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Durante las últimas tres décadas, la imagen intraco-
ronaria (ICI), también conocida como imagen intravas-
cular (IVI), ha evolucionado desde una herramienta 
complementaria experimental, hasta convertirse en 
una tecnología sólida, respaldada por evidencia, capaz 
de redefinir el diagnóstico y tratamiento de la enferme-
dad arterial coronaria. A pesar de esta evolución, su 
uso en la práctica clínica diaria continúa siendo sor-
prendentemente limitado. La adopción global perma-
nece baja, con Japón como excepción notable, y aun 
dentro de una misma institución, su utilización es varia-
ble entre operadores1. Esta paradoja –abundante evi-
dencia y escasa implementación– plantea interrogantes 
relevantes no solo para el cardiólogo intervencionista, 
sino también para el cardiólogo clínico y el internista 
involucrados en el cuidado integral del paciente con 
enfermedad coronaria (EC).

La ICI, que incluye el ultrasonido intravascular (IVUS) 
y la tomografía de coherencia óptica (OCT), ofrecen 
información que supera claramente las limitaciones 
luminográficas de la angiografía convencional. Estas 
modalidades permiten evaluar de manera detallada la 
gravedad de la lesión y aclarar el tipo de enfermedad 
existente (aterosclerosis, disección coronaria espontá-
nea, vasculitis, entre otras) la composición de la placa 
aterosclerótica y las dimensiones reales del vaso, 
aunado a que desempeñan un papel central en la 

optimización de la intervención coronaria percutánea 
(ICP). Además, facilitan la identificación de complica-
ciones del procedimiento, como disecciones en los 
bordes del stent, malaposición, protrusión de tejido y 
los mecanismos de falla del stent, incluyendo la rees-
tenosis intrastent y la trombosis del stent2.

Desde una perspectiva clínica moderna, la ICI no 
debería considerarse una tecnología opcional o de uso 
restringido. Por el contrario, debe entenderse como 
una herramienta fundamental dentro del laboratorio de 
cateterismo, con impacto directo tanto en el éxito del 
procedimiento como en los desenlaces clínicos del 
paciente. De manera adicional, la ICI ha contribuido 
significativamente a la comprensión de la enfermedad, 
la progresión y regresión de la placa aterosclerótica y 
de la respuesta vascular a la intervención, cerrando la 
brecha entre la fisiopatología y la toma de decisiones 
clínicas3.

Este cambio de paradigma se refleja en las guías 
clínicas contemporáneas. Las guías de la Sociedad 
Europea de Cardiología de 2024, para el manejo del 
síndrome coronario crónico, recomiendan el uso de ICI 
para la optimización de la ICP con indicación clase I y 
nivel de evidencia A4. De forma concordante, las guías 
americanas de 2025, para el manejo del síndrome 
coronario agudo, recomiendan el uso de ICI en la inter-
vención del tronco principal izquierdo y en 

Redefiniendo el uso estricto de la imagen intracoronaria 
¡La mejor herramienta, aún guardada bajo llave!
Redefining the strict use of intracoronary imaging 
¡The best tool-still locked away!
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Figura  1. Enfoque por fases para el uso de imagen intracoronaria (IVUS/OCT) durante la intervención coronaria 
percutánea (ICP) según el tipo de lesión. En la fase preintervención, IVUS/OCT permite caracterizar placa y severidad, 
definir segmentos de referencia y zonas de aterrizaje, seleccionar tamaño/longitud del stent y planificar la preparación 
de la lesión. Durante la preparación e implante, guía terapias avanzadas y optimiza la expansión y aposición del stent. 
En la evaluación posprocedimiento, identifica subexpansión y malaposición, complicaciones (disección de borde/
hematoma) y descarta pérdida geográfica. El uso es preferencial o imperativo en ICP compleja, donde mejora la toma 
de decisiones y la optimización del resultado. IVUS: ultrasonido intravascular; OCT: tomografía de coherencia óptica; 
ICP: intervención coronaria percutánea; MLA: área mínima luminal; MSA: área mínima de stent; ADA: arteria descendente 
anterior; Cx: arteria circunfleja; POT: técnica de optimización proximal; IVL: litotricia intravascular; ICI: imagen 
intracoronaria; MINOCA: infarto de miocardio con arterias coronarias no obstructivas.
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procedimientos coronarios complejos, también con 
indicación clase I y nivel de evidencia A5. Estas reco-
mendaciones se sustentan en evidencia que demues-
tra que la ICP guiada por ICI se asocia con mayor 
seguridad y efectividad en comparación con la guiada 
únicamente por angiografía y la «intuición y expe-
riencia del operador», con lo cual se reduce signifi-
cativamente la mortalidad, el infarto de miocardio, la 
revascularización repetida y la trombosis del stent, 
como lo evidenció un reciente metaanálisis 
publicado6.

La ICI proporciona información anatómica deta-
llada durante todas las fases de la ICP. En la etapa 
preintervención permite evaluar con precisión el 
tamaño del vaso, la longitud de la lesión y la morfo-
logía de la placa, facilitando la selección adecuada 
del tamaño y la longitud del stent, así como la defi-
nición de las zonas de aterrizaje o la necesidad de 
preparación de la lesión calcificada mediante técni-
cas avanzadas, como la aterectomía rotacional u 
orbital o el uso de balones especializados, de 
acuerdo con las características identificadas. En la 
fase posintervención, la ICI permite confirmar la 
expansión y aposición óptimas del stent, además de 
detectar complicaciones, como disección de borde, 
desplazamiento de placa o pérdida geográfica, que, 
de no ser identificadas y corregidas, pueden com-
prometer los resultados a largo plazo7. Estos bene-
ficios procedimentales se traducen en mejoras 
clínicas sostenidas, como lo han demostrado estu-
dios con seguimiento prolongado en pacientes some-
tidos a ICP guiada por IVUS.

El valor de la ICI es evidente en escenarios clínicos 
complejos, como enfermedad del tronco principal 
izquierdo, oclusiones totales crónicas, lesiones agu-
damente calcificadas, enfermedad difusa y extensa, 
reestenosis intrastent, trombosis del stent y procedi-
mientos que requieren el uso mínimo de contraste8. 
En el contexto de la ICP compleja –un concepto que 
carece de una definición universal pero que general-
mente incluye el tratamiento multivaso, implante de 
múltiples stents, bifurcaciones con técnicas de dos 
stents y oclusiones totales crónicas–, la ICI aporta 
una guía esencial que mejora la precisión y la segu-
ridad del procedimiento9.

Más allá de su rol intervencionista, la ICI tiene una 
utilidad diagnóstica relevante, especialmente en pacien-
tes con infarto agudo de miocardio en quienes no se 
logra identificar un vaso culpable mediante angiografía 
convencional. En el contexto del infarto con arterias 
coronarias no obstructivas, la OCT permite establecer 

un diagnóstico etiológico en aproximadamente el 50% 
de los casos, lo que tiene implicaciones directas en el 
manejo clínico posterior10.

A pesar de la evidencia acumulada, persisten barre-
ras para la adopción generalizada de la ICI, entre ellas 
el costo, el tiempo del procedimiento y la necesidad 
de entrenamiento especializado. Sin embargo, estu-
dios recientes de costo-efectividad han cuestionado 
estas percepciones, demostrando que el uso rutinario 
de la ICI puede mejorar la eficiencia del procedimiento 
y el valor global de la atención cuando se integra 
dentro del flujo de trabajo estándar del laboratorio de 
cateterismo. La formación del equipo, la educación en 
las tecnologías y la adopción de un enfoque sistemá-
tico son elementos clave para su implementación 
exitosa1,7,8.

Con base en la evidencia disponible, la ICI debe 
tener un uso más sistemático y proactivo, y conside-
rarse obligatoria en subgrupos específicos de lesio-
nes, incluyendo la enfermedad de tronco principal 
izquierdo, en oclusiones totales crónicas, ICP com-
pleja, lesiones gravemente calcificadas, falla del stent 
(reestenosis o trombosis), y en complicaciones 
durante la ICP. Asimismo, es fundamental establecer 
el momento óptimo para su utilización, priorizando su 
uso desde el inicio del procedimiento y no limitándose 
a la confirmación tardía de un buen resultado angio-
gráfico. Finalmente, la creación de registros naciona-
les o regionales permitiría identificar brechas de uso, 
definir los subgrupos de pacientes con mayor benefi-
cio y evaluar la costo-efectividad real en nuestros 
sistemas de salud.

En una era marcada por la medicina de precisión y 
la atención basada en valor, la ICI representa una tec-
nología madura, que tiene el potencial de mejorar de 
manera significativa los desenlaces de los pacientes 
con enfermedad coronaria. El desafío actual no radica 
en la falta de evidencia, sino en la decisión colectiva 
de la comunidad cardiovascular de liberar una herra-
mienta que, por demasiado tiempo, ha permanecido 
metafóricamente bajo llave (Fig. 1).
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ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen
Introducción: las enfermedades cardiovasculares persisten como causa principal de morbimortalidad en el mundo. Se ha 
visto que la actividad física de alta intensidad requiere una serie de cambios en el estilo de vida, que pueden tener 
consecuencias a corto y largo plazo. Objetivo: determinar el riesgo cardiovascular según el estado nutricional en beisbolis-
tas de ligas menores entre 11 a 18 años. Métodos: estudio descriptivo, observacional, de corte transversal y prospectivo, 
en el cual se evaluaron las medidas antropométricas de 40 beisbolistas de un complejo deportivo en Santo Domingo, 
República Dominicana. Resultados: la población presentó una media de edad de 15 ± 1.05, peso 69.25 kg ± 11.93 y estatura 
de 1.85 ± 0.07 m. La mayoría tuvo un riesgo cardiovascular bajo, con un 97.5%, y se encontró una relación significativa entre 
el porcentaje de grasa corporal y la presión arterial sistólica. Conclusiones: se evidenció que los atletas que presentan alto 
porcentaje de grasa corporal tienen mayor riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares (ECV).

Palabras clave: Factores de riesgo de enfermedad cardíaca. Estado nutricional. Índice de masa corporal. Atletas. Relación 
cintura-cadera.

Abstract
Introduction: worldwide, cardiovascular disease (CVD) persists as a leading cause of morbidity and mortality. High-intensity 
physical activity has been shown to require a series of lifestyle changes that may have short- and long-term consequences. 
Objective: to determine cardiovascular risk according to nutritional status in minor league baseball players aged 11 to 
18  years. Methods: descriptive, observational, cross-sectional and prospective study, in which the anthropometric 
measurements of 40 baseball players from a sports complex in Santo Domingo, Dominican Republic, were evaluated. 
Results: the population presented a mean age of 15 ± 1.05, weight of 69.25 kg ± 11.93 and height of 1.85 ± 0.07 m. The 
majority had a low cardiovascular risk, and a significant relationship was found between body fat percentage and systolic 
blood pressure. Conclusions: It was evident that athletes with a high percentage of body fat have a higher risk of developing 
cardiovascular disease (CVD).

Keywords: Heart disease risk factors. Nutritional status. Body mass index. Athletes. Waist-hip ratio.
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Introducción

La enfermedad cardiovascular (ECV) persiste como 
causa principal de morbimortalidad en el mundo1. En 
República Dominicana es responsable del 53% de las 
muertes prematuras. Datos del 2014 arrojan que un 
estimado de 200 000 personas viven con alguna ECV2.

Se ha establecido que la mayoría de los cambios 
fisiopatológicos tienen su inicio durante la infancia, 
por lo que es necesario realizar intervenciones, como 
la actividad física, con el fin de tratar los factores de 
riesgo asociados al desarrollo de ECV3; sin embargo, 
se ha visto que la actividad física de alta intensidad 
trae consecuencias a corto y largo plazo4. Estos cam-
bios se han demostrado en estudios anteriores, en los 
que se ha evidenciado un aumento de los valores de 
tensión arterial, al igual que de los valores antropomé-
tricos en jóvenes atletas5. Esto es importante en per-
sonas jóvenes, dado que estas alteraciones se 
producen de forma temprana, aunado a la exposición 
persistente a factores de riesgo que finalmente pro-
vocan el desarrollo de ECV en la vida adulta6.

Es por esto que el aporte nutricional en ellos es 
determinante para su rendimiento profesional7 y 
debido a esto, se han identificado ciertos factores 
que son apropiados para establecer una correlación 
con el riesgo cardiovascular en individuos. El índice 
de masa corporal se ha utilizado en poblaciones 
pediátricas y adultas para evaluar cómo el sobrepeso 
y la obesidad afectan distintos factores de riesgo 
relacionados con la ECV8. La técnica de antropome-
tría permite medir peso corporal, altura, longitudes, 
diámetros, perímetros y pliegues cutáneos9, mientras 
que el índice cintura-cadera (ICC) se considera una 
herramienta relevante para evaluar el riesgo cardio-
vascular debido a su capacidad para proporcionar 
una indicación directa de la distribución de la grasa 
corporal.

Actualmente, en la República Dominicana, no existe 
evidencia suficiente relacionada con el riesgo cardio-
vascular en deportistas. De ahí surge la necesidad de 
investigar este tema, particularmente en poblaciones 
jóvenes, de manera que los aportes a la comunidad 
científica permitan realizar intervenciones oportunas, 
que contribuyan a la salud integral a largo plazo en 
este grupo poblacional. Este estudio busca responder 
cuál es el riesgo cardiovascular según el estado nutri-
cional (IMC) en beisbolistas de ligas menores entre 
11 a 18 años de la República Dominicana.

Métodos
Se realizó un estudio descriptivo, observacional, de 

corte transversal y prospectivo, que incluyó a todos los 
jugadores de béisbol de ligas menores entre 11 y 18 
años del centro de entrenamiento de béisbol seleccio-
nado. Se excluyeron aquellos jugadores que padecieran 
alguna cardiopatía, ya que esto pudo haber interferido 
en la determinación adecuada del riesgo cardiovascular. 
Para la determinación de la preexistencia de cardiopa-
tías en los jugadores, se contactó directamente a los 
padres o tutores legales de estos. Fue así como la 
población quedó conformada por cuarenta atletas. Se 
empleó un muestreo no probabilístico por conveniencia, 
en el cual se tomaron en cuenta aquellos jugadores que 
asistieron al centro los días de evaluación.

La investigación se realizó luego de contar con la 
aprobación ética del comité de investigación del Hos-
pital Pediátrico Dr.  Hugo Mendoza y la autorización 
pertinente del centro de entrenamiento de béisbol 
seleccionado, conformado por los propietarios del 
equipo en conjunto con los entrenadores. Al momento 
de la recolección de datos, se les informó a los parti-
cipantes de la investigación los procedimientos a seguir 
de manera detallada. De igual forma, se les entregó y 
explicó el consentimiento informado realizado por parte 
de los investigadores. Se requirió de un salón privado 
dentro del complejo deportivo para la recolección de 
los datos, donde los participantes ingresaban de 
manera individual en conjunto con sus padres para la 
obtención de los datos, con el fin de conservar la pri-
vacidad de cada participante.

La evaluación de la composición nutricional se llevó 
a cabo utilizando mediciones antropométricas como el 
peso, la estatura, los pliegues de la piel y los contornos 
corporales; además, se emplearon los valores de pre-
sión arterial (PA) de los participantes con el fin de 
obtener datos que ayudaran a corroborar el posible 
riesgo cardiovascular de los mismos.

Para la toma de PA, se utilizó un esfigmomanómetro 
de marca Greater Goods, el cual es un dispositivo 
aneroide, cuyo brazalete estándar se ajusta a tamaños 
que van desde 8¾ a 16½ pulgadas, con un rango de 
medición de presión arterial de 0 a 300 mmHg y una 
precisión de ± 3 mmHg. Este valor fue tomado en el 
brazo izquierdo y en posición sentado. Se llevó a cabo 
una medición inicial; en casos donde los valores exce-
dían los 120 mmHg, se efectuó una segunda medición 
después de un lapso de 5 minutos entre ambas; si la 
discrepancia entre estas mediciones superaba los 
5 mmHg, se procedía a realizar una tercera medición. 
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Se obtuvo el percentil de la PA tanto sistólica como 
diastólica de cada participante utilizando la calcula-
dora de Manual MSD versión para profesionales, lla-
mada Obtención de Percentiles de Tensión Arterial 
en niños de 2 a 17 años10, en la cual se obtuvieron 
los percentiles correspondientes a ambos niveles de 
PA de manera individual. Para realizar el cálculo de 
los percentiles, se valoraron variables como edad 
(expresada en años), estatura (expresada en cm), y 
los valores de la PA sistólica y diastólica de manera 
individual. Utilizando la clasificación de la Hiperten-
sión Arterial en Niños y Adolescentes de la Sociedad 
Española de Pediatría, se consideró PA normal un 
valor menor al percentil < 90, prehipertensión corres-
pondía al percentil ≥ 90 y < 95, y PA en rango de 
hipertensión aquellos valores superiores al percen-
til ≥ 9511.

Para la valoración y toma del peso, se utilizó una 
báscula de peso corporal electrónica de marca Bveiugn, 
con límite de peso de 400 lb/180 kg, cristal templado 
de 6  mm y superficie de 11.8 x 10.2 pulgadas. Al 
momento de tomar estas medidas, el sujeto no portó 
zapatos ni medias, sin embargo, sí se permitió el uso 
de pantalones que no alteraran el peso de la báscula. 
Para la toma de la estatura en centímetros, se utilizó 
una cinta métrica flexible y retractable, con un largo 
aproximado de 6.8 pies. Se requirió que los participan-
tes adoptaran una postura de pies, talones y rodillas 
juntas y la cabeza mirando hacia adelante.

Para valorar el índice de masa corporal (IMC), se 
utilizó la siguiente fórmula:

peso�(kg)

estatura�(metros )
2

Para la interpretación de estos valores, se tomó 
como referencia la escala de IMC de Stanford Medicine 
Children’s Health12, en la que se establece que fueron 
considerados valores de bajo peso aquellos menores 
a 18.5, normales aquellos entre 18.5 y 24.9, sobrepeso 
con un IMC entre 25.0 y 29.9 y obesidad con un IMC 
mayor a 30.0.

En cuanto a las mediciones antropométricas, el pro-
tocolo utilizado obedece a los estándares establecidos 
por la Sociedad Internacional para el Avance de la 
Kinantropometría (ISAK, The International Society for 
the Advancement of Kinanthropometry). Se solicitó a 
los deportistas que se presentaran en la sala de eva-
luación vistiendo pantalones cortos y sin camiseta, con 
el fin de simplificar las mediciones y que estos no 
interfieran en la obtención de estas.

Se obtuvo la medición de cuatro pliegues cutáneos 
para los cuales se utilizó un plicómetro tipo Lange, 
marca Sequoia, con una precisión de 1 mm, mientras 
que para medir los perímetros corporales se utilizó una 
cinta antropométrica de acero flexible, con una escala 
de 10 mm (error 1 mm).

El pliegue cutáneo en la región del tríceps (TR) fue 
evaluado tomando como referencia el punto medio 
entre el borde inferior del acromion y el olécranon, en 
la parte posterior del brazo.

Para el pliegue cutáneo en la zona subescapular 
(SB), se realizó una medición a una distancia de 1 cm 
del pliegue oblicuo formado en el ángulo inferior de la 
escápula. Esta medición se llevó a cabo siguiendo una 
dirección ascendente desde abajo hacia arriba y de 
adentro hacia afuera, en un ángulo de 45° respecto al 
plano horizontal.

En cuanto al pliegue cutáneo en la región suprai-
líaca (SI), se efectuó la medición en la línea media 
axilar, ubicada justo encima de la cresta ilíaca 
anterosuperior.

Por último, para el pliegue cutáneo en la zona abdo-
minal (AB), la medición se realizó en posición vertical, 
en paralelo al eje longitudinal del cuerpo y a la altura 
del ombligo. Esta medición se llevó a cabo aproxima-
damente a una distancia de cinco centímetros del 
ombligo, en la región derecha del músculo recto 
abdominal.

Una vez obtenidos los datos resultantes de las medi-
das de los cuatro pliegues, se buscó el porcentaje de 
grasa corporal (PGC) utilizando la fórmula Faulkner:

%G = [(TR +SB + SI + AB) x 0.153 + 5.783]

La clasificación de los criterios del PGC se hizo para 
adiposidad baja (≤ 10 mm), adiposidad normal (11-25 mm) 
y adiposidad alta (≥ 26 mm)13.

La medida de la circunferencia del brazo se obtuvo 
en el punto medio entre el acromion y el olécranon, 
mientras el brazo permanecía descansado al lado del 
cuerpo.

La circunferencia de la zona de la cintura se registró 
al finalizar una exhalación normal, en un punto inter-
medio entre el último arco costal y la cresta ilíaca, en 
la parte más estrecha del abdomen. Entre los valores 
normales, se consideraron las mediciones ≤ 90  cm. 
La circunferencia de la cadera se tomó a nivel del 
punto más alto de los músculos glúteos, con el indivi-
duo parado y los pies juntos, y con los músculos 
glúteos completamente relajados. Para el ICC, se con-
sideraron sin riesgo aquellos resultados menores o 
iguales a 0.9414.
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Los datos fueron organizados en una hoja de cálculo 
del programa Microsoft Excel, en el cual también se 
realizó la tabulación de la información. Se utilizaron la 
media como medida de tendencia central y la desvia-
ción estándar como medida de dispersión (Fig. 1).

Los atletas presentaron el consentimiento informado 
con la firma de sus padres o representante legal, y el 
asentimiento dado por los niños y adolescentes. La 
institución deportiva aprobó la aplicación del estudio 
en sus deportistas, y se garantizó que las tomas de 
muestras de las variables a estudiar se realizaron en 
presencia de los padres de cada participante, así como 
de los entrenadores de béisbol a cargo de los mismos. 
Se garantizó la protección de la intimidad según la 
declaración de Helsinki celebrada en Fortaleza y la 
Resolución 8430 de 1993.

La base de datos fue accedida únicamente por el 
investigador principal. De igual manera, solo se inclu-
yeron aquellos participantes que proporcionaron el 
consentimiento y el asentimiento informado. El estudio 
contó con la aprobación del comité de ética del Hos-
pital Pediátrico Dr. Hugo Mendoza.

Resultados
En general, la población (n = 40) tenía una media de 

edad de 15 años (± 1.05), peso de 69.25 kg (± 11.93) 
y estatura de 1.85 m (± 0.07) (Tabla 1). La media para 
el PGC, según pliegues, fue 10 mm (2.31), para el IMC 
de 19.90 kg/m2 (± 3.13) y para el ICC de 0.80 (± 0.08). 
Se obtuvo una media de la presión arterial sistólica 
(PAS) de 120 mmHg (± 11.48), de la cual se determinó 
que un 7.5% (n = 3) tuvo una PAS prehipertensa 
(percentil 90-95) y un 7.5% una PAS hipertensa (percentil 
> 95), mientras que la media de la presión arterial dias-
tólica (PAD) fue de 80  mmHg (± 7.76) de la cual se 
encontró que el 2.5% (n = 1) poseen una PAD prehiper-
tensa y el 5% (n = 2) una PAD hipertensa (Tabla 1).

Luego de comprobar que las variables de IMC y PAS 
se distribuyeron de manera normal (norm IMC = 0.81; 
norm PAS = 0.056), se ejecutó la prueba correlación 
de Pearson, obteniendo una relación significativa entre 
las variables en mención (sign = 0.438; sign < 0.05) 
(Tabla 1 y Fig. 2).

La relación es leve y directamente proporcional 
(r = 0.126). El 1.6% (r^2 = 0.126^2 = 0.0158) del cambio 
en el valor de la variable PAS, puede ser atribuido al 
cambio de la variable IMC (Tabla 2).

Con relación al estado nutricional, este fue determi-
nado según el percentil del índice de masa corporal de 
cada participante. El 77.5% de los atletas se hallaban 

en normopeso (percentil ≥ 5 y ≤ 85), un 15% en 
sobrepeso (≥ 85 y ≤ 95), un 5% en peso bajo (≤ 5) 
y, por último, un 2.5% en obesidad (≥ 95) (Tabla 2).

Discusiones
La obesidad es una variable que ha influido, tanto 

en la edad pediátrica como en la adulta, en incremen-
tar el riesgo cardiovascular (RC)3. Para la determina-
ción de este factor, se utilizaron los valores del ICC 
de cada jugador, como uno de los potenciales indica-
dores del RC.

Se evidenció un RC bajo en la población estudiada, 
lo cual puede deberse a que la realización de ejercicios, 

Tabla 1. Características demográficas y antropométricas 
de los atletas de ligas menores

Variables Media ± SD Significancia 
estadística 

Edad (años) 15 ± 1.05

Peso (kg) 69.25 ± 11.93

Estatura (m) 1.85 ± 0.07

IMC 19.90 ± 3.13 r = 0.126

PAS (mm Hg) 120 ± 11.48 sign = 0.438; 
sign < 0.05

PAD (mm Hg) 80 ± 7.76

Percentil PAS (mm Hg) 47 ± 32.09

Percentil PAD (mm Hg) 83 ± 2.27

ICC 0.80 ± 0.08

Riesgo cardiovascular según 
ICC

Bajo
Moderado
Alto

97.5%
0

2.5%

Pliegue tricipital (mm) 8 ± 3.11

Pliegue abdominal (mm) 9.5 ± 6.11

Pliegue subescapular (mm) 6 ± 3.09

Pliegue suprailíaco (mm) 6 ± 4.2

PGC (mm) 10.07 ± 2.31

Circunferencia de 
brazo (mm)

32 ± 3.66

Circunferencia de 
cintura (mm)

80.5 ± 9.18

Circunferencia de 
cadera (mm)

98.5 ± 9.5

En esta tabla se visualizan las medidas antropométricas de los participantes. Los 
resultados se muestran en media ± desviación estándar.
PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; PCG: porcentaje de 
grasa corporal; IMC: índice de masa corporal; ICC: índice cintura‑cadera; 
r: correlación de Pearson.
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en especial aeróbicos, de manera regular, se asocia a 
disminución de distintos parámetros, dentro de los cua-
les se encuentra la circunferencia de cintura y cadera15. 
Esto se demostró al determinar que el sobrepeso/obe-
sidad entre los deportistas fue mínimo (7.5%) en com-
paración con el 62.5%, que estaba en normopeso.

El ejercicio físico se asocia con valores reducidos en 
la presión arterial tanto en adultos como en niños16,17; 
por tanto, se asume que el entrenamiento físico repre-
senta un factor cardioprotector ante la aparición de 
HTA y otras enfermedades cardiovasculares asocia-
das. Al establecer la relación entre IMC y PAS, la 
misma se demuestra estadísticamente significativa, 

Tabla 2. Estado nutricional en beisbolistas según 
percentil del índice de masa corporal

Estado nutricional (IMC) n %

Peso bajo 2 5%

Normopeso 31 77.5%

Sobrepeso 6 15%

Obesidad 1 2.5%

Se presenta el estado nutricional según percentil del índice de masa corporal, 
dividido en peso bajo, normopeso, sobrepeso y obesidad. 

Figura 1. Figura central. Resumen central del estudio sobre la determinación del riesgo cardiovascular según el estado 
nutricional de beisbolistas de ligas menores de Santo Domingo, República Dominicana, destacando los objetivos, la 
metodología, los principales hallazgos y las conclusiones.

0
5

10
15
20
25
30
35
40

Peso bajo Normopeso Sobrepeso Obesidad

IMC y percentil de PA

< 90 ≥ 90 y < 9 ≤ 95

Figura 2. Relación entre índice de masa corporal y presión 
arterial.
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respaldado por otros estudios que vinculan la HTA con 
sobrepeso y obesidad18,19. En este grupo de beisbolis-
tas, se sostiene que un mayor IMC se relaciona con 
un mayor PGC y no de masa magra. Por el contrario, 
existen estudios en los que se evidencia la premisa de 
que la HTA está asociada con el bajo peso20.

Es cierto que la prehipertensión y la HTA siguen 
estando presentes; tal suceso se puede demostrar en 
este estudio, ya que, de todos los deportistas evalua-
dos, un 15% fueron clasificados con una PAS alterada, 
hallazgo que concuerda con otros estudios en los que 
se evidenció que la HTA es una de las enfermedades 
más prevalentes en los atletas18,21.

