: To describe the exp in quality indicators in the care of patients in the post-surgery period of coronary artery bypass 
graft without pump oxigenator. Materials and method: Descriptive observational retrospective cohort study in a single center. 
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Introducción
La enfermedad cardiovascular continúa siendo una de 

las primeras causas de mortalidad mundial según repor-
tes de la OMS1. En 2015, se calculó que 17.7 millones 
de personas murieron por enfermedades cardiovascu-
lares, siendo el 31% del total de los decesos. De estas, 
7.4 millones se debieron a enfermedad coronaria1.

Las técnicas de revascularización coronaria, inclui-
das la intervención coronaria percutánea (ICP) y la 
cirugía de revascularización coronaria, son unos de los 
procedimientos más realizados en los Estados Unidos, 
donde representan un costo anual de $6.7 billones de 
dólares al año2. La cirugía de revascularización coro-
naria continúa siendo el estándar de revascularización 
para pacientes con enfermedad coronaria multivaso, 
lesión del tronco de la coronaria izquierda y disfunción 
sistólica2.

Esta se hizo posible gracias a la aplicación de las 
técnicas de circulación extracorpórea iniciadas por Gi-
bbon en 1953, sobre un campo quieto, sin sangre y 
con la posibilidad de ser manipulado libremente para 
exponer cualquier vaso coronario. La circulación extra-
corpórea se asocia a la activación de una respuesta 
inflamatoria sistémica, causada por la activación de 
mediadores celulares y humorales cuando la sangre 
entra en contacto con las tubuladuras del sistema3,4. 
Esta activación inflamatoria es responsable de compli-
caciones asociadas a disfunción cardiaca, renal y neu-
rológica, así como a coagulopatía, falla respiratoria y 
disfunción de múltiples órganos5.

A principios de la década de los noventa, se popu-
larizó la realización de cirugía coronaria sin uso de 
circulación extracorpórea, especialmente en centros de 
América del Sur6,7. Con esta técnica se ha descrito 

disminución de la morbilidad y mortalidad en el poso-
peratorio, y es de utilidad en pacientes seleccionados8. 
Otros reportes han indicado la disminución de disfun-
ción cognitiva temprana con la técnica sin circulación 
extracorpórea9, y disminución en el déficit neurológico 
agudo y ECV10, así como en lesión renal aguda11.

En contraste con los beneficios reportados en estu-
dios iniciales, en un estudio más reciente, en el que se 
compararon los resultados de cirugía de revasculariza-
ción coronaria con y sin uso de circulación extracorpó-
rea, no se demostró beneficio en términos de mortalidad 
o complicaciones cardiovasculares en los primeros 
treinta días y se observó aumento de estos desenlaces 
a un año en los pacientes con cirugía de revasculari-
zación coronaria sin circulación extracorpórea, así 
como menor permeabilidad de los injertos a un año12. 
Pese a que se ha reportado disminución en el número 
de cirugías de revascularización coronaria realizadas 
sin uso de circulación extracorpórea, este procedimien-
to se recomienda en grupos selectos de pacientes y 
en centros donde se cuente con la experiencia y el 
volumen adecuado de pacientes13.

La Sociedad Española de Medicina Crítica y Uni-
dades Coronarias (SIMICYUC), ha hecho publicacio-
nes acerca del registro de indicadores de calidad a 
tener en cuenta en el manejo de pacientes en unida-
des de cuidados intensivos14. En el registro de indi-
cadores de calidad en cirugía cardiaca se considera 
tener en cuenta: número de reintervenciones, venti-
lación mecánica prolongada mayor a 48 horas, infec-
ción de la herida quirúrgica, accidente cerebrovascular 
perioperatorio, infarto agudo de miocardio periopera-
torio, síndrome de bajo gasto cardiaco posoperatorio, 
insuficiencia renal aguda posquirúrgica y mortalidad 
ajustada al riesgo.

The information was obtained from our database of patients undergoing cardiovascular surgery. All patients over 18 years of 
age who underwent coronary artery bypass graft without pump oxigenator were included. The quality indicators analyzed 
were: number of reoperations, prolonged mechanical ventilation, cerebrovascular disease and low cardiac output syndrome 
in the postoperative period, acute kidney injury, atrial fibrillation, and risk-adjusted mortality. Results: During the study period 
from May 2015 to May 2019, 274 patients underwent coronary artery bypass graft without pump oxygenator. There was a 
predominance of the male gender (69.3%), age between 45 and 65 years (52.9%) and the most frequent comorbidity was 
arterial hypertension (76.3%). The quality indicators were: reoperation for bleeding, 4 cases (1.5%), prolonged mechanical 
ventilation, 20  cases (7.3%), stroke, 1  case (0.4%), low cardiac output syndrome, 10  cases (3.6%), acute kidney injury, 
28  cases (10.2%) and atrial fibrillation, 29  cases (10.6%). Overall mortality in the ICU was 3  patients (1.1%). 
Conclusions: The results obtained show important information about quality indicators recorded in a regional cardiovascular 
surgery center in the postoperative period of myocardial revascularization surgery without the use of extracorporeal circulation. 
The creation of a national multicenter database is proposed for the registration and comparison of postoperative cardiovas-
cular indicators.

Keywords: Cardiac surgery. Healthcare quality indicators. Extracorporeal circulation. Myocardial revascularization.
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El objetivo de este trabajo es describir la experien-
cia de un centro regional de cirugía cardiovascular en 
los indicadores de calidad en la atención de pacientes 
en el posoperatorio de cirugía de revascularización 
miocárdica sin uso de circulación extracorpórea.

Materiales y método
Estudio observacional descriptivo de cohorte retros-

pectiva en único centro, cuya información se obtuvo a 
partir de una base de datos de pacientes adultos so-
metidos a cirugía cardiovascular, desarrollada con el 
programa Excel 2010. Se incluyeron todos los pacien-
tes mayores de 18 años a quienes se les realizó cirugía 
de revascularización miocárdica sin uso de circulación 
extracorpórea. Se excluyeron los pacientes sometidos 
a esta intervención en los cuales se usó circulación 
extracorpórea y los pacientes con cirugías combinadas 
de reemplazo valvular y revascularización miocárdica, 
por el requerimiento de circulación extracorpórea para 
la cirugía.

Los indicadores de calidad analizados fueron: número 
de reintervenciones, ventilación mecánica prolongada, 
enfermedad vascular cerebral en el posoperatorio, sín-
drome de bajo gasto cardiaco en el posoperatorio, le-
sión renal aguda, fibrilación auricular y mortalidad 
ajustada al riesgo. Los datos fueron recolectados en una 
base de datos institucional en Excel 2010 y manejados 
en el paquete estadístico SPSS 24.0. Los datos son 
presentados en porcentaje para los valores totales y 
promedio ± desviación típica o mediana y rango inter-
cuartílico según se cumpla la normalidad o no para las 
variables continuas. Se realizaron pruebas de normali-
dad de acuerdo con el número de pacientes en cada 
grupo (Shapiro-Wilk si n es menor a 30, de lo contrario 
prueba de Kolmogorov-Smirnov con corrección de Lillie-
fors). Según el reporte se utilizó la prueba de ANOVA o 
la prueba no paramétrica correspondiente para la com-
paración de variables continuas para proporciones múl-
tiples (H de Kruskal-Wallis). Se tomaron valores de 
p < 0.05 como estadísticamente significativos.

Resultados
Durante el periodo de estudio de mayo de 2015 a 

mayo de 2019, se registraron 573 pacientes sometidos 
a cirugía cardiovascular, de los cuales 274 fueron in-
tervenidos de cirugía de revascularización miocárdica 
sin uso de circulación extracorpórea, correspondiente 
al 47.8% del total. Casi la totalidad de los pacientes 

egresaron vivos de la institución (98.9%), siendo inter-
venidos quirúrgicamente de forma electiva (97.8%).

Hubo predominio del género masculino, 69.3%, con 
razón hombre mujer 2.3:1. El promedio de edad fue de 
64.1 ± 9.8 años; sin embargo, la edad entre 45 y 65 
años concentró la mayoría de los casos, con 52.9%, y 
las comorbilidades más frecuentes fueron la hiperten-
sión arterial en 76.3%, la dislipidemia en 27.7% y la 
diabetes mellitus tipo 2 en 22.6% de los casos 
(Tabla 1).

La mediana del EuroSCORE II fue de 2.1% (rango 
0.56-24.9%), siendo predominantes los riesgos bajo e 
intermedio; la fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo fue normal en tres cuartas partes de los pa-
cientes, mediana de 59% (rango 20-85%).

Los indicadores de calidad fueron: reintervención por 
sangrado, 4 casos (1.5%); ventilación mecánica prolon-
gada, 20 casos (7.3%); accidente vascular cerebral 
perioperatorio, 1 caso (0.4%); síndrome de bajo gasto 
cardiaco, 10 casos (3.6%); IAM en el perioperatorio, 10 
casos (3.6%); lesión renal aguda, 28 casos (10.2%) y 
fibrilación auricular, 29 casos (10.6%).

La mortalidad en UCI fue de 3 pacientes (1.1%) de 
los cuales dos fueron intervenciones quirúrgicas de 
urgencia, 2 tenían riesgo preoperatorio alto y uno ries-
go moderado. La mortalidad ajustada al riesgo tenien-
do en cuenta la razón entre mortalidad observada y la 
mortalidad esperada para un EuroSCORE global del 
2.1% fue de 0.52.

La estancia hospitalaria posquirúrgica tuvo una me-
diana de 5 días (rango 3-52 días) y una distribución no 
normal considerando la clasificación por fracción de 
eyección, riesgo prequirúrgico, edad y número de 
puentes realizados (p < 0.001), por lo que realizó prue-
ba no paramétrica H de Kruskal-Wallis, la cual fue 
significativa para la estancia en UCI y el riesgo preope-
ratorio (p < 0.001). El análisis post hoc mediante prue-
ba de Scheffé mostró diferencias entre la comparación 
de los de bajo riesgo (mediana 5 días) con los de 
riesgo moderado (mediana 6 días, p = 0.002) y alto 
(mediana 6 días, p = 0.007), pero no entre la compa-
ración de los grupos moderado y alto (p = 0.543). 
Tampoco se encontró diferencia significativa al hacer 
análisis por edad (p < 0.068), cantidad de puentes rea-
lizados (p = 0.305) ni fracción de eyección (p = 0.311).

En la tabla 2 se comparan los hallazgos del estudio 
con los reportes de otros centros mundiales donde se 
describieron las mismas complicaciones que se consi-
deraron como indicadores de calidad en este estudio.
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Discusión
La cirugía de revascularización coronaria sin uso de 

circulación extracorpórea continúa realizándose en di-
ferentes centros del mundo. Para el 2020, la Sociedad 
Española de Cirugía Cardiovascular y Endovascular 
reportó 4.219 cirugías de revascularización coronaria, 
de las cuales 1.216 (28.8%) fueron hechas sin circula-
ción extracorpórea15. Se informa una mortalidad aso-
ciada a cirugía de revascularización coronaria sin 
circulación extracorpórea del 2.38%. En este mismo 
reporte, se indica que la mortalidad ajustada al riesgo 
favorece a la cirugía de revascularización coronaria sin 
circulación extracorpórea.

Nuestro trabajo muestra los datos de los indicadores 
de calidad de un programa de cirugía cardiovascular, 
en una ciudad intermedia del país, con énfasis en el 
grupo de pacientes de cirugía de revascularización 
miocárdica sin uso de circulación extracorpórea. El 
grupo de pacientes analizados representa una pobla-
ción con bajo riesgo de complicaciones dado por su 
bajo nivel de comorbilidades, media de edad no avan-
zada (media de 64.1 años) y fracción de eyección de 
ventrículo izquierdo conservada en más de la mitad de 
los casos.

En el reporte de Cirugía Cardiovascular en España 
de 201716, se muestra una mortalidad global para todos 
los tipos de cirugía cardiovascular de 5.32% y especí-
ficamente para la cirugía de revascularización miocár-
dica sin uso de circulación extracorpórea, con un total 
de 1.431 casos; se presentaron 35 fallecimientos, para 
una mortalidad observada de 2.45%, con una mortali-
dad esperada por EuroSCORE II de 3.04%.

En una institución de cardiología de México17, se 
reportó una mortalidad total de 9.2%, y mortalidad de 
pacientes con cirugía de revascularización miocárdica 
de 4.9%, sin distinguir cuántos de estos casos corres-
ponden a cirugía sin uso de circulación extracorpórea. 
De iguales características, un reporte del Instituto del 
Corazón de Brazil18 indica una mortalidad global de 
7.5%, con mortalidad para cirugía de revascularización 
miocárdica de 4.8%.

En el registro CONAREC XVI de Argentina19, en el 
cual se analizaron 2.553 pacientes sometidos a cirugía 
cardiovascular entre 2007 y 2008, se describió una 
mortalidad global de 7.68%. De 1.465 pacientes some-
tidos a cirugía de revascularización coronaria, el 41.9% 
se realizó sin uso de circulación extracorpórea. Se 
reportó mayor cantidad de complicaciones con el uso 
de circulación extracorpórea (28.2 vs. 20.5%; p < 0.001) 
y tendencia a mayor mortalidad (5.2  vs. 3.1%; 

p = 0.053); no se describió la mortalidad ajustada al 
riesgo.

En este mismo reporte19, se indica una incidencia de 
complicaciones asociadas a la cirugía de revasculari-
zación miocárdica (sin discriminar entre uso o no de 
circulación extracorpórea): infarto perioperatorio 
(5.94%), bajo gasto cardiaco (16.45%), lesión renal 
aguda (8.81%), enfermedad vascular cerebral (0.61%), 
distrés respiratorio (3%) y reintervención (4.23%).

Al comparar las complicaciones posquirúrgicas que 
se establecieron como indicadores de calidad en este 
trabajo, en el grupo de cirugía de revascularización co-
ronaria con y sin circulación extracorpórea, se reportan 
diferencias significativas. En un registro de 65.095 pa-
cientes a quienes se les realizó cirugía de revasculari-
zación coronaria20, de los cuales 11.629 (17.8%) fueron 

Tabla 1.  Características generales de los pacientes 
sometidos a cirugía de revascularización miocárdica sin 
uso de circulación extracorpórea

Característica n %

Sexo
Femenino
Masculino

84
190

30.7
69.3

Edad
18-44 años
45-65 años
> 65 años

7
145
122

2.6
52.9
44.5

FEVI
Preservada
Rango medio
Reducida

211
40
23

77
14.6
8.4

Comorbilidad
Hipertensión arterial
Dislipidemia
Diabetes mellitus
Tabaquismo
Obesidad
Insuficiencia renal
EPOC
ACV
Arteriopatía extracardiaca

209
76
62
61
44
20
18
3
1

76.3
27.7
22.6
22.3
16.1
7.3
6.6
1.1
0.4

Diagnóstico angiográfico
Sin lesión del tronco
Con lesión del tronco

224
50

81.8
18.2

Cantidad de puentes realizados
1
2
3 o más

38
148
88

13.9
54.0
32.1

Riego por EuroSCORE II
Bajo (≤ 2%)
Moderado (2-6%)
Alto (≥ 6%)

131
119
24

47.8
43.4
8.8
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sin circulación extracorpórea, se reportó menor muerte 
perioperatoria (2.02  vs. 2.53%, p = 0.012). En los pa-
cientes con cirugía de revascularización coronaria sin 
uso de circulación extracorpórea se reportó una inciden-
cia de reintervención por sangrado de 1.7%, necesidad 
de ventilación mecánica > 48 horas de 5.2%, ECV de 
0.97, lesión renal aguda que requirió soporte dialítico de 
0.8% e IAM de 1.0%. Todas estas complicaciones fue-
ron significativamente menores en los pacientes inter-
venidos sin circulación extracorpórea, excepto para IAM 
perioperatorio. Así mismo, en pacientes con alto riesgo, 
dado por fracción de eyección de ventrículo izquierdo 
disminuida (< 45%), enfermedad pulmonar crónica, en-
fermedad arterial periférica, diabetes mellitus e hiperten-
sión arterial, se encontró menor riesgo de mortalidad, 
ECV y necesidad de ventilación mecánica prolongada 
en aquellos con cirugía de revascularización coronaria 
sin uso de circulación extracorpórea, pero no en otras 
complicaciones inmediatas posquirúrgicas21.

En Colombia son pocos los estudios publicados que 
reporten datos de complicaciones o mortalidad en el 
posoperatorio de cirugía cardiaca. Vásquez 22 publicó 
un estudio acerca de los factores de riesgo asociados 
a mortalidad en cirugía cardiaca y registró una morta-
lidad global del 4.2%, sin diferenciar en el grupo de 
pacientes de revascularización miocárdica.

Los pacientes analizados en nuestro reporte, como 
se mencionó previamente, representan un grupo de 
baja probabilidad de complicaciones, lo cual pudo ha-
ber influido en la tasa de eventos reportados. El obje-
tivo principal fue el reporte de eventos posquirúrgicos 
tempranos y no se tiene registro de complicaciones a 
largo plazo, como permeabilidad de los injertos o even-
tos cardiovasculares a un año. Una preocupación acer-
ca de la cirugía de revascularización coronaria sin uso 

de circulación extracorpórea es la calidad de los injer-
tos y la permeabilidad de los mismos a mediano-largo 
plazo; sin embargo, al no ser estas situaciones eventos 
perioperatorios no se tuvieron en cuenta en este 
reporte.

Conclusiones
Este trabajo constituye un esfuerzo para registrar y 

reportar complicaciones posquirúrgicas inmediatas 
que pueden ser consideradas como indicadores de 
calidad en el posoperatorio de cirugía cardiovascular. 
A pesar de las limitaciones reportadas en los resulta-
dos a largo plazo con este tipo de intervenciones, si-
guen usándose como técnica de revascularización, 
especialmente en centros con experiencia. En Colom-
bia no se cuenta con un registro nacional de cirugía 
cardiovascular, como existe en otros países, en el que 
se reporten los procedimientos realizados y las com-
plicaciones, así como los eventos que pueden ser con-
siderados como indicadores de calidad. Aunque entre 
las limitaciones de este estudio se registran principal-
mente pacientes de bajo riesgo, se considera que este 
constituye una aproximación para realizar este tipo de 
reporte y sugerir la implementación de una base de 
datos nacional que permita comparar entre centros y 
ayudar a optimizar la calidad de la cirugía cardiovas-
cular en el país.

Declaraciones éticas
Según la Resolución 8430 de 1993, el presente es-

tudio es una investigación sin riesgo, de consulta de 
historias clínicas y substracción de datos totalmente 
anonimizados, por lo cual no requiere autorización por 

Tabla 2. Comparación de indicadores de calidad en varios centros

Indicador de calidad ICVC Argentina19 EE.UU20 Egipto Turquía

Reintervención por sangrado 1.5% 4.23% 1.7% 3.3% 8.0%

Ventilación mecánica prolongada 7.3% - 5.2% 3.3% -

Accidente vascular cerebral perioperatorio 0.4% 0.61% 1%% 0% 1.1%

Síndrome de bajo gasto cardiaco 3.6% 16.41% - - 6.6%

IAM en el perioperatorio 3.6% 5.94% 1% 3.3% 1.3%

Lesión renal aguda 10.2% 8.81% 0.8% (diálisis) 0% 0.3%

Fibrilación auricular 10.6% - - 10% 9.9%

Mortalidad hospitalaria 1.1% 4.3% 2% - 1.01%
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parte de comité de ética. Sin embargo, los investiga-
dores cuentan con certificación en buenas prácticas 
clínicas según la Resolución 2378 de 2008 para con-
ducir investigación clínica garantizando la protección 
de datos y seguridad de sujetos de investigación.
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trabajo sobre la publicación de datos de pacientes.
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Comisurotomía mitral percutánea Inoue en estenosis mitral 
reumática con puntuaciones ecocardiográficas variables
Inoue percutaneous mitral commissurotomy in rheumatic mitral stenosis with variable 
echocardiographic scores

Imran Khan, Sherbahadar Khan*, Muneeb U. Jan, Zair Hassan y Muhammad A. Iqbal
Departamento de Cardiología, Lady Reading Hospital Peshawar, Pakistán

ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen
Introducción: La cardiopatía reumática, que es extremadamente prevalente en Pakistán, afecta con mayor frecuencia la 
válvula mitral. La comisurotomía mitral transvenosa percutánea (CMTP) es el procedimiento de elección para el tratamiento 
de la estenosis mitral (EM). Una variedad de parámetros ecocardiográficos puede afectar los resultados de la CMTP. 
Objetivo: Comparar la eficacia de la CMTP en pacientes con EM con diferentes puntuaciones ecocardiográficas. Método: Estu-
dio observacional comparativo realizado en el Departamento de Cardiología del Hospital Lady Readings en Peshawar, 
Pakistán, en el que se utilizó un muestreo consecutivo no probabilístico. Se incluyeron pacientes con EM que tenían un 
puntaje de Wilkins por debajo de 12, insuficiencia mitral menor a moderada y ningún coágulo en la aurícula izquierda/apén-
dice auricular izquierdo. Los pacientes se dividieron en el grupo A si su puntuación de Wilkin era de 8 o menos, y en el grupo 
B si su puntuación era de 9 a 11. Resultados: Del total de 207 pacientes que se inscribieron en el estudio, se incluyeron 
175. Se asignaron 141 y 34 pacientes a los grupos A y B, respectivamente. La edad media, la proporción de hombres a 
mujeres y otras características iniciales fueron similares en ambos grupos. En general, el 92% de los pacientes mostró un 
aumento en el área de la válvula mitral. La mayoría de los pacientes (94.3% del grupo A, 76.5% del grupo B, respectivamente) 
demostraron un aumento en el área de la válvula mitral (p = 0.001). La presión de la arteria pulmonar mejoró en el 97.9% 
de los pacientes del grupo A y en el 94% de los pacientes del grupo B (p = 0.19). Todos los pacientes demostraron un 
gradiente de la válvula mitral mejorado. La mayoría (97.9%) de los pacientes del grupo A y el 94% de los pacientes del grupo 
B mostraron regresión del volumen auricular izquierdo (p = 0.019). Algunos (9.2%) de los pacientes del grupo A y el 10.5% 
de los pacientes del grupo B mostraron un empeoramiento de la insuficiencia mitral (p = 0.8). Conclusión: La CMTP tiene 
éxito en pacientes con puntajes de Wilkins tanto bajas como altas en términos de mejoría en la presión de la arteria pulmo-
nar, regresión del volumen auricular izquierdo y gradiente de la válvula mitral. La mejora en el área de la válvula mitral no 
se ve afectada por el grado del puntaje de Wilkins. Por lo tanto, nuestro estudio sugiere que el puntaje de Wilkins puede no 
ser un parámetro óptimo para la evaluación previa a la CMTP.

Palabras clave: CMTP. Estenosis mitral. Puntaje de Wilkins. Resultados.

Abstract
Introduction: Rheumatic heart disease, which is extremely prevalent in Pakistan, most commonly affects the mitral valve. 
Percutaneous transvenous mitral commissurotomy (PTMC) is the procedure of choice for the treatment of mitral 
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Introducción
La estenosis mitral (EM) es una terrible cardiopatía 

con muchos efectos serios e incapacitantes y es una 
de las primeras causas de ingresos al hospital, espe-
cialmente en niños1. La prevalencia en niños de edad 
escolar, especialmente en países de bajos ingresos 
como Pakistán, es de 21.9/1000. La válvula mitral sigue 
siendo de gran interés en pacientes con cardiopatía 
reumática (CR), ya que esta puede causar una valvu-
lopatía mitral mixta (EM e insuficiencia mitral [IM] con-
comitante) en el 30% de los casos y EM aislada en el 
28% de los casos2.

De acuerdo con un estudio reciente, los países de 
ingresos bajos tienen CR endémica. La prevalencia de 
casos de CR en Pakistán se ubicó en 22/1000 en la 
ciudad de Lahore, y 5,7/1000 en áreas rurales3. Esto 
es comparable con los datos recibidos de una preva-
lencia de CR de 12.5 en niños entre 5 y 10 años de 
edad y de 26.1 en niños de 11 a 15 años de edad4.

La comisurotomía mitral transvenosa percutánea 
(CMTP) se ha utilizado desde 1984 como una alterna-
tiva a la comisurotomía mitral quirúrgica en pacientes 
con EM sintomático. La CMTP produce cambios sig-
nificativos en la morfología de la válvula mitral y se 
considera exitosa si el área de la válvula mitral (AVM) 
aumenta, la IM no empeora, y la movilidad de las val-
vas mejora5.

La CMTP se ha practicado con éxito en pacientes 
con un puntaje de Wilkins bajo (≤ 8) y ha mostrado 
mejoras satisfactorias en la hemodinamia y la 

sintomatología5. Por lo tanto, parece ser razonable 
recomendar la CMTP para pacientes con un puntaje 
de Wilkins < 8, especialmente si tienen otras carac-
terísticas favorables (edad < 25 años, IM < 2+, y nin-
guna cirugía mitral previa). La interrogante sigue siendo 
si el reemplazo de la válvula mitral (RVM) o la CMTP 
es más apropiado para pacientes con un puntaje de 
Wilkins > 8. La CMTP puede considerarse como el 
procedimiento de elección para estos pacientes si no 
tienen otras variables de riesgo. En cambio, los paci-
entes con un puntaje de Wilkins > 12 deben ser remit-
idos para RVM, ya que la literatura actual sugiere que 
sólo el 36% de los pacientes tienen resultados exitosos 
con la CMTP, y el 10% no experimentan eventos en el 
seguimiento6.

El objetivo de este estudio es comparar la eficacia 
de la CMTP en pacientes con EM con diferentes pun-
tajes ecocardiográficos (por ejemplo, puntajes de 
Wilkins). Una revisión exhaustiva de la literatura iden-
tificó muchas publicaciones en las cuales se examinó 
la CMTP como una opción de tratamiento para pun-
tajes de Wilkins < 9. Por lo que nosotros sabemos, sin 
embargo, este es el primer estudio en comparar los 
resultados de la CMTP entre grupos con puntajes de 
Wilkins en rangos altos o bajos.

