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La importancia vital de los estilos de vida saludable en la 
prevención de las enfermedades cardiovasculares.  
Fundación Colombiana del Corazón: veinticinco años 
promoviendo la cultura del cuidado
The vital importance of healthy lifestyles in preventing cardiovascular disease.  
Colombian Heart Foundation: twenty-five years promoting a culture of care

Juan M. Cárdenas
Fundación Colombiana del Corazón, Bogotá, Colombia
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La enfermedad cardiovascular (ECV) sigue siendo la 
principal causa de muerte y discapacidad en el mun-
do1,2. A pesar de los destacados avances en su diag-
nóstico y tratamiento, la carga global de esta 
enfermedad permanece elevada3. Se estima que en 
2020, aproximadamente 523 millones de personas pa-
decían alguna forma de ECV y que alrededor de 19 
millones de muertes fueron atribuibles a esta, lo que 
representa cerca del 32% de todas las muertes globa-
les, cifras que evidencian un aumento absoluto del 
18.7% desde 20104.

En la región de las Américas, la ECV causó 2 millones 
de muertes y contribuyó a la pérdida de 43 millones de 
años de vida ajustados por discapacidad en 20215. 
Aunque las tasas estandarizadas por edad de inciden-
cia y mortalidad por ECV han disminuido desde 1990, 
el número anual absoluto de casos y muertes ha au-
mentado debido al crecimiento y envejecimiento de la 
población. Además, la carga de la ECV se está con-
centrando en los países de ingresos medios y bajos de 
América Latina y el Caribe5.

Colombia no es ajena a esta realidad; según datos 
del Ministerio de Salud y Protección Social y del DANE, 
más de 79 000 personas mueren anualmente por estas 

enfermedades, lo que equivale, aproximadamente, a 
217 fallecimientos diarios6. En 2022, la tasa de morta-
lidad por ECV alcanzó los 175.73 casos por cada 
100 000 habitantes y es la enfermedad isquémica co-
ronaria la que más vidas ha cobrado7.

La mitad del impacto en la reducción de la ECV, evi-
denciado entre 1980 y 2000, se ha atribuido a la mo-
dificación de estilos de vida, como la cesación del 
tabaquismo, el incremento de la actividad física y el 
mejor control de los niveles de colesterol y las cifras 
de presión arterial; sin embargo, no se ha logrado un 
impacto significativo en el control de la obesidad y la 
diabetes8.

Los factores de riesgo modificables y el 
poder de la prevención

Cerca del 70% de la fracción atribuible a la población 
global con ECV, se relaciona con factores asociados al 
estilo de vida y factores ambientales modificables. En-
tre estos, los factores de riesgo modificables, como las 
cifras elevadas de presión arterial, los niveles elevados 
de colesterol y glucosa, la obesidad y el consumo de 
tabaco, son los principales responsables. Por fortuna, 
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los cambios en el estilo de vida pueden reducir signi-
ficativamente el riesgo de ECV e incluso la diabetes, 
en más del 80 y el 90%, respectivamente8.
Los factores pilares en la reducción de ECV incluyen:
-	Nutrición y dieta: la alimentación es la piedra an-

gular de la prevención de las ECV. Las dietas ba-
sadas en plantas, ricas en alimentos mínimamente 
procesados, verduras y frutas, reducen el riesgo de 
ECV. Dietas como la mediterránea o DASH, han 
demostrado reducir el riesgo de ECV. Se recomien-
da evitar los alimentos ultraprocesados, el exceso 
de carne, sal, azúcar y grasas saturadas, así como 
reducir el consumo de sodio y alcohol. Por otra 
parte, la suplementación de vitaminas y minerales, 
en general, no ha demostrado reducir el riesgo de 
ECV9.

-	Actividad física y ejercicio: la práctica de actividad 
física es fundamental. Se recomiendan al menos 
150 minutos a la semana de actividad física aeróbica 
de intensidad moderada o 75 minutos a la semana 
de intensidad vigorosa, además de actividades de 
fortalecimiento muscular al menos dos veces por 
semana. Reducir el sedentarismo es clave, ya que 
este comportamiento aumenta el riesgo de ECV2,10.

-	Control del peso: la obesidad ha alcanzado niveles 
pandémicos; esta aumenta el riesgo de hipertensión, 
infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, dia-
betes tipo 2 y demencia. Adicionalmente, la pérdida 
de peso reduce el riesgo de ECV aterosclerótica2,10.

-	La implementación de otros comportamientos o há-
bitos en el día a día, como la cesación del consumo 
de tabaco o el uso de vapeadores, la reducción del 
estrés, el pensamiento positivo, el sueño reparador 
y profundo, la reducción de la contaminación am-
biental y contactar con la naturaleza y los entornos 
laborales favorables son fundamentales para la pre-
servación de la salud cardiovascular, así como la 
salud mental de las personas, que constituye, a su 
vez, en un pilar en la prevención de ECV2,8.

El rol crucial de los profesionales de la 
salud y los sistemas

A pesar de la abrumadora evidencia que respalda la 
efectividad de los estilos de vida saludables, una baja 
proporción de individuos los adopta consistentemente, 
y la implementación global y comunitaria plantea otras 
dificultades, como la falta de personal, la escasez de 
recurso, la adaptación al contexto local, la carencia de 
empatía, habilidades, tiempo, experiencia sociocultural 
por parte del personal de salud para la transmisión e 

implementación de los comportamientos saludables en 
la comunidad11.

Es vital que los profesionales de la salud asuman un 
papel de liderazgo y trabajen de manera colaborativa 
para integrar esta información en la práctica diaria y 
educar a las personas y comunidades en la adopción 
de estos comportamientos que favorecen la preserva-
ción de la salud cardiovascular.

Conscientes de esta problemática, hace veinticinco 
años, un grupo de miembros de la Sociedad Colombia-
na de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, quienes 
compartían una visión comprometida con la promoción 
de la salud cardiovascular, decidieron crear la Funda-
ción Colombiana del Corazón, entidad sin ánimo de 
lucro fundada el 12 de mayo de 2020. Desde sus inicios, 
la Fundación ha orientado sus esfuerzos hacia el diseño 
y la implementación de estrategias destinadas a fomen-
tar la prevención de las enfermedades cardiovasculares 
y otras afecciones derivadas de los estilos de vida con-
temporáneos. En el año 2010, se creó el programa «Co-
razones responsables», con el objetivo de transformar 
la manera de entender y apropiar el autocuidado. Este 
se fundamenta en la implementación del cuidado como 
estilo de vida a través del Método 10 del cuidado (Fig. 
1). Esta estrategia procura elevar la calidad de vida de 
las personas, planteando el bienestar y buen vivir como 
valores fundamentales, a través de la adopción de com-
portamientos y conductas que han demostrado ser be-
neficiosos en la preservación de la salud. Las principales 
características de esta estrategia son: el ejemplo como 
pilar conceptual en la actividad pedagógica, la respon-
sabilidad, confianza, credibilidad, claridad y sencillez de 
los mensajes los cuales se fundamentan en la mejor 
evidencia clínica disponible y se adaptan para respon-
der a las inquietudes de la comunidad en su propio tono 
y lenguaje, respetando el conjunto de valores, saberes, 
costumbres, tradiciones, creencias y vivencias de la 
comunidad.

Adicionalmente, se han desarrollado otros proyectos, 
como el «Programa de certificaciones de organizacio-
nes saludables», «Comedores saludables», «Embaja-
dores de corazones responsables», «Actúa con 
corazón de mujer», «Vitamina N», «Manos que salvan 
vidas e Intervenciones comunitarias». Se han diseñado 
y ejecutado proyectos de investigación propios en la 
evaluación del impacto de la implementación de hábi-
tos de vida saludable. Se han publicado más de vein-
tisiete libros y folletos educativos, los cuales, a través 
del campus virtual de la Fundación, han permitido tener 
un mayor alcance en la divulgación de dicho 
conocimiento. 
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A lo largo de estos veinticinco años, la evolución y 
el crecimiento constante han permitido que la Funda-
ción se haya convertido en un referente nacional en la 
promoción del bienestar y de los estilos de vida 
saludable. 

Es así como, fiel a su compromiso y objetivo misio-
nal, la Fundación Colombiana del Corazón continuará 
fortaleciendo sus actividades educativas y de promo-
ción de las estrategias de cuidado y prevención de las 
ECV, pues continúan siendo un reto primordial para la 
salud pública. No obstante, su naturaleza predominan-
temente prevenible ofrece una gran oportunidad de 
fortalecer y renovar las estrategias de promoción, pre-
vención e implementación de estilos de vida saludable 
de una forma integral y equitativa, que involucre a to-
dos los actores del sistema de salud y de la sociedad 
en general, para lograr así reducir la carga de ECV y 
mejorar de manera significativa la calidad de vida de 
los colombianos.
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Mortalidad intrahospitalaria y nefropatía inducida por contraste 
en sujetos con síndrome coronario agudo y disfunción renal
In-hospital mortality and contrast-induced nephropathy in subjects with acute coronary 
syndrome and renal dysfunction

Andrés F. Ochoa-Díaz1*, Claudia L. Figueroa-Pineda1 y Boris E. Vesga-Angarita1,2
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Resumen
Introducción: Los pacientes con síndrome coronario agudo y disfunción renal tienen mayor predisposición a desarrollar 
nefropatía inducida por contraste posterior a una arteriografía coronaria, lo cual, a su vez, incrementa la mortalidad intrahos-
pitalaria. El infarto con elevación del ST y la disfunción ventricular izquierda son predictores de mortalidad en este escenario. 
Objetivo: Describir las características clínicas de los pacientes con síndrome coronario agudo y disfunción renal que pre-
sentaron nefropatía inducida por contraste (NIC) posterior a una arteriografía coronaria, sus predictores de aparición y la 
mortalidad intrahospitalaria en una población de Colombia. Métodos: Estudio observacional analítico, de tipo corte transver-
sal, en el que se incluyeron pacientes de 18 años o mayores, con síndrome coronario agudo, tasa de filtración glomerular 
menor a 60 ml/min/1.73 m2 o criterios de insuficiencia renal aguda, llevados a arteriografía coronaria en un instituto cardio-
vascular de Bucaramanga, entre 2019 y 2020, y que desarrollaron nefropatía inducida por contraste en los tres a cinco días 
posteriores al procedimiento índice. Resultados: De un total de 210 pacientes incluidos, el 10.4% desarrolló nefropatía in-
ducida por contraste. El 81.8% fueron hombres, con edad promedio de 72 años. La hipertensión arterial sistémica, la diabe-
tes mellitus y la enfermedad renal crónica fueron los antecedentes más frecuentes. La arteria descendente anterior fue la 
más comprometida. El infarto con elevación del ST (OR = 3.0; intervalo de confianza [IC] 95% = 1.0-8.9; p = 0.04), la histo-
ria de enfermedad renal crónica (OR = 3.4; IC 95% = 1.2-9.2; p = 0.01) y la tensión sistólica ≤ 130 mmHg durante la an-
giografía (OR = 4.1; IC 95% = 1.5-11.3; p = 0.006) se asociaron con nefropatía inducida por contraste (curva característica 
operativa del receptor [ROC] de 0.76]. El infarto con elevación del ST (OR = 10.2; IC 95% = 2.6-38.6; p = 0.001), la presen-
cia de nefropatía inducida por contraste (OR = 4.8; IC 95% = 1.2-19.4; p = 0.026) y la FEVI ≤ 40% (OR = 4.2; IC 95% = 
1.1-16.1; p = 0.032) se asociaron con mortalidad intrahospitalaria (curva ROC de 0.87). Conclusiones: La nefropatía indu-
cida por contraste, el infarto con elevación del ST y la disfunción ventricular izquierda en pacientes con disfunción renal, se 
asociaron con mayor riesgo de mortalidad intrahospitalaria.

Palabras clave: Angiografía coronaria. Insuficiencia renal. Síndrome coronario agudo. Mortalidad hospitalaria. Nefropatía 
inducida por contraste.
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Introducción

Los pacientes con disfunción renal tienen más riesgo 
de desarrollar pérdidas abruptas de la función renal 
con la administración de contrastes yodados1. Esta 
pérdida de la función renal, se denomina nefropatía 
inducida por contraste (NIC) y es una complicación 
descrita con frecuencia en pacientes llevados a arte-
riografías coronarias por síndrome coronario agudo2. 
Se han descrito, así mismo, múltiples mecanismos 
para su aparición, entre estos un efecto citotóxico en-
dotelial y tubular secundario a los iones de yodo libres 
generados, y una vasoconstricción sostenida por pér-
dida del efecto vasodilatador del óxido nítrico al inte-
ractuar con radicales libres de oxígeno, causando 
hipoperfusión medular renal y apoptosis tubular renal3. 
La NIC ha tenido múltiples definiciones que han varia-
do en el tiempo; la más aceptada es la elevación de la 
creatinina sérica igual o mayor a 0.3 mg/dl o 1.5 veces 
del valor basal dentro de los siguientes tres a cinco 
días de la exposición al medio de contraste yodado4.

Para la NIC se reportan prevalencias entre el 91 y el 
13% en la población que cursa con eventos coronarios 
agudos y es llevada a arteriografía coronaria, encon-
trándose asociación con hipertensión arterial, diabetes 
mellitus, insuficiencia cardíaca y disfunción renal pre-
existente2. En Colombia se reporta una prevalencia de 

hasta 13.5% en esta población, con tasas de mortali-
dad hasta del 42%5.

Por último, la NIC se ha asociado a un incremento 
de más de cinco veces el riesgo de mortalidad intra-
hospitalaria y hasta cuatro veces de mortalidad a no-
venta días según resultados de la cohorte PRESERVE1, 
con tasas de mortalidad que oscilan hasta un 22%6. 
Otros estudios han demostrado que el debut con infar-
to agudo de miocardio con elevación del ST (IAMCEST), 
en conjunto con la NIC, incrementan de forma signifi-
cativa el riesgo de mortalidad intrahospitalaria en pa-
cientes con disfunción renal6,7. Con base en la 
importancia que tiene dicho desenlace fatal en los 
pacientes que desarrollan NIC, el objetivo de este es-
tudio fue describir las características clínicas de los 
pacientes con síndrome coronario agudo y disfunción 
renal que presentaron NIC posterior a una arteriografía 
coronaria, sus predictores de aparición y la mortalidad 
intrahospitalaria en una población de Colombia.

Métodos

Se realizó un estudio observacional, analítico, de cor-
te transversal, retrospectivo, entre los años 2019 y 
2020, en sujetos mayores de 18 años ingresados a un 
centro hospitalario de alta complejidad adjunto al Insti-
tuto del Corazón de Bucaramanga, que fueran llevados 

Abstract
Introduction: Patients with acute coronary syndrome and renal dysfunction are more likely to develop contrast-induced 
nephropathy after coronary angiography, which in turn increases in-hospital mortality. ST elevation myocardial infarction and 
left ventricular dysfunction are predictors of mortality in this scenario. Objective: To describe the clinical characteristics of 
patients with acute coronary syndrome and renal dysfunction who presented contrast-induced nephropathy (CIN) after coro-
nary arteriography, its predictors of onset, and in-hospital mortality in a Colombian population. Methods: Cross-sectional 
analytical observational study of patients ≥ 18 years with acute coronary syndrome, glomerular filtration rate < 60 ml/min/1.73 
m2 or criteria for acute renal failure, undergoing coronary angiography at a cardiovascular institute in Bucaramanga between 
2019 and 2020, who developed contrast-induced nephropathy within 3-5 days after the index procedure. Results: 210 patients 
were included, 10.4% developed contrast-induced nephropathy. The 81.8% were men, average age 72 years. Systemic ar-
terial hypertension, diabetes mellitus and chronic kidney disease were the most frequent antecedents. The anterior descending 
artery was the most compromised. ST elevation myocardial infarction [OR = 3, confidence interval (CI) 95% = 1.0-8.9; p=0.04), 
history of chronic kidney disease (OR = 3.4; CI 95% = 1.2-9.2; p = 0.01), and systolic blood pressure ≤ 130 mmHg during 
angiography (OR = 4.1; CI 95% = 1.5-11.3; p = 0.006) were associated with contrast-induced nephropathy (area under 0.76). 
ST elevation myocardial infarction (OR = 10.2; CI 95% = 2.6-38.6; p = 0.001), the presence of contrast-induced nephropathy 
(OR = 4.8; CI 95% = 1.2-19.4; p = 0.026), and LVEF ≤ 40% (OR = 4.2; CI 95% = 1.1-16.1; p = 0.032) were associated with 
in-hospital mortality (Receiver operating characteristic [ROC] curve of 0.87). Conclusions: Contrast-induced nephropathy, 
ST elevation myocardial infarction and left ventricular dysfunction in patients with renal dysfunction were associated with a 
higher risk of in-hospital mortality.

Keywords: Coronary angiography. Renal insufficiency. Acute coronary syndrome. Hospital mortality. Contrast induced nephro-
pathy.
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a angiografía e intervención coronaria por síndrome 
coronario agudo y que tuvieran una tasa de filtración 
glomerular estimada menor de 60 ml/min/1.73 m2 o cri-
terios de insuficiencia renal aguda (incremento de crea-
tinina sérica ≥ 0.3 mg/dl o > 1.5 veces su valor basal 
en 48 horas, o gasto urinario < 0.5  ml/kg/hora por 
6 horas) al ingreso. De estos pacientes, se selecciona-
ron aquellos con criterios de NIC de acuerdo con el 
consenso del Contrast Induced-Acute Kidney Injury 
Working Panel, que incluye: elevación de creatinina 
sérica igual o mayor a 0.3  mg/dl o incremento en la 
misma igual o mayor a 1.5 veces el valor basal dentro 
de los tres a cinco días posteriores a la exposición al 
medio de contraste4, teniendo en cuenta valores de 
creatinina sérica realizados de forma seriada durante 
su estancia hospitalaria. Se excluyeron aquellos sujetos 
con pérdida de seguimiento por remisión interinstitucio-
nal, en terapia de reemplazo renal dada la imposibilidad 
para documentar NIC, historia de trasplante de órgano 
sólido o hematopoyético, mujeres embarazadas y aque-
llos con diagnóstico de COVID-19.

Por otra parte, se realizó una descripción de varia-
bles sociodemográficas, antecedentes personales clí-
nicos, debut del síndrome coronario agudo, variables 
paraclínicas, características arteriográficas y ecocar-
diográficas, así como desenlaces adversos mayores 
intrahospitalarios. La recolección sistemática de los 
datos estuvo a cargo del investigador principal y se 
utilizaron criterios unificados de la Cuarta definición 
Universal de Infarto con el fin de minimizar los sesgos 
de selección y de información, respectivamente. Este 
estudio contó con aprobación del Comité de Ética de 
la Universidad Industrial de Santander y se consideró 
sin riesgo, dado su carácter retrospectivo.

En cuanto al análisis estadístico, se llevó a cabo un 
muestreo por conveniencia, con un tamaño de muestra 
calculado de 210 sujetos, un poder del 80% y un nivel 
de significancia del 95%. Las variables de tipo cualita-
tivo se describieron como proporciones, y en las cuan-
titativas se determinó su distribución con prueba de 
Shapiro-Wilk; aquellas de distribución normal se des-
cribieron con promedios y desviación estándar, y las 
no normales con medianas y rangos intercuartílicos. 
Se realizó un análisis exploratorio bivariado de las va-
riables relacionadas con el desenlace de NIC y morta-
lidad mediante test de chi2 de Pearson para las 
variables dicotómicas y test de U de Mann-Whitney 
para las continuas con distribución no normal, y en 
aquellas con tendencia a la significancia estadística se 
estudió su asociación mediante regresión logística re-
portando su resultado en razón de disparidad (OR), 

intervalos de confianza del 95% y p de significancia 
estadística menor a 0.05. Se realizaron modelos de 
predicción mediante el cálculo de área bajo la curva 
característica operativa del receptor (ROC, de sus si-
glas en inglés), herramienta que permite cuantificar la 
capacidad discriminativa del modelo pronóstico, cuyo 
valor mayor a 0.7 representa un rango aceptable. El 
análisis estadístico se realizó por medio de Microsoft 
Office Excel y STATA 14.

Resultados

Características clínicas
De un total de 210 pacientes que consultaron por 

síndrome coronario agudo y alteración de la función 
renal llevados a arteriografía coronaria en el lapso 
descrito, el 10.4% (n = 22) desarrolló NIC (Fig. 1). En 
esta población, el 81.8% fueron hombres, con edad 
promedio de 70.2 años (desviación estándar [DE] 2.9 
años). Los antecedentes más prevalentes fueron hi-
pertensión arterial sistémica (95.4%) y diabetes me-
llitus (54.5%). Respecto al tipo de síndrome coronario 
agudo, el IAMCEST y el infarto agudo de miocardio 
sin elevación ST (IAMSEST) tuvieron distribución 
similar (36% cada uno), en menor proporción la an-
gina inestable (AI). La escala de Killip y Kimball fue 
I en 59%, II en 9%, III en 4.5% y IV en 27.2%. Las 
demás características se encuentran consignadas 
en las tablas 1 y 2.

La presión arterial sistólica (PAS) durante la arterio-
grafía coronaria tuvo una media de 140  mmHg 
(DE 41 mmHg) y la presión arterial diastólica (PAD) fue 
71  mmHg (DE 21  mmHg). Estas dos últimas fueron 
inferiores al compararse con las cifras de los pacientes 
sin NIC, con diferencias estadísticamente significativas 
(PAS 140  mmHg vs. 163  mmHg; p = 0.009; PAD 
71 mmHg vs. 78 mmHg, p = 0.039). La escala de Me-
hran predijo un nivel de riesgo de NIC, en la totalidad 
de la población incluida, del 7.5% en el 18.1%, del 14% 
en el 40.9%, del 26.1% en el 22.7% y del 57.3% en el 
18.1%. Se evidenció una asociación a NIC en los pun-
tajes superiores del score (razón de disparidad [OR] = 
1.04; intervalo de confianza [IC] 95% = 1.01-1.06; p = 
0.005).

Características arteriográficas y 
ecocardiográficas

De los pacientes que presentaron NIC, el 100% tuvo 
compromiso de la arteria descendente anterior, 63% 
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Figura 1. Figura central. Flujograma de selección de pacientes incluidos en el estudio. SCA: síndrome coronario agudo. 
TFGe: tasa de filtración glomerular estimada. NIC: nefropatía inducida por contraste.

de la coronaria derecha y 54% de la arteria circunfle-
ja; la enfermedad coronaria multivaso se evidenció en 
el 50% de los pacientes. El 63% de los pacientes 
recibió nefroprotección con cristaloide isotónico pre-
vio a la realización de la arteriografía coronaria, sin 
evidenciar diferencias significativas con los pacientes 
sin NIC (p = 0.30), y ninguno de ellos recibió manejo 
con soluciones bicarbonatadas o N-acetilcisteína 
como manejo o prevención de NIC. El volumen pro-
medio de contraste yodado infundido en los pacientes 
con NIC fue de 95 ml (DE 53 ml), vs. 79 ml (DE 35 ml) 
en los casos sin NIC, sin diferencias significativas 
(p = 0.08). El 54.5% recibió angioplastia percutánea 
con stent medicado, el 9% fue llevado a revasculari-
zación miocárdica quirúrgica y 36.3% fue candidato a 
manejo médico. No se encontraron diferencias signi-
ficativas en la presencia de NIC entre los pacientes 
llevados a arteriografía diagnóstica en comparación 
con aquellos llevados a intervención coronaria percu-
tánea (p = 0.65).

En 95% de los pacientes se realizó un ecocardiogra-
ma transtorácico, cuya fracción de eyección ventricular 
izquierda (FEVI) tuvo una mediana de 42% (DE 9.8%), 
vs. 52% (DE 11.6%) en pacientes sin NIC (p = 0.0001). 
El 52% tuvo hipertrofia ventricular izquierda, el 9.5% 
disfunción diastólica y el 14.2% disfunción ventricular 
derecha. Se evidenciaron trastornos segmentarios de 
la contractibilidad en reposo en el 90.4%.

Desenlaces clínicos intrahospitalarios

La mortalidad intrahospitalaria por todas las causas 
en los pacientes con NIC fue del 22.7% (vs. 3.7% en 
pacientes sin NIC, p = 0.000), en tanto que la mortali-
dad intrahospitalaria de origen cardiovascular fue del 
18.1% (vs. 3.1% en pacientes sin NIC, p = 0.002). Un 
paciente tuvo un evento de sangrado mayor y un pa-
ciente tuvo un evento cerebrovascular isquémico; nin-
gún caso tuvo reporte de sangrado del sitio de punción 
arterial. La estancia hospitalaria tuvo una mediana de 
5.5 días (RIQ 3-14 días), mayor que en aquellos sin 
NIC (p = 0.001).