Otros factores que influyen dentro del balance ener-
gético para mantener el peso de los individuos y, por 
ende, prevenir la obesidad, son las características de 
la alimentación22. Los atletas deben seguir una dieta 
que permita el buen rendimiento y la recuperación. Sin 
embargo, se ha evidenciado que el régimen dietético 
no va acorde con los requerimientos nutricionales 
según el nivel de actividad física que realizan, lo cual 
puede conllevar pérdida de peso23. No obstante, la 
mayoría de los participantes del estudio se encuentran 
en normopeso. Esto se puede atribuir a las diferencias 
demográficas entre atletas en la República Dominicana 
y aquellos que han participado en estudios de otros 
países o regiones, por lo que sería útil realizar una 
caracterización del régimen dietético que siguen los 
atletas nacionales.

En este estudio se encontró una relación estadística-
mente significativa entre el IMC y otros parámetros, 
tales como la presión arterial sistólica (PAS), el porcen-
taje de grasa corporal y el índice cintura-cadera (ICC), 
siendo este último un indicador de riesgo cardiovascu-
lar. A partir de este resultado, se evidencia que el índice 
de masa corporal es un parámetro eficaz para predecir 
el riesgo cardiovascular en la población, lo cual coincide 
con estudios donde se halló una correlación entre el 
IMC y demás medidas, como presión arterial24,25.

Sesgos
Hubo sesgo de selección debido a que la muestra 

se limitó exclusivamente a beisbolistas de un complejo 
deportivo en Santo Domingo, República Dominicana, 
lo que podría influir en el aspecto representativo de la 
población estudiada. Además, se valoró el sesgo de 
medición, el cual pudo estar presente si los elementos 
utilizados en la investigación para medir las variables 
antropométricas tenían alguna falla de manufactura o 
de calibre.

Conclusiones

El presente estudio permitió establecer que, en beis-
bolistas de ligas menores de 11 a 18 años, el riesgo 
cardiovascular está vinculado al estado nutricional, 
debido a la relación estadísticamente significativa entre 
el índice de masa corporal y la presión arterial sistólica, 
lo cual apunta a que el IMC influye en el riesgo cardio-
vascular en esta población. Además, se concluyó que, 
en la mayoría de los participantes, el riesgo cardiovas-
cular es bajo.

Se recomienda contar con una mayor cantidad de 
sujetos, a fin de poder extrapolar los resultados. Por 
otro lado, para evaluar el riesgo cardiovascular de 
manera más precisa, se sugiere realizar pruebas de 
laboratorio tales como perfil lipídico, glucemia, entre 
otras, que se relacionan directamente con el riesgo de 
padecer enfermedades cardiovasculares.

Estos descubrimientos subrayan la relevancia de lle-
var a cabo revisiones regulares del estado nutricional 
y de los parámetros cardiovasculares en deportistas 
jóvenes, incluso en los que parecen tener perfiles salu-
dables. Además, se recomienda tener en cuenta la 
puesta en marcha de estrategias preventivas y de inter-
vención precoz destinadas a mejorar la condición nutri-
cional y atenuar los factores que influyen en su 
condición cardiometabólica.
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Valor pronóstico de los índices de función ventricular derecha 
y el acoplamiento ventrículo-arterial en pacientes con 
insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada o 
ligeramente reducida
Predictive value of right ventricular function indices and ventriculo-arterial coupling  
in patients with heart failure with preserved or slightly reduced ejection fraction

Daniel Grados-Saso*, Ana M. Martínez-Royo, Juan M. Salvador, Patricia Irigaray-Sierra y  
Gloria Romero-Hervás
Unidad de Cardiología, Hospital de Barbastro, Huesca, España

ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen
Introducción: el ventrículo derecho y la circulación pulmonar desempeñan un papel fundamental en la fisiopatología de la 
insuficiencia cardíaca (IC). En este contexto tiene especial interés evaluar no solo la función ventricular derecha, sino también 
el acoplamiento entre el VD y la circulación pulmonar. En diversos trabajos se ha propuesto la relación TAPSE/PAPs (co-
ciente entre el desplazamiento sistólico del plano del anillo tricúspide/TAPSE) y la presión arterial pulmonar sistólica (PAPs) 
como una medida relativamente sencilla que aporta información del acoplamiento ventrículo-arterial derecho con potencial 
papel pronóstico en pacientes con IC. Objetivo: evaluar el valor pronóstico del cociente TAPSE/PAPs y SLpVD/PAPs (stra-
in de ventrículo derecho) en pacientes con insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada o ligeramente reduci-
da. Métodos: se realizó un diseño de cohortes prospectivo que incluyó pacientes con IC confirmada que habían presentado 
un ingreso hospitalario por descompensación de la misma. Se cuantificaron los índices TAPSE/PAPs y SLpVD/PAPs. Se 
estudió su relación con la mortalidad cardiovascular. Resultados: la relación SLpVD/PAPs se relacionó con la mortalidad 
cardiovascular a seis meses de manera estadísticamente significativa (p = 0.021). En cambio, la relación TAPSE/PAPs no 
mostró relación con la mortalidad cardiovascular (p = 0.24). Conclusiones: el strain longitudinal de la pared libre del ventrí-
culo derecho y la relación del mismo con la PAPs (strain de VD/PAPs) como parámetro de acoplamiento ventrículo-arterial 
derecho son indicativas de evolución desfavorable en pacientes con IC con fracción de eyección preservada o ligeramente 
reducida, mostrándose como potentes predictores de mortalidad cardiovascular.

Palabras clave: Insuficiencia cardíaca. Strain. Ventrículo derecho.

Abstract
Introduction: the right ventricle and pulmonary circulation play a fundamental role in the pathophysiology of heart failure 
(HF). In this context, it may be of particular interest to evaluate not only right ventricular function but also the coupling between 
the RV and pulmonary circulation. Several studies have proposed the TAPSE/PAPs ratio (ratio between tricuspid annular 
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Introducción
El ventrículo derecho (VD) desempeña un papel fun-

damental en la fisiopatología de la insuficiencia cardía-
ca (IC)1. Mientras que los parámetros de función 
ventricular izquierda han sido ampliamente estudiados 
en este contexto, existe menos información acerca de 
la utilidad de los índices de función del ventrículo 
derecho2.

En la insuficiencia cardíaca puede tener especial 
interés evaluar no solo la función ventricular derecha 
sino también el acoplamiento entre el VD y la circula-
ción pulmonar. Esta relación puede verse alterada bien 
por la presencia de un aumento de las resistencias 
vasculares pulmonares, bien por disfunción intrínseca 
del ventrículo derecho. Esta relación es especialmente 
interesante en el contexto de la insuficiencia con frac-
ción de eyección preservada3.

En algunos trabajos se ha propuesto la relación TAP-
SE/PAPs (cociente entre el desplazamiento sistólico 
del plano del anillo tricúspide/TAPSE) y la presión ar-
terial pulmonar sistólica (PAPs). Puede tener importan-
tes implicaciones pronósticas en pacientes con 
insuficiencia cardiaca (IC) y en la hipertensión pulmo-
nar (HTP)4,5

Esta medida relativamente sencilla se puede obtener 
de manera no invasiva mediante ecocardiografía. 
Aporta información acerca del acoplamiento ventrícu-
lo-arterial derecho: entre el ventrículo derecho y la 
circulación pulmonar. Se considera patológico un valor 
de TAPSE/PAPs inferior a 0.55 mm/mmHg.

El objetivo de este trabajo fue evaluar el valor pro-
nóstico a medio plazo del cociente TAPSE/PAPs en 
pacientes con insuficiencia cardíaca ingresados por 
una descompensación de la misma.

Una limitación conocida del TAPSE en el estudio de 
la función del VD es que se trata de un parámetro re-
gional que estudia el segmento más basal. En este 

sentido, parámetros más novedosos, como el strain de 
la pared libre del VD (SLpVD), pueden arrojar informa-
ción más fiable al representar la función de más seg-
mentos miocárdicos y, por tanto, este podría 
relacionarse mejor con la función global del mismo.

Por ello también se planteó la hipótesis de si el SL-
pVD y el cociente SLpVD/PAPs (como parámetro no-
vedoso de acoplamiento ventrículo-arterial derecho) 
aportaban información pronóstica relevante.

Métodos

Se realizó un diseño de cohortes prospectivo que 
incluyó pacientes con IC ingresados por descompen-
sación de la misma.

Se incluyeron pacientes con fracción de eyección 
preservada o ligeramente reducida. Los criterios de 
exclusión fueron los siguientes:
-	Valvulopatía significativa. Portadores de prótesis o 

material de reparación valvular.
-	Miocardiopatía hipertrófica (prueba de imagen com-

patible con miocardiopatía hipertrófica o diagnóstico 
genético).
El ecocardiograma se realizó una vez estabilizada la 

descompensación aguda tras el tratamiento depletivo 
instaurado. Se consideró que se había alcanzado la 
estabilidad cuando se obtuvo mejoría de la semiología 
congestiva, como mínimo pasadas 24 horas desde el 
ingreso. Esto se consideró oportuno porque la obten-
ción de determinadas variables objeto de estudio pue-
de verse afectada por parámetros hemodinámicos 
(sobrecarga volumétrica, taquicardia, etc.) alterados en 
la fase más inicial de la IC descompensada.

Se utilizó la herramienta ACMQ de Philips® mediante 
el cálculo semiautomático del strain para el análisis de 
deformación miocárdica. Para la determinación del 
strain de pared libre de ventrículo derecho (SLpVD) se 

plane systolic excursion/TAPSE) and pulmonary artery systolic pressure (PAPs) as a relatively simple measure that provides 
information on right ventricular-arterial coupling with a potential prognostic role in patients with HF. Objective: to evaluate 
the prognostic value of the TAPSE/PAPS and SLpVD/PAPs (right ventricular strain) ratio in patients with heart failure and 
preserved or mild reduced ejection fraction. Methods: a prospective cohort design was used, including patients with confirmed 
HF who had been admitted to hospital due to decompensation. The TAPSE/PAPS and SLpVD/PAPs indices were quantified. 
Their relationship with cardiovascular mortality was studied. Results: the SLpVD/PAPs ratio was statistically significantly 
associated with cardiovascular mortality at 6 months (p = 0.021). In contrast, the TAPSE/PAPs ratio showed no association 
with cardiovascular mortality (p = 0.24). Conclusions: longitudinal strain of the right ventricular free wall and its ratio to PAPs 
(RV strain/PAPs) as a parameter of right ventricular-arterial coupling are indicative of unfavourable outcomes in patients with 
HF, proving to be powerful predictors of cardiovascular mortality.

Keywords: Heart failure. Strain. Right ventricle.
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obtuvo un plano de cuatro cámaras centrado en las 
cavidades derechas, optimizando la imagen a través 
de la visualización de toda la pared del VD.

Se analizaron segmentos basal, medio y apical con 
el cálculo de la media de los tres como SLpVD. El sof-
tware del equipo realizaba la detección automática del 
borde endocárdico. En caso de seguimiento subóptimo 
de algún segmento, se procedía a su corrección. No 
se aceptó la eliminación de ninguno de los tres seg-
mentos para el análisis.

El TAPSE se determinó mediante la adquisición de 
un modo M trazado sobre la base del VD en un plano 
apical de cuatro cavidades, midiendo la excursión sis-
tólica del anillo tricúspide.

La presión arterial pulmonar sistólica (PAPs) se cal-
culó a través de la medición de la velocidad máxima 
de insuficiencia tricúspide obtenida con Doppler conti-
nuo, añadiendo a la misma la presión estimada de la 
aurícula derecha.

Se siguió a los pacientes durante seis meses y se 
registraron los eventos adversos. Se definió como mor-
talidad cardiovascular la muerte por insuficiencia car-
díaca, infarto de miocardio o muerte súbita cardíaca.

Resultados
Se incluyeron un total de 71 pacientes; 39 hombres 

y 32 mujeres. La mediana de edad de la muestra fue 
de 80.6 años.

Respecto a la comorbilidad de los pacientes inclui-
dos en la muestra, los datos se muestran en la 
figura 1. En resumen, el 93% eran hipertensos. El 54% 
tenía antecedente de fibrilación auricular, el 50% de 
dislipemia, el 43% de DM tipo 2; el 38% antecedente 
registrado de ERC y el 20% de EPOC.

El porcentaje de pacientes con fracción de eyección 
ligeramente reducida (FEVImr 40-50%) fue del 35%. 
Los datos epidemiológicos y los antecedentes patoló-
gicos más relevantes en función del grupo de FEVI se 
exponen en la tabla 1. No existieron diferencias esta-
dísticamente significativas entre ambos grupos.

Las principales variables ecocardiográficas de di-
mensiones y función de cavidades izquierdas se expo-
nen en la tabla 2.

La AI estaba dilatada de manera significativa (volu-
men indexado para superficie corporal de 50 y 48 ml/
por metro cuadrado). En el total de pacientes de la 
muestra, la fracción de eyección de ventrículo izquier-
do media fue del 55%.

Las principales variables ecocardiográficas de cavi-
dades derechas se presentan en la tabla 3. El strain 

Figura 1. Comorbilidad. Antecedentes patológicos. 
DM1: diabetes mellitus tipo1; DM 2: diabetes mellitus 
tipo 2; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; 
ERC: enfermedad renal crónica; FA: fibrilación auricular; 
HTA: hipertensión arterial.

0

20

40

60

80

100

H
TA FA

D
is

lip
em

ia

D
M

 2

ER
C

EP
O

C

Fu
m

ad
or

es

D
M

 1

Porcentaje %

Tabla 1. Datos epidemiológicos y antecedentes 
patológicos por grupos de FEVI

Variable clínica Intermedia Preservada p 

Edad (años) 74.1 79.5 0.064

Sexo femenino 47% 53% 0.103

Sexo masculino 68% 32% 0.103

FA 39% 56% 0.17

HTA 93% 92% 0.82

ERC 24% 46% 0.07

EPOC 16% 22% 0.56

DM tipo 2 40% 43% 0.777

Cardiopatía isquémica 38% 11%  0.711

DM 2: diabetes mellitus tipo 2; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; 
ERC: enfermedad renal crónica; FA: fibrilación auricular; HTA: hipertensión arterial.

medio de la pared libre de ventrículo derecho 
fue –17.29%.

En lo que respecta a los eventos adversos observa-
dos, a los seis meses de seguimiento: un 34% de los 
pacientes había reingresado por IC y un 14% había 
fallecido por causa cardiovascular. La causa principal 
de mortalidad cardiovascular fue la IC y tan solo un 
caso se debió a muerte súbita en relación con infarto 
agudo de miocardio. El tiempo medio hasta el primer 
ingreso por IC fue 56.19 días y hasta el fallecimiento 
fue de 114.35 días.
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Tabla 2. Parámetros ecocardiográficos de cavidades 
izquierdas

Parámetro Ecocardiograma
valor (DE)

Diámetro AI 45.72 (7.38)

Volumen AI i 50.38 (18.08)

DTDVI 50.83 (6.59)

DTSVI 33.77 (7.91)

IM 99.75 (27.64)

IM mujeres 88.56

IM hombres 108

EPR 0.42 (0.08)

VTDVI i 52.88 (17)

VTDVI i mujeres 44 (11.83)

VTDVI i hombres 60.16 (17)

FEVI 55.1 (8.64)

SLGVI 14.27 (3.39)

FEVIm/FEVIp (N/%) 25/46 (35/65)

Diámetro de AI: aurícula izquierda en mm; DTDVI: diámetro telediastólico de 
ventrículo izquierdo, en mm; DTSVI: diámetro telesistólico de ventrículo izquierdo, 
en mm; EPR: espesor parietal relativo; FEVI: fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo en porcentaje; IM: índice de masa de VI en g/m2; N: número de 
pacientes; SLGVI: strain longitudinal de ventrículo izquierdo, en 
porcentaje (porcentaje); N: número; Volumen AI i: volumen de AI indexado, en ml/
m2; VTDVIi: volumen telediastólico de VI indexado, en ml/m2; VTSVIi: volumen tele 
sistólico de VI indexado, en ml/m2; DE: desviación estándar.

Tabla 3. Parámetros ecocardiográficos de cavidades 
derechas

Parámetro Ecocardiograma
(DE)

Diámetro del TSVD proximal 29.24 (5.47)

Diámetro del TSVD distal 23.34 (4.24)

Diámetro basal VD apical 4 C 39.66 (5.51)

Diámetro medio VD apical 4 C 30.12 (6.27)

Área de AD 21.89 (6.10)

TAPSE 19.03 (3.36)

S 11.025 (0.30)

FAC 52.6%

Índice de Tei 0.51 (0.13)

SLpVD –17.29% (4.41)

TAP 87.09 (19.56)

IVT del flujo pulmonar 15.20 (4.39)

PAPs mmHg 48.20 (16.48)

4 C: cuatro cavidades; AD: aurícula derecha, en cm2; DE: desviación estándar; 
FAC: fracción de acortamiento en porcentaje; IVT: integral velocidad tiempo, en 
cm; PAPs: presión sistólica de arteria pulmonar); S :velocidad de onda sistólica 
anillo tricúspide lateral, en cm/s; SLpVD: strain longitudinal de pared libre de VD 
en porcentaje y valor absoluto; TAP: tiempo aceleración pulmonar en ms ; TAPSE: 
excursión sistólica del plano anular tricúspide; TSVD: tracto de salida del VD, en 
mm; VD: ventrículo derecho.

En cuanto a los parámetros de función ventricular 
derecha, ni el TAPSE ni la FAC ni la onda S se aso-
ciaron con mayor probabilidad de mortalidad cardio-
vascular a los seis meses de la inclusión (Tabla 4).

Resultados de los parámetros de 
acoplamiento del ventrículo-arterial derecho

La relación TAPSE/PAPs no mostró correlación con 
la mortalidad cardiovascular a los seis meses (p no 
significativa; p = 0.24) como se muestra en la tabla 5.

La relación strain de pared libre del VD/PAPs sí se 
relacionó con la mortalidad cardiovascular a los seis 
meses de manera estadísticamente significativa 
(p = 0.021) (Tabla 6).

Se construyó una curva ROC para búsqueda de un 
valor de corte óptimo de relación SLpVD/PAPs (Fig. 2).

Para un valor de corte de 0.3 de SLpVD/PAPs de 0.3 
el área bajo la curva fue de 0.77, mostrando una buena 
relación entre S y 1-Especificidad.

Figura  2. Curva ROC. ROC: característica operativa de 
receptor; AUC: área bajo la curva de 0.765 para valor de 
corte de 0.3.

Se exploró el papel discriminativo del valor hallado. 
Se estudió a continuación si esto se relacionaba con 
un peor pronóstico. Se observó que, en efecto, 
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Tabla 4. Mortalidad cardiovascular a seis meses e índices de función ventricular derecha

Parámetro Total
(n = 71)

No
(n = 61)

Sí
(n = 10)

OR p

SLpVD 18.7 [13.73; 20.73] 18.9 [14; 20.9] 13.96 [10.83; 18.82] 0.86 [0.74; 0.99] 0.04

TAPSE 18.05 [17.07; 21] 18.05 [17.23; 21] 18.25 [16.90; 22] 1 [0.81; 1.22] 0.97

S 11 [10; 12] 11 [10; 12] 10 [9; 11] 0.84 [0.58; 1.2] 0.33

FAC 0.52 [0.46; 0.62] 0.52 [0.45; 0.61] 0.67 [0.51; 0.73] 1.00 [0.97; 1.04] 0.87

FAC: cambio de área fraccional en porcentaje; S: onda S DTI tricúspide; SLpVD: strain de pared libre del VD en primer ecocardiograma, en porcentaje y valor absoluto; 
TAPSE: excursión sistólica del plano anular tricúspide, mm.

Tabla 5. Muerte cardiovascular a los seis meses

Predictor Estimado SE Z p

TAPSE/PAPs –3.488 2.94 –1.187 0.24

TAPSE/PAPs: cociente entre TAPSE y presión arterial pulmonar sistólica.

Tabla 6. Muerte cardiovascular a los seis meses

Predictor Estimado SE Z p

SLpVD/PAPs –7.217 3.13 –2.303 0.021

SLpVD/PAPs: cociente entre strain VD y presión arterial pulmonar.

presentar una relación SLpVD/PAPs por debajo de 0.3 
se relacionaba con mayor probabilidad de mortalidad 
cardiovascular a los seis meses (p = 0.008) como se 
muestra en la tabla 7.

Sin embargo, un TAPSE/PAPs alterado (definido 
como inferior al valor de 0.55 descrito en estudios pre-
vios4,5) no mostró relación con mayor probabilidad de 
mortalidad cardiovascular (p = 0.56) como se observa 
en los datos de la tabla 8.

Discusión
Aunque se ha demostrado que desempeña un papel 

relevante en la fisiopatología de la IC, en la literatura 
existe información limitada de la función del ventrículo 
derecho1 en la misma. Entre los fenómenos fisiopato-
lógicos que se desarrollan, se produce un remodelado 
ventricular derecho adverso con afectación de su fun-
ción longitudinal, reflejado por la alteración del 
SLpVD.

Tabla 7. Muerte cardiovascular a seis meses

Parámetro Muerte CV6M Total

Relación SLpVD/PAPs alterada No Si

No 40 3 43

Si 12 6 18

Total 52 9 61

χ² Test

  Valor Df p

χ² 7.01 1 0.008

N 61    
 

En nuestro estudio, el SLpVD se mostró como un in-
dicador sensible de pronóstico adverso. El deterioro 
ventricular derecho en pacientes con ICFEp e ICFEm, 
puesto de manifiesto mediante el strain longitudinal, im-
plica peor evolución clínica. En cambio, otros paráme-
tros clásicos de función derecha, como el TAPSE o el 
FAC (acortamiento fraccional), no se relacionaron con 
probabilidad de reingreso ni mortalidad cardiovascular.

Un TAPSE normal en pacientes con IC no siempre 
es sinónimo de normalidad de la función sistólica del 
VD. El TAPSE es un indicador regional ya que describe 
la función longitudinal circunscrita en la región lateral 
basal del VD; además, puede verse afectado por las 
condiciones de carga. Pese a su amplia utilización y 
su validado valor pronóstico, se trata de un indicador 
menos sensible de disfunción ventricular que el SLp-
VD. El cálculo fiable del FAC, por su parte, es depen-
diente de la calidad de la imagen y una correcta 
adquisición del plano. Es preciso hacer un trazado 
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(SLpVD)/PAPs, lo que indica que se trata de un pará-
metro más robusto de afectación ventricular derecha6. 
En este contexto, el strain posee mayor sensibilidad 
para detectar disfunción temprana7 mientras el TAPSE 
se mantiene todavía normal.

Otra fortaleza es su menor dependencia de la geo-
metría del ventrículo derecho frente a una medida li-
neal como el TAPSE, sujeto a inconsistencias por el 
movimiento del corazón8 a lo largo del ciclo 
cardíaco.

Con el desarrollo tecnológico actual, el cálculo del 
strain del VD cada vez consume menos tiempo, lo que 
aumenta su aplicabilidad en la práctica cotidiana. La 
alteración de la deformación miocárdica se muestra 
como un indicador sensible de pronóstico adverso y 
podría estar en relación con los procesos de fibrosis y 
remodelado ventricular derecho que se producen en la 
insuficiencia cardíaca.

Conclusiones
En pacientes ingresados por descompensación de 

insuficiencia cardíaca con fracción de eyección pre-
servada y ligeramente reducida, el strain longitudinal 
de la pared libre del ventrículo derecho. como índice 
de función ventricular, y la relación del mismo con la 
PAPs (strain de VD/PAPs) como parámetro de acopla-
miento ventrículo-arterial derecho, son indicativos de 
evolución desfavorable: mayor probabilidad de morta-
lidad. (Fig. 3, Figura central). cardiovascular a los seis 
meses. En cambio, el TAPSE y la relación TAPSE/
PAPs no se asocian a peor pronóstico. Los parámetros 
de deformación miocárdica, como el strain y su rela-
ción con la presión pulmonar, aportan información pro-
nóstica relevante, lo cual refleja la alteración 
fisiopatológica existente en la IC en el área del círculo 
pulmonar.
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  Value Df p

χ² 0.344 1 0.557

N 60    

Tabla 8. Muerte cardiovascular a seis meses

Parámetro Muerte CV6M Total

TAPSE/PAPS alterado No si

No 29 12 41

Sí 12 7 19

Total 41 19 60

Figura 3. Figura central. El estudio de la función ventricular 
derecha mediante el strain del VD y la evaluación del 
acoplamiento ventrículo arterial mediante la relación 
strain de VD con la PAPs tienen gran utilidad pronóstica 
en pacientes con IC (potentes predictores de mortalidad 
cardiovascular).

El ventrículo derecho y la
 circulación pulmonar desempeñan un 

papel fundamental 
en la fisiopatología de la insuficiencia 

cardíaca (IC)

Interés de evaluar función 
ventricular derecha  y el   acoplamiento 
entre el VD y la circulación pulmonar 

Por su potencial papel
 pronóstico en pacientes con IC

Estudio de cohortes prospectivo
Se cuantificaron los índices SLpVD 
(strain del VD)/PAPs y TAPSE/PAPS

El índice SLpVD/PAPs se relacionó con la 
mortalidad cardiovascular a los 6 meses 

de manera estadísticamente significativa (p 0,021)

meticuloso del borde endocárdico (más trabeculado 
que en el caso del VI), por lo que su obtención consu-
me bastante tiempo.

Respecto al acoplamiento ventrículo-arterial, la rela-
ción TAPSE/PAPs alterada no se mostró indicativa de 
peor pronóstico, pero sí lo fue la relación strain del VD 
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declaran que para esta investigación no se han realiza-
do experimentos en seres humanos ni en animales.
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aprobación ética. Los autores han seguido los proto-
colos de su centro sanitario/institución para acceder a 
los datos de las historias clínicas. Se ha obtenido el 
consentimiento informado de los pacientes y se cuenta 
con la aprobación del Comité de Ética. Se han seguido 
las recomendaciones de las guías SAGER.

Declaración sobre el uso de inteligencia artificial 
(IA). Los autores declaran que no se utilizó ningún tipo 
de inteligencia artificial generativa para la redacción ni 
la creación de contenido de este manuscrito.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen
Introducción: El síndrome coronario aguda (SCA) es una de las principales causas de morbi-mortalidad a nivel mundial, sin 
embargo, la información para este síndrome en Colombia es limitada y desactualizada. Objetivo: Determinar la prevalencia del 
síndrome coronario agudo (SCA) en Colombia, así como su asociación con una serie de comorbilidades seleccionadas: hiperten-
sión, dislipidemia, obesidad, diabetes, apnea de sueño, enfermedad arterial periférica (EAP) y fibrilación auricular (FA) por grupo 
de edad y sexo, utilizando una base de datos de cobertura nacional. Métodos: Estudio descriptivo, transversal, con datos pobla-
cionales del Ministerio de Salud, llevado a cabo en el período 2019-2023, en el que se incluyeron todos los individuos entre 20 y 
100 años que tuvieron contacto con el sistema de salud. Se estimó y analizó la prevalencia a cinco años del SCA y de cada una 
de las comorbilidades de interés, por sexo y decenios de edad. Posteriormente, se calcularon las razones de prevalencia (RP) del 
SCA para cada comorbilidad. Resultados: Durante el periodo de cinco años, se diagnosticó SCA a 247  818 personas (58% 
hombres), de una población total de 34 985 391; la edad media era de 64.2 años en los hombres y de 66.5 en las mujeres. La 
prevalencia global a cinco años fue de 7.1 casos por cada 1000 personas mayores de 20 años (hombres 8.9; mujeres 5.6). La 
hipertensión, la diabetes, la dislipidemia y la obesidad fueron más prevalentes en las mujeres. Las PR más altas fueron la FA 
(13.5), seguida de la EAP (10.1), la hipertensión (9.8), la diabetes (4.8), la apnea del sueño (3.2), la obesidad (1.5) y la dislipide-
mia (1.5). Las PR fueron más altas en la población más joven y en los hombres. Conclusiones: Esta base de datos nacional 
muestra la magnitud de la asociación de un conjunto de condiciones crónicas con el SCA utilizando datos poblacionales.