Método
Se llevó a cabo un estudio observacional en la uni-

dad de cardiología de Lady Reading Hospital en 
Pakistán. Se llevó a cabo un muestreo no probabilístico 

stenosis (MS). A range of echocardiographic parameters may affect the outcomes of PTMC. Objectives: The objectives 
of this study were to compare the efficacy of PTMC in MS patients with varying echocardiographic scores. Method: This 
was a comparative observational study conducted at the Department of Cardiology Lady Readings Hospital in Peshawar, 
Pakistan using non-probability consecutive sampling. Patients with MS who had a Wilkins score below 12, less than 
moderate mitral regurgitation (MR), and no left atrium/left atrial (LA) appendage clot were included in the study. Patients 
were divided into Group A if their Wilkin’s score was eight or lower, and Group B if their score was nine to 11. Results: 
Of the total 207 patients who enrolled in the study, 175 were included in the study. One hundred and forty-one patients 
were assigned into Group A, and 34 were assigned into Group  B. Mean age, male-to-female ratio, and other baseline 
characteristics were similar in both groups. Overall, 92% of patients showed an increase in the mitral valve area (MVA). 
Most patients (94.3% of Group A, 76.5% of Group B, respectively) demonstrated an increase in MVA (p = 0.001). Pul-
monary artery pressure improved in 97.9% of Group A patients and 94% of Group  B patients (p = 0.19). All patients 
demonstrated an improved mitral valve gradient. Most (97.9%) of Group A patients and 94% of Group B patients demons-
trated LA volume regression (p = 0.019). Some patients (9.2% of Group A patients and 10.5% of Group B patients) showed 
and worsened MR (p = 0.8). Conclusion: PTMC is successful in patients with both low and high Wilkins scores in terms 
of improvement in pulmonary artery pressure, LA volume regression, and mitral valve gradient. Improvement in the MVA 
is not affected by the grade of Wilkins score. Thus, our study suggests that Wilkins score may not be an optimal para-
meter for pre-PTMC evaluation.

Keywords: Percutaneous transvenous mitral commissurotomy. Mitral stenosis. Wilkin’s score. Outcomes.
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por conveniencia. Se incluyeron en el estudio los paci-
entes con un diagnóstico establecido de EM, un pun-
taje de Wilkins mayor a 12, sin coágulo en la orejuela 
auricular izquierda (AI) y con una IM < 2. Los pacientes 
se dividieron en dos grupos de acuerdo con el puntaje 
de Wilkins; en el Grupo A los pacientes con un puntaje 
de Wilkins menor a 8, y en el Grupo B los pacientes 
con un puntaje de Wilkins entre 9 y 11.

El tamaño de la muestra se calculó en 175, basado 
en un 33,3% de insuficiencia de la válvula mitral luego 
de CMTP por EM. Se utilizó la calculadora de tamaño 
muestral de la Organización Mundial para la Salud 
para calcular el tamaño de la muestra, tomando un 
nivel de confianza del 95% y un margen de error del 
6%. A todos los pacientes se les tomó una anamnesis 
clínica detallada, con estudios completos de base, 
incluyendo un ECG y un ecocardiograma (Siemens 
Acuson CV70). El diagnóstico de EM se realizó por 
medio de un examen de ecocardiografía transtorácica 
utilizando un sistema de ultrasonido Acuson CV70 Sie-
mens con métodos de planimetría y Doppler color.

La EM se dividió en tres grados de acuerdo con el 
área de superficie, con la EM leve teniendo un AVM 
mayor a 1.5 cm2, la moderada un AVM entre 1.0 cm² y 
1.5 cm², y la severa un área < 1.0 cm². La IM se clas-
ificó por medio de ecocardiografía transtorácica previo 
a la CMTP. La IM se cuantificó por medio de Doppler 
color utilizando la relación del chorro de regurgitación 
al área de la AI (criterios de Sellers)7. El puntaje de 
Wilkins se calculó para todos los pacientes incluidos 
en el estudio basado en los parámetros de movilidad 
de las valvas, engrosamientos de las valvas, calcifi-
cación valvular y grosor subvalvular. Los pacientes con 
un puntaje de Wilkins igual o menor a 8 fueron selec-
cionados para CMTP. Los datos recogidos fueron 
almacenados y analizados en el software IBM SPSS 
Statistics for Windows, Versión 22.0 (Armonk, NY: IBM 
Corp.). La media y desviación estándar se calcularon 
para las variables como edad e índice de masa corpo-
ral (IMC). Se calcularon porcentajes y frecuencias para 
las variables categóricas como género. Se comparó el 
AVM y la presión de la arteria pulmonar pre y post-
CMTP en ambos grupos aplicando una prueba t para 
muestras pareadas. Se consideró como significativo un 
valor p de 0.05. Los desenlaces clínicos a los 3 meses 
se clasificaron según la edad, el género y el puntaje 
de Wilkins de base para ver las modificaciones de 
efecto. Los AVM con mediciones más del doble del 
área original después de la CMTP, medidos por 
planimetría directa en el eje corto paraesternal de la 
ecocardiografía Doppler color, se consideraron como 

una mejoría en el AVM. Una reducción en la presión 
sistólica de la arteria pulmonar > 7  mmHg desde la 
línea basal luego de la CMTP se clasificó como una 
mejoría, y fue estimada por ecocardiografía Doppler de 
onda continua aplicando la fórmula modificada de Ber-
noulli. Una IM post-procedimiento clasificada como 
grado ≥ +3 o +4 fue cuantificada por ecocardiografía 
transtorácica Doppler color (Siemens Acuson CV70) 
utilizando la relación entre el chorro de regurgitación y 
el área de la AI mediante los criterios de Sellers.

Resultados
Del total de 207 pacientes reclutados, se incluyeron 

175 en el análisis final. Entre estos, 141 se asignaron 
al Grupo A y 34 al Grupo B (Fig. 1). La edad promedio 
(DS) general fue de 21.7 ± 8.2 años, 22.6 ± 7.9 para el 
Grupo A, y 20.8 ± 6.3 para el Grupo B (p = 0.89). Las 
mujeres predominaron en ambos grupos, repre-
sentando el 69% y el 65% de los Grupos A y B, respec-
tivamente. La media del IMC en el Grupo A fue de 
19.81 ± 2.89  mg/kg2 y de 20.67 ± 4.34  mg/kg2 en el 
Grupo B (Tabla 1). La mayoría de los pacientes (92%) 
mostraron un aumento exitoso en el AVM. En los Gru-
pos A y B, el 94.3 y 86.5% de los pacientes mostraron 
un aumento en el AVM, respectivamente (p = 0.6). 
Además, la mayoría de los pacientes (97%) evidencia-
ron una mejoría en la presión arterial pulmonar. La 
mayoría de los pacientes en el Grupo A (97.9%) y en 
el Grupo B (94%) evidenciaron mejoría en la presión 
arterial pulmonar (p = 0.19). Las mediciones del gradi-
ente de la válvula mitral mejoraron en todos los paci-
entes de ambos grupos. Se observó una regresión en 
el volumen de la AI en el 97,9% de los pacientes del 
Grupo A y el 94% de los pacientes del Grupo B 
(p = 0.019). La IM empeoró en el 9.8% de los pacientes 
en general, y en el 9.2% y 10.5% de los pacientes de 
los Grupos A y B, respectivamente (p = 0.8) (Tabla 2). 
El puntaje de Wilkins global promedio fue de 6.69 con 
una DS de ± 1.9 (Tabla 3).

Discusión
Un número significativo de pacientes con EM requer-

irán de tratamiento invasivo tipo CMTP en el curso de 
la enfermedad8. Desde el primer informe de cáteter con 
balon para comisurotomía mitral sin toracotomía por 
Inoue et al.9, la estrategia de manejo para la EM ha 
cambiado. Actualmente, la CMTP es el tratamiento de 
elección para los pacientes aptos9. La IM severa 
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Tabla 2. Desenlaces de CMTP a corto plazo en ambos 
grupos 

Mejoría en el área de la 
válvula mitral

94.3%
(n = 135)

86.5%
(n = 29)

0.6

Mejoría en la presión 
arterial pulmonar

97.9%
(n = 138)

94%
(n = 32)

0.13

Mejoría en el gradiente de 
la válvula mitral

100%
(n = 141)

100%
(n = 34)

00

Mejoría en el volumen de 
la aurícula izquierda

97.9%
(n = 138)

94%
(n = 32)

0.13

Empeoramiento de la 
insuficiencia mitral

9.21%
(n = 13)

10.5%
(n = 4)

0.8

Tabla 1. Características basales de ambos grupos

Grupo A  
(n = 141)

Grupo B  
(n = 34)

Total  
(n = 175)

Valor 
p

Edad 22.69 ± 7.93 20.82 ± 6.32 21.74 ± 8.21 0.89

Masculino 44 (31%) 12 (35%) 56 (32%) 0.36

Femenino 97 (69%) 22 (65%) 119 (68%) 0.62

IMC 19.81 ± 2.89 20.67 ± 4.34 21.07 ± 3.95 0.19

Figura 1. Distribución de los pacientes en dos grupos diferentes.

Total 
(n = 207)

Grupo A
(n = 165)

Grupo B
(n = 42)

Excluidos
(n = 24)

Incluidos
(n = 141)

Excluidos
(n = 8)

Incluidos
(n = 34)

después de la CMTP sigue siendo una de las compli-
caciones más graves de este procedimiento10.

El presente estudio examinó 175 pacientes con EM 
reumática que habían sido sometidos a CMTP utili-
zando la técnica VPB de Inoue. Fueron divididos según 
su evaluación previa al procedimiento utilizando el 

sistema de puntuación de Wilkins. Los pacientes del 
Grupo A tenían un puntaje de Wilkins ≤ 8, mientras 
que los del Grupo B tenían un puntaje de Wilkins entre 
9 y 11. Este estudio comparó a los pacientes en difer-
entes rangos de puntuación de Wilkins para evaluar los 
desenlaces a corto plazo después del procedimiento.

La IM sigue siendo uno de los efectos adversos clave 
de la CMTP, pero se considera que su incidencia dis-
minuye o se mantiene estable durante el seguimiento. 
Aunque Korkmaz et al.11 reportaron IM grado 3-4 en el 
33.3% de sus pacientes, otros han informado una inci-
dencia de IM de hasta el 15%. Sin embargo, se encon-
tró una baja incidencia de IM con requerimiento de 
reparación quirúrgica, oscilando entre el 0.9 y el 2.0% 
de los pacientes12. El puntaje ecocardiográfico se sumó 
utilizando varias mediciones ecocardiográficas que 
incluyeron los puntajes de movilidad, grosor y calcifi-
cación de las valvas, y de lesiones sub-valvulares. 
A  cada modalidad se le asignó un puntaje específico 
entre 0 y 4, y así, al sumarlos todos, dieron un puntaje 
máximo de 16. En el estudio de Song se concluyó que 
la CMTP no fue exitosa en pacientes con puntajes eco-
cardiográficos más altos, una aurícula izquierda más 
grande, y un AVM pre-VMP más pequeño, y que tam-
bién tuvieron una tasa más alta de fibrilación auricular 
comparados con pacientes con una CMTP exitosa13. 
También establecieron a través de su estudio que la 
reestenosis era un fenómeno dependiente del tiempo y 
estaba asociado a eventos clínicos cardiovasculares 
mayores, por ejemplo, una repetición de VMP y cirugía 
de válvula mitral. Estos hallazgos fueron corroborados 
en otro estudio en pacientes de la India que, aunque 
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estableció que la reestenosis era tiempo-dependiente, 
sugirió una incidencia de reestenosis de entre el 4 y el 
39% en 6 años de seguimiento14.

En nuestro estudio, la incidencia de la IM fue del 
9.8% en todos los pacientes, 9.2% en el Grupo A, y 
10.5% en el Gupo B (p = 0.8) luego de la CMTP utili-
zando la técnica de Inoue. La probabilidad de una 
aparición nueva de IM severa luego de una valvulo-
tomía mitral con balón oscila entre el 1,4% y 7.5%10,15,16. 
Zaki et al. informaron IM severa después del proced-
imiento en el 9,8% de los pacientes sometidos a 
CMTP17, un resultado similar. Igualmente, Zaki et al.17 
describieron que la incidencia de IM severa luego de 
CMTP utilizando la técnica de VMB de Inoue fue del 
10%. Hernández et al.15 encontraron que mientras el 
31% de sus pacientes acentuaron su grado de IM, 
entre ellos un minúsculo 6,6% desarrollaron IM severa. 
Además, Mezilis et al.18 informaron IM severa en el 9% 
de sus pacientes, lo que concuerda con nuestros 
hallazgos. Nuestros resultados de IM severa son sim-
ilares a la mayoría de los estudios previos. Mezilis et 
al.18 y Essop et al.19 reportaron incidencias de IM del 
17.5% y 17%, respectivamente, lo que se ajusta a nues-
tros resultados.

No hubo diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos en términos de sus datos clínicos 
basales y cifras ecocardiográficas, excepto en los ran-
gos de los puntajes de Wilkins. Estos resultados con-
cuerdan con varios estudios anteriores en los cuales 
no se encontraron predictores clínicos, ecocardiográf-
icos (excepto el puntaje de Wilkins), relativos al pro-
cedimiento, o hemodinámicos del desarrollo de IM 
luego de VMB utilizando la técnica de Inoue14,15,18-21. 
En contraste con nuestros hallazgos, Mailer et al.22 
sugirieron un AVM reducido, una AI más grande, y un 
mayor gradiente mitral como los predictores clave del 
desarrollo de IM luego de VMB utilizando la técnica de 
Inoue. Cho et al.23 reportaron que el AVM inicial fue un 
factor clave en el aumento de IM luego de la técnica 
Inoue. Los resultados de nuestro estudio demostraron 
que los pacientes con un puntaje de Wilkins alto tenían 

una IM comparable con la de los pacientes con pun-
tajes Wilkins bajos luego de CMTP.

Los hallazgos de este estudio mostraron cambios 
morfológicos y hemodinámicos notables en la patología 
de la válvula mitral. En general, los resultados de nues-
tro estudio establecieron un efecto positivo inmediato 
en términos de un aumento en el AVM al doble del área 
mitral inicial antes de la CMTP y una disminución sig-
nificativa en la presión arterial pulmonar, lo cual es 
parecido a los hallazgos de varios estudios24,25. En 
concordancia con la literatura actual, este estudio esta-
bleció que la CMTP produce un aumento significativo 
en el AVM (1-2 cm2), la movilidad de las valvas mitrales 
y una reducción en el gradiente de la presión 
transmitral26.

La primera limitación del estudio es el tamaño 
pequeño de la muestra y que está basado en un solo 
centro, así que los resultados no se pueden gener-
alizar. Segundo, no se pudo incluir el seguimiento de 
los participantes en el estudio. El AVM fue evaluado 
por diferentes operadores de ecografía transtorácica, 
lo cual tiene su propia limitación. Se tomaron precau-
ciones para reducir el sesgo al confirmar los resultados 
con dos operadores experimentados. Por lo tanto, a 
futuro, se recomienda realizar estudios multicéntricos 
con muestras grandes y un seguimiento largo.

Conclusión
La CMTP se considera el pilar del manejo de paci-

entes con EM severa que son aptos para el proced-
imiento de acuerdo con su puntaje Wilkins. A pesar de 
la selección cuidadosa de pacientes de acuerdo con el 
sistema de puntuación de Wilkins, existe una tasa alta 
de fracaso en pacientes con puntajes de Wilkins bajos 
junto con una mejoría en el AVM en pacientes con 
puntajes de Wilkins altos. La CMTP fue exitosa en 
pacientes con puntajes de Wilkins tanto bajos como 
altos en términos de mejoría en la presión arterial pul-
monar, la regresión del volumen de la AI, y mejoría en 
el gradiente de la válvula mitral. Los pacientes con 

Tabla 3. Puntaje de Wilkins

Puntaje de Wilkins Movilidad Engrosamiento subvalvular Engrosamiento Calcificación

Media 6.6914 1.7029 1.5143 1.7200 1.7543

n 175 175 175 175 175

Desviación estándar 1.99617 0.63675 0.78680 0.45029 0.75974
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puntajes de Wilkins altos tuvieron una mejoría compa-
rable en el AVM y la IM. La CMTP se puede realizar 
de manera segura en pacientes con un puntaje eco-
cardiográfico alto y otras comorbilidades. Nuestro estu-
dio sugiere que el puntaje de Wilkins puede no ser una 
herramienta ideal para evaluar a los pacientes previo 
a CMTP. Además, se deben investigar los factores 
demográficos y técnicos para definir métodos para 
mejorar la tasa de éxito de CMTP.
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ARTICULO ORIGINAL

Resumen
Introducción: RENEDI (“Registro Nacional de Extracción de Dispositivos”) es el primer registro intersocietario, observacional 
y prospectivo de extracción de dispositivos cardiacos diseñado en Argentina. Objetivo: Permitir la observación de la reali-
zación de este tipo de intervención en nuestro país. Materiales y método: se diseñó una plataforma online destinada a la 
carga de datos. Los datos obtenidos fueron supervisados por un comité. Resultados: se incluyeron 325 pacientes (edad 
promedio de 59 años; 71% hombres). Se extrajeron en total 621 dispositivos cardíacos (374 marcapasos, 176 desfibriladores 
automáticos implantables y 71 dispositivos de terapia de resincronización cardiaca), 233 catéteres auriculares, 367 ventricu-
lares y 21 de senos coronarios. El tiempo medio de permanencia fue de 105.9 meses. La indicación de extracción más común 
fue la infección (68% - local 71%). Los cirujanos cardiovasculares fueron, en su mayoría, los operadores (81%). Se informó 
stand-by en un 72% de los casos. Predominó el abordaje percutáneo (98%). Se realizó minitoracotomía/esternotomía en solo 
7 pacientes (16 catéteres). Se extrajeron un total de 158 (25%) catéteres con una mediana de tiempo de permanencia de 
33.3 meses mediante tracción simple. Se utilizaron herramientas adicionales en un 75% de los casos. La tasa global de 
complicaciones fue del 4%. Solo se informó una complicación mayor. Se produjeron complicaciones menores en el 3.6% de 
los procedimientos. El éxito total del procedimiento fue del 96.2%. No se reportaron muertes. Conclusiones: la práctica 
argentina ha demostrado que la extracción transvenosa de catéteres es un procedimiento seguro y eficaz, que ha sido aso-
ciado a una baja incidencia de complicaciones y altas tasas de éxito en manos bien entrenadas.

Palabras claves: Registro multicéntrico. Ensayo clínico prospectivo. Extracción de cables. Indicaciones. Resultados.

Abstract
Introduction: RENEDI (“Registro Nacional de Extracción de Dispositivos”) is the first inter-societary, observational and pros-
pective registry on lead extraction designed in Argentina. Objective: To allow the observation of the implementation of this type 
of intervention in our country. Materials and method: an online database platform was designed. Data were supervised by a 
committee. Results: a total of 621 leads were extracted from 325 patients (average age of 59 years; 71% male). The targeted 
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Introducción
A través de los últimos años, la cantidad de extrac-

ciones de dispositivos (ED) ha aumentado en relación 
directa al aumento en la implantación de dispositivos 
electrónicos implantables cardíacos (DEIC). Esto 
podría estar relacionado no sólo con el crecimiento 
poblacional y el aumento en la expectativa de vida, 
sino también con indicaciones más amplias, el desa-
rrollo de nuevas tecnologías y un mejor acceso a la 
atención en salud1.

RENEDI (“Registro Nacional de Extracción de Dis-
positivos”) es el primer registro prospectivo sobre la 
extracción transvenosa de dispositivos cardíacos en 
Argentina, diseñado con el objetivo de suministrar 
datos acerca de la extracción de dispositivos en la 
práctica de la vida real en dicho país.

Materiales y método
Se realizó un estudio de cohorte nacional, prospec-

tivo, multicéntrico y observacional en pacientes some-
tidos a extracción transvenosa de dispositivos (ETD).

Se diseñó una plataforma en línea activa desde enero 
del 2018 hasta diciembre del 2019 para apoyar el primer 
registro nacional. Se lanzó por el Colegio Argentino de 
Cirujanos Cardiovasculares (CACCV) en cooperación 
con la Sociedad Argentina de Electrofisiología Cardíaca 
(SADEC), la Sociedad Argentina de Cardiología (SAC) 
y la Federación Argentina de Cardiología (FAC). El 
Comité Ejecutivo, compuesto por miembros de estas 
sociedades, suministró el diseño del estudio. No se 
plantearon recomendaciones o protocolos específicos 
en cuanto a técnicas para los procedimientos de ETD. 
La calidad e integridad de la base de datos también 
fueron supervisadas por este Comité Ejecutivo.

Se obtuvieron datos de 325 pacientes consecutivos 
(621 dispositivos objeto). La siguiente información fue 

suministrada por reporteros calificados utilizando un 
formato electrónico estandarizado basado en la red: 
datos demográficos (edad, sexo), tipo de dispositivo 
(marcapasos, desfibriladores automáticos implantables 
[DAI] o desfibrilador de terapia de resincronización car-
díaca [TRC-D]), ubicación del dispositivo (aurícula, 
ventrículo o seno coronario), tiempo promedio de 
implantación, motivo de retiro (en caso de infección, el 
organismo bacteriológico encontrado), reimplantación 
luego de extracción del dispositivo, complicaciones y 
tasas de éxito.

Con respecto a las instalaciones, el equipo y el per-
sonal se estudiaron y analizaron los siguientes datos: 
el lugar (sala de cirugía, laboratorio de cateterismo/
electrofisiología, o laboratorio híbrido), el operador pri-
mario (cirujano, cardiólogo o cirujano cardiotorácico de 
disponibilidad), el apoyo de anestesia (general o seda-
ción endovenosa moderada) y las técnicas y herra-
mientas. Los datos suplementarios o comentarios de 
los investigadores fueron suministrados por los repor-
teros en formato de texto.

Se utilizaron las acepciones publicadas en las guías 
de HRS (2009), EHRA (2012) y EHRA (2018) para defi-
nir las indicaciones, los enfoques del procedimiento, 
las técnicas y los resultados1-3.

Los datos serán presentados como un análisis descrip-
tivo y estadístico. Las variables categóricas se describirán 
como recuentos y porcentajes. Los investigadores tuvie-
ron acceso total a todos los datos del estudio y aprobaron 
los resultados suministrados en este trabajo.

Resultados
Se incluyeron 325 pacientes (promedio de edad de 

59 años, 71% hombres) y 621 dispositivos objeto (auri-
culares: 38%, n = 233; ventriculares: 59%, n = 367; 
seno coronario: 3%, n = 21) para ETD. El tiempo de 
permanencia promedio de los dispositivos objeto fue 

leads included 374 pacemaker leads, 176 implantable cardioverter-defibrillator leads and 71 cardiac resynchronization therapy 
defibrillators; 233 atrial, 367 ventricular and 21 coronary sinus leads placement. The average lead dwell time was 105.9 months. 
The commonest indication for removal was infection (68% - local 71%). Vascular or cardiovascular surgeons were usually the 
primary operator (81%). The presence of stand-by was reported in 72% of cases. Percutaneous approach (98%) was predomi-
nant. Minithoracotomy/sternotomy was performed in only 7 patients (16 leads). A total of 158 (25%) leads with a median dwell 
time of 33.3 months were extracted using simple traction. Additional tools were used in 75% of cases. Overall complications 
rate was 4%. Only one major complication was reported. Minor complications occurred in 3.6% of procedures. Complete pro-
cedural success was 96.2%. No deaths were reported. Conclusions: Argentinian practice has demonstrated that transvenous 
lead extraction is a safe and effective procedure associated with a low incidence of complications and high success rate when 
it is performed in well-trained hands.

Keywords: Multi centre registry. Prospective clinical trial. Lead extraction. Indications. Outcomes.
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de 105.9 meses. El 61% de los dispositivos eran mar-
capasos, 28% desfibriladores automáticos implanta-
bles, y 11% desfibriladores de terapia de resincronización 
cardíaca. El promedio de cables extraídos por disposi-
tivo fue 1.9.

La indicación más frecuente de ETD fue la infección 
(68%; n = 222). La infección local (infección aislada del 
bolsillo o erosión) fue el escenario clínico más frecuen-
temente informado. El compromiso sistémico inclu-
yendo ya sea la infección del bolsillo con bacteriemia 
o solo bacteriemia se reportó en el 29% de los casos 
(24 vs. 4%, respectivamente).

Se identificaron patógenos en solo un 32% de los 
casos. Los datos de cultivo bacteriano revelaron que 
la infección por estafilococo fue la más predominante 
(71%). La extracción de dispositivos por indicaciones 
no infecciosas (32%) incluyeron disfunción del cable 
(fractura del cable o falla del aislamiento), disfunción 
de cables abandonados (mejoras, reducción de siste-
mas de doble cámara a sistemas de cámara única, 
retiro de cables con ajustes profilácticos, falta de indi-
cación para el dispositivo) u otras razones (estenosis 
venosa, acceso a resonancia magnética, falla car-
díaca y arritmias). Los datos demográficos, incluyendo 
detalles acerca de los pacientes, los dispositivos y las 
indicaciones para su extracción se describen en la 
tabla 1.

Gran parte de los procedimientos fueron practicados 
por cirujanos vasculares o cardiovasculares (81%), en 
su mayoría en salas de cirugía convencionales (79%). 
Los restantes fueron practicados por cardiólogos o 
electrofisiólogos, generalmente en un laboratorio de 
electrofisiología (21%). En el 65% de los casos se 
reportaron procedimientos practicados por un cardió-
logo o electrofisiólogo con un cirujano cardíaco de 
disponibilidad.

Dada la amplia experiencia de los operadores, no se 
exigió un abordaje paso a paso estandarizado como 
parte del registro. Los procedimientos se realizaron 
bajo sedación o anestesia general (8%; n = 26 vs. 92%; 
n = 299) con monitoreo electrocardiográfico y de ten-
sión arterial. La mayoría de las extracciones de dispo-
sitivos se realizaron por medio de un abordaje 
percutáneo (98%), a través de la misma ruta de implan-
tación. Se utilizó un abordaje superior (subclavicular, 
yugular, cefálico) en 97% de los pacientes (n = 315). 
La tracción simple (utilizando solo un estilete conven-
cional) fue suficiente para extraer el 25% (158/621) de 
los cables con un tiempo promedio de permanencia de 
33.3 meses. Cuando la tracción simple no fue efectiva 
(75%; n = 463), se utilizaron equipos adicionales 

Tabla 1. Datos demográficos

Pacientes

Número de pacientes 325

Edad Promedio 59 años

Sexo
Masculino (n = 231)
Femenino (n = 94)

71%
29%

Dispositivos

Número de dispositivos 
objeto

621

61% cables de marcapaso, 28% 
cables de desfibrilador 

automático implantable, 11% 
cables de terapia de 

resincronización cardíaca

Duración del implante Promedio 105.9 meses

Ubicación de los 
dispositivos

Aurícula (n = 233)
Ventrículo (n = 367)
Seno coronario (n = 21)

38%
59%
3%

Promedio de cables 
extraídos por dispositivo 

1.9

Indicaciones de extracción 

Infección
Local
Local + sistémica
Sistémica

68% (222/325)
71% (158/222)
25% (55/222)

4% (9/222)

Disfunción del cable 26% (84/325)

Disfunción de un cable 
abandonado 

3% (11/325)

Otros motivos 3% (8/325)

incluyendo un estilete de fijación (Liberator® Beacon® 
Tip Locking Stylet, Cook Vascular Inc., Bloomington, 
IN, USA), dilatadores con vaina, trampas, cestas, o 
vainas dilatadoras de rotación mecánica (Evolution y 
Evolution RL, Cook Vascular Inc., Bloomington, IN, 
USA) con base en las características del cable (tiempo 
de permanencia, fijación pasiva, presencia de un tejido 
extenso cicatrizado o calcificado) y a criterio o prefe-
rencia del médico para aumentar el control sobre el 
cable y mejorar el efecto de riel durante el procedi-
miento de extracción. En sólo tres casos se atraparon 
cables sueltos y restos luego de la extracción utili-
zando un abordaje yugular derecho o femoral, 
empleando un Needle’s Eye Snare (CookVascular). 
Siete pacientes (2%) fueron sometidos a un “abordaje 
híbrido” simultáneo utilizando una minitoracotomía/
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esternotomía (tres pacientes con endocarditis activa) 
incluyendo circulación extracorpórea y un perfusionista 
para retirar material residual por fallas en el 
procedimiento.