En un análisis exploratorio multivariado se documen-
tó que variables como el debut con IAMCEST (OR = 3; 
IC 95% = 1.03-8.97; p = 0.043), tener PAS igual o me-
nor a 130  mmHg durante la arteriografía coronaria 
(OR = 4.1; IC 95% =1.51-11.31; p = 0.006) y antecedente 
de enfermedad renal crónica (OR = 3.4; IC 95% = 1.24-
9.28; p = 0.017) tuvieron asociación con la aparición 
de NIC, teniendo una curva ROC de 0.76 (Fig. 2). Por 
otro lado, variables como el debut con IAMCEST 
(OR = 10.2; IC 95% = 2.6-38.6; p = 0.001), haber pre-
sentado NIC (OR = 4.8; IC 95% = 1.2-19.4; p = 0.026) 
y tener FEVI igual o menor a 40% (OR = 4.2; 
IC 95%=1.1-16.1; p = 0.032) se asociaron a mortalidad 
por todas las causas, con curva ROC de 0.87 (Fig. 3).
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Tabla 1. Características clínicas de los pacientes con 
síndrome coronario agudo y disfunción renal que 
desarrollaron NIC

Características Con NIC 
(n = 22)

Sin NIC 
(n = 189)

Valor de 
X2 Pearson

Edad (DE) 70.2 (13.9) 71.3 (10.6) 0.85

Sexo masculino,  
n (%) 

18 (81.8%) 120 (63.8%) 0.09*

Hipertensión 
arterial sistémica, 
n (%)

21 (95.4%) 154 (81.9%) 0.10

Enfermedad arterial 
coronaria, n (%) 

6 (27.2%) 80 (42.5%) 0.16

Tabaquismo, n (%)  6 (27.2%) 28 (14.8%) 0.13

Diabetes mellitus 
tipo 2, n (%)

12 (54.5%) 81 (43%) 0.30

Enfermedad 
cerebrovascular 
isquémica, n (%) 

1 (4.5%) 9 (4.7%) 0.96

Enfermedad renal 
crónica, n (%)

9 (40.9%) 36 (19.1%) 0.01*

Falla cardíaca, 
n (%)

3 (13.6%) 27 (14.3%) 0.92

Fibrilación 
auricular, n (%) 

2 (9.09%) 15 (7.9%) 0.85

Creatinina sérica 
ingreso, mg/dl (RIQ)

1.5 
(1.4-1.8)

1.4 (1.2-1.6) 0.07

Hemoglobina 
sérica, g/dl (RIQ)

12.2 
(10.6-13.9)

13.3 
(11.7-14.7)

0.21

Índice de masa 
corporal, kg/m2 
(RIQ)

26.4 
(25.2-29.4)

26.2 
(24.3-28.6)

0.89

*Valor estadísticamente significativo por chi2 de Pearson. 
NIC: nefropatía inducida por contraste; DE: desviación estándar; RIQ: rango 
intercuartílico.

Figura 2. Área para la curva ROC del modelo predictivo de 
NIC en pacientes con síndrome coronario agudo y 
disfunción renal. NIC: nefropatía inducida por contraste; 
ROC: receiver operating characteristic.

Figura 3. Área para la curva ROC del modelo predictivo de 
mortalidad intrahospitalaria en pacientes con síndrome 
coronario agudo y disfunción renal que desarrollan NIC.
NIC: nefropatía inducida por contraste; ROC: receiver 
operating characteristic.

Discusión

En pacientes con síndrome coronario agudo y dis-
función renal llevados a arteriografía coronaria, se do-
cumentó el desarrollo de NIC en el 10.4%, teniendo 
mayor probabilidad de presentación en los casos con 
IAMCEST, antecedente de enfermedad renal crónica y 
PAS igual o menor de 130 mm Hg durante la arterio-
grafía. La mortalidad intrahospitalaria fue del 22.6%, 
diez veces mayor en aquellos que cursaron con NIC 
en el escenario de IAMCEST y FEVI ≤ 40%.

En estudios observacionales1,2,6-8, se ha reportado una 
incidencia de NIC en pacientes sin disfunción renal lle-
vados a arteriografía coronaria por síndrome coronario 

agudo, del 9% o mayor, dato similar al encontrado en el 
estudio actual y que tiende a variar debido a las diferen-
tes definiciones de NIC utilizadas y a la heterogeneidad 
de las poblaciones estudiadas. Dichos porcentajes, a su 
vez, pueden estar afectados por la tendencia a la subu-
tilización de arteriografías coronarias en pacientes con 
disfunción renal con relación al temor de la aparición de 
NIC en esta población9. Para el caso de los pacientes 
con disfunción renal crónica, dicha incidencia oscila en-
tre el 8 y el 26%, según el grado de disfunción renal6,7, 
y puede incrementar hasta un 36% en aquellos con tasa 
de filtración glomerular menor a 30 ml/min/1.73 m2 que 
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cursan con IAMCEST6. En el ámbito local, la evidencia 
disponible solo describe pacientes sin disfunción renal, 
donde llegó a presentarse NIC en el 13.5% de pacientes 
que fueron llevados a arteriografías coronarias urgentes 
y electivas en conjunto5, sin disponer de datos en pa-
cientes con disfunción renal en la literatura revisada.

Por otro lado, características como la edad, la pro-
porción elevada de sexo masculino, la alta prevalencia 
de diabetes mellitus, hipertensión arterial, enfermedad 
coronaria y enfermedad renal crónica, mostraron pro-
porción similar a la descrita en la cohorte PRESERVE, 
que incluyó pacientes con tasas de filtración glomerular 
estimada inferiores a 60 ml/min/1.73 m2 1. Es de resal-
tar la alta prevalencia de sujetos con antecedente de 
enfermedad renal crónica y que cursan con NIC, con 
porcentajes reportados entre 20-30%1, y que en la po-
blación descrita fue mayor, con un 40%. En cuanto al 
subtipo de síndrome coronario agudo, no hubo diferen-
cias en la proporción, comportamiento que ha sido 
descrito y es independiente de la gravedad de la dis-
función renal, pero que discrepa de la población sin 
NIC con disfunción renal en la que predomina la angina 
inestable6.

La distribución angiográfica del compromiso arterial 
coronario demostró una importante gravedad, con un 
compromiso obstructivo de la descendente anterior en 
todos los pacientes y un componente multivaso hasta 
en el 50% de los casos descritos, porcentajes superio-
res numéricamente a los reportados en pacientes sin 
NIC10, pero sin diferencias estadísticas significativas. 
Sin embargo, esto no se aleja de lo descrito en la lite-
ratura para pacientes con disfunción renal y eventos 
coronarios agudos, y aporta información en el escena-
rio de NIC, pues la literatura consultada no describe 
diferencias en la distribución del compromiso coronario 
en relación con esta variable1,6,7.

En este estudio se propuso un modelo de predicción 
de la aparición de NIC en pacientes con disfunción 
renal y eventos coronarios agudos, donde el debut con 
IAMCEST, tener una PAS igual o menor a 130 mmHg 
durante la arteriografía y tener el antecedente explícito 
de enfermedad renal crónica incrementaron el riesgo 
de desarrollar NIC, con una curva ROC de 0.76. Res-
pecto a estas variables, el IAMCEST ha sido descrito 
como un factor de riesgo importante para NIC en múl-
tiples estudios epidemiológicos6,7,11, cuya explicación 
podría estar ligada a factores como un compromiso 

Tabla 2. Debut, compromiso del síndrome coronario y tratamiento índice del síndrome coronario agudo

Características Con NIC
(n = 22)

Sin NIC
(n = 189)

Valor de
X2 Pearson

IAMCEST, n (%) 8 (36.3%) 33 (16%) 0.008*

IAMSEST, n (%) 8 (36.3%) 69 (33%)

Angina inestable, n (%) 6 (27.2%) 107 (51%)

Vía acceso radial, n (%) 14 (63.6%) 145 (77.1%) 0.16

Arteria descendente anterior, n (%)  22 (100%) 139 (73.9%) 0.006*

Arteria coronaria derecha, n (%) 14 (63.6%) 119 (63.3%) 0.97

Arteria circunfleja, n (%) 12 (54.5%) 88 (46.8%) 0.49

Arterias marginales obtusas, diagonales y ramus intermedio, n (%) 10 (45.4%) 44 (23.4%) 0.02*

Tronco coronario izquierdo, n (%) 1 (4.55%) 15 (7.9%) 0.56

Enfermedad coronaria multivaso, n (%) 11 (50%) 72 (38.3%) 0.28

Tratamiento índice

Angioplastia percutánea, n (%) 12 (54.5%) 112 (59.5%) 0.65

Revascularización quirúrgica, n (%) 2 (9.09%) 13 (6.9%) 0.70

Manejo médico, n (%) 8 (36.3%) 65 (34.5%) 0.86

*Valor estadísticamente significativo por chi2 de Pearson.  
IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del ST; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del ST; NIC: nefropatía inducida por contraste. RIQ: rango 
intercuartílico.
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aterosclerótico más agudo y el requerimiento de ma-
yores volúmenes de contraste7; el antecedente de en-
fermedad renal crónica cuya gravedad no fue 
establecida en el presente estudio y para la cual los 
rangos moderados han sido descritos como un factor 
de alto riesgo6,7; y la PAS como una variable hemodi-
námica no invasiva que ya ha sido descrita como un 
factor de riesgo desde estudios como el de Mehran et 
al.12. No obstante, en el presente estudio se describe 
su medición intraprocedimental, con un punto de corte 
mayor como factor predictor de NIC y que difiere de 
otras propuestas donde se adoptan PAS < 80 mmHg 
en las 24 horas periprocedimiento12.

En relación con el volumen de contraste, no se en-
contraron diferencias significativas entre los pacientes 
con o sin NIC. Se resalta que, por protocolo de la ins-
titución donde se desarrolló el estudio, se realiza ven-
triculografía izquierda solo en casos seleccionados, lo 
cual minimiza el volumen de contraste infundido y, a 
su vez, es una práctica protectora de la aparición de 
NIC13; de igual forma, no hubo diferencias estadística-
mente significativas en lo concerniente a la nefropro-
tección con cristaloide isotónico entre ambos grupos. 
Tampoco hubo diferencias en la incidencia de NIC 
entre los pacientes llevados a intervención coronaria 
percutánea, en comparación con las arteriografías úni-
camente diagnósticas, lo cual es llamativo, pues, en 
teoría, a mayor volumen de contraste necesario para 
la angioplastia, mayor riesgo de NIC, lo cual podría ser 
explicado, en parte, por la elevada proporción de pa-
cientes llevados a manejo médico, lo que condiciona 
un menor volumen de contraste infundido.

La mortalidad en el grupo de pacientes con NIC tuvo 
una incidencia mayor (22%) en comparación con aque-
llos sin NIC, valor similar al reportado en la literatura9. 
Se destaca el modelo de predicción de mortalidad in-
trahospitalaria por todas las causas, el cual incluye 
pacientes con IAMCEST, presencia de NIC y FEVI 
≤ 40% con una curva ROC de 0.87. La presencia de 
IAMCEST es un factor conocido que incrementa la 
mortalidad intrahospitalaria en la población con NIC7, 
pero no se describe como el subtipo de evento coro-
nario agudo más frecuente en dicha población; de igual 
forma, la presencia de NIC se ha descrito como un 
factor que la incrementa hasta tres veces1,6,8,11,14,15, y 
se destaca la disfunción ventricular izquierda como una 
variable que representó un riesgo de mortalidad de 
hasta cuatro veces y que ha sido descrito en la litera-
tura como un factor de riesgo de alto impacto2,6,11. 
No obstante, son escasos los estudios que reportan la 
FEVI como un factor protector en el contexto de 

lesiones renales agudas en pacientes llevados a arte-
riografías coronarias, como ocurrió en el estudio de 
Tsai et al., en el que no se realizó una dicotomización 
de dicha variable. Un hallazgo destacable del presente 
estudio fue determinar que la FEVI reducida es un 
factor de riesgo importante para NIC6.

Entre las limitaciones del presente estudio se des-
taca el sesgo de selección durante el muestreo no 
aleatorio de los pacientes, los sesgos de información 
derivados del diseño del estudio y aquellos derivados 
por tratarse de un estudio unicéntrico. Por otro lado, 
se acepta que la creatinina sérica es un marcador 
imperfecto de lesión renal aguda, pero, hoy por hoy, 
es el principal criterio diagnóstico de NIC. Por último, 
se destaca el sesgo de información en relación con 
la imprecisión para diferenciar entre disfunción renal 
aguda y crónica, que fue mitigado unificando dicha 
población para una mejor validación de los 
resultados.

Conclusiones

El 10.4% de pacientes con síndrome coronario agudo 
y disfunción renal que fueron llevados a arteriografía 
coronaria presentaron NIC y fueron, en su mayoría, 
hombres, adultos mayores, con antecedentes de diabe-
tes mellitus e hipertensión arterial. Variables como el 
IAMCEST, el antecedente de enfermedad renal crónica 
y la PAS igual o menor de 130 mmHg durante la arte-
riografía fueron predictores de la aparición de NIC. La 
mortalidad intrahospitalaria por todas las causas fue del 
22% y variables como el IAMCEST, la presencia de NIC 
y la FEVI igual o menor del 40% se asociaron de forma 
estadísticamente significativa con este desenlace.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen
Introducción: La insuficiencia cardíaca clase B o superior genera cambios en las paredes del ventrículo izquierdo, que 
pueden ser más graves en pacientes con antecedentes de trasplante cardíaco. Objetivo: Analizar las diferencias ecocar-
diográficas de las paredes del ventrículo izquierdo en pacientes con insuficiencia cardíaca con y sin antecedente de 
trasplante cardíaco. Métodos: Estudio analítico y transversal de 24  689 pacientes con insuficiencia cardíaca clase B o 
superior. Se utilizó el árbol de decisiones mediante detección automática de interacciones de chi2. Resultados: Los 
pacientes con insuficiencia cardíaca y antecedentes de trasplante cardíaco tuvieron mayores medidas ecocardiográficas y 
dilatación ventricular izquierda, 1.66 veces más frecuentemente que aquellos sin antecedentes (RP = 1.66; IC 95% = 1.163-2.388). 
El árbol de clasificación para insuficiencia cardíaca, con y sin trasplante para hombres, tuvo como características asocia-
das a cambio ventricular izquierdo: espesor del tabique interventricular y diámetro interno ventricular telediastólico. En 
mujeres incluyó distancia de pared posterior y espesor del tabique interventricular telediastólico. Conclusiones: Las 
medidas ecocardiográficas y la frecuencia de dilatación ventricular izquierda fueron mayores en insuficiencia cardíaca y 
antecedentes de trasplante cardíaco. Las medidas y características ecocardiográficas en esta población de pacientes 
difieren según el sexo.

Palabras clave: Insuficiencia cardíaca. Trasplante de corazón. Ecocardiografía. Disfunción ventricular izquierda. Aprendizaje 
automático supervisado.

Abstract
Introduction: Class B heart failure or higher generates changes in the walls of the left ventricle, which can be more severe 
in patients with a history of heart transplant. Objective: To analyze the echocardiographic differences of the left ventricular 
walls in patients with heart failure with and without a history of heart transplant. Methods: Analytical and cross-sectional study 
of 24,689  patients with class  B heart failure or higher. The decision tree was used by automatic detection of chi-square 
interactions. Results: Patients with heart failure and a history of heart transplantation had greater echocardiographic 
measurements and left ventricular dilation 1.66  times more frequently than those without a history (PR = 1.66; 95% 
CI = 1.163-2.388). The classification tree for heart failure with and without transplant for men had the characteristics associated 
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Introducción
La insuficiencia cardíaca genera una remodelación 

ventricular que implica cambios en la geometría, la 
masa y el volumen del ventrículo izquierdo1, así como 
modificaciones neuroendocrinas vinculadas al sistema 
nervioso simpático2 y al sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona3; estos cambios se consideran como 
un proceso desadaptativo4,5. Afecta a alrededor de 64 
millones de personas en el mundo6. El trasplante car-
díaco es el tratamiento de elección de la insuficiencia 
cardíaca terminal7, a pesar de no estar exento de com-
plicaciones, como vasculopatía por aloinjerto, infeccio-
nes, arritmias y fenómenos de rechazo celular agudo 
y mediado por anticuerpos8.

Los ventrículos cardíacos, tras el trasplante, desa-
rrollan adaptaciones y remodelaciones tempranas rela-
cionadas con la prevención y el control de fenómenos, 
como rechazo agudo, isquemia-reperfusión, denerva-
ción simpática9, y fenómenos a largo plazo de adap-
taciones fisiológicas relacionadas con hipertensión, 
presión de llenado, capacitancia, edad, rigidez aórtica, 
tamaño insuficiente del corazón y otras características 
propias del corazón del donante10. A pesar del difícil y 
largo periodo de adaptación, en los últimos años la 
supervivencia posterior al trasplante cardíaco se ha 
incrementado de manera considerable11, y si bien la 
tasa de mortalidad es hasta tres veces mayor que la 
población no institucionalizada, esta tiene una tenden-
cia a la disminución12.

La identificación de cambios estructurales en las pare-
des internas del ventrículo izquierdo en pacientes con 
antecedentes de trasplante cardíaco y que, a la vez, 
padecen insuficiencia cardíaca, es necesaria para com-
prender la fisiopatología de esta enfermedad en tras-
plantados, y para ello el ecocardiograma es una 
herramienta que permite hacerlo. Considerando que 
millones de personas con insuficiencia cardíaca presen-
tan anomalías estructurales del ventrículo izquierdo no 
diagnosticadas y cuya detección tardía se asocia a pro-
nósticos desalentadores13, esta problemática puede ser 
más acentuada en trasplantados, lo cual contribuye a 
sus tasas de mortalidad y supervivencia. Además, el 
empleo de métodos de aprendizaje supervisado de 

minería de datos, como los árboles CHAID, puede per-
mitir conocer los perfiles basados en características y 
mediciones asociados a cambios estructurales del ven-
trículo izquierdo de pacientes afectados por estas alte-
raciones morfológicas y fisiológicas del miocardio 
ventricular, lo que permitirá tener perspectivas para futu-
ras investigaciones clínico-epidemiológicas en cardiolo-
gía y cirugía cardiovascular. Por ello, el objetivo de esta 
investigación fue realizar un análisis exploratorio de las 
características ecocardiográficas de las paredes del 
ventrículo izquierdo en pacientes con insuficiencia car-
díaca con y sin antecedente de trasplante cardíaco.

Métodos
Estudio analítico y transversal, proveniente de una 

base de datos secundaria del repositorio Physionet, el 
cual es un depósito de datos de investigación médica 
de libre acceso14. La base de datos secundaria se 
llama “CheXchoNet: A Chest Radiograph Dataset with 
Gold Standard Echocardiography Labels “(en español: 
«CheXchoNet: un conjunto de datos de radiografías de 
tórax con etiquetas de ecocardiografía estándar de 
oro»)15, la cual fue utilizada para desarrollar un modelo 
que permite identificar insuficiencia cardíaca clase B, 
hipertrofia ventricular izquierda grave y ventrículo 
izquierdo dilatado mediante radiografías de tórax, a 
través de modelos de aprendizaje profundo a partir de 
mediciones ecocardiográficas16. Dicho estudio contó 
con 24 689 pacientes con insuficiencia cardíaca clase 
B o mayor, a quienes se les realizaron dos a cuatro 
ecocardiogramas en plazos de cuatro a seis meses. 
Para esta investigación, se seleccionó el último eco-
cardiograma en cada caso. Debido a que se consideró 
el total de la población de la base de datos, no se 
requirió cálculo de muestra ni aleatorización.

Por otro lado, las variables fueron las siguientes:
–	Edad, como variable dicotómica, dividida en un grupo 

de 18 a 59 años y otro grupo de 60 años a más.
–	Sexo, variable dicotómica dividida en masculino y 

femenino.
–	Dilatación ventricular izquierda, como variable dico-

tómica que indica la presencia o ausencia de mio-
cardiopatía dilatada.

with left ventricular change: thickness of the interventricular septum and end-diastolic ventricular internal diameter. In women, 
it includes: posterior wall distance and thickness of the end-diastolic interventricular septum. Conclusions: Echocardiographic 
measurements and frequency of left ventricular dilation were higher in heart failure and a history of heart transplant. Echo-
cardiographic measurements and characteristics in this patient population differ by sex.

Keywords: Heart failure. Heart transplantation. Echocardiography. Ventricular dysfunction left. Supervised machine learning.



298

Rev Colomb Cardiol. 2025;32(5)

–	Antecedente de trasplante cardíaco, como variable 
dicotómica, definido como la presencia referida por 
el paciente de antecedentes pasados de haber reci-
bido un corazón de donante; no se contó con el 
tiempo que ha pasado desde el trasplante.

–	Espesor del tabique interventricular telediastólico y 
distancia de la pared posterior telediastólico, como 
variables numéricas; sus valores normales se consi-
deran hasta 1.5 cm en hombres y hasta 1.4 cm en 
mujeres para descartar hipertrofia grave del ventrí-
culo izquierdo.

–	Diámetro interno del ventrículo izquierdo telediastó-
lico, como variable numérica, cuyos valores norma-
les son hasta 5.9 cm en hombres y 5.3 cm en mujeres 
para descartar ventrículo izquierdo dilatado15.
Estas medidas se obtuvieron mediante ecocardio-

grafía, a través de la vista paraesternal de eje largo.
Para el análisis estadístico se usaron tablas para 

determinar estadística bivariada descriptiva, frecuencias 
absolutas y relativas. Se utilizó el aprendizaje supervi-
sado de redes neuronales mediante árbol de decisio-
nes, a través de la detección automática de interacciones 
mediante chi2 (CHAID), el cual es un algoritmo rápido 
de árbol estadístico y multidireccional, que produce seg-
mentos y perfiles respecto al resultado obtenido. Con-
sigue la detección automática de interacciones entre 
variables mediante Ji-cuadrado17. En cada paso, elige la 
variable predictora independiente que posee la interac-
ción más fuerte con la variable dependiente18. En el 
árbol de decisiones se eligen los nodos principales 
según el mayor valor del Ji-cuadrado, descendiendo por 
cada nodo hasta el nodo terminal, para obtener las 
variables que poseen la mayor interacción con la varia-
ble dependiente. El análisis y procesamiento, incluyendo 
el uso de métodos de aprendizaje automático, se realizó 
por medio del programa SPSS statistics 25TM19.

Finalmente, la base de datos fue puesta a disposición 
por sus autores junto al artículo en la base de datos 
Physionet, la cual publica datos bajo licencia de dominio 
público Creative Commons (CC0)20, de uso gratuito y 
que no admite la publicación de datos confidenciales.

Resultados
El promedio de edad fue de 64 años; hubo un mayor 

porcentaje de pacientes del sexo femenino (56.80%). 
510 pacientes tuvieron antecedentes de trasplante car-
díaco (2.10%), 1972  (8%) fueron diagnosticados con 
hipertrofia grave del ventrículo izquierdo y 854 (3.50%) 
fueron diagnosticados como ventrículo izquierdo dila-
tado (Tabla 1).

Se observó que los pacientes con insuficiencia car-
díaca y antecedentes de trasplante cardíaco tuvieron 
una frecuencia 1.66 veces mayor de presentar dilata-
ción del ventrículo izquierdo que los pacientes con 
insuficiencia cardíaca sin antecedentes de trasplante 
cardíaco (Tabla 2).