Palabras clave: Arteriopatía periférica. Epidemiología. Fibrilación atrial. Síndrome coronario agudo. Hipertensión. Síndrome 
de apnea del sueño.

Abstract
Introduction: Acute coronary syndrome (ACS) is a leading cause of morbidity and mortality worldwide; however, data on 
ACS in Colombia is limited and outdated. Objective: To determine the prevalence of acute coronary syndrome (ACS) in 
Colombia, using a nationally representative database, as well as its association with its main comorbidities: hypertension, 
dyslipidemia, obesity, diabetes, sleep apnea, peripheral artery disease (PAD), and atrial fibrillation (AF), by age group and 
sex. Methods: This descriptive, cross-sectional study used data from the Ministry of Health for the period 2019-2023, including 
all individuals aged 20-100 who had any contact with the healthcare system. The 5-year prevalence of ACS and each of the 
conditions of interest was estimated and analyzed by sex and 10-year age groups. Subsequently, prevalence ratios (PRs) 
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Introducción
Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la 

principal causa de muerte en todo el mundo, con un 
estimado de 17.9 millones de fallecimientos cada año1. 
A lo largo del último siglo, se han identificado numero-
sos factores de riesgo (FR) modificables y no modifi-
cables, ya sea a través de estudios de cohortes, como 
el Framingham2,3, o de estudios de casos y controles, 
como INTERHEART4. Las bases de datos administra-
tivas o de «reclamos» y los registros específicos de 
enfermedades han proporcionado otra opción para es-
tudiar los FR cardiovasculares o las comorbilidades en 
el llamado «mundo real», normalmente con muestras 
de tamaño mucho mayor5,6.

Desde 1993, el sistema sanitario colombiano ha lo-
grado la cobertura universal para sus más de 50 millo-
nes de habitantes7,8. Para recibir el reembolso, los 
proveedores de salud en cada contacto con el paciente 
completan un registro de datos que se resume en la 
base de datos del Sistema Integrado de Información 
de Protección Social (SISPRO), disponible para fines 
de investigación mediante un nombre de usuario y una 
contraseña9. Esta base de datos se ha utilizado am-
pliamente para calcular la prevalencia de enfermeda-
des, para estudios sobre la carga de morbilidad y para 
estimar las razones de prevalencia (RP) entre una en-
fermedad y sus comorbilidades10-13. Este último es un 
método que, según nuestro conocimiento, no se ha 
utilizado para estudiar el SCA y sus comorbilidades 
asociadas, de ahí que surja la idea de este artículo. Se 
utilizó la base de datos SISPRO para estimar la preva-
lencia del SCA en Colombia por edad y sexo. Además, 
se calculó la RP para el SCA y las siguientes afeccio-
nes: hipertensión, diabetes, obesidad, dislipidemia, ap-
nea del sueño, enfermedad arterial periférica (EAP) y 
fibrilación auricular (FA).

Métodos
Con un nombre de usuario y una contraseña propor-

cionados a nuestro autor principal (DR), se accedió a 

la base de datos SISPRO en forma de herramienta de 
tabla dinámica de Excel. Se ajustaron los parámetros 
para incluir a cualquier persona en Colombia mayor de 
20 años, que hubiera tenido contacto con el sistema 
durante un período de cinco años, comprendido entre 
enero de 2019 y diciembre de 2023. La población fue 
estratificada por sexo y por grupos de edad de 10 años. 
La SCA se definió como haber sido diagnosticado con 
cualesquiera de los siguientes códigos CIE-10: infarto 
agudo de miocardio (I210-I229), otras formas de car-
diopatía isquémica aguda (I248) y cardiopatía isquémi-
ca aguda no especificada (I249). Los códigos utilizados 
para los FR seleccionados fueron: hipertensión (I10X); 
diabetes (E10-E14); obesidad (E660 a E662, E668); 
dislipidemia (E780, E781, E782, E783, E784, E785); 
apnea del sueño (G473), EAP (I700, I701, I702, I708, 
I709) y FA (I48X).

Con estos datos, se estimó la prevalencia del SCA 
a 5 años y cada una de las comorbilidades seleccio-
nadas en nuestra población, utilizando como denomi-
nador el número total de sujetos que accedieron al 
sistema sanitario durante el periodo, por sexo y grupo 
de edad. Dado que esta base de datos tiene cobertura 
nacional, un contacto con el sistema sanitario incluye 
todos los escenarios de la práctica médica: hospitali-
zación, servicio de urgencias, atención ambulatoria e 
incluso visitas domiciliarias. Si una misma persona 
tuvo dos contactos con el sistema sanitario durante el 
periodo establecido, solo se contabilizó una vez.

Para calcular las RP, se usó la base de datos para 
obtener el número de personas con SCA y una de las 
comorbilidades estudiadas («SCA ∩ comorbilidad»). 
Esto incluye a las personas diagnosticadas solo con 
SCA, solo con la comorbilidad, y a las personas con 
ambos diagnósticos. A continuación, se sumó el núme-
ro de personas con solo SCA al número de personas 
con solo la comorbilidad, y se restó ese valor de «SCA 
∩ comorbilidad», lo que dio el número de personas con 
ambos diagnósticos («SCA ∪ comorbilidad»). Utilizan-
do estos valores, se calculó la prevalencia de SCA en 
la población de personas con una comorbilidad, así 

were calculated for ACS for each comorbidity. Results: During the 5-year period, 247,818 individuals (58% males), from a 
total population of 34,985,391, were diagnosed with ACS; mean age was 64.2 in males and 66.5 in females. Overall five-year 
prevalence was 7.1 cases per 1000 individuals aged over 20 (males 8.9; females 5.6). Hypertension, diabetes, dyslipidemia, 
and obesity were more prevalent in females. The highest PRs were AF (13.5), followed by PAD (10.1), hypertension (9.8), 
diabetes (4.8), sleep apnea (3.2), obesity (1.5), and dyslipidemia (1.5). PRs were higher in the younger population and in 
males. Conclusions: This large nationwide database shows the magnitude of the association of ACS to a set of chronic conditions.

Keywords: Acute coronary syndrome. Atrial fibrillation. Epidemiology. Hypertension. Peripheral arterial disease. Sleep apnea 
syndromes.
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como la prevalencia de SCA en la población de perso-
nas sin esa misma comorbilidad. Se obtuvo la relación 
entre estos dos resultados para obtener la RP. Este 
proceso se realizó con el SCA y cada comorbilidad por 
grupo de edad y sexo.

Cabe señalar que esta base de datos no es adecua-
da para calcular la incidencia o los RR, ya que no es 
posible determinar el número de casos nuevos por 
período, ni si una comorbilidad o un factor de riesgo 
aparecieron antes del resultado estudiado. No se ana-
lizaron otras condiciones asociadas, como el consumo 
de alcohol, la actividad física, la predisposición gené-
tica o el tabaquismo, ya que no son diagnósticos de la 
CIE-10 o se clasifican erróneamente o se subdiagnos-
tican con frecuencia, lo que da lugar a resultados poco 
fiables14.

Los estudios observacionales como este, se consi-
deran como «libres de riesgo» según la clasificación 
descrita en la Resolución 8430 del Ministerio de Salud 
de Colombia, ya que se empleó información no sensi-
ble procedente de bases de datos anónimas y de ac-
ceso público. El estudio se ajustó a las directrices 
Strobe para estudios observacionales, así como a las 
recomendaciones nacionales e internacionales vigen-
tes, en particular la Declaración de Helsinki.

Resultados
Durante un periodo de cinco años comprendido entre 

2019 y 2023, un total de 34 985 391 personas mayores 
de 20 años (mujeres = 54.2%) acudieron al sistema 
sanitario colombiano. La tabla 1 muestra el número 
absoluto de personas con SCA y cada una de las co-
morbilidades. De estas personas, 247 818 (mujeres = 105 
101; 42%) fueron registradas con el diagnóstico de 
SCA, lo que supone una prevalencia global de 7.1 ca-
sos por cada 1000 personas (hombres = 8.9, 
mujeres = 5.5) (Tabla 2). La proporción entre hombres 
y mujeres fue de 1.61 a 1, siendo más alta en el grupo 
de edad de 60 a 69 años, donde alcanzó 2.23 (en 
comparación con 1.10 en el grupo de 20 a 29 años, o 
1.27 en el grupo de más de 80 años). La figura 1 mues-
tra la prevalencia de SCA por sexo y por edad.

Las mujeres tenían una prevalencia mayor que los 
hombres en la mayoría de las comorbilidades, especial-
mente en la obesidad, pero también en la diabetes, la 
hipertensión y la dislipidemia (Tabla 3); esto fue así en 
todos los grupos de edad. En la apnea del sueño, la 
EAP y la FA, había un ligero predominio masculino.

La hipertensión se destacó como la afección más 
prevalente entre las condiciones de interés, con un 

aumento progresivo de su prevalencia desde el 2.4% 
de la población en el grupo de edad de 20 a 29 años 
hasta el 60.2% de las personas de 80 años o más 
(63.5% de las mujeres y 55.5% de los hombres). El 
siguiente diagnóstico más común fue la dislipidemia, 
pero en este caso la prevalencia más alta se dio en el 
grupo de edad de 50 a 59 años (11.6%; 13.3% en mu-
jeres y 9.6% en hombres). Se observó un patrón similar 
en la obesidad, con la prevalencia más alta en el grupo 
de edad de 50 a 59 años (46.3 por mil en mujeres; 21.4 
en hombres). En cuanto a la diabetes y la apnea del 
sueño, la prevalencia alcanzó su máximo en el grupo 
de edad de 70 a 79 años; el 18.7% de las mujeres y 
el 15.5% de los hombres tenían un diagnóstico de dia-
betes, mientras que el 19.4 por mil de las mujeres y el 
17.9 de los hombres tenían apnea del sueño.

En cuanto a los RP, todos los valores tenían una 
asociación positiva (es decir, un RP superior a 1.0), 
tanto en hombres como en mujeres, y en todos los 
grupos de edad. La magnitud total más alta de la RP 
se observó en la FA, con un 13.5, mientras que la más 
baja se observó en la obesidad o la dislipidemia, con 
un 1.5. Cuando se analizó por grupos de edad, se ob-
servó una tendencia a que todos los factores de riesgo 
mostraran RP decrecientes con el avance de la edad 
(Tabla 4).

Discusión
En este estudio se cuantificó la asociación estadís-

tica entre el SCA y algunas de sus comorbilidades más 
importantes utilizando datos poblacionales reales. Se 
utilizaron las RP para determinar si, durante el periodo 
de cinco años estudiado, el SCA se diagnosticó con 
mayor frecuencia en pacientes con cada una de las 

Figura  1. Figura central. Se ilustra la distribución de los 
casos de SCA en Colombia por edad y sexo. Distribución 
de todos los casos de SCA (n = 247 818) registrados en el 
período 2019-2023 en Colombia, por edad y sexo.
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afecciones de interés en comparación con un grupo de 
control, formado por sujetos del mismo sexo y grupo 
de edad, sin esa misma afección.

El primer hallazgo se relaciona con la prevalencia de 
todas las diferentes afecciones diagnósticas agrupa-
das bajo el término SCA. Nuestros resultados coinci-
den con lo que se ha descrito ampliamente en la 
literatura: la prevalencia del SCA aumenta con la edad, 
y los hombres presentan cifras más elevadas que las 
mujeres en todos los grupos de edad. El Estudio sobre 
la Carga Global de Morbilidad15 estimó un total de 313 
millones de casos de cardiopatía isquémica en todo el 
mundo en el año 2022, de los cuales el 58% corres-
pondía a hombres. Los datos más recientes sobre la 
prevalencia del SCA en Colombia y América Latina 
provienen de un estudio realizado entre 2011 y 201916, 

que identificó 383 566 casos de infarto de miocardio 
en la población colombiana. De estos, el 52.2% se 
registró en personas de 65 años o más. Los hombres 
representaron el 60% de estos casos. También se halló 
mayor prevalencia general en los hombres, pero se 
identificó que, a partir de los 82 años, las mujeres su-
peraban a los hombres (Fig. 1). Una explicación para 
esto, además de la mayor longevidad de las mujeres, 
podría ser que los hombres que alcanzan los 80 años 
o más son más propensos a tener una menor carga de 
factores de riesgo cardiovascular y enfermedades 
cardiovasculares17.

Al igual que en el caso del SCA, la mayoría de sus 
comorbilidades presentaron una tendencia en la que 
se diagnosticaron más casos en los grupos de edad 
más avanzada, excepto en el caso de la obesidad, 

Tabla 2. Prevalencia quinquenal por grupo de edad del 
síndrome coronario agudo por cada 1000 personas en 
Colombia

Edad (años) Mujeres Hombres Total

20‑29 0.61 0.67 0.64

30‑39 0.84 1.42 1.10

40‑49 1.85 3.60 2.61

50‑59 4.00 8.92 6.15

60‑69 7.89 16.14 11.57

70‑79 13.97 22.74 17.88

80+ 23.08 29.30 25.66

Total 5.55 8.90 7.08

Fuente: base de datos del sistema integrado de información sobre protección 
social (SISPRO).

Tabla 1. Población total y número absoluto de personas con SCA y cada una de las comorbilidades por grupo de edad

Edad 
(años)

Población 
total 

SCA Hipertensión Dislipidemia Obesidad Diabetes Apnea del sueño EAP FA

20‑29 11,186,228 7,139 265,068 182,315 196,243 68,637 24,315 937 818

30‑39 10,053,815 11,050 532,547 403,244 271,673 151,270 58,705 1,143 1,549

40‑49 8,445,752 22,083 1,075,581 641,203 274,951 334,164 86,067 2,274 2,782

50‑59 7,598,317 46,765 1,913,405 884,386 268,654 653,492 115,887 7,098 7,037

60‑69 5,739,957 66,394 2,265,334 650,241 180,620 791,390 107,934 17,288 15,929

70‑79 3,295,734 58,934 1,756,438 277,079 73,577 567,920 61,694 20,630 23,849

80+ 1,705,717 43,777 1,026,072 89,682 22,877 285,858 24,198 17,092 26,494

Total 34,985,391 247,818 6,864,618 2,938,162 1,225,582 2,259,508 428,115 63,806 74,345

Tabla 3. Prevalencia quinquenal por cada 1000 
habitantes de 20 años o más y proporción mujer/
hombre (M/H) de cada una de las siete comorbilidades 
de interés en Colombia

Factores de riesgo Mujeres Hombres M/H

Hipertensión 219.8 168.3 1.31

Dislipidemia 93.2 73.1 1.27

Obesidad 47.1 20.7 2.28

Diabetes 71.6 56.3 1.27

Apnea del sueño 12.1 12.4 0.97

EAP 1.7 2.0 0.84

FA 2.0 2.3 0.85

EAP: enfermedad arterial periférica; FA: fibrilación auricular.
Fuente: base de datos del sistema integrado de información sobre protección 
social (SISPRO).
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cuya prevalencia más alta se observó en el grupo de 
edad de 50 a 59 años, tanto en mujeres (que repre-
sentan casi dos tercios de los pacientes) como en hom-
bres. Estos hallazgos son similares a los descritos en 
estudios anteriores13. También se observó una reduc-
ción de la prevalencia más allá del grupo de edad de 
60 a 69 años en la apnea del sueño, lo que se corre-
laciona con lo que se ha descrito en la literatura18.

El mayor aumento de la prevalencia con la edad co-
rresponde al de la FA19, que también presenta la RP 
más alta. Esto podría explicarse por los diferentes me-
canismos fisiopatológicos de la FA en ambos grupos 
de edad20,21. Lamentablemente, hay poca bibliografía 
que estudie el impacto de la FA en personas menores 
de 45 años, dada su baja prevalencia general. La mag-
nitud mucho mayor de nuestra RP para la FA, en com-
paración con estudios de casos y controles o estudios 
de cohortes anteriores, podría ser el resultado de una 
búsqueda activa de FA en pacientes colombianos con 
SCA. La importancia de la FA como comorbilidad para 
el SCA radica en que se ha demostrado que es un 
indicador de peor pronóstico22.

Los RP para cada una de las afecciones considera-
das en este estudio muestran una reducción progresiva 
en magnitud a medida que aumenta la edad, tanto en 
hombres como en mujeres. Esto concuerda con el he-
cho de que la edad es un factor de riesgo independien-
te para el SCA, pero también se asocia con una lista 
más amplia de comorbilidades crónicas. En los adultos 
más jóvenes, cada una de las afecciones aquí analiza-
das sería en sí misma un predictor más potente de 
SCA que en los sujetos de edad avanzada más com-
prometidos. Además, las personas más jóvenes son 

más propensas a presentar formas más agresivas de 
estas afecciones. Algunos ejemplos de ello son la hi-
percolesterolemia familiar y la hipertensión de apari-
ción temprana23-27. Sin embargo, otra explicación de 
esta tendencia podría ser la presencia de un sesgo de 
sospecha diagnóstica. Dado que el SCA es menos 
frecuente en personas más jóvenes, es más probable 
que se les estudie más rigurosamente para detectar la 
presencia de comorbilidades, y es más probable que 
estas comorbilidades se registren en sus historiales 
clínicos28.

Un hallazgo sorprendente de nuestro estudio fue que 
la obesidad y la dislipidemia presentaban las RP más 
bajas. Estas comorbilidades se consideran dos de los 
principales factores de riesgo de ECV y SCA, ya que 
presentaban algunos de los riesgos atribuibles a la 
población más elevados en el estudio INTERHEART4. 
Una revisión sistemática y un metaanálisis revelaron 
que la prevalencia de la dislipidemia en pacientes con 
cardiopatía isquémica era del 49.6%29, y el estudio 
EUROASPIRE II reveló que aproximadamente el 31% de 
los pacientes con cardiopatía coronaria se clasifican 
como obesos30. El porcentaje de pacientes con dislipide-
mia en la población con SCA fue del 18.1%, mientras que 
el 5.9% eran obesos. Consideramos que esto se debe a 
las limitaciones de la base de datos, ya que se ha pro-
puesto que, cuando se utilizan bases de datos naciona-
les, la calidad de la información mejora cuando el 
diagnóstico principal es grave en lugar de leve, y cuando 
la atención es hospitalaria en lugar de ambulatoria9,14.

Si bien los estudios a gran escala realizados utilizan-
do bases de datos de toda la población, como este, 
tienen la ventaja de reducir el sesgo de selección y 

Tabla 4. Relación de prevalencia de SCA y sus comorbilidades estratificadas por grupos de edad de 10 años

Edad 
(años)

Hipertensión Dislipidemia Obesidad Diabetes Apnea del sueño EAP FA

20‑29 5.86 2.29 2.15 5.27 4.55 33.54 85.38

30‑39 6.27 1.93 2.29 3.90 3.36 16.75 38.57

40‑49 5.87 1.52 2.10 3.34 3.34 15.03 25.43

50‑59 4.82 1.14 1.77 2.79 2.69 9.51 14.14

60‑69 3.84 1.01 1.50 2.33 2.14 5.64 8.03

70‑79 3.00 1.06 1.47 1.90 1.91 3.82 4.76

80+ 2.35 1.11 1.37 1.57 1.56 2.27 3.17

Total 9.75 1.45 1.49 4.79 3.24 10.11 13.53

EAP: enfermedad arterial periférica; FA: fibrilación auricular.
Fuente: base de datos del sistema integrado de información sobre protección social (SISPRO).
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participación14, presentan serias limitaciones. La prin-
cipal y más importante es la incertidumbre sobre la 
calidad de los datos, ya que no se puede garantizar la 
homogeneidad de los criterios diagnósticos utilizados en 
cada atención médica individual9. Además, un estudio 
realizado en Corea del Sur que evaluó el uso de una 
base de datos poblacional con fines de investigación 
concluyó que varios factores afectan a la calidad de los 
datos, principalmente a través de la clasificación erró-
nea o la notificación insuficiente de los diagnósticos14. 
Como se ha comentado anteriormente, la gravedad de 
la enfermedad y el entorno de la atención médica (hos-
pitalaria frente a ambulatoria) son dos de esos factores, 
pero en el estudio también se mencionan el nivel de 
especialización del centro médico y el especialista que 
prestó la atención. Además, dado que la base de datos 
se limita a los diagnósticos principales basados en los 
códigos CIE-10, se tuvieron que excluir del estudio otras 
comorbilidades o factores de riesgo relevantes.

Conclusiones
Se calculó una prevalencia de SCA en Colombia de 

7.1 casos por cada 1000 personas. Se observó que la 
prevalencia del SCA y de cada una de las comorbili-
dades estudiadas, excepto la EAP, la apnea del sueño 
y la FA, era mayor en las mujeres que en los hombres, 
pero la razón de prevalencia de todas las comorbilida-
des era mayor en los hombres. También se observó 
que las RP tenían mayor magnitud a medida que dis-
minuye la edad. Los resultados de nuestro estudio 
podrían servir de base para futuras estrategias de pre-
vención y la toma de decisiones clínicas.

Disponibilidad de los datos
Se puede acceder a los datos utilizando un nombre 

de usuario y una contraseña proporcionados por el 
Ministerio de Salud y Protección Social de Colombia. 
Los datos específicos utilizados en este análisis están 
disponibles con previa solicitud.

Declaración de aprobación ética
Este estudio está catalogado como «libre de riesgo» 

según la clasificación establecida en la Resolución 
8430 del Ministerio de Salud de Colombia, ya que uti-
liza información no sensible procedente de bases de 
datos anonimizadas. El estudio se ha ajustado a las 
recomendaciones nacionales e internacionales, en par-
ticular a la Declaración de Helsinki.
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Resumen
Introducción: La evaluación del riesgo cardiovascular es esencial en la atención de las personas que viven con el VIH, ya 
que exige una interpretación precisa de las herramientas de predicción del riesgo y una comunicación eficaz con los pacien-
tes. A pesar de la disponibilidad de múltiples modelos de predicción, persiste la incertidumbre sobre si los médicos cuentan 
con los conocimientos y habilidades necesarios para utilizarlos de manera adecuada, lo que puede afectar la calidad de la 
atención clínica y la toma de decisiones terapéuticas. Objetivo: Evaluar las actitudes, las barreras y los conocimientos, 
tanto subjetivos como objetivos, sobre las herramientas de evaluación del riesgo cardiovascular entre médicos colombianos 
que atienden a personas que viven con el VIH, y explorar posibles diferencias según el nivel de formación y la experiencia 
clínica. Métodos: Se realizó un estudio transversal mediante una encuesta en línea aplicada a 104 médicos de distintas 
especialidades, incluyendo medicina interna, cardiología, infectología y otras áreas relacionadas, con experiencia en la aten-
ción de personas que viven con el VIH. El cuestionario incluyó cuatro dominios: información general, experiencia y conoci-
mientos sobre métodos de evaluación del riesgo cardiovascular, actitudes y barreras para su uso e interpretación y comuni-
cación de los resultados. Las respuestas se recolectaron mediante escalas tipo Likert de 5 a 7 puntos y preguntas de opción 
múltiple. Resultados: Aunque el 90% de los participantes reportó familiaridad con las escalas de riesgo cardiovascular y 
más del 90% reconoció su importancia clínica, el 15% se sintió incómodo al utilizarlas y el 13% manifestó dificultades para 
comprender sus resultados. Un tercio de los encuestados interpretó erróneamente las puntuaciones de riesgo, especialmen-
te en relación con el riesgo absoluto y la comunicación de probabilidades de eventos. El 82% apoyó el desarrollo de una 
herramienta específica para personas que viven con el VIH. No se observaron diferencias significativas según especialidad 
o experiencia clínica. Conclusiones: A pesar de reconocer la importancia de la evaluación del riesgo cardiovascular, existen 
brechas relevantes en el conocimiento, la interpretación y la comunicación del mismo, que deben abordarse para mejorar la 
atención integral.

Palabras clave: VIH. Riesgo cardiovascular. Barreras. Conocimiento.
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Introducción
La evaluación del riesgo cardiovascular es un com-

ponente importante de la atención clínica, especial-
mente para las poblaciones de alto riesgo, como las 
personas que viven con el VIH1-14. Las guías de prác-
tica clínica recomiendan sistemáticamente su imple-
mentación para identificar a las personas con mayor 
riesgo de sufrir eventos cardiovasculares (infarto agudo 
de miocardio, accidente cerebrovascular, angina de 
pecho, revascularización miocárdica y muerte) en un 
período de cinco o diez años. Estas evaluaciones se 
basan en modelos de predicción del riesgo, básica-
mente ecuaciones que incorporan variables, como la 
edad, el sexo, la presión arterial y los niveles de coles-
terol, para estimar el riesgo con precisión15.

La estimación precisa del riesgo cardiovascular per-
mite al médico recomendar cambios en el estilo de vida 
del paciente, determinar si este podría beneficiarse de 
terapias farmacológicas (es decir, estatinas) y definir 
objetivos concretos en el seguimiento del paciente. Sin 
embargo, estos posibles y deseables beneficios re-
quieren interacciones complejas entre conocimientos 
médicos específicos, el uso y la interpretación correc-
tos de los resultados de los modelos de riesgo cardio-
vascular y la comunicación eficaz de los resultados y 
las implicaciones al paciente.

Las personas que viven con el VIH corren un mayor 
riesgo de sufrir eventos cardiovasculares debido a una 

combinación de factores de riesgo modificables, como 
la hipertensión, la dislipidemia, la obesidad y el taba-
quismo, así como a factores únicos, como el deterioro 
del metabolismo lipídico, la inflamación crónica y los 
efectos secundarios de la terapia antirretroviral (TARV). 
Por ello, se deben realizar evaluaciones de riesgo car-
diovascular de forma rutinaria, al menos una vez al 
año, para controlar y mitigar estos riesgos16-20.

A pesar de la importancia reconocida de estas eva-
luaciones, el nivel de conocimientos y habilidades de 
los médicos que realizan evaluaciones rutinarias del 
riesgo cardiovascular en personas que viven con el 
VIH sigue sin estar claro. Este estudio tiene como ob-
jetivo explorar las actitudes, las barreras y los conoci-
mientos subjetivos y objetivos de los modelos de 
evaluación del riesgo cardiovascular entre los médicos 
que realizan estimaciones del riesgo cardiovascular en 
personas que viven con el VIH, centrándose en com-
prender las posibles fallas en su capacidad para aplicar 
estas herramientas de manera eficaz en la práctica 
clínica.

Métodos

Se utilizó un estudio transversal descriptivo. El cues-
tionario se elaboró basándose en una revisión de la 
bibliografía previa y los instrumentos existentes rela-
cionados con la evaluación del riesgo cardiovascular y 

Abstract
Introduction: Cardiovascular risk assessment is essential in the care of people living with HIV, as it requires accurate inter-
pretation of risk prediction tools and effective communication with patients. Despite the availability of multiple cardiovascular 
risk models, uncertainty remains regarding whether physicians have the necessary knowledge and skills to use these tools 
appropriately, which may negatively affect the quality of clinical care and therapeutic decision-making. Objective: To evalua-
te attitudes, barriers, and both subjective and objective knowledge regarding cardiovascular risk assessment tools among 
Colombian physicians caring for people living with HIV, and to explore potential differences according to level of training and 
clinical experience. Methods: A cross-sectional study was conducted using an online survey administered to 104 physicians 
from different specialties, including internal medicine, cardiology, infectious diseases, and related fields, all with experience 
in the care of people living with HIV. The questionnaire covered four domains: general information, experience and knowle-
dge of cardiovascular risk assessment methods, attitudes and barriers to their use, and interpretation and communication of 
risk results. Responses were collected using 5- to 7-point Likert scales and multiple-choice questions. Results: Although 90% 
of participants reported being familiar with cardiovascular risk scores and more than 90% recognized their clinical importance, 
15% felt uncomfortable using them and 13% reported difficulties understanding the results. One-third of respondents misin-
terpreted cardiovascular risk scores, particularly regarding absolute risk and the communication of event probabilities. Addi-
tionally, 82% supported the development of an HIV-specific cardiovascular risk assessment tool. No significant differences 
were observed according to specialty or clinical experience. Conclusions: Despite recognizing the importance of cardiovas-
cular risk assessment, physicians caring for people living with HIV exhibit relevant gaps in knowledge, interpretation, and risk 
communication. Addressing these deficiencies is essential to improve clinical decision-making and comprehensive care.