La reimplantación durante el mismo procedimiento 
de extracción ocurrió en el 57% (185/325) de los casos 
(permanente 66% vs. temporal 34%). Se implantaron 
cables temporales en pacientes dependientes de mar-
capasos a pesar de hemocultivos positivos y señales 
de infección sistémica o local. En solo un caso se 
postergó la reimplantación de un cable permanente por 
difícil acceso venoso. La tabla 2 resume los datos de 
reimplantación luego de la extracción del dispositivo.

La tasa global de complicaciones fue del 4%. 
Siguiendo las recomendaciones del EHRA 2018, fueron 
categorizadas como menores o mayores de acuerdo 
con su gravedad y reversibilidad. Las complicaciones 
mayores se definieron como cualquier resultado rela-
cionado con el procedimiento que involucrara discapa-
cidad, una amenaza para la vida o la muerte. Los 
investigadores solo reportaron una complicación mayor 
en un paciente que sufrió fibrilación ventricular transi-
toria y paro cardíaco súbito con reanimación cardiopul-
monar inmediata y recuperación a las 24 horas. No 
hubo mortalidad durante el procedimiento en el estudio 
de cohorte. Se observaron complicaciones menores 
(desenlaces que no involucraron una limitación del fun-
cionamiento del paciente, una amenaza para su vida o 
la muerte) en 12 pacientes (3.6%). Dos pacientes sufrie-
ron hematomas locales relacionados con el procedi-
miento de extracción de cables por una fibrosis extensa. 
Se informó reparación vascular del sitio de punción en 
la vena subclavia en un paciente con ruptura del cable 
durante la extracción, por lo cual se utilizó un abordaje 
femoral con trampa. Se reportó un hemotórax mínimo 
sin compromiso hemodinámico. En este último caso, se 
implantó un sistema de estimulación epicárdica luego 
de 24 horas. Los detalles de la incidencia y el tipo de 
complicaciones se resumen en la tabla 3.

Se alcanzaron tasas de éxito total del procedi-
miento (extracción de todos los cables objeto y el 
material) en el 96.2% (598/621) de los cables. La tasa 
de fallas en el procedimiento (incapacidad para com-
pletar el procedimiento) fue del 3.7%. Veintitrés 
cables fueron extraídos de manera incompleta y más 
de la mitad de estos estaban relacionados con infec-
ción. El tiempo promedio de permanencia fue de 134 
meses. Los investigadores refirieron fibrosis extensa, 
calcificaciones y estenosis u oclusión venosa. En el 
momento del alta hospitalaria, los fragmentos de 
cables no condujeron a desenlaces indeseados. 

No se reportaron complicaciones que llevaran a una 
discapacidad permanente ni muertes relacionadas 
con el procedimiento.

Discusión
El número de implantaciones de DEIC ha aumen-

tado en los últimos años como resultado del creci-
miento poblacional, la expectativa de vida, un mejor 

Tabla 2. Reimplantación después de la extracción del 
dispositivo

Temporal 34% (n = 63)

Infección (98%)

Local 59% (n = 37)

Local + Sistémica 8% (n = 5)

Sistémica 32% (n = 20)

Disfunción del cable (2%)

Permanente 66% (n = 122)

Infección (26%)

Local 21% (n = 26)

Sistémica 5% (n = 6)

Disfunción del cable (63%)

Disfunción de un cable abandonado (8%)

Otra razón (3%)

Total 100% (n = 185)

Tabla 3. Incidencia de complicaciones

Complicaciones 
mayores  
(0.3% = 1/325)

Paro cardíaco (1)

Complicaciones 
menores  
(3.6% = 12/325)

Trombósis venosa (1)

Reparación vascular en el sitio de punción 
venosa (2)

Sangrado que requiere de transfusión 
sanguínea (2)

Embolia pulmonar (1)

Hemotórax que no requiere intervención (1)

Hematoma que no requiere evacuación (2)

Arritmia (2)

Desconocido (1)
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reconocimiento de las necesidades clínicas, indicacio-
nes más amplias, y un mejor acceso a los servicios de 
salud. Las extracciones de dispositivos (ED) también 
han ido aumentando no solo como consecuencia de 
este crecimiento, sino también por mayores tasas de 
infecciones, fallas en los cables, conciencia de las indi-
caciones para el manejo de los cables y desarrollo de 
herramientas para la extracción1. Anteriormente, la 
extracción de dispositivos se consideraba un procedi-
miento abierto quirúrgico complejo que se practicaba 
como último recurso y asociado a una importante mor-
talidad2,3. El abordaje percutáneo comparado con una 
esternotomía media es una intervención endovascular 
más favorable para pacientes con varias comorbilidades.

Numerosos informes de experiencias unicéntricas y 
multicéntricas con ETD han formado la base de las 
guías para la práctica de ED4-13.

En Argentina, la primera ETD se realizó en 1993 en el 
Hospital Pirovano14. A pesar de una larga trayectoria15, 
Argentina no ha tenido una investigación clínica global e 
institucional en pacientes de la vida real. En este informe 
describen por primera vez las indicaciones, el papel de 
los operadores, los procedimientos, los diferentes esce-
narios quirúrgicos y la seguridad y efectividad de la 
extracción mecánica, incluyendo las herramientas y téc-
nicas. Se realizaron más de 600 procedimientos a través 
de un promedio de dos años, lo cual representa el reflejo 
de nuestra práctica actual. Los resultados detallados 
anteriormente proveen un recurso útil para la investiga-
ción y el mejoramiento de la atención en salud.

Los pacientes enrolados en RENEDI tuvieron carac-
terísticas demográficas similares respecto a otros estu-
dios de ETD, incluyendo la edad y preponderancia de 
género. Las características de los dispositivos (tipos de 
dispositivos y promedio de tiempo de permanencia) 
también fueron similares a los de publicaciones ante-
riores3,4,10,11. La indicación más frecuente para su 
extracción fue la infección, pero en contraste con otros 
trabajos, se tuvo un mayor compromiso local (infección 
aislada del bolsillo, señales de inflamación o erosión) 
que sistémico5,7,10,11,13. Todas las manifestaciones loca-
les se consideraron sospechosas de infección, aunque 
los factores mecánicos también podrían estar relacio-
nados. De acuerdo con los documentos de consenso, 
todas fueron tratadas con extracción completa16-18.

A pesar de que los datos de los estudios clínicos 
muestran que el abandono de cables no infectados es 
generalmente seguro19, nuestros resultados, en con-
cordancia con la literatura actual, muestran que se 
prefiere la extracción en lugar del abandono de cables 
disfuncionales, y que el riesgo es bajo2,3,10.

En contraste con otros estudios19,20, los cirujanos 
vasculares y cardiovasculares generalmente fueron los 
operadores primarios y la sala de cirugía fue el espacio 
preferido para realizar estas intervenciones. En casi el 
20% de los casos, los procedimientos fueron realiza-
dos por un cardiólogo intervencionista como operador 
primario. Es relevante resaltar que la presencia de un 
cirujano de disponibilidad se prefería en el 72% 
(236/325) del total de las ETD. Tal como recomiendan 
las guías1-3, consideramos que la presencia de un ciru-
jano de disponibilidad en el sitio se debe considerar 
seriamente dado que siempre existe la posibilidad de 
una complicación cardiovascular inesperada.

En cuanto a las herramientas y las técnicas, la trac-
ción simple (sin usar ningún instrumento aparte de un 
estilete convencional) se reportó en el 25% de las ETD. 
Es conocido que esta técnica es generalmente efectiva 
para cables con un tiempo de permanencia corto 
(< 1-2 años). Sin embargo, en nuestro estudio de 
cohorte, la duración media de implantación fue más 
larga que en otros trabajos similares o en las recomen-
daciones de las guías1,7.

Nuestra incidencia de complicaciones fue baja. Solo 
se reportó una complicación mayor, y no hubo ninguna 
mortalidad durante nuestro estudio. Otras publicacio-
nes también han mostrado una tasa de complicaciones 
similar y un bajo riesgo de mortalidad, animando a que 
se realice esta técnica2,3,7,10,12.

RENEDI mostró una alta tasa de éxito total del pro-
cedimiento, en concordancia con los resultados recien-
tes de los análisis de las bases de datos RELEASE, 
PROMET y ELECTRA, lo cual sugiere que la ETD es 
un procedimiento seguro y eficaz5,7,10. Las comparacio-
nes de las complicaciones y la tasa de éxito de la ETD 
en la literatura actual se pueden ver en la tabla 4.

Aunque existen varios asuntos que pueden impactar 
e influenciar los resultados finales, consideramos que 
el factor clave es la experiencia y la capacitación. En 
nuestro registro, todos los médicos eran cirujanos bien 
entrenados y cardiólogos con una amplia experiencia. 
En cuanto a todos los procedimientos intervencionis-
tas, es esencial una curva de aprendizaje extensa y de 
alta calidad para llegar a ser un operador competente 
en estas técnicas y minimizar el riesgo de eventos 
innecesarios e inesperados19,20.

Este registro está sujeto a las limitaciones inherentes 
a los estudios observacionales. La participación en 
nuestro estudio fue voluntaria y no se hicieron reco-
mendaciones específicas ni se dieron protocolos en 
cuanto a las técnicas para los procedimientos de la 
ETD; por tanto, podría existir un sesgo en la estrategia 
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de manejo. Además, el seguimiento fue limitado única-
mente hasta el alta hospitalaria.

Conclusiones
RENEDI es el primer registro grande, prospectivo y 

observacional diseñado en Argentina. Este estudio de 
cohorte refleja nuestra práctica en la vida real, en la 
que se obtuvieron resultados parecidos a los de otras 
experiencias alrededor del mundo y siguiendo las guías 
recientes. Nuestros datos confirman, en concordancia 
con otros trabajos, que la ETD es un procedimiento 
seguro y efectivo, asociado a una baja incidencia de 
complicaciones y tasas altas de éxito cuando se realiza 
por manos expertas. En Argentina, pocos especialistas 
se dedican a esta práctica, y estos han desarrollado un 
entrenamiento de alta calidad y una experiencia notable 
en la realización de estas intervenciones. Resaltamos 
la necesidad de un entrenamiento extenso y suficiente 
experiencia previa para minimizar el riesgo de compli-
caciones y obtener mejores resultados.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen
Introducción: La fibrilación auricular posoperatoria en el contexto de cirugía cardíaca es una complicación frecuente y ge-
nera un incremento del riesgo de embolia sistémica; la estrategia de anticoagulación en pacientes con duración de la arritmia 
por más de 48 horas no es clara. Objetivo: Evaluar los resultados del tratamiento con anticoagulantes orales directos versus 
warfarina, en términos de eventos isquémicos, sangrados, mortalidad y costos en esta población. Método: Se realizó una 
revisión sistemática de la literatura, así como un metaanálisis de los estudios que compararon estos tratamientos. La gra-
duación de la calidad de la evidencia se realizó con el sistema GRADE. La medida del efecto fue calculada mediante razón 
de disparidad (OR) con un intervalo de confianza (IC) del 95% utilizando un modelo de efectos aleatorios. Resultados: Se 
identificaron 752 estudios, 5 de los cuales dos ensayos clínicos aleatorizados y tres estudios observacionales cumplieron los 
criterios de inclusión. Se encontró una disminución de eventos isquémicos en pacientes que recibieron anticoagulantes ora-
les directos comparado con warfarina (OR: 0.59; IC 95%: 0.36-0.97; p = 0.045). No se hallaron diferencias en desenlaces 
de mortalidad, sangrado y costos. Conclusiones: Los resultados sugieren que existe un beneficio de los anticoagulantes 
orales directos en la disminución de eventos isquémicos en pacientes con fibrilación auricular posoperatoria. Se deben rea-
lizar ensayos clínicos aleatorizados para definir la selección del tratamiento.

Palabras clave: Cirugía cardíaca. Anticoagulantes. Fibrilación auricular.

Abstract
Introduction: Postoperative atrial fibrillation (POAF) after cardiac surgery is a frequent complication associated with higher 
risk of thromboembolism. The best anticoagulation strategy in patients with postoperative atrial fibrillation of more than 48 
hours is still uncertain. Objective: Evaluate the results of treatment with direct oral anticoagulants and warfarin in postope-
rative atrial fibrillation patients in terms of ischemic events, bleeding, mortality, and cost-effectiveness in this population. 
Method: A systematic review of the literature and meta-analysis were conducted including information from studies comparing 
these treatments. The GRADE system was used for grading the quality of evidence. Effect summary odds ratios (OR) and 
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Introducción
La fibrilación auricular posoperatoria de novo es la 

complicación más común después de cirugía cardíaca, 
con una incidencia entre el 20 al 40%1,2 y un pico de 
aparición entre el segundo y cuarto días del posope-
ratorio3. Históricamente, la fibrilación auricular posope-
ratoria se ha considerado como una enfermedad 
benigna que la mayoría de veces se autolimita y revier-
te a ritmo sinusal previo al egreso hospitalario. Sin 
embargo, se ha demostrado que su impacto en los 
resultados clínicos es significativo y se asocia con au-
mento en la estancia hospitalaria, eventos trombóticos 
y mortalidad3. Este aumento en el riesgo de morir y de 
eventos isquémicos persiste más allá de diez años2,4. 
Un metaanálisis demostró que pacientes con fibrilación 
auricular posoperatoria tienen un 62% más probabili-
dad de presentar un evento cerebrovascular isquémico 
(ECV) que aquellos que sin esta, con una tasa de in-
cidencia anual de 2.4  vs. 0.4%, respectivamente. En 
este mismo trabajo, la mortalidad también fue superior 
en el grupo de pacientes con fibrilación auricular po-
soperatoria (HR 1.37; IC 95%: 1.07-1.77)5. Además, los 
pacientes con esta enfermedad tienen cinco veces más 
riesgo de desarrollar fibrilación auricular (FA) a largo 
plazo6. A pesar de los desenlaces clínicos desfavora-
bles, la evidencia sobre el uso de anticoagulantes ora-
les en esta población no es concluyente. Datos de 
estudios observacionales sugieren que después de 
una revascularización miocárdica quirúrgica los episo-
dios de FA tienen significativamente menos riesgo de 
eventos tromboembólicos que en pacientes no quirúr-
gicos; estos hallazgos indican que la fibrilación auricu-
lar posoperatoria de novo no es igual a un primer 
episodio de FA no POP7,8.

En pacientes con FA no POP con riesgo de ECV, que 
sean elegibles para uso de anticoagulantes orales, se 
prefieren los anticoagulantes orales directos sobre la 
warfarina, excepto en pacientes con válvulas mecáni-
cas o estenosis mitral moderada a grave reumática. 
Esta recomendación se basa en los mejores resultados 
de eficacia y seguridad de los anticoagulantes orales 

directos y en los beneficios de su farmacocinética, que 
permite lograr niveles terapéuticos más rápido, no re-
quieren monitorización de niveles séricos y tienen una 
vida media más corta y menos interacciones farmaco-
lógicas que la warfarina9,10; sin embargo, es incierto si 
estos beneficios se mantienen en pacientes con fibri-
lación auricular posoperatoria de novo.

La Asociación Americana de Cirugía de Tórax reco-
mienda en sus últimas guías del año 2014, iniciar an-
ticoagulantes a todos los pacientes en posoperatorio 
de cirugía cardíaca que presentan FA por más de 48 
horas. Por el año de publicación de las guías solo re-
comiendan usar antagonistas de la vitamina K (AVK)11.

La guía Europea de Cardiología para el manejo de 
FA otorga una recomendación IIB con nivel de eviden-
cia B, para el uso de anticoagulantes orales a largo 
plazo en pacientes con fibrilación auricular posopera-
toria de novo, considerando el riesgo individual para 
ECV (puntaje CHADS2 o CHA2DS2 VASc) y las pre-
ferencias de cada paciente10.

Una revisión sistemática reciente con pocos estudios 
y muy baja certeza en la evidencia mostró que el uso 
de anticoagulantes orales en pacientes con fibrilación 
auricular posoperatoria tenía menor riesgo de eventos 
isquémicos y aumento en eventos de sangrado12.

Si se opta por el uso de anticoagulantes orales en 
el escenario de la fibrilación auricular posoperatoria, el 
médico se ve enfrentado a escoger entre warfarina 
(AVK) o un anticoagulante oral directo. Las implicacio-
nes clínicas de esta decisión en esta población se 
desconocen. Por lo anterior, el presente estudio expo-
ne una revisión sistemática y metaanálisis para evaluar 
cuál de las dos intervenciones tiene mejor perfil de 
eficacia y seguridad.

Método
El protocolo de este estudio ha sido registrado en 

PROSPERO (ID: CRD42022328056), en concordancia 
con los requerimientos solicitados y se reportó bajo la 
metodología PRISMA (preferred reporting items for 
systematic reviews and meta-analysis).

95% confidence intervals (CI) were obtained by means of the random effect model. Results: From 752 studies, 3 randomized 
clinical trials and 2 observational studies were included. Our data revealed a decrease of ischemic events in patients receiving 
direct oral anticoagulants as compared with warfarin (OR: 0.59; CI 95%: 0.36-0.97; p = 0.045). There were not statistical 
differences in mortality, bleeding and cost-effectiveness. Conclusions: Our findings suggest that direct oral anticoagulants 
might decrease the risk of ischemic events in postoperative atrial fibrillation patients. However, further randomized clinical 
trials are needed to define the choice of optimal treatment.

Keywords: Cardiac surgery. Anticoagulants. Atrial fibrillation.
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Se realizó una revisión sistemática en las bases de 
datos electrónicas PubMed, Web of Science y Scopus 
hasta abril de 2022. La estrategia de búsqueda incluyó 
los términos: “Cardiac Surgical Procedures” AND “An-
ticoagulants” AND “Atrial Fibrillation” AND (clinical 
study [Filter] OR clinical trial [Filter] OR controlled clini-
cal trial [Filter] OR randomized controlled trial [Filter]).

Los títulos y resúmenes fueron valorados de manera 
independiente y en duplicado usando la herramienta 
Rayyan13 y los estudios relevantes se recuperaron en 
texto completo. Los estudios elegibles compararon 
desenlaces clínicos en pacientes con fibrilación auricu-
lar posoperatoria de novo que se anticoagularon con 
un anticoagulante oral directo (apixabán, rivaroxabán, 
dabigatrán o edoxabán) vs. warfarina, y que cumplieron 
los siguientes criterios de inclusión: 1) pacientes en 
posoperatorio de cirugía cardíaca que presentaron FA 
no diagnosticada previo a la cirugía o “de novo”, 
2) estudios en los que se consideró la intervención con 
anticoagulantes orales directos y el comparador fuera 
warfarina, 3) estudios cuyos desenlaces fueran morta-
lidad, eventos isquémicos, eventos de sangrado, es-
tancia hospitalaria y costos. Se excluyeron estudios de 
pacientes con FA diagnosticada previo al procedimien-
to quirúrgico y estudios que no realizaran una compa-
ración directa entre pacientes anticoagulados con 
warfarina vs. anticoagulantes orales directos. Para la 
discusión se tuvieron en cuenta los artículos de revisión 
considerados relevantes.

Los datos fueron extraídos de manera independiente 
y por duplicado por dos investigadores (DR y EC), a 
través de formularios estándar. Las discrepancias se 
resolvieron mediante la discusión de ambos investiga-
dores (DR y EC).

Para cada uno de los estudios se recolectó la si-
guiente información: autor, año de publicación, diseño, 
tamaño de la muestra, características basales de los 
pacientes, tasas de uso de warfarina y anticoagulantes 
orales directos. Además, se incluyó información como 
tasa de mortalidad temprana, intrahospitalaria, a 30 y 
90 días, y tasa global de eventos isquémicos y de san-
grado. Adicionalmente, se registró el costo de atención 
en cada grupo cuando estuvo disponible.

Para realizar el metaanálisis se utilizó el programa R 
estudio versión 4.1. Se usó un modelo de efectos alea-
torios para calcular los resultados agrupados y 
la razón de disparidad (OR) con el fin de resumir la 
asociación de los desenlaces categóricos. Para calcular 
el peso de cada estudio en los desenlaces binarios se 
empleó el método de Mantel-Haenszel. Los desenlaces 
continuos se presentaron a través de la diferencia de 

medias. Para estimar la diferencia de medias agrupada 
se usó el método de Hedges. La heterogeneidad fue 
evaluada con el test de Chi2, con una p > 0.1 que indi-
caba concordancia entre los estudios. También se in-
cluyó el test de Higgings (I2), con una variabilidad 
significativa en el tamaño del efecto no explicada por 
el error de muestreo dada por valores mayores al 
50%14. Se realizó un análisis de sensibilidad para los 
desenlaces que incluían más de cuatro estudios.

Debido a la escasa evidencia en el tema de estudio, 
se incluyeron estudios observacionales y ensayos clíni-
cos. Para la evaluación del riesgo de sesgos de estudios 
observacionales se usó la escala de Newcastle-Ottawa 
(NOS)15 y para los ensayos clínicos la herramienta RO-
BINS 2 de Cochrane16. Cada estudio fue evaluado por 
dos investigadores (DR y CR) de manera independiente 
y, ante discrepancia en la valoración del sesgo, se rea-
lizó una discusión entre los investigadores con miras a 
establecer consenso.

Si se incluían al menos cinco estudios en la evalua-
ción del desenlace, la presencia de sesgo de publica-
ción se examinó mediante el gráfico en embudo o 
funnel plot y la regresión lineal de Egger.

Para cada desenlace evaluado se utilizó la estrategia 
GRADE para calificar la certeza de la evidencia y se 
realizó la tabla de desenlace con la herramienta GRA-
DE PRO (https://www.gradepro.org).

Resultados
Se identificaron 752 estudios a partir de la búsqueda 

electrónica. De éstos, se excluyeron 742 debido a que 
los artículos no cumplían los criterios de inclusión. Se 
examinaron los 10 artículos elegidos en texto completo 
para evaluar su elegibilidad y se descartaron 5 por no 
incluir una comparación directa entre anticoagulantes 
orales directos y warfarina; finalmente, se selecciona-
ron cinco estudios17-21. El diagrama de flujo con el 
proceso de tamizaje y selección de los estudios se 
muestra en la figura 1. La tabla 1, por su parte, resume 
las principales características y los hallazgos de los 
estudios incluidos en el análisis.

De los 5 estudios que cumplieron criterios de inclu-
sión, 3 fueron observacionales17-19 y 2 fueron ensayos 
clínicos aleatorizados20,21. El riesgo de sesgo en los 
estudios observacionales se evaluó con la escala NOS, 
con un puntaje promedio NOS de 6.0, que indica un 
riesgo de sesgo alto para 2 de los estudios17,19 y un 
riesgo de sesgo bajo para un estudio18 (Tabla  2). Por 
otro lado, el riesgo de sesgo en los dos ensayos clínicos 
aleatorizados se evaluó por medio de la herramienta 
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ROBINS 2 de Cochrane y se encontró un riesgo de 
sesgo alto para los dos ensayos20,21 (Fig. 2).

Dos estudios evaluaron la mortalidad. Nauffal19, en 
una cohorte retrospectiva, no encontró diferencias en 
la mortalidad a 90 días en pacientes con fibrilación 
auricular posoperatoria que usaron anticoagulantes 
orales directos vs. warfarina. Estos hallazgos fueron 
similares a los de Rodrigues-Durães21  en un pequeño 
estudio piloto que evaluó mortalidad a 30 días. El pre-
sente metaanálisis incluyó 9.784 pacientes con fibrila-
ción auricular posoperatoria que recibieron tratamiento 
con anticoagulantes orales directos y 16.765 pacientes 
que recibieron warfarina y no se encontraron diferen-
cias significativas entre los grupos evaluados. La 
figura 3 muestra el desenlace agrupado con un OR de 
1.28 (IC 95%: 0.24-6.87; p = 0.317), con heterogenei-
dad estadística baja (I2 = 0%; p = 0.33).

Tres estudios incluidos en el análisis evaluaron even-
tos isquémicos18,19,21. En total se analizaron 10.124 pa-
cientes con fibrilación auricular posoperatoria que 
recibieron tratamiento con anticoagulantes orales di-
rectos y 17.457 pacientes que recibieron warfarina. 
Nuestros resultados muestran una disminución 
significativa de eventos isquémicos en pacientes con 
fibrilación auricular posoperatoria que recibieron 

anticoagulantes orales directos respecto al grupo que 
recibió warfarina. Se encontró un OR agrupado de 0.59 
(IC 95%: 0.36-0.97; p = 0.045), con una heterogenei-
dad estadística baja (I2 = 0%; p = 0.54) (Fig. 3).

Los 5 estudios incluidos en el análisis17-21 evaluaron 
la presencia de sangrado. En general, el análisis inclu-
yó un total de 10.179 pacientes con fibrilación auricular 
posoperatoria que recibieron tratamiento con anticoa-
gulantes orales directos y 17.530 pacientes que reci-
bieron warfarina. No se encontraron diferencias 
significativas entre los grupos evaluados para presen-
cia de sangrado con un OR agrupado de 0.79 (IC 95%: 
0.31-2.01; p = 0.526) y heterogeneidad moderada 
(I2 = 52%; p = 0.08) (Fig. 3). Notablemente, al realizar 
el análisis de sensibilidad y excluir el estudio de Cha-
pin20 (Fig. 4), se evidenció un efecto asociado con la 
disminución del riesgo de sangrado en el grupo de 
pacientes que recibieron anticoagulantes orales direc-
tos respecto al grupo de warfarina (OR: 0.64; IC 95%: 
0.45-0.90; p < 0.05), con una heterogeneidad baja 
(I2 = 0%; p < 0.05) (Fig. 3).