El promedio de edad fue mayor en hombres que en 
mujeres con y sin trasplante cardíaco. En hombres, los 
promedios de IVSD, LVPWd y LVIDd fueron mayores en 
pacientes con insuficiencia cardíaca con antecedentes de 
trasplante cardíaco, siendo en todos los casos diferencias 
estadísticamente significativas (p < 0.001). En mujeres, los 

Tabla 1. Estadísticas descriptivas y frecuencias de 
adultos con insuficiencia cardíaca de grado B o mayor, 
con y sin antecedentes de trasplante cardíaco

Variable Media Desviación 
estándar

Edad 64.85 16.09

Espesor del tabique 
interventricular al final de la 
diástole (IVSD)

1.09 0.25

Distancia de la pared posterior 
al final de la diástole (LVPWd)

1.03 0.224

Diámetro interno del ventrículo 
izquierdo al final de la diástole 
(LVIDd)

4.47 0.593

Sexo Masculino 10 654 (43.20%)

Femenino 14 032 (56.80%)

Trasplante cardíaco Sí 510 (2.10%)

No 24 179 (97.90%)

Hipertrofia grave del ventrículo 
izquierdo

Sí 1972 (8%)

No 22 717 (92%)

Ventrículo izquierdo dilatado Sí 854 (3.50%)

No 23 835 (96.50%)

Tabla 2. Frecuencia de ventrículo izquierdo dilatado en 
adultos con insuficiencia cardíaca, con y sin 
antecedente de trasplante cardíaco (p = 0.005)

RP = 1.66
(IC 95% = 1.163‑2.388)

Ventrículo izquierdo dilatado

Trasplante cardíaco Sí No

Sí (n = 510) 29 (5.70%) 481 (94.30%)

No (n = 24 179) 825 (3.40%) 23 354 (96.60%)

Total (n = 24 689) 854 (3.50%) 23 835 (96.50%)

RP: razón de prevalencias.
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promedios de IVSD y LVPWd fueron mayores en antece-
dentes de trasplante cardíaco, con diferencias estadística-
mente significativas. No hubo significancia estadística en 
los promedios de LVIDd (p = 0.619) (Tabla 3).

En el árbol de decisiones de hombres con insuficien-
cia cardíaca de grado B o superior, se encontró que 
las mediciones ecocardiográficas asociadas a insufi-
ciencia cardíaca en trasplantados y no trasplantados, 
además de la edad, fueron: espesor del tabique inter-
ventricular al final de la diástole y diámetro interno del 
ventrículo izquierdo al final de la diástole. El modelo 
tuvo un porcentaje global de pronósticos correctos del 
96%. Se generó un árbol con una profundidad de 3, con 
un total de 14 nodos, de los cuales 9 fueron nodos ter-
minales, encontrándose que los nodos que mejor clasi-
ficaron los cambios ventriculares fueron la secuencia 
6-1 (espesor del tabique interventricular al final de la 
diástole mayor a 1.02 y edad menor o igual a 44 años), 
13-7-2 (diámetro interno del ventrículo izquierdo al final 
de la diástole mayor a 5.06, espesor del tabique inter-
ventricular al final de la diástole menor o igual a 1.07 y 
edad entre 44 a 78 años) y la secuencia de nodos 8-2 
(espesor del tabique interventricular al final de la diás-
tole mayor a 1.07 y una edad entre 44 a 78 años) (Fig. 1).

En mujeres con insuficiencia cardíaca de grado B o supe-
rior, se encontró que las mediciones ecocardiográficas aso-
ciadas a pacientes con insuficiencia cardíaca, trasplantados 
y no trasplantados, además de la edad, fueron: distancia 
de la pared posterior al final de la diástole, espesor del 
tabique interventricular al final de la diástole. El modelo 
tuvo un porcentaje global de pronósticos correctos del 

98%. Se generó un árbol con una profundidad de 2, con 
un total de 10 nodos, de los cuales 7 fueron nodos termi-
nales, encontrándose que el nodo que mejor clasificó el 
uso de trasplante cardíaco fue la secuencia 7-2 (distancia 
de la pared posterior al final de la diástole mayor a 1.02 y 
la edad entre 40 a 70 años) (Fig. 2).

Discusión

El espesor del tabique interventricular al final de la 
diástole fue mayor en pacientes con insuficiencia car-
díaca y antecedentes de trasplante cardíaco en ambos 
sexos, aunque el promedio fue superior a los rangos 
normales en hombres y no en mujeres, lo cual, como 
refiere Zhent et al., es un fenómeno que sucede incluso 
desde etapas tempranas posteriores al trasplante, 
debido a las adaptaciones iniciales a razón de los fenó-
menos de isquemia-reperfusión y rechazo, incremen-
tando el engrosamiento ventricular inicial el cual 
experimenta un descenso una semana después21. Ade-
más, la tendencia a un incremento posterior del engro-
samiento ventricular izquierdo del corazón trasplantado 
se puede atribuir a que este mantiene conservada la 
función sistólica a largo plazo, a diferencia del ventrí-
culo derecho, el cual va reduciendo dicha función22, 
probablemente debido a que el ventrículo izquierdo 
posee menor capacidad de bombeo longitudinal que el 
derecho23, lo cual genera un menor desgaste y mayor 
estabilidad en el grosor miocárdico en trasplantados a 
corto y largo plazo. Además, es factible que, además de 
las adaptaciones fisiológicas previamente mencionadas, 

Tabla 3. Comparación de promedios de medidas ecocardiográficas del ventrículo izquierdo, en pacientes con 
insuficiencia cardíaca con y sin antecedente de trasplante cardíaco

Hombres Mujeres 

Variable / p Trasplante 
cardíaco

Promedio DS Variable / p Trasplante 
cardíaco

Promedio DS

Edad No 65.08 15.34 Edad No 64.88 16.62

p < 0.001 Sí 60.84 15.09 p < 0.001 Sí 56.83 15.58

IVSD No 1.15 0.26 IVSD No 1.04 0.23

p < 0.001 Sí 1.19 0.20 p = 0.008 Sí 1.09 0.20

LVPWd No 1.10 0.21 LVPWd No 0.99 0.21

p < 0.001 Sí 1.13 0.19 p = 0.001 Sí 1.05 0.19

LVIDd No 4.64 0.60 LVIDd No 4.33 0.54

p < 0.001 Sí 4.79 0.78 p = 0.619 Sí 4.35 0.57

IVSD: espesor del tabique interventricular al final de la diástole; LVPWd: distancia de la pared posterior al final de la diástole; LVIDd: diámetro interno del ventrículo 
izquierdo al final de la diástole.
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Figura  2. Árbol CHAID para clasificación de medidas ecocardiográficas de las paredes del ventrículo izquierdo 
asociadas a insuficiencia cardíaca en mujeres con y sin antecedente de trasplante cardíaco.

Figura  1. Árbol CHAID para clasificación de medidas ecocardiográficas de las paredes del ventrículo izquierdo 
asociadas a insuficiencia cardíaca en hombres con y sin antecedente de trasplante cardíaco.
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se sumen las adaptaciones propias del corazón hiper-
trófico tanto en trasplantados como en no trasplantados, 
influenciadas por factores fisiológicos, hormonales y 
sexuales, como las que se exponen a continuación.

En general, los cambios estructurales en el ventrí-
culo izquierdo se inician en el tabique interventricular, 
con una hipertrofia aislada del tabique24, debido a que 
es una zona más sensible a las catecolaminas que el 
resto de paredes ventriculares25 y, por tanto, más pro-
clives a manifestar de forma primaria la hipertrofia ven-
tricular. Debido a que los estrógenos pueden modular 
las respuestas de las catecolaminas en situaciones de 
estrés26, este mecanismo cardioprotector sería uno de 
los factores que explicarían el menor espesor del tabi-
que interventricular al final de la diástole en mujeres, 
con y sin antecedentes de trasplante cardíaco respecto 
a hombres, incluso considerando que los pacientes 
trasplantados enfrentan adaptaciones complejas por la 
interacción donante-receptor.

La distancia de la pared posterior al final de la diástole, 
que mide el grosor de las paredes posteriores del ventrí-
culo izquierdo27, tendría menor sensibilidad a los efectos 
cardioprotectores de los estrógenos, lo que explicaría que 
las mujeres, aunque en menor grado que los hombres, 
tengan promedios de este parámetro ecocardiográfico 
mayores a los rangos normales. El diámetro interno del 
ventrículo izquierdo al final de la diástole se mantuvo 
conservado en ambos sexos, con y sin antecedente de 
trasplante cardíaco, aunque sin significancia estadística 
en mujeres; es un parámetro indicador de función car-
díaca y ventricular izquierda28, lo que sugiere que la pared 
interna del ventrículo podría verse menos afectada por 
los cambios desadaptativos de la insuficiencia cardíaca 
en tratamiento médico farmacológico o quirúrgico.

Se observó una frecuencia levemente mayor de dila-
tación del ventrículo izquierdo en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca y trasplante de corazón. Esta anomalía 
se ha reportado en pacientes trasplantados con dilata-
ción ventricular izquierda de origen genético29. Sin 
embargo, es factible que este incremento de la fre-
cuencia se deba a que los mecanismos desadaptativos 
de la insuficiencia cardíaca, que propiciaron la necesi-
dad de trasplante, y que vuelvan a aparecer en pacien-
tes trasplantados a lo largo del tiempo, entre ellos, el 
agrandamiento ventricular, con sobrestiramiento de la 
pared muscular, la cual se debilita, afectando la capa-
cidad del corazón para bombear sangre eficiente-
mente. Ello conlleva pronósticos de supervivencia a 
cinco años cercanos al 50% en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca sin trasplante de corazón30, por lo que 

quizá el pronóstico sea más desalentador en trasplan-
tados con esta alteración estructural.

El árbol CHAID mostró que las clasificaciones aso-
ciadas a insuficiencia cardíaca en trasplantados y no 
trasplantados fueron diferentes según sexo, tanto en 
medidas como en características vinculadas. En hom-
bres, se observó que las medidas ecocardiográficas 
asociadas a cambios en la morfología del ventrículo 
izquierdo en pacientes con insuficiencia cardíaca tras-
plantados y no trasplantados fueron el espesor del 
tabique interventricular al final de la diástole y el diá-
metro interno del ventrículo izquierdo al final de la diás-
tole, excluyéndose la distancia de la pared posterior al 
final de la diástole, lo que sugiere que los cambios 
desadaptativos de la insuficiencia cardíaca en pacien-
tes con antecedentes de trasplante cardíaco afectan la 
pared posterior del ventrículo izquierdo con menor 
intensidad que otros componentes de esta cámara car-
díaca. Esto podría ser una característica propia del 
sexo masculino ya que en mujeres las medidas ecocar-
diográficas asociadas fueron diferentes, siendo ellas la 
distancia de la pared posterior al final de la diástole y 
el espesor del tabique interventricular al final de la diás-
tole, excluyéndose el diámetro interno del ventrículo 
izquierdo al final de la diástole, lo que sugiere estas las 
características de la afectación de las medidas ecocar-
diográficas de la pared ventricular, propias de pacientes 
con insuficiencia cardíaca actual y antecedentes de 
trasplante cardíaco, difieren según el sexo.

Entre las limitaciones están la fuente de los datos que 
fue secundaria, por lo que pudo haber sesgos de infor-
mación; así mismo, si bien en el estudio de donde se 
obtuvieron los datos, se realizaron dos o más ecocar-
diogramas por cada uno de los 24 689 pacientes, aún 
persiste la variabilidad en las interpretaciones. Además, 
no se contó con información detallada respecto al grado, 
la gravedad y la etapa de la insuficiencia cardíaca, ya 
que en el estudio original se consideró a pacientes 
desde la etapa B, sin detallar otras etapas ni grados, así 
como la ausencia de registros de fenómenos de rechazo 
y el tiempo desde el trasplante, ya que el espesor mio-
cárdico decrece inicialmente para, alrededor de cuatro 
años después, incrementarse. La proporción de pacien-
tes trasplantados (n = 510), fue mucho menor a la de 
pacientes no trasplantados (n  =  24  179), aunque el 
número de trasplantados puede ser mayor al de muchos 
estudios relacionados a trasplante cardíaco. Igualmente, 
una limitación importante estuvo relacionada con el 
hecho de que las medidas normales de los diámetros y 
espesores ventriculares varían entre un corazón trasplan-
tado y uno no trasplantado, pero debido a la naturaleza 
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secundaria de la fuente de información, no fue posible 
obtener los valores de normalidad ajustados para tras-
plantados y, por tanto, se emplearon los mismos valores 
de referencia para corazones trasplantados. Adicional-
mente, no se contó con registros sobre los antecedentes 
clínicos del corazón del donante, los cuales pueden 
influir en la función ventricular posterior al trasplante31.

Conclusiones
Las medidas ecocardiográficas del ventrículo izquierdo 

son mayores en adultos con insuficiencia cardíaca clase 
B o superior y trasplante cardíaco, con una dilatación 
ventricular 1.66 veces más frecuente que en no trasplan-
tados. Asimismo, las características de las medidas 
ecocardiográficas asociadas a corazones trasplantados 
y no trasplantados difieren según el sexo.
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Resumen
Introducción: La rehabilitación cardíaca es una estrategia de prevención secundaria, que tiene beneficios demostrados en 
pacientes con enfermedad cardiovascular; sin embargo, la calidad del contenido y la forma de administración pueden variar. 
El uso de indicadores de calidad ha contribuido a controlar dicha variabilidad, con lo cual ha aportado eficacia y se ha evi-
denciado un aumento en la participación y adherencia a los programas de rehabilitación cardiaca. Objetivo: Describir la 
validez del contenido de los indicadores de calidad para los programas de rehabilitación cardiaca considerando la factibilidad, 
relevancia, interpretabilidad y pertinencia para Colombia. Métodos: Se realizó búsqueda de la literatura, selección, traducción 
certificada y validación transcultural de los indicadores de calidad internacionales, utilizados por sociedades de cardiología, 
seleccionándose el de la Sociedad Australiana; posteriormente, se utilizó el método Delphi con el consenso de expertos para 
el desarrollo y la validación de indicadores de calidad para rehabilitación cardiaca. Resultados: Se evaluaron un total de 
once indicadores y finalmente se aceptaron seis indicadores de proceso y dos de resultado. Conclusiones: Los ocho indi-
cadores de calidad para programas de rehabilitación cardiaca en Colombia son un punto de partida para la evaluación 
de la calidad del servicio que promueve la mejora continua en pro de los resultados de la rehabilitación cardiaca sobre los 
pacientes.

Palabras clave: Rehabilitación cardíaca. Calidad de la atención de salud. Indicadores. Técnica Delphi.

Abstract
Introduction: Cardiac rehabilitation is a secondary prevention strategy with proven benefits in patients with cardiovascular 
disease; however, the quality of the content and form of administration can vary. The use of quality indicators has helped to 
control this variability, providing efficacy and evidence of increased participation and adherence to cardiac rehabilitation pro-
grams. Objective: To describe the content validity of quality indicators for cardiac rehabilitation programs considering feasi-
bility, relevance, interpretability and pertinence for Colombia. Methods: A literature search, selection, certified translation and 
cross-cultural validation of quality indicators internationally used by cardiology societies was carried out, selecting the Aus-
tralian Society’s quality indicators, subsequently the Delphi method was used with the consensus of experts for the develop-
ment and validation of quality indicators for cardiac rehabilitation. Results: A  total of eleven indicators were evaluated and 
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Introducción
Las enfermedades cardiovasculares son la principal 

causa de mortalidad mundial. En el 2019 se estimaron 
18.6 millones de muertes, cifra que corresponde al 31% 
de las muertes en todo el mundo1. En Colombia son 
una preocupación para el sistema de salud por ocupar 
el primer lugar en causas de mortalidad y por su im-
pacto en la generación de discapacidad2.

La prevalencia de factores de riesgo y eventos car-
diovasculares mayores presenta un incremento, princi-
palmente en países de bajos y medianos ingresos, que 
genera la necesidad de contar con servicios de salud 
accesibles y eficaces para el manejo, la rehabilitación 
y la disminución de la progresión de la enfermedad3. 
Entre las estrategias disponibles para su manejo, se 
encuentra la rehabilitación cardíaca, considerada una 
intervención beneficiosa y eficaz que cuenta con reco-
mendación clase I, grado A, en las guías internaciona-
les de cardiología5-8.

La participación de pacientes en programas de re-
habilitación cardíaca ha demostrado reducción en la 
morbilidad y la mortalidad, mejoría del estado de salud 
general, al igual que en la capacidad físico-funcional y 
en la calidad de vida relacionada con la salud, con lo 
cual genera una disminución en la carga económica 
de las enfermedades cardiovasculares9. Así, la rehabi-
litación cardíaca es una intervención multidisciplinaria 
y multicomponente que, a la fecha, en menos de la 
mitad de los países donde se ofrece, cuenta con la 
caracterización de la prestación de los servicios de 
rehabilitación cardíaca, lo que hace que su calidad 
varíe y afecte, por ende, los beneficios para los 
pacientes10,11.

Asociaciones mundiales de cardiología han pro-
puesto estándares mínimos en la búsqueda de aumen-
tar la calidad dentro de los programas de rehabilitación 
cardiaca6,12,13, demostrando que el uso de indicadores 
de calidad (IC) orienta y proporciona métodos especí-
ficos para la mejora de la calidad14. Entonces, los IC 
son declaraciones definidas explícitamente que tienen 
como objetivo medir la adherencia a los aspectos de 
la atención basada en la evidencia, y que son nece-
sarios para alcanzar resultados óptimos para los 
pacientes15.

Adicionalmente, se ha demostrado que la implemen-
tación de IC aumenta la participación y la adherencia 
a largo plazo en programas de rehabilitación cardía-
ca16. En Colombia son escasas las publicaciones sobre 
el uso de IC en programas de rehabilitación cardíaca, 
por cual se hace necesario realizar la propuesta de un 
listado de IC que cuente con viabilidad, relevancia y 
aplicabilidad al entorno socioeconómico y de salud de 
países de bajos y medianos ingresos, como Colombia, 
y que adicionalmente, tenga en cuenta los estándares 
mínimos y óptimos publicados por las sociedades cien-
tíficas mundiales.

Con base en lo anterior, el objetivo de esta investiga-
ción es describir la validez de contenido de IC para 
programas de rehabilitación cardíaca en Colombia a 
través de un método Delphi de consenso de expertos.

Métodos

Investigación con diseño instrumental, en la que, 
primero, se seleccionaron los IC y, posteriormente, se 
validó el contenido a través de la técnica Delphi, mé-
todo empleado para desarrollar indicadores de calidad 
de la atención médica17. A  continuación, se describe 
cada momento.

Búsqueda de la literatura y selección 
de IC

Se identificaron y recolectaron los IC de rehabilita-
ción cardíaca propuestos por las diferentes sociedades 
internacionales. La búsqueda fue realizada por tres 
autores (RR, AC, NG) en las bases de datos electróni-
cas: PubMed, Web of Science, Scopus y Google Aca-
démico, con literatura publicada entre el año 2000 a 
2020, en idioma inglés y español. Para la selección del 
listado fue necesario que se contara con acceso libre 
para utilización, distribución y traducción al idioma 
español.

Traducción y adaptación transcultural

La lista de IC seleccionada y sus especificaciones 
fueron llevadas a traducción certificada al español. 

finally six process indicators and two outcome indicators were accepted. Conclusions: The eight quality indicators for cardiac 
rehabilitation programs in Colombia are a starting point for the evaluation of service quality that promote continuous impro-
vement in favor of cardiac rehabilitation outcomes for patients.

Keywords: Cardiac rehabilitation. Quality indicators. Quality improvement. Delphi method.
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Posteriormente, tres médicos especialistas con domi-
nio del inglés realizaron la adaptación transcultural y 
la validación de contenido, evaluando criterios como la 
equivalencia de la terminología médica en Castellano, 
redacción y claridad en el escrito, teniendo en cuenta 
las recomendaciones internacionales de adaptación y 
validación de cuestionarios en salud18.

Técnica Delphi, reunión del panel de 
expertos

Para la elección del panel se consideró como experto 
si cumplía con los siguientes criterios: a) Médico espe-
cialista en cardiología, medicina del deporte o fisiatría, 
las cuales son las especialidades médicas encargadas 
de dirigir la rehabilitación cardíaca en Colombia.

b) Experiencia mínima certificada de cinco años en 
rehabilitación cardíaca en el sistema de salud colom-
biano. Considerando que el número de panelistas mí-
nimo debe ser siete, este estudio incluyó nueve 
expertos (número impar en caso de empate) y se con-
certaron dos rondas interactivas en búsqueda del con-
senso bajo las recomendaciones de la literatura17.

En la primera ronda, se distribuyó vía electrónica un 
cuestionario con el listado de IC traducido y la descrip-
ción de cada uno. Los expertos debían calificar los IC 
de acuerdo con cuatro aspectos: a) factibilidad: viabi-
lidad de medición e implementación del indicador en 
el sistema de salud colombiano, b) relevancia: impor-
tancia para la salud del paciente en Colombia, c) inter-
pretabilidad: grado en que un profesional entienda lo 
que significan los resultados, y d) pertinencia: el ítem 
evalúa lo que pretende evaluar.

La calificación de cada aspecto se realizó mediante 
una escala Likert de 1 a 5 puntos, donde una puntua-
ción más alta indica un mayor grado de acuerdo, sien-
do 1 = totalmente en desacuerdo y 5 = totalmente de 
acuerdo19. Adicionalmente, se determinó el índice de 
acuerdo para obtener la validez de contenido; se cal-
culó a través de la proporción entre los juicios que 
coinciden con la definición propuesta y el total de jui-
cios emitidos (acuerdos y desacuerdos)20.

En la segunda ronda, los participantes que dieron 
respuesta al primer cuestionario recibieron un nuevo 
cuestionario electrónico con la lista de IC para los que 
no se llegó a un consenso en la primera ronda Delphi. 
Se estableció un índice de acuerdo del 80% para la 
primera ronda y del 75% para la segunda21. Los datos 
se analizaron utilizando Microsoft Excel 2018 e IBM 
SPSS versión 25. La investigación fue aprobada por el 
Comité de Ética de la Universidad de Boyacá.

Resultados

Búsqueda de la literatura y selección de 
lista de IC

En el ámbito internacional se identificaron los si-
guientes listados de IC en rehabilitación cardíaca:
–	La Sociedad Cardiovascular Canadiense y la Aso-

ciación Canadiense de Prevención y Rehabilitación 
Cardiovascular desarrollaron los indicadores 
Pan-canadienses con 30 IC, constituidos por domi-
nios de referencia, acceso/tiempo de espera, proce-
so, infraestructura y resultado de la rehabilitación 
cardíaca22.

–	En Estados Unidos la Asociación Americana de Re-
habilitación Cardiovascular y Pulmonar, la AHA y la 
ACC desarrollaron en 2007 y 2018 indicadores de 
desempeño destinados a medir la calidad de la aten-
ción e identificar oportunidades de mejora, propo-
niendo nueve indicadores que evalúan pacientes 
hospitalizados y no hospitalizados7,12.

–	En Reino Unido, la Asociación Británica propuso seis 
componentes centrales y estándares de calidad mí-
nimos para programas de rehabilitación cardíaca, 
planteando la importancia de certificar y clasificar 
los programas de rehabilitación cardíaca según 
los IC8.

–	La Sociedad Europea de Cardiología publicó en 2014 
los IC y componentes centrales para la derivación y 
prestación de los servicios de rehabilitación cardíaca 
con el fin de dar indicaciones en la práctica clínica 
que permitan mejorar la calidad y los resultados 
clínicos23.

–	En Australia, la Asociación Australiana de Salud y 
Rehabilitación Cardiovascular en 2014 propuso cinco 
componentes básicos para la prestación de calidad 
en rehabilitación cardíaca; posteriormente, en asocio 
con la Fundación Nacional del Corazón de Australia, 
propuso, por medio de la metodología Delphi modi-
ficada, una lista de diez indicadores en rehabilitación 
cardíaca, destacándose que incluyeron como refe-
rencia los IC propuestos por Canadá, Estados Uni-
dos, Reino Unido y Europa15,24,25.

–	El Consejo Internacional de Prevención y Rehabilita-
ción Cardiovascular publicó en 2022 las variables 
para la evaluación de la rehabilitación cardíaca en 
entornos de bajos recursos donde las son más pre-
valentes las enfermedades cardiovasculares. Dichos 
IC fueron depurados a través del método Delphi pa-
nel de expertos26.
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Traducción y adaptación transcultural

Se seleccionó el listado de la Asociación Australiana 
de Salud y Rehabilitación Cardiovascular, que cuenta 
con diez IC, el cual fue llevado a proceso de traducción 
certificada y adaptación al idioma español. Se destaca 
que este listado, publicado en 2020, tiene en cuenta y 
resume los IC más relevantes de las sociedades cana-
diense, americana y europea15.

Técnica Delphi, reunión de panel de 
expertos

En total, nueve expertos (tres cardiólogos, tres mé-
dicos del deporte, dos médicos fisiatras y un profesio-
nal en calidad en salud) respondieron al cuestionario 
en la primera ronda. Para la segunda ronda, un experto 
no presentó las respuestas dentro del tiempo estable-
cido, por lo que el número de expertos en segunda 
ronda fue ocho. En la primera ronda, cuatro de los diez 
indicadores (IC-3, IC-6, IC-7, IC-8) superaron el índice 
de acuerdo del 80%, por lo cual fueron incluidos en la 
lista final.