Keywords: HIV. Cardiovascular risk. Barriers. Knowledge.
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la atención del VIH. Para garantizar la validez del con-
tenido, la versión preliminar fue revisada por un panel 
de cinco expertos en cardiología, medicina interna y 
enfermedades infecciosas con experiencia en la aten-
ción del VIH. Sus comentarios dieron lugar a modifica-
ciones menores en la terminología y la claridad de 
algunos ítems. Un instrumento electrónico tipo encues-
ta en RedCap®, con 54 preguntas que incluían cuatro 
ámbitos: a) relacionados con variables generales 
(edad, sexo, perfil profesional y años de experiencia 
clínica); b) que documentaban la experiencia y los co-
nocimientos sobre la evaluación del riesgo cardiovas-
cular y la metodología de la investigación clínica; 
c) actitudes y barreras hacia el uso de las herramientas 
existentes; y d) conocimientos sobre las herramientas 
y la comunicación de resultados evaluados en dos ca-
sos clínicos hipotéticos. Las opciones de respuesta se 
presentaron en escalas tipo Likert (5-7 puntos) y op-
ciones de elección múltiple (cuestionario disponible 
como material complementario).

Los participantes eran elegibles si eran médicos que 
ejercían actualmente la práctica clínica en Colombia y 
habían atendido al menos a una persona que vivía con 
el VIH (PVVIH) en los doce meses anteriores. Se in-
cluyeron tanto especialistas (por ejemplo, cardiólogos, 
internistas, médicos especialistas en enfermedades 
infecciosas), como médicos generales. Se excluyó a 
los médicos que no ejercían activamente la medicina 
o que no habían atendido a PVVIH en el último año.

Se llevó a cabo una evaluación piloto de este cues-
tionario entre cinco cardiólogos expertos en evaluación 
del riesgo cardiovascular y dos expertos en metodolo-
gía (epidemiólogos), con el fin de evaluar la compren-
sión adecuada de las preguntas y el tiempo de 
respuesta. La encuesta autoadministrada se aplicó de 
forma anónima, mediante la aceptación de una invita-
ción electrónica, durante los Congresos Colombianos 
de Medicina Interna y Cardiología de 2019, a médicos 
que habían evaluado al menos a un paciente con VIH 
en el último año. El diseño del cuestionario y la reco-
pilación de datos se realizaron utilizando RedCap® y 
los datos se procesaron en Microsoft Excel 2016® y 
StataCorp (2017. Stata Statistical Software: Release 
15. College Station, TX: StataCorp LLC).

Se empleó un enfoque de muestreo por convenien-
cia, seleccionando a los médicos en función de su 
disponibilidad y disposición a participar durante el pe-
ríodo de reclutamiento. Esta decisión se debió princi-
palmente a la ausencia de un marco de muestreo 
exhaustivo para la población objetivo y a las limitacio-
nes logísticas para acceder a un registro aleatorio de 

médicos en los diversos entornos clínicos involucra-
dos. Aunque este enfoque no probabilístico puede re-
ducir la representatividad de la muestra, era coherente 
con la naturaleza exploratoria del estudio y permitió la 
inclusión de participantes de múltiples instituciones 
con distintos niveles de implicación en la atención a 
PVVIH. El estudio se centró en médicos con experien-
cia clínica reciente en el tratamiento de PVVIH, con el 
objetivo de captar las actitudes y los conocimientos 
relevantes para la evaluación del riesgo cardiovascular 
en el mundo real en esta población. Dada la naturaleza 
exploratoria y descriptiva del estudio, no se realizó un 
cálculo formal del tamaño de la muestra.

El análisis descriptivo de la información se llevó a 
cabo utilizando frecuencias y porcentajes para las va-
riables categóricas y medidas de tendencia central 
para las variables cuantitativas. Se evaluó la integridad 
de los datos antes del análisis. En los casos en los que 
faltaban respuestas sobre variables de resultado clave, 
se aplicó la eliminación por lista. Los participantes con 
datos incompletos para cualquiera de las preguntas 
básicas sobre conocimientos o actitudes fueron exclui-
dos de los análisis específicos del dominio correspon-
diente. La proporción global de datos faltantes fue baja 
(< 5%) y no se aplicaron técnicas de imputación.

El cuestionario se administró en forma electrónica 
utilizando una plataforma en línea segura. Las invita-
ciones se distribuyeron durante dos congresos acadé-
micos nacionales y a través de redes profesionales, 
dirigidas a médicos que ejercen en Colombia. Para 
minimizar el riesgo de respuestas no elegibles o dupli-
cadas, la invitación indicaba claramente los criterios de 
inclusión (práctica clínica activa y atención reciente de 
al menos una PVVIH), y el acceso se limitó a una res-
puesta por dispositivo/dirección IP. No se recopiló in-
formación de identificación personal, y la participación 
fue voluntaria y anónima.

El protocolo de investigación fue aprobado por el co-
mité de ética e investigación FM-CIE-0619-18. Es de acla-
rar que, debido al carácter anónimo de la encuesta y al 
riesgo mínimo que implicaba, se solicitó una exención del 
consentimiento informado por escrito, que fue aprobada 
por el comité de ética institucional. A los participantes se 
les proporcionó información sobre el estudio al comienzo 
de la encuesta y el consentimiento se dio por supuesto 
al completar voluntariamente la misma.

Resultados
Se incluyeron en el análisis las 104 respuestas ob-

tenidas. El 37% de los participantes eran mujeres y la 
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edad media de todos los participantes era de 40.1 años 
(desviación estándar, DE, 9.8). La mayoría de los par-
ticipantes trabajaba en servicios ambulatorios (71%) 
(Tabla  1) y aproximadamente el 18.2% eran médicos 
generales o residentes. Los médicos tenían una media 
de nueve años (rango 1-36) de experiencia clínica des-
de su último grado. Durante el último año de práctica 
profesional, cada médico evaluó una media de 57 pa-
cientes (rango 1-1500) y realizó 32 evaluaciones de 
riesgo cardiovascular en PVVIH en el último mes 
(Tabla 1). Entre el grupo de especialistas clínicos (95% 
de la muestra), el 33% eran internistas, el 33% cardió-
logos, el 28% especialistas en enfermedades infeccio-
sas y el 12% tenía otras especialidades.

Dos tercios de los participantes indicaron haber asis-
tido a cursos sobre metodología o investigación en 
algún momento de su formación, el 48% a cursos es-
pecíficos sobre evaluación del riesgo cardiovascular y 
el 91% estaría interesado en recibir cursos sobre eva-
luación del riesgo cardiovascular en PVVIH (Tabla 2).

Las opiniones sobre la frecuencia ideal (mensual, 
semestral y anual) para realizar la evaluación del ries-
go cardiovascular en PVVIH variaron ampliamente: la 
mayoría se decidió por la frecuencia semestral (41%) y 
anual (44%).

Cerca de una cuarta parte (24%) de los encuestados 
consideraba que la evaluación del riesgo cardiovascu-
lar requeriría demasiado tiempo durante la consulta. 
Casi todos (90%) los encuestados indicaron conocer 
alguna escala de evaluación del riesgo cardiovascular; 
sin embargo, el 15% se siente incómodo con su uso y 
el 13% no entiende sus resultados (Tabla 3).

De todos los encuestados, el 12% considera que no 
se siente capaz de comunicar con claridad a sus 

pacientes la interpretación y las consecuencias de las 
puntuaciones de riesgo cardiovascular; la mayoría in-
dica que comprende el concepto de riesgo relativo 
(RR: 84%), odds ratio/razón de posibilidades (OR: 86%) 
y el 86% indica que comprende el concepto de hazard 
ratio/tasa de riesgo (HR) (Tabla 4).

Aunque más del 90% indica que consideraría útil, 
provechoso y relevante adquirir conocimientos sobre 
las herramientas de evaluación del riesgo cardiovas-
cular para las personas que viven con el VIH, el 51% 
lo consideraría «aburrido». Los participantes identifica-
ron las siguientes barreras que dificultan su proceso 
de aprendizaje o la aplicación clínica de las herramien-
tas de evaluación del riesgo cardiovascular en perso-
nas que viven con el VIH: a) consideran que es una 
tarea compleja; b) temen una interpretación errónea de 
la puntuación del riesgo cardiovascular; y c) descono-
cen las implicaciones que el resultado puede tener 
para el paciente. Los participantes obtuvieron una pun-
tuación muy baja (menos del 10%) en los ítems rela-
cionados con la experiencia o la exposición a la 
atención de personas que viven con el VIH o la falta 
de formación sobre la evaluación del riesgo cardiovas-
cular en las facultades de medicina.

En cuanto a los conocimientos y las habilidades para 
comunicar los resultados, el 21% de los participantes 
no sabía que existía una puntuación específica para 
evaluar el riesgo cardiovascular de las personas que 
viven con el VIH (D: A: D - Recopilación de datos sobre 
los efectos adversos de los medicamentos contra el 
VIH en cohortes)20; el 76% de los participantes consi-
deraba que la mejor escala era la puntuación de 
Framingham ajustada para Colombia21; el 10% consi-
deraba que era la puntuación de Framingham22; el 9% 

Tabla 1. Características de los 104 médicos participantes en el estudio

Variable Mujeres Hombres Total

Muestra total, n (%) 38 (36.5) 66 (63.5) 104

Edad media (DE) 37.3 (7.7) 41.7 (10.5) 40.1 (9.8)

Trabaja en servicios ambulatorios de VIH 27 (36.4%) 47 (66.1%) 74 (71.1%)

Trabaja en servicios hospitalarios de VIH 17 (29.8%) 40 (70.1%) 57 (54.8%)

Trabaja en servicios de urgencias 8 (22.8%) 27 (77.1%) 35 (33.6%)

Media de años de experiencia clínica (DE) 7.4 (5.6) 10.2 (9.2) 9 (8.1)

Perfil profesional:
Médico general, n (%)
Residentes, n (%)
Especialistas, n (%)

2 (1.9)
8 (7.6)

28 (26.9)

4 (3.8)
5 (4.8)

57 (54.8)

6 (5.7)
13 (12.5)
85 (81.7)
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la D: A: D20 y el 5% la ASCVD como la mejor escala 
(ASCVD: algoritmo de riesgo de enfermedad cardio-
vascular aterosclerótica)23. En las preguntas sobre la 
interpretación de las puntuaciones de riesgo cardiovas-
cular, alrededor de un tercio seleccionó las respuestas 
correctas (32.5%) y en el proceso de comunicación de 
los resultados a los pacientes (Tablas 4 y 5). Los erro-
res más comunes fueron interpretaciones equívocas de 
las puntuaciones de riesgo cardiovascular, la interpre-
tación de lo que significa la probabilidad de eventos a 

uno y diez años, respectivamente, y la forma de comu-
nicar los resultados a los pacientes. La mayoría de las 
respuestas erróneas se orientaron hacia la interpreta-
ción de la puntuación de riesgo de X para diez años 
como «un X % más de riesgo de eventos cardiovascu-
lares en este paciente en los próximos diez años, en 
comparación con una persona de su misma edad y 
sexo en los próximos diez años», en lugar del riesgo 
absoluto de sufrir un evento cardiovascular en los 
próximos diez años. Muchos encuestados (82%) 

Tabla 3. Niveles autodeclarados de familiaridad y comodidad en el uso de herramientas de evaluación del riesgo 
cardiovascular por parte de médicos colombianos

Conozco cualquiera de los modelos para la evaluación del riesgo cardiovascular

Perfil Totalmente en 
desacuerdo

En desacuerdo Indiferente De acuerdo Totalmente de 
acuerdo

p*

Médico general, n (%) 1 (< 1%) 0 0 3 (2.8%) 2 (1.9%) 0.66

Residente, n (%) 1 (< 1%) 0 0 6 (5.7%) 6 (5.7%)

Especialista, n (%) 2 (1.9%) 4 (3.8%) 1 (< 1%) 31 (29.8%) 47 (45.1%)

Me siento cómodo utilizando cualquiera de los modelos para la evaluación del riesgo cardiovascular

Médico general, n (%) 0 1 (< 1%) 0 2 (1.9%) 3 (2.8%) 0.54

Residente, n (%) 1 (< 1%) 1 (< 1%) 0 7 (6.7%) 4 (3.8%)

Especialista, n (%) 1 (< 1%) 4 (3.8%) 9 (8.6%) 38 (36.5%) 33 (31.7%)

Entiendo claramente el resultado del modelo

Médico general, n (%) 0 1 (< 1%) 1 (< 1%) 2 (1.9%) 2 (1.9%) 0.54

Residente, n (%) 1 (< 1%) 0 0 9 (8.6%) 3 (2.8%)

Especialista, n (%) 1 (< 1%) 4 (3.8%) 6 (5.7%) 45 (43.2%) 29 (27.8%)

*Chi2 de Pearson.

Tabla 2. Niveles declarados de formación recibida y deseada en investigación clínica y evaluación del riesgo 
cardiovascular de los médicos participantes

Pregunta Médico de cabecera
(n, %)

Residentes
(n, %)

Especialistas
(n, %)

p*

Si No Si No Si No

¿Alguna vez ha recibido o realizado cursos 
específicos sobre investigación, metodología 
de investigación o epidemiología?

4, 3.8% 2, 1.9% 6, 5.7% 7, 6.7% 59, 56.7% 26, 25% 0.25

¿Alguna vez ha recibido o realizado cursos 
específicos sobre evaluación del riesgo 
cardiovascular?

3, 2.8% 3, 2.8% 3, 2.8% 10, 9.6% 44, 42.3% 41, 39.4% 0.15

¿Le interesaría recibir un curso específico 
sobre evaluación del riesgo cardiovascular?

5, 4.8% 1, <1% 13, 12.5% 0 77, 74.3% 8, 7.6% 0.41

*Chi2 de Pearson.
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consideran que el desarrollo de una herramienta espe-
cífica de seguimiento y evaluación del riesgo cardio-
vascular para la población que vive con el VIH y para 
uso individual sería «útil» o «muy útil». No se encon-
traron diferencias en los resultados según el tipo de 
especialidad o los años de experiencia clínica. En la 
figura 1, se presenta el resumen gráfico del diseño del 
estudio, los dominios evaluados y sus principales 
hallazgos.

Discusión

Los resultados de este estudio resaltan varios retos 
críticos a los que se enfrentan los médicos a la hora 
de utilizar eficazmente las herramientas de evaluación 
del riesgo cardiovascular en personas que viven con 
el VIH. Aunque la mayoría de los encuestados recono-
cen la importancia de estas herramientas y expresan 
su interés en adquirir más conocimientos, siguen exis-
tiendo importantes obstáculos que pueden dificultar su 
aplicación práctica. Si bien la mayoría de los encues-
tados (90%) estaban familiarizados con las escalas de 
riesgo cardiovascular, sólo el 15% se sentía incómodo 
al utilizarlas y el 13% indicaba tener dificultades para 
comprender los resultados. Sin embargo, un porcenta-
je considerablemente superior al 13% (hasta el 67%) 
interpretó las puntuaciones de forma equívoca, con 

errores comunes relacionados con la comprensión de 
las probabilidades de los eventos y la comunicación de 
los resultados a los pacientes.

La percepción de que la evaluación del riesgo car-
diovascular es una tarea compleja y que requiere mu-
cho tiempo, junto con la preocupación por la mala 
interpretación de las puntuaciones de riesgo, sugiere 
la necesidad de una formación y educación más espe-
cíficas21,24,25. Esta necesidad de una formación ade-
cuada en el uso, el significado y la comunicación de 
estas herramientas de riesgo coincide con las respues-
tas de los encuestados, de los cuales menos del 10% 
afirma tener experiencia o haber recibido formación 
sobre la evaluación del riesgo cardiovascular en la 
facultad de medicina. Los médicos actuales y futuros 
deben estar equipados con los conocimientos y 
habilidades necesarios para comprender y utilizar 
correctamente este tipo de herramientas, y la respues-
ta de muchos de que este tipo de formación es 
«aburrida» indica que los enfoques educativos deben 
reestructurarse para involucrar a los profesionales sa-
nitarios de manera más eficaz, probablemente con mé-
todos de enseñanza más interactivos y cercanos a la 
vida real26-29.

Esta formación también debe incluir esfuerzos para 
mejorar las habilidades de comunicación, ya que las 
dificultades para comunicar las puntuaciones de riesgo 

Tabla 4. Nivel de comprensión autodeclarado de los conceptos de razón de riesgos, riesgo relativo y razón de 
probabilidades

Entiendo el concepto y el significado de la razón de riesgo

Perfil Totalmente en 
desacuerdo

En 
desacuerdo

Indiferente De 
acuerdo

Totalmente de 
acuerdo

p*

Médico general, n (%) 0 1 (< 1%) 1 (< 1%) 2 (1.9%) 2 (1.9%) 0.41

Residente, n (%) 1 (< 1%) 0 0 9 (8.6%) 3 (2.8%)

Especialista, n (%) 1 (< 1%) 4 (3.8%) 6 (5.7%) 45 (43.2%) 29 (27.8%)

Entiendo el concepto y el significado del riesgo relativo

Médico general, n (%) 0 1 (< 1%) 1 (< 1%) 2 (1.9%) 2 (1.9%) 0.92

Residente, n (%) 0 1 (< 1%) 1 (< 1%) 7 (6.7%) 4 (3.8%)

Especialista, n (%) 2 (1.9%) 6 (5.7%) 4 (3.8%) 40 (38.4%) 33 (31.7%)

Entiendo el concepto y el significado de la razón de probabilidades

Médico general, n (%) 0 1 (< 1%) 1 (< 1%) 2 (1.9%) 2 (1.9%) 0.69

Residente, n (%) 0 2 (1.9%) 1 (< 1%) 7 (6.7%) 3 (2.8%)

Especialista, n (%) 1 (< 1%) 5 (4.8%) 3 (2.8%) 44 (42.3%) 32 (30.7%)

*Chi2 de Pearson.



32

Rev Colomb Cardiol. 2026;33(1)

eran habituales y la falta de una comunicación eficaz 
es perjudicial para la toma de decisiones informadas y 
el cumplimiento de los planes de tratamiento por parte 
de los pacientes. La interacción entre pacientes y mé-
dicos necesaria para transmitir adecuadamente la in-
formación sobre determinados riesgos y lograr cambios 
en el comportamiento de los pacientes, concretamente 
en el autocuidado y la protección de la salud 

cardiovascular, es compleja. Esta situación ha impul-
sado la creación de metodologías innovadoras que 
tienen como objetivo responder de manera más eficaz 
a la complejidad del problema. Estos enfoques buscan 
integrar no solo conocimientos especializados sobre el 
tema, sino también estrategias de comunicación que 
incluyan dimensiones verbales y no verbales, junto con 
componentes de inteligencia emocional. Aunque estos 

Tabla 5. Interpretación de las puntuaciones de riesgo cardiovascular (riesgo a diez años de sufrir un infarto, un 
accidente cerebrovascular o fallecer por una enfermedad cardiovascular)

Usted calcula utilizando una calculadora electrónica de riesgo que encontró rápidamente 
durante su consulta y el resultado fue del 11%, ¿qué significa eso?

Variable Probabilidad del 
11% de sufrir 

eventos 
cardiovasculares 

en el año 
siguiente

Un 11% más de 
riesgo de sufrir 

eventos 
cardiovasculares 
que una persona 

de su misma edad 
y sexo durante el 

año siguiente

Probabilidad del 
11% de sufrir 

eventos 
cardiovasculares en 

diez años**

Un 11% más de 
riesgo de sufrir 

eventos 
cardiovasculares 
que una persona 

de su misma 
edad y sexo en 

los próximos diez 
años

p*

Médico general, n (%) 0 3 (2.8%) 1 (< 1%) 1 (< 1%) 0.52

Residente, n (%) 3 (2.8%) 2 (1.9%) 1 (< 1%) 7 (6.7%)

Especialista, n (%) 1 (< 1%) 9 (8.6%) 32 (30.7%) 44 (42.3%)

Total 4 (3.8%) 14 (13.5%) 34 (32.7%) 52 (50.0%) 

Médicos que indicaron 
comprender los conceptos de 
HR, RR y OR (todos), pero dieron 
una respuesta incorrecta (n = 88)

4 (4.5%) 
Respuesta 
incorrecta

15 (17%) 
Respuesta 
incorrecta

29 (32.9%)
Respuesta correcta

40 (45.4%) 
Respuesta 
incorrecta

Cuando el paciente pregunta sobre el significado de 11 (% o probabilidad), ¿cuál sería su respuesta?

 11 de cada 100 
pacientes como 

usted sufrirán un 
evento 

cardiovascular en 
el año siguiente

Tiene un 11% más 
de riesgo de sufrir 

un evento 
cardiovascular 

que una persona
de su edad y sexo 
en el próximo año

11 de cada 100 
pacientes como 

usted sufrirán un 
evento 

cardiovascular en 
los próximos diez 

años**

Tiene un 11% más 
de riesgo de 

sufrir un evento 
cardiovascular 

que una persona 
de su edad y 
sexo en los 

próximos diez 
años

p*

Médico general, n (%) 3 (2.8%) 0 3 (2.8%) 0 0.71

Residente, n (%) 3 (2.8%) 1 (< 1%) 2 (1.9%) 7 (6.7%)

Especialista, n (%) 0 9 (8.6%) 50 (48.1%) 26 (25%)

Total 6 (5.7%) 10 (9.6%) 55 (52.9%) 33 (31.7%)

El médico respondió que 
comprendía los conceptos de HR, 
RR y OR (todos) y su respuesta 
en los casos clínicos fue 
correcta (n = 88)

2 (2.2%) 
Respuesta 
incorrecta

12 (11.5%) 
Respuesta 
incorrecta

27 (30.6%) 
Respuesta correcta 

47 (53.4%) 
Respuesta 
incorrecta

*Chi2 de Pearson.
**Respuesta correcta.
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elementos se han mostrado muy prometedores para 
mejorar los resultados y el compromiso, su aplicación 
en el mundo real sigue siendo limitada e inconsistente. 
Por lo tanto, existe una necesidad creciente de pasar 
de los marcos teóricos a la aplicación práctica en di-
versos entornos27.

Hasta la fecha, nuestros hallazgos no son exclusivos 
de Colombia ni de la atención relacionada con el VIH: 
estudios previos relacionados con la evaluación del 
riesgo cardiovascular en general han informado que 
los médicos de atención primaria se muestran insegu-
ros durante el proceso de comunicación y toma de 
decisiones farmacológicas derivadas de los resultados 
de las herramientas24, y que existen graves limitacio-
nes en el proceso de comprensión y barreras deriva-
das de las herramientas informáticas para su cálculo25. 
Según nuestro conocimiento, este es el primer estudio 
de este tipo que se realiza específicamente en la po-
blación con VIH.

Figura 1. Figura central. Evaluación del riesgo cardiovascular en personas que viven con VIH. Resultados generales.

Los médicos responsables de pacientes con alto 
riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares y 
arteriales periféricas26 carecen de conocimiento en re-
lación con la evaluación del riesgo cardiovascular.  
La implementación de terapias farmacológicas y no 
farmacológicas, a pesar de sus beneficios demostrados 
en la reducción de eventos cardiovasculares y compli-
caciones a largo plazo, sigue siendo muy limitada. Esto 
se debe, en gran medida, a la falta de evaluación ruti-
naria de los factores de riesgo cardiovascular, la esti-
mación inexacta del riesgo, el conocimiento insuficiente 
de las terapias emergentes y el escaso cumplimiento 
de las guías de práctica clínica. Además, el uso limitado 
de estrategias educativas y de comunicación eficaces 
contribuye aún más a esta brecha en la atención26,29.

Las principales limitaciones de este estudio, incluyen 
su aplicación dentro de una población específica de 
médicos y la falta de información sobre los que no 
respondieron. Sin embargo, el hecho de haber 
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conseguido la participación de 104 médicos dedicados 
al cuidado PVVIH, 99 de los cuales son especialistas 
médicos o residentes, representa una muestra valiosa 
y relevante. Se trata de profesionales que, por su for-
mación y experiencia clínica, se espera que estén fa-
miliarizados con las herramientas de evaluación del 
riesgo cardiovascular y su aplicación en la práctica. 
Además, la diversidad de perfiles médicos y la varie-
dad de experiencia clínica entre los encuestados enri-
quecen los resultados. Aunque el instrumento fue 
sometido a una revisión por expertos y a pruebas piloto 
con buena consistencia interna, no se llevó a cabo una 
validación formal del mismo. En futuros estudios se 
podrían ampliar las pruebas psicométricas utilizando 
análisis factoriales exploratorios y confirmatorios en 
muestras más amplias.

Una limitación metodológica clave de este estudio es 
el uso de un muestreo por conveniencia, lo que puede 
introducir un sesgo de selección. Los participantes que 
decidieron responder pueden diferir sistemáticamente 
de los que no lo hicieron, lo que podría afectar la vali-
dez externa de nuestros hallazgos. Reconocemos que 
la falta de aleatorización limita la generalización de los 
resultados más allá de la muestra específica estudia-
da. Sin embargo, esta limitación se mitigó parcialmente 
con la inclusión de médicos tanto de clínicas especia-
lizadas en VIH como de entornos de cardiología gene-
ral, lo que permitió una representación más amplia de 
las perspectivas clínicas. Aunque el estudio no tenía la 
potencia estadística necesaria para comprobar hipóte-
sis, el tamaño de la muestra obtenida permitió realizar 
análisis exploratorios y comparaciones descriptivas. 
No obstante, futuras investigaciones con muestras más 
grandes, seleccionadas de forma probabilística, po-
drían mejorar la precisión y la validez externa.

Otra posible limitación de nuestro estudio es la pre-
sencia de sesgos en los voluntarios. La participación 
fue voluntaria y se basó en la autoselección a través 
de invitaciones electrónicas distribuidas durante con-
gresos académicos y redes profesionales. Esta estra-
tegia de reclutamiento puede haber favorecido la 
inclusión de médicos con un mayor interés o concien-
cia sobre la salud cardiovascular en PVVIH. En conse-
cuencia, los resultados pueden reflejar un subconjunto 
más comprometido o informado de la población médi-
ca, lo que podría sobreestimar los niveles de conoci-
miento o las actitudes favorables hacia la evaluación 
del riesgo cardiovascular en este grupo.

Es fundamental comprender sus percepciones sobre 
el uso de las herramientas de evaluación del riesgo 
cardiovascular, sus actitudes hacia su integración en 

la práctica clínica y las barreras que señalan, como el 
conocimiento limitado, la incertidumbre en la interpre-
tación de los resultados y la baja confianza en su apli-
cabilidad clínica. Esta información no sólo es relevante 
para los profesionales sanitarios y los pacientes, sino 
también para quienes participan en el diseño y la im-
plementación de estas herramientas.

Es importante destacar que hay múltiples factores 
que contribuyen a la infrautilización de las herramien-
tas de evaluación del riesgo cardiovascular, entre ellos 
las limitaciones de tiempo, la falta de puntuaciones de 
riesgo locales o adaptadas al VIH, la complejidad per-
cibida, la ausencia de formación sistemática y el re-
fuerzo institucional limitado. Es esencial abordar estas 
limitaciones para promover un uso más eficaz y estan-
darizado de las herramientas de riesgo cardiovascular, 
especialmente en poblaciones con riesgo elevado, 
como las PVVIH.