Así mismo, se realizó un análisis de sesgo de publi-
cación para este desenlace. La figura 5 muestra el 
gráfico en embudo con una aparente distribución asi-
métrica. Debido a que el resultado fue dicotómico, se 

Estudios identificados a través de
búsqueda de bases eletrónicas

(n = 752)

Estudios identificados a través
de otras fuentes

(n = 0)

Estudios después de la remoción de duplicados
(n = 752)

Estudios examinados
(n = 752)

Estudios excluidos
(n = 742)

Estudios de texto completo
evaluados para elegibilidad

(n = 10)

Estudios de texto excluidos por
no cumplir criterios de inclusión

(n = 5)

Estudios elegidos para análisis
cualitativo 

(n = 5)

Estudios elegidos para análisis
cuantitativo “metaanálisis”

(n = 5)

Figura 1. Diagrama de flujo para la selección de los estudios.
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Tabla 1. Revisión de la literatura sobre el uso de uso de anticoagulantes en fibrilación auricular de novo en el 
posoperatorio de cirugía cardíaca

Autor Población Tipo de estudio Descripción Desenlace principal ACOD vs. warfarina

Anderson17 
(2015)

Fibrilación 
auricular 
posoperatoria 
después de 
CABG

Revisión 
retrospectiva, 
centro único

Estudio realizado en enero 
de 2013 a marzo de 2015

Días de estancia, uso 
de hemoderivados, 
sangrados mayores 
(necesidad de 
reoperación o uso de 
soporte transfusional) 
y costo de terapia

Días de estancia: 6.6 
vs. 7.3

Pacientes llevados a 
CABG (n = 598)

Uso de hemoderivados: 
1.7 vs. 1.5

Pacientes que 
desarrollaron fibrilación 
auricular posoperatoria (n 
= 167)

Sangrados mayores: 0 
de 27 vs. 2 de 45

Pacientes que recibieron 
ACO (n = 72): de ellos 
anticoagulantes orales 
directos (n = 27) y 
warfarina (n = 45)

Costos: $377.92 (DE = 
0.15) vs. $857.41  
(DE = 295.08)

Mannacio18 
(2021)

Fibrilación 
auricular 
posoperatoria 
después de 
CVAB

Estudio de 
cohorte, 
restrospectivo, 
multicéntrico

Estudio realizado en julio de 
2013 a diciembre de 2019

Eventos embólicos/
isquémicos (ACV 
isquémico, AIT, 
embolia sistémica, 
trombosis 
intracardiaca), 
sangrados mayores 
(intracerebral, 
gastrointestinal mayor 
o sangrado urinario)

Eventos embólicos/
isquémicos: 13.5% (46 
de 340) a 3.4 ± 1.5 años 
después CVAB vs. 
22.7% (157 de 692) a 
3.1 ± 1.2 años (HR: 0.5; 
IC 95%: 0.37‑0.75;  
p < 0.001)

Pacientes llevados a 
CVAB (n = 5.067)

Pacientes que 
desarrollaron fibrilación 
auricular posoperatoria  
(n = 1.032)

Pacientes que recibieron 
anticoagulantes orales 
directos (n = 340) y 
warfarina (n = 692)

Sangrados mayores: 
7.3% (25 de 340) vs. 
13% (90 de 692) (HR = 
0.5; IC 95%: 0.33‑0.84;  
p = 0.007)

Ningún paciente fue 
formulado con 
anticoagulantes orales 
directos hasta 4 meses 
de POP

Chapin20 
(2020)

Fibrilación 
auricular 
posoperatoria 
después de 
CABG aislada

Estudio piloto, 
aleatorizado, 
prospectivo

Estudio realizado: 2016 a 
2019

Mortalidad 
intrahospitalaria y a 
los 30 días, eventos 
embólicos (ACV 
isquémico, eventos 
tromboembólicos), 
sangrados mayores 
(reoperaciones, 
necesidad de 
toracentesis, 
transfusión de 
hemoderivados 
intrahospitalario y pos 
egreso, hemorragia 
intracerebral, epistaxis 
con necesidad de 
intervención, 
hemorragia 
gastrointestinal con 
necesidad de 
endoscopia), costos 
totales (atención intra 
y extrahospitalaria: 
anticoagulantes, 
exámenes de 
laboratorio, terapia 
puente)

Mortalidad 
intrahospitalaria y a 
los 30 días: 0 de 28 vs. 
0 de 28

Pacientes llevados a 
CABG que desarrollaron 
fibrilación auricular 
posoperatoria asignados 
a apixabán (n = 28) y 
warfarina (n = 28)

Eventos isquémicos: 0 
de 28 vs. 0 de 28

El estudio no tuvo poder 
para establecer 
diferencias en eficacia 
(mortalidad, eventos 
embólicos) o seguridad 
(eventos de sangrados) 
pero sí para análisis de 
costo

Sangrados mayores: 15 
de 28 vs. 8 de 28

Costos totales: 522.50 ± 
91.40 vs. 778.22 ± 
348.80 (p = 0.003)

(Continúa)
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Tabla 1. Revisión de la literatura sobre el uso de uso de anticoagulantes en fibrilación auricular de novo en el 
posoperatorio de cirugía cardíaca (continuación)

Autor Población Tipo de estudio Descripción Desenlace principal ACOD vs. warfarina

Nauffal19 
(2021)

Fibrilación 
auricular 
posoperatoria 
después de 
CABG y cirugía 
valvular con 
prótesis no 
mecánicas

Análisis 
restrospectivo 
de desenlaces 
posoperatorios 
a 30 días

Estudio realizado: julio 
2017 a diciembre de 2018

Rehospitalización por 
sangrado mayor 
(admisión al hospital, 
transfusión de 
hemoderivados o 
reintervención 
quirúrgica), ACV 
isquémico o AIT y 
todas las causas de 
mortalidad a 30 días. 
Desenlaces 
secundarios: estancia 
hospitalaria.

Rehospitalización por 
sangrado: 36 de 9.769 
(0.37%) vs. 83 de 16.753 
(0.50%) (OR: 0.76; IC 
95%: 0.49‑1.18; p = 0.22)

Pacientes llevados a 
cirugía cardíaca  
(n = 113.938)

ACV isquémico o AIT 
22 de 9.769 (0.23%) vs. 
51 de 16.753 (0.30%)  
(OR = 0.94; IC 95%: 
0.53‑1.67;  
p = 0.84) 

Pacientes que recibieron 
ACO (n = 47.025) y se 
analizaron 26.522 después 
de criterios de exclusión 
(pacientes con eventos 
isquémicos o de 
sangrado 
intrahospitalarios)

Mortalidad a 30 días 96 
de 9.769 (0.98%) vs. 128 
de 16.753 (0.76%)  
(OR: 1.08; IC 95%: 
0.80‑1.45;  
p = 0.64)

Anticoagulantes orales 
directos (n = 9.769) vs. 
warfarina (n = 16.753)

Días de estancia 
hospitalaria  
(OR: –0.47; IC 95%: 
–0.62 a –0.33; p < 0.001

Rodrigues‑ 
Durães21 
(2016)

Fibrilación 
auricular 
posoperatoria 
después de 
CVAB y CVMB 
tres meses 
previo a 
ingresar al 
estudio

Estudio piloto, 
aleatorizado, 
prospectivo, 
abierto

Pacientes llevados a 
CVAB y CVMB, en 
quienes se descartó con 
ECO TE trombos 
intracavitarios y 
trombosis valvular, 
asignados a dabigatrán 
(n = 15) y warfarina  
(n = 12). Se evaluaron 
desenlaces a 90 días

A 90 días, presencia 
de nuevo trombo 
intracardíaco por ECO 
TE. Desenlaces 
secundarios: 
incidencia de ACV 
isquémico o embolia 
sistémica, AIT, 
sangrados mayores y 
menores y mortalidad

Trombos 
intracardíacos: 0 vs. 1 
de 12 (8.3%) (RR = 1.1; 
IC 95%: 0.9‑1.3;  
p = 0.43)

ACV isquémico o 
embolia sistémica: 0 vs. 
1 de 12 (8.3%)  
(RR = 1.1; IC 95%: 0.9‑1.3; 
p = 0.44)

AIT 1 de 15 (6.7%) vs. 0  
(RR = 0.9; IC 95%: 
0.8‑1.0; p = 0.55)

Sangrados 1 de 15 
(6.7%) vs. 2 de 12 
(16.7%) (RR: 2.8; IC 
95%: 0.2‑35; p = 0.41)

Muerte 0 vs. 1 de 12 
(8.3%)  
(RR = 1.1; IC 95%: 
0.9‑1.3; p = 0.44)

ACO: anticoagulantes orales; AIT: accidente isquémico transitorio; ACV: accidente cerebrovascular; CABG: cirugía de revascularización miocárdica aislada; CVAB: cambio 
valvular aórtico bioprotésico; CVMB: cambio valvular mitral biológico; ECO TE: ecocardiograma transesofágico; FA: fibrilación auricular; IC: intervalo de confianza; 
OR: razón de disparidad; POP: posoperatorio.

realizó el test de Peters22  para valorar la asimetría del 
gráfico en embudo y se halló un intercepto de  -0.44 
con un valor p = 0.45 (no es significativamente diferen-
te de cero t = 0.87) y sin evidencia de asimetría. Esta 
disparidad puede estar dada por el bajo número de 
estudios incluidos (< 10) en el análisis23.

Por otro lado, solo 2 estudios evaluaron costos17,20. 
Nuestros resultados tienen una tendencia a la disminu-
ción de costos en el grupo de pacientes tratados con 
anticoagulantes orales directos vs. warfarina. Sin em-
bargo, la heterogeneidad entre los grupos fue alta 
(I2  =  87%; p = 0.006) y la medida de efecto grupada 
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Tabla 2. Estudios observacionales evaluados con la escala de Newcastle‑Ottawa

Estudio Selección Comparabilidad Resultado‑Exposición Puntaje

1 Mannacio (2021) *** * *** Bajo riesgo (7)

2 Nauffal (2021) *** * ** Alto riesgo (6)

3 Anderson (2015 *** ‑ ** Alto riesgo (5)

Figura 2. Riesgo de sesgos en los ensayos clínicos.
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no es significativa, con una diferencia de medias 
de -373.66 dólares por paciente atendido en este grupo 
(IC95%: –1793 a 1045; p = 0.185) (Fig. 3).

La certeza de la evidencia se evaluó mediante las 
recomendaciones GRADE; se destaca que es muy baja 
para todos los desenlaces analizados (Tabla 3).

Figura 3. Resultados del metaanálisis para los desenlaces evaluados.
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Discusión
En nuestro conocimiento, este metaanálisis es el 

primero que evalúa los resultados en pacientes con 
fibrilación auricular posoperatoria de novo que reci-
bieron tratamiento con anticoagulantes orales directos 
comparados con aquellos que recibieron warfarina. 
Otras revisiones sistemáticas similares han estudiado 
estos desenlaces, pero incluyeron todos los tipos de 
anticoagulantes (parenterales y orales)24, otro estudio 
incluyó pacientes con antecedente de FA antes de 

cirugía cardiaca25 y otro incluyó la comparación contra 
el no uso de anticoagulantes26. Se hallaron 5 estudios 
que cumplieron los criterios de inclusión y compara-
ron desenlaces entre los dos grupos de tratamiento 
en términos de mortalidad, eventos isquémicos, san-
grado y costos, para un total de 27.709 pacientes 
analizados.

En los estudios retrospectivos incluidos en esta in-
vestigación, los anticoagulantes orales directos tuvie-
ron una tasa más baja de uso respecto a la warfarina 
(37 vs. 63%)17-19. Así mismo, la encuesta de la Socie-
dad Europea del Ritmo Cardíaco publicada en 2016 
mostró que hasta el 25% de 16 centros encuestados 
en 14 países de Europa no utilizan los anticoagulantes 
orales directos para el tratamiento de la fibrilación 
auricular posoperatoria27. Cabe resaltar que estas tasas 
fueron mucho menores, como lo mostró Beller28, en un 
estudio realizado entre 2011 y 2018, con un porcentaje 
inicial de uso de 10.3 hasta 35.4%.

De los estudios analizados, sólo uno mostró datos 
completos para valorar la estancia hospitalaria19 lo que 
limitó que esta variable fuera analizada; sin embargo, 
fue el estudio con mayor número de pacientes y mos-
tró un menor número de días de estancia en pacientes 
del grupo de anticoagulantes orales directos. Esto 
puede explicarse por la rapidez con la que se alcanzan 
niveles terapéuticos del medicamento y que no 

Figura  5. Gráfico de embudo para el metaanálisis de 
eventos de sangrado.

Figura 4. Análisis de sensibilidad para el desenlace de eventos de sangrado.
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requieren titulación, uso de terapia puente o medición 
de niveles séricos, lo que facilita un egreso más 
temprano.

Dos estudios compararon costos17,20 y sus hallazgos 
fueron consistentes en mostrar valores más bajos para 
los pacientes en tratamiento con anticoagulantes orales 
directos; si bien es cierto que el costo de los anticoa-
gulantes orales directos supera el de la warfarina, 
cuando se incluyen gastos como la medición del INR 
(razón normalizada internacional), la terapia puente y 
la atención intrahospitalaria y extrahospitalaria asocia-
da al uso de los anticogulantes, la warfarina aumenta 
los gastos del tratamiento. El promedio de días para 
lograr un INR terapéutico después de iniciar la warfa-
rina es de cinco a seis días29,30.

Chapin20 evaluó la mortalidad intrahospitalaria y a los 
30 días, sin ninguna mortalidad, Nauffal19 a los 30 
días y Rodrigues-Durães21 a los 90 días. Al evaluar el 
desenlace de mortalidad en el metaanálisis, no se en-
contraron diferencias entre los grupos de anticoagulan-
tes orales directos y warfarina. Aunque en un 
metaanálisis, que incluyó los estudios pivotales de los 
anticoagulantes orales directos contra warfarina, se 
mostraron menores tasas de mortalidad por todas las 
causas a favor de los anticoagulantes orales directos, 
la mayoría de estos estudios no tuvieron poder esta-
dístico para establecer diferencias en resultados se-
cundarios y en subgrupos, y sólo se evidenciaron 
menores tasas de mortalidad con el uso de apixabán 
y bajas dosis de edoxabán9. Por su parte, la fibrilación 
auricular posoperatoria por sí sola aumenta la tasa de 
mortalidad en los pacientes que la desarrollan31 y el 
tratamiento con anticoagulantes orales mostró dismi-
nuir todas las causas de mortalidad en estos pacientes 
cuando se les hizo seguimiento a 5 años aproximada-
mente, según datos reportados en un metaanálisis de 
Fragao-Marques26.

Los 5 estudios incluidos en el análisis evaluaron el 
desenlace de sangrado17-21; sin embargo, este desen-
lace fue valorado de diferentes maneras, que se pue-
den resumir como la necesidad de reoperación o 
intervención (toracentesis, cauterización, estudio en-
doscópico) y necesidad de uso de hemoderivados, así 
como sangrado en órganos vitales, como sistemas 
nervioso central, gastrointestinal y urinario. Un solo 
estudio combinó los sangrados mayores y menores. Al 
respecto, no se evidenciaron diferencias entre los dos 
brazos de tratamiento en nuestro análisis. En contraste 
con estos resultados, un estudio retrospectivo de 246 
pacientes en el que se evaluaron específicamente las 
tasas de derrames pleurales y pericárdicos que 

requirieron intervención en pacientes con uso de anti-
coagulantes orales directos en el periodo posoperato-
rio de cirugía de revascularización miocárdica, mostró 
una diferencia estadísticamente significativa (p < 0.014) 
entre los pacientes del grupo de anticoagulantes orales 
directos (26.6%) vs. los del grupo de warfarina 
(13.2%)32; no se incluyó en nuestro metaanálisis ya que 
no evaluó ningún otro desenlace. Hallazgos similares 
fueron reportados por la Sociedad Europea del Ritmo 
Cardíaco en su encuesta, en la cual una tercera parte 
de los centros participantes reportó más percepción 
del riesgo de sangrado pericárdico mayor, que requirió 
intervención en pacientes tratados con anticoagulantes 
orales directos comparado con antagonistas de la vi-
tamina K27.

Finalmente, al evaluar el efecto agrupado de eventos 
isquémicos se encontró un beneficio significativo a 
favor del uso de anticoagulantes orales directos. Los 
tres estudios incluidos concuerdan en mostrar una ten-
dencia hacia menores eventos isquémicos en el grupo 
de anticoagulantes orales directos18,19,21.

El estudio de Mannacio18 fue el que más peso esta-
dístico presentó a favor de la disminución de eventos 
isquémicos. Este trabajo comparó los dos grupos de 
tratamiento (anticoagulantes orales directos vs. warfa-
rina) en el escenario de fibrilación auricular posopera-
toria de cirugía de cambio valvular aórtico con 
bioprótesis (CVAB) y tiene algunas particularidades: 
ningún paciente llevado a CVAB recibió anticoagulan-
tes orales directos en los primeros 4 meses de su in-
tervención. Esta indicación se cumplió siguiendo las 
recomendaciones de las Guías de Enfermedad Valvu-
lar33 y el seguimiento para la evaluación de desenlaces 
fue mayor: 7 años comparado con los otros estudios 
de 30 a 90 días de posoperatorio.

Otro estudio que se ha acercado a este escenario 
comparó los anticoagulantes orales directos en 
pacientes con FA pero con enfermedad valvular estruc-
tural no llevados a cirugía y concluyó que los anticoa-
gulantes orales directos disminuyen el riesgo de ACV 
y embolia sistémica, pero, no fueron superiores a war-
farina, excepto en la reducción de sangrados mayores 
(con excepción del rivaroxabán que no cumplió esta 
última premisa)2.

Una revisión sistemática de Wang mostró que pa-
cientes en tratamiento con anticoagulantes orales di-
rectos posterior a cirugía cardíaca, tienen un riesgo de 
eventos tromboembólicos similar entre anticoagulantes 
orales directos y warfarina sin importar la indicación de 
anticoagulación34.
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Por su parte, en un metaanálisis de los estudios pi-
votales de los anticoagulantes orales directos en pobla-
ción no quirúrgica, se describió una disminución en las 
tasas de eventos embólicos (ECV y embolia sistémica), 
con un seguimiento de 2.3 a 3.5 años9, hallazgos que 
son similares a los encontrados en esta revisión.

Conclusiones
La certeza de la evidencia en relación con el uso de 

anticoagulantes orales directos vs. warfarina es muy baja 
para pacientes con fibrilación auricular posoperatoria de 
novo; sin embargo, los resultados concuerdan a favor de 
los anticoagulantes orales directos en relación con el 
beneficio de disminución de eventos isquémicos, sin di-
ferencia en la mortalidad ni en los episodios de sangrado. 
Se deben realizar ensayos clínicos aleatorizados para 
aumentar la certeza de esta evidencia y de ser así, los 
anticoagulantes orales directos por su dosificación fija, 
seguridad, menor interacción farmacólogica y no necesi-
dad de medición seriada de INR, deben ser la elección 
en pacientes con fibrilación auricular posoperatoria de 
novo. El tiempo de inicio y la duración de la terapía tam-
bién deben ser aclaradas en ensayos clínicos.

Limitaciones
Este metaanálisis tiene algunas limitaciones dada la 

escasa evidencia en relación con la pregunta desarro-
llada y la baja calidad de la evidencia. Se combinaron 
para el metaanálisis estudios observacionales y ensa-
yos clínicos, lo que limita las conclusiones de estos 
resultados.
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Resumen
Introducción: En fases avanzadas de la falla cardíaca, la prevalencia de la enfermedad depresiva puede superar el 50%, 
lo cual se asocia con un peor estado clínico y hace que aumenten los costos en la atención médica. Objetivo: Identificar y 
sintetizar las intervenciones no farmacológicas más efectivas para el tratamiento de la depresión en pacientes con falla 
cardiaca. Método: Se hizo una pregunta estructurada y se realizó la búsqueda en las principales bases de datos hasta 
septiembre de 2021 con los términos que incluían depresión y falla cardíaca. Dos autoras realizaron la selección de la lite-
ratura encontrada y el análisis de los datos de forma independiente. Resultados: La terapia cognitivo-conductual y el ejer-
cicio fueron las intervenciones no farmacológicas más usadas para tratar los síntomas depresivos en pacientes con falla 
cardiaca, con tamaños de efecto moderados a grandes (d de Cohen entre 0.5 y 3.4). Conclusión: En pacientes con falla 
cardiaca, la terapia cognitivo-conductual y el ejercicio demostraron ser mejores que el cuidado usual no farmacológico para 
tratar los síntomas depresivos.

Palabras clave: Falla cardíaca. Depresión. Terapia cognitiva-conductual. Ejercicio.

Abstract
Background: In advanced stages of heart failure, the prevalence of depressive illness can exceed 50%, which is associated 
with a worse clinical state, also increasing medical care costs. Objective: To identify and synthesize the most effective 
non-pharmacological interventions for the treatment of depression in patients with heart failure. Method: Studies published 
up to September 2021 involving depression and hear failure were identified by reviewing main databases. Two authors inde-
pendently carried out the selection of the literature found. Results: Cognitive behavioral therapy and exercise were the most 
commonly used non-pharmacological interventions for depressive symptoms in patients with heart failure, with moderate to 
large effect sizes (Cohen’s d between 0.5 and 3.4). Conclusion: In patients with heart failure, cognitive behavioral therapy 
and exercise were shown to be better than usual care for depressive symptoms.

Keywords: Heart failure. Depression. Cognitive behavioral therapy. Exercise.
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Introducción
La falla cardíaca se define por la presencia de sín-

tomas o signos sugestivos de deterioro del gasto car-
díaco y sobrecarga de volumen, y se produce por una 
alteración anatómica o funcional del corazón que afec-
ta el llenado o el vaciamiento ventricular e impide sa-
tisfacer las demandas metabólicas del organismo1. Su 
prevalencia ha aumentado y se estima que en el mun-
do hay aproximadamente 23 millones de personas 
diagnosticadas con esta enfermedad2. En el año 2012, 
la prevalencia general en la población colombiana fue 
de 2.3%3.

Los pacientes con falla cardiaca pueden presentar 
deterioro en su calidad de vida debido al curso de la 
enfermedad y pueden llegar a tener compromiso de 
su salud mental debido a otras enfermedades como 
la depresión4. Esta prolonga la recuperación, incre-
menta los días de hospitalización y se asocia a peor 
pronóstico, mayor tasa de mortalidad y mayor pérdida 
de la productividad laboral5-7. Se sabe, además, que 
los síntomas depresivos pueden alcanzar una preva-
lencia del 25% en pacientes con falla cardiaca8. En 
fases avanzadas de la falla cardiaca, la enfermedad 
depresiva puede superar el 50%9, lo cual se asocia 
con un peor estado clínico e incrementa los costos en 
la atención médica; por estas razones, las in-
tervenciones guiadas al componente mental son una 
prioridad10.

El tratamiento de los síntomas depresivos en estos 
pacientes representa un desafío aún mayor que en la 
población sin falla cardiaca, debido a factores como la 
polifarmacia, entendida como el consumo de tres o 
más medicamentos11. Las posibles interacciones far-
macológicas podrían causar un efecto contrario al es-
perado debido a sus efectos secundarios. Es por esto 
que los programas dirigidos a pacientes han implemen-
tado diversas intervenciones no farmacológicas orien-
tadas al componente mental12,13. El objetivo de esta 
revisión sistemática fue sintetizar la evidencia disponi-
ble sobre las intervenciones no farmacológicas más 
efectivas para mejorar los síntomas depresivos en pa-
cientes con falla cardíaca.

Método
Se realizó una revisión sistemática de la literatura en 

PubMed, BIREME, Cochrane y PROSPERO, publicada 
hasta septiembre de 2021, siguiendo las recomenda-
ciones de la estrategia PRISMA (Preferred Reporting 
Items for Systematic reviews and Meta-Analyses)14. 

Los términos utilizados para la búsqueda se pueden 
consultar en la tabla 1.

Se incluyeron ensayos clínicos aleatorizados (ECA), 
pacientes con diagnóstico de falla cardíaca y depresión 
según el DSM-V u otras herramientas diagnósticas, y 
publicaciones que incluyeran intervenciones no farma-
cológicas, individuales y/o grupales, o programas 
orientados al tratamiento de los síntomas depresivos. 
Los criterios de exclusión fueron estudios publicados 
en idiomas diferentes al inglés o al español, además 
de los estudios con tratamientos farmacológicos como 
intervención o comparación.

Dos investigadores (DCT, AMP), de manera indepen-
diente, realizaron la selección por título y resumen y la 
evaluación a texto completo de los estudios seleccio-
nados. Un tercer investigador (LHL) resolvió los con-
flictos en la selección.

El desenlace principal fue la diferencia entre grupos 
en las escalas de depresión, al final de las intervencio-
nes. Debido a la heterogeneidad de los instrumentos 
de medición en los estudios, se decidió comparar las 
diferencias con el tamaño del efecto d de Cohen, cal-
culado a partir de los promedios y desviaciones están-
dar de los puntajes, en los estudios que proporcionaban 
estos datos. Para su interpretación se clasificaron como 
menor a 0.2, efecto nulo; entre 0.2 y 0.5, pequeño; entre 
0.5 y 0.8, moderado, y mayor a 0.8, grande15.

La evaluación del riesgo de sesgo se realizó median-
te la herramienta Cochrane para ensayos clínicos alea-
torizados (ROB 2).

Resultados
En la búsqueda, se identificaron 388 artículos para 

revisión de título y resumen. Luego de aplicar los cri-
terios de exclusión, 314 fueron eliminados, 74 se revi-
saron en texto completo y 9 fueron elegidos para la 
síntesis (Fig. 1). Se usaron 4 instrumentos en los estu-
dios; el más utilizado fue el PHQ-9 (n = 6), seguido por 
el BDI-II (n = 3).

Instrumentos utilizados para medir la 
depresión

Escala de depresión y ansiedad hospitalaria 
(HADS)

Consta de una subescala de depresión y otra de 
ansiedad, con siete ítems cada una. Se define como 
probable diagnóstico de ansiedad o depresión tener 
más de 10 puntos en las subescalas16.
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Cuestionario de salud del paciente (PHQ-9)
Consta de nueve ítems y evalúa la presencia de sín-

tomas depresivos. La escala va de 0 a 27; 0 a 4 significa 
no tener la enfermedad, 5 a 9 enfermedad leve, 10 a 19 
enfermedad moderada y más de 20, depresión grave17.

Inventario de depresión de Beck-II (BDI-II)
Es de autoinforme con 21 ítems. Los puntajes van 

de 0 a 63:  0-13, mínima depresión; 14-19, depresión 
leve; 20-28, depresión moderada y 29-63, depresión 
grave18.

Escala de depresión de Hamilton (HDRS)
Tiene 17 ítems, con puntuaciones entre 0 y 52 pun-

tos, así: 0 a 7 sin depresión, 8 a 16 depresión leve, 17 
a 23 moderada y superiores a 24, depresión grave19.

Intervenciones
Se identificaron dos intervenciones con mayor fre-

cuencia: la terapia cognitivo-conductual (TCC) y el 
ejercicio. El tiempo de intervención en los estudios fue 
de tres a doce meses.