En la segunda ronda, posterior a la socialización y 
al resumen de la puntuación de la primera ronda, los 
expertos reevaluaron los IC que no lograron consenso 
y, finalmente, fueron excluidos los IC-9 y 10, los cuales 
obtuvieron un índice de acuerdo del 50 y del 62.5%, 
respectivamente. Los otros indicadores (IC-1, IC-2, IC-
4, IC-5) lograron acuerdo; las tablas de resultados de 
primera y segunda ronda se amplían en el material 
suplementario.

El listado final de ocho indicadores para Colombia 
se muestra en la tabla 1; está compuesto por seis in-
dicadores que evalúan los procesos de atención y dos 
indicadores que evalúan los resultados propios de la 
rehabilitación cardíaca.

Discusión

Este estudio con metodología Delphi propone un 
listado de ocho indicadores para evaluar la calidad de 
los programas de rehabilitación cardíaca en Colombia. 
La propuesta final está compuesta por: a) remisión a 
rehabilitación cardíaca, b) tiempo hasta la inscripción, 
c) evaluación integral, d) detección de depresión, e) 
evaluación de consumo de cigarrillo, f) evaluación de 
la adherencia a la medicación, g) evaluación de la ca-
pacidad de ejercicio y h) evaluación de la calidad de 
vida relacionada con la salud (Fig. 1).

Esta investigación propone IC para el contexto co-
lombiano que permitirían comparar los estándares na-
cionales con los publicados en el mundo, respondiendo 
a la necesidad de proponer IC relevantes, viables y 
aplicables en el ámbito local, pero aceptados en el 
internacional13,27.

Los IC propuestos para Colombia están compuestos 
por seis indicadores que evalúan el proceso de aten-
ción y dos indicadores que evalúan el resultado de la 
intervención. Esta estructura concuerda con los infor-
mes publicados por las diferentes sociedades de car-
diología especializadas en RC8,12,24. Hasta ahora, la 
mayoría de informes relacionados con el desarrollo de 
IC para rehabilitación cardíaca, se han registrado en 
países de altos ingresos y han utilizado la técnica Del-
phi consenso de expertos; en Colombia, este es el 
primer estudio con metodología Delphi en la búsqueda 
de este objetivo específico. Previamente, el grupo de 
la Sociedad Suramericana de Cardiología y la Clínica 
Mayo, en 2010, en un estudio descriptivo con cuestio-
narios en programas de rehabilitación cardíaca de paí-
ses de Sudamérica, reportó para Colombia que el 75% 
de los programas manejaban los IC correspondientes 
a la Superintendencia Nacional de Salud, los cuales 
son indicadores en la prestación general de los servi-
cios de salud; sin embargo, no son específicos para 
calidad en programas de rehabilitación cardíaca28.

Este consenso identificó un conjunto de indicadores 
que reflejan la importancia de la remisión a rehabilita-
ción cardíaca y de la evaluación integral del paciente 
al inicio y al final del programa, demostrando lo esen-
cial de estos elementos para la calidad en programas 
de rehabilitación cardíaca29. Adicionalmente, este con-
senso de expertos considera que la medición y el se-
guimiento de los indicadores de proceso permitirá 
reconocer la disminución en la morbimortalidad y en 
las hospitalizaciones de los pacientes con enfermeda-
des cardiovasculares en Colombia, como se viene de-
mostrando en la literatura científica5,9. Existe la 
necesidad imperativa que todo paciente con criterios 
en el egreso hospitalario para rehabilitación cardíaca, 
cuente con una remisión y una inscripción temprana 
en un programa de rehabilitación cardíaca, que permita 
mejoras en las bajas tasas de remisión, en la falta de 
aprobación de la rehabilitación cardíaca por parte de 
los clínicos y en la concientización sobre la evidencia, 
la eficacia y el uso de la rehabilitación cardíaca30,31.

El panel de expertos considera y destaca que existen 
algunas dificultades para medir ciertos IC en el contex-
to colombiano, donde la falta de historia clínica nacio-
nal unificada dificulta la medición de indicadores de 
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Tabla 1. Lista final de indicadores de calidad para rehabilitación cardíaca en Colombia 

IC‑1
Remisión a 
rehabilitación 
cardíaca

Descripción: porcentaje de pacientes hospitalizados elegibles que son remitidos a un programa rehabilitación 
cardíaca dentro de los tres días calendario posteriores al alta hospitalaria.

Numerador: número de pacientes que fueron remitidos a un programa de rehabilitación cardíaca dentro de los tres 
días calendario posteriores al alta hospitalaria.

Denominador: número de pacientes hospitalizados elegibles para rehabilitación cardíaca en un periodo de referencia.

Método de cálculo: numerador/denominador* 100

IC‑2
Tiempo hasta 
la inscripción

Descripción: porcentaje de pacientes que son inscritos a un programa de rehabilitación cardíaca dentro de los 28 
días calendario posteriores al alta hospitalaria.

Numerador: número total de pacientes incluidos en un programa de rehabilitación cardíaca dentro de los 28 días 
calendario posteriores al alta hospitalaria.

Denominador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca en el período de referencia.

Método de cálculo: numerador/denominador* 100

IC‑3
Evaluación 
integral

Descripción: pacientes que inician rehabilitación cardíaca a quienes se les ha realizado una valoración integral de 
los factores de riesgo cardiovascular. 

Numerador: número total de pacientes incluidos en un programa de rehabilitación cardíaca que recibieron 
evaluación integral del riesgo cardiovascular en el período de referencia.

Denominador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca en el período de referencia.

Método de cálculo: numerador/denominador* 100

IC‑4
Evaluación de 
depresión

Descripción: pacientes que inician rehabilitación cardíaca que son evaluados para detectar depresión al inicio y en 
la revaloración y se les ofrece asesoramiento (o una derivación a asesoramiento) si se identifican síntomas.

IC‑4a: detección de depresión en la evaluación inicial
Numerador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca que fueron evaluados 
para detectar depresión en el período de referencia.
Denominador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca en el período de 
referencia.

IC‑4b: detección de depresión en la reevaluación
Numerador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca que fueron reevaluados 
para detectar depresión en el período de referencia.
Denominador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca en el período de 
referencia.

IC‑4c: pacientes que dieron positivo para la depresión y a quienes se les ofreció terapia (o una remisión a terapia)
Numerador: número total de pacientes de rehabilitación cardíaca que fueron evaluados para detectar depresión 
con un resultado positivo (leve, moderado o agudo) y se les ofreció terapia o fueron remitidos a terapia en el 
período de referencia.
Denominador: número total de pacientes de rehabilitación cardíaca que fueron evaluados para detectar depresión 
con un resultado positivo (leve, moderado, agudo) en el período de referencia.

Método de cálculo: numerador/denominador* 100

IC‑5
Evaluación de 
tabaquismo

Descripción: pacientes que inician un programa de rehabilitación cardíaca que son evaluados para detectar el 
consumo de cigarrillos en la valoración y se les ofrece o remite a terapia para dejar de fumar si son fumadores 
actuales o recientes.

IC‑5a: consumo de cigarrillo por parte del paciente en la evaluación inicial
Numerador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca a quienes se les evaluó 
su condición de fumadores en el período de referencia.
Denominador: número total de pacientes incluidos en el programa de rehabilitación cardíaca en el período de 
referencia. 

IC‑5b: consumo de cigarrillo por parte del paciente en la reevaluación.
Numerador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca a quienes se les 
reevaluó su condición de fumadores en el período de referencia.
Denominador: número total de pacientes incluidos en el programa de rehabilitación cardíaca en el período de 
referencia.

(Continúa)
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proceso como el IC, que está relacionado con remi-
sión, por ahora, más viable en Colombia en programas 
de rehabilitación cardíaca en contexto intrahospitalario. 
También, se resalta la variabilidad existente en las 

evaluaciones realizadas a los pacientes al inicio y en 
el seguimiento en los diferentes programas de rehabi-
litación cardíaca en el país; por lo tanto, se recomienda 
y se propone la creación de un sistema de registro 

Tabla 1. Lista final de indicadores de calidad para rehabilitación cardíaca en Colombia (continuación)

CRQI‑5c: pacientes fumadores actuales o recientes a quienes se les ofreció terapia para dejar de fumar (o una 
remisión a terapia).
Numerador: número total de pacientes de rehabilitación cardíaca identificados como fumadores actuales o 
recientes a quienes se les ofreció terapia para dejar de fumar en el período de referencia.
Denominador: número total de pacientes de rehabilitación cardíaca identificados como fumadores actuales o 
recientes en el período de referencia.

Método de cálculo: numerador/denominador* 100

IC‑6
Evaluación de 
la adherencia 
a la 
medicación

Descripción: pacientes a quienes se les evaluó la adherencia a la medicación al inicio y en la reevaluación.

IC‑6a: adherencia a la medicación en la evaluación inicial.
Numerador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca que fueron evaluados 
para la adherencia a la medicación en la evaluación inicial.
Denominador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca en el período de 
referencia.

Rehabilitación cardíaca QI‑6b: adherencia a la medicación en la reevaluación.
Numerador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca que fueron evaluados 
para la adherencia a la medicación en la reevaluación.
Denominador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca en el período de 
referencia.

Método de cálculo: numerador/denominador* 100

IC‑7
Capacidad de 
ejercicio

Descripción: pacientes que comienzan rehabilitación cardíaca y tienen una evaluación inicial y una reevaluación 
para determinar el cambio en la capacidad de ejercicio 

IC‑7a: la capacidad de ejercicio se evaluó en la evaluación inicial
Numerador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca cuya capacidad de 
ejercicio se evaluó en la valoración inicial.
Denominador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca en el período de 
referencia.

IC‑7b: se reevaluó la capacidad de ejercicio
Numerador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca cuya capacidad de 
ejercicio se evaluó en la reevaluación.
Denominador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca en el período de 
referencia. 

Método de cálculo: numerador/denominador* 100

IC‑8 
Evaluación de 
la calidad de 
vida 
relacionada 
con la salud

Descripción: cambio en la calidad de vida relacionada con la salud desde la evaluación inicial hasta la 
reevaluación.

IC‑8a: la calidad de vida relacionada con la salud se evaluó en la evaluación inicial
Numerador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca a quienes se les midió la 
calidad de vida relacionada con la salud en la evaluación inicial.
Denominador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca en el período de 
referencia. 

RC QI‑8b: se reevaluó la calidad de vida relacionada con la salud
Numerador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca cuya calidad de vida 
relacionada con la salud se evaluó en la reevaluación.
Denominador: número total de pacientes inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca en el período de 
referencia.

Método de cálculo: numerador/denominador* 100

Lista de los ocho indicadores de calidad validados a través del método Delphi, basados en indicadores de calidad australianos 202015. 
IC: indicadores de calidad, RC: rehabilitación cardíaca.
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Figura 1. Porcentaje de acuerdo en primera y segunda ronda de método Delphi. En barras oscuras se presentan los 
indicadores que lograron acuerdo y en barras grises los que no lograron acuerdo en la primera y segunda rondas, 
respectivamente. IC: indicador de calidad. Fuente: elaboración propia de los autores.

unificado de programas de rehabilitación cardíaca en 
el territorio nacional, así como la creación de un siste-
ma de acreditación en rehabilitación cardíaca que ten-
ga en cuenta el nivel de adherencia y cumplimiento a 
los IC, como lo sugiere la literatura32.

Para garantizar la calidad, las guías internaciona-
les recomiendan la participación de un equipo multidis-
ciplinario en la ejecución óptima de los programas de 
rehabilitación cardíaca. Este equipo de salud también 
es el encargado de administrar y realizar seguimiento 
a los IC7,8,33. Al ingreso al programa de rehabilitación 
cardíaca, los pacientes deben ser evaluados por un 
equipo que incluye médico especialista, profesional en 
enfermería, fisioterapeutas y nutricionistas con capaci-
tación en las competencias para administrar los com-
ponentes centrales de la rehabilitación cardíaca; 
algunos programas pueden incluir a otros profesiona-
les de la salud, como psicólogos, trabajadores sociales 
y farmacéuticos. La prestación eficaz de la rehabilita-
ción cardíaca requiere una estrecha colaboración entre 
los pacientes, los cuidadores y los proveedores de 
servicios34. Se considera que una evaluación integral 
y específica de los factores de riesgo, como depresión, 
tabaquismo y consumo de medicamentos, de manera 
interdisciplinaria y haciendo uso de indicadores, puede 
ayudar a establecer el impacto sobre los factores de 
riesgo cardiovascular cambiando la progresión de la 
enfermedad cardiovascular35,36.

Otros objetivos clave de la rehabilitación cardíaca 
incluyen la mejora de la capacidad de ejercicio y la 
calidad de vida relacionada con la salud, indicadores 

de resultado en rehabilitación cardíaca que han sido 
asociados a la reducción del riesgo de hospitalizacio-
nes y mortalidad7,37. El panel de expertos refuerza la 
importancia de la evaluación inicial y el seguimiento de 
la capacidad de ejercicio a través de pruebas objetivas, 
como los test de ejercicio físico. Se debe utilizar una 
evaluación inicial como guía para la prescripción de 
ejercicio de cada paciente durante las sesiones de ejer-
cicio, y una nueva prueba en el seguimiento permite 
establecer si se cumple con las metas de mejoría en la 
capacidad funcional. Elevar la capacidad física se aso-
cia a disminución de mortalidad, facilita las adaptacio-
nes fisiológicas del ejercicio regular a lo largo de toda 
la vida y promueve el cambio en el estado del compor-
tamiento relacionado con la actividad física34,38.

En la actualidad existe evidencia del beneficio de la 
rehabilitación cardíaca en la calidad de vida de las 
personas con enfermedad coronaria; sin embargo, la 
mayoría de estudios se han realizado en entornos de 
países de altos ingresos. La creciente literatura y rele-
vancia de la cardiopatía isquémica en países de bajos 
y medianos ingresos hace necesaria la evaluación y el 
seguimiento de esa dimensión para determinar el be-
neficio del uso rutinario en rehabilitación cardíaca en 
Colombia39,40.

Esta investigación tiene como fortaleza el cumpli-
miento con los pasos estandarizados y sistematizados 
propuestos por la Sociedad Canadiense de Cardiología 
de buenas prácticas para la construcción y aplicación 
de IC en salud, poniendo en consideración que divul-
gar el proceso explícito del desarrollo de estos permite 
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un enfoque eficiente en tiempo y ahorro de recursos y 
es útil para profesionales que desean plantear indica-
dores en otras regiones o distintoss niveles 
sociales41.

A diferencia de las publicaciones de IC en Nortea-
mérica, Europa y Oceanía8,12,24, la presente investiga-
ción no se basó directamente en la iniciativa de alguna 
sociedad académica; no obstante, existe una creciente 
demanda y oportunidad de aumentar la literatura rela-
cionada con el tema por parte del personal de salud 
dedicado a la rehabilitación cardíaca. Aunque dentro 
del desarrollo de los IC, los panelistas no realizaron 
propuestas de nuevos IC, en la literatura se encuentran 
otros dominios o dimensiones que deberán abordarse 
en el tiempo; un ejemplo es el de estructura, cuyo ob-
jetivo es la evaluación de planta física, espacios, insu-
mos y personal de salud idóneo que debe integrar la 
rehabilitación cardíaca22. Por consiguiente, es necesa-
rio que futuras investigaciones evalúen la importancia 
de otros IC que correspondan a la rehabilitación car-
díaca en Colombia.

Limitaciones
Primero, en la sección de IC, se recuperó la literatura 

de bases de datos públicas, por lo que existe la posi-
bilidad de un sesgo de publicación, y segundo, puede 
existir un sesgo porque todos los participantes del 
panel fueron médicos y no participaron otras áreas de 
la salud; sin embargo, son ellos los encargados de la 
dirección de los programas de rehabilitación cardíaca 
en el país. Por lo anterior, la generalidad y adaptabili-
dad de los indicadores de rehabilitación cardíaca iden-
tificados en esta investigación, también deben ser 
examinadas y aplicadas teniendo en cuenta los dife-
rentes contextos clínicos, condiciones de gobierno y 
políticas sociales y de salud.

Conclusiones
En este estudio, un panel de expertos identificó ocho 

IC candidatos para evaluar la calidad de la rehabilita-
ción cardíaca en Colombia, revelando que estos pue-
den ayudar a mejorar la calidad en la atención y el 
estado de salud de poblaciones con enfermedades 
cardiovasculares.

La evaluación y medición de IC puede facilitar la 
inscripción, el enrolamiento y la adherencia a progra-
mas de rehabilitación en el país, aumentando así la 
población beneficiada por la rehabilitación cardíaca. 

Los expertos consideraron que el listado final es con-
secuente y viable con el contexto actual del sistema 
de salud y socioeconómico del país, pese a lo cual se 
necesitan más estudios para aclarar y aumentar la li-
teratura relacionada con la calidad en la rehabilitación 
cardíaca.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
La leucemia linfocítica crónica es una malignidad hematológica frecuente, que ha encontrado en los inhibidores de la tirosi-
na cinasa de Bruton una excelente alternativa para su tratamiento, el cual aporta una mejoría importante en su pronóstico 
general. Sin embargo, esta medicación ha sido relacionada con el aumento del riesgo de eventos adversos cardiovasculares, 
entre ellos hipertensión arterial, fibrilación auricular, arritmias ventriculares y/o falla cardíaca como los más frecuentes. Es 
necesario lograr una caracterización adecuada de los pacientes para definir, en conjunto con los hematólogos, la mejor 
estrategia de tratamiento para lograr eficacia con el mejor control posible del riesgo de eventos cardiovasculares adversos.

Palabras clave: Cardio-oncología. Seguridad cardiovascular. Fibrilación auricular. Leucemia. Inhibidores de la tirosina cina-
sa de Bruton (iBTK).

Abstract
Chronic lymphocytic leukemia (CLL) is a common hematologic malignancy that has found in Bruton’s tyrosine kinase inhibitors 
an excellent tool for his treatment, with significant improvement in its overall prognosis. However, this medication has been 
linked to an increased risk of cardiovascular adverse events, leading to the presence of high blood pressure, atrial fibrillation, 
ventricular arrhythmias and/or heart failure as the most frequent. It is necessary to achieve an adequate characterization of 
patients in order to define together with hematologists, the best treatment strategy to achieve adequate efficacy with the best 
possible control of the risk of adverse cardiovascular events.
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Introducción
Se realizó una revisión de la literatura disponible en 

bases de datos, como PubMed, EMBASE y SCOPUS, 
con palabras clave como LLC, efectos cardiovascula-
res adversos, fibrilación auricular, inhibidores de la 
tirosina cinasa de Bruton. Se escogieron manual-
mente los artículos de revisión más relevantes publi-
cados en los últimos cinco años y con mayor porcentaje 
de referenciación.

La leucemia linfocítica crónica (LLC) es una enferme-
dad hematológica frecuente, que tiene una incidencia 
reportada de aproximadamente 4.5 casos/100 000 habi-
tantes en los Estados Unidos y que se presenta usual-
mente en adultos mayores, en una edad promedio de 70 
años1, lo cual lleva implícita una alta prevalencia de 
comorbilidades. Es habitual el diagnóstico incidental y en 
su más alta proporción no requiere inicio de tratamiento, 
con la excepción de la presencia de síntomas B, esple-
nomegalia y/o compromiso ganglionar progresivo2.

La tirosina cinasa de Bruton (BTK), es un tipo de 
enzima, de localización predominantemente citosólica, 
presente casi exclusivamente en los linfocitos B y en 
algunas pocas células normales, que tiene un impor-
tante papel en las señales de crecimiento y proliferación 
celular, así como en la supervivencia y multiplicación 
celular en diferentes tipos de leucemias y linfomas3.

El desarrollo de fármacos que inhiben directamente 
la cascada de señalizaciones mediadas por BTK, pos-
terior a la activación del receptor de linfocitos B (BCR), 
previene la amplificación, la proliferación y el creci-
miento de clones de células B tumorales. Dichos medi-
camentos han demostrado gran eficacia en patologías 
onco-hematológicas, como la LLC, el linfoma de célu-
las del manto y la macroglobulinemia de Waldenström, 
entidades para las que en la actualidad se encuentra 
aprobado su uso4.

En los pacientes con leucemia linfoide crónica, que 
cumplen con criterios de inicio de tratamiento, hoy en día 
se ha logrado el reemplazo progresivo del uso de qui-
mioinmunoterapia convencional, por el uso de inhibido-
res de la tirosina cinasa de Bruton (iBTK), lo que ha 
demostrado, en diferentes estudios clínicos, igual o mejor 
eficacia en desenlaces de sobrevida libre de enfermedad 
o de progresión, sobrevida promedio y menor incidencia 
de eventos adversos graves y con los que se logra mayor 
facilidad en su manejo, haciendo de este tipo de molé-
culas, la terapia de elección, bien solas o en combinación 
con anticuerpos monoclonales antiCD 202,5.

Debido al mecanismo de acción de los iBTK, se pro-
duce una inhibición de señales intracelulares mediadas 

por BTK, con una alteración consecuente en la síntesis 
enzimática de familias de segundos mensajeros (como 
TEC, SCR, EGFR y de otras familias dependientes de 
la tirosina cinasa), fundamentales para el crecimiento 
y la reproducción celular normal. Por esto, su uso se 
relaciona con la posible presencia de múltiples efectos 
adversos, sistémicos y/o cardiovasculares, como infec-
ciones, diarrea y actividad arrítmica cardíaca4. Esta 
medicación suele ser requerida por largos periodos de 
tratamiento (usualmente varios años), por lo que la 
incidencia de los efectos adversos descritos está rela-
cionada de manera directa también con su tiempo de 
uso y suele ser la causa más importante para la sus-
pensión de la terapia, incluso más que la progresión 
misma de la enfermedad6.

Específicamente en el escenario cardiovascular, se ha 
descrito la presencia de BTK en las aurículas cardíacas, 
con aumento de su densidad en respuesta a la fibrilación 
auricular pre-existente, lo que explica el aumento en la 
incidencia de efectos adversos cardiovasculares, princi-
palmente de fibrilación auricular (FA), si bien también se 
reportan hipertensión arterial (HTA), arritmias ventricu-
lares, falla cardíaca y/o fenómenos de sangrado7.

El primer medicamento iBTK (ibrutinib), fue aprobado 
para su uso en LLC en el 2014, y desde entonces es 
el referente para el tratamiento de pacientes con este 
diagnóstico, estimulando el desarrollo posterior de 
moléculas covalentes (acalabrutinib, zanubrutinib) y no 
covalentes (reversibles, como pirtobrutinib), buscando 
mayor especificidad en la inhibición de las familias 
enzimáticas moduladas por BTK, lo que representa un 
menor impacto en la presencia de efectos cardiovas-
culares adversos8.

El reconocimiento temprano por parte de los hema-
tólogos de los pacientes que pueden tener mayor posi-
bilidad de efectos adversos cardiovasculares y, por lo 
tanto, la elección de medicamentos con un mejor perfil 
de seguridad, es fundamental para la mejoría de los 
desenlaces globales en este grupo de pacientes.

Por esta razón, consideramos fundamental que el 
cardiólogo clínico tenga herramientas para lograr una 
evaluación pertinente del riesgo que tienen los pacien-
tes de presentar eventos cardiovasculares asociados 
a dicha terapia y trabajar en conjunto con los hemató-
logos para elegir las terapias más seguras.

Eventos adversos cardiovasculares 
relacionados con los iBTK

La asociación de iBTK tanto de primera generación 
(ibrutinib), como de segunda generación (acalabrutinib, 
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zanubrutinib), con efectos adversos cardiovasculares, ha 
sido consecuente en los diferentes estudios. El hallazgo 
más relacionado a estas moléculas es, en primer lugar, 
la inducción o el empeoramiento de la hipertensión 
arterial, en segundo lugar, el desarrollo de fibrilación 
auricular; en tercer lugar, las arritmias ventriculares o 
la muerte súbita y por último, la inducción de disfunción 
ventricular izquierda o descompensación de falla 
cardíaca9.