Conclusiones

Los médicos encargados del tratamiento de las PV-
VIH reconocen la importancia de la evaluación del 
riesgo cardiovascular; sin embargo, existen grandes 
vacíos en el conocimiento sobre el uso de las puntua-
ciones de riesgo cardiovascular, la interpretación co-
rrecta de los resultados y la transmisión eficaz de la 
información a los pacientes. Los procesos de forma-
ción en aspectos metodológicos y de comunicación 
son elementos fundamentales que deben mejorarse 
para lograr el éxito en la evaluación del riesgo cardio-
vascular, los cambios en el tratamiento y la adquisi-
ción de hábitos y comportamientos saludables y de 
autocuidado.
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REVISIÓN DE TEMA

Resumen
La anticoagulación oral, especialmente con antagonistas de la vitamina K (AVK) y anticoagulantes orales directos (ACOD), 
es fundamental para la prevención de la tromboembolia. Sin embargo, en pacientes con fibrilación auricular, que requieren 
cirugía mayor, la suspensión de la anticoagulación supone un dilema clínico, ya que aumenta el riesgo trombótico mientras 
reduce el riesgo de hemorragia perioperatoria. En este artículo se evaluaron las estrategias de manejo perioperatorio de la 
anticoagulación en pacientes con fibrilación auricular sometidos a cirugía mayor. Para ello se hizo una revisión sistemática 
de ensayos clínicos aleatorizados (ECA) en pacientes adultos con fibrilación auricular que recibían anticoagulación crónica 
y fueron sometidos a cirugía mayor. La búsqueda se llevó a cabo en bases de datos como MEDLINE, EMBASE y Cochrane. 
Se evaluó el riesgo de sesgo con la herramienta Cochrane RoB 2.0. Se incluyeron 8 ECA, con un total de 13 793 pacientes. 
El estudio BRIDGE (n = 1884) mostró que omitir la terapia puente con heparina no aumentó el riesgo de tromboembolia 
(0.4 vs. 0.3%; p = NS), pero sí redujo el sangrado mayor (3.2 vs. 1.3%; p < 0.01). En PERIOP2 (n = 1471), la terapia puen-
te tampoco mostró beneficios en pacientes de alto riesgo (tromboembolia 1.0 vs. 1.2%; p = NS). En BRUISE CONTROL I 
(n = 681), continuar warfarina en cirugías de dispositivos cardíacos redujo de manera significativa los hematomas quirúrgicos 
(3.5 vs. 16.0%; p < 0.001). La evidencia sugiere que omitir la terapia puente en la mayoría de los pacientes con FA en AVK 
es seguro y reduce las complicaciones hemorrágicas. Los ACOD permiten una suspensión más corta y la reanudación tem-
prana, sin aumentar los eventos tromboembólicos.

Palabras clave: Fibrilación auricular. Anticoagulantes orales. Manejo perioperatorio. Terapia puente. Cirugía mayor.

Abstract
Oral anticoagulation, particularly with vitamin K antagonists (VKA) and direct oral anticoagulants (DOAC), is essential for the 
prevention of thromboembolism. However, in patients with atrial fibrillation (AF) requiring major surgery, interruption of anti-
coagulation presents a clinical dilemma, as it increases thrombotic risk while reducing the risk of perioperative bleeding. It 
was evaluated perioperative anticoagulation management strategies in patients with atrial fibrillation (AF) undergoing major 
surgery. For this, a systematic review of randomized controlled trials (RCT) was conducted in adult patients with AF receiving 
chronic anticoagulation who underwent major surgery. The search was performed in databases such as MEDLINE, EMBASE, 
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Introducción
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardíaca 

sostenida más frecuente en la práctica clínica, con una 
prevalencia que aumenta con la edad y la presencia 
de comorbilidades cardiovasculares1. Se estima que 
cerca del 2 al 3% de la población mundial padece FA, 
y su incidencia es aún más alta en personas mayores 
de 65 años. Esta arritmia se caracteriza por una acti-
vidad auricular desorganizada y caótica, que conlleva 
una contracción ineficaz de las aurículas y una estasis 
sanguínea que favorece la formación de trombos intra-
cardiacos, principalmente en la aurícula izquierda y su 
apéndice. Como consecuencia, los pacientes con FA 
tienen un riesgo cinco veces mayor de sufrir eventos 
tromboembólicos, siendo el accidente cerebrovascular 
isquémico una de las complicaciones más graves y 
discapacitantes2.

Para mitigar este riesgo, la anticoagulación oral se 
ha convertido en la piedra angular del tratamiento en 
pacientes con FA no valvular y con factores de riesgo 
adicionales para eventos tromboembólicos, según lo 
determinado por escalas como CHA2DS2-VASc3. Tra-
dicionalmente, los antagonistas de la vitamina K (como 
la warfarina) han sido el tratamiento estándar para la 
prevención de tromboembolia en estos pacientes. Sin 
embargo, en la última década, los anticoagulantes ora-
les directos (ACOD), como dabigatrán, rivaroxabán, 
apixabán y edoxabán, han ganado protagonismo debi-
do a su perfil de seguridad y eficacia, menor necesidad 
de monitoreo y menor riesgo de interacciones farma-
cológicas en comparación con la warfarina.

No obstante, el manejo de la anticoagulación en pa-
cientes con FA que requieren una cirugía mayor plan-
tea un desafío clínico significativo. En estos casos, se 
debe suspender temporalmente la anticoagulación 
para minimizar el riesgo de sangrado perioperatorio, lo 
que, a su vez, aumenta el riesgo de trombosis. La in-
terrupción del tratamiento anticoagulante y la estrate-
gia para su reintroducción deben ser individualizadas 

y dependerán de múltiples factores, incluyendo el ries-
go trombótico del paciente, el tipo de cirugía a realizar 
y la farmacocinética del anticoagulante en uso. Este 
equilibrio entre la reducción del riesgo de hemorragia 
quirúrgica y la prevención de eventos tromboembólicos 
posoperatorios representa un dilema clínico en la toma 
de decisiones perioperatorias4.

A pesar de la disponibilidad de guías de práctica 
clínica que proporcionan recomendaciones sobre el 
manejo perioperatorio de la anticoagulación en pacien-
tes con FA, persisten importantes áreas de incertidum-
bre y variabilidad en la aplicación de estas. Existen 
discrepancias en cuanto a la duración óptima de la 
suspensión del tratamiento anticoagulante antes de la 
cirugía y del momento adecuado para su reintroduc-
ción después del procedimiento. La evidencia disponi-
ble varía según el tipo de anticoagulante utilizado, dado 
que los ACOD tienen una vida media más corta en 
comparación con la warfarina, hecho que influye en las 
estrategias de interrupción y reinicio del tratamiento5.

Otro aspecto en debate es el uso de terapia puente 
con heparinas de bajo peso molecular (HBPM) o he-
parina no fraccionada en pacientes con alto riesgo 
tromboembólico. Si bien la terapia puente ha sido uti-
lizada a lo largo del tiempo para cubrir el período en 
el que el paciente está sin anticoagulación oral, algu-
nos estudios han cuestionado su beneficio en ciertos 
subgrupos de pacientes, pues sugieren que puede au-
mentar el riesgo de sangrado sin reducir, de manera 
significativa, el riesgo de eventos tromboembólicos6.

Además, la heterogeneidad en los estudios disponibles 
dificulta la generación de recomendaciones estandariza-
das. Muchas investigaciones han sido observacionales, 
con poblaciones de estudio limitadas y metodologías di-
versas, lo que obstaculiza la extrapolación de los resul-
tados a la práctica clínica general. De igual forma, la falta 
de ensayos clínicos aleatorizados de gran escala sobre 
este tema ha contribuido a la incertidumbre en la toma 
de decisiones clínicas7.

and Cochrane. Risk of bias was assessed using the Cochrane RoB 2.0 tool. Eight RCT were included, comprising a total of 
13 793 patients. The BRIDGE study (n = 1884) showed that omitting heparin bridging therapy did not increase the risk of 
thromboembolism (0.4 vs. 0.3%; p = NS), but significantly reduced major bleeding (3.2 vs. 1.3%; p < 0.01). In PERIOP2 (n 
= 1471), bridging therapy also showed no benefit in high-risk patients (thromboembolism 1.0 vs. 1.2%; p = NS). In BRUISE 
CONTROL I (n = 681), continuing warfarin in cardiac device surgeries significantly reduced surgical hematomas (3.5  vs. 
16.0%; p < 0.001). The evidence suggests that omitting bridging therapy in most AF patients on VKA is safe and reduces 
hemorrhagic complications. DOAC allow for shorter interruption and earlier resumption without increasing thromboembolic 
events.

Keywords: Atrial fibrillation. Oral anticoagulants. Perioperative management. Bridging therapy. Major surgery.
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Por lo tanto, es fundamental realizar una revisión 
sistemática de la literatura actual para analizar y sinte-
tizar la evidencia disponible sobre las diferentes estra-
tegias de anticoagulación perioperatoria en pacientes 
con FA sometidos a cirugía mayor. Esta revisión per-
mitirá identificar las mejores prácticas basadas en la 
evidencia y orientar las recomendaciones clínicas para 
optimizar los desenlaces en estos pacientes.

Métodos
Se realizó una revisión sistemática de la literatura 

con el objetivo de evaluar las estrategias de manejo 
perioperatorio de la anticoagulación en pacientes con 
FA sometidos a cirugía mayor. Se incluyeron ensayos 
clínicos aleatorizados (ECA) que analizaron diferentes 
estrategias de anticoagulación en este contexto. Se 
excluyeron estudios observacionales, estudios en fase 
piloto sin resultados definitivos y revisiones narrativas 
o sistemáticas previas.

Los participantes fueron pacientes adultos diagnos-
ticados con FA, con indicación crónica de anticoagula-
ción, que fueron sometidos a cirugía mayor o 
procedimientos invasivos. Se incluyeron estudios con 
poblaciones de FA de cualquier tipo (paroxística, per-
sistente o permanente) y con distintos niveles de riesgo 
tromboembólico según CHADS2 o CHA2DS2-VASc.

Se incluyeron estudios que compararon diferentes 
estrategias de manejo perioperatorio, tales como la 
suspensión de antagonistas de la vitamina K (warfari-
na) con o sin terapia puente con HBPM o heparina no 
fraccionada (HNF), la continuación de anticoagulantes 
orales directos (ACOD) vs. su interrupción periopera-
toria y la comparación entre distintos anticoagulantes 
en este contexto.

Los desenlaces primarios fueron la incidencia de 
eventos tromboembólicos perioperatorios (trombosis 
arterial, ictus, embolia sistémica) y la tasa de sangrado 
mayor, definidos según los criterios de la ISTH (Socie-
dad Internacional de Trombosis y Hemostasia) o los 
establecidos en cada estudio. Los desenlaces secun-
darios incluyeron la incidencia de sangrado menor o 
clínicamente relevante, la mortalidad global en el pe-
riodo perioperatorio, la presencia de hematomas poso-
peratorios (por ejemplo, hematoma de bolsillo en 
implantes de dispositivos cardíacos) y el tiempo de 
suspensión y reinicio del anticoagulante.

Para identificar los estudios, se realizó una búsqueda 
sistemática en MEDLINE (a través de PubMed), EM-
BASE, Cochrane Central Register of Controlled Trials 
(CENTRAL) y ClinicalTrials.gov. Se utilizaron términos 

MeSH y palabras clave relacionadas con «atrial fibri-
llation», «anticoagulation», «perioperative manage-
ment», «bridging therapy» y «surgical procedures». No 
se aplicaron restricciones de idioma ni de fecha de 
publicación. Además, se revisaron listas de referencias 
de artículos relevantes y revisiones previas, y se con-
tactó con autores de estudios recientes para obtener 
información sobre datos no publicados o análisis 
adicionales.

Dos revisores independientes llevaron a cabo la se-
lección de estudios mediante un cribado de títulos y 
resúmenes. Los artículos elegibles fueron evaluados 
en texto completo y cualquier discrepancia se resolvió 
por consenso o con la intervención de un tercer revisor. 
La extracción de datos se realizó utilizando un formu-
lario estandarizado, en el cual se registraron caracte-
rísticas del estudio (autor, año, diseño, tamaño 
muestral), características de la población (tipo de FA, 
CHADS2/CHA2DS2-VASc, tipo de cirugía), intervencio-
nes, comparaciones y desenlaces de interés. Los datos 
fueron gestionados con software específico para revi-
siones sistemáticas (RevMan y Excel).

La calidad metodológica de los estudios incluidos 
fue evaluada mediante la herramienta Cochrane Risk 
of Bias (RoB 2.0), considerando aspectos como la 
generación de la secuencia aleatoria, el ocultamiento 
de la asignación, el cegamiento de participantes y 
evaluadores de desenlaces, la presencia de datos de 
resultados incompletos y el riesgo de sesgo de infor-
me selectivo.

Resultados
Al realizar la búsqueda en las diferentes bases de 

datos, se encontraron 883 referencias, de las cuales, 
luego de revisar en título y en resumen, quedaron 64 
para revisar en texto completo. Finalmente, se incluye-
ron 8 ensayos clínicos (Fig. 1) aleatorizados, relevan-
tes, que cumplieron con los criterios de inclusión. La 
tabla 1 resume las características principales de estos 
estudios. Destacan dos estudios clínicos aleatorizados 
grandes y doble ciego que evaluaron la necesidad de 
«terapia puente» con heparina al interrumpir warfarina 
(los estudios BRIDGE y PERIOP2), dos ensayos en 
contexto de procedimientos cardiacos electivos (BRUI-
SE CONTROL I y II) que investigaron continuar vs. 
suspender anticoagulación perioperatoria, y análisis de 
subgrupos de los ensayos de ACOD vs. warfarina, que 
aportan información sobre el manejo perioperatorio de 
los nuevos anticoagulantes. A continuación, se descri-
ben en detalle.
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Figura 1. Diagrama de flujo PRISMA. 

Identificación de estudios

Referencias identificadas en
las bases de datos (n = 883)

Referencias removidas luego de
identificar duplicados (n = 85)

Referencias tamizadas
(n = 798)

Referencias excluidas
(n = 731)

Referencias evaluadas en
texto completo (n = 67)

Referencias no encontradas
(n = 3)

Referencias evaluadas para
elegibilidad (n = 64)

Referencias excluidas:
Desenlace diferente 
(n = 14)
Intervención diferente 
(n = 22)
Diseño diferente (n = 12)
Población diferente (n =8)

Estudios incluidos en
la revisión (n = 8)
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En pacientes con FA, anticoagulados con warfarina, 
sometidos a cirugía mayor, los ensayos aleatorizados 
muestran que omitir la terapia puente con heparina no 
incrementa el riesgo tromboembólico y reduce el san-
grado. En BRIDGE8, realizado principalmente en FA de 
riesgo moderado (CHADS2 promedio ≈ 2) y cirugías 
no altamente trombogénicas, la estrategia sin puente 
fue no inferior para eventos tromboembólicos a treinta 
días (0.4 vs. 0.3%; diferencia no significativa) y se aso-
ció con más hemorragia bajo puente: sangrado mayor 
3.2 vs 1.3% (p = 0.005) y sangrado menor 20.9  vs. 
12.0% (p < 0.001), sin diferencias en mortalidad 

perioperatoria (≈ 0.5% en ambos grupos). PERIOP29, 
que incluyó pacientes de mayor riesgo (entre ellos por-
tadores de válvulas mecánicas) y evaluó puente poso-
peratorio, no mostró beneficio de este último; eventos 
tromboembólicos mayores a noventa días: 1.0% con 
puente vs. 1.2% sin puente (p = 0.64) y hemorragia 
mayor: 1.3 vs. 2.0% (p = 0.32).

El metaanálisis de ambos ensayos para sangrado 
mayor (modelo de efectos aleatorios, DerSimo-
nian-Laird) arrojó un efecto global de RR 1.28 (IC 95%: 
0.37-4.39) con heterogeneidad alta (I² = 82.2%); en el 
análisis de sensibilidad con efectos fijos el RR fue 1.41 
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Tabla 1. Ensayos clínicos aleatorizados sobre manejo perioperatorio de la anticoagulación en FA

Estudio 
Autor

Población (n) Intervención vs. control Resultados principales

BRIDGE  
Douketis, et al.8 

FA en warfarina, CHADS2 ≥ 1, 
cirugías electivas no de alto 
riesgo (n = 1884). Excluyó 
cirugías cardíacas, 
neurológicas, etc.

Suspensión de warfarina 
con terapia puente con 
dalteparina (HBPM) vs. 
suspensión de warfarina 
sin puente (placebo).

Tromboembolia arterial treinta días: 0.4 vs. 0.3% 
(no diferencia).
Sangrado mayor: 3.2 vs. 1.3% 
(aumentó con puente, p < 0.01).
Sangrado menor: 20.9 vs. 12.0% 
(aumentó con puente, p < 0.01).
No diferencias en mortalidad (≈ 0.5% 
en ambos grupos).

PERIOP2
Kovacs, Anderson et 
al.9

FA (incluyendo FA valvular) o 
válvula mecánica en 
warfarina, alto riesgo 
(CHADS2 alto o válvulas) 
(n = 1471). Incluyó diversas 
cirugías mayores.

Terapia puente 
posoperatoria con 
dalteparina vs. placebo 
(ambos brazos 
suspendieron warfarina 
en el perioperatorio).

Tromboembolia noventa días: 1.0 vs. 1.2% 
(no diferencia).
Sangrado mayor: 1.3 vs. 2.0% (no diferencia).
No hubo beneficio del puente en subgrupos de 
FA ni válvulas.

BRUISE CONTROL I 
Birnie et al.12

FA u otra indicación de 
warfarina con riesgo anual TE 
≥ 5%, sometidos a implante 
de marcapasos/desfibrilador 
(n = 681). Procedimiento 
menor, pero relevante.

Continuar warfarina (INR 
terapéutico durante 
procedimiento) vs. 
suspender warfarina y 
puente con heparina 
(HBPM/IV) 
perioperatorio.

Hematoma del bolsillo del dispositivo: 3.5 vs. 
16.0% (mucho mayor con puente; p < 0.001).
Eventos tromboembólicos: 0 vs. 0.3% (dos 
eventos en el grupo warfarina, ambos con INR 
subterapéutico; sin diferencia significativa).

BRUISE CONTROL II 
Birnie et al.13

FA en tratamiento con ACOD 
(dabigatrán, rivaroxabán o 
apixabán) sometidos a 
implante de dispositivo 
cardiaco  
(n = 662).

Continuar ACOD (dosis 
habitual hasta el día del 
procedimiento) vs. 
Interrumpir ACOD dos 
días antes (sin heparina 
puente; reanudar 
después).

Hematoma clínicamente significativo: 2.1 vs. 
2.1% (ninguna diferencia).
Eventos tromboembólicos (por ejemplo, ACV):  
0.3 vs. 0.3% (ninguna diferencia).

Análisis 
perioperatorio
RE‑LY 
Healey et al.10

Subanálisis de pacientes con 
FA en el ensayo RE‑LY 
(dabigatrán vs. warfarina) que 
tuvieron cirugías  
(n ≈ 4500 procedimientos). No 
es ECA específico, pero es 
evidencia relevante de ECA 
grandes.

Comparación indirecta: 
manejo estandarizado 
con dabigatrán 
(suspensión 24‑48 h 
antes según riesgo) vs. 
manejo con warfarina 
(suspensión 5 días, 
algunos con puente) en 
contexto de un ECA 
original. También análisis 
de pacientes con y sin 
puente.

Sangrado perioperatorio: dabigatrán 110 mg 
3.8%, dabigatrán 150 mg 5.1 vs. warfarina 4.6% 
(no diferencias significativas).
Interrupción más corta con ACOD: dabigatrán se 
pudo suspender 49 horas antes vs. warfarina 114 
horas antes de la cirugía sin aumento de sangrado.
Puente (warfarina): en RE‑LY, los pacientes a 
quienes se les hizo puente con heparina tuvieron 
más eventos tromboembólicos (1.8 vs 0.3%) y 
más sangrados mayores (6.8 vs 0.1.6%) que 
aquellos sin puente.

Ghavami et al.14 POAF tras CABG (n = 66). Rivaroxabán (n = 34) vs. 
warfarina (n = 32, con 
puente de heparina).

Tromboembolia: 0% en ambos grupos.
Sangrado mayor: 0% en ambos grupos.
Sangrado menor: 4 eventos (3 en rivaroxabán,  
1 en Warfarina; p =  0.614).
Diámetro auricular izquierdo: mayor en pacientes 
con FA persistente (40.5 vs. 37.8 mm; p =  0.01).

ARISTOTL 
Guimarães et al.16

FA con reemplazo de válvula 
bioprotésica (BPV) o 
reparación valvular previa 
(n = 156).

Apixabán (n = 87) vs. 
warfarina (n = 69).

Tromboembolia (ictus/embolia sistémica):  
2.77 vs. 1.64% (HR = 1.714; p =  0.53).
Mortalidad total: 4.61 vs. 4.79% (p = 0.98).
Sangrado mayor: 5.87 vs. 6.44% (p = 0.82).

ENGAGE AF‑TIMI 48
Douketis et al.15

FA en tratamiento con 
anticoagulantes, sometidos a 
cirugía o procedimiento 
invasivo (n = 7193).

Warfarina (n = 2368) vs. 
edoxabán dosis alta 
(HDER, n = 2379) vs. 
edoxabán dosis baja 
(LDER, n = 2446).

Tromboembolia: no diferencias significativas 
entre grupos, con tasas del 0.6‑1.1% 
dependiendo de la interrupción del 
anticoagulante (p > 0.5).
Sangrado mayor: 1.0‑3.6% según el grupo  
y estrategia (p > 0.1).
Mortalidad: similar entre grupos 
(1.2‑1.5%; p =  0.85).

HBPM: heparina de bajo peso molecular; TE: tromboembolia; ACV: accidente cerebrovascular; INR: índice internacional normalizado.
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(IC 95%: 0.85-2.35). La figura 2 muestra el diagrama 
de bosque con los estimados por estudio y el diamante 
del efecto global.

Respecto a los ACOD, los datos perioperatorios del 
RE-LY y otros informes indican tasas de hemorragia 
mayor, similares entre dabigatrán y warfarina cuando 
se siguen pautas estandarizadas de suspensión (≈ 
4-5% en treinta días), y tiempos de interrupción más 
cortos con ACOD (mediana ~ 49  h vs. ~ 114  h con 
warfarina), sin diferencias en tromboembolia (< 
0.5%)10,11. En el estudio de cohorte gestionado por el 
protocolo PAUSE, la estrategia «sin puente» con ACOD 
se asoció con tromboembolia en un 0.5% y con san-
grado mayor en un 1.5%10,11. En procedimientos de 
dispositivos cardiacos, el BRUISE CONTROL II no en-
contró diferencias en hematoma del bolsillo al conti-
nuar vs. suspender brevemente los ACOD (2.1  vs. 
2.1%), sin diferencias en ACV u otros eventos trom-
boembólicos (0.3 vs. 0.3%)10,11. Además, en un suba-
nálisis no aleatorizado de RE-LY en el brazo de 
warfarina, los pacientes que recibieron puente presen-
taron más eventos que quienes no lo recibieron (trom-
boembolia 1.8 vs. 0.3% y sangrado 6.8 vs. 1.6%)10.

En contextos especiales, PERIOP2 incluyó casos de 
cirugía cardíaca y portadores de válvulas mecánicas, sin 
diferencias significativas entre estrategias9. En procedi-
mientos de dispositivos con warfarina, BRUISE CON-
TROL I mostró menos hematomas clínicamente relevantes 
al no interrumpir warfarina, en comparación con la sus-
pensión con puente12. En conjunto, los resultados de los 
ECA y de las cohortes protocolizadas sostienen tasas 
bajas de tromboembolia durante interrupciones breves de 
anticoagulación, y señalan que la adición de puente incre-
menta el riesgo de sangrado sin traducirse en una reduc-
ción demostrable de eventos isquémicos8-13.

Para eventos tromboembólicos a treinta días (0.4 vs. 
0.3%; diferencia no significativa), se asoció con más 
hemorragia bajo puente: sangrado mayor 3.2 vs. 1.3% 
(p = 0.005) y sangrado menor (20.9  vs. 12.0%; 
p < 0.001), sin diferencias en mortalidad perioperatoria 
(≈ 0.5% en ambos grupos). PERIOP29, que incluyó 
pacientes de mayor riesgo (entre ellos portadores de 
válvulas mecánicas) y evaluó puente exclusivamente 
posoperatorio, no mostró beneficio del puente: eventos 
tromboembólicos mayores a noventa días: 1.0% con 
puente vs. 1.2% sin puente (p = 0.64) y hemorragia 
mayor: 1.3 vs 2.0% (p = 0.32).

El metaanálisis de ambos ensayos para sangrado 
mayor (modelo de efectos aleatorios, DerSimonian–
Laird) arrojó un efecto global de RR 1.28 (IC 95%: 
0.37-4.39) con heterogeneidad alta (I² = 82.2%); en el 

Figura 2. Metaanálisis de sangrado mayor (puente vs. sin 
puente). 

análisis de sensibilidad con efectos fijos el RR fue 1.41 
(IC 95%: 0.85-2.35). La figura 2 muestra el diagrama 
de bosque con los estimados por estudio y el diamante 
del efecto global.

Metaanálisis
Se incluyeron dos ensayos clínicos aleatorizados 

que compararon puente con heparina vs. no puente 
alrededor de cirugía mayor (BRIDGE 2015 y PE-
RIOP2  2021), con un total de 1738 pacientes en el 
brazo con puente y 1545 sin puente. Para el desenlace 
primario de sangrado mayor, el metaanálisis con mo-
delo de efectos aleatorios (DerSimonian-Laird) mostró 
un efecto global de RR 1.28 (IC 95%: 0.37-4.39), con 
heterogeneidad alta (I² = 82.2%). En el análisis de sen-
sibilidad con efectos fijos, el resultado fue RR 1.41 (IC 
95%: 0.85-2.35). La figura 2 presenta el diagrama de 
bosque con los efectos puntuales por estudio y el dia-
mante que representa el efecto global.

Evaluación de sesgo de los estudios 
incluidos

La evaluación del riesgo de sesgo utilizando la he-
rramienta ROB-2 revela matices importantes en la ca-
lidad metodológica de los estudios. En lo que respecta 
al proceso de aleatorización, la mayoría de los ensayos 
(como ARISTOTLE, ENGAGE AF‑TIMI 48, PERIOP2, 
y BRUISE CONTROL I y II) obtuvieron calificaciones 
de riesgo bajo, lo que sugiere que la asignación de las 
intervenciones se realizó de manera adecuada. Sin 
embargo, se detectaron algunas preocupaciones en el 
estudio de Ghavami et al.14 y en el ensayo BRIDGE8, y 
de manera particularmente notable, el análisis periope-
ratorio de RE‑LY fue evaluado con riesgo alto en este 
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dominio, lo que podría reflejar deficiencias en la gene-
ración u ocultación de la secuencia aleatoria.

En relación con las desviaciones respecto a las in-
tervenciones previstas, la evidencia es en gran medida 
favorable, ya que varios estudios, como el de Ghavami 
et al.14, ENGAGE AF‑TIMI 4815 y BRIDGE8, se califica-
ron con riesgo bajo. Aun así, algunos ensayos (ARIS-
TOTLE16, PERIOP29, BRUISE CONTROL II13 y el 
análisis perioperatorio de RE‑LY) presentan ciertas 
preocupaciones, lo que indica que, aunque la mayoría 
de los participantes se adhirieron al protocolo asigna-
do, se identificaron posibles desviaciones que podrían 
haber influido en la estimación del efecto.

El manejo de los datos faltantes en los desenlaces 
fue robusto, con la mayoría de los estudios evaluados 
como de riesgo bajo, a excepción de ARISTOTLE, en 
el que se registraron algunas inquietudes. Esto refuer-
za la confianza en la integridad de los datos reportados 
en la mayor parte de los ensayos. Por su parte, la 
medición de los desenlaces fue evaluada de forma 
satisfactoria en casi todos los estudios, siendo la única 
excepción el de Ghavami et al.14, que mostró algunas 
preocupaciones en este aspecto, lo que sugiere que, 
en general, se utilizaron métodos consistentes y apro-
piados para definir y medir los desenlaces.

En cuanto a la selección de los resultados reporta-
dos, la mayoría de los estudios incluidos fueron califi-
cados como de bajo riesgo de sesgo. Esto sugiere que 
los hallazgos presentados guardan una estrecha co-
rrespondencia con los protocolos previamente defini-
dos, con lo cual se minimiza la posibilidad de un 
reporte selectivo de datos. No obstante, tanto Ghavami 
et al.14 como ARISTOTLE presentaron algunas preocu-
paciones, lo que podría reflejar ciertos sesgos en la 
presentación de los hallazgos.