Terapia conductivo-conductual
La TCC se enfoca en la relación entre el pensamien-

to y la conducta, con el objetivo de comprender los 

procesos cognitivos y conductuales y mejorar los com-
portamientos negativos20. Ha sido efectiva para el tra-
tamiento de la depresión y representa una intervención 
adicional a las demás terapias21. Se encontraron 5 
artículos que estudiaron la TCC12,22-25. El primero23, 
con 74 pacientes con falla cardiaca, clase funcional II 
y III de la New York Heart Association (NYHA), y de-
presión mayor, comparó ejercicio (n = 20), TCC (n = 19) 
o su combinación (n = 18) con el cuidado usual (n = 17). 
En el grupo de sólo ejercicio, recibieron doce visitas 
domiciliarias semanales para monitorizar y adaptar la 
prescripción del ejercicio. Los pacientes asignados a 
TCC recibieron varias sesiones de una hora en casa. 
Las intervenciones combinadas de ejercicio y TCC se 
administraron de forma simultánea o por separado, 
según la tolerancia del paciente. El cuidado usual con-
sistió en brindar recomendaciones básicas acerca de 
los cuidados de su salud. Ambos grupos fueron eva-
luados con la HDRS a las 4, 8, 12 y 24 semanas. Re-
portaron que quienes recibieron la combinación de 
TCC y ejercicio tuvieron puntajes más bajos de HDRS 
a las 12 y 24 semanas23. En otro estudio22 con 41 pa-
cientes hospitalizados, con síntomas depresivos y falla 
cardiaca NYHA III/IV, se asignaron aleatoriamente a 
sesiones de treinta minutos de TCC. Además, recibie-
ron un cuaderno con instrucciones para llevar a casa 
y llamadas telefónicas de 5 a 10 minutos a la semana 
después del alta. Se compararon con el cuidado usual, 

Tabla 1. Estrategia de la búsqueda en bases de datos

PubMed

(“heart failure”[MeSH Terms] OR “heart failure”[Title/Abstract] OR “cardiac failure”[Title/Abstract] OR “myocardial failure”[Title/
Abstract] OR “ventricular dysfunction” [Title/Abstract] OR “decompensated heart”[Title/Abstract] OR “heart decompensation”[Title/
Abstract]) AND (“depressive disorder”[MeSH Terms] OR “depression”[MeSH Terms] OR “depress*”[Title/Abstract] OR 
“melancholia”[Title/Abstract]) AND (“exercise therapy”[MeSH Terms] OR “exercise” [MeSH Terms] OR “exercise training”[Title/
Abstract] OR “exercise‑based rehabilitation”[Title/Abstract] OR “cardiac rehabilitation”[Title/Abstract] OR “exercise therap*” [Title/
Abstract] OR “psychotherapy”[MeSH Terms] OR “psychotherap*”[Title/Abstract] OR “Mindfulness” [Title/Abstract] OR “relaxation 
therapy”[MeSH Terms] OR “Relaxation”[Title/Abstract] OR “non pharmacolog*” [Title/Abstract] OR “non pharmacolog*”[Title/Abstract] 
OR “NFIs”[Title/Abstract] OR “Logotherapy”[Title/Abstract] OR “psychosocial”[Title/Abstract] OR “psychoanalytic” [Title/Abstract] OR 
“cognitive”[Title/Abstract] OR (“telemedicine”[MeSH Terms] OR “telemedicine”[Title/Abstract] OR “telehealth”[Title/Abstract] OR 
“tele‑health”[Title/Abstract] OR “Mobile Health”[Title/Abstract] OR “mhealth”[Title/Abstract] OR “m‑health”[Title/Abstract] OR 
“telecare”[Title/Abstract] OR “tele‑care”[Title/Abstract] OR “teleconsult*”[Title/Abstract] OR “tele consult*”[Title/Abstract] OR 
“telecounsel*”[Title/Abstract] OR “tele counsel*”[Title/Abstract] OR “eHealth”[Title/Abstract] OR “e‑Health”[Title/Abstract] OR “remote 
consult*” [Title/Abstract] OR “telerehabilitation”[Title/Abstract] OR “tele‑rehabilitation”[Title/Abstract] OR “virtual appointment”[Title/
Abstract]))

Cochrane

Reviews matching “heart failure” in Title Abstract Keyword AND depression in Title Abstract Keyword ‑ (Word variations have been 
searched) AND (“non‑pharmacologic” in Title Abstract Keyword ‑ (Word variations have been searched)‑ (“psychotherapies” in Title 
Abstract Keyword ‑ (Word variations have been searched)

BIREME‑LILACS

(“heart failure”) AND (“depression”) AND (db:(“LILACS” OR “IBECS” OR “BDENF” OR “BINACIS” OR “CUMED” OR “LIPECS” OR 
“HomeoIndex” OR “colecionaSUS”))
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consistente en instrucciones escritas sobre las conse-
cuencias emocionales de vivir con falla cardiaca y 40 
a 60  minutos de asesoría acerca de su enfermedad. 
Se midieron los síntomas depresivos a la semana y a 
los tres meses y se encontró que, aunque las puntua-
ciones del BDI-II mejoraron en ambos grupos, las di-
ferencias entre grupos no fueron significativas22. En el 
tercer estudio12 incluyeron 158 pacientes con falla car-
diaca clase funcional NYHA I, II y III y depresión, y se 
les realizaron sesiones presenciales semanales de 
TCC, de 60  minutos, durante seis meses, las cuales 
estuvieron a cargo de terapeutas experimentados, e 
intervenciones telefónicas de 20 a 30  minutos para 
prevención de recaídas, 6 a 12 meses después de la 
aleatorización. El grupo control recibió educación so-
bre falla cardiaca por parte de una enfermera de reha-
bilitación cardíaca. Todos recibieron materiales 
educativos sobre autocuidado. Encontraron que las 
puntuaciones en el BDI-II a los seis meses fueron más 
bajas en el grupo de TCC que en el grupo de control12. 
En otro estudio25, con cincuenta pacientes con falla 

cardiaca y síntomas depresivos leves, aleatorizados a 
TCC (n = 25) o a un foro de discusión virtual (n = 25), 
midieron los síntomas depresivos al inicio y a las 9 
semanas de intervención. La TCC incluyó siete módu-
los, con textos y tareas para completar. El grupo con-
trol participó en varias sesiones de un foro de discusión 
virtual, con diferentes temas. Una enfermera especia-
lizada en salud mental con experiencia en la atención 
de pacientes con falla cardiaca, supervisada por un 
psicólogo clínico y un cardiólogo, respondió a los inte-
rrogantes de los participantes de ambos grupos. No 
encontraron diferencias significativas en los puntajes 
de PHQ-9 entre grupos después de las intervencio-
nes25. Por último, un estudio con 233 pacientes con 
falla cardiaca y síntomas depresivos, comparó seis 
sesiones semanales de TCC y dos sesiones telefóni-
cas durante cuatro meses con la atención habitual,  
que incluyó recomendaciones generales de cómo 
abordar la depresión y la ansiedad. Se encontró que 
la TCC mejoró los síntomas depresivos y los efectos 
se mantuvieron a los ocho y doce meses24.

Figura 1. Flujograma.
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Ejercicio
El ejercicio también fue una de las intervenciones 

más frecuentes13,17,18,26. En el primero13 de tres estu-
dios publicados por los mismos autores en el 2019, se 
aleatorizaron 46 pacientes con falla cardiaca sistólica 
a ejercicio aeróbico de intensidad leve a moderada más 
tratamiento médico estándar o a tratamiento médico 
estándar sin ninguna intervención de ejercicio. Ambos 
grupos mostraron una reducción significativa en los 
síntomas depresivos después de doce semanas, con 
diferencias significativas en el PHQ-9 a favor del grupo 
de ejercicio después de 6 y 12 semanas. El segundo 
estudio17 incluyó 69 pacientes con falla cardiaca y de-
presión leve a moderada, clasificados aleatoriamente 
en tres grupos: ejercicios de intensidad baja a mode-
rada, ejercicios de intensidad moderada y ningún ejer-
cicio.  Todos los pacientes de los grupos de ejercicio 
fueron supervisados ​​y recibieron retroalimentación para 
ajustar la prescripción de intensidad del ejercicio.  Al 
grupo sin ejercicio se le recomendó mantener su acti-
vidad cotidiana. Concluyeron que en los tres grupos 
hubo una disminución significativa de la depresión con 
mayor diferencia en ambos programas de ejercicio. Por 
último, el tercer estudio26 incluyó 46 pacientes con falla 
cardiaca y depresión, aleatorizados a ejercicio aeróbico 
continuo de intensidad moderada tres veces por sema-
na, durante doce semanas, o a recibir recomendacio-
nes que incluían estar activo, relajarse y establecer 
metas simples durante doce semanas. En ambos gru-
pos tuvieron una disminución significativa en sus nive-
les de depresión, siendo mayor en el grupo de 
intervención26. Por último, en un estudio con 653 pa-
cientes con falla cardiaca y depresión según el BDI-II, 
se asignaron al azar a ejercicio aeróbico supervisado, 
de 90 minutos semanales, por tres meses, seguido de 
ejercicio en el hogar, al menos 120 minutos por sema-
na, por nueves meses, o a un programa de educación 
y valoración por cardiología. No reportaron diferencias 
significativas entre grupos18.

Cuidado usual no farmacológico
En los estudios incluidos, el cuidado usual no farmaco-

lógico hace referencia a recibir información, instrucciones 
escritas o materiales educativos acerca de la enferme-
dad. No se incluyeron estudios que compararan el uso 
de medicamentos antidepresivos, que en muchos casos 
es reconocido como el cuidado usual de la depresión.

En la tabla 2 se presentan las diferencias en los 
puntajes entre grupos para cada estudio.

Tamaños del efecto
Se calcularon los tamaños de efecto para siete es-

tudios12,13,17,22-25 en los cuales la información se encon-
tró disponible. En algunos evaluaron más de una 
intervención o tuvieron diferentes tiempos de segui-
miento, por lo que se pudieron calcular varios tamaños 
de efecto (Tabla 3).

Calidad de los estudios
Los nueve artículos incluidos presentaron algún ries-

go de sesgo (Fig. 2).

Discusión
La falla cardíaca tiene una asociación frecuente con la 

depresión, lo que lleva a deterioro en la calidad de vida 
y mayor riesgo de mortalidad27. Varios estudios han in-
formado que los pacientes con falla cardiaca y síntomas 
físicos más agudos, experimentan una depresión de ma-
yor gravedad, y que los pacientes con depresión y falla 
cardiaca informan puntuaciones más bajas de salud 
mental y física28,29.  Los resultados más importantes de 
este estudio mostraron diferencias en los puntajes de 
depresión a favor de la intervención con ejercicio respec-
to a los grupos control. Se encontraron dos estudios con 
una efectividad del ejercicio leve a moderada, siendo el 
ejercicio moderado por 12 semanas el que mostró mayor 
efectividad sobre la depresión medida con el PHQ-913. 
Por otra parte, la TCC mostró resultados más contradic-
torios, pues de los 5 estudios de TCC, 312,23,24 reportaron 
diferencias en los puntajes de depresión para los grupos 
de intervención respecto al control y 222,25 no encontraron 
diferencias estadísticamente significativas.

En ninguno de los estudios incluidos en la presente 
revisión realizaron cegamiento a los participantes, lo 
cual es difícil por el tipo de intervenciones. Y, solamen-
te en algunos, quienes hacían la evaluación de los 
desenlaces estaban enmascarados, lo que puede lle-
var a sesgos. En la literatura se ha reportado ausencia 
de estudios de buena calidad que evalúen la efectivi-
dad de las intervenciones30. La revisión sistemática 
realizada en 2012 por Woltz et al.30, sólo identificó un 
ECA con una intervención de TCC y concluyó que no 
había pruebas suficientes sobre los efectos de ésta.

En cuanto a los cálculos de los tamaños de efecto, solo 
la mitad de los estudios incluidos en esta revisión propor-
cionaron la información requerida y de los 14 valores 
calculados, cuatro corresponden a tamaño de efecto 
grande, tres a tamaño de efecto moderado, seis a tamaño 
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de efecto pequeño y uno a tamaño de efecto nulo. En la 
investigación de Thombs et al.31 encontraron un tamaño 
del efecto pequeño para la TCC y ausencia de resultados 
estadísticamente significativos para la psicoterapia inter-
personal. Por su parte, Jeyanantham et al.32 reportaron 
una diferencia en el puntaje de la depresión a favor de la 
TCC, con un tamaño de efecto moderado.

Diversos estudios han revelado que el ejercicio pro-
porciona múltiples beneficios sobre desenlaces como 
tasas de hospitalización y reducción de la mortali-
dad33,34. Reconocen, además, que las intervenciones 
psicosociales, el tratamiento farmacológico y el ejercicio 
son útiles, y que, más allá de la atención habitual, la 
TCC en pacientes con falla cardiaca y depresión, junto 
a un programa educativo, puede conseguir una reduc-
ción en la depresión, la ansiedad y los síntomas de 
fatiga, mejorando el funcionamiento social, mental y la 

calidad de vida18. En 2020, Ishak et al.35 observaron 
seis intervenciones: medicamentos antidepresivos, 
atención colaborativa, psicoterapia, ejercicio, educación 
y otras intervenciones no farmacológicas y, aunque los 
pacientes mostraron mejoría en la depresión, la eviden-
cia fue contradictoria para el ejercicio y la educación.

En esta revisión se encontró que el ejercicio es la 
intervención con mayor impacto respecto a la mejoría 
de los síntomas depresivos en los pacientes con falla 
cardiaca, a diferencia de la revisión sistemática de es-
tudios observacionales realizada por Jeyanatham 
et al.32, en la que concluyeron que la TCC es más efec-
tiva que la atención habitual, pero que se necesitan 
ECA más grandes para evaluar los efectos clínicos.

Es importante mencionar que pueden existir diferen-
cias en los hallazgos debido a que algunos estudios sólo 
incluyeron pacientes con depresión leve o moderada, ya 

Tabla 2. Diferencias de puntaje entre grupos en los estudios 

Autor Escala Tiempo n Intervención Grupo control Diferencia entre grupos p

Gary 
201023

HDRS 6 meses 56 Ejercicio Cuidado usual –0.1 0.26

Dekker 
201222

BDI–II 3 meses 41 TCC Cuidado usual –0.8 0.129

Freedland 
201512

BDI–II 6 meses 158 TCC Cuidado usual –4.43 (IC 95%: –7.68; –1.18) 0.008

12 meses 158 TCC Cuidado usual –4.82 (IC 95%: –8.14; –1.49) 0.005

HDRS 6 meses 158 TCC Cuidado usual –3.95 (IC 95%: –5.81; –2.08) < 0.001

Lundgren 
201625

PHQ–9 9 semanas 7 TCC Foro de 
discusión virtual

–1.2 0.21

Cully 
201724

PHQ–9 8 meses 228 TCC Cuidado usual –3.20 < 0.001

12 meses 224 TCC Cuidado usual –2.67 0.011

Blumenthal 
201218

BDI–II 3 meses 653 Ejercicio 
aeróbico

Cuidado usual –1.31 (IC 95%: –2.54; –0.09) 0.04

12 meses 653 Ejercicio 
aeróbico

Cuidado usual –1.56 (IC 95%: –2.84; –0.27) 0.02

Abdelbasset 
201913

PHQ–9 6 semanas 46 Ejercicio No ejercicio –3.891 < 0.001

12 semanas 46 Ejercicio No ejercicio –4.89 < 0.001

Abdelbasset 
201926

PHQ–9 6 semanas 57 MICAE No ejercicio –3.82 < 0.001

12 semanas 57 MICAE No ejercicio –5.42 < 0.001

Abdelbasset 
201917

PHQ–9 6 semanas 69 LMIEP
MICEP

No ejercicio LMIEP –3.91
MICEP –3.82

< 0.001
< 0.001

12 semanas 69 LMIEP
MICEP

No ejercicio LMIEP –4.89
MICEP –5.42

< 0.001
< 0.001

TCC: terapia cognitivo‑conductual; PHQ9: cuestionario de salud del paciente – 9; BDI‑II: Inventario de Depresión de Beck; HDRS: escala de puntaje de depresión de 
Hamilton; IC 95%: intervalo de confianza del 95%; MICAE: ejercicio aeróbico continuo de intensidad moderad; LMIEP: programa de ejercicio de intensidad baja a 
moderada; MICEP: programa de ejercicio continuo de intensidad moderada.
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que para estos niveles de depresión la diferencia en los 
cambios de puntaje, como medida de efecto de las in-
tervenciones, podría ser más pequeña. Otros aspectos 
a considerar son las barreras de heterogeneidad de los 
instrumentos, los criterios y las metodologías empleadas 
para el diagnóstico de este grupo de pacientes, así 
como las intervenciones no farmacológicas utilizadas36, 
que no permiten hacer comparaciones ni metaanálisis.

La Asociación Americana del Corazón (AHA) ha publi-
cado recomendaciones para el tamizaje de síntomas de-
presivos en pacientes con enfermedad cardiovascular, 
que afirman que el diagnóstico de depresión se debe 
basar en los criterios del DSM-V, además de utilizar he-
rramientas de detección validadas específicamente en 
pacientes con enfermedad cardíaca37,38. La dificultad que 
se tiene con estas herramientas y sus puntos de corte es 
que pueden no ser apropiados para los pacientes con 
enfermedades cardiovasculares, ya que algunos sínto-
mas de la enfermedad cardíaca pueden superponerse o 
confundirse con síntomas depresivos39. La mayoría de los 
instrumentos que evalúan sintomatología depresiva en 
pacientes con falla cardiaca se basan en escalas, las 
cuales son autoadministradas por el paciente o 

diligenciadas por el personal médico y no incluyen todos 
los criterios para el diagnóstico clínico de depresión40. Sin 
embargo, varios estudios han evaluado el desempeño 
psicométrico de estas escalas en pacientes con falla car-
diaca12,41-44 y han encontrado un desempeño adecuado 
para el tamizaje de depresión. Un estudio reportó sensi-
bilidad del 94% y especificidad del 85% para el HADS 
con un punto de corte de 7 puntos42. Otro estudio reportó 
sensibilidad del 70% y especificidad del 92% para el 
PHQ-9, con un punto de corte de 1043. Además de esto, 
otro estudio que comparó las escalas concluyó que el 
HADS-D, el PHQ-9 y el BDI-II tienen un desempeño psi-
cométrico similar, con valores altos de especificidad para 
la identificación de posibles casos de depresión en pa-
cientes con falla cardiaca, tanto ambulatorios como hos-
pitalizados, y que la escala HADS-D parece tener una 
ventaja como herramienta de tamización respecto a las 
demás, debido a su mayor sensibilidad44.

Fortalezas y limitaciones
Un aspecto positivo del estudio es que se incluyeron 

solamente ensayos clínicos aleatorizados y se 

Tabla 3. Puntajes promedio después de la intervención y tamaños del efecto (d de Cohen) 

Autor/Año Intervención Escala Tiempo n 
intervención

n control Posintervención 
(DE)

Poscontrol 
(DE)

d 
Cohen 
(Post)

Abdelbasset17 MICEP PHQ‑9 12 semanas 23 23 3.12 (1.18) 8.54 (2.14) 3.14

Abdelbasset13 LMIEP PHQ‑9 12 semanas 23 23 3.65 (1.21) 11.65 (3.28) 2.81

Abdelbasset17 MICEP PHQ‑9 6 semanas 23 23 7.83 (3.22) 8.54 (2.14) 1.18

Abdelbasset13 LMIEP PHQ‑9 6 semanas 23 23 7.74 (3.26) 11.65 (3.28) 1.20

Freedland 201512 TCC HDRS 6 meses 79 79 12.1 (6.0) 8.2 (5.9) 0.66

Cully 201724 TCC PHQ‑9 4 meses 132 101 10.3 (5.1) 13.3 (5.8) 0.55

Cully 201724 TCC PHQ‑9 8 meses 128 100 10.3 (5.5) 13.5 (6.0) 0.55

Cully 201724 TCC PHQ‑9 12 meses 125 99 10.6 (5.1) 13.2 (6.4) 0.45

Dekker 201222 TCC BDI‑II 3 meses 20 21 9.3 (1.6) 10.1 (1.7) 0.49

Freedland 201512 TCC BDI‑II 6 meses 79 79 17.3 (10.7) 12.8 (10.6) 0.42

Lundgren 201625 TCC PHQ‑9 9 semanas 25 25 8.6 (4.6) 9.8 (4.3) 0.27

Gary 201023 TCC + 
Ejercicio

HDRS 6 meses 15 14 6.1 (5.1) 8.2 (5.4) 0.40

Gary 201023 TCC HDRS 6 meses 16 14 7.1 (4.9) 8.2 (5.4) 0.21

Gary 201023 Ejercicio HDRS 6 meses 17 14 8.3 (5.2) 8.2 (5.4) 0.02

DE: desviación estándar; LMIEP: programa de ejercicio de intensidad baja a moderada; MICEP: programa de ejercicio continuo de intensidad moderada; TCC: terapia 
cognitivo‑conductual; PHQ9: cuestionario de salud del paciente – 9; BDI‑II: Inventario de Depresión de Beck; HDRS: Escala de puntaje de depresión de Hamilton. 
Categorías del estadístico de Cohen: menor a 0.2 efecto nulo; entre 0.2 y 0.5 efecto pequeño; entre 0.5 y 0.8 efecto moderado y mayor a 0.8 efecto grande.
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siguieron las recomendaciones del PRISMA. Las limi-
taciones incluyen la heterogeneidad de los instrumen-
tos utilizados para medir los síntomas depresivos y las 
intervenciones, lo que impidió realizar un metaanálisis. 
En ninguno de los estudios los pacientes estaban en-
mascarados a la asignación y solamente en unos po-
cos los evaluadores lo estaban. No se incluyeron 
estudios en los que se compararan las intervenciones 
no farmacológicas con la farmacoterapia, que en mu-
chos casos es el tratamiento de primera línea en per-
sonas con depresión. Además, tres de los cuatro 
estudios que evaluaron el ejercicio fueron de los mis-
mos autores e incluyeron los mismos participantes, 
variando solamente la intensidad del ejercicio.

Implicaciones para la práctica
La depresión puede llevar a cambios significativos en 

la calidad de vida, especialmente en aquellos pacientes 
con falla cardiaca, por lo que se requieren medidas para 
prevenirla o tratarla45. Los profesionales de la salud de-
ben estar en la capacidad de implementar terapias tanto 
farmacológicas como no farmacológicas para prevenir y 
tratar los síntomas de depresión y mejorar la atención y 
la calidad de vida en los pacientes con falla cardíaca46.

Conclusiones
El ejercicio mostró ser mejor que el cuidado usual no 

farmacológico para los pacientes con falla cardiaca y 
síntomas depresivos. En cuanto a la TCC, se encon-
traron diferencias contradictorias en los resultados. Se 
necesitan más investigaciones que evalúen interven-
ciones no farmacológicas, con diferentes tipos de inter-
vención, duración e intensidad, solas o acompañadas 
con tratamientos farmacológicos.
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Resumen
Al ser la población mundial cada día más longeva y tener más factores de riesgo cardiovascular, presenta mayor prevalencia 
de enfermedad cardiovascular, incluida la falla cardíaca. Los avances en el conocimiento médico, específicamente en los 
campos molecular, fisiológico y clínico, permiten que en la actualidad se pueda contar con diferentes y mejores opciones de 
manejo farmacológico, de dispositivos cardíacos y también de procedimientos quirúrgicos que han logrado optimizar el pro-
nóstico de esta condición. Entre los procedimientos quirúrgicos disponibles para el tratamiento de la falla cardíaca se inclu-
ye el trasplante cardíaco, útil para pacientes con enfermedades avanzadas o refractarias a las intervenciones indicadas e 
implementadas. En 1967 se realizó el primer trasplante cardíaco en el mundo y en 1985 el primero en Colombia. Hasta 2021 
se han efectuado más de 1.400 trasplantes cardiacos en este país. Dicho procedimiento busca mejorar la calidad de vida y 
la supervivencia de los pacientes que llegan a requerir esta intervención. Este artículo pretende recopilar los eventos histó-
ricos que han ocurrido en el mundo y en Colombia alrededor de este procedimiento quirúrgico.

Palabras clave: Historia. Insuficiencia cardíaca. Trasplante de corazón. Sobrevida. Colombia.

Abstract
As the world’s population lives longer and longer and has more cardiovascular risk factors, there is a greater prevalence of car-
diovascular disease, including heart failure. Advances in medical knowledge, specifically in molecular, physiological and clinical 
fields, provide new and improved pharmacological treatments, cardiac devices and surgical procedures today which have optimi-
zed this condition’s prognosis. The available surgical procedures for treating heart disease include heart transplantation, which is 
useful for patients with advanced disease or disease which is refractory to the ordered and implemented interventions. The world’s 
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Introducción
La falla cardíaca es un importante problema de salud 

pública que afecta más de 10 millones de personas en 
Europa y más de 5 millones de personas en Nortea-
mérica1,2 y, en vista de que la población mundial cada 
día es más longeva y tiene más factores de riesgo 
cardiovascular, presenta mayor prevalencia de enfer-
medad cardiovascular, incluida la falla cardíaca. Los 
avances en el conocimiento médico, tanto en el campo 
molecular, como fisiológico y clínico de pacientes con 
falla cardíaca, permiten que hoy día se pueda contar 
con diferentes opciones de manejo farmacológico, dis-
positivos cardíacos y procedimientos quirúrgicos.

Debido a los avances en el tratamiento integral de la 
falla cardíaca en los últimos años, la proporción de 
pacientes que llegan a una fase avanzada, refractaria 
o terminal (Estadio AHA/ACC D) de la enfermedad está 
creciendo constantemente1. Entre las opciones de tra-
tamiento que buscan mejorar la calidad de vida y dis-
minuir los reingresos hospitalarios y la mortalidad 
relacionada con esta condición clínica se encuentran 
actualmente diferentes tratamientos farmacológicos 
orales y parenterales, dispositivos eléctricos (cardio-
desfibrilador implantable, terapia de resincronización 
cardíaca), dispositivos de asistencia ventricular (corta, 
intermedia y larga duración) y trasplante cardíaco2.

Este último es un procedimiento que se debe con-
siderar cuando fallan las líneas de tratamiento farma-
cológico oral y parenteral disponibles, y cuando se 
han considerado, implementado o agotado otro tipo 
de intervenciones percutáneas o quirúrgicas; es, en-
tonces, la última línea de manejo quirúrgico disponi-
ble. Así mismo, representa un recurso limitado y 
costoso para el sistema de salud de Colombia, ya que 
requiere un equipo multidisciplinario para su realiza-
ción, el cual incluye equipos y procesos de alta tec-
nología, así como toda una logística y un trabajo de 
diferentes grupos especializados del ámbito nacional 
(donación, rescate y trasplante), que son coordinados 
por el Instituto Nacional de Salud a través de la Red 
Nacional de Donación y Trasplante de Órganos 
(RNDT)2,3.

Generalidades
El primer trasplante cardiaco del mundo se realizó 

en el Hospital Groote Schuur de Ciudad del Cabo, 
Sudáfrica, en 1967, mientras que el primer trasplante 
cardiaco en Colombia se hizo en la Clínica Cardio VID 
(antes, Clínica Cardiovascular Santa María) de Mede-
llín, en 19854,5. Han pasado más de cincuenta años 
desde que se realizó por primera vez este procedimien-
to en el mundo y más de 35 años desde que se realizó 
por primera vez en Colombia.