Existen diferentes mecanismos de mediación de 
estos riesgos, que tienen que ver principalmente con 
los efectos de inhibición enzimática no específica (off 
target) de los iBTK, con estudios descriptivos en los 
que se ha vinculado a la inhibición de la fosfatidil ino-
sitol 3 cinasa (IPK3) y a la familia de receptores SCR 
como los mecanismos más probables de inducción 
arrítmica. Así mismo, existe evidencia de la alteración 
mediada por iBTK del flujo intracitoplasmático de los 
iones de calcio y la inducción de inflamación y el desa-
rrollo de fibrosis miocárdica, eventos incluso demostra-
dos por resonancia magnética (RM) cardíaca10.

Hipertensión arterial
El desarrollo de hipertensión arterial favorecida por 

el uso de iBTK no ha sido evaluado como un desenlace 
primario en los estudios clínicos, sino como un desen-
lace secundario de seguridad en los estudios de eva-
luación de eficacia. En estos análisis, su prevalencia 
se ha descrito en un rango de entre el 20 al 70%, de 
acuerdo con los métodos empleados para su evaluación 
y el tiempo de seguimiento predeterminado. En el estu-
dio RESONATE 2, con ibrutinib, se describieron inciden-
cias de hasta el 26%, demostrándose que, ante mayor 
tiempo de seguimiento, mayor incidencia de HTA, aun-
que esto ocurre con mayor frecuencia en los primeros 
seis meses de uso de la medicación antineoplásica. 
Puede debutar como una entidad de novo en pacientes 
previamente sanos, pero se relaciona comúnmente con 
descontrol de hipertensos previos, los que usualmente 
requieren titulación progresiva de la medicación 
antihipertensiva11.

También se ha descrito hipertensión arterial con 
iBTK de segunda generación (acalabrutinib, zanubruti-
nib), con incidencias promedio de 6 a 10% aproxima-
damente. Un estudio comparativo entre ibrutinib y 
acalabrutinib reportó HTA en un poco menos de la 
mitad para el segundo (22 vs. 13%), con un tiempo de 
seguimiento de casi 36 meses12.

Se ha confirmado, en estudios de seguimiento, que 
la HTA tanto de novo, como el empeoramiento de la 

HTA, se relaciona de manera directa con la mayor 
incidencia de otros eventos adversos cardiovasculares, 
como el desarrollo de FA, la inducción de falla cardíaca 
y el aumento de la mortalidad11,12.

La HTA no suele ser un motivo frecuente de suspen-
sión de la terapia antineoplásica, ya que, a pesar de 
incidencias descritas, los mayores grados de gravedad 
de descontrol de las cifras tensionales suelen darse 
únicamente con incidencias cercanas al del 2 y al 3%5.

Fibrilación auricular
La fibrilación auricular (FA) en pacientes con cáncer 

es una entidad multifactorial, dependiente de la inte-
racción entre las condiciones específicas del paciente, 
las alteraciones en su estructura cardíaca normal, la 
existencia de factores de riesgo, la localización y la gra-
vedad de su proceso oncológico. La incidencia de FA en 
el cáncer, se encuentra incluso entre dos a diez veces 
más relacionada con el grupo poblacional y la patolo-
gía oncológica estudiada13.

Como se mencionó con anterioridad, la FA es el 
segundo efecto adverso cardiovascular más asociado 
con el uso de iBTK; sin embargo, es el que suele gene-
rar la mayor tasa de suspensión de la terapia, el reque-
rimiento de valoraciones adicionales por oncología y 
cardiología, hospitalizaciones no programadas, modifi-
cación de la terapia oncológica y el inicio de estrate-
gias de anticoagulación a largo plazo14.

Se ha reportado una frecuencia de presentación 
entre el 12 al 18% para pacientes en manejo con ibruti-
nib15 y entre el 5 y el 7% en estudios de iBTK de segunda 
generación (acalabrutinib, zanubrutinib)16. En general, 
aparece en el primer año de inicio del tratamiento anti-
neoplásico, pero también en cualquier momento de la 
intervención farmacológica, más aun considerándose la 
necesidad de uso prolongado de estrategias de trata-
miento (terapias infinitas). En el estudio comparativo, 
cabeza a cabeza, entre acalbrutinib e ibrutinib ELE-
VATE RR12, la incidencia de aparición de FA fue del 
6  vs. 16% respectivamente, con lo cual se demostró 
que la tasa media de inicio ocurrió hacia los 28 meses 
de duración del tratamiento17. Al no tratarse de un des-
enlace preespecificado de seguridad, para este tipo de 
eventos no se suele generar una estrategia de bús-
queda activa para su detección temprana, por lo que 
su incidencia puede incluso estar subestimada.

Existe un impacto relevante demostrado sobre la 
tasa de suspensión del tratamiento a mediano plazo, 
en relación con el desarrollo de FA. En una base de 
datos norteamericana, de efectos adversos, se 
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documentó una tasa de suspensión de la terapia anti-
neoplásica del 22% para acalabrutinib y del 32% para 
ibrutinib, una vez ajustados sus comorbilidades y 
seguimiento18.

La nueva instauración de FA genera un desafío 
enorme para los clínicos, ya que el uso de iBTK por sí 
mismo, se ha relacionado con un importante aumento 
del riesgo de sangrado (principalmente sangrado 
menor) y de alteraciones sobre la agregabilidad pla-
quetaria, por lo que el uso de estrategias de anticoa-
gulación a largo plazo genera un riesgo de sangrado 
mayor, superior al de la población no oncológica con 
FA. Así mismo, es común que se requieran disminu-
ciones de dosis, suspensión temporal del tratamiento 
o cambio de estrategia farmacológica en caso de desa-
rrollo de esta complicación19.

El aumento del riesgo de FA incidente relacionado 
con el uso de iBTK, se ha visto principalmente en 
pacientes con historia de FA preexistente, en mayores 
de 75 años, en pacientes con tres o más factores de 
riesgo cardiovascular convencionales o con alteracio-
nes estructurales cardíacas, como dilatación auricular, 
falla cardíaca o valvulopatías relevantes (Tabla 1)20.

No existen estudios clínicos específicos en esta pobla-
ción que avalen las recomendaciones de instaurar anti-
coagulación a largo plazo en pacientes con puntajes de 
riesgo embólico elevado; sin embargo, la práctica clínica 
convencional y la contundente evidencia del uso de 
anticoagulantes directos en diferentes escenarios, en 
pacientes de alto riesgo embólico y de sangrado, sugie-
ren que el uso de dosis reducidas de anticoagulantes 
directos y, preferiblemente el uso de apixabán, por su 
menor riesgo de interacciones farmacológicas o de san-
grado gastrointestinal, es la terapia recomendada. El 
uso de dabigatrán aumenta el riesgo de interacción far-
macológica debido al efecto sobre la glicoproteína P21.

Debe revaluarse, de manera exhaustiva, la necesi-
dad del uso concomitante de antiagregantes plaque-
tarios, ya que esto solo parece tener un impacto 
significativo en el aumento del riesgo de complicacio-
nes por sangrado.

Debe evitarse, así mismo, el uso de estrategias far-
macológicas de control del ritmo (propafenona, drone-
darona o amiodarona), por la interferencia esperada en 
los niveles de inhibición de la tirosina cinasa de Bruton 
sobre la familia de CYP hepáticas. De ahí que, salvo 
en casos seleccionados, estos pacientes suelen ser 
candidatos a estrategias de control de frecuencia con 
betabloqueadores o a ajuste de dosis o suspensión de 
terapias de iBTK22.

Arritmias ventriculares
Su incidencia es aún más difícil de definir, pues 

usualmente no se considera una búsqueda activa de 
su presentación y, en ocasiones, se reporta como un 
hallazgo incidental o relacionado con muerte súbita. En 
un estudio retrospectivo dirigido específicamente a la 
detección de arritmias ventriculares en usuarios de 
ibrutinib, se describieron tasas de hasta un 22% de 
taquicardia ventricular no sostenida (TNVS)15,23.

En diferentes estudios para la evaluación de la efi-
cacia de los iBTK en distintos estadios de pacientes 
con LLC, se han descrito casos de muerte súbita inex-
plicada. En ambos brazos del estudio FLAIR se pre-
sentaron trece eventos de muerte súbita, condición 
que fue relacionada inicialmente con el uso de IECA 
o ARA II, pero que luego se atribuyó a la participación 
de pacientes con más factores de riesgo cardiovas-
cular que no fueron controlados durante el tiempo del 
estudio24.

Se ha podido demostrar que los pacientes con car-
diopatía estructural, prolongación del QTc de base, 
canalopatías o miocardiopatía de origen isquémico tie-
nen mayor predisposición a las arritmias ventriculares 
con el uso de iBTK, por lo que esto deberá tenerse 
en cuenta en la decisión de tratamiento, y considerar, 
en caso de que aparezcan, la valoración conjunta con 
cardio-oncología para el perfilamiento del riesgo 
individual20.

Tabla 1. Factores relacionados con el desarrollo de 
fibrilación auricular en leucemia linfoide crónica, con el 
uso de iBTK

Factor de riesgo Características 
clínicas

Aumento 
estimado 

del RR

Edad Mayor de 75 años 1.2‑2.5 

Historia de FA FA preexistente 2.2‑4.0 

Presencia de factores 
de riesgo 
cardiovascular 
convencionales

Más de tres (diabetes, 
HTA, dislipidemia, 
tabaquismo) 

1.1‑1.8

Dilatación auricular 
izquierda

Área mayor a 34 cm2 1.1‑1.5

Falla cardíaca FEVI menor del 40% 1.6‑2.2

Valvulopatías Estenosis o 
insuficiencia aórtica o 
mitral

1.2‑2.0

FA: fibrilación auricular; HTA: hipertensión arterial; FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo.
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Falla cardíaca
Existen múltiples descripciones de casos de la 

inducción de falla cardíaca con el uso de iBTK; no 
obstante, su incidencia en los estudios más grandes 
de evaluación de eficacia no ha sido superior al 1%. 
De hecho, se han tratado múltiples pacientes con falla 
cardíaca estable, sin que esto sea una contraindica-
ción para su uso, y se han obtenido, en la mayoría de 
casos, desenlaces cardiovasculares adecuados. Hasta 
el momento, como recomendación general, se consi-
dera que debe tenerse precaución con el uso de iBTK 
en pacientes con falla cardíaca recientemente descom-
pensada o con FEVI menor del 30% debido a que en 
ellos existe mayor riesgo de eventos cardiovasculares 
adversos22,25.

Defectos de la conducción
Este es un efecto adverso descrito recientemente, ya 

que no se daba con una frecuencia de descripción 
significativa en la evaluación de estudios a largo 
plazo. Sin embargo, en la base de datos de reporte 
de efectos adversos de flatiron, se reportó una inci-
dencia de hasta el 2% de disfunción sinusal, bloqueo 
AV de grado variable, con la necesidad de implante de 
dispositivos de estimulación. Por consiguiente, este 
nuevo hallazgo debe tenerse en cuenta al estratificar 
el riesgo de estos pacientes y en el seguimiento clínico 
a largo plazo, durante toda la terapia18.

Caracterización de los pacientes en 
mayor riesgo de eventos adversos

El análisis crítico de los factores de riesgo cardiovas-
cular conocidos en pacientes con LLC e indicación de 
inicio de terapia farmacológica antineoplásica, se con-
sidera la herramienta fundamental para la individuali-
zación del riesgo de efectos cardiovasculares adversos 
y la escogencia apropiada del iBTK.

Al analizar los subgrupos poblacionales de los estu-
dios pivotales que confirman la eficacia de los iBTK en 
pacientes con LLC, tanto como terapia naive o en 
recaída o refractariedad, se han logrado identificar 
unas particularidades en común en estos pacientes, 
que han permitido caracterizar con mayor predisposi-
ción al desarrollo de efectos cardiovasculares adver-
sos. La edad promedio de los pacientes evaluados 
para el uso de iBTK en estos estudios, es cercana a 
los 62 años, por lo que se ha logrado identificar que la 
edad superior a 65 años, se ha relacionado de manera 

consecuente con mayor riesgo de eventos cardiovas-
culares adversos. Así mismo, cuanto mayor es la edad, 
mayor el riesgo, condición que también se demostró 
para el grupo poblacional de mayores de 75 años26.

La historia de FA es otra condición que relaciona 
claramente con el aumento del riesgo de eventos 
adversos. En el estudio ELEVATE RR, el porcentaje 
más alto de FA se presentó en este grupo. Por otra 
parte, en los estudios RESONATE e ILUMINATE, la 
historia de FA fue el factor predisponente más impor-
tante para el desarrollo de nuevos eventos de FA17,27,28.

Los pacientes con cardiopatía estructural también 
demostraron tener mayor probabilidad de desarrollar 
eventos cardiovasculares adversos. En este subgrupo, 
los que fueron categorizados de acuerdo con la pre-
sencia de falla cardíaca, valvulopatías, tanto mitral 
como aórtica, bien fuera por insuficiencia o estenosis 
por lo menos moderadas, o historia de cardiopatía de 
origen isquémico, fueron relacionados con un aumento 
consistente del riesgo de desarrollar FA20.

En otros estudios, se lograron correlacionar múltiples 
factores de riesgo cardiovascular convencionales en 
ausencia de cardiopatía estructural, con el aumento del 
riesgo de desenlaces cardiovasculares adversos a 
largo plazo16.

Por estas razones, los pacientes de mayor edad, 
historia previa de FA, mayor presencia de factores de 
riesgo cardiovascular convencional y cardiopatía 
estructural, serán quienes tendrán mayor posibilidad de 
desarrollar eventos cardiovasculares mayores y, por 
tanto, requerirán estrategias enfocadas de seguimiento 
exhaustivo y mitigación del riesgo.

Recomendaciones para el enfoque del 
riesgo cardiovascular en usuarios de 
iBTK

El uso de estrategias de detección temprana de FA 
en pacientes asintomáticos que recibirán manejo con 
iBTK, no está documentado actualmente; sin embargo, 
como se mencionó antes, se puede identificar, con 
base en edad avanzada, múltiples factores de riesgo 
cardiovascular convencionales, disfunción diastólica, 
crecimiento auricular izquierdo, extrasístoles supraven-
triculares frecuentes o alta carga arrítmica o historia 
previa de FA, a los pacientes en alto riesgo de desa-
rrollar eventos adversos cardiovasculares, los cuales 
deberán ser seguidos con más frecuencia por cardio-
logía y/o cardio-oncología para la detección temprana 
de eventos29.
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Se sugiere realizar electrocardiograma a quienes se 
les instaurará a el uso de iBTK para el tratamiento de 
LLC o linfoma de células del manto, ya que se considera 
una estrategia costo-efectiva para detectar anomalías 
que indiquen aumento del riesgo de eventos cardiovas-
culares adversos o que obliguen a hacer estudios com-
plementarios previos al inicio de la terapia oncoespecífica 
(Tabla 2)22,29.

El uso de biomarcadores no ha sido evaluado de 
manera sistemática; sin embargo, teniendo en cuenta 
que la mayoría de pacientes desarrollará efectos adver-
sos cardiovasculares diferentes a la falla cardíaca, es 
poco probable que los estudios en pacientes asintomá-
ticos o de riesgo generen algún tipo de beneficio, de ahí 
que, por el momento, no se recomienda su realización.

No existe beneficio, demostrado por la evidencia, de 
realizar una tamización general con eco TT previo al 
inicio de iBTK, sino, más bien, de considerar dicha 
estrategia de detección únicamente en los pacientes 
en muy alto riesgo de desarrollar eventos cardiovascu-
lares adversos o en quienes se considere fundamental 
descartar cardiopatía estructural por hallazgos clínicos 
previos al inicio de la terapia22,29. Algunas guías de 
evaluación del riesgo en LLC y linfoma de células del 
manto, como las publicadas por la National Comphren-
sive Cancer Network (NCCN) en el 2024 o las guías 
de la Sociedad Europea de Cardiología, sugieren la 
evaluación de la función cardíaca basal, como una 
estrategia de recomendación de expertos22,30.

Por otro lado, el uso de herramientas diagnósticas, 
como Holter de 24 horas, no ha sido evaluado de 
manera rutinaria en este grupo de pacientes, o en 
pacientes asintomáticos, para la detección temprana 
de complicaciones cardiovasculares, por lo que, por el 

momento, dicha estrategia deberá ser usada solo en 
la detección de efectos adversos cardiovasculares de 
pacientes sintomáticos o en aquellos en quienes, por 
los hallazgos en su evolución o en el examen físico, 
obligue a su detección31.

La valoración por cardiología o cardio-oncología 
deberá estar dirigida fundamentalmente a los pacien-
tes en alto riesgo de desarrollar eventos adversos 
durante la terapia oncoespecífica, la presencia de HTA 
de difícil control previa o descompensada durante el 
tratamiento y/o la identificación de arritmias supraventri-
culares y/o ventriculares que requieran evaluaciones 
complementarias y que precisen modificaciones farma-
cológicas, uso de terapia antiarrítmica, inicio de anticoa-
gulación o aporte de medicación que favorezca el control 
de la respuesta ventricular y en quien se considere la 
modificación o suspensión de la terapia oncológica, ya 
que esta decisión debe ser conjunta con su grupo onco-
lógico tratante, para intervenir de manera coordinada y 
multidisciplinaria y mejorar los desenlaces22,29.

El uso de estrategias de anticoagulación para dismi-
nuir el riesgo de ACV en pacientes que presenten 
efectos adversos relacionados a la FA, es un punto 
crítico del cuidado de estos pacientes, ya que, como se 
mencionó anteriormente, existe un aumento potencial 
del riesgo de sangrado por los efectos antiplaquetarios 
descritos de la terapia con iBTK. Por consiguiente, debe 
balancearse de manera precisa el riesgo/beneficio del 
inicio de este tipo de terapias en pacientes específicos 
y la necesidad de ajustes de dosis de tratamientos anti-
coagulantes o la elección de los mismos de acuerdo 
con las características individuales de la población eva-
luada, siendo con frecuencia mayor el beneficio que el 
riesgo de las terapias de anticoagulación29.

Tabla 2. Cardio‑oncología. Recomendaciones para la evaluación del riesgo inicial y la monitorización durante el 
tratamiento con inhibidores de la tirosina cinasa de Bruton

Recomendación Clase de 
recomendación 

Nivel de 
evidencia 

Monitorización y control de la presión arterial 
Toma de presión arterial en cada visita en pacientes tratados con iBTK.
Control domiciliario semanal de la presión arterial durante los primeros tres meses y luego cada mes. 

I
IIA

B
C

Ecocardiografía
Toma de ecocardiograma TT basal en pacientes de alto riesgo que recibirán terapia con iBTK.
Toma de eco TT en todos los pacientes que desarrollan FA durante el tratamiento con iBTK.

I
I

C
C

Fibrilación auricular
Se sugiere cribado oportuno de detección de FA mediante toma de pulso o EKG en cada visita 
durante el tratamiento con iBTK. 

I C

iBTK: inhibidores de la tirosina cinasa de Bruton; TT: transtorácico; FA: fibrilación auricular; EKG: electrocardiograma.
Tomada de las guías ESC 2022.
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Conclusiones
El conocimiento acerca de los efectos adversos de 

índole cardiovascular por el uso de medicamentos, 
como los iBTK, es fundamental para poder diseñar 
estrategias de evaluación, detección temprana, inter-
vención precoz y vigilancia, con el fin de disminuir las 
complicaciones y evitar la suspensión de terapias que 
modifiquen de manera adversa los desenlaces onco-
lógicos en este grupo de pacientes con LLC.

La identificación de factores, como edad avanzada, 
historia previa de fibrilación auricular, cardiopatía estruc-
tural relevante o múltiples factores de riesgo cardiovas-
cular convencionales, previa al inicio del tratamiento, 
parece ser el factor más relacionado con el desarrollo de 
eventos cardiovasculares adversos mayores y, por con-
siguiente, debe ser evaluada previo al inicio del trata-
miento antineoplásico, para definir, de manera conjunta, 
estrategias de mitigación del riesgo en esta población.

El trabajo mancomunado entre hematólogos y car-
diólogos/cardio-oncólogos es fundamental para mejo-
rar el impacto de las nuevas estrategias de tratamiento 
en su eficacia y seguridad.

Las guías de la Sociedad Europea de Cardiología 
establecen pautas de monitorización basadas en la 
evidencia que, si bien es limitada, permite orientar un 
seguimiento aplicable a la práctica clínica de nuestro 
entorno.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
El síndrome cardiorrenal resulta de una relación estrecha entre corazón y riñón. Se han definido cinco fenotipos de esta 
compleja interacción. El tipo 1 se caracteriza por insuficiencia cardiaca aguda que genera una lesión renal aguda; usualmente, 
se acompaña de sobrecarga de volumen que se manifiesta con signos de congestión. Para el tratamiento de esta última, 
existen varias opciones como diuréticos de asa, diuréticos tiazídicos, inhibidores de la anhidrasa carbónica e inhibidores del 
cotransportador sodio-glucosa. Cuando estas medidas fracasan, se propone el uso de terapias de soporte renal, que tienen 
por objetivo alcanzar la descongestión. Esta revisión pretende analizar las indicaciones, ventajas y limitaciones de cada terapia.

Palabras clave: Síndrome cardiorrenal. Insuficiencia cardíaca aguda. Lesión renal aguda. Congestión. Diuréticos. Ultrafiltración.

Abstract
Cardiorenal syndrome results from a close relationship between heart and kidney. Five phenotypes of this complex interaction 
have been defined. Type  1 cardiorenal syndrome is characterized in that a picture of acute heart failure generates acute 
kidney injury. This syndrome is usually accompanied by volume overload that clinically manifests with signs of congestion. 
Within the treatment of congestion there are some pharmacological treatment options: loop diuretics, thiazide diuretics, 
carbonic anhydrase inhibitors and sodium-glucose cotransporter inhibitors. When these treatment fails, the use of renal support 
therapies is proposed, with the aim of achieving decongestion. The following review intends to analyze the indications, 
advantages and limitations of each therapy.
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Introducción
Existe una interacción muy estrecha entre corazón y 

riñón, tanto así que la disfunción de uno de los órganos 
puede llegar a afectar al otro. A dicha interacción se le 
denomina síndrome cardiorrenal (SCR). La primera de-
finición fue propuesta por el Working Group of the 
National Heart, Lung and Blood Institute en el año 
20041, y se refería a casos en los que la insuficiencia 
cardiaca agudamente descompensada (ICAD) condu-
ce a lesión renal aguda (LRA). A pesar de ello, rápida-
mente fue evidente que esta definición no era suficiente 
para explicar algunos casos en los que la disfunción 
renal era la causa del compromiso cardiaco. Por ello, 
en 2008, la Acute Dialysis Quality Initiative extendió la 
definición a cinco subtipos2, los cuales se describen 
en la tabla 1.

Conviene mencionar que esta clasificación no es 
práctica, por cuanto, en ocasiones, no es posible dis-
tinguir cuál de los trastornos ocurre primero. Esta limi-
tante ha impedido que la clasificación por subtipos 
haya sido universalmente aceptada3,4.

El objetivo de esta revisión es analizar cada una de 
las opciones farmacológicas y no-farmacológicas de 
descongestión en pacientes con congestión y SCR tipo 1.

Métodos
Se hizo una búsqueda bibliográfica en PubMed y 

Embase, con los términos MeSH “Cardiorrenal Syndro-
me”, “Diuretics” y “Ultrafiltration”. Se seleccionaron los 
artículos más relevantes, así como ensayos clínicos 
que han evaluado las diferentes terapias de descon-
gestión farmacológicas y no farmacológicas. De igual 
forma, se revisaron las referencias de los artículos 
encontrados en la revisión, con la inclusión de algunos 
de ellos en el manuscrito final.

Epidemiología del síndrome cardiorrenal 
tipo 1

Se estima que seis millones de personas en los Es-
tados Unidos sufren insuficiencia cardíaca (IC). Cada 
año, en ese mismo país, un millón de pacientes son 
egresados con el diagnóstico de ICAD5,6. La causa 
más frecuente de hospitalización de los pacientes con 
ICAD son los signos o síntomas relacionados con la 
congestión7. Por ello, el manejo de los pacientes con 
ICAD está dirigido a la disminución del exceso de 
volumen. Pese a esto, un 50% de los pacientes hospi-
talizados por ICAD no varían su peso durante la 	

internación8, y lo que es más grave, al ser egresados, 
la mitad de estos, conserva algún signo de sobrecarga, 
lo cual se conoce como congestión residual, que es un 
factor de riesgo para rehospitalización y muerte9,10.