Al integrar todos estos dominios, se observa que mien-
tras estudios como ENGAGE AF‑TIMI 48 y BRUISE 
CONTROL I presentan un riesgo global bajo, otros en-
sayos –incluidos Ghavami et al.14, ARISTOTLE, BRIDGE, 
PERIOP2 y BRUISE CONTROL II– exhiben algunas pre-
ocupaciones que aconsejan interpretar sus hallazgos 
con cierto grado de cautela. Es relevante el análisis pe-
rioperatorio de RE‑LY, el cual se califica con un riesgo 
global alto, lo que implica que sus resultados deben in-
tegrarse en la síntesis de la evidencia con especial con-
sideración de sus limitaciones metodológicas (Tabla 2).

Discusión
Los hallazgos de esta revisión sistemática aportan 

evidencia robusta para guiar el manejo de la 

anticoagulación en pacientes con FA que van a cirugía 
mayor. En términos generales, los resultados apoyan 
un cambio de paradigma respecto a prácticas tradicio-
nales: antes se solía emplear terapia puente de forma 
liberal por temor a eventos tromboembólicos, pero los 
ensayos clínicos demuestran que en la mayoría de los 
casos dicha práctica es innecesaria e incluso dañina. 
Ahora se promueve una estrategia individualizada ba-
sada en el riesgo, en la que la mayoría de pacientes 
(riesgo bajo a moderado de ACV) no recibirán puente 
y aquellos contados casos de riesgo extremadamente 
alto podrían considerarse para puente, aunque la evi-
dencia no muestra un beneficio claro ni siquiera allí17.

La síntesis de la evidencia disponible no demuestra 
un beneficio del puente en términos de sangrado mayor 
y es compatible con un potencial aumento del riesgo, si 
bien los intervalos de confianza son amplios. La hetero-
geneidad elevada justifica el uso del modelo de efectos 
aleatorios y parece explicarse por diferencias clínicas y 
de intervención entre estudios: en BRIDGE el puente se 
aplicó en el período pre y posoperatorio en fibrilación 
auricular, mientras que en PERIOP2 el puente fue ex-
clusivamente posoperatorio y se incluyeron pacientes de 
mayor riesgo (por ejemplo, válvulas mecánicas), ade-
más de variaciones en la duración del seguimiento. La 
baja tasa de eventos limita la precisión de las estima-
ciones y sugiere cautela al extrapolar a subpoblaciones 
con riesgo tromboembólico extremo, en las que la de-
cisión debería individualizarse. Nuestros hallazgos 
(Fig. 2), apoyan evitar el puente rutinario durante la in-
terrupción de warfarina en cirugía electiva y resaltan la 
necesidad de ensayos adicionales enfocados en pacien-
tes de muy alto riesgo, así como en la evaluación con-
junta de desenlaces tromboembólicos y hemorrágicos 
para estimar balances beneficio-riesgo más precisos.

Es destacable la concordancia de los resultados a 
través de distintos escenarios: ya sea en procedimien-
tos menores (implante de dispositivos)18, cirugías ge-
nerales13 o pacientes de alto riesgo19, no se observó 
aumento de trombosis al omitir puente, pero sí aumen-
to de sangrado al aplicarlo. Esto confiere gran confian-
za en la generalizabilidad de la recomendación de 
evitar el puente rutinario. Asimismo, confirma que los 
ACOD han simplificado el manejo perioperatorio sin 
sacrificar seguridad, alineándose con su eficacia ya 
demostrada para prevención de ACV en FA. De hecho, 
un beneficio adicional de los ACOD es la comodidad 
para el paciente y el sistema de salud: al no requerir 
controles de INR ni inyecciones de heparina, se reduce 
la carga asistencial en el periodo perioperatorio. Los 
pacientes pueden suspender su ACOD poco antes de 
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la cirugía y reanudarlo pronto después, sin necesidad 
de hospitalización prolongada para puente intravenoso 
salvo casos muy puntuales.

En cuanto a la calidad metodológica de la evidencia, 
es alta en los estudios fundamentales. BRIDGE y PE-
RIOP2 son ensayos aleatorizados controlados con 
placebo, lo que elimina sesgo de desempeño y detec-
ción (los pacientes y evaluadores no sabían si recibían 
heparina o placebo). Ambos lograron seguimiento 
completo y análisis por intención de tratar. BRIDGE 
alcanzó su objetivo de no inferioridad y fue bien dise-
ñado, aunque su limitación principal es la exclusión de 
ciertos pacientes de riesgo muy alto, lo que ya se ha 
discutido. PERIOP2 complementó este vacío, aunque 
su reclutamiento a lo largo de nueve años sugiere que 
la práctica clínica fue evolucionando durante el estudio 
(por ejemplo, tras publicarse BRIDGE en 2015, mu-
chos clínicos dejaron de hacer terapia puente, lo que 
dificultó inscribir pacientes en un ensayo donde po-
drían recibir placebo). No obstante, PERIOP2 logró 
una muestra robusta y sus resultados concuerdan con 
el resto.

Los estudios BRUISE CONTROL I y II, aunque más 
específicos (procedimientos de cardiología invasiva), 
fueron aleatorizados y aportan valiosa información 
práctica. BRUISE CONTROL I, pese a ser abierto, te-
nía un desenlace objetivo (hematoma significativo) eva-
luado por personal cegado, y la magnitud del efecto 
fue tan grande que es poco probable que algún sesgo 
altere la conclusión: continuar warfarina es claramente 
superior a suspenderla en ese contexto20. Su nivel de 
evidencia se considera alto (nivel 1b) y, de hecho, in-
fluyó rápidamente en guías clínicas. BRUISE CON-
TROL II sufrió de interrupción precoz; su poder 
estadístico quedó limitado, lo que es una debilidad, 
pero al mismo tiempo mostró que incluso asumiendo 
un posible error Beta, cualquier diferencia clínicamente 
relevante era muy pequeña. En síntesis, la calidad ge-
neral de la evidencia es buena, con múltiples ECA 
concordantes entre sí. Esto se traduce en recomenda-
ciones fuertes en las guías actuales: por ejemplo, el 
American College of Cardiology y la American Heart 
Association en su vía clínica de 2017 respaldaron no 
realizar terapia puente a la mayoría de los pacientes 
con FA no valvular, basándose en BRIDGE8, y guías 
europeas recientes también enfatizan la importancia 
de evitar heparinas sistémicas innecesarias.

Al considerar todas las cirugías mayores, esta revi-
sión sugiere que la estrategia óptima de manejo anti-
coagulante en FA es aquella que minimiza la 
exposición a anticoagulación durante el acto 
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quirúrgico (para reducir sangrado), pero reanuda la 
anticoagulación crónica lo antes seguro (para limitar 
la ventana de riesgo trombótico), todo ello sin interca-
lar heparina de dosis plena de rutina. En la práctica: 
suspenda warfarina cinco días antes (sin heparina 
puente en la mayoría), o suspenda ACOD uno o dos 
días antes (sin puente); proceda con la cirugía, ase-
gure hemostasia y reinicie el anticoagulante oral entre 
24 y 72 horas después según el tipo de cirugía y ries-
go de sangrado residual. Use medidas mecánicas y/o 
heparina a dosis profiláctica para TEV mientras el 
anticoagulante esté suspendido, ya que no conlleva 
alto riesgo de sangrado y sí previene complicaciones 
venosas. En casos excepcionales (por ejemplo, ciru-
gías pospuestas donde la espera sin anticoagular se-
ría muy larga, o paciente con múltiples eventos 
trombóticos previos), individualice la decisión de 
puente, pero tenga en mente que la evidencia no ha 
demostrado beneficio neto.

En conclusión, un manejo perioperatorio óptimo de 
la anticoagulación en pacientes con FA requiere plani-
ficación individualizada basada en riesgo, pero con una 
tendencia clara hacia no usar terapia puente con he-
parina de manera rutinaria. La prioridad es evitar san-
grados perioperatorios (que pueden ser devastadores) 
mientras se reinstituye la protección anticoagulante tan 
pronto como sea seguro. Aplicando estas premisas, 
apoyadas por evidencia robusta, se logra atravesar el 
período quirúrgico con un riesgo mínimo tanto de trom-
boembolia como de hemorragia, optimizando la segu-
ridad del paciente. Las tablas comparativas y los 
estudios analizados en esta revisión sistemática res-
paldan firmemente estas recomendaciones contempo-
ráneas en la intersección entre cardiología (manejo de 
FA) y medicina perioperatoria.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
El papel de los ARN que interactúan con PIWI (piARN) y las proteínas similares a PIWI en la biología cardiovascular es un 
área de creciente interés. Identificados inicialmente por su papel en el mantenimiento de la estabilidad del genoma en las 
células germinales, los piARN se han detectado ahora en tejidos somáticos, incluido el sistema cardiovascular. Esta revisión 
sistemática sintetiza los conocimientos actuales sobre cómo los piARN y sus proteínas similares a PIWI asociadas influyen 
en la función y las enfermedades cardiovasculares. Este artículo se centra en su participación en procesos clave, como la 
regulación génica, las modificaciones epigenéticas y las respuestas al estrés celular, que son cruciales en enfermedades 
como la aterosclerosis, el infarto de miocardio y la insuficiencia cardíaca. Las pruebas obtenidas en estudios experimentales 
y clínicos sugieren que los piARN podrían servir como nuevos biomarcadores u objetivos terapéuticos en la medicina car-
diovascular. Sin embargo, este campo se encuentra aún en sus primeras etapas y se desconoce mucho sobre los mecanis-
mos específicos a través de los cuales los piARN y las proteínas similares a PIWI contribuyen a la patología cardiovascular. 
Las investigaciones futuras deberían dar prioridad a la comprensión de estos mecanismos y a la exploración del potencial 
traslacional de los piARN en las enfermedades cardiovasculares. Esta revisión subraya el potencial de los piARN para avan-
zar en la comprensión y el tratamiento de las enfermedades cardiovasculares.

Palabras clave: piARN. Proteínas similares a PIWI. Enfermedades cardiovasculares. Regulación génica. Epigenética.

Abstract
The role of PIWI-interacting RNA (piRNA) and PIWI-like proteins in cardiovascular biology is an area of growing interest. 
Initially identified for their role in maintaining genome stability in germline cells, piRNA have now been detected in somatic 
tissues, including the cardiovascular system. This systematic review summarizes current knowledge on how piRNA and their 
associated PIWI-like proteins influence cardiovascular function and disease. This article is focused on their involvement in 
key processes such as gene regulation, epigenetic modifications, and cellular stress responses, which are crucial in diseases 
such as atherosclerosis, myocardial infarction, and heart failure, among others. Evidence from experimental and clinical stu-
dies suggests that piRNA could serve as new biomarkers or therapeutic targets in cardiovascular medicine. However, the 
field is still in its early stages, and much remains unknown about the specific mechanisms through which piRNA and PIWI-like 
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Introducción
Las enfermedades cardiovasculares siguen siendo una 

de las principales causas de morbilidad y mortalidad en 
todo el mundo, impulsadas por procesos fisiopatológicos 
complejos que implican interacciones moleculares y res-
puestas celulares intrincadas. Entre estos procesos, la 
regulación de la expresión génica por pequeños ARN no 
codificantes, se ha convertido en un área de investigación 
fundamental. Los ARN que interactúan con PIWI (piARN), 
una clase de pequeños ARN no codificantes tradicional-
mente asociados con el silenciamiento génico y el control 
de los transposones, se han relacionado recientemente 
con diversos aspectos de la patología cardíaca1-6.

Esta revisión tiene como objetivo consolidar los co-
nocimientos actuales sobre el papel de los piARN en 
las enfermedades cardíacas, centrándose en su con-
tribución a la lesión por isquemia-reperfusión miocár-
dica, a la miocardiopatía diabética y a la infección por 
Trypanosoma cruzi (T. cruzi)/enfermedad de Chagas. 
Mediante el examen de los hallazgos recientes y la 
identificación de las lagunas en el conocimiento, pre-
tendemos ofrecer una visión general completa de 
cómo los piARN influyen en la patología cardíaca y su 
potencial como biomarcadores y dianas terapéuticas7-10.

Métodos
Esta revisión sistemática se registró en PROSPERO 

(número de registro: CRD42024581269). La presenta-
ción de esta revisión siguió las directrices establecidas 
por la Declaración PRISMA11,12 de 2020 (Fig. 1).

Estrategia de búsqueda bibliográfica
Para evaluar sistemáticamente el papel de las pro-

teínas piRNA y PIWI-like en el sistema cardiovascular, 
se llevó a cabo una búsqueda bibliográfica exhaustiva 
utilizando la base de datos PubMed.

Términos de búsqueda, criterios de 
inclusión y exclusión

Los términos de búsqueda utilizados fueron: ((piARN 
[Título/Resumen]) O («proteína similar a PIWI» [Título/
Resumen]) O («proteína PIWI» [Título/Resumen])) Y 

((corazón) O (enfermedad cardíaca) O (enfermedad 
cardiovascular) O (sistema cardiovascular)).

Por una parte, los estudios se seleccionaron en fun-
ción de los siguientes criterios de inclusión:
– Tipo de estudio: artículos de investigación originales,

ensayos clínicos y revisiones sistemáticas.
– Población: estudios con sujetos humanos o modelos

animales relevantes relacionados con el sistema
cardiovascular.

– Intervención/enfoque: investigación sobre piARN,
proteínas similares a PIWI o sus vías relacionadas
en el sistema cardiovascular.

– Idioma: artículos publicados en inglés.
– Resultado: estudios que exploran el papel, la función

o el mecanismo de los piARN y las proteínas simila-
res a PIWI en el sistema cardiovascular.

Criterios de exclusión

Por otra parte, se usaron los siguientes criterios de 
exclusión:
– Tipo de estudio: informes de casos, editoriales, car-

tas al editor y artículos no revisados por pares.
– Población: estudios centrados exclusivamente en 

sistemas no cardiovasculares.
– Enfoque: investigaciones que no abordan el papel o 

la función de los piARN o las proteínas similares a 
PIWI en el sistema cardiovascular.

– Idioma: artículos no disponibles en inglés.
– Resultado: estudios que no proporcionan in-

formación específica sobre el papel de los piARN o 
las proteínas similares a PIWI en el sistema 
cardiovascular.

Extracción y gestión de datos

Fue así como los datos extraídos de los estudios se-
leccionados incluyeron:
– Características del estudio: autores, año de publica-

ción, diseño del estudio, tamaño de la muestra y
datos demográficos de los pacientes.

– piARN/proteína similar a PIWI.
La extracción de datos fue realizada por dos reviso-

res independientes para garantizar la precisión y 

proteins contribute to cardiovascular pathology. Future research should prioritize understanding these mechanisms and ex-
ploring the translational potential of targeting piRNA in cardiovascular diseases. This review highlights the promise of piRNA 
for improving our understanding and treatment of cardiovascular diseases.

Keywords: piRNA. PIWI-like proteins. Cardiovascular diseases. Gene regulation. Epigenetics.
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minimizar el sesgo. Las discrepancias se resolvieron 
mediante debate o consulta con un tercer revisor.

Evaluación de la calidad
En cuanto a la calidad metodológica de los estudios 

incluidos, esta se evaluó mediante herramientas ade-
cuadas basadas en el diseño del estudio. Los estudios 
no aleatorios se evaluaron con la escala de Newcast-
le-Ottawa (Tabla 1)13. La evaluación de la calidad tenía 
como objetivo evaluar el riesgo de sesgo, la validez del 
estudio y la fiabilidad general de los resultados.

Síntesis de datos

Finalmente, se realizó una síntesis narrativa de los datos 
para resumir los resultados de los estudios revisados.

Resultados

Inicialmente, se identificaron 67 estudios mediante bús-
quedas en PubMed y ScienceDirect. Tras aplicar los crite-
rios de inclusión y exclusión, se seleccionaron 40 estudios 
para su revisión completa. De ellos, 28 estudios cumplieron 
los criterios para su inclusión en el análisis final (Tabla 2).

Identificación de nuevos estudios a través de bases de datos y registros
Id

en
tif

ic
ac

ió
n

Pr
oy

ec
ci

ón
In

cl
ui

do
s

Registros eliminados antes de la proyección:
Registros duplicados (n = 0)   
Registros marcados como no elegibles por
herramientas de automatización (n = 0) 
Registros eliminados por otras razones
(n = 0)

Registros identificados de: 
Bases de datos (n = 2) 

Registros (n = 67)

Registros examinados (n = 67) Registros excluidos (n = 27)

Informes buscados para recuperación
(n = 40)

Informes no recuperados (n = 0)

Informes evaluados para elegibilidad
(n = 40)

Informes excluidos: 
No cumplen meticulosamente los criterios
de inclusión (n = 5) 
Se desvían del tema objetivo (n = 7)

Nuevos estudios incluidos en la revisión
(n = 28)

Informes de nuevos estudios incluidos
(n = 0)

Figura 1. Diagrama de flujo PRISMA.
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Expresión de piARN durante la 
diferenciación cardíaca

La Greca et al.14 investigaron la expresión de 
piARN en células madre pluripotentes H9, así como la 
expresión de piARN en progenitores cardíacos y 
cardiomiocitos.

Firmas de piARN en células progenitoras 
cardíacas

Vella et al.15 generaron la categorización de la expre-
sión de 15 311 piARN en cardiosferas, células derivadas 
de cardiosferas y fibroblastos cardíacos. Uno de los 
principales hallazgos del estudio fue una diferencia 

Tabla 2. Características de los estudios revisados

Autor Año Condición (es) proteína piRNA/PIWI‑L vía

Rajan KS et al. 2014 PCN, H, SC piARN AKT

Vella S et al. 2016 CPC piARN AKT

Rajan KS et al. 2016 H piARN ND

Yang J et al. 2018 IC has‑piR‑020009/has‑piR‑006426 ND

La Greca A et al. 2020 CPC piARN ND

Gao XQ et al. 2020 H PIWIL4 Metilación de N(6)‑metiladenosina (m6A) 
mediada por METTL3

Rayford KJ et al. 2020 T. cruzi piARN NFATC2, FOS, TGF‑β1

Li M et al. 2021 ECV piARN ND

Bai XF et al. 2021 LIR piARN ND

Chen W et al. 2021 AT piR‑hsa‑32167/piR‑hsa‑116589 ND

Zhou Y et al. 2021 CPC piARN ND

Cheang I et al. 2021 SCV piARN ND

Wang K et al. 2022 LIR HAAPIR HAAPIR‑NAT10‑TFEC‑BIK

Zhong N et al. 2022 IC piARN ‑6426 Metilación de SOAT1 mediada por DNMT3B

Cooley A et al. 2022 T. cruzi piR_004506/piR_001356/piR_017716 IL‑6

Wang Y et al. 2023 AT PiRNA DQ614630 LDL

Rayford KJ et al. 2023 T. cruzi piARN SMAD2, EGR1, ICAM1, CX3CL1 y CXCR2

Zhang K et al. 2023 ECV piARN ND

Li M et al. 2023 DA piARN ‑823 H3K9ac/H3K27ac

Aharon‑Yariv A et al. 2023 PCN piARN ND

Wang K et al. 2023 LIR piARN HNEAP‑DNMT1‑ATF7‑CHMP2A 

Chi H et al. 2024 LIR piR‑000699 SLC39A14

Chen B et al. 2024 IC piRNA‑000691 Pi3k‑AKT‑mTOR 

Han D et al. 2024 EVA piRNA Lector de N (6)‑metiladenosina IGF2BP1

Liu Z et al. 2024 ECV piRNA ND

Liu Y et al. 2024 DA HAAPIR MMP9 and MEF2D 

Jiao A et al. 2024 MCD piR112710 Txnip/NLRP3

Lv L et al. 2024 FC piRNA TGF‑β1/SMAD3

ND: no disponible; piARN: ARN que interactúa con PIWI; PCN: proliferación celular neonatal; H: hipertrofia; SC: supervivencia celular; CPC: células progenitoras 
cardíacas; IC: insuficiencia cardíaca; ECV: enfermedad cardiovascular; LIR: lesión por isquemia‑reperfusión; AT: aterosclerosis; HAAPIR: piARN asociado a apoptosis 
cardíaca; DA: disección aórtica; EVA: enfermedad valvular aórtica; MCD: miocardiopatía diabética; FC: fibrosis cardíaca.
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significativa en la expresión de piARN en función del 
tejido estudiado. Se observó una regulación al alza de 
641 piARN y una regulación a la baja de 1301 en las 
cardiosferas, en comparación con las células derivadas 
de cardiosferas. En las cardiosferas, se observó una 
regulación al alza de 255 piARN y una regulación a la 
baja de 708. En las células derivadas de cardiosferas, 
se observó una sobreexpresión de 181 piARN y una 
subexpresión de 129. El análisis bioinformático subrayó 
que los piARN desregulados se encontraban principal-
mente en unos pocos cromosomas, lo que apuntaba a 
un patrón de agrupamiento genómico. Además, la ma-
yoría de los piARN regulados al alza tenían como obje-
tivo los transposones (en particular los elementos LINE-1), 
tal y como confirmó la qRT-PCR. Estos procesos se 
asociaron con la activación de la vía de señalización 
AKT, que favorece la regeneración cardíaca15.

Se diferenciaron en progenitores mesodérmicos y car-
diomiocitos, identificando 447 transcripciones de piARN. 
De las identificadas, 241 se encontraron en células pluri-
potentes, 218 en células mesodérmicas y 171 en células 
cardíacas. La mayoría de estos piARN se originaron en 
la cadena sentido de genes codificadores de proteínas y 
ARN no codificantes largos en todas las etapas de dife-
renciación, aunque no, se observaron pruebas de ampli-
ficación ping-pong. Los genes que alojaban piARN en 
muestras cardíacas se asociaron con funciones cardía-
cas críticas, como la contracción y el desarrollo muscular. 
Estos hallazgos sugieren que los piARN desempeñan un 
papel importante en el ajuste fino de la expresión génica 
implicada en las diferentes etapas de la diferenciación de 
las células madre en cardiomiocitos14.

Papel de la vía del piARN en la función 
cardiovascular

Zhou et al.16 revisaron el papel de los piARN en el 
sistema cardiovascular. Anteriormente conocidos por 
su papel en el silenciamiento de elementos transponi-
bles en las células germinales, los piARN también se 
han relacionado con funciones somáticas. Nuevas 
pruebas sugieren y destacan las vías del piARN y su 
papel crucial en el desarrollo y mantenimiento de las 
funciones normales del sistema cardiovascular.

Expresión del piARN en la hipertrofia 
cardíaca y la insuficiencia cardíaca (Fig. 2)

Expresión del piARN en la hipertrofia cardíaca

Rajan et al.17 desarrollaron un estudio sobre la expre-
sión de piARN y su relación con la hipertrofia cardíaca 

utilizando modelos in vivo e in vitro en los que se evi-
denció una expresión alterada. Estos estudios fueron 
validados mediante qPCR e inmunoprecipitación de 
ARN. Cabe destacar que se predijo que estos piARN 
se dirigían a diversos retrotransposones y ARNm dentro 
del genoma de la rata. El estudio también identificó 
piARN específicos en el suero de pacientes con infarto 
de miocardio, lo que indica su potencial como biomar-
cadores diagnósticos de afecciones cardíacas.

Perfil del piARN exosomal en la insuficiencia 
cardíaca

Yang et al.18 exploraron los perfiles de expresión 
exosomal de los piARN para evaluar la diferencia de 
expresión entre pacientes con insuficiencia cardíaca y 
sujetos sanos. Se aislaron exosomas de muestras de 
suero y la secuenciación del ARN reveló que 585 
piARN estaban regulados al alza y 4623 regulados a 
la baja en pacientes con insuficiencia cardíaca. Cabe 
destacar que has-piR-020009 y has-piR-006426 se 
encontraban entre los más regulados a la baja. Este 
estudio sugiere que los piARN derivados de exosomas 
séricos podrían servir como valiosos biomarcadores 
para la insuficiencia cardíaca y destaca el potencial de 
la secuenciación de piARN basada en exosomas para 
el diagnóstico clínico.

CHAPIR e hipertrofia cardíaca

Gao et al.19 identificaron un piARN asociado a la hi-
pertrofia cardíaca (CHAPIR). Este regula la hipertrofia 
patológica de los cardiomiocitos mediante la modula-
ción de la metilación N(6)-metiladenosina dependiente 
de METTL3 del ARNm de Parp10. La eliminación de 
CHAPIR mitigó la hipertrofia cardíaca y restauró la 
función cardíaca en ratones con sobrecarga de pre-
sión, mientras que la administración de miméticos de 
CHAPIR exacerbó la hipertrofia. Los complejos CHA-
PIR-PIWIL4 interactúan con METTL3 para inhibir la 
metilación m(6)A del ARNm de Parp10, lo que conduce 
a un aumento de la expresión de PARP10 y la consi-
guiente remodelación cardíaca.

piRNA-6426 e insuficiencia cardíaca

Zhong et al.20 investigaron el papel del piRNA-6426 
en la insuficiencia cardíaca, centrándose en el impacto 
de la metilación de SOAT1 mediada por DNMT3B. Los 
autores encontraron niveles reducidos de piRNA-6426 
en pacientes con insuficiencia cardíaca. Los estudios 
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funcionales con vectores lentivirales demostraron que 
la sobreexpresión de piRNA-6426 aumentaba la unión 
de DNMT3B al promotor SOAT1, inhibiendo la expre-
sión de SOAT1 y mejorando la disfunción de los car-
diomiocitos inducida por la hipoxia. Por el contrario, la 
regulación a la baja de piRNA-6426 exacerbaba los 
síntomas de insuficiencia cardíaca.

Dirigirse al CFRPi para la fibrosis cardíaca

Chen et al.21 identificaron un piARN específico del 
corazón, el CFRPi, que se expresa en gran medida en 
los fibroblastos cardíacos y se regula al alza en mode-
los de insuficiencia cardíaca. El CFRPi promueve la 
fibrosis cardíaca, y su eliminación alivió la fibrosis y 
mejoró la función cardíaca en ratones con sobrecarga 
de presión. Desde el punto de vista mecánico, se de-
mostró que el CFRPi inhibe el péptido protector APLN 
y afecta a la vía de señalización Pi3k-AKT-mTOR. Por 
lo tanto, la focalización en el CFRPi es prometedora 
para las estrategias terapéuticas destinadas a reducir 
la fibrosis cardíaca y mejorar los resultados de la insu-
ficiencia cardíaca.

CFAPIR y fibrosis cardíaca

Lv et al.22 identificaron el CFAPIR, un piARN asocia-
do a la fibrosis cardíaca,y descubrieron que la sobre-
expresión del CFAPIR revertía la fibrosis tanto en 
modelos in vivo como in vitro. Se demostró que CFA-
PIR interactúa con la proteína 2 similar a muscleblind 
(MBNL2) y el inhibidor de la cinasa dependiente de 
ciclina P21, modulando la vía de señalización TGF-β1/
SMAD3. Este estudio sugiere que CFAPIR podría ser-
vir como una nueva diana para la intervención terapéu-
tica en la fibrosis cardíaca, mejorando potencialmente 
los resultados en pacientes con insuficiencia cardíaca.

Expresión del piARN en la lesión por 
isquemia-reperfusión miocárdica

Funciones del piARN en la lesión por 
isquemia-reperfusión miocárdica

Bai et al.23 revisaron la participación de los ARN no 
codificantes (ncARN), incluidos los ARN largos no co-
dificantes (lncARN), los ARN circulares (circARN), los 

Hipertrofia cardíaca e insuficiencia
cardíaca

has-piR-020009

has-piR-006426

Biomarcadores

piARN-6426 DNMT3B

SOAT1

Insuficiencia
cardíaca 

CHAPIR PIWIL4

METTL3

Metilación de m(6)A o
metiladenosina (m6A)

PARP10

Función cardíaca restaurada

CFAPIR

Fibrosis

APLN

TGF-�1/SMAD3 Pi3k-AKT-mTOR

Figura 2. Mecanismos que aumentan o disminuyen la hipertrofia y la insuficiencia cardíaca.
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piARN y los microARN (miARN) en la lesión por isque-
mia-reperfusión miocárdica (MIRI). La revisión pro-
fundizó en las funciones críticas de estos ARNnc 
en la fisiopatología de la MIRI y resumió los estudios 
centrados en las interacciones entre ARNl-
nc-miARN-ARNm, ARNlnc-factor de transcripción-AR-
Nm y ARNcirc-miARN-ARNm. La investigación ofrece 
una perspectiva global sobre los ARNnc y sus redes 
asociadas en la MIRI, lo que proporciona una base 
teórica para las terapias génicas basadas en ARNnc 
para el tratamiento de la MIRI.

