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tiempos de atención al infarto agudo, lo cual valida su 
utilidad clínica.

Integración de