Fisiopatología del síndrome cardiorrenal 
tipo 1

De los pacientes con ICAD, un 47% desarrolla LRA 
en su estancia hospitalaria11. Se ha descrito que la 
incidencia de LRA es independiente de variables como 
la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI). 
En el registro ADHERE12, el grupo de pacientes con 
ICAD que tenía FEVI reducida tuvo igual frecuencia de 
LRA que el grupo con FEVI preservada. De allí se de-
riva la observación de que la disfunción renal que se 
presenta en los pacientes con ICAD depende poco del 
subllenado arterial y más de la congestión venosa. En 
la figura 1 se esquematizan las alteraciones hemodi-
námicas que ocurren en el SCR tipo 1.

Tratamiento de la congestión en el 
síndrome cardiorrenal

La etiología de la disfunción renal en el paciente con 
SCR tipo 1 es la congestión venosa que se produce 
como consecuencia del aumento de la sobrecarga de 
volumen. Por ello, el objetivo del tratamiento va dirigido 
a la descongestión y puede hacerse a través de fár-
macos o de ultrafiltración con dispositivos.

Tabla 1. Clasificación del síndrome cardiorrenal

Tipo 1: síndrome 
cardiorrenal agudo

Compromiso rápido de la función 
cardiaca (ICAD, shock cardiogénico) 
que genera una LRA.

Tipo 2: síndrome 
cardiorrenal crónico

Enfermedad cardiaca crónica que 
causa ERC progresiva. 

Tipo 3: síndrome 
reno cardiaco agudo

Compromiso rápido de la función renal 
(glomerulonefritis, isquemia renal, 
necrosis tubular aguda) que causa 
alteración cardiaca. 

Tipo 4: síndrome 
reno cardiaco 
crónico

ERC que contribuye al deterioro de la 
función y/o estructura cardiaca. 

Tipo 5: síndrome 
cardiorrenal 
secundario

Condición sistémica, como la sepsis, 
que causa disfunción cardiaca y renal.

ICAD: insuficiencia cardíaca agudamente descompensada; LRA: lesión renal 
aguda; ERC: enfermedad renal crónica.
Adaptada de Ronco C. Cardiorenal and renocardiac syndromes: clinical disorders 
in search of a systematic definition. Int J Artif Organs. 2008;31 (1):1‑23.
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Manejo de la congestión venosa con 
diuréticos

Los diuréticos que actúan en el asa ascendente de 
Henle son la piedra angular del tratamiento desconges-
tivo de tipo farmacológico. A  este grupo pertenecen 
la furosemida, el ácido etacrínico, la torasemida y la 
bumetanida.

La furosemida (la más ampliamente utilizada) tiene 
gran variabilidad en la absorción, que va entre 10-100% 
(en promedio un 50%)15. Tiene una farmacocinética 
limitada por la absorción, lo que quiere decir que en 
algunos casos el tiempo que tarda en absorberse es 
mayor a su vida media. Este último es de aproximada-
mente dos horas, pero varía según existan algunas 
comorbilidades. La proporción de unión a la albúmina 
es muy alta, y su metabolismo se hace por vía renal 
en un 100%.

En la figura 2, se muestra el comportamiento de la 
natriuresis en respuesta a la furosemida en personas 
sanas, cuando hay ICAD y cuando hay SCR16.

El blanco de acción de la furosemida es la inhibición 
del cotransportador Na-K-2Cl, una proteína situada en 
la luz tubular del asa de Henle. La acción de este co-
transportador es producir una reabsorción activa de 
cloruro de sodio (NaCl), sin absorción de líquido. Por 
ello, al asa gruesa de Henle también se le denomina 
zona de dilución. El resultado de la acción del cotrans-
portador Na-K-2Cl es que a nivel medular se produzca 
un intersticio hiperosmolar, que permita que la orina se 
concentre. Al inhibirse el cotransporte, se produce una 
orina más diluida con mayor excreción de volumen 
urinario, lo que resulta en mayor natriuresis. No obs-
tante, en pacientes con ICAD, por acción de la hipe-
ractividad del sistema angiotensina-renina-aldosteron 

Figura 1. Cambios hemodinámicos en el SCR tipo 1. La ICAD causa un aumento de las presiones en la aurícula derecha 
que, al transmitirse de forma retrógrada, afecta a todo el lecho venoso. En consecuencia, esta hipertensión se 
manifiesta en estructuras como la vena cava inferior y la vena renal. Al incrementarse la presión en esta última, se 
congestionan los vasos rectos situados en la médula del riñón, lo que, en últimas, incrementa la presión en la arteriola 
eferente y, por consiguiente, disminuye la presión de filtración glomerular, con lo que cae la tasa de filtrado glomerular13,14. 
El incremento de la presión venosa no solo afecta el compartimento intravascular, sino que, de forma concomitante, 
congestiona el intersticio renal, con lo cual se produce una compresión extrínseca del túbulo renal, se eleva la presión 
intratubular y se disminuye, aún más, la tasa de filtración glomerular. Elaboración propia de los autores, basada en: 
Ronco C. Cardiorenal and renocardiac syndromes: clinical disorders in search of a systematic definition. Int J Artif 
Organs. 2008;31(1):1-2.3
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y SNA, se incrementa la producción del cotransporta-
dor Na-K-2Cl, lo que hace que el efecto natriurético de 
la furosemida se reduzca18.

Resistencia a los diuréticos
De manera conceptual, se considera que existe re-

sistencia a los diuréticos cuando con una dosis ade-
cuada no se alcanza la eliminación de una cantidad 
dada de volumen de orina que permita resolver los 
signos de congestión del paciente19. Esta definición 

hace que el concepto de resistencia a los diuréticos 
sea subjetivo y controversial. Por otro lado, la resisten-
cia a los diuréticos tampoco tiene una definición ope-
rativa que sea aceptada de forma universal20-22; 
algunos lo hacen con la medición de la orina y otros 
con la cantidad de sodio excretado. En relación con el 
volumen de orina, se considera que una respuesta 
diurética adecuada es de 100 a 150 ml/hora. En cuan-
to al sodio, se considera que una natriuresis de 
50-70 mEq/l es una respuesta adecuada23.

Desde el punto de vista renal, puede haber dos fac-
tores que producen resistencia a la furosemida: dismi-
nución de la secreción y disminución de la acción 
farmacológica24. La disminución de la secreción se 
produce por disminución del flujo sanguíneo renal (lo 
que ocurre en la LRA y ERC) y por factores que afectan 
la acción del trasportador de aniones orgánicos (TAO) 
en el túbulo proximal renal. La disminución de la res-
puesta renal puede explicarse por el incremento de la 
actividad del SRAA y por hipertrofia del túbulo distal.

Ensayos clínicos y guías en el manejo de 
los diuréticos en la ICAD

Con el estudio DOSE25 se trató de resolver la pre-
gunta sobre la dosis y la posología de la furosemida 
en los pacientes con ICAD. Para tal efecto, se aleato-
rizaron 308 pacientes con diagnóstico de ICAD. En un 
diseño factorial, se compararon dosis bajas (los mili-
gramos de furosemida administrados de forma endo-
venosa eran iguales a la dosis de furosemida oral que 
el paciente recibía en casa) contra dosis altas (en este 
brazo, los pacientes recibieron 2.5 veces la dosis que 
recibían en casa). También se comparó un brazo en el 
que la administración fue en bolos contra otro brazo 
en el que la administración fue en infusión. El desen-
lace que se midió fueron los cambios en los síntomas 
y en la creatinina sérica. No hubo diferencia en los 
desenlaces cuando se comparó la dosis baja contra la 
dosis alta (p = 0.06) y tampoco hubo diferencia cuando 
se administró en infusión vs. en bolo (p = 0.47). En el 
estudio DOSE, se evidenció que las dosis altas de 
furosemida fueron bien toleradas.

En general, la propuesta de uso de diuréticos en 
pacientes con ICAD, se basa en los resultados del es-
tudio DOSE. En pacientes que acuden a urgencia, 
congestivos y que previamente no recibían diuréticos, 
se propone iniciar el manejo con furosemida a dosis 
de 20 a 40 miligramos. Para los pacientes que ya ve-
nían recibiendo furosemida de forma ambulatoria,  
se propone iniciar el manejo con una dosis entre una 

Figura 2. Relación entre la concentración de furosemida 
en sangre (eje de las X) y la excreción de sodio en orina 
en mEq/L (eje de las Y). En el paciente sano, se hace 
evidente que el efecto del diurético tiene un techo debido 
a que, al lograrse una concentración dada de furosemida 
en sangre, no es posible obtener un mayor efecto diurético. 
Por el contrario, en el paciente con ICAD, esta misma curva 
se desplaza a la derecha y tiene una forma más aplanada 
(el techo es más bajo). Lo que quiere decir, que, para una 
misma dosis de furosemida, se logra un mayor efecto 
natriurético en un individuo sano que en un paciente con 
ICAD. Estos cambios en la farmacocinética de la furosemida 
ocurren como consecuencia de la mayor actividad del 
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y del 
sistema nervioso simpático (SNS) que se presentan en la 
ICAD. Tanto la hiperactividad del SRAA como del SNS, 
producen mayor reabsorción de sodio y agua en el túbulo 
proximal, lo que reduce la carga de sodio al asa gruesa de 
Henle, sitio de acción de la furosemida; esta última no es 
filtrada en el glomérulo. Llega al ultrafiltrado por secreción 
en el túbulo proximal, gracias a la acción del transportador 
de aniones orgánicos (TAO)17, el cual, no solo transporta la 
furosemida, sino que cumple esta misma función con los 
ácidos orgánicos, los antiinflamatorios no esteroideos y 
algunos antibióticos como las cefalosporinas. En caso del 
SCR, y como resultado de la LRA, se acumulan algunos 
ácidos urémicos que son aniónicos. Estos ácidos urémicos 
compiten con la furosemida por el TAO, atenuando su 
acción como diurético. Adaptada de Gupta R, et al.17
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y dos veces la que recibía de forma ambulatoria. Se 
recomienda que la cantidad excretada de sodio en una 
muestra de orina sea entre 50-70 mEq/L o se logre un 
gasto urinario mayor a 100-150 ml/hora23. El paciente 
debe revalorarse en las horas siguientes; si continúa 
con signos de congestión y ha respondido a la dosis 
inicial, debe repetirse esa misma dosis cada doce ho-
ras. Si, por el contrario, los síntomas de congestión 
persisten y no se ha alcanzado la meta propuesta, la 
dosis debe duplicarse. Para el primer día de uso de la 
furosemida en un paciente con ICAD, se espera que el 
volumen eliminado sea entre tres y cuatro litros. Si 
dicha meta no se ha logrado al cabo de las primeras 
24 horas, nuevamente se debe duplicar la dosis23.

Si al final de las primeras 48 horas se ha alcanzado 
una dosis de furosemida que supera los 600  mg por 
día y además persisten los signos de congestión, es 
necesario agregar otra alternativa terapéutica23. Según 
la guía de la Sociedad Europea de Cardiología, esas 
tres alternativas son: un diurético tiazídico, acetazola-
mida o un inhibidor del cotransportador sodio-glucosa 
(iSGLT-2).

La primera opción podría ser combinar un diurético 
del tipo tiazídico. La razón de esta alternativa es que 
el uso de furosemida incrementa la carga de sodio en 
el túbulo contorneado distal. Al producirse el bloqueo 
del cotransportador NaCl con las tiazidas, se reduce 
la recaptación de sodio, incrementándose la cantidad 
de volumen excretado. A  pesar de este fundamento 
teórico, el gran volumen de la evidencia del uso de las 
tiazidas en síndrome cardiorrenal proviene de estudios 
observacionales con muy pocos pacientes26, y esto ha 
sido así porque tradicionalmente se ha considerado 
que el efecto de los diuréticos tiazídicos se reduce en 
los pacientes con tasas de filtrado glomerular (TFG) 
inferiores a 30  ml/min. No obstante, existe evidencia 
que muestra eficacia con valores de TFG bajos27,28. En 
uno de los más recientes ensayos clínicos, el estudio 
CLOROTIC29, se incluyeron 230 pacientes con ICAD 
que venían en tratamiento con furosemida. Un grupo 
se aleatorizó a hidroclorotiazida y otro a placebo. El 
grupo que recibió hidroclorotiazida presentó mayor pér-
dida de peso (2.3  vs. 1.5  kg), sin diferencias en las 
tasas de disnea informada por el paciente a las 72 
horas (área bajo la curva para la escala analógica vi-
sual: 960 frente a 720; p = 0.497). Los resultados fue-
ron similares a las 96 horas de la aleatorización. 
Además, los pacientes asignados a hidroclorotiazida 
mostraron mayor diuresis a las 24 horas (1775  vs. 
1400 ml; p = 0.05) y pérdida de peso por cada 40 mg 

de furosemida a las 72 y 96 horas (p = 0.001). En sen-
tido contrario, el grupo de intervención presentó mayo-
res tasas de elevación de la creatinina, sin diferencias 
en las tasas de hipocalemia. No hubo diferencias en 
mortalidad ni en rehospitalizaciones.

Entre los diuréticos tiazídicos se ha propuesto que 
la clortalidona y la indapamida podrían ser una mejor 
alternativa que la hidroclorotiazida, por cuanto las pri-
meras tienen un tiempo de acción más largo (45-60 
horas contra 6-15 horas)23. También hay que tener en 
cuenta que si se usa clortalidona o indapamida, su 
administración debe hacerse una o dos horas antes de 
la furosemida, ya que estos medicamentos son prodro-
gas que demoran en ejercer su efecto.

En cuanto a otro tipo de diurético, como los ahorra-
dores de potasio, el estudio ATHENA30 evaluó el uso 
combinado de furosemida con espironolactona. En el 
grupo de intervención se utilizó espironolactona a dosis 
de 100 mg. El grupo control recibió 25 mg de espiro-
nolactona o placebo. El aumento de la dosis fue bien 
tolerado, pero no hubo cambios en la concentración 
NT-ProBNP, que fue el desenlace principal (p = 0.57). 
El gasto urinario fue un desenlace secundario, pero no 
se observaron diferencias entre el grupo que recibió 
dosis altas de espironolactona y el que recibió dosis 
usual o placebo. Tampoco se observaron cambios en 
la mortalidad ni en la morbilidad entre ambos grupos.

La tercera opción podría ser agregar al manejo 
acetazolamida. El estudio ADVOR31, un ensayo clínico 
aleatorizado, doble ciego, controlado y multicén-
trico, comparó el uso de acetazolamida endovenosa 
(500  mg/día) contra placebo en pacientes con ICAD 
que ya recibían furosemida y persistían con signos de 
congestión y tenían un nivel de NT-proBNP de más de 
1000  pg/ml o BNP mayor a 250  pg/ml. El desenlace 
fue la ausencia de signos de sobrecarga, medida a los 
tres días de la aleatorización. La creatinina sérica pro-
medio de base fue de 1.5 mg/dl en ambos grupos. Los 
pacientes que recibieron acetazolamida presentaron 
con mayor frecuencia una descongestión exitosa que 
los pacientes que recibieron placebo (cociente de ries-
go, 1.46; 95% intervalo de confianza [IC], 1.17 a 1.82; 
p < 0.001). No hubo mayor frecuencia de empeora-
miento de la función renal, hipocalemia ni hipotensión 
en el grupo tratado con acetazolamida. Tampoco hubo 
diferencia en la frecuencia de muerte y rehospitaliza-
ción por falla cardiaca entre ambos brazos de trata-
miento (RR: 1.07; IC 95%: 0.78-1.48).

Otra alternativa planteada es el uso de iSGLT-2. En el 
estudio EMPULSE32, 530 pacientes con ICAD o IC de 
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novo, se aleatorizaron a 10 mg de emplagliflozina o pla-
cebo, una vez al día. La aleatorización se hizo en las 
primeras 72 horas del ingreso hospitalario. El desenla-
ce principal fue mejoría de la congestión medida por 
la pérdida de peso, pérdida de peso ajustada a la dosis 
de diurético, cambios en la concentración del NT-proB-
NP, hemoconcentración y evaluación del puntaje de 
congestión. El grupo que recibió empagliflozina desa-
rrolló una descongestión más rápida, efectiva y soste-
nida, que el grupo que recibió placebo (p < 0.05) y esta 
diferencia se mantuvo a los 15, 30 y 90 días después 
de la aleatorización. Por su parte, el EMPAG HF33 alea-
torizó a 60 pacientes al uso de 25 mg de empagliflozina 
o placebo, en pacientes con ICAD que ya venían reci-
biendo furosemida. La terapia se agregó en las prime-
ras doce horas de hospitalización. Se observó un 
aumento del 25% del gasto urinario a los cinco días 
(10.8 vs. 8.7 litros; diferencia de 2.2 litros; IC 95%: 8.4-
3.6; p = 00.003), sin afectar los marcadores de función 
renal y con un mayor descenso de los niveles de 
NT-proBNP en el grupo de intervención. Aún falta una 
evidencia más robusta, pero es probable que, si estos 
beneficios se confirman en ensayos clínicos más gran-
des, los iSGLT-2 se conviertan en una forma eficaz de 
reducir la resistencia diurética34.

Uso de solución salina hipertónica
La solución salina hipertónica (SSH) es una alterna-

tiva adicional que puede usarse en el tratamiento de 
pacientes congestivos con resistencia a los diuréticos. 
La razón del uso de la SSH en pacientes con IC se 
basa en que, por su acción osmótica, el líquido del 
espacio intersticial e intracelular se desplaza al com-
partimento intravascular, y con ello se incrementa el 
volumen circulante efectivo, mejorando la perfusión 
renal y atenuando la actividad del SRAA. Esto último 
permite que la resistencia a los diuréticos disminuya, 
razón por la cual la furosemida podría recuperar su 
efecto diurético. Pese a esta fundamentación, la evi-
dencia aún es controversial. Hay metaanálisis que 
muestran un incremento en el efecto diurético cuando 
se combina la SSH con la furosemida35,36. No obstan-
te, se requiere más evidencia que confirme los resul-
tados. También se ha empleado la infusión de albúmina 
en pacientes con resistencia al uso de diuréticos, pero 
estos estudios se han realizado en pacientes conges-
tivos con síndrome nefrótico o cirrosis37. Por ello, has-
ta ahora, su uso en pacientes con ICAD es muy 
limitado.

Comparación entre el tratamiento 
descongestivo con diuréticos y la 
descongestión por ultrafiltración

Hasta un 20% de los pacientes no responde al ma-
nejo médico descrito. La ultrafiltración con dispositivos 
es la alternativa en este grupo de pacientes. Existen 
varias diferencias y muy pocas similitudes en los efec-
tos causados por la ultrafiltración y por los diuréticos, 
tal como se muestra en la tabla 2.

Modalidad de ultrafiltración
La ultrafiltración en el caso de SCR puede ofrecerse 

por técnicas de soporte renal continuas o intermitentes. 
En el caso de pacientes soportados con vasopresores, 
sería mucho más conveniente el uso de terapias de 
reemplazo renal continuas. Con este tipo de modalidad 
se puede lograr una tasa de ultrafiltración baja que se 
iguala a la tasa de rellenado plasmático (este último es 
el volumen de líquido que pasa del intersticio al espa-
cio intravascular), con lo que se logra mantener la 
estabilidad hemodinámica del paciente. Si el objetivo 
de la terapia es solo lograr aclarar líquido, la modalidad 
de ultrafiltración aislada sería suficiente. En este tipo 
de modalidad puede realizarse con flujos de bomba, 
tan bajos como 50  ml/min y la tasa de ultrafiltración 

Tabla 2. Comparación de los diuréticos de asa y las 
terapias de ultrafiltración

Parámetro Diuréticos Ultrafiltración

Gasto cardiaco Variable Incrementado o sin 
cambio

Presión arterial 
media

Disminuida Sin cambios

Presión arterial 
sistólica

Disminuida o 
sin cambio 

Disminuida o sin 
cambio

Concentración 
osmótica urinaria

Diuresis 
hipoosmótica

Ultrafiltrado 
isoosmótico

Predictibilidad del 
volumen a remover

Impredecible Medición certera del 
volumen removido

Riesgo de 
hipocalemia e 
hipomagnesemia

Posible Imposible

Tipo de acceso 
vascular

Vena 
periférica

Periférico o central 
(predominantemente)

Tomada y adaptada de Urban S, Błaziak M, Biegus J, Zymliński R. Ultrafiltration in 
acute heart failure: Current knowledge and fields for further research. Adv Clin 
Exp Med. 2021;30 (7):737‑46. doi: 10.17219/acem/13534738.
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puede llegar a ser de 500  ml/hora39. Si además del 
aclaramiento de líquido se busca depurar solutos, po-
dría usarse cualquiera de las otras modalidades: he-
modiafiltración, hemofiltración y hemodiálisis veno- 
venosa continua. Es preciso mencionar que no hay 
estudios que comparen un tipo de modalidad frente a 
otra, por lo que la selección de cada una de ellas de-
pende del juicio clínico del médico tratante.

Ensayos clínicos que evalúan la 
ultrafiltración en pacientes con síndrome 
cardiorrenal

El primero de los estudios publicados para tal fin fue 
el RAPID-CHF en 200540, que incluyó 40 pacientes con 
ICAD; 20 de ellos fueron aleatorizados a ultrafiltración y 
cuidados usuales, y los 20 restantes solo recibieron el 
cuidado usual con diuréticos. El desenlace que se midió 
fue la pérdida de peso en 24 horas. Hubo una mayor 
pérdida de volumen en los pacientes a los que se les 
practicó ultrafiltración más cuidado usual (4650  vs. 
2838  ml; p = 0.001). No obstante, no hubo diferencia 
significativa en la pérdida de peso entre los dos grupos 
(2.5 vs. 1.86 kg; p = 0.240). La limitante más grande de 
este estudio es el tamaño de la muestra y que el objetivo 
se restringe a la pérdida de peso en 24 horas.

El estudio UNLOAD41 incluyó 200 pacientes hospita-
lizados con insuficiencia cardiaca y al menos dos sig-
nos de sobrecarga. La presencia de LRA no fue un 
criterio de inclusión del estudio. Se comparó la ultrafil-
tración con el uso de diuréticos endovenosos y se 
propuso un desenlace binario de pérdida de peso y 
evaluación de un puntaje de disnea. En el grupo de 
ultrafiltración se logró una pérdida de peso significati-
vamente mayor que en el grupo que solo recibió diu-
réticos (5.0 ± 3.1  kg vs. 3.1 ± 3.5  kg; p = 0.001). No 
hubo diferencias significativas en la mejoría de la dis-
nea cuando se comparó el brazo de ultrafiltración con 
el brazo de diuréticos. A los 90 días se encontró que, 
el grupo que recibió ultrafiltración tuvo menores tasas 
de rehospitalizaciones por ICAD y menor cantidad de 
días de hospitalización.

En el estudio CARRESS-HF42, se incluyeron pacien-
tes con ICAD, alteración de la función renal y conges-
tión persistente. Se comparó una terapia farmacológica 
paso a paso contra el uso de la ultrafiltración. En total 
fueron 188 pacientes. El desenlace primario midió ele-
vación de la creatinina y cambio en el peso a las 96 
horas. No hubo diferencias en cuanto a la pérdida de 
peso (p = 0.58), pero sí se observó un incremento sig-
nificativo de la creatinina en el grupo de pacientes 

sometidos a ultrafiltración (p = 0.003). Por lo anterior, 
los autores concluyeron que la ultrafiltración fue inferior 
a la terapia farmacológica en el criterio de evaluación 
bivariado.

A la fecha se han publicado dos metaanálisis43,44 que 
evalúan el impacto de la ultrafiltración y el uso de diu-
réticos en pacientes con ICAD. Ambos coinciden en 
mostrar que la ultrafiltración se asocia a menor tasa de 
rehospitalización cuando se compara con el uso de 
diuréticos; sin embargo, cuando se evalúa la mortali-
dad como desenlace, no existen diferencias entre las 
terapias.

Conclusiones
La piedra angular del manejo farmacológico de la 

ICAD es el uso de diuréticos de asa, entre los cuales 
el más utilizado en nuestro medio es la furosemida, 
cuyo uso debe hacerse por pasos, monitorizando la 
tasa urinaria y la natriuresis. En los casos de resisten-
cia a la furosemida, el uso adicional de tiazidas, ace-
tazolamida o iSGLT-2, es el paso a seguir.