Cada año se hacen más de 3.000 procedimientos en 
el mundo. En este artículo se describe la evolución 
histórica del trasplante cardiaco en Colombia, país en 
vía de desarrollo, ubicado en el sur del continente 
americano (Suramérica), de nivel económico medio, 
con una población aproximada de 50.8 millones de 
habitantes6.

Trasplante cardíaco en el mundo
En 1905, Alexis Carrel (padre de la cirugía cardio-

vascular y del trasplante cardiaco) y Charles Guthrie 
describieron múltiples procedimientos quirúrgicos ex-
perimentales en animales, incluyendo el primer tras-
plante cardiaco7. En 1933, Mann y colaboradores 
describieron técnicas innovadoras para realizar un 
trasplante cardiaco de forma heterotópica. Más tarde, 
en 1951, Marcus y colaboradores avanzaron en técni-
cas quirúrgicas disponibles para la época y describie-
ron, además, un método de preservación del corazón 
donante antes del trasplante cardiaco, para el cual 
utilizaron tres perros: un donante, un receptor y otro 
encargado de soportar el corazón del donante mientras 
estaba desconectado de la circulación8,9. A  partir de 
este conocimiento y de estas investigaciones, el primer 
trasplante cardiaco en un humano fue realizado por 
Christiaan Barnard y su equipo el 3 de diciembre de 
1967, en el Hospital Groote Schuur de Ciudad del Cabo 
(Sudáfrica). La donante fue Denise Darvall (mujer de 
25 años víctima de accidente de tránsito) y el receptor 
fue Louis Washkansky (varón de 54 años con cardio-
patía isquémica)4,10. Para evitar el rechazo del injerto 
se utilizó una combinación de radiación local, hidrocor-
tisona, azatioprina, prednisona y actinomicina-C, con 

first heart transplant was performed in 1967, and Colombia’s first in 1985. As of 2021, more than 1,400 heart transplants had 
been performed in this country. This procedure seeks to improve the quality of life and survival of patients who need it.  The 
purpose of this article is to compile the historical events surrounding this surgical procedure around the world and in Colombia.

Keywords: History. Heart failure. Heart transplantation. Survival. Colombia.
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lo cual el paciente sobrevivió 18 días y murió de neu-
monía bilateral extensa10. Casi un mes después, el 2 
de enero de 1968, el mismo grupo realizó su segundo 
trasplante cardiaco; el donante fue Clive Haupt (traba-
jador textil mulato de 24 años quien murió por una 
hemorragia cerebral) y el receptor Philip Blaiberg (den-
tista masculino de 58 años con cardiopatía isquémica), 
quien fue el primer paciente en ser dado de alta con 
vida del hospital después de un trasplante cardiaco. 
Blaiberg murió 20 meses después por rechazo crónico 
(17 de agosto de 1969)10,11. Lo anterior resulta muy 
importante y relevante no solo en el ambiente médico, 
sino también en el social y en el político porque estos 
procedimientos se realizaron en Sudáfrica en pleno 
apogeo del “apartheid”, e implicaba que un hombre 
blanco (Louis Washkansky) recibiera un corazón de 
una donante de sexo femenino (Denise Darvall) y que, 
para el siguiente procedimiento, otro hombre blanco 
(Philip Blaiberg) recibiera un corazón de un donante de 
raza negra (Clive Haupt). De los siguientes diez pacien-
tes que se sometieron a trasplante cardiaco por el 
equipo de cirugía cardiotorácica del Hospital Groote 
Schuur, cuatro sobrevivieron más de un año. Hasta 
2017, este mismo grupo cardiovascular había realizado 
un total de 537 trasplantes cardiacos12-14

.
En el mundo, debido a que las tasas de superviven-

cia eran menores a un año, el número de trasplantes 
cardiacos disminuyó gradualmente entre los años 1968 
a 1971, pasando de 100 procedimientos en 1968, a 47 
en 1969, 17 en 1970 y 9 en 1971. El trasplante cardiaco 
ortotópico se realizó en forma exclusiva entre los años 
1967 y 1974, el trasplante cardiaco heterotópico se 
realizó en 49 casos consecutivos entre 1974 y 1983, y 
el xenotrasplante se abandonó luego de que los dos 
primeros casos fallecieran en 197712-14.

Desde el año 1992 hasta el año 2018, el Registro de 
Trasplantes de Órganos Torácicos de la Sociedad In-
ternacional de Trasplante de Corazón y Pulmón (ISHLT 
Registry) incluyó un total de 108.034 procedimientos, lo 
que equivale al 80% de los trasplantes cardiacos reali-
zados en ese periodo alrededor del mundo15. Este re-
gistro internacional recolecta datos de registros de los 
continentes americano, europeo, asiático y del Oriente 
medio. Según un reporte derivado del ISHLT Registry 
en el período comprendido entre los años 2010 y 2018, 
la edad promedio de los pacientes donantes fue 35 
años (IC: 17-58), en tanto que la de los pacientes re-
ceptores fue 55 años (IC: 25-68) y la supervivencia de 
los receptores un año después del trasplante cardiaco 
osciló entre 84.1 y 89.9%. La supervivencia media de 
los pacientes ha aumentado con el tiempo, y ha pasado 

de 8.6 años para el período de 1982-1991 a 10.5 años 
para el período de 1992-2001 y finalmente a 12.5 años 
para el período de 2002-200915.

De los centros que reportan al ISHLT Registry, 56% 
son de Norteamérica, 37% de Europa y el restante 
corresponde a centros de otras zonas o continentes, 
que incluyen países de Centroamérica y Sudamérica. 
En la actualidad no hay bases de datos que integren 
varios países o regiones de Latinoamérica (LATAM), y 
los reportes que se hacen en el período corresponden 
a esfuerzos institucionales (Colombia) o nacionales 
(Brasil y Argentina).

En LATAM, los primeros trasplantes cardiacos fueron 
realizados seis meses (1968) después del primer pro-
cedimiento practicado por el doctor Barnard (1967), y 
los tres países pioneros fueron, en orden cronológico, 
Brasil (26 de mayo de 1968) seguido cinco días des-
pués por Argentina (31 de mayo de 1968) y casi un 
mes después por Chile (28 de junio de 1968)16,17.

A pesar del inicio temprano de este procedimiento 
en LATAM, algunas de las limitantes para continuar con 
la realización regular del trasplante cardiaco en esta 
región incluyen el costo elevado del procedimiento, la 
logística necesaria para su realización y la baja tasa 
de donación de órganos en los diferentes países, esto 
comparado con tasas de donación mucho mayores en 
países de Europa y Norteamérica. En Europa el mejor 
ejemplo es España, con una tasa de donación de ór-
ganos de 35.3 pacientes por millón de habitantes, lo 
cual se debe, en parte, a la implementación de progra-
mas y políticas de donación y trasplantes a través de 
un trabajo coordinado y sostenido de legisladores y 
sistemas sanitarios nacionales18.

Trasplante cardíaco en Colombia
Colombia ha sido un país que históricamente se ha 

enfrentado a conflictos sociales, políticos y económi-
cos durante las últimas décadas. En este contexto, ni 
los conflictos más importantes, como el conflicto arma-
do y el narcotráfico, han sido inconveniente para que 
la salud pueda evolucionar en el país y para que pue-
dan implementar y desarrollar instituciones con equi-
pos humanos interdisciplinarios y multidisciplinarios y 
con una infraestructura física y técnica que permitan 
realizar estos procedimientos19.

Legislación colombiana para trasplantes
La primera ley en trasplante de órganos se promulgó 

en febrero de 1979. Posteriormente, la Resolución 214 



183

J.E. Gómez-Mesa et al.  Historia del trasplante cardiaco

de marzo del 2005 resuelve crear el grupo de donación 
y trasplantes, el cual tiene a su cargo la coordinación 
nacional de la Red de Donación y Trasplantes de Ór-
ganos y Tejidos, que hace referencia al conjunto de 
entidades relacionadas con los procesos de donación 
y trasplantes en el país.

La regulación de donación en Colombia da un giro 
importante con la Ley 1805 del 4 de agosto de 2016, 
en la cual se establece que “se presume que se es 
donante cuando una persona durante su vida se ha 
abstenido de ejercer el derecho que tiene a oponerse 
a que de su cuerpo se extraigan órganos, tejidos o 
componentes anatómicos después de su fallecimiento” 
y en el artículo 4 “toda persona puede oponerse a la 
presunción legal de donación expresando su voluntad 
de no ser donante de órganos y tejidos, mediante un 
documento escrito que deberá autenticarse ante Nota-
rio Público y radicarse ante el Instituto Nacional de 
Salud (INS). También podrá oponerse al momento de 
la afiliación a la Empresa Promotora de Salud, la cual 
estará obligada a informar al INS”20. De esta manera, 
se estipula que los colombianos son potenciales do-
nantes a no ser que en vida hayan dejado un docu-
mento autenticado en el cual rechacen este 
procedimiento. De igual forma, se establece que la 
voluntad de donación expresada en vida por una per-
sona solo puede ser revocada por ella misma y no 
podrá ser sustituida por sus deudos y/o familiares. 
Desde la implementación de esta Ley en el 2016 se 
observó un aumento del 24.5% en trasplantes para el 
año 201821.

Finalmente, la donación y el trasplante de órganos y 
tejidos en Colombia está coordinada a través de seis 
regionales, que se encuentran distribuidas en Cundi-
namarca, Antioquia, Valle del Cauca, Santander, Atlán-
tico y Huila21.

Recuento histórico del trasplante 
cardíaco en Colombia

Por medio del Capítulo de Falla Cardíaca, Trasplante 
Cardíaco e Hipertensión Pulmonar de la Asociación 
Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardio-
vascular, y con el objetivo de realizar esta publicación, 
se logró recopilar información general y específica so-
bre los trasplantes cardiacos realizados hasta diciem-
bre del 2021 en diferentes instituciones alrededor de 
Colombia.

En 1985, el país pasaba por uno de los años más 
oscuros y dolorosos de su historia; a manos de la gue-
rrilla se presentó el holocausto del Palacio de Justicia, 

donde fallecieron más de 90 personas y, posteriormen-
te, acaeció la avalancha de Armero, donde murieron 
más de 20.000 colombianos21. Sin embargo, en medio 
de la desesperanza y el luto, ese mismo año se realizó 
el primer trasplante cardiaco en Colombia, no solamen-
te logrando el primer latido de un corazón externo en 
un paciente, sino reviviendo la esperanza y los latidos 
de todos los colombianos.

El primer trasplante cardiaco en Colombia se realizó 
el 1.o de diciembre de 1985 en la Clínica Cardio VID 
(antes, Clínica Cardiovascular Santa María) de la ciu-
dad de Medellín (Fig. 1); el equipo quirúrgico estaba a 
cargo del cirujano cardiovascular Alberto Villegas Her-
nández (Fig.  2)21,22, el receptor fue Antonio Yepes 
(Fig.  3), un obrero de 38 años de edad (cardiopatía 
isquémica con una fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo menor del 20%) y el donante fue un paciente 
de 35 años de edad (accidente de tránsito). La extrac-
ción del corazón fue realizada en las salas de cirugía 
del Hospital Universitario San Vicente de Paul de Me-
dellín a las 8:23 a.m., el trasplante se realizó a las 9:00 
a.m. y la cirugía terminó a las 11:45 a.m., con un tiempo 
de isquemia del corazón trasplantado de 110 minutos. 
El paciente fue dado de alta después de 34 días de 

Figura  1. Primer trasplante de corazón en Colombia 
(cortesía del archivo fotográfico de la Clínica Cardio VID, 
derechos reservados).
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Figura  2. Doctor Alberto Villegas con el general de la 
compañía de Jesus, Padre Kolvenbach (cortesía del 
archivo fotográfico de la Clínica Cardio VID, derechos 
reservados). 

realizado el procedimiento, refiriendo una clase funcio-
nal NYHA I, y pudiendo ver nacer a su último hijo. Este 
paciente fallecería después de 22 meses de realizado 
el trasplante cardiaco5.

El segundo trasplante cardiaco realizado en Colom-
bia se llevó a cabo el 5 de julio de 1986  (7 meses 
después) en la misma institución. Este procedimiento 
se realizó en un paciente masculino de 40 años de 
edad (cardiopatía dilatada secundaria a miocarditis vi-
ral). Esta vez el tiempo de isquemia del corazón tras-
plantado se redujo a 60 minutos. Después de 36 días 
de realizado el procedimiento el paciente presentó una 
infección sistémica por Aspergillus fumigatus y falleció 
41 días después del trasplante cardiaco5,21.

Posteriormente, después de más de diez años de 
haberse realizado el primer procedimiento en Colom-
bia, se unieron a la lista de hospitales que realizaban 
su primer trasplante cardiaco la Fundación Valle del 
Lili en Cali y la Clínica Shaio en Bogotá en 1996, mien-
tras que para este momento la Clínica Cardio VID ya 
había realizado 69 procedimientos. Durante ese 

Tabla 1. Fecha del primer trasplante cardíaco por 
institución (orden cronológico)

Institución Ciudad Fecha

Clínica Cardio VID Medellín 01/dic/1985

Fundación Valle del Lili Cali 11/feb/1996

Fundación Clínica Shaio Bogotá 14/jul/1996

Hospital Universitario San 
Vicente Fundación

Medellín 02/jun/2001

Fundación  
Cardiovascular de Colombia

Floridablanca 15/oct/2004

Hospital Universitario San Ignacio Bogotá 11/may/2005

Fundación Cardioinfantil Bogotá 04/nov/2005

DIME Clínica Neurocardiovascular Cali 22/feb/2012

Clínica Universitaria Colombia Bogotá 16/mar/2012

Clínica Imbanaco Cali 10/feb/2020

mismo año la Fundación Valle del Lili realizó dos tras-
plantes cardiacos mientras que la Clínica Shaio efec-
tuó tres. La realización de estos procedimientos en 

Figura 3. Doctores Alberto Villegas y Mario Montoya con 
Antonio Yepes, primer trasplantado de corazón en 
Colombia (cortesía del archivo fotográfico de la Clínica 
Cardio VID, derechos reservados).
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Tabla 2. Coordinadores del grupo de trasplante cardíaco para el primer procedimiento realizado por cada institución

Institución Cirujano cardiovascular Cardiólogo

Clínica Cardiovid – Medellín Alberto Villegas Hernández Darío Fernández Vergara

Fundación Valle del Lili ‑ Cali Luis Felipe Rivas Patiño Juan José Arango Escobar

Fundación Clínica Shaio ‑ Bogotá Juan Rafael Correa Ortiz Efraín Alonso Gómez López

Hospital Universitario San Vicente Fundación – Medellín Francisco Gómez P. Juan Manuel Senior Sánchez

Fundación Cardiovascular de Colombia – Floridablanca Víctor Raúl Castillo Mantilla José Fernando Arteaga

Hospital Universitario San Ignacio – Bogotá Juan Rafael Correa Ortiz Nubia Lucía Roa Buitrago

Fundación Cardioinfantil – Bogotá Javier Darío Maldonado Camilo Franco Reyes

DIME Clínica Neurocardiovascular – Cali Luis Felipe Rivas Patiño Carlos Andrés Plata Mosquera

Clínica Universitaria Colombia – Bogotá Javier Darío Maldonado Adriana Gisela Torres Navas

Centro Médico Imbanaco ‑ Cali Carlos Enrique Fragozo Cuello Eduardo José Echeverry N.

Tabla 3. Número de trasplantes cardíacos realizados por 
institución hasta 31/dic/2021

Instituciones Número total 
de trasplantes 

cardíacos

Clínica Universitaria Colombia – Bogotá 40 (a)

Fundación Cardioinfantil – Bogotá 119 (a‑p‑r)

Fundación Clínica SHAIO ‑ Bogotá 94 (a‑c)

Hospital Universitario San Ignacio – Bogotá 69 (a‑r)

Fundación Valle del Lili ‑ Cali 243 (a‑p‑c)

DIME Clínica Neurocardiovascular – Cali 68 (a)

Clínica Imbanaco ‑ Cali 6 (a‑p)

Fundación Cardiovascular  
de Colombia – Floridablanca

207 (a‑p‑c‑r)

Clínica Cardio VID – Medellín 588(a‑p‑c‑r)

Hospital Universitario  
San Vicente Fundación – Medellín

17 (a)

Total de procedimientos 1,451 (a‑p‑c‑r)

*Se incluyen trasplantes de adultos (a), pediátricos (p), combinados (c), 
retrasplantes (r). Datos hasta 2020.

estas nuevas instituciones permitió que la opción de 
trasplante cardiaco se pudiera brindar en diferentes 
zonas geográficas (Medellín, Cali y Bogotá), brindando 
la oportunidad de atención a más pacientes en el país. 
Posteriormente, otros grupos multidisciplinarios se han 
ido sumando a esta lista de instituciones que realizan 
trasplante cardiaco en el territorio nacional. En la 

tabla 1 se describen las fechas en las que las diferen-
tes instituciones realizaron su primer trasplante cardia-
co en Colombia y en la tabla 2 se mencionan los 
coordinadores de los grupos multidisciplinarios (ciruja-
no cardiovascular y cardiólogo) de cada institución. En 
total se estima que, hasta diciembre del 2021, en Co-
lombia se han realizado aproximadamente 1.451 tras-
plantes cardiacos, incluidos adultos, pediátricos, 
retrasplantes de corazón (ReTC) y trasplantes combi-
nados (TCC) (Figs. 4 y 5, tabla 3).

El primer trasplante cardiaco en población pediátrica 
en nuestro país se realizó en 1990 en la Clínica Cardio 
Vid de Medellín, con lo que logra posicionarse como 
pionera tanto en el trasplante cardiaco en población 
adulta como pediátrica. Desde esa fecha hasta el 2021, 
se estima que se han realizado aproximadamente 124 
trasplantes cardiacos en la población pediátrica. En la 
figura 5 se muestra el número de trasplantes cardiacos 
pediátricos realizados por institución y su tendencia en 
el tiempo.

Entre los múltiples retos que han surgido en el cam-
po del trasplante de órganos y de los trasplantes car-
diacos se incluye el lograr realizar ReTC. El primer 
caso de ReTC se realizó el 15 de octubre 1974 en 
Standford, Estados Unidos; llamativamente, se trataba 
de un paciente pediátrico (15 años) que presentó re-
chazo agudo del injerto5,23. En Colombia, el primer 
ReTC se realizó en 1990 en la Clínica Cardio VID de 
Medellín. A partir de esa fecha y hasta diciembre del 
2021 se han realizado 16 ReTC, 13 de ellos en la Clí-
nica Cardio Vid, y los otros 3 en la Fundación Cardioin-
fantil de Bogotá, Hospital Universitario San Ignacio de 
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Figura 4. Trasplantes cardíacos en Colombia por año (1985-2021).

Figura 5. Trasplante cardíaco pediátrico en Colombia, por año (1985-2021).
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Bogotá y Fundación Cardiovascular de Colombia en 
Floridablanca.

Otro reto para los cirujanos cardiovasculares, cardió-
logos, intensivistas y demás especialidades relacionadas 
(nefrólogos, hepatólogos, neumólogos, entre otros) fue 
la realización de TCC, procedimiento en el que el mismo 

paciente recibía un trasplante cardiaco junto con el tras-
plante de otro órgano (riñón, hígado, pulmón, etc.). El 
primer caso mundial de TCC fue con trasplante de riñón 
en 1978, posteriormente se dio el primer caso de TCC 
con trasplante de pulmón en 1981 y el primer caso de 
TCC con trasplante de hígado en 198424-26. En nuestro 
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país, el primer caso de TCC se registró en 1995 en la 
Clínica Cardio VID de Medellín, y se trató de trasplante 
cardiaco y renal.

Con el paso de los años, diferentes hospitales se han 
sumado a la lista de instituciones que realizan trasplan-
te cardiaco. Para el año 2021, se contaba con diez 
instituciones que realizaban trasplante cardiaco en 
nuestro país (Tabla  1). Llama la atención que estas 
instituciones se encuentran centralizadas en las tres 
principales ciudades del país: Bogotá (Fundación Clí-
nica Shaio, Hospital Universitario San Ignacio, Funda-
ción Cardioinfantil, Clínica Universitaria Colombia), Cali 
(Fundación Valle del Lili, Clínica Imbanaco y DIME 
Clínica Neurocardiovascular) y Medellín (Hospital Uni-
versitario San Vicente Fundación, Clínica Cardio VID). 
Solo una institución se encuentra por fuera de estas 
ciudades, y está ubicada en el departamento de 
Santander.

Es necesario consolidar la información del número 
de pacientes con trasplante cardiaco en Colombia con 
el fin de conocer la realizada en nuestro país, y de esta 
manera optimizar el acceso a estas terapias avanza-
das, teniendo en cuenta los limitados recursos econó-
micos y de donantes de la región. Por lo anterior, desde 
el Capítulo de Falla Cardíaca, Trasplante Cardíaco e 
Hipertensión Pulmonar de la Asociación Sociedad Co-
lombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular se 
seguirá trabajando por lograr una estadística nacional 
actualizada y lo más completa posible, que pueda estar 
al alcance de la comunidad médica.

Conclusiones
El trasplante cardiaco ha sido determinante en la 

mejoría de la calidad de vida y el aumento de la su-
pervivencia de los pacientes con falla cardíaca avan-
zada y refractaria en todo el mundo.

En Colombia, pese a las limitaciones relacionadas 
con la cobertura en salud y la donación de órganos, 
además de las dificultades geográficas, este procedi-
miento se viene realizando desde hace más de 35 
años en instituciones de alta complejidad de diferentes 
regiones del país.

Es importante continuar trabajando con la comuni-
dad en general la educación sobre el proceso de do-
nación de órganos, así como con la comunidad médica 
la remisión oportuna de los pacientes que pueden re-
querir este procedimiento, de manera que se pueda 
lograr una mayor cobertura de esta intervención tera-
péutica a los pacientes que lo requieren y que se 

encuentran en lista de espera para trasplante cardiaco 
en el país.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
Objetivo: describir la técnica quirúrgica para la corrección del cor triatriatum mediante fotos reales y video de la intervención. 
Método: Revisión de literatura e ilustración con imágenes de la anatomía real de esta enfermedad en una intervención 
realizada en una paciente de sexo femenino de 68 años, quien consultó por disnea y le fue documentado cor triatriatum 
sinister. Resultados: Intervención quirúrgica ilustrada de cor triatriatum sinister en paciente adulta, con recuperación de la 
clase funcional. Conclusiones: El objetivo del tratamiento quirúrgico en el cor triatriatum es restablecer la anatomía cardiaca 
normal además de corregir las anomalías asociadas que frecuentemente se encuentran presentes en esta entidad.

Palabras clave: Corazón triatrial. Cardiopatías congénitas. Procedimientos quirúrgicos cardiovasculares.

Abstract
Objective: to describe the surgical technique for the correction of Cor triatriatum by real photos and video of the intervention. 
Methods: literature review and illustration with images of the real anatomy of this pathology in an intervention performed on 
a 68-year-old female patient who consulted for dyspnea and cor triatriatum sinister was documented. Results:  Illustrated 
surgical intervention of cor triatriatum sinister in an adult patient, with recovery of functional class. Conclusions: The objec-
tive of the cor triatriatum surgical treatment is to restore a normal cardiac anatomy in addition to correct associated anomalies 
that are frequently present in this entity.
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Introducción

El cor triatriatum clásico (típico, o cor tritriatum sinister) 
es una anomalía cardiaca congénita en la cual la aurícula 
izquierda se encuentra dividida por un septo o membrana 
configurando dos cámaras: una cámara proximal con-
tiene el ingreso del drenaje venoso pulmonar y otra 

distal contiene clásicamente a la auriculilla izquierda. 
Este septo fibromuscular puede presentar orificios 
(ostium o fenestras) que, al generar restricción al flujo 
sanguíneo, condicionan la presentación clínica1. La 
incidencia estimada es del 0.1%2 de todas las cardio-
patías congénitas y se presenta una relación de hom-
bre a mujer de 1.5:1 veces3.
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Historia
En 1868, Church describió una entidad que deno-

minó “septum anormal en la aurícula izquierda”4. Más 
tarde, en 1875, Rokitansky describió el cor triatriatum 
dexter. En 1905, Borst propuso el nombre de cor tria-
triatum para hacer referencia a la presencia de un 
corazón con tres cavidades auriculares5. Luego, Van 
Praagh y Corsini caracterizaron dicha entidad como 
una “cámara atrial izquierda proximal” o “cámara 
venosa pulmonar común” refiriéndose a la porción 
atrial proximal generada luego de la separación mem-
branosa anormal de la aurícula y fue así como se cla-
sificó dentro del capítulo de las anomalías del drenaje 
venoso anómalo6. Hacia 1949 y 1962, Loeffler7 y Lam 
propusieron la clasificación para cor triatriatum. En 
1956, Vineberg y Gialloreto8,9 hicieron mención a las 
técnicas quirúrgicas para la corrección del defecto10,11. 
Entre 1960 y 1965 se realizaron las primeras revisiones 
de las diferentes series publicadas hasta ese entonces 
acerca del tema12,13. En 1964, Miller diagnosticó el 
defecto a través de angiografía. Y, finalmente, Ostman 
y Smith, en 1984, y Wolf, en 1986, precisaron el diag-
nóstico por medio de ecocardiografía.

Etiología
El cor triatriatum se encuentra dentro del capítulo de 

alteraciones en el drenaje venoso pulmonar. La pre-
sencia de múltiples variaciones hace complejo definir 
la embriogénesis de esta entidad. Algunas hipótesis 
consideran el crecimiento anormal del septum primum, 
mientras otras indican que la etiología se explica por 
la falla de una vena pulmonar común para incorporarse 
a la aurícula izquierda como propuesta más aceptada2. 
Para explicar el desarrollo de esta entidad, se ha con-
siderado la secuencia: mala septación y mala incorpo-
ración y entrapamiento14-16, que conduce a la división 
anormal del atrio comprometido.

Clasificación
Para la clasificación del cor triatriatum se tiene en 

cuenta la presentación anatómica; según el drenaje 
total o parcial de las cuatro venas pulmonares y la 
comunicación o no con las cavidades atriales1. En la 
literatura se destacan diferentes modalidades de clasi-
ficación. La nomenclatura utilizada no es uniforme y 
dificulta la revisión y búsqueda de información17.

Entre las clasificaciones más referenciadas se 
encuentran las de Lam y Loeffer, descritas por los 

grupos de cirugía cardiovascular congénita y cardiolo-
gía pediátrica2.

Clasificación anatómica de Lam2,18-20

I.	La cámara anormal (cámara venosa pulmonar) 
recibe todas las venas pulmonares y se comunica 
con la aurícula izquierda. La cámara proximal recibe 
todas las venas pulmonares y la cámara distal con-
tiene la auriculilla/apéndice auricular izquierdo y la 
valvular mitral.
A: Sin otras conexiones: cor triatriatum clásico.
B: Con otras conexiones anómalas:
1.	 A la aurícula derecha directamente.
2.	 Con drenaje venoso anormal total.