Regulación de la apoptosis de los 
cardiomiocitos por piARN

Wang et al.24 identificaron un piARN asociado a la 
apoptosis cardíaca (HAAPIR) que regula la apoptosis 
de los cardiomiocitos al potenciar la acetilación de 
la N4-acetilcitidina (ac(4) C) mediada por la N-ace-
tiltransferasa 10 (NAT10) del ARNm del factor de 
transcripción EC (Tfec). La eliminación del HAAPIR 
mejoró la función cardíaca y redujo la gravedad del 
infarto de miocardio en ratones. El estudio demostró 
que la acetilación mediada por piARN interviene en 
la regulación de la apoptosis de los cardiomiocitos, 
lo que sugiere que el eje de señalización HAAPIR-
NAT10-TFEC-BIK podría ser un objetivo potencial 
para reducir la lesión miocárdica en la cardiopatía 
isquémica.

Regulación de la necroptosis en 
cardiomiocitos por piARN

Wang et al.25 descubrieron un piARN asociado a la 
necroptosis en el corazón, denominado HNEAP, que 
regula la necroptosis de los cardiomiocitos al actuar 
sobre la metilación de la 5-metilcitosina (m(5) C) me-
diada por la DNA metiltransferasa 1 (DNMT1) del 
ARNm del factor de transcripción activador 7 (Atf7). Se 
observaron niveles elevados de HNEAP en cardiomio-
citos sometidos a hipoxia/reoxigenación y en corazo-
nes de ratones con lesiones por isquemia-reperfusión. 
La pérdida de HNEAP mitigó la necroptosis de los 
cardiomiocitos y mejoró la función cardíaca. Los ha-
llazgos destacan el papel de la metilación m(5) C me-
diada por piARN en la regulación de la necroptosis 
y proponen el eje HNEAP-DNMT1-ATF7-CHMP2A 
como posible diana terapéutica para la cardiopatía 
isquémica.

Regulación de la ferroptosis por piARN en 
la lesión por isquemia-reperfusión miocárdica 
en el envejecimiento

Chi et al.26 investigaron cómo el piARN piR-000699 
regula la ferroptosis en la lesión por isquemia-reperfu-
sión miocárdica con el envejecimiento. Utilizando mo-
delos de ratas envejecidas y líneas de cardiomiocitos, 
el estudio descubrió que el piR-000699 se regula al 
alza tras la hipoxia/reoxigenación. El análisis bioinfor-
mático identificó SLC39A14 como un gen diana de 
piR-000699. Los resultados subrayan el papel de la 
ferroptosis en la lesión miocárdica y sugieren que piR-
000699 regula SLC39A14 en cardiomiocitos envejeci-
dos en condiciones de hipoxia, lo que ofrece información 
sobre posibles enfoques terapéuticos para las enfer-
medades cardíacas relacionadas con la edad.

Expresión de piARN en la aterosclerosis 
y la disección aórtica

ARN Y en vesículas extracelulares en la 
aterosclerosis

Chen et al.27 investigaron las funciones de los ARN 
Y encerrados en vesículas extracelulares (EV) y sus 
fragmentos, los ARN Y, en la aterosclerosis. Su estudio 
destaca que las transcripciones de ARN Y-5p contribu-
yen a la apoptosis de las células espumosas y a las 
respuestas inflamatorias al unirse a Ro60. Los 
YRNA pueden interactuar con varias proteínas, como 
la nucleolina y Ro60, y son detectables en el plasma 
sanguíneo. En particular, Y4sRNA-3p y Y5sRNA-3p 
(piR-hsa-32167 y piR-hsa-116589) están implicados en 
la aterosclerosis. La revisión destaca el potencial de 
los YsRNA como biomarcadores de la aterosclerosis y 
sugiere que la microbiota intestinal puede influir en la 
progresión de la aterosclerosis a través de estos YRNA 
y YsRNA (Fig. 3).

Ox-LDL
Wang et al.24 analizaron el impacto de la lipoproteína 

de baja densidad oxidada (Ox-LDL) en los ARN peque-
ños no codificantes (sncRNA) en células endoteliales 
de rata. La secuenciación de ARN pequeños reveló 42 
piARN regulados al alza y 38 regulados a la baja, con 
el piARN DQ614630 promoviendo la apoptosis de las 
células endoteliales. Además, se observaron alteracio-
nes en los snoARN, snARN, miARN y ARN asociados 
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a repeticiones. Este estudio proporciona nuevos cono-
cimientos sobre el papel de los sncARN en la lesión 
de las células endoteliales y la aterosclerosis, lo que 
sugiere posibles marcadores diagnósticos y terapéuticos.

El piARN-823 es una diana terapéutica en la 
disección aórtica

Li et al.28 identificaron el piARN-823 (piR-823) como 
un regulador clave en la disección aórtica (DA). Se 
observaron niveles elevados de piR-823 en pacientes 
con esta. Los ensayos funcionales demostraron que el 
piR-823 promueve la proliferación, la migración y la 
transformación fenotípica de las células del músculo 
liso vascular, en parte mediante la supresión de la his-
tona deacetilasa 1 (HDAC1) y la regulación de la 
acetilación de las histonas. En modelos murinos, el 
antagomir piR-823 redujo la patogénesis de la DA a 
través de la remodelación vascular, lo que posiciona 
al piR-823 como un posible objetivo terapéutico para 
la DA.28

AVCAPIR
Han et al.29 descubrieron el AVCAPIR, un ARN que 

interactúa con Piwi asociado a la enfermedad valvular 
aórtica calcificada (CAVD), y descubrieron que el AV-
CAPIR potencia la calcificación valvular y acelera la 
progresión de la CAVD al interactuar con el FTO y 
estabilizar el ARNm del CD36. La eliminación del AV-
CAPIR mejoró la función valvular y redujo la calcifica-
ción en modelos murinos. El estudio sugiere que 
AVCAPIR podría servir como marcador diagnóstico y 
diana terapéutica para la CAVD a través de sus meca-
nismos epigenéticos del ARN.

Administración oral de ARN que interactúa 
con Piwi mediada por nanovesículas similares 
a exosomas derivadas del té verde para el 
tratamiento de la disección aórtica

Liu et al.30 exploraron el uso de nanovesículas simi-
lares a exosomas derivadas del té verde (PELN) para 
administrar un antagomir dirigido al HAAPIR en la DA. 

Lesión miocárdica por isquemia-reperfusión

HAAPIR

NAT10

(ac(4)C)

HAAPIR-NAT10-TFEC-BIK

Lesión miocárdica

HNEAP

(m(5)C)

DNMT1

HNEAP-DNMT1-ATF7-CHMP2A

Corazón isquémico
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Potencial
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Aterosclerosis y disección aórtica
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Aterosclerosis

piARN DQ614630

Apoptosis de células endoteliales
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Figura 3. Posibles ARN no codificantes y vías como dianas terapéuticas para reducir la isquemia cardíaca y piARN 
que se ha descubierto que aumentan la aterosclerosis.
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El estudio demostró que el antagomir HAAPIR encap-
sulado en PELN regulaba eficazmente la remodelación 
vascular, reduciendo la incidencia de DA y mejorando 
la supervivencia en ratones. Este enfoque es promete-
dor para la prevención y el tratamiento persistentes de 
la DA, lo que pone de relieve el potencial de los ácidos 
nucleicos encapsulados en nanovesículas en el trata-
miento de las enfermedades cardiovasculares.

Desregulación del piARN en la infección 
por T. cruzi

Modulación del piARN por T. cruzi en 
miocitos cardíacos

Rayford et al.31 investigaron el impacto del T. cruzi 
en la expresión del piARN en miocitos cardíacos hu-
manos primarios. Su estudio utilizó la secuenciación 
del ARN para descubrir cambios significativos en los 
perfiles de piARN durante la fase inicial de la infección. 
Se identificaron un total de 217 piARN únicos como 
diferencialmente expresados, con posibles efectos re-
guladores sobre genes como NFATC2, FOS y TGF-β1. 
Estos hallazgos proporcionan nuevos conocimientos 
sobre cómo los piARN contribuyen a la patogénesis de 
la infección por T. cruzi y destacan su potencial como 
biomarcadores y objetivos terapéuticos.

Desregulación del piARN dirigida a la 
señalización de IL-6 en fibroblastos cardíacos

Cooley et al.32 se centraron en la desregulación del 
piARN en fibroblastos cardíacos humanos primarios 
durante la infección temprana por T. cruzi. El estudio 
utilizó predicciones computacionales para identificar 
piARN dirigidos a los genes IL6 y SOCS3. La valida-
ción de estos piARN mostró una relación inversa con 
la expresión de sus genes diana, lo que sugiere un 
papel de los piARN en la modulación de las vías de 
señalización de la IL-6. Esta investigación subraya el 
potencial de los piARN como dianas terapéuticas para 
mitigar las miocardiopatías inducidas por TC.

Cambios tempranos en la expresión de piARN 
en fibroblastos cardíacos durante la 
infección por T. cruzi

Rayford et al.33 exploraron las alteraciones en la ex-
presión de piARN en fibroblastos cardíacos humanos 

primarios durante la fase temprana de la infección por 
T. cruzi. La secuenciación del ARN reveló 441 piARN 
únicos con una expresión diferencial significativa. El 
análisis in silico indicó que estos piARN podrían regular 
genes clave implicados en la infección y la miocardio-
patía, incluidos SMAD2, EGR1 y CXCR2. Este estudio 
proporciona una comprensión más profunda de la re-
gulación génica mediada por piARN en el contexto de 
las enfermedades infecciosas y su potencial como bio-
marcadores y dianas terapéuticas.

piR112710 atenúa la miocardiopatía 
diabética

Jiao et al.34 exploraron el papel de los piARN en la 
miocardiopatía diabética (MCD), centrándose en el 
piR112710, un piARN asociado a la piroptosis. Su es-
tudio investigó cómo el piR112710 afecta a la remode-
lación cardíaca al actuar sobre el eje de señalización 
Txnip/NLRP3, que interviene en la activación del infla-
masoma y la disfunción mitocondrial. Utilizando rato-
nes db/db y modelos de cardiomiocitos neonatales 
expuestos a altos niveles de glucosa y palmitato, des-
cubrieron que el piR112710 mejoraba significativamen-
te la función cardíaca, reducía la fibrosis y disminuía 
los niveles de proteínas inflamatorias y asociadas a la 
piroptosis. Además, la suplementación con piR112710 
revirtió los efectos adversos inducidos por los altos 
niveles de glucosa y palmitato. Los efectos cardiopro-
tectores del piR112710 se relacionaron con su capaci-
dad para eliminar las especies reactivas del oxígeno e 
inhibir la vía de señalización Txnip/NLRP3, lo que su-
giere su potencial como diana terapéutica para reducir 
la lesión miocárdica en la DCM (Fig. 4).

Discusión

Investigaciones recientes han destacado cada vez 
más los piARN como elementos cruciales en varias 
enfermedades cardíacas, revelando su importante pa-
pel en la MIRI, la infección por CT y la DCM. Estos 
estudios destacan el potencial de los piARN como 
biomarcadores y dianas terapéuticas.

En la lesión por isquemia-reperfusión miocárdica, 
Bai et al.35 ofrecen una revisión exhaustiva de los ARN 
no codificantes, incluidos los piARN, y su implicación 
en esta afección; los piARN, junto con los ARN largos 
no codificantes, los ARN circulares y los microARN, 
son fundamentales en la fisiopatología de la MIRI. 



57

J.S. Reyes-Barreto et al.  piARN en el sistema cardiovascular

La  revisión subraya cómo estos ARN interactúan a 
través de redes complejas que involucran ln-
cARN-miARN-ARNm, lncARN-factor de transcrip-
ción-ARNm y circARN-miARN-ARNm. Esta interacción 
intrínseca sugiere que los piARN podrían ser cruciales 
en la modulación de la expresión génica y las respues-
tas celulares durante la lesión cardíaca, lo que abre 
nuevas vías para la intervención terapéutica35-37.

Los estudios centrados en el T. cruzi, el agente cau-
sante de la enfermedad de Chagas, revelan datos in-
teresantes sobre la dinámica del piARN en respuesta 
a la infección. Rayford et al.38 y Cooley et al.39 han 
documentado cómo la infección por T. cruzi provoca 
alteraciones significativas en la expresión del piARN 
en los miocitos cardíacos y fibroblastos humanos pri-
marios. Sus hallazgos sugieren que estas alteraciones 
no son simplemente subproductos de la infección, sino 
que contribuyen activamente al proceso de la enferme-
dad al modular las respuestas inflamatorias y la expre-
sión génica. El descubrimiento de 217 piARN únicos 
expresados de forma significativamente diferente en 

respuesta a la infección por T. cruzi, algunos de los 
cuales se dirigen a genes cruciales para el proceso de 
infección, apunta a su posible utilidad para comprender 
y controlar la progresión de la enfermedad de Chagas38,39.

En la MCD, Jiao et al.40 han explorado el papel del 
piR112710, identificándolo como un modulador clave de 
la remodelación cardíaca. Su estudio demuestra que el 
piR112710 alivia la disfunción cardíaca en ratones dia-
béticos al dirigirse al eje de señalización Txnip/NLRP3, 
que es fundamental para regular la piroptosis y la dis-
función mitocondrial. Los efectos cardioprotectores ob-
servados con la suplementación con piR112710, entre 
los que se incluyen la mejora de la función cardíaca y 
la reducción de la inflamación, sugieren que este piARN 
podría ser un valioso agente terapéutico para la MCD40,41.

Los conocimientos acumulados a partir de estos estu-
dios subrayan la importancia de los piARN en las enfer-
medades cardíacas y su potencial como biomarcadores 
y dianas terapéuticas. La significativa desregulación de 
los piARN observada en respuesta a afecciones cardía-
cas infecciosas y degenerativas apunta a su papel en la 
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Figura 4. Detección precoz de la infección por Trypanosoma cruzi en enfermedades cardíacas y posibles tratamientos 
para reducir la miocardiopatía diabética.
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modulación de las vías de la enfermedad y las respuestas 
celulares. Los mecanismos exactos a través de los cuales 
los piARN ejercen sus efectos aún no se comprenden del 
todo, y se necesita más investigación para desentrañar 
estas interacciones moleculares. Además, la traslación de 
estos hallazgos a la práctica clínica requiere una valida-
ción mediante estudios rigurosos para establecer la efica-
cia y la seguridad de las terapias basadas en piARN39,40.

Conclusiones

La exploración de los piARN en las enfermedades 
cardíacas ha revelado su papel crucial en la modula-
ción de diversos procesos fisiológicos y patológicos. 
Este conjunto de investigaciones destaca que los 
piARN son fundamentales para la regulación de la ex-
presión génica y las respuestas celulares en afeccio-
nes como la lesión por isquemia-reperfusión miocárdica, 
la infección por T. cruzy y la miocardiopatía diabética.

Estudios recientes han proporcionado información 
detallada sobre cómo los piARN, como el piR112710, 
influyen en las enfermedades cardíacas; se ha demos-
trado que el piR112710 alivia la remodelación cardíaca 
en la miocardiopatía diabética al actuar sobre la vía de 
señalización Txnip/NLRP3, mitigando así la inflamación 
y la piroptosis. De manera similar, la interacción entre 
el T. cruzy y las células huésped se ha relacionado con 
cambios significativos en los perfiles de expresión de 
piARN, lo que a su vez afecta a las respuestas infla-
matorias y a los resultados de la infección. Además, la 
expresión diferencial de los piARN presenta una vía 
prometedora para la innovación diagnóstica y terapéu-
tica. Su capacidad para modular vías de señalización 
críticas posiciona a los piARN como posibles biomar-
cadores para la detección precoz de enfermedades y 
como dianas para nuevas intervenciones terapéuticas. 
Este potencial es especialmente relevante dada la 
complejidad asociada a los enfoques tradicionales para 
el diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades 
cardíacas40,41.

A pesar de estos avances, está claro que aún queda 
mucho por aprender sobre los mecanismos precisos a 
través de los cuales los piARN ejercen sus efectos. Se 
necesitan más investigaciones para dilucidar estos me-
canismos y validar los piARN como biomarcadores 
fiables y objetivos terapéuticos eficaces. Las investiga-
ciones clínicas rigurosas serán cruciales para traducir 
estos descubrimientos científicos en aplicaciones prác-
ticas que puedan beneficiar la atención al paciente42-44.
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Presentación neurológica de endocarditis infecciosa:  
un caso de síndrome bulbar
Neurological presentation of infective endocarditis: a case of bulbar syndrome
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PRESENTACIÓN DE CASOS

Resumen
La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad de alta morbilidad que puede debutar con complicaciones neurológicas. 
Su reconocimiento temprano mejora el pronóstico. Se describe el caso de un paciente con EI nativa complicada con evento 
cerebrovascular isquémico, confirmado mediante estudios de imagen y criterios diagnósticos estandarizados. Paciente mas-
culino de 58 años con antecedente de adenocarcinoma de próstata, quien presentó déficit neurológico súbito. La resonancia 
magnética evidenció infarto medular derecho y el ecocardiograma mostró insuficiencia aórtica grave, con vegetaciones 
compatibles con EI, cumpliendo criterios de Duke modificados. Se instauró antibioticoterapia dirigida y seguimiento multidis-
ciplinario. Debido al antecedente neurológico isquémico, la intervención quirúrgica se realizó después del periodo recomen-
dado para disminuir el riesgo de hemorragia intracraneal. El reemplazo valvular aórtico se efectuó en la quinta semana, con 
evolución favorable. La EI con compromiso neurológico plantea desafíos diagnósticos y terapéuticos. El manejo coordinado 
entre cardiología, neurología, infectología y cirugía cardiovascular es determinante para optimizar los resultados clínicos, 
especialmente en pacientes con indicación quirúrgica diferida tras un evento isquémico.

Palabras clave: Accidente cerebrovascular. Cirugía valvular. Endocarditis infecciosa, Insuficiencia aórtica. Streptococcus 
anginosus. Vegetaciones valvulares.

Abstract
Infective endocarditis (IE) is a severe condition that may initially present with neurological complications. Early recognition and 
timely management are essential to improve clinical outcomes. It is reported the case of a patient with native-valve IE compli-
cated by an ischemic cerebrovascular event, integrating diagnostic imaging and standardized clinical criteria. A 58-year-old 
man with a history of prostate adenocarcinoma presented with acute neurological deficits. Magnetic resonance imaging showed 
a right medullary infarction, and echocardiography demonstrated severe aortic regurgitation with valvular vegetations fulfilling 
modified Duke criteria. Targeted beta-lactam therapy was initiated with multidisciplinary monitoring. Due to the ischemic neu-
rological event, surgical intervention was deferred to reduce the risk of intracranial hemorrhage. Aortic valve replacement was 
performed during the fifth week, with favorable postoperative recovery. IE complicated by ischemic stroke represents a thera-
peutic challenge, particularly regarding the timing of surgery. Coordinated management involving cardiology, neurology, infec-
tious diseases and cardiovascular surgery is essential to optimize outcomes in patients requiring delayed surgical intervention.

Keywords: Aortic insufficiency. Infective endocarditis. Stroke. Streptococcus anginosus. Valve vegetations. Valve surgery.
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Introducción
La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad 

potencialmente fatal, que se caracteriza por inflama-
ción del endocardio y daño a las válvulas cardíacas. 
Su incidencia anual en países desarrollados varía entre 
4 a 7 casos por cada 100 000 habitantes1,2, y ha ido 
en ascenso en la medida en que la población envejece 
y se incrementan condiciones crónicas, como la diabe-
tes mellitus, la necesidad de hemodiálisis, el implante 
de dispositivos invasivos2 y el abuso de opioides intra-
venosos3. Una de las complicaciones más graves aso-
ciadas a la EI es el accidente cerebrovascular (ACV) 
secundario a émbolos sépticos, que puede afectar en-
tre el 16 y el 25% de los pacientes, con lo cual aumen-
tan, de manera significativa, las tasas de morbilidad y 
mortalidad4,5. Tanto el ACV isquémico sintomático, 
como el silente pueden manifestarse en este contexto. 
El diagnóstico se puede establecer mediante 
neuroimágenes, como la tomografía computarizada y 
la resonancia magnética, las cuales tienen mayor ca-
pacidad de caracterización de las lesiones6.

Los eventos cerebrovasculares, tanto isquémicos 
como hemorrágicos, se asocian a mayor riesgo de 
mortalidad en comparación con los que no se presen-
tan en pacientes con EI7,8. También los resultados fun-
cionales son peores en pacientes con ACV asociado a 
EI, que en los de otra causa9, de ahí la importancia de 
un diagnóstico temprano. Se han identificado factores 
predictores, como la localización en la válvula mitral10, 
el aislamiento del S. aureus11, la presencia de vegeta-
ciones mayores a 10 milímetros7, así como los antece-
dentes de hipertensión arterial, fibrilación auricular y 
dislipidemia12. Recientemente, se han utilizado esque-
mas de predicción basados en redes bayesianas que 
corroboran un mayor riesgo de ACV en pacientes con 
vegetaciones mayores de 10 mm y aislamiento de S. 
aureus13.

El tratamiento estándar para los pacientes con ACV 
isquémico en las primeras 4.5 horas es la trombólisis 
endovenosa; sin embargo, el riesgo de hemorragia 
intracerebral es considerablemente más alto en pa-
cientes con EI en comparación con otras causas de 
ACV isquémico14, en especial cuando se usa trombó-
lisis endovenosa frente a trombectomía mecánica15, la 
cual, en el contexto de EI, se asocia a igual tasa de 
éxito16 y menos complicaciones hemorragicas17.

En ciertos casos, el manejo quirúrgico es imprescin-
dible para controlar la infección y evitar complicaciones 
adicionales. No obstante, la toma de decisiones en 
estos escenarios es desafiante, dado el equilibrio entre 

la necesidad de cirugía y los riesgos neurológicos aso-
ciados. La selección del momento adecuado para la 
intervención es crítica, considerando el riesgo de em-
bolización recurrente y la posibilidad de deterioro neu-
rológico, si bien hoy la evidencia se inclina hacia el 
manejo quirúrgico temprano en estos pacientes18. 
A continuación, se presenta el caso de un paciente con 
ACV isquémico, secundario a EI, con criterios quirúr-
gicos establecidos, y el abordaje multidisciplinario rea-
lizado en un centro de alta complejidad.

Caso clínico
Paciente de sexo masculino, de 58 años, con ante-

cedente de adenocarcinoma de próstata Gleason 3+4, 
quien consultó al servicio de urgencias por pérdida del 
estado de conciencia de duración no establecida. Al 
examen físico presentó trastorno deglutorio, ataxia y 
disminución de la fuerza muscular en miembros infe-
riores. Se ordenó tomografía computarizada (TC) de 
cráneo simple con reporte dentro de límites normales, 
y ecocardiograma transtorácico con evidencia de car-
diopatía dilatada e insuficiencia aórtica moderada. Fue 
remitido a un centro de alta complejidad donde se le 
realizó una nueva TC de cráneo simple, la cual reportó 
probable infarto medular derecho (Fig.  1), por lo que 
se le ordenó una resonancia magnética (RM) de cere-
bro, que confirmó dicha sospecha (Fig. 2).

En la búsqueda de la causa del evento isquémico, 
se hicieron estudios de pesquisa TOAST (Trial of ORG 
10172 in Acute Stroke Treatment); en el ecocardiogra-
ma transtorácico se halló insuficiencia aórtica grave e 
imagen compatible con vegetación de más de 9 x 
8  mm, móvil con múltiples imágenes filiformes en su 
superficie (Fig. 3). Se tomaron hemocultivos seriados 
y se inició antibioticoterapia con ampicilina/sulbactam. 
Se realizó ecocardiograma transesofágico en el que se 
confirmó insuficiencia valvular aórtica grave, orgánica, 
y masas compatibles con vegetaciones, asociada a 
perforación de valvas con esclerosis y engrosamiento 
de estas, y presencia de tres masas sobre el aspecto 
ventricular (Fig. 4).

Los hemocultivos reportaron el crecimiento de Strep-
tococcus anginosus, por lo que se desescaló el manejo 
antibiótico a ampicilina y se solicitó tomografía tora-
coabdominal, con la cual se descartaron abscesos 
intracavitarios.

El paciente fue valorado por cirugía cardiovascular 
considerándose necesaria la realización de cirugía de 
recambio valvular y resección de vegetaciones debido 
a su tamaño. Sin embargo, teniendo en cuenta la 
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presencia de evento cerebral, se esperaron cinco se-
manas para ser llevado a reemplazo valvular aórtico 
con bioprótesis avales #23 con evolución perioperato-
ria favorable. Fue dado de alta a los pocos días con 
orden de rehabilitación cardiopulmonar, física y deglu-
toria integral.

Discusión
Se presenta el caso de un paciente que debuta con 

síntomas compatibles con ACV, cuyo diagnóstico de 
endocarditis infecciosa se hizo a través del ecocardio-
grama como estudio de extensión del fenómeno em-
bólico cerebral. En la literatura se han reportado peores 
desenlaces clínicos en los pacientes que se presentan 
con endocarditis y embolia neurológica7,8; lamentable-
mente, un porcentaje importante de casos debuta de 
esta manera8. La incidencia anual de EI en países 
desarrollados oscila entre 4 a 7 casos por cada 100 000 
habitantes1,2, con una mortalidad intrahospitalaria del 
15-25%, tornándose en una enfermedad con implica-
ciones clínicas significativas19. En Colombia, el com-
portamiento epidemiológico es similar al observado en 
otras partes del mundo20,21.

Los agentes etiológicos más comunes en la endocar-
ditis infecciosa son el Staphylococcus aureus, seguido de 
estreptococos orales22, algo similar a lo visto en estudios 
epidemiológicos en nuestro medio21. El estreptococo es 

Tabla 1. Criterios de Duke modificados por ESC 2023

Criterios mayores

Hemocultivos positivos:
A) Dos hemocultivos positivos separados con aislamiento de 
microorganismos típicos de endocarditis infecciosa (S. aureus, 
estreptococos orales, Estreptococcus gallolyticus (bovis), 
grupo HACEK, Enterococcus faecalis).
B) Hemocultivos positivos persistentemente:
�Dos o más hemocultivos positivos de muestras de sangre 
tomadas con tiempo mayor a doce horas de diferencia.
�Los tres hemocultivos positivos, o una mayoría de cuatro o 
más hemocultivos separados una hora o más entre la primera 
y la última muestra.
�Cultivo único de sangre positivo para C. burnetii, o títulos de 
anticuerpos IgG contra C. burnetii > 1:800. 

Evidencia endocárdica con cambios anatómicos (vegetación, 
absceso o nueva dehiscencia de prótesis valvular), nuevo sopor 
cardíaco o cambio en uno preexistente:

Ecocardiograma (transtorácico o transesofágico)
TC cardíaco
F‑FDG PET/TC
SPECT/TC con leucocitos marcados

Criterios menores

Factores predisponentes: uso de drogas intravenosas o 
presencia de afección cardíaca predisponente

Fiebre mayor o igual a 38

Fenómenos vasculares: embolia arterial mayor, infartos sépticos 
pulmonares, aneurisma micótico, hemorragia intracraneal, 
hemorragias conjuntivales o lesiones de Janeway

Fenómenos inmunológicos: glomerulonefritis, ganglios de Osler, 
manchas de Roth o factor reumatoide

Evidencia microbiológica: hemocultivos positivos que no 
cumplen con los criterios mayores o evidencia serológica de 
infección activa con un organismo compatible con endocarditis 
infecciosa

más prevalente en pacientes con enfermedad periodontal 
o que han sido sometidos a procedimientos médicos1,2,22. 
Para el diagnóstico, se emplean los criterios de Duke 
modificados, actualizados por la Sociedad Europea de 
Cardiología (ESC) en 2023 (Tabla 1)23. Según esta clasi-
ficación, se requiere cumplir dos criterios mayores o un 
criterio mayor y tres o más criterios menores, o cinco 
menores para confirmar el diagnóstico de endocarditis. 
En este caso, la infección del paciente fue causada por 
Streptococcus anginosus, un agente etiológico ocasional, 
con evidencia ecocardiográfica de vegetación en la vál-
vula aórtica.