Las técnicas de ultrafiltración extracorpórea son la 
opción terapéutica a seguir en casos de refractariedad 
al manejo farmacológico de la ICAD. Estas técnicas se 
asocian a una menor frecuencia de rehospitalización 
cuando se comparan con el manejo médico, pero no 
impactan en la mortalidad.
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CASO CLÍNICO

Resumen
El síndrome de platipnea-ortodeoxia es una afección rara e infradiagnosticada. Se caracteriza por disnea e hipoxemia en 
bipedestación, con mejoría en decúbito dorsal. Diagnosticarla es un reto y su desconocimiento puede llevar a estudios inne-
cesarios. En general, se debe a defectos anatómicos y funcionales que generan un cortocircuito derecha-izquierda. Se 
presenta el caso de una paciente con comunicación interauricular, aneurisma septal auricular y dilatación aórtica, una com-
binación inusual. Se trata del primer caso reportado en Colombia.

Palabras clave: Síndrome de platipnea-ortodeoxia. Hipoxemia refractaria. Disnea inexplicable. Desaturación inexplicable. 
Posición prona.

Abstract
Platypnea-orthodeoxia syndrome is a rare and underdiagnosed condition. It is characterized by dyspnea and hypoxemia in 
the standing position with improvement in the dorsal decubitus position. Diagnosing is a challenge, and its ignorance can lead 
to unnecessary studies. Generally, it is due to anatomical and functional defects that generate a right-left shunt. We present 
the case of a patient with atrial septal defect, atrial septal aneurysm and aortic dilatation, an unusual combination. This is the 
first reported case in Colombia.

Keywords: Platypnea-orthodeoxia syndrome. Refractory hypoxemia. Unexplained dyspnea. Unexplained desaturation. Prone 
position.
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Introducción
El síndrome de platipnea-ortodeoxia (SPO) es una 

entidad rara, caracterizada por disnea posicional (pla-
tipnea) y desaturación arterial (ortodeoxia) en posición 
erguida. Se define por una caída de la PaO2 > 4 mmHg 
o SaO2 > 5% al cambiar de decúbito supino a posición 
erecta1.

El primer caso fue reportado en 1949 debido a una 
comunicación arteriovenosa intratorácica postraumá-
tica2, y los términos «platipnea» y «ortodeoxia» fueron 
acuñados posteriormente3,4. En 1984, se describió por 
primera vez en un paciente con una derivación intra-
cardíaca derecha-izquierda sin disfunción hepatopul-
monar ni hipertensión derecha5.

El conocimiento del SPO es relevante debido a su 
asociación con hipoxemia de difícil interpretación. Su 
fisiopatología ha sido motivo de debate, atribuyéndose 
a la mezcla de sangre venosa desoxigenada con san-
gre arterial oxigenada a través de una derivación. 
Como responsables del síndrome, se han identificado 
mecanismos intracardíacos, extracardíacos y otras 
etiologías.

Este caso busca generar conciencia en los médicos 
sobre el SPO ante disnea y desaturación inexplicables. 
La tríada de comunicación interauricular, aneurisma 
septal auricular y dilatación aórtica es infrecuente. En 
Colombia, hasta donde se tiene conocimiento, es el 
primer caso publicado. Se utilizó la lista de directrices 
CARE6 para la elaboración del artículo.

Caso clínico
Paciente femenina de 76 años, que ingresó intubada 

al servicio de urgencias desde un hospital municipal. 
Tenía antecedentes de hipertensión arterial y fibrilación 
auricular, y mala adherencia al tratamiento. Presentaba 
dolor torácico, disnea y episodios eméticos durante los 
últimos tres días. Fue intubada por alteración de la 
conciencia y falla ventilatoria. Mencionó valoraciones 
por cardiología y medicina interna ambulatorias, pero 
se desconocen impresiones diagnósticas y estudios 
previos. Nunca estuvo hospitalizada. Padecía disnea 
desde hacía un año, pero esta se había acentuado 
en los últimos dos meses, incluso con mínimos 
esfuerzos.

Durante su estancia en cuidados intensivos fue extu-
bada el mismo día de su ingreso y manejada con oxí-
geno al 50%. Se descartó evento coronario. Los gases 
arteriales mostraron un trastorno grave de la oxigena-
ción, sin deterioro clínico, por lo que se trató con 

presión positiva continua en las vías respiratorias 
(CPAP) y cánula nasal de alto flujo, sin mejoría. Pos-
teriormente, fue trasladada a medicina interna con Ven-
turi al 50%, lográndose disminuir al 35%, manteniendo 
saturaciones alrededor de 84% en decúbito supino. 
Toleraba poco los desplazamientos por desaturaciones 
graves, sintomáticas (66%).

Los exámenes iniciales no mostraron alteraciones 
importantes, excepto hemoglobina de 19 g/dl y hema-
tocrito de 58%. Un ECG evidenció fibrilación auricular 
con alteraciones inespecíficas del ST-T. Un ecocardio-
grama transtorácico (TT) demostró FEVI del 48%, mio-
cardiopatía dilatada, hipertrofia concéntrica del 
ventrículo izquierdo e hipocinesia global. Una TC de 
tórax mostró cardiomegalia, pequeños derrames pleu-
rales bibasales, atelectasias pasivas y ateromatosis 
aórtica. La ecografía abdominal y espleno-portal fue 
normal. La angio-TC pulmonar descartó tromboembolia 
pulmonar (TEP), pero mostró dilatación moderada de 
la aorta ascendente en su eje anteroposterior (43 mm) 
(Fig.  1). Esta dilatación y su relación con el resto de 
las estructuras vasculares se muestran en la figura 2.

Durante la hospitalización, se observó que no presen-
taba disnea en decúbito, pero al sentarse o erguirse, la 
disnea y la desaturación aumentaban, mejorando nueva-
mente con decúbito dorsal, aunque sin llegar a normali-
zarse. El decúbito prono normalizaba la gasometría 
(Tabla 1). Además, no presentaba trabajo respiratorio ni 
alteraciones en la auscultación cardiopulmonar, hallazgos 
que sugerían síndrome de platipnea-ortodeoxia (SPO).

El ecocardiograma transesofágico (TE) reveló raíz 
aórtica de 40 mm, comunicación interauricular (CIA) de 
5 mm y aneurisma septal auricular (Figs. 3-5). Infortu-
nadamente, el contraste con solución salina agitada 
fue técnicamente difícil y las imágenes no fueron níti-
das debido a que la paciente no soportaba los cambios 
de posiciones. Tampoco se realizaron estudios hemo-
dinámicos por la imposibilidad momentánea de este 
servicio. Fue remitida para confirmar los hallazgos y 
evaluar el cierre percutáneo del defecto. Esto se llevó 
a cabo en un centro hospitalario de cuarto nivel de 
atención en la ciudad de Neiva (Clínica Mediláser). En  
la tabla 2 se muestran los principales hallazgos hemo-
dinámicos del cateterismo derecho. Posterior al cierre, 
se documentaron saturaciones del 89% con cánula 
nasal a un litro.

Discusión
El SPO es la expresión clínica de un cortocircuito 

derecha-izquierda, localizado en más del 70% de los 
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casos a nivel intracardíaco. Las causas más frecuentes 
incluyen foramen oval permeable (FOP), CIA y aneu-
risma septal auricular (ASA). Entre las causas extracar-
díacas, se encuentran las malformaciones arteriovenosas 
pulmonares (MAV) y el síndrome hepatopulmonar 
(SHP)7. Este último se define por la presencia de una 
tríada: oxigenación arterial anormal debida a dilatacio-
nes vasculares intrapulmonares en el contexto de 

enfermedad hepática crónica e hipertensión portal. La 
enfermedad hepática crónica puede tener diversas etio-
logías, siendo la cirrosis la más común. Asimismo, pato-
logías hepáticas congénitas que restringen el flujo venoso 
hacia el pulmón (como la derivación cavopulmonar) y la 

Tabla 1. Características de los gases arteriales

Parámetros Decúbito 
supino

Sentada Erguida Decúbito 
prono

FiO₂ (%) 35 35 35 35

PaO₂ mmHg 52 48 26 61

Saturación (%) 88 75 66 92

Figura 3. Raíz aórtica.

Tabla 2. Datos del cateterismo derecho

Parámetro Cateterismo derecho

Aurícula derecha 6 mmHg

Ventrículo derecho 25/5 mmHg

Presión en cuña 12 mmHg

Presión arterial media 18 mmHg

Resistencia vascular 2.2 UW

Figura 2. Relación de la dilatación aórtica con el resto de 
las estructuras cardíacas. AD: aurícula derecha; 
DA: dilatación aórtica; VD: ventrículo derecho; AI: aurícula 
izquierda; VI: ventrículo izquierdo.

Figura 1. Aorta ascendente dilatada en su mayor diámetro 
(43 mm).



331

S. Campbell-Silva et al.  Síndrome platipnea-ortodeoxia

malformación de Abernethy (derivación portosistémica 
congénita) pueden relacionarse con el SHP, especial-
mente cuando la enfermedad hepática crónica cursa 
con hipertensión portal8. Nuestra paciente no tenía 
enfermedad hepática crónica.

El SPO intracardíaco requiere alteraciones anatómi-
cas y funcionales9. Aunque se espera una desviación 
derecha-izquierda en el contexto de hipertensión pul-
monar, en el SPO las presiones pulmonares suelen ser 
normales10, como se documentó en este caso. Se 
necesita un defecto funcional adicional, como una dila-
tación aórtica o ASA, que distorsione la anatomía car-
díaca y redirija el flujo sanguíneo de la vena cava 
inferior hacia la CIA9, como también sucedió en este 
caso. Además de estos defectos del tabique interauri-
cular que contribuyeron a la derivación derecha-iz-
quierda, esta fue exacerbada por la dilatación de la 
aorta ascendente (Tabla 3).

La paciente presentaba una CIA de 5 mm, y quizá 
este solo defecto no explicaría el síndrome si no se le 
adicionara otra alteración anatómica (ASA) y una fun-
cional, la dilatación aórtica.

El SPO suele manifestarse de forma tardía, con 
remodelado auricular, menor distensibilidad de cavida-
des derechas y reorientación del tabique interauricu-
lar9. La posición prona mejoró la saturación en este 
caso, lo que sugiere una mejor perfusión pulmonar y 

menor compresión mediastínica. Se propone su uso 
como ayuda diagnóstica.

El ASA es una deformación sacular del tabique  
interauricular (desplazándolo más de 10-15 mm en una 
o ambas direcciones)11, y tiene menor prevalencia que 
el FOP1. Se ha asociado a CIA y dilatación aórtica, que 

Tabla 3. Principales defectos anatómicos primarios y 
funcionales secundarios encontrados en pacientes con 
SPO cardíaco en orden de frecuencia

Defectos anatómicos primarios

Foramen oval permeable (FOP)
Defecto del tabique auricular (CIA)
Aneurisma del tabique auricular (ASA)
Conexión venosa pulmonar anómala parcial (CPAP)

Defectos funcionales secundarios

Aneurisma de aorta ascendente
Reemplazo/reparación de la válvula aórtica
Elongación de la aorta ascendente
Aorta ascendente tortuosa

Modificado de Agrawal et al.1

Figura 4. Comunicacion interauricular.

Figura 5. Aneurisma septal auricular.
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pueden modificar la anatomía de la aurícula derecha y 
favorecer una derivación paradójica1.

La cronicidad del síndrome explica la poliglobulia 
secundaria.

El diagnóstico del SPO es sutil y requiere alta sos-
pecha clínica. Se recomienda evaluar saturación de 
oxígeno en decúbito supino y posición vertical. Una 
disminución de la saturación de oxígeno mayor al 5% 
en posición erecta, sugiere el diagnóstico. La hipoxe-
mia puede no mejorar con oxígeno al 100%.

El ecocardiograma con contraste de burbujas es la 
prueba de elección, realizándose en decúbito supino, 
vertical o con maniobras de Valsalva. Dado que el 
SPO de origen cardíaco es la causa más frecuente, 
esta prueba debe ser la primera opción en la 
evaluación.

Conclusiones
El diagnóstico del SPO requiere un alto índice de 

sospecha, especialmente en pacientes con disnea de 
causa desconocida. Dado que puede tener origen car-
díaco o no cardíaco, es esencial una evaluación metó-
dica para identificar la causa subyacente. Se recomienda 
incluir la posición prona como prueba diagnóstica adi-
cional. El tratamiento debe dirigirse a corregir la causa 
del SPO, y en los casos de origen cardíaco, las inter-
venciones pueden aliviar los síntomas y ser potencial-
mente curativas, como en este caso.
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Comunicación interventricular multifenestrada en paciente con 
infarto agudo de miocardio con elevación del ST
Multifenestrated ventricular septal rupture in a patient with ST-segment elevation 
myocardial infarction

Rafael Figueroa-Casanova1 , Juan D. Saavedra-Henao2* , José G. Labrador-Rosales3 , 
Juan P. Romero-Daza4  y Franky A. Rodríguez-Cubillos4
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PRESENTACIÓN DE CASOS

Resumen
Las complicaciones mecánicas posteriores a un infarto agudo de miocardio con elevación del ST (IAMCEST) son poco fre-
cuentes en la actualidad gracias a la revascularización percutánea temprana. Una de las más graves es la ruptura del tabi-
que interventricular, cuya incidencia se estima entre 0.17 y 0.21%. Su corrección puede realizarse por vía endovascular o 
mediante cirugía abierta. Se presenta el caso de un hombre de 70 años con dolor precordial opresivo, en quien se diagnos-
ticó IAMCEST y se realizó angioplastia con stent medicado en la arteria descendente anterior. En el ecocardiograma de 
control se documentó un defecto interventricular multifenestrado, con tres orificios en la porción anteromedial. Dada la mor-
fología del defecto, se efectuó cierre quirúrgico abierto con parche autólogo de pericardio, sin shunts residuales en el control 
ecocardiográfico. La mortalidad del IAMCEST aumenta significativamente ante complicaciones mecánicas, alcanzando 
hasta 73.6% en casos de ruptura septal. El abordaje endovascular suele asociarse a menor mortalidad, por lo que se con-
sidera inicialmente la opción de elección. Sin embargo, en defectos grandes, múltiples o sin bordes definidos, se prefiere la 
cirugía abierta. Esta puede realizarse mediante cierre directo con sutura o con la interposición de un parche, técnica utiliza-
da en este caso.

Palabras clave: Defectos del tabique interventricular. Infarto del miocardio. Pericardio. Ecocardiograma.

Abstract
Mechanical complications following ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) are now relatively rare due to the 
implementation of early percutaneous revascularization therapies. Ventricular septal rupture (VSR) occurs in 0.17-0.21% of 
cases and is corrected via either endovascular or open approaches. We present a case of a 70-year-old male patient with 
STEMI who, following coronary angioplasty, was diagnosed with a multifenestrated ventricular septal defect, subsequently 
repaired using an autologous pericardial patch. The patient presented with oppressive precordial chest pain and was diagno-
sed with STEMI. Angioplasty with a drug-eluting stent was performed on the left anterior descending artery. A  follow-up 
echocardiogram revealed a ventricular septal defect with three openings located in the anteromedial portion of the interven-
tricular septum. The defect was surgically closed via open approach using an autologous pericardial patch, with no evidence 
of residual shunt on follow-up echocardiogram. Mortality associated with STEMI increases significantly when mechanical 
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Introducción
Las complicaciones mecánicas posteriores a un in-

farto agudo de miocardio con elevación del segmento 
ST (IAMCEST), son bastante raras hoy día, gracias a 
la implementación de las terapias de revascularización 
percutánea tempranas, las cuales han disminuido su 
incidencia drásticamente hasta presentarse en tan solo 
el 0.1% de los casos1,2. Sin embargo, cuando estas 
alteraciones en la estructura anatómica del corazón se 
desarrollan, los índices de mortalidad aumentan hasta 
cuatro veces, secundario a la ruptura de la pared libre 
del ventrículo izquierdo, la ruptura del tabique interven-
tricular, la ruptura de los músculos papilares o la for-
mación de aneurismas en las cavidades cardiacas1.

La ruptura del tabique interventricular ocurre en un 
0.17-0.21% de los pacientes y se asocia con factores 
de riesgo como el sexo femenino, la edad avanzada y 
la enfermedad renal crónica1. Desde el punto de vista 
fisiopatológico, esta complicación es producto de la 
disminución o ausencia de flujo sanguíneo que irriga 
el tabique interventricular, lo que da lugar a un defecto 
en la pared. En la mayoría de los casos, este defecto 
es único, aunque puede ser múltiple, y genera un cor-
tocircuito de izquierda a derecha, lo que causa una 
sobrecarga del ventrículo derecho y, posteriormente, 
de las cavidades izquierdas. Las manifestaciones clí-
nicas son muy variables e incluyen dolor precordial, 
disnea de grandes esfuerzos e incluso choque cardio-
génico y edema pulmonar1,2.

El diagnóstico de las complicaciones mecánicas  
posinfarto se realiza mediante ecocardiograma, en el 
cual, en el caso de las comunicaciones interventricu-
lares, se puede evidenciar el defecto, su localización, 
tamaño y el flujo asociado1-3. La corrección del defecto 
puede llevarse a cabo vía endovascular o mediante 
cirugía abierta. La mortalidad hospitalaria es menor 
cuando la intervención se realiza dentro de los prime-
ros siete días posteriores al infarto, en comparación 
con procedimientos realizados después de ese periodo 
(54 vs. 18%)1-4. A continuación, se presenta el caso de 

un paciente con IAMCEST, a quien se le realizó angio-
plastia coronaria y en quien, posteriormente, en un 
ecocardiograma de control, se documentó comunica-
ción interventricular multifenestrada con repercusiones 
hemodinámicas, la cual fue corregida mediante cirugía 
abierta con parche autólogo de pericardio.

Caso clínico

Paciente masculino de 70 años, sin antecedentes 
patológicos, quien consultó al servicio de urgencias por 
cuadro clínico de dolor retroesternal de tipo urgente, 
de intensidad moderada con irradiación a dorso y sin 
síntomas asociados. Se realizó electrocardiograma, el 
cual mostró elevación del segmento ST (IAMCEST) en 
la cara lateral, adjunto a reporte de enzimas cardiacas 
positivas. Debido a la ausencia de disponibilidad de 
intervención coronaria percutánea primaria, se decidió 
realizar trombólisis con alteplasa, sin evidenciarse cri-
terios de reperfusión. Por este motivo, el paciente fue 
remitido a nuestra institución para estratificación coro-
naria invasiva y vigilancia en la unidad coronaria.

Al ingreso presentó signos vitales dentro de límites 
normales, sin requerimiento de soporte hemodinámico 
ni oxígeno suplementario. Durante el examen físico, se 
auscultaron ruidos cardiopulmonares normales. Se to-
maron paraclínicos de ingreso, con reporte de NT-proB-
NP elevado (7.619), y se realizó ecocardiograma 
transtorácico que evidenció FEVI del 38%, con trastor-
nos de la contractilidad en el territorio correspondiente 
a la arteria descendente anterior.

Al cuarto día del evento coronario, se realizó arterio-
grafía coronaria, en la que se documentó obstrucción 
del 95% en el tercio medio de la arteria descendente 
anterior (ADA). Se realizó angioplastia con stent medi-
cado con everolimus (3.5 x 18  mm), sin complicacio-
nes. Durante el seguimiento por cardiología, al tercer 
día posangioplastia, se detectó un soplo cardiaco me-
sosistólico con frémito grado IV, lo que generó sospe-
cha de complicación mecánica posinfarto. Se hizo 

complications, such as ventricular septal rupture, are present, with reported mortality rates of 73.6%. Initial evaluation of the 
defect should prioritize endovascular closure, as it has been associated with lower mortality compared to open repair. Howe-
ver, when the defect lacks well-defined borders, is large, or multifocal, open repair is preferred. Open repair techniques can 
be categorized into two main approaches: direct defect closure with continuous sutures or closure with a patch.

Keywords: Ventricular septal defects. Myocardial infarction. Pericardium. Echocardiogram.
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ecocardiograma transtorácico de control, que mostró 
FEVI del 33% y defecto en el tabique intraventricular 
(CIV) con tres orificios, localizado en la porción ante-
ro-medial, de 0.2 cm, 0.1 cm y 1.1 cm (este último lo-
calizado más apical), con un reborde apical de 2.8 cm 
y signos de cortocircuito de izquierda a derecha. El 
compromiso total afectado era de 2.4 cm aproximada-
mente (Fig. 1).

En junta quirúrgica, se descartó la posibilidad del 
cierre endovascular del defecto multifenestrado, por lo 
cual se propuso cierre quirúrgico abierto con parche 
autólogo de pericardio. Sin embargo, se la intervención 
quirúrgica fue diferida por tres semanas para permitir 
la cicatrización del tejido cardíaco posterior al infarto. 
Debido a los altos puntajes de riesgos prequirúrgicos 
(Euroscore II: 7.36% y STS score: 7.58%), se consideró 
la posibilidad de utilizar soporte hemodinámico con 
ECMO o balón de contrapulsación, según evolución 
clínica intraoperatoria y posoperatoria. Durante la vigi-
lancia preoperatoria, el paciente tuvo deterioro clínico, 
con signos de falla cardiaca descompensada, disnea 

de pequeños esfuerzos, edemas periféricos con fóvea 
grado I, NT-proBNP elevado (44 430) y radiografía de 
tórax sugestiva de edema pulmonar. Por lo anterior, fue 
trasladado a cuidados intensivos, donde ajustaron el 
manejo farmacológico e iniciaron terapia con levosi-
mendan, con evolución favorable, evidenciando mejoría 
de la sobrecarga y resolución del edema pulmonar.

Posteriormente, se realizó procedimiento quirúrgico 
con soporte de circulación extracorpórea. El tiempo de 
bomba fue de 120 minutos y el de pinzamiento aórtico 
de 94 minutos. A través de la cara lateral del ventrículo 
izquierdo se accedió al septum interventricular, donde 
se localizó la comunicación con el ventrículo derecho. 
Se implantó parche autólogo de pericardio, fijado con 
sutura prolene 4/0 (Fig. 2), y se cerró el ventrículo iz-
quierdo también con parche autólogo, mediante puntos 
en «guardia griega». Se completó el cierre por planos.

Durante la salida de bomba, el paciente presentó 
choque cardiogénico y vasopléjico profundo, por lo 
cual se inició soporte vasopresor con norepinefrina a 
altas dosis e inotrópico dual con dobutamina y 

Figura 1. Ecocardiograma transtorácico posangioplastia. Evidencia de tabique intraventricular con tres defectos en su 
segmento medio hacia la región anterior de 0.3 cm, 0.2 cm y 1 cm, el último localizado más apical, con reborde apical 
de 2.8 cm y cortocircuito de izquierda a derecha (círculo amarillo).
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levosimendan. En las primeras horas posoperatorias, 
se observó mejoría progresiva del perfil hemodinámico, 
lo cual permitió el destete de vasopresores e inotrópi-
cos. Se realizó extubación programada al día siguiente, 
pero se evidenció deterioro de la oxigenación. Una 
radiografía mostró opacidad apical izquierda sugestiva 
de contusión pulmonar, por lo que se inició manejo con 
cánula de alto flujo. Al tercer día posoperatorio, el pa-
ciente presentó deterioro hemodinámico con hipoten-
sión grave, que requirió incremento del soporte 
vasopresor y reinicio de ionotrópicos. Ante la sospecha 
de taponamiento cardiaco, se realizó ecocardiograma 
transtorácico que reportó FEVI entre 25-30%, 

presencia de parche quirúrgico entre los segmentos 
medial y apical del septum interventricular, sin signos 
de cortocircuito residual ni derrames pericárdicos 
(Fig. 3). Se inició vasopresina a baja dosis ante sospe-
cha de shock vasopléjico tardío por insuficiencia 
suprarrenal.

Al quinto día posoperatorio, el paciente toleró nueva-
mente el destete del soporte vasopresor e inotrópico, 
y continuó con oxígeno suplementario con cánula nasal 
a 2 litros, por lo que fue trasladado a hospitalización. 
Tras cinco días de manejo por el servicio de cardiolo-
gía, se otorgó alta médica con tratamiento farmacoló-
gico y ecocardiograma transtorácico de control. A  los 

Figura  3. Ecocardiograma transtorácico de control posoperatorio. Parche quirúrgico entre los segmentos medial y 
apical del tabique interventricular sin signos de shunt residual.

Figura  2. Procedimiento quirúrgico bajo circulación extracorpórea. A: defecto del tabique interventricular (círculo 
amarillo). Reparo del defecto del tabique interventricular con parche autólogo de pericardio (círculo rojo). B: cierre de 
la pared lateral del ventrículo izquierdo con parche autólogo de pericardio y sutura en guarda griega.