II. La cámara anormal (cámara venosa pulmonar) 
recibe todas las venas pulmonares y no se comunica 
con la aurícula izquierda.
A: �Conexiones anómalas a la aurícula derecha 

directamente.
B: Con drenaje venoso anómalo total.

III. Cor triatriatum subtotal:
A: �La cámara anormal (cámara venosa pulmonar) 

recibe parte del drenaje venoso pulmonar y se 
conecta con la aurícula izquierda.

B: �La cámara anormal (cámara venosa pulmonar) 
no recibe del drenaje venoso pulmonar de forma 
normal y se conecta con la aurícula izquierda.

Clasificación de Loeffler19,20

Se basa en el número y el tamaño de las fenestras 
o de la ostia en la membrana fibromuscular que divide 
la aurícula izquierda:
1.	Ausencia de conexión entre las dos cámaras. La 

cámara accesoria (proximal) se puede conectar con 
la aurícula derecha o el drenaje venoso pulmonar 
será anormal de alguna forma.

2.	Hay una o pocas y pequeñas fenestras en la mem-
brana intraatrial.

3.	Existe una conexión amplia entre las dos cámaras 
por un orificio grande y único (esta es la más usual 
en pacientes de edad adulta ya que no presentan un 
comportamiento hemodinámico obstructivo a dife-
rencia de los tipos 1 y 2, cuyo comportamiento obs-
tructivo al flujo condiciona una presentación clínica 
a edades muy tempranas).
En cuanto a anatomía, también se puede clasificar 

de acuerdo con la morfología de la membrana fibro-
muscular21, ya sea diafragmática, en reloj de arena o 
tubular.
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También se describen variantes de la presentación 
como las siguientes21:
–	Atípico: presentación diferente a la descrita como 

típica.
–	Dextrum: presentación auricular derecha.
–	Parcial: drenaje parcial de las venas pulmonares a 

la cámara atrial izquierda.
–	Restrictivo: comportamiento obstructivo al flujo a 

nivel del ostium en la membrana anormal que divide 
la aurícula comprometida.

–	No restrictivo.

El cor triatriatum derecho se reporta en menor fre-
cuencia (0.025% de todas las cardiopatías congéni-
tas)22 y se explica por alteraciones durante la circulación 
fetal que generan la presencia de remanentes de la 
válvula derecha del seno venoso, que, en condiciones 
normales, debe reabsorberse. La válvula izquierda se 
incorpora al septum secundum y genera las válvulas 
de Eustaquio (vena cava inferior) y de Tebesio (seno 
coronario). Una red de Chiari prominente (anatómica-
mente relacionada con la crista terminalis) puede con-
fundirse con cor triatriatum dexter ya sea por septación 
aparente o también por redundancia de la válvula de 
Eustaquio, que incluso puede causar prolapso a través 
de la válvula tricúspide hacia el ventrículo derecho 
originando algún grado de obstrucción al flujo. Se dis-
tingue a través de la identificación del sitio de inserción 
de la membrana; si se trata de cor triatriatum dexter 
este se inserta en el septo interauricular a diferencia 
de la redundancia de la red de Chiari o válvula de 
Eustaquio, cuya inserción es en la desembocadura de 
la vena cava inferior a la aurícula derecha23-26.

Otros defectos cardiacos asociados al cor triatria-
tum se presentan con frecuencia (rangos entre 24 y 
80%)10,26,27:
–	Comunicación interauricular o foramen oval 

permeable.
–	Ducto arterioso persistente.
–	Vena cava superior izquierda persistente.
–	Drenaje venoso anómalo parcial o total (la más fre-

cuente – 1/3 de los pacientes)28.
–	Comunicación interauricular tipo seno venoso.
–	Comunicación interauricular tipo ostium primum.
–	Comunicación interventricular.
–	Ventrículo izquierdo hipoplásico.
–	Coartación de la aorta.
–	 Interrupción del arco aórtico.

La presentación clínica del defecto depende de la 
presencia o no de obstrucción al flujo sanguíneo, con-
dicionada por la anatomía auricular. Aquel no 

obstructivo usualmente se diagnostica como hallazgo 
incidental en el curso de una investigación por otra 
causa y es esta variante la que comúnmente se docu-
menta en la edad adulta1,29.

No hay una manifestación patognomónica de esta 
entidad; sin embargo, se asemeja a la clínica de este-
nosis valvular mitral (en caso de presentarse como 
lesión obstructiva al flujo). Por efecto mecánico puede 
causar dilatación auricular izquierda o fibrilación auri-
cular, o favorecer la aparición de trombos auriculares 
izquierdos y riesgo de embolia sistémica21,30.

Se ha interrogado la causa por la cual pacientes con 
cor triatriatum desarrollan síntomas solo hasta la edad 
adulta avanzada. Se postulan como mecanismos la 
fibrosis y calcificación de la membrana a lo largo de la 
vida o de los orificios que posee, lo cual lleva a este-
nosis y obstrucción progresiva del flujo sanguíneo. Por 
otra parte, la aparición de algún grado de valvulopatía 
mitral o fibrilación auricular podría precipitar síntomas 
y clínica de falla cardiaca31.

Al estar asociada con defectos de tipo comunicación 
interauricular puede causar dificultad o complicaciones 
al momento de la corrección, ya sea por vía percutánea 
o quirúrgica, ya que pueden originar embolia, mal posi-
cionamiento del dispositivo, entrampamiento de caté-
teres o focos de endocarditis25,26.

El tratamiento de esta entidad es quirúrgico y con-
siste en la resección de la membrana que origina la 
malformación.

Caso clínico
Se describe el caso de una paciente de 68 años, 

quien consultó por disnea y dolor torácico de cinco 
meses de evolución y antecedente de hipertensión arte-
rial en manejo con verapamilo y losartán. Al examen 
físico se encontró hipertensión arterial, obesidad grado 
I y soplo mesosistólico en foco pulmonar grado II/VI. 
Mediante ecocardiograma, se documentó septación 
auricular izquierda (Fig. 1) dividiéndola en una cámara 
proximal y otra distal, la primera de ellas con el drenaje 
de las cuatro venas pulmonares y la cámara distal con-
teniendo la auriculilla izquierda; también se documentó 
defecto del tabique interauricular tipo ostium secundum, 
hipertensión pulmonar moderada a grave y función ven-
tricular conservada. Se descartaron valvulopatías.

El cateterismo derecho demostró hipertensión pul-
monar (PSAP 59 mmHg; 59/26 42 mmHg – GTP 28 – 
Qp:  Qs 1.7:1 – Gasto cardiaco normal. Resistencia 
pulmonar 5 unidades Wood).
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Tratamiento
A continuación, se describe e ilustra la técnica qui-

rúrgica aplicada.
–	 Incisión de esternotomía media (Figs.  2-5), canula-

ción central, circulación extracorpórea, pinzamiento 
aórtico y parada cardiaca (canulación central de la 
aorta ascendente y doble cava, cardioplejía por vía 
anterógrada fría).

–	Apertura de la aurícula derecha en bypass total y 
exposición de la anatomía auricular derecha 
(Figs. 6 y 7), a través de la comunicación interauri-
cular realizando ampliación de la misma; ingreso a 

la aurícula izquierda para exposición y exploración 
de la anatomía auricular izquierda (Fig. 8) documen-
tando membrana fibromuscular y cámaras proximal 
y distal con la relación anatómica del drenaje venoso 
pulmonar, auriculilla izquierda y válvula mitral.

–	Resección de la membrana o septo fibromuscular y 
anatomía auricular izquierda posterior a la resección 
(Figs. 9 y 10).

Figura 1. Ecocardiograma transesofágico en el que se observa septación auricular izquierda configurando cor triatriatum 
sinister.

Figura 2. Incisión de esternotomía media.

Figura  3. Canulación central, circulación extracorpórea, 
pinzamiento aórtico y parada cardiaca (canulación central 
de la aorta ascendente y doble cava, cardioplejía por vía 
anterógrada fría).
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–	Cierre de la comunicación interauricular con parche 
de pericardio autólogo (Figs.  11 y 12), cierre de la 
auriculotomía derecha, maniobras de retiro de aire, 
retiro de la pinza aórtica y salida de circulación 
extracorpórea.

La evolución posoperatoria fue favorable y sin com-
plicaciones. En seguimiento clínico de más de cuatro 
años, se observa mejoría de la clase funcional y 

Figura  5. Reparo y preparación de pericardio para 
reconstrucción del defecto del tabique auricular.

Figura 4. Diagrama exposición cardiaca y canulación central.

Figura 6. Apertura de la aurícula derecha bajo circulación 
extracorpórea y parada cardiaca.

Figura 7. Apertura de la aurícula derecha en bypass total 
y exposición de la anatomía auricular derecha.

Figura 9. Resección de la membrana o septo fibromuscular.

Figura 8. A través de la comunicación interauricular se realiza 
ampliación del defecto; se ingresa a la aurícula izquierda, y 
se explora de la anatomía. Se observa membrana fibromuscular 
y cámaras proximal y distal con la relación anatómica del 
drenaje venoso pulmonar, auriculilla izquierda y válvula mitral.
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ausencia de nuevos síntomas. En el ecocardiograma 
de control se evidencia anatomía cardiaca restablecida 
a la normalidad e hipertension pulmonar de grado leve.

Conclusión
El cor triatriatum es una enfermedad congénita cuya 

presentación clínica depende de la condición anató-
mica que exhiba. En el curso de la evolución puede 
asemejar una estenosis mitral. El diagnóstico oportuno 
y correcto depende de la sospecha clínica y de la pre-
paración del equipo de salud. El objetivo del trata-
miento quirúrgico es restablecer la anatomía cardiaca 
normal, además de corregir las anomalías asociadas a 
esta entidad.

Puntos clave

¿Qué se sabe del tema?
El cor triatriatum es una entidad congénita de pre-

sentación inusual. Desde el punto de vista anatómico, 
se trata de una división anormal auricular que puede 
no generar afección hemodinámica o con el tiempo 
producir síndrome de falla cardiaca por obstrucción del 
flujo sanguíneo según la forma de presentación. Su 
incidencia es muy baja y el tratamiento quirúrgico es 
una herramienta de manejo importante.

Figura 10. Anatomía de la aurícula izquierda posterior a resección de la membrana.

Figura 12. Parche de pericardio implantado en el tabique 
interauricular restableciendo anatomía normal.

Figura  11. Cierre de la comunicación interauricular con 
parche de pericardio autólogo.
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¿Qué aporta de nuevo?
A través de una secuencia fotográfica y videográfica 

de la anatomía real, que ilustra la intervención de esta 
enfermedad, se aportan a la literatura y al mundo médico 
imágenes reales de un procedimiento poco usual para 
el tratamiento de una enfermedad congénita del adulto.
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Síndrome compartimental del tórax
Thoracic compartment syndrome

Diego Posada-Ríos1*, Alejandro Ramírez-Moreno 2, Juan C. Jaramillo-González2, Ricardo Zambrano-Vesga3 
y Camila Franco-Mesa1

1Facultad de Medicina, Universidad CES; 2Servicio de Cirugía Cardiovascular, Clínica El Rosario; 3Servicio de Cardiología y Ecocardiografía, Clínica 
El Rosario. Medellín, Colombia

Resumen
El síndrome compartimental del tórax en el posoperatorio de cirugía cardíaca es una entidad poco frecuente. Se debe a un 
aumento en la presión dentro de un compartimento osteofibroso cerrado, en este caso la cavidad torácica, por aumento de 
su volumen interior o disminución del espacio que contiene las estructuras del mismo, lo que lleva a una marcada disminu-
ción del flujo sanguíneo a músculos y estructuras nerviosas adyacentes y, finalmente, a isquemia y necrosis del tejido. Se 
presenta el caso de una paciente de sexo femenino, de 86 años de edad, con múltiples comorbilidades, a quien se le reali-
zó un reemplazo valvular aórtico y una reconstrucción de la aorta torácica ascendente. En el posoperatorio inmediato pre-
sentó choque cardiogénico asociado a síndrome compartimental del tórax. Fue llevada a reintervención de urgencia en dos 
ocasiones, con el fin de aliviar el choque cardiogénico. En la segunda intervención, se decidió realizar un cierre diferido del 
tórax. Como resultado se evidenció descompresión de las cavidades cardíacas y recuperación completa de la función ven-
tricular. El síndrome compartimental del tórax en el posoperatorio de cirugía cardíaca es una entidad rara y potencialmente 
mortal, que puede presentarse en el periodo posquirúrgico temprano o tardío y requiere de alta sospecha clínica para ser 
diagnosticado. Su reconocimiento precoz es de vital importancia para obtener un desenlace adecuado.

Palabras clave: Síndrome compartimental del tórax. Cirugía cardiovascular. Ecocardiografía.

Abstract
Thoracic compartment syndrome in the post operatory of cardiac surgery is a rare entity caused by an increase in pressure 
within the osteofibrous thoracic cavity. This is due to an increase in the interior volume or a decrease in the space that con-
tains the mediastinal structures. As a result, it leads to a marked decrease in preload and cardiac index causing cardiogenic 
shock. We present the case of a 86-year-old patient with multiple comorbidities, who underwent aortic valve replacement and 
reconstruction of the ascending thoracic aorta. Consequently, presented with cardiogenic shock associated to thoracic com-
partment syndrome in the immediate postoperative period. The patient underwent surgical reintervention twice to relieve 
cardiogenic shock where the closure of the thoracic cavity was deferred for three days. During that time there was decom-
pression of cardiac cavities and complete recovery of the ventricular function. Thoracic compartment syndrome in the post 
operatory of cardiac surgery is a rare and potentially lethal condition. It can present in the early or late postoperative period 
and it requires high clinical suspicion to be diagnosed. Early recognition is crucial in the management and prognosis.

Keywords: Thoracic compartment syndrome. Cardiovascular surgery. Echocardiography
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Introducción
El síndrome compartimental es una entidad princi-

palmente descrita en escenarios de ortopedia o trau-
matología y, por lo general, delimitada al abdomen o a 
compartimientos musculares1. En el tórax es poco co-
mún y cuando se presenta tiende a asociarse a inter-
venciones cardiacas prolongadas, resolución quirúrgica 
de cardiopatías pediátricas o procedimientos que re-
quieren cierre diferido del esternón2.

Se presenta el caso de una paciente que, a pesar de 
estar estable y requerir un procedimiento de rutina sin 
necesidad de cierre diferido, inmediatamente después 
del procedimiento quirúrgico desarrolló un síndrome 
compartimental del tórax. Dado que es una entidad 
poco común, el diagnóstico de este síndrome requiere 
una sospecha clínica alta3. Al incrementar la presión 
intratorácica se comprimen estructuras de la cavidad, 
tales como los vasos sanguíneos, el corazón y la vía 
aérea; como resultado, se genera una disminución 
marcada del retorno venoso y de la motilidad 

miocárdica evidenciada por bajos índices cardíacos, 
como también un incremento de la presión en la vía 
aérea1. La paciente en cuestión presenta choque car-
diogénico refractario. La razón más común detrás de 
este cuadro clínico tiende a ser un taponamiento car-
diaco en el escenario posquirúrgico; sin embargo, al 
ingresar nuevamente al quirófano y descartar este 
diagnóstico, el síndrome compartimental torácico es 
altamente probable2. La mejoría de los parámetros he-
modinámicos del paciente al permanecer con la cavi-
dad torácica abierta, tal como en este caso, son signos 
inequívocos de síndrome compartimental torácico2.

En diferentes ocasiones no es posible realizar un 
cierre inmediato del esternón y según Rizzo et al.1 se 
estima que el 1.5 al 2.5% de las cirugías cardíacas en 
la población adulta requieren cierre diferido. En un es-
tudio de 33 pacientes se identificó que factores como 
la fracción de eyección disminuida, la dilatación del 
ventrículo derecho y la hipertensión pulmonar grave 
están asociados al cierre diferido3. En el caso de esta 
paciente sólo se evidenció una leve disminución de la 

Figura 3. Ecocardiografía transtorácica, posquirúrgico # 2 
(día 1). Ventana ecocardiográfica subcostal, eje corto. 
Resolución del taponamiento cardíaco derecho. Persiste 
la compresión sobre la aurícula izquierda.

Figura 2. Ecocardiografía transtorácica posquirúrgica (día 
1). Ventana ecocardiográfica subcostal, eje corto. 
Hematoma con taponamiento sobre las cavidades 
derechas y compresión de la aurícula izquierda por la 
aorta descendente posterior a ésta.

Figura  1. Ecocardiografía transtorácica posquirúrgica (día 1). Ventana ecocardiográfica subcostal eje corto.  
A: hematoma que comprime cavidades derechas produciendo colapso sistodiastólico de éstas y aorta descendente 
en eje largo comprimiendo la aurícula izquierda. B: indicador blanco señalando el hematoma. C: indicador sobre la 
porción descendente de la aorta. 
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fracción de eyección. Adicionalmente, otros factores de 
cierre diferido del esternón reportados en la literatura 
son: coagulopatía, dispositivos de asistencia ventricu-
lar y edema pulmonar, ninguno de los cuales aplica en 
esta paciente1. Calafiore et al.3 presentan un estudio 
en el que el cierre diferido de la cavidad torácica de 

carácter electivo demostró ser una estrategia útil para 
pacientes con compromiso hemodinámico grave y se 
asoció a un incremento en la supervivencia.

Para los casos en los que no se puede realizar cierre 
de la cavidad torácica por alto riesgo de síndrome com-
partimental, existen diferentes alternativas de 

Figura  5. Ecocardiografía transtorácica, posquirúrgico # 2 (día 1). Ventana ecocardiográfica apical 3 cámaras. Se 
visualiza compresión sobre la aurícula izquierda con aceleración del flujo venoso diastólico a través de ésta y 
bioprótesis en posición aórtica normofuncionante.

Figura  4. Ecocardiografía transtorácica, posquirúrgico # 2 (día 1). Ventana ecocardiográfica apical 3 cámaras.  
A: compresión significativa de la aurícula izquierda por estructura que incluye la porción descendente de la aorta con 
válvula mitral abierta. B: la misma imagen anterior con la válvula mitral cerrada. Se visualiza bioprótesis normofuncionante 
y compresión sobre la aurícula izquierda por imagen que incluye porción descendente de la aorta. AI: aurícula izquierda; 
AD: aorta descendente; VI: ventrículo izquierdo.
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tratamiento4. Entre estas, se encuentra el uso de políme-
ros sintéticos, el empaquetamiento y los injertos de piel. 
Tanaka et al.4 describen el uso de un dispositivo de os-
teosíntesis reabsorbible, el cual se asoció con parámetros 
hemodinámicos estables y menos días de hospitaliza-
ción. Por otro lado, la técnica de empaquetamiento del 
mediastino demostró ser útil para casos de cierre diferido 
por coagulopatía ya que promueve el control de la he-
mostasia5. En el caso que se presenta solo se requirió 
liberar la cavidad por un corto periodo de tiempo.

Caso clínico
Se trata de una paciente de sexo femenino, de 86 

años de edad, con antecedente de hipertensión arte-
rial, dislipidemia y cardiopatía valvular e isquémica que 
requirió revascularización percutánea (diez años antes) 
y fracción de eyección del ventrículo izquierdo del 43% 
según una ecocardiografía reciente, quien consultó por 
cuadro clínico de dos semanas de evolución de disnea 
rápidamente progresiva, angina de medianos esfuer-
zos y un día de evolución de ortopnea, disnea pa-
roxística nocturna y edema de miembros inferiores.  
Se enfocó inicialmente como una insuficiencia cardíaca 

agudamente descompensada y se realizó una ecocar-
diografía, la cual mostró insuficiencia mitral y aórtica 
moderadas, además de dilatación aguda de la aurícula 
izquierda y de la aorta ascendente.

La ecocardiografía transtorácica de ingreso mostró 
ventrículo izquierdo dilatado e hipertrofia excéntrica 
grave; motilidad global leve a moderadamente disminui-
da por hipocinesia difusa, FEVI del 42% y SLG -15%. 
Aurícula izquierda altamente dilatada (76.38  ml/m2); 
ventrículo derecho de tamaño, contractilidad miocárdica 
y función sistólica normales; aurícula derecha modera-
damente dilatada; válvula mitral con engrosamiento di-
fuso de sus valvas, desplazamiento apical de su punto 
de coaptación y regurgitación secundaria de grado mo-
derado. Válvula aórtica trivalva, con defecto de coapta-
ción central por dilatación de la raíz y regurgitación 
secundaria grado III. Válvula tricúspide de morfología 
normal y regurgitación de grado leve. Válvula pulmonar 
con morfología normal y regurgitación moderada. Aorta 
torácica de calibre y aspecto de las paredes normal. 
Unión sinotubular dilatada. Dilatación aneurismática de 
la aorta ascendente (unión sinotubular 4.5  cm, aorta 
ascendente proximal 4.6  cm). Arteria pulmonar con 
tronco pulmonar dilatado. Vena cava inferior y venas 

Figura 6. Ecocardiografía transtorácica, posquirúrgico # 3 (día 3) – Tórax abierto. Ventana ecocardiográfica apical 3 
cámaras. A: se observa flujo venoso amplio a través de la aurícula izquierda ya expandida y se visualiza el flujo venoso 
de las venas pumonares derechas e izquierdas (B). C: aurícula izquierda sin compresión extrínseca y bioprótesis aórtica.
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suprahepáticas normales. Estructuras septales norma-
les. Pericardio de características normales. No se ob-
servaron masas ni trombos intracavitarios. PSAP 
40 mmHg. Aneurisma de la aorta torácica.

Por lo anterior, se decidió llevar a cirugía, en la cual 
se realizó esternotomía mediana, disección por planos 
hasta la cavidad, anticoagulación, canulación arterio-
venosa convencional (aorta ascendente y aurícula de-
recha), pinzamiento de la aorta y paso de la solución 
de cardioplejía hasta obtener paro cardíaco; aortotomía 
en forma de elipse amplia; resección de la válvula na-
tiva e implantación de prótesis biológica, la cual se fijó 
con puntos sencillos. Luego se resecó el segmento 
elipsoidal de la aorta ascendente y se cerró el defecto 
con sutura continua en dos planos, y refuerzo de felpa 
de pericardio bovino. Se hizo desaireamiento y cierre 
de cavidades, terminación de la circulación extracor-
pórea y decanulación, así como hemostasia, y se co-
locaron sondas a mediastino y electrodo ventricular. Se 
hizo cierre por planos.

Durante la noche presentó hipotensión, disminución 
del gasto urinario y acidosis láctica. Se descartó 

trastorno de la coagulación. Se realizó ecocardiografía, 
la cual reportó compresión de la aurícula izquierda 
(Figs. 1 y 2).

Se llevó de manera urgente a cirugía para revisar y 
descartar taponamiento cardíaco.

Durante el procedimiento, se retiró el material de 
sutura y los alambres esternales, y se realizó explora-
ción, durante la cual se retiraron coágulos del pericar-
dio, se hizo lavado de la cavidad, se revisó la hemostasia 
y, finalmente, se cerró por planos. No hubo pérdidas 
sanguíneas. Se trasladó a la UCI para continuar ma-
nejo posoperatorio (Figs. 3-5).

Al día siguiente presentó nuevamente choque de 
origen cardiogénico, por lo que se decidió llevar a ex-
ploración quirúrgica dentro de la unidad de cuidados 
intensivos. No se encontraron alteraciones, así que se 
consideró componente mecánico de la cavidad toráci-
ca y se decidió realizar cierre diferido de la misma.

Tres días después tuvo mejoría clínica notoria en 
cuanto a parámetros hemodinámicos y ecocardiográfi-
cos, por lo cual se decidió cierre del mediastino (no se 
encontraron signos de compresión mecánica 

Figura 7. Ecocardiografía transtorácica, posquirúrgico # 3 (día 3) – Tórax abierto. A: flujo normal por doppler color a 
través de la aurícula izquierda en ventana transtorácica apical 5 cámaras. B: aurícula izquierda ya sin compresión con 
su tamaño normal. C: imagen transtorácica apical 5 cámaras en la que se observan ambas aurículas expandidas 
normalmente y la bioprótesis aórtica en el centro. AD: aurícula derecha; BA: bioprótesis aórtica.

A B

C
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auriculoventricular, índices cardíacos adecuados) 
(Figs. 6 y 7).

Al siguiente día se retiró soporte inotrópico y vaso-
presor. Posteriormente se trasladó a hospitalización, 
donde se realizó compensación de sus enfermedades 
de base. Evolucionó de forma adecuada (Figs. 8 y 9).

Discusión
El síndrome compartimental del tórax posterior a ci-

rugía cardíaca, es una entidad rara y potencialmente 
mortal1. Este puede presentarse en el periodo posqui-
rúrgico temprano o tardío y requiere alta sospecha 
clínica para ser diagnosticado2. Aunque se han identi-
ficado varios factores de riesgo asociados a este, aún 
se desconoce la magnitud de esta asociación. Es de 
gran importancia reconocer que en pacientes adultos, 
sin aquellos factores de riesgo mencionados y someti-
dos a procedimientos quirúrgicos cortos y de rutina, 
también se puede presentar choque cardiogénico por 
síndrome compartimental torácico. Su reconocimiento 
precoz es de vital importancia para un adecuado des-
enlace. Así mismo, imágenes diagnósticas, como la 

Figura 8. Ecocardiografía transesofágica, posquirúrgico # 3 (día 6) – Cierre definitivo del tórax. Ventanas medioesofágicas 
a 0° visualizando la aurícula izquierda expandida completamente en la parte superior de las imágenes, A: 4 cámaras 
y B: 5 cámaras, en esta se observa la bioprótesis aórtica. C: aurícula izquierda en mayor aumento para resaltar su 
tamaño y la ausencia de compresión de sus paredes.

A B

C

Figura 9. Ecocardiografía transtorácica, posquirúrgico # 3 
(día 6) – Cierre definitivo del tórax. Ecocardiograma 
transesofágico, ventana medioesofágica - 29°. Se observan 
el ventrículo izquierdo (VI), la aurícula izquierda (AI), la 
orejuela de la aurícula izquierda (OAI) y la vena pulmonar 
superior izquierda (VPSI). Se observa la aurícula izquierda 
totalmente expandida y la vena pulmonar superior izquierda 
con flujo normal y sin compresión extrínseca.
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ecocardiografía transesofágica, son de gran ayuda, so-
bre todo para descartar otras entidades posiblemente 
responsables del cuadro clínico y hacer sospechar al 
médico sobre la existencia del síndrome.
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CASOS CLÍNICOS

Resumen
La enfermedad de Chagas es una zoonosis causada por un protozoario hemoflagelado, conocido como Trypanosoma cruzi. 
Se describe la presentación clínica de un brote de Chagas agudo por transmisión oral, en un grupo de 3 primos de 10, 14 y 
16 años, con cuadro clínico de 18 días de evolución, consistente en picos febriles de 38 °C y dolor abdominal moderado en 
epigastrio. Tenían nexo epidemiológico por la abuela materna positiva para Chagas sin otros antecedentes. Al examen físico 
se hallaron taquicárdicos; el resto del examen no tenía alteraciones. Los paraclínicos de ingreso mostraron proteína C reac-
tiva elevada y gota gruesa negativa. A las 24 horas se detectaron anticuerpos Trypanosoma cruzi positivo en los 3 pacientes 
y coinfección y antígeno febril positivo para Proteus ox-19 1/320 en el paciente más joven. La forma aguda de la enfermedad 
de Chagas en pediatría suele ser asintomática; sin embargo, progresa rápidamente a miocarditis chagásica y trombocitope-
nia grave, lo cual incrementa considerablemente el riesgo de shock cardiogénico y descompensación de origen cardiaco, 
hasta la muerte. 