Hasta el 55% de los pacientes con endocarditis 
infecciosa pueden desarrollar complicaciones neuro-
lógicas19, de las cuales el ACV isquémico es la más 
común, presentándose hasta en el 14 a 35% de los 

Figura  1. Tomografía axial computarizada de cerebro 
simple con evidencia de pérdida de diferenciación en 
sustancia gris en el área bulbar.
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casos, lo cual se asocia a peores desenlaces adver-
sos.19,24 con una mortalidad de hasta 39% en pacien-
tes que requieren cirugía cardiovascular, en especial 
cuando esta no se realiza de manera temprana18. La 
localización de las metástasis sépticas es más común 
en la circulación mayor, por lo que el nuestro es un 
caso atípico, aunque guarda paralelismos con los 
infartos de tronco encefálico reportados por 
Marquardt et al.15, localización en la cual el uso 
de resonancia magnética tiene mayor capacidad 
diagnóstica6.

El tratamiento de los pacientes con endocarditis in-
fecciosa y compromiso neurológico es particular-
mente complejo debido a la interacción de factores 

infecciosos, hemodinámicos y quirúrgicos. Desde el 
punto de vista infeccioso, el tratamiento antibiótico 
adecuado es la piedra angular, ya que reduce el riesgo 
de ACV isquémico entre 0.3 y 0.5% por día23.

Procedimientos como la trombólisis y la trombecto-
mía mecánica plantean interrogantes en el ACV isqué-
mico asociado a EI, debido al mayor riesgo de 
complicaciones hemorrágicas14. Este riesgo se ha do-
cumentado más con la trombólisis endovenosa que 
con la trombectomía mecánica15, la cual, en el contexto 
de EI, se asocia a igual o mejor tasa de éxito16,17. En 
nuestro paciente, el ACV isquémico ya estaba estable-
cido, lo que limitó la posibilidad de manejo mediante 
trombólisis o trombectomía mecánica.

Figura 2. Resonancia magnética cerebral. A: secuencia DWI con hiperintensidad bulbar derecha. B: secuencia difusión 
con hiperintensidad en la zona bulbar derecha. C: secuencia FLAIR con hipointensidad en la zona bulbar derecha.

Figura 3. Ecocardiograma en el que se aprecia perforación de las valvas no coronariana y coronariana derecha, a la 
evaluación doppler color jet de insuficiencia, que ocupa más del 60% del TSVI, de grado agudo y etiología orgánica 
(EROA: 0.5 cm2, vena contracta: 8 mm, volumen regurgitante: 94 ml, radio de pisa: 10 mm).

B CA
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Tabla 2. Indicaciones de cirugía en endocarditis infecciosa

Indicaciones 
quirúrgicas

Descripción

Insuficiencia 
cardíaca

Fallo cardíaco debido a insuficiencia 
aórtica o mitral aguda no controlable con 
manejo médico

Extensión 
perivalvular

Abscesos, fístulas o bloqueo cardíaco 
causado por invasión perivalvular

Infección 
persistente

Bacteriemia persistente después de 5 a 7 
días de tratamiento antibiótico adecuado

Microorganismos 
difíciles de tratar

Infección por hongos o bacterias 
resistentes, como algunas cepas de 
Staphylococcus aureus

Vegetaciones 
grandes

Vegetaciones móviles > 10 mm asociadas 
a embolización a pesar de terapia 
antimicrobiana

Endocarditis 
protésica

Disfunción valvular protésica o absceso 
que indiquen deterioro mecánico o 
progresión infecciosa

Por otro lado, hasta el 50% de los pacientes con 
endocarditis infecciosa requerirán cirugía valvular (Ta-
bla 2), ya sea por insuficiencia grave o por la necesidad 
de prevenir fenómenos embólicos derivados de vege-
taciones en las válvulas afectadas19. En nuestro pa-
ciente la insuficiencia valvular aguda justificó la 
intervención quirúrgica. En la práctica clínica, los ries-
gos relacionados con la anestesia y la circulación ex-
tracorpórea hacen que, en la mayoría de los casos, la 
cirugía se retrase hasta que el paciente esté estable 
desde el punto de vista neurológico, por un período 
mínimo de dos semanas, con el objetivo de reducir el 

riesgo de hemorragia intracerebral23. Sin embargo, la 
evidencia se inclina cada vez más hacia el manejo 
quirúrgico temprano, siempre individualizando cada 
caso y haciendo un balance de riesgos y beneficios18,25. 
Este periodo de espera se basa en estudios que mues-
tran que la cirugía en fases muy tempranas puede in-
crementar el riesgo de sangrado cerebral significativo, 
y afectar así la recuperación neurológica y aumentar 
la mortalidad posoperatoria. En el caso que se presen-
ta, la cirugía se retrasó hasta cinco semanas, en con-
cordancia con las recomendaciones hechas en las 
guías23,26, y se obtuvo un resultado favorable dado por 
la recuperación funcional del paciente.
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Figura  4. Ecocardiograma transesofágico en el que se observan masas compatibles con vegetaciones asociadas a 
perforación de sus valvas: trivalva; esclerosis y engrosamiento de sus valvas. Se observan tres masas sobre el aspecto 
ventricular, una en la valva coronariana derecha, de 7 × 7  mm; otra de mayor tamaño, 7 × 8  mm, en la valva no 
coronariana. Sobre la superficie de dicha masa, se observan múltiples imágenes móviles filiformes. En la valva 
coronariana izquierda, se evidencia una tercera masa de menor tamaño.
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ción humana responsable (o animal, según corresponda), 
de acuerdo con la Asociación Médica Mundial y la 
Declaración de Helsinki. Los procedimientos fueron au-
torizados por el Comité de Ética de la institución.

Confidencialidad, consentimiento informado y 
aprobación ética. Los autores han seguido los proto-
colos de su centro sanitario/institución para acceder a 
los datos de las historias clínicas. Se ha obtenido el 
consentimiento informado de los pacientes y se cuenta 
con la aprobación del Comité de Ética. Se han seguido 
las recomendaciones de las guías SAGER.

Declaración sobre el uso de inteligencia artificial 
(IA). Los autores declaran que utilizaron la herramienta 
de inteligencia artificial ChatGPT, exclusivamente como 
apoyo para la edición lingüística, formateo y estructu-
ración del manuscrito. Ninguna parte del contenido 
científico, análisis de resultados, interpretación clínica 
ni discusión fue generada por herramientas de inteli-
gencia artificial.
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Endocarditis de Libman-Sacks de válvula tricúspide en una 
paciente joven con lupus eritematoso sistémico y síndrome 
antifosfolípido secundario
Libman-Sacks endocarditis of the tricuspid valve in a young patient with systemic lupus 
erythematosus and secondary antiphospholipid syndrome

María C. Delgado-Cañaveral1*, Daniel A. Martin-Arsanios2, Yeisson Ávila3, Laura S. Perdomo-Rodríguez1 
y Tatiana Echeverry4
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Universitario de La Samaritana; 4 Servicio de Medicina Interna, Hospital Universitario de La Samaritana. Bogotá, Colombia

PRESENTACIÓN DE CASOS

Resumen
La endocarditis de Libman-Sacks hace referencia a la presencia de vegetaciones asépticas en las válvulas cardíacas izquier-
das con compromiso excepcional e infrecuente de las válvulas derechas, generalmente asociado a enfermedades autoinmu-
nes con anticuerpos antifosfolípidos circulantes. En cuanto a la clínica, suele ser asintomática, por lo que su diagnóstico 
llega a ser incidental. Se presenta el caso de una paciente femenina de 19 años con Libman-Sacks de válvula tricúspide y 
lupus eritematoso sistémico con síndrome antifosfolípido secundario, cuya única manifestación fueron lesiones cutáneas.

Palabras clave: Endocarditis. Válvula tricúspide. Lupus eritematoso sistémico. Síndrome antifosfolípido. Anticuerpos antifos-
folípido.

Abstract
Aseptic vegetations in Libman-Sacks endocarditis rarely involve right heart valves. It is typically associated with autoimmune 
diseases with circulating antiphospholipid antibodies. Diagnosis is often incidental due to its asymptomatic nature. We report 
the case of a 19-year-old female patient with tricuspid tricuspid valve Libman-Sacks and systemic lupus with secondary an-
tiphospholipid syndrome.

Keywords: Endocarditis. Tricuspid valve. Systemic lupus erythematosus. Antiphospholipid syndrome. Antiphospholipid anti-
bodies.
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Introducción
La endocarditis de Libman-Sacks (eLS) hace referen-

cia al compromiso de las válvulas cardíacas por presen-
cia de vegetaciones no infecciosas o estériles. Se 
asocia, en mayor frecuencia, a estados de hipercoagu-
labilidad secundarios a malignidad, lupus eritematoso 
sistémico (LES) o síndrome antifosfolípido (SAF)1.

El compromiso tricúspide y pulmonar es infrecuen-
te. Se ha documentado principalmente la afectación de 
la válvula mitral (seguida de la aórtica), con leve o 
moderada repercusión sobre su funcionalidad, gene-
ralmente por insuficiencia de la misma, lo cual hace 
que el hallazgo de vegetación o engrosamiento valvu-
lar pueda ser asintomático e incidental1. A  continua-
ción, se presenta el caso de una paciente femenina 
joven, con endocarditis de Libman-Sacks de válvula 
tricúspide e insuficiencia grave asociada a antecedente 
de LES, en quien durante su estancia hospitalaria se 
documentó triple positividad para SAF.

Caso clínico
Paciente femenina de 19 años de edad, con antece-

dente de LES desde hace cinco años, sin tratamiento 
por decisión propia. Consultó por aparición de lesiones 
en la piel, de cuatro días de evolución, inicialmente 
caracterizadas como puntiformes (Fig.  1), que poste-
riormente coalescieron formando placas eritematosas 
que comprometían miembros superiores, inferiores, re-
gión torácica y dorsal (Fig.  2), asociadas a eritema 
malar y fotosensibilidad.

En la revisión por sistemas no refirió ninguna sintoma-
tología y al examen físico no se observaron alteraciones 
adicionales. En el servicio de urgencias se realizó eco-
grafía a la cabecera del paciente (POCUS) con el fin de 
evaluar la presencia de serositis, ante la sospecha de 
actividad de la enfermedad, documentándose incidental-
mente jet de insuficiencia sobre la válvula tricúspide.

Dermatología consideró que la paciente cursaba con 
lupus cutáneo agudo generalizado y lupus cutáneo 
subagudo patrón anular, por lo cual adicionaron este-
roide tópico al manejo sistémico con prednisolona e 
hidroxicloroquina.

Por otro lado, dados los hallazgos en POCUS, se 
realizó ecocardiograma transtorácico (ECOTT) con 
imagen sugestiva de endocarditis no infecciosa e insu-
ficiencia tricúspide leve, motivo por el cual se de-
cidió caracterizar los hallazgos con ecocardiograma 
transesofágico (ECOTE) (Tabla 1), el cual documentó 
engrosamiento del tercio distal de las valvas de misma 

Figura 1. Lesiones puntiformes descritas en miembro 
superior derecho. 

ecogenicidad que el miocardio, con imágenes nodula-
res en la cara auricular en el área de la valva anterior 
y posterior y del aparato subvalvular, asociado a insu-
ficiencia tricúspide grave, considerando probable rela-
ción con endocarditis de Libman-Sacks en válvula 
tricúspide (Figs. 3 y 4) (Material Suplementario 1-4).

Entre los paraclínicos complementarios se obtuvieron 
dos sets de hemocultivos con resultados negativos. Por 
hallazgos en el ecocardiograma, se ordenó perfil para 
síndrome antifosfolípido, el cual reportó triple positividad 
(Tablas 2 y 3), estableciendo indicación para la anticoa-
gulación con warfarina, con la cual se dio egreso hospi-
talario con órdenes médicas para continuación ambulatoria 
de hidroxicloroquina, prednisolona y azatioprina, así como 
seguimiento por cirugía cardiovascular ante la negativa 
para continuar estudios prequirúrgicos.

Discusión

La eLS es una complicación infrecuente del LES, 
que se facilita con la positividad de APL concomitante2. 
Se observa con mayor frecuencia en las válvulas mitral 
y aórtica, por lo que el compromiso valvular tricúspide 
es excepcional. En este caso clínico, se presenta una 
paciente con LES y lupus cutáneo, cuya eLS se detectó 
de forma incidental a través del uso de POCUS, y pos-
teriormente se confirmó mediante ecocardiograma.

La fisiopatología de la eLS implica la formación de 
trombos de fibrina y plaquetas sobre la superficie val-
vular previamente alterada y vulnerable debido al daño 
endotelial subyacente. Estos trombos se organizan en 
vegetaciones, las cuales son susceptibles al depósito 
de inmunoglobulinas circulantes, principalmente anti-
cardiolipinas y complementos. Dicho proceso conduce 
a fibrosis, engrosamiento y cicatrización de las válvu-
las, lo cual conduce a disfunción valvular3.
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Figura 2. Lesiones coalescentes descritas en miembros superiores derecho e izquierdo.

Tabla 1. Hallazgos ecocardiográficos documentados por el servicio de cardiología en el Hospital Universitario de la 
Samaritana

ECOTT 21/04/2023 ECOTE 22/04/2023 

Conclusiones
�Insuficiencia tricúspide masiva con evidencia de 
aumento del grosor de las valvas de la válvula 
tricúspide con lesión hiperecogénica hacia la punta 
de la valva que podría corresponder a endocarditis 
de Libman‑Sacks vs. endocarditis infecciosa. 
Ventrículo izquierdo de forma y tamaño normal con 
función sistólica conservada. FEVI: 55%.
Función diastólica normal. 
Ventrículo derecho de tamaño y función normal
Insuficiencia tricúspide leve con PSAP 42 mmHg.

Conclusiones
�Válvula tricúspide con insuficiencia grave. Hallazgos sugestivos de 
endocarditis no infecciosa (correlacionar con la clínica)
�Ventrículo izquierdo de forma y tamaño normal con función sistólica 
conservada. FEVI: 66%.
Función diastólica normal. 
Ventrículo derecho de tamaño y función normal.
Planos valvulares mitral y aórtico normales.

Descripción
Válvula tricúspide: se observa jet de insuficiencia 
masiva con Vmax: 2.9 m/s|G máximo: 34 mmHg, para 
un cálculo PSAP:
42 mmHg.

Descripción
Válvula tricúspide: se observa engrosamiento de tercio distal de las valvas, 
con imágenes nodulares a este nivel, de la misma ecogenicidad del 
miocardio (la localización de las masas es del lado auricular; en el área de 
la valva anterior mide 0.8 x 0.8 cm, en la valva posterior 0.6 x 0.5 cm) con 
alteración en la superficie de coaptación dejando un jet de insuficiencia grave 
con Vmax: 3.1 m/s|G máximo: 38 mmHg, para un cálculo PSAP: 43 mmHg. (VC: 0.75 
mm EROA: 1.1 cm2); adicionalmente, se observa, en el aparato subvalvular, otra 
imagen nodular hipercogénica de 0.6 x 0.8 cm.

ECOTT: ecocardiograma transtorácico; ECOTE: ecocardiograma transesofágico.

Tabla 2. Paraclínicos para evaluar respuesta inflamatoria sistémica

Química sanguínea Hemocultivos RFA Serología

Leucocitos 5120 U/l 
Neutrófilos 3700 U/l 
Linfocitos 1560 U/l
Monocitos 350 U/l Eosinófilos 20 U/l
GR 4.610.000 U/l Hemoglobina 13.2 g/dL
Plaquetas 80 000 U/l

Aerobio # 1 y # 2: negativos a 
los cinco días de incubación
Anaerobio: negativo a los siete 
días de incubación

PCR 4.02 mg/L Prueba no treponémica: negativa
Prueba treponémica: no reactiva
Antígeno de superficie de Hepatitis 
B: 0.32
Anticuerpos contra hepatitis 
C: negativos

GR: glóbulos rojos: RFA: reactantes de fase aguda; PCR: proteína C‑reactiva.



69

M.C. Delgado-Cañaveral et al.  Endocarditis de Libman-Sacks tricúspide

Figura 3. Proyección de cuatro cámaras sobre la válvula 
tricúspide con imagen de ecogenicidad intermedia (0.8 
x 0.8 cm), localizada en el aspecto auricular de la valva 
anterior. 

Figure 4. Proyección de cuatro cámaras sobre la válvula 
tricúspide con presencia de dos imágenes hiperecogénicas 
localizadas en el aparato subvalvular, correspondientes a 
la valva septal y anterior, respectivamente.  

Tabla 3. Paraclínicos para evaluar autoinmunidad

ANAs 1:160, Anti‑dsDNA negativo, complemento C3 71 mg/dL, 
complemento C4 1.76 mg/dL, AL ratio 2.6, aCL‑IgM 18.8 MPL, 
aCL‑IgG 143 GPL, anti B2GP1‑IgG 123, anti B2GP1‑IgM 18.2

ANAs: anticuerpos antinucleares; Anti‑dsDNA: anti DNA de doble cadena; AL: 
anticoagulante lúpico; aCL: anticardiolipina; anti B2GP1: anticuerpo anti‑beta‑2 
glicoproteína. 

La eLS se presenta en aproximadamente el 10% de 
los pacientes con LES4. En una cohorte de pacientes 
con LES seguidos durante cuatro años, se documentó 

un único caso de eLS con compromiso valvular tricús-
pide entre 342 pacientes evaluados5.

La presentación clínica de la eLS varía y puede in-
cluir soplos, embolias a pulmón o sistema nervioso 
central, síntomas respiratorios y manifestaciones inmu-
nológicas. En este caso, la paciente no presentaba 
síntomas típicos de eLS, y su motivo de consulta fue 
el compromiso cutáneo. El uso de ultrasonografía a la 
cabecera del paciente permitió detectar de forma inci-
dental el compromiso valvular, lo cual resalta la impor-
tancia de la evaluación cardiovascular en pacientes 
con LES, incluso en ausencia de síntomas cardiacos.

Se ha observado una correlación entre los anticuer-
pos antifosfolípidos y la eLS en pacientes con LES que 
presentan positividad para APL, de aproximadamente 
un 30 a un 40%5, como ocurrió en el caso que se re-
porta, lo cual refuerza la asociación entre los anticuer-
pos antifosfolípidos y la formación de vegetaciones no 
infecciosas en la eLS.

El diagnóstico de eLS se basa en la confirmación his-
tológica, que generalmente se obtiene posmortem o me-
diante cirugía. Sin embargo, cuando no es posible 
obtener tejido para su estudio, la documentación image-
nológica de características valvulares sugestivas de eLS, 
junto con la ausencia de signos clínicos y paraclínicos 
de infección activa, puede ser útil para el diagnóstico1. 
En este caso, se utilizó POCUS como enfoque inicial, 
seguido de ecocardiograma transtorácico y transesofá-
gico para confirmar el diagnóstico de eLS grave en la 
válvula tricúspide, asociado a hemocultivos negativos.

El manejo de la eLS, en principio, consta del trata-
miento del LES subyacente, ya que no existen pautas 
específicas para el tratamiento de la eLS aislada. La 
terapia inmunosupresora con glucocorticoides y anti-
maláricos, puede ser efectiva en el control de la activi-
dad de la enfermedad y de las manifestaciones 
cardíacas tras la reducción del tamaño de las vegeta-
ciones y la mejoría en la función valvular. En casos 
graves, con disfunción valvular significativa o refracta-
riedad al manejo farmacológico, puede ser necesaria la 
intervención quirúrgica, en cuyo caso se prefiere el 
reparo valvular sobre el reemplazo de la misma6.

En resumen, la literatura sobre el compromiso tri-
cúspide es escasa y se basa en la publicación de 
reportes de caso dada la rareza con que se presenta 
eLS en esta localización. A  partir de lo anterior, se 
revisaron los casos clínicos publicados de eLS de 
válvula tricúspide (Tabla 4), los cuales comparten las 
siguientes características: el 100% involucraron pa-
cientes de sexo femenino que se encontraban en-
tre la tercera y quinta décadas de la vida y las 
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Tabla 4. Reportes de caso en la literatura de endocarditis de Libman‑Sacks con compromiso tricúspide aislado

Artículo Sexo 
(edad en 

años)

Manifestaciones 
clínicas 

Antecedentes Ecocardiograma APL Manejo Muerte

Unic, et al., 
20173

Mujer (47) Disnea, edema, 
periférico, 

disconfort torácico, 
soplo cardíaco

LES y SAF 
secundario hace 

quince meses 

Insuficiencia tricúspide 
grave

Vegetaciones en válvula 
tricúspide

Crecimiento auricular y 
ventricular derecho 

significativo

AL 
aCL

Cirugía No

Bai, et al., 
20156

Mujer (20) Astenia, disnea 
nocturna y 

ortopnea, soplo 
cardíaco y dolor 

articular

LES hace tres 
años sin manejo 
hace dos años

Insuficiencia tricúspide 
grave

Vegetaciones en 
superficie atrial de la 
valva anterior de la 
válvula tricúspide 

No Médico 
luego 

cirugía

No

Wang, et al. 
20154

Mujer
(40)

Disnea, fiebre, 
artritis simétrica, 
soplo cardíaco 

LES hace cinco 
años 

Insuficiencia tricúspide 
moderada

Engrosamiento valvular 
tricúspide con 

vegetaciones en las 
tres cúspides y en la 

cara atrial de las 
valvas. Tamaño 

8 x 8 mm.

aCL Médico 
luego 

cirugía

No 

Moaref, et al., 
20109

Mujer (42) Disnea, disconfort 
torácico, soplo 

cardíaco y síntomas 
articulares 

Diagnóstico de 
LES durante 

hospitalización

Engrosamiento 
tricúspide con 
estenosis leve, 
insuficiencia e 

imágenes nodulares en 
las tres cúspides. 

aCL Médico No 

Mahajan,  
et al., 20177

Mujer (30) AIT, livedo 
reticularis en 

palmas y plantas, 
soplo cardíaco

SAF a los tres 
meses de 

hospitalización 

Engrosamiento 
tricúspide leve con 

insuficiencia y 
vegetación  de 

6 x 8 mm 

AL
aCL

Médico No

Zurich III, 
et al., 20078

Mujer (38) ACV e infarto 
esplénico (embolia 

paradójica) 

LES hace doce 
años con SAF 

secundario 

Insuficiencia tricúspide 
grave y engrosamiento 
con dos vegetaciones 
en la cara ventricular 

de las valvas anterior y 
septal

AL
aCL

Médico No

Unnikrishnan, 
et al., 201810

Mujer (47) Neumonía, dolor 
pleurítico, 

hemoptisis, disnea, 
soplo cardíaco

Antecedente 
Raynaud, SAF 

durante 
hospitalización y 

esclerosis 
sistémica 

cutánea limitada

Insuficiencia tricúspide 
grave, masa de 1.3 x 2.1 

cm en válvula 
tricúspide 

AL
aCL

Anti‑ 
B2GP1

Médico No

APL: anticuerpos antifosfolípido; LES: Lupus eritematoso sistémico; SAF: síndrome antifosfolípido; AL: anticoagulante lúpico; anti B2GP1: beta 2 glicoproteína; 
aCL: anticardiolipina; AIT: accidente isquémico transitorio; ACV: accidente cerebrovascular. 

manifestaciones más reportadas correspondían a dis-
nea, soplo nuevo y   disconfort torácico; además, to-
das las mujeres tenían diagnóstico previo de 
autoinmunidad o este se realizó durante la hospitali-
zación y, a excepción de un caso, todos contaban con 

positividad para APL, principalmente anticoagulante 
lúpico y anticardiolipina.

Se puede decir, entonces, que el caso clínico de 
este documento es comparable con la población pre-
viamente mencionada en cuanto a sexo, grupo etario, 
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antecedente de LES y positividad para APL; sin em-
bargo, es llamativo que la sintomatología fue netamen-
te limitada a la piel. Debido a lo anterior, se buscaron 
reportes con compromiso cutáneo y eLS, y únicamente 
se halló descripción de livedo reticularis en contexto 
de SAF y eritema malar con fotosensibilidad en las 
pacientes con LES. Esto da importancia al presente 
caso, en el cual el compromiso se evidenció en placas 
coalescentes en las extremidades superiores e inferio-
res y en la región toracodorsal, en ausencia de los 
síntomas más referidos en los casos publicados.

Por otra parte, se describe un riesgo relativamente 
bajo de embolización en la eLS independientemente 
de la válvula comprometida, por lo que resulta intere-
sante que en los casos revisados, dos pacientes cur-
saron con embolia al sistema nervioso central7,8. En la 
paciente de este caso clínico no se presentó esta ma-
nifestación; no obstante, cabe destacarla, puesto que 
podría sugerir la sospecha de estos eventos cuando 
se comprometen las válvulas derechas o viceversa.

Conclusiones
Se presenta un caso infrecuente de eLS con com-

promiso valvular tricúspide en una paciente con LES y 
lupus cutáneo. La detección incidental del compromiso 
valvular mediante POCUS resalta la importancia de la 
evaluación cardiovascular en pacientes con LES, inclu-
so en ausencia de síntomas cardiacos. La correlación 
positiva entre anticuerpos antifosfolípidos y la eLS re-
fuerza la asociación entre estas entidades. El manejo 
de la eLS se basa en el tratamiento del LES subyacen-
te y puede requerir cirugía valvular en casos graves.
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Editor:
Hemos leído con interés el trabajo de Carmona 

et al.1 titulado «Tumores hematolinfoides metastásicos 
al corazón y el dilema diagnóstico y terapéutico: una 
serie de casos», que tuvo como objetivo describir los 
hallazgos sociodemográficos, clínicos y terapéuticos 
de los pacientes con tumores hematolinfoides metas-
tásicos al corazón. Por consiguiente, nos permitimos 
realizar las siguientes acotaciones.

El estudio fue publicado como un artículo original, 
pero no se identifica un apartado de metodología que 
describa el tipo de muestreo, los software estadísticos 
utilizados o las variables de inclusión y exclusión. Hu-
biese sido provechoso, para la extrapolabilidad de los 
resultados y los hallazgos epidemiológicos, haber ana-
lizado la asociación de la presentación clínica de los 
pacientes con los desenlaces quirúrgicos. No se iden-
tifica un cumplimiento adecuado de las guías STROBE 
y CARE (Enhancing the Quality and Transparency of 
Health Research), las cuales son específicas para es-
tas tipologías textuales y garantizan la fiabilidad y va-
lidez de las investigaciones2. Son buenas prácticas 
investigativas el hecho de no obviar estos datos; con-
sideramos que en los apartados metodológicos de las 

investigaciones debería mencionarse toda esta infor-
mación de manera textual.

En consonancia con lo anterior, Carmona et al.1, en 
su discusión, no hacen un adecuado análisis compa-
rativo de otras series de casos y estudios de similares 
características, que posibiliten realizar comparaciones 
clínicas, estadísticas y sociodemográficas. En el esce-
nario de no encontrar series de casos o reportes simi-
lares, también debería ser esclarecido para resaltar 
aún más la pertinencia de su estudio. Esto, debería 
estar en concordancia con una nueva rama de la in-
vestigación, que viene siendo descrita hace más de 
diez años, denominada «Meta-Research», que tiene 
por fin analizar y mejorar cómo se realizan, comunican 
y verifican las investigaciones en sí mismas3.

A manera de conclusión, es menester destacar el 
estudio de los autores, el cual permitirá tener datos 
descriptivos útiles para generar estudios que puedan 
arrojar pautas de manejo y recomendaciones basadas 
en la evidencia para mejores desenlaces en pacientes 
con estas condiciones clínico-quirúrgicas. Adicional, 
hacemos hincapié en la necesidad de mayor rigurosi-
dad metodológica, dado que esto repercutirá en un 
mejor posicionamiento para la producción científica 
realizada en Colombia y Latinoamérica.
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