Ba
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tres meses, en control por cirugía cardiovascular, el 
paciente manifestó estar asintomático, sin episodios de 
angina, disnea ni edemas periféricos. El ecocardiogra-
ma de control mostró FEVI del 22%, sin evidencia de 
comunicación interventricular residual.

Discusión

La mortalidad por el IAMCEST se incrementa signi-
ficativamente cuando los pacientes tienen complica-
ciones mecánicas, como la ruptura del tabique 
interventricular, la cual ha mostrado tasas de morta-
lidad de hasta el 73.6% en algunos estudios5. Esta 
complicación suele manifestarse, en la mayoría de los 
casos, entre los días quinto y sexto, posteriores al 
evento coronario; sin embargo, en ocasiones excep-
cionales, se ha documentado su aparición incluso 
más allá de las dos semanas, como ocurrió en este 
paciente. Esta presentación tardía suele estar relacio-
nada con la demora en la implementación de terapias 
de reperfusión temprana6.

En cuanto al tratamiento, la primera consideración 
debe ser la evaluación de la viabilidad del cierre del 
defecto vía endovascular, en función de sus caracte-
rísticas anatómicas (localización, tamaño y número de 
orificios), ya que esta técnica ha demostrado menores 
tasas de mortalidad en comparación con la cirugía 
abierta. No obstante, en aquellos casos en los que el 
defecto no presenta bordes definidos, es de gran ta-
maño o es multifenestrado, se prefiere el abordaje 
quirúrgico abierto para su cierre, a pesar de que esta 
intervención conlleva una mortalidad operatoria que 
puede alcanzar hasta el 65%7,8.

Las técnicas quirúrgicas para el cierre del defecto 
interventricular se agrupan en dos categorías princi-
pales: el cierre directo mediante sutura continua y la 
colocación de un parche autólogo. Esta última técnica 
permite la remodelación más efectiva del miocardio 
infartado, y se recomienda suturar el parche sobre 
tejido miocárdico sano para mejorar la seguridad y 
efectividad del procedimiento1. Finalmente, el acceso 
quirúrgico preferido es a través de una ventriculotomía 
apical izquierda, debido a que la trabeculación del 
ventrículo izquierdo es anatómicamente más fina y 
uniforme, lo que facilita la implantación correcta del 
parche. Además, se ha observado que la incisión en 
el ventrículo derecho, se asocia con mayor incidencia 
de insuficiencia, cortocircuito residual y deterioro fun-
cional posterior9.

Conclusión
La aparición de una complicación mecánica posterior 

a un IAMCEST es poco frecuente en la actualidad gra-
cias a la implementación de las terapias de reperfusión 
temprana. No obstante, es fundamental tener en cuen-
ta que estas complicaciones pueden manifestarse días 
o incluso semanas después del evento coronario, por 
lo que se requiere un seguimiento estrecho y multidis-
ciplinario del paciente. Asimismo, la corrección del de-
fecto anatómico debe realizarse de manera oportuna 
y mediante la vía quirúrgica más adecuada, con el fin 
de reducir el riesgo de mortalidad.
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PRESENTACIÓN DE CASOS

Resumen
La hipertensión pulmonar es una enfermedad progresiva, que genera alta morbilidad y mortalidad, y que conduce a la dila-
tación, hipertrofia y disfunción del ventrículo derecho, así como a la insuficiencia tricúspide y a la desviación septal, afectan-
do la función ventricular izquierda. El trasplante pulmonar bilateral es una opción terapéutica viable, que demuestra la capa-
cidad de restaurar la resistencia vascular pulmonar y reducir la poscarga. Este proceso favorece la recuperación estructural 
y funcional del ventrículo derecho y la vasculatura pulmonar. Sin embargo, pocos estudios documentan estos cambios car-
diacos postrasplante en pacientes con hipertensión pulmonar. Se presenta el caso de un paciente sometido a un trasplante 
pulmonar bilateral, y se detallan los hallazgos ecocardiográficos previos y posteriores al procedimiento para resaltar la efi-
cacia del trasplante en la recuperación de la función cardiaca.

Palabras clave: Hipertensión arterial pulmonar. Trasplante de órganos. Remodelación cardiaca inversa.

Abstract
Pulmonary hypertension is a progressive disease with high morbidity and mortality, leading to right ventricular dilation, hyper-
trophy, and dysfunction, as well as tricuspid insufficiency and septal deviation, affecting left ventricular function. Bilateral lung 
transplantation is a viable therapeutic option, demonstrating the capacity to restore pulmonary vascular resistance and redu-
ce afterload. This process promotes structural and functional recovery of the right ventricle and pulmonary vasculature. 
However, few studies document these post-transplant cardiac changes in pulmonary hypertension patients. We present a 
case of a patient undergoing Bilateral lung transplantation, detailing pre- and post-procedural echocardiographic findings to 
highlight the effectiveness of transplantation in cardiac function recovery.

Keywords: Pulmonary arterial hypertension. Organ transplantation. Reverse cardiac remodeling.
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Introducción
En pacientes con hipertensión pulmonar (HP), la di-

latación y la disfunción del ventrículo derecho (VD) son 
predictores críticos de mortalidad1,2. Para los indivi-
duos con HP refractaria, el trasplante pulmonar bilate-
ral proporciona un beneficio en términos de 
supervivencia, con una mediana de 7.8 años según la 
Sociedad Internacional de Trasplante de Corazón y 
Pulmón (ISHLT), en comparación con los 7 años con 
tratamiento vasodilatador pulmonar selectivo2,3. La fi-
siopatología de la HP implica un aumento progresivo 
de la resistencia vascular pulmonar, que conduce a 
una sobrecarga de presión sostenida y a una mala 
adaptación del VD3,4.

El restablecimiento de la función del VD es un obje-
tivo primordial en el tratamiento de la HP, ya que influye 
directamente en la supervivencia y la calidad de vida1-4. 
El trasplante pulmonar bilateral no sólo reduce la re-
sistencia vascular pulmonar, sino que también facilita 
la recuperación del VD al aliviar la sobrecarga de pre-
sión crónica3-5. A pesar de estos beneficios, los datos 
sobre la remodelación del VD tras el trasplante pulmo-
nar bilateral en pacientes con HP siguen siendo esca-
sos. Por lo tanto, documentar estos cambios cardíacos 
estructurales y funcionales es esencial para respaldar 
el trasplante pulmonar bilateral como una intervención 
terapéutica clave.

Caso clínico
Se diagnosticó mediante cateterismo cardiaco dere-

cho a un varón de 27 años con HP grave secundaria 
a cardiopatía congénita tras el cierre del conducto ar-
terioso a los 2 años de edad. Los parámetros hemodi-
námicos revelaron una presión arterial pulmonar media 
de 90  mmHg, una presión en cuña de 8  mmHg, un 
índice cardiaco de 2.1 L/min/m² y una presión auricular 
derecha media de 16 mmHg. La ecocardiografía trans-
torácica mostró dilatación grave del VD, desplazamien-
to septal hacia la izquierda, regurgitación tricúspide 
aguda, regurgitación pulmonar moderada, presión sis-
tólica de la arteria pulmonar (PASP) de 65 mmHg, ex-
cursión sistólica del plano anular tricúspide (TAPSE) 
de 17  mm y función ventricular izquierda preservada 
(Fig.  1). Durante el último año, la clase funcional del 
paciente se deterioró de CRF II a III de la OMS.

Clasificado como de alto riesgo según la escala ESC/
ERS, recibió triple terapia con ambrisentan, sildenafil y 
treprostinil. A pesar del tratamiento óptimo, el empeo-
ramiento de la disfunción del VD motivó la evaluación 

para trasplante pulmonar. Se completaron los estudios 
previos al trasplante y se inició rehabilitación pulmonar. 
Tras nueve meses de evaluación, se identificó un do-
nante y se realizó un trasplante pulmonar bilateral. En 
el posoperatorio se precisó oxigenación por membrana 
extracorpórea.

Las complicaciones posoperatorias incluyeron un 
shock hipovolémico debido a un hemotórax izquierdo, 
que requirió vasopresores y apoyo inotrópico, así como 
una reintervención precoz por trombosis de las venas 
pulmonares intrahiliares izquierdas y una lobectomía 
inferior izquierda debido a un infarto pulmonar. Se 
practicó una traqueotomía en la segunda semana  
posoperatoria debido a la dificultad para retirar el res-
pirador. El paciente también desarrolló una neumonía 
asociada a la asistencia sanitaria, causada por Bur-
kholderia cepacia, tratada con éxito con meropenem.

A los tres meses del trasplante, la ecocardiografía 
de seguimiento mostró función ventricular izquierda 
normal, ventrículo derecho con función sistólica preser-
vada, PASP de 22 mmHg, TAPSE de 21 mm y cambio 
fraccional de área (FAC) del 40%. El diámetro teledias-
tólico basal mostró una reducción significativa (Fig. 2). 
Además, el diámetro del tronco pulmonar disminuyó de 
38 mm a 27 mm, confirmado por tomografía computari-
zada (Fig. 3). El paciente continuó la rehabilitación pul-
monar sin oxígeno suplementario, alcanzando la CRF I 
de la OMS.

Discusión
Este caso presenta a un varón de 27 años, con HP 

grave secundaria a cardiopatía congénita, diagnostica-
da tras el cierre del ductus arterioso que, a pesar del 
tratamiento farmacológico intensivo, precisó trasplante 
pulmonar por deterioro progresivo. Tras el trasplante 
pulmonar bilateral y las complicaciones posteriores, el 
paciente presentó franca mejoría hemodinámica y fun-
cional. A  los tres meses del posoperatorio, los hallaz-
gos ecocardiográficos confirmaron una recuperación 
significativa de la función ventricular y la normalización 
de la presión arterial pulmonar, lo que permitió conti-
nuar con la rehabilitación y mejorar su estado funcional 
hasta alcanzar la CRF I de la OMS.

Kasimir et al.6 analizaron, de manera retrospectiva, 
a 54 pacientes con HP idiopática o HP asociada a 
enfermedades pulmonares, como la enfermedad pul-
monar intersticial, la enfermedad pulmonar obstructi-
va crónica y la fibrosis quística, sometidos a trasplante 
pulmonar bilateral. Los pacientes con HP idiopática 
requirieron ventilación mecánica prolongada y 
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Figura 2. Ecocardiograma transtorácico postrasplante. A: ventana apical del ventrículo derecho (VD): tamaño y función 
normales del ventrículo. B: eje corto: ventrículo izquierdo con función normal y sin movimiento septal anormal. C: TAPSE. 
D: ventana de grandes vasos sin evidencia de insuficiencia pulmonar. E: doppler continuo de la válvula pulmonar sin 
insuficiencia.
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Figura 1. Ecocardiograma transtorácico previo al trasplante. A: ventana apical del ventrículo derecho (VD): hipertrofia 
grave y dilatación del VD. B: desplazamiento sistólico del septo. C: TAPSE. D: ventana de grandes vasos: insuficiencia 
pulmonar moderada. E: doppler continuo de insuficiencia pulmonar.
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estancias en la UCI, aunque ninguno necesitó terapia 
ECMO posoperatoria. En nuestro caso, el trasplante 
pulmonar bilateral produjo una mejoría funcional sus-
tancial del VD, como lo demuestra el aumento del 
TAPSE de 16.5 a 20  mm, la reducción del diámetro 
basal del VD de 47 mm a 37 mm y la disminución de 
la presión sistólica del VD de 28.9 mmHg a 24.9 mmHg 
(Tabla 1).

Las pruebas apoyan que, en pacientes con resisten-
cia vascular pulmonar reducida tras el trasplante, la 
función del VD puede recuperarse6-8. El trasplante 
pulmonar bilateral es beneficioso para los pacientes 
con HP que, a pesar de recibir el tratamiento médico 
máximo, continúan deteriorándose7,9. Este procedi-
miento ha demostrado la capacidad de restaurar la 
morfología y la función del VD, aliviando la sobrecarga 
de presión crónica, incluso en estados avanzados de 
la enfermedad10.

Gorter et al.5 investigaron la recuperación del VD 
mediante resonancia magnética cardiaca en pacientes 
con HP tras un trasplante pulmonar bilateral, mostran-
do un aumento significativo de la fracción de eyección 
del VD (32 a 64%) y reducciones del volumen y la masa 
del VD. Estos hallazgos refuerzan el papel del trasplan-
te pulmonar bilateral para revertir el remodelado adver-
so del VD y mejorar la hemodinámica. Nuestro caso 
concuerda con estos resultados, ya que los datos eco-
cardiográficos y tomográficos confirmaron notables 
mejoras postrasplante en la función ventricular y las 
dimensiones de la arteria pulmonar.

Conclusión
Este caso demuestra que el trasplante pulmonar bila-

teral puede ser una estrategia terapéutica viable para 
pacientes jóvenes con HP grave secundaria a cardiopatía 
congénita. A pesar de las complicaciones posoperatorias, 
el paciente demostró una normalización de la función 
ventricular y una reducción de la presión pulmonar en los 
tres meses posteriores al trasplante. Estos hallazgos re-
saltan el potencial del trasplante pulmonar bilateral para 
mejorar significativamente los resultados clínicos, respal-
dando su papel en el tratamiento de la HP avanzada.
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Tabla 1. Variables ecocardiográficas pre y pos trasplante 
bipulmonar. 

Variable ecocardiográfica Antes del 
trasplante

Después del 
trasplante

Diámetro telediastólico basal 44 mm 37 mm

TAPSE 17 mm 21 mm

AFC 29% 40%

PASP 65 mmHg 22 mmHg

Derrame pericárdico Leve Ausencia

TAPSE: desplazamiento sistólico del plano anular tricúspide; FAC: cambio 
fraccional de área; PASP: presión sistólica de la arteria pulmonar.

Figura 3. Diámetro máximo de la arteria pulmonar en la tomografía computarizada de tórax antes y tres meses después 
del trasplante bilateral de pulmón.
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El análisis bibliométrico en el ámbito de los procedi-
mientos valvulares en América Latina resulta funda-
mental para evaluar el panorama actual de esta 
especialidad y fomentar su desarrollo. Examinar la pro-
ducción científica en este campo permite identificar 
tendencias, vacíos de conocimiento y áreas prioritarias 
para la investigación, lo que facilita la formulación de 
preguntas relevantes en el contexto regional. Además, 
promueve la cooperación entre especialistas, institu-
ciones y centros dedicados a la cardiología y a la ciru-
gía cardiovascular, fortaleciendo redes de colaboración 
que impactan de manera positiva en la práctica clínica 
y en los desenlaces de pacientes sometidos a inter-
venciones valvulares, como el reemplazo valvular pro-
tésico, la implantación de válvulas percutáneas y la 
anuloplastia. En el ámbito académico, tanto los cardió-
logos y cirujanos afines en formación, como los profe-
sionales en ejercicio, se benefician de la educación 
médica continua, empleando el análisis bibliométrico 
como una herramienta clave para mantenerse actuali-
zados en los avances más recientes y en las mejores 
prácticas basadas en la evidencia, lo que contribuye a 

mejorar la calidad de la atención y a consolidar un en-
foque de aprendizaje permanente1-3.

Según la base de datos Web Of Science (WOS), la 
cual es considerada como una de las bases de datos 
con mayor información en citas y publicaciones en el 
mundo, por su gran catálogo de revistas indexadas y 
de alto impacto4,5, en el caso particular de Latinoamé-
rica, la investigación en procedimientos valvulares du-
rante los últimos cinco años (2020-2024), se ha 
centrado en diez temas principales, en orden de fre-
cuencia: “Estenosis Aórtica”, “Endocarditis Infecciosa”, 
“Fibrilación Auricular”, “Cardiopatía Congénita”, “Aneu-
risma Aórtico Abdominal”, “Trasplante Pulmonar”, “Des-
celularización”, “Síndrome Antifosfolípido”, “Trauma 
Torácico Contuso” y “Coronavirus” (Fig. 1A). Los años 
de mayor crecimiento en la producción científica fueron 
2020 y 2021, con 28 y 30 publicaciones, respectiva-
mente, en tanto que los años en los cuales se produjo 
menos literatura fueron 2003 y 2006 (Fig. 1B). El aná-
lisis bibliométrico de los procedimientos valvulares du-
rante los últimos años ha mostrado una producción 
literaria de 379 publicaciones, principalmente 
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constituidas por artículos originales e inéditos, así 
como revisiones (tanto sistemáticas como no sistemá-
ticas) (Tabla 1). La revista Arquivos brasileiros de car-
diologia tuvo el mayor número de publicaciones sobre 
esta área de autores de Latinoamérica, con un total de 
43 artículos científicos (Fig. 1C). La institución educa-
tiva que más impacto tuvo en volumen de producción 
científico en estos años fue la universidad de Sao Pau-
lo (Brasil), con un total de 94 publicaciones sobre este 
tópico. El autor más destacado fue el profesor Flá-
vio  Tarasoutchi (Brasil), con 25 publicaciones sobre 
tópicos valvulares. Las palabras clave más utilizadas 
fueron: “replacement”; “stenosis” y “outcomes” (Fig. 1D).

El panorama de la investigación en procedimientos 
valvulares en América Latina refleja avances significa-
tivos, pero aún existen numerosas oportunidades para 
profundizar en el conocimiento y expandir las fronteras 
de esta especialidad. La producción científica en la 
región debe fortalecerse mediante estudios de alto im-
pacto que aborden las brechas existentes, promuevan 
innovaciones tecnológicas y optimicen los resultados 
clínicos. Es fundamental fomentar la colaboración entre 
instituciones y especialistas para generar evidencia ro-
busta que contribuya a mejorar las guías de práctica 
clínica y la toma de decisiones en el tratamiento de 
enfermedades valvulares. La investigación continua 

Figura 1. Aspectos clave de la producción bibliométrica sobre procedimientos valvulares en Latinoamérica durante los 
últimos veinte años. A: mapa temático de los diez tópicos más frecuentes identificados en la base de datos Web of 
Science, donde “Estenosis aórtica”, “Endocarditis infecciosa” y “Fibrilación auricular” representan las áreas de mayor 
producción científica regional. B: evolución anual del número de publicaciones, evidenciando un crecimiento sostenido 
desde 2008, con picos en 2020 y 2021. C: revistas más productivas en el ámbito de los procedimientos valvulares, 
destacándose Arquivos Brasileiros de Cardiologia y Revista Brasileira de Cirurgia Cardiovascular como principales 
fuentes de publicación. D: nube de palabras de términos clave más utilizados en los estudios latinoamericanos, donde 
predominan “replacement”, “stenosis”, “implantation”, “regurgitation” y “outcomes”, reflejando el enfoque clínico-
quirúrgico de la investigación valvular. Fuente: elaboración propia a través de la ejecución de una búsqueda en la base 
de datos de WoS, con análisis estadístico utilizando R®, Rstudio®, Bibliometrix® y Biblioshine®. La estrategia de 
búsqueda empleada fue TS=(“Heart Valve Prosthesis” OR “Heart Valve Prosthesis Implantation” OR “Cardiac Valve 
Annuloplasty”) AND CU=(“PANAMA” OR “HONDURAS” OR “GUATEMALA” OR “EL SALVADOR” OR “PARAGUAY” OR 
“ECUADOR” OR “URUGUAY” OR “PERU” OR “COSTA RICA” OR “CUBA” OR “VENEZUELA” OR “COLOMBIA” OR “CHILE” 
OR “ARGENTINA” OR “MEXICO” OR “BRAZIL”) AND PY=(2000-2024).

dB

Ca
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Tabla 1. Información general sobre la producción 
científica de procedimientos valvulares en Latinoamérica 
durante los últimos veinte años

Descripción Resultados

Información principal sobre los datos
Período de tiempo
Fuentes (revistas, libros, etc.)
Documentos
Tasa de crecimiento anual %
Edad promedio de los documentos
Citas promedio por documento
Referencias

2000:2024
124
379
5.95
9.55

17.58
6837

Contenido de documentos
Palabras clave adicionales (ID)
Palabras clave del autor (DE)

752
742

Autores
Autores
Autores de documentos de un solo autor

2348
11

Colaboración entre autores
Documentos de un solo autor
Coautores por documento
Colaboraciones internacionales %

12
10.6

35.09

Tipos de documentos
Artículo
Artículo; ponencia en conferencia
Material editorial
Carta
Resumen de congreso
Revisión

292
15
19
10
14
29

Fuente: elaboración propia a través de la ejecución de una búsqueda en la base 
de datos de WoS; con análisis estadístico utilizando R®, Rstudio®, Bibliometrix® y 
Biblioshine®. La estrategia de búsqueda empleada fue: TS = (“Heart Valve 
Prosthesis” OR “Heart Valve Prosthesis Implantation” OR “Cardiac Valve 
Annuloplasty”) AND CU = (“PANAMA” OR “HONDURAS” OR “GUATEMALA” OR 
“EL SALVADOR” OR “PARAGUAY” OR “ECUADOR” OR “URUGUAY” OR “PERU” OR 
“COSTA RICA” OR “CUBA” OR “VENEZUELA” OR “COLOMBIA” OR “CHILE” OR 
“ARGENTINA” OR “MEXICO” OR “BRAZIL”) AND PY  =  (2000‑2024).
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permitirá no solo comprender mejor las tendencias 
emergentes, sino también anticipar desafíos futuros, 
facilitando la implementación de estrategias más efec-
tivas y accesibles para la región. Invertir en ciencia y 
promover el acceso a fuentes de información de cali-
dad es clave para consolidar un entorno de aprendizaje 
y crecimiento en el ámbito cardiovascular, impulsando 
el desarrollo de soluciones que beneficien tanto a la 
comunidad científica, como a los pacientes.
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Hemos leído con interés el trabajo de Regitz-Zagro-
sek et al.1 titulado: «Diferencias de sexo y género en la 
insuficiencia cardíaca», que tuvo como objetivo deter-
minar las diferencias de sexo y género en la insuficien-
cia cardíaca en relación a su tratamiento. Siendo así, 
aportamos lo siguiente:

La insuficiencia cardíaca en mujeres cursa con frac-
ción de eyección preservada (ICFEp), con manifestacio-
nes clínicas más graves y etiología diferente, en 
comparación con los hombres. Se ha demostrado que 
las mujeres presentan incompetencia cronotrópica más 
grave que los hombres, lo cual explica su sensibilidad a 
los betabloqueadores. Así, pues, se ha determinado que 
los betabloqueadores reducen la mortalidad por ICFEp, 
aunque ello no varía al realizar terapia doble1. Pese a lo 
anterior, la insuficiencia cardíaca en mujeres cursa con 
mejor pronóstico en comparación con los hombres2.

Kaddoura et al.3, determinaron que el tratamiento 
con betabloqueadores reduce la mortalidad en pacien-
tes con ICFEp, en todas las etiologías posibles; sin 
embargo, el beneficio solo se ha demostrado en ma-
yores de 75 años, tanto en hombres como en mujeres, 
y no afecta la rehospitalización. Farooqui et al.4, por 
su parte, revelaron que las mujeres tienden a presen-
tar ICFEp, mientras que los hombres muestran, con 
mayor frecuencia, insuficiencia cardíaca avanzada con 

fracción de eyección reducida; no obstante, los riesgos 
de supervivencia y hospitalización resultan ser simila-
res. Arnold. et al.5 encontraron que el uso de betablo-
queadores aún necesitaba más estudios para 
determinar cuán beneficioso es en pacientes con IC-
FEp, pero que estos aumentaban el riesgo de hospi-
talización por esta última.

El tratamiento con betabloqueadores se considera la 
piedra angular del manejo de la insuficiencia cardíaca. 
Sin embargo, en caso de la ICFEp (> 45%), actualmen-
te considerada > 50%, el presente artículo indica que 
dos estudios no lograron encontrar un efecto sobre la 
mortalidad en mujeres, mientras que otro estudio sí lo 
halló, pero usando tratamiento con bisoprolol. Además, 
para obtener beneficios óptimos, la dosis debe ser 
menor en comparación con la de los hombres. Hoy se 
sabe que el uso de betabloqueadores sí reduce signi-
ficativamente la mortalidad, tanto en hombres como en 
mujeres, mas no la hospitalización2,5.

Así mismo, se ha encontrado que el género merece 
un abordaje y una evaluación específica, para lo cual 
es indispensable el empleo de tratamiento diferenciado 
para las mujeres, con el fin de reducir su mortalidad. 
Pese a ello, aún no se ha consolidado de manera uni-
forme la incorporación de estas variables en estrate-
gias de manejo personalizadas en la práctica clínica.
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