Palabras clave: Enfermedad de Chagas. Transmisión oral. Trypanosoma cruzi. Enfermedades transmisibles. Población 
pediátrica. Miocarditis chagásica.

Abstract
Chagas disease is a zoonosis caused by a hemoflagellate protozoan called Trypanosoma cruzi. We describe the clinical 
presentation of an acute outbreak of Chagas disease by oral transmission in a group of 3 cousins aged 10, 14, 16 years, 
with clinical picture of 18 days of fever peaks at 38 °C and moderate epigastric abdominal pain. The maternal grandmother 
was positive for Chagas disease, with no other history. On physical examination tachycardic, the rest without alteration. 
Paraclinical findings on admission: elevated CRP and negative thick drop. At 24 hours, positive Trypanosoma cruzi antibody 
in the 3 patients and positive febrile antigen for Proteus ox-19 1/320 in the youngest. Acute Chagas disease in pediatrics is 
usually asymptomatic; however, it is evident that it can rapidly progress to chagasic myocarditis and severe thrombocytope-
nia, increasing considerably the risk of cardiogenic shock, cardiac decompensation, and even death.

Keywords: Chagas disease. Oral transmission. Trypanosoma cruzi. Communicable diseases. Pediatric population. Chagasic 
myocarditis.
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Introducción
La enfermedad de Chagas es una zoonosis causada 

por el Trypanosoma cruzi, un parásito que usualmente 
es transmitido por vía vectorial; sin embargo, en las 
últimas décadas se ha incrementado el número de 
casos de transmisión por vía oral1. Esta última entidad 
se desarrolla por la contaminación de los alimentos con 
vectores selváticos y reservorios vertebrados de 
T. cruzi (heces de triatominos o secreciones de mamí-
feros infectados)2,3.

Esta enfermedad es un problema de salud pública 
que afecta las zonas tropicales. En América, se regis-
tran 30.000 casos nuevos y 12.000 muertes cada 
año4,5. La región del Orinoco tiene la mayor prevalen-
cia de casos infectados en el país; es considerada un 
área de alta endemia debido a la coexistencia selvática 
y los cultivos de palma, que se plantan con fines eco-
nómicos y para techar viviendas rurales, y la fruta para 
preparar bebidas, lo que aumenta el riesgo de trans-
misión oral y el desarrollo de los vectores. Es así como 
la población pediátrica es la de mayor exposición y 
secuelas a largo plazo6.

Habitualmente, la enfermedad de Chagas de trans-
misión oral afecta de manera simultánea a varias per-
sonas expuestas al mismo vector. El período de 
incubación es de aproximadamente cinco a diez días 
y el cuadro clínico se manifiesta como fiebre de origen 
desconocido, decaimiento y postración que puede pro-
longarse hasta por un mes. De no identificarse el 
agente causal y no recibir tratamiento, en algunos 
casos puede ser fatal7.

Este trabajo tiene como objetivo presentar una serie 
de casos de un brote de Chagas agudo causado por 
transmisión oral en una población pediátrica.

Caso clínico 1
Paciente de sexo femenino, de 10 años de edad, 

escolarizada, con cuadro clínico de 18 días de evolu-
ción de picos febriles de 38 °C, dolor abdominal en 
epigastrio irradiado al hemitórax izquierdo, con nexo 
epidemiológico por parte de la abuela materna, quien 
es positiva para Chagas; sin otros antecedentes. Al 
examen físico se halló taquicardia (105 latidos por 
minuto) y rash maculopapular generalizado; el resto del 
examen fue normal. En cuanto a paraclínicos de 
ingreso, hemograma con extendido de sangre perifé-
rica con predominio de linfocitos, antígenos febriles 
positivos para Proteus ox-19 1/320, gota gruesa nega-
tiva y proteína C reactiva de 48 mg/l.

Ante el nexo epidemiológico se decidió ampliar los 
estudios para descartar enfermedad de Chagas. La 
radiografía de tórax y el electrocardiograma no mos-
traron alteraciones; la prueba para SARS-CoV-2 fue 
negativa, pero el anticuerpo de tripanosomiasis y la 
gota gruesa de control fueron positivos para Trypano-
soma cruzi.

Pasadas las 48 horas del ingreso y luego de confir-
mar enfermedad de Chagas aguda, se inició manejo 
con benznidazol, tabletas de 100 mg, una cada 12 horas 
por 60 días y doxiciclina 100 mg, cada 12 horas.   En 
su tercer día de hospitalización se reportaron troponi-
nas positivas, con curva positiva a las 6 horas y hemo-
grama control con trombocitopenia grave con criterio de 
transfusión de plaquetas. Ante inminente riesgo de 
shock cardiogénico, alto riesgo de sangrado y shock 
hipovolémico, fue remitida a UCIP dado el riesgo de 
descompensación de origen cardíaco. Ingresó a UCIP 
estable desde el punto de vista hemodinámico; el eco-
cardiograma y el electrocardiograma confirmaron el 
cuadro de pericarditis y derrame pericárdico moderado, 
el cual fue tratado con prednisolona e hidroclorotiazida, 
50 mg por 2 semanas y luego se hizo descenso gra-
dual; además, requirió transfusión de plaquetas en una 
oportunidad, sin deterioro clínico.

Completó una estancia hospitalaria de 15 días, durante 
lo cual se observó mejoría clínica. De acuerdo con nue-
vos paraclínicos se dio egreso y orden de completar el 
manejo con benznidazol por 60 días. En la actualidad 
está asintomática y continúa en seguimiento con infec-
tología y cardiología pediátrica sin tratamiento.

Caso clínico 2
Adolescente de sexo masculino, de 14 años de edad, 

con cuadro clínico de 18 días de evolución consistente 
en picos febriles de 38 °C, dolor abdominal en epigas-
trio, irradiado al esternón, con nexo epidemiológico por 
parte de la abuela materna, quien es positiva para 
enfermedad de Chagas; sin otros antecedentes. Al 
examen físico se detectó taquicardia; el resto del exa-
men fue normal. El hemograma de ingreso con exten-
dido de sangre periférica arrojó predominio de linfocitos. 
A las 24 horas se reportaron anticuerpos de Trypano-
soma cruzi positivo, antígenos febriles negativos y eco-
grafía abdominal en la que se evidenció esplenomegalia 
leve, sin otros hallazgos.

Una vez se confirmó el diagnóstico de enfermedad 
de Chagas, se decidió iniciar manejo con doxiciclina 
100 mg cada 12 horas y benznidazol tableta de 100 mg, 
una cada 12 horas por 60 días. A  las 72 horas se 
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reportó microstrout y troponina positiva. Se consideró 
miocarditis chagásica aguda, y, debido al riesgo de 
deterioro y falla cardiaca, se remitió a UCIP donde se 
le realizó ecocardiograma y electrocardiograma, los 
cuales estaban dentro de los límites normales; poste-
riormente reportaron troponinas negativas. Se dio 
egreso en vista de la evolución clínica adecuada y la 
adherencia al tratamiento.

Caso clínico 3
Adolescente de sexo femenino, de 16 años de edad, 

con cuadro clínico de 18 días de evolución consistente 
en picos febriles de 38 °C, con nexo epidemiológico 
por parte de la abuela materna, quien es positiva para 
enfermedad de Chagas; sin otros antecedentes. Al 
examen físico se registró taquicardia; el resto del exa-
men sin alteración.

Los paraclínicos de ingreso mostraban proteína C 
reactiva elevada (48  mg/l), antígenos febriles y gota 
gruesa negativos. A las 24 horas se tuvo reporte posi-
tivo de anticuerpos Trypanosoma cruzi. El electrocar-
diograma y la radiografía de tórax fueron normales. Se 
inició doxiciclina 100 mg cada 12 horas y benznidazol 
tableta de 100  mg, una cada 12 horas, por 60 días. 
A las 72 horas de hospitalización reportaron troponina 
positiva y crioaglutininas positiva 1/8 diluciones, radio-
grafía de tórax con silueta cardiaca magnificada y opa-
cidad intersticial bilateral.  Se consideró miocarditis 
chagásica aguda, y, por riesgo de deterioro y falla 
cardiaca, se remitió a UCIP.

Al ingreso se encontraba taquicárdica, hipertensa, 
con disnea leve, a la auscultación se detectó soplo 
grado II/IV y rash en miembros inferiores, por lo que 
se inició manejo con oxígeno por cánula nasal, milri-
none y furosemida en las primeras 48 horas. El elec-
trocardiograma mostraba aleteo auricular típico con 
conducción, mientras el ecocardiograma mostró mio-
pericarditis, derrame pericárdico moderado, FEVI del 
74% e hipertensión pulmonar leve. Presentó arritmia 
cardiaca aguda menor a 24 horas, por lo que se realizó 
cardioversión sincronizada 150 J con previa sedoanal-
gesia, con resultado de ritmo de salida sinusal. Se 
inició manejo con amiodarona 10 mcg/kg/min, predni-
solona e hidroclorotiazida 50 mg por dos semanas.

Estuvo hospitalizada durante 15 días; previo a la salida 
se le práctico electrocardiograma, en el que no se evi-
denció arritmia, ecocardiograma sin derrame pericárdico 
de aspecto hiperrefringente sin trombos; órdenes médi-
cas para manejo en casa, anticoagulación profiláctica por 
dos semanas y metoprolol por tres meses.

Discusión
La enfermedad de Chagas se considera un pro-

blema de salud pública en Colombia7. Casanare es 
uno de los departamentos con mayor prevalencia, la 
cual varía entre el 16.9 y el 30%, y se considera que 
la mortalidad es causada en gran medida por brotes 
por transmisión oral7. Entre los factores de riesgo rela-
cionados con los casos que aquí se reportan, resaltan 
su condición socioeconómica baja, su vivienda ubi-
cada en área rural con exposición cercana a palmas 
y aguas estancadas contaminadas con múltiples vec-
tores triatominos; estas condiciones de saneamiento 
se relacionan directamente con el brote familiar 
expuesto8.

Los pacientes cursaban con la fase aguda, debido a 
que esta sucede principalmente en la población infantil 
en la que existe un riesgo endémico para transmisión 
por vectores; no obstante, la infección aguda puede 
ocurrir a cualquier edad. Los primeros síntomas apare-
cen durante las primeras cuatro semanas posteriores 
a la infección y esta fase aguda se caracteriza por 
cursar con enfermedad febril inespecífica, la cual 
estuvo presente por 18 días en nuestros pacientes, 
cefalea, náuseas, vómito, diarrea, dificultad para respi-
rar, edema palpebral con adenopatías (signo de 
Romaña) y dolor abdominal4,5,9.

La enfermedad aguda grave no es común en la 
población pediátrica; en esta etapa puede manifes-
tarse miocarditis aguda, la cual se sospechó en dos 
de nuestros pacientes al reportar troponinas elevadas 
con su respectivo control a las 6 horas positivo. Tam-
bién puede haber meningoencefalitis, la cual se pro-
duce en menos del 5% de los pacientes y aporta un 
riesgo de mortalidad entre 0.2-0.5%10.

En los casos primero y tercero, el compromiso fue a 
nivel cardiaco (miopericarditis-derrame pericárdico) y 
así, en las primeras 24 horas, debutó la arritmia car-
diaca aguda, lo cual difiere de la evidencia actual que 
indica que la fase crónica de la enfermedad de Chagas 
suele ocurrir entre 10 y 30 años posterior a una infec-
ción aguda11-13.

Es relevante denotar que la enfermedad cardíaca 
representa el 90% de los sintomáticos crónicos y, como 
sucedió en este caso, conduce a anomalías en el sis-
tema de conducción, insuficiencia cardiaca, arritmias, 
cardiomegalia, trombogénesis y muerte13,14.

La enfermedad de Chagas posee una alta morbilidad 
y mortalidad, debido a que cerca del 80% de las perso-
nas infectadas en el mundo, no recibe un diagnóstico 
adecuado, el cual debe ser clínico, epidemiológico y de 
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laboratorio. En los tres casos descritos se realizaron 
pruebas directas e indirectas para Chagas (la causa de 
muerte más frecuente se atribuye a una cardiopatía mor-
tal secundaria a tromboembolia, la cual puede suceder 
en el contexto de un accidente cerebrovascular)7,11,12.

Debido a sus condiciones sociodemográficas y a que 
cuenta con población expuesta en áreas rurales, en 
Casanare se incrementa el riesgo para desarrollar bro-
tes de Chagas por transmisión oral7.

Se pudo evidenciar que esta enfermedad puede pro-
gresar rápidamente a miocarditis chagásica y trombo-
citopenia grave, lo cual acrecienta de manera 
considerable el riesgo de shock cardiogénico, falla y 
descompensación de origen cardiaco, hasta la muerte. 
Por lo tanto, las complicaciones de esta enfermedad 
en la población pediátrica deben ser tratadas en una 
UCIP.
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CASO CLÍNICO

Resumen
El bloqueo del fascículo posterior izquierdo es un hallazgo electrocardiográfico infrecuente. La fisiología de la conducción 
cardíaca ayuda a entender sus implicaciones clínicas. Si bien su relación con una valvulopatía mitral no está claramente 
establecida, es relevante y requiere estudios adicionales para detectar cardiopatía estructural.

Palabras clave: Electrocardiograma. Hemibloqueo posteroinferior. Prolapso mitral.

Abstract
Left posterior fascicular block is a rare electrocardiographic finding. The physiology of cardiac conduction helps to understand 
its clinical implications. Although not clearly established, its relationship with mitral valve disease is relevant and requires 
further studies to detect structural heart disease.

Keywords: Electrocardiogram. Left posterior fascicular block. Mitral valve prolapse.
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Introducción
El bloqueo del fascículo posterior izquierdo es una 

anomalía de la conducción intraventricular de la 
rama izquierda del Haz de His. El estímulo se con-
duce al ventrículo izquierdo a través del fascículo 
anterosuperior, quien primero activa la región medio-
septal y apical del mismo. Puede estar asociado a 
diferentes etiologías, entre las cuales se destaca la 
valvulopatía mitral. A continuación, se describe un 
caso ilustrativo.

Caso clínico
Se trata de un paciente masculino de 41 años, con 

antecedente de hipotiroidismo en tratamiento con levoti-
roxina, a quien se le realizó un electrocardiograma (ECG) 
prequirúrgico que documentó hemibloqueo posteroinfe-
rior (HPI), por lo cual se decidió ampliar el estudio con 
un ecocardiograma transtorácico bidimensional (ETT) 
para descartar alteraciones. El ETT documentó cavida-
des de tamaño normal, contractilidad biventricular con-
servada y fracción de eyección del 63%. Se descartó 

0120-5633 / © 2023 Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Publicado por Permanyer. Este es un artículo open access bajo la 
licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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hipertrofia ventricular derecha y enfermedad del ventrí-
culo izquierdo (VI); sin embargo, se evidenció coapta-
ción de la válvula mitral a nivel del anillo con valva 
posterior ondulante. En el primer ECG se observó ritmo 
sinusal, eje QRS a 108o (desviación derecha y patrón rS 
en las derivaciones DI y aVL y qR en II, III y aVF, lo que 
sugirió la presencia de HPI, sin alteraciones del segmento 
ST ni de la onda T (Fig 1). Posteriormente, se realizó otro 
ECG en inspiración y se evidenció normalización de la 
repolarización ventricular en DIII y aVF (Fig. 2).

Discusión
Los trastornos de la conducción intraventricular distal 

se caracterizan por un retraso del impulso eléctrico 
localizado en una rama del haz de His, lo cual genera 

asincronía en la activación del septo ventricular. En la 
actualidad hay poca literatura sobre el HPI aislado 
(“puro”). Es la alteración de la conducción menos 
común, ya que la división posterior es el segmento 
menos vulnerable del sistema eléctrico, lo cual hace 
que su compromiso más inusual sea el bloqueo fasci-
cular anterior izquierdo (HASI). El HPI se asocia 
comúnmente con bloqueo de rama derecha (RBBB)1.

En 1960, Rosenbaum et al. describieron que el HPI 
representa el 0.1% de todos los defectos de conduc-
ción intraventricular. Existen pocos datos sobre su pre-
valencia. Según la Encuesta Health 2000, realizada en 
Finlandia a 6.354 personas mayores de 30 años, solo 
8 tenían HPI. En una población francesa de 69.186 
tripulantes examinados en un centro aeromédico, la 
prevalencia del HPI fue del 0.13%2,3.

Figura 2. ECG en inspiración, con normalización de la repolarización ventricular en DIII y aVF.

Figura 1. ECG con bloqueo del fascículo posterior izquierdo.
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Rosenbaum demostró que existían fascículo anterior 
y posterior, y que al bloquearse alguno de ellos, se 
generaban patrones electrocardiográficos característi-
cos, a los que llamó hemibloqueos. Las investigacio-
nes actuales describen la rama izquierda como una 
“telaraña” o “abanico” más complejo que un fascículo 
anterior y posterior4,5.

La división posterior de la rama izquierda es más corta 
y gruesa que la anterior, y se considera la continuación 
de la misma rama. Se fija en el tracto de entrada del VI, 
donde hay menos turbulencia y presiones más bajas. Su 
presentación clínica depende de las diferencias intrínse-
cas, anatómicas y genéticas entre las ramas y fascículos, 
y también de la forma en que el sistema de conducción 
intraventricular está expuesto a los diversos procesos 
patológicos de las estructuras cardíacas vecinas, además 
de su doble irrigación (arterias coronarias descendentes 
anterior y posterior). La morfología del fascículo anterior 
varía de manera interpersonal, mientras que el fascículo 
posterior tiende a ser más constante1,6.

El fascículo posterior despolariza las partes dorsoba-
sales del septo y las paredes posterior e inferior del VI 
(área del músculo papilar posterior). En caso de que 
exista HPI, el impulso despolarizará inicialmente las par-
tes inervadas por el fascículo anterior (la activación del 
septo interventricular comienza en el territorio de la divi-
sión anterior y, dado que las fuerzas paraseptales pos-
teriores están ausentes, el vector inicial resultante va 
hacia arriba y hacia la izquierda. La activación retardada 
de la pared posteroinferior del VI produce un importante 
vector dirigido hacia abajo y hacia la derecha)7.

Hallazgos más comunes del hemibloqueo 
posteroinferior8 (Fig. 3)
–	Duración QRS < 120 milisegundos
–	Desviación del eje derecho (+90 y +180 grados en 

adultos)
–	Patrón rS en derivaciones I y aVL
–	Patrón qR en derivaciones III y aVF

En un estudio realizado en la Clínica Universitaria 
Médica, en Berna, Suiza, se estableció que la presen-
cia de HPI no es infrecuente en pacientes con infarto 
agudo de miocardio (IAM) de pared inferior (5.5%), y, 
además, puede estar asociado con enfermedad coro-
naria multivaso.

Se ha demostrado el enmascaramiento de IAM por 
HASI por HPI no ha sido lo suficientemente reconocido. 
El HPI asociado a IAM de pared inferior se caracteriza 
por un eje QRS frontal > 60°, reducción de la duración 
de las ondas Q en derivaciones II, III y aVF (≤ 30 ms), 

y ondas R altas en derivaciones inferiores por un 
retraso en la activación del miocardio inferolateral pre-
servado en el ventrículo izquierdo, enmascarando el 
infarto. Los cambios son mínimos en las derivaciones 
precordiales, pero importantes desde el punto de vista 
diagnóstico; en la mayoría de los casos se encuentra 
una muesca en el tramo descendente de la R en V6. 
Cuando existe duda de infarto inferior se puede realizar 
un ecocardiograma9, como en el caso que se expone.

Etiologías menos frecuentes son las alteraciones 
miocárdicas degenerativas (enfermedad de Lènegre, 
enfermedad de Lev), estenosis o insuficiencia aórtica 
crónica, miocardiopatía chagásica y defectos del septo 
ventricular. Cabe señalar que el HPI crónico se asoció 
frecuentemente con calcificaciones del anillo mitral y 
lesiones fibróticas de la parte superior de la unión 
auriculoventricular1,2.

En una serie de 46 casos con diagnóstico de “HPI 
puro”, se realizó ETT a 18 pacientes para evaluar car-
diopatía orgánica. Se presentó prolapso holosistólico 
mitral en 5 pacientes; además, en otros 8 casos se 
encontró un patrón sistólico plano de la válvula mitral3. 
En otra serie de 55 pacientes con prolapso valvular 
mitral, los electrocardiogramas mostraron múltiples 
alteraciones de la conducción, pero ninguno de ellos 
se asoció con HPI10.

Hay tres mecanismos que podrían explicar la asocia-
ción entre el HPI y el prolapso mitral (PVM):
1. �El prolapso tracciona el músculo papilar posterior, 

provocando disfunción muscular y alteración de la 

Figura  3. Hallazgos más comunes del hemibloqueo 
posteroinferior.
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conducción posterior izquierda. Sin embargo, la des-
viación derecha del eje es muy rara en los PVM.

2. �El HPI causa contracción asincrónica del músculo 
papilar posterior, con lo cual provoca retraso en la 
oclusión de la valva mitral posterior y evoluciona a 
un prolapso holosistólico. 

3. �Causa común de ambas patologías (miocardiopa-
tías congénitas o adquiridas), que provoque disfun-
ción del músculo papilar y de la válvula mitral, y, por 
otro lado, alteración de la conducción intraventricu-
lar en las fibras posteroinferiores, encargadas de la 
activación tardía de las caras posterior e inferior del 
VI3. El segundo mecanismo podría explicar la ondu-
lación (billowing) de la valva posterior mitral encon-
trada en el paciente.

Conclusión
El HPI es un hallazgo electrocardiográfico infrecuente 

que requiere atención del clínico. La fisiología de la 
conducción cardíaca ayuda a entender sus implicacio-
nes. El vínculo entre el HPI y la ondulación (billowing) 
de la valva posterior mitral todavía no es evidente; 
puede que alguno de los dos sea el causante del otro. 
Aún no se reconoce un defecto de la conducción intra-
ventricular (congénito o adquirido), que genere el movi-
miento irregular de la válvula mitral debido a una 
disfunción del músculo papilar posterior3.
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Estimado señor editor,
Luego de haber leído el artículo titulado “Cardiopatía 

asociada a infección por VIH”, considero que se trata de 
un reporte de caso muy interesante y de un tema de 
amplia relevancia en el campo de la cardiología por el 
impacto que puede tener en las personas con VIH. Quie-
ro acotar que también es un eje fundamental la impor-
tancia de la prevención de la isquemia miocárdica, que 
se ha convertido en una causa de miocardiopatía clínica 
o subclínica en esta población1. Es crucial que entenda-
mos que la patogenia de la enfermedad cardiovascular 
en pacientes con VIH es multifactorial y dicho riesgo se 
debe a los siguientes componentes: a) factores intrínse-
cos del paciente, como la mayor prevalencia de los 
factores clásicos de riesgo cardiovascular; b) factores 
asociados al propio VIH, como la activación inmunitaria, 
la inflamación y la inmunodeficiencia; y c) factores aso-
ciados a la terapia antirretroviral, principalmente por sus 
alteraciones metabólicas2.

Dejando a un lado los factores asociados a la terapia 
antirretroviral y los factores asociados al propio VIH, 
también tenemos los factores clásicos de riesgo cardio-
vascular y no debemos demeritar trabajar en aquellos 
que pueden disminuir sustancialmente la prevalencia de 
la enfermedad cardiovascular en pacientes con VIH. En 
un estudio de cohortes basado en el sistema de aten-
ción de la salud en el que se utilizó un registro de datos 
de gran tamaño, con 3.851 pacientes con VIH y 1 044 

589 pacientes sin VIH, se determinó que existe mayor 
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular clási-
cos en pacientes con VIH que en pacientes sin el virus, 
que se han encontrado cambios metabólicos comunes 
en los pacientes infectados con VIH y que es probable 
que desempeñen un papel en el desarrollo de la ate-
rosclerosis, además de mayores tasas de comorbilidad 
tradicional, como hipertensión, diabetes mellitus y 
dislipidemia3.

Los estudios que han analizado el impacto de los 
factores de riesgo cardiovascular clásicos en pacientes 
infectados por VIH demuestran que tienen una influen-
cia preponderante en la aparición de episodios coro-
narios. La edad, el tabaco, la hipertensión o la diabetes 
son fuertes determinantes de enfermedad cardiovascu-
lar en la población infectada4.

Ya que hemos conocido que existen factores de ries-
go cardiovascular aumentados en la población con 
VIH, es nuestro deber tomar medidas para la preven-
ción de las enfermedades cardiovasculares en estos 
pacientes y asegurar el tratamiento de estos factores 
de riesgo con el fin de proporcionar asesoramiento res-
pecto a cambios de conductas y estilos de vida, para lo 
cual se cuenta con las guías de práctica clínica de la 
European Society of AIDS5, que indican realizar anual-
mente la evaluación del riesgo cardiovascular mediante 
la utilización de la escala de Framingham o cualquier 
otro método que recomienden las guías locales, 
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además de dieta y estilo de vida saludable. Posterior 
a esto es necesario identificar los factores de riesgo 
modificables de los pacientes con VIH, como el taba-
quismo, explicar la consecuencia que trae para la salud 
este hábito e informar de la necesidad de dejar de 
fumar. Así mismo, es preciso mantener presiones ar-
teriales óptimas y, de ser necesario, utilizar tratamiento 
farmacológico si la presión arterial sistólica es mayor 
o igual a 140 mm Hg o la presión arterial diastólica es 
igual o mayor a 90 mm Hg. Otros riesgos a identificar 
son la coagulación e instaurar tratamiento farmacoló-
gico si hay enfermedad cardiovascular ya establecida, 
mantener niveles de glucosa estables e identificar de 
manera oportuna diabetes mellitus y tratar con dieta y 
fármacos, y, por último, dar tratamiento a la hiperlipi-
demia administrando fármacos si existe ECV o diabe-
tes mellitus tipo 2 o riesgo cardiovascular a los 10 años 
mayor o igual al 10%.

Con todo lo expuesto previamente, esta carta pre-
tende incentivar a la población médica a identificar 
tempranamente los factores de riesgo cardiovascular 
que tienen estos pacientes con VIH e implementar 
medidas para el manejo de estos y así poder actuar a 
tiempo y disminuir la prevalencia de las enfermedades 
cardiovasculares en dicha población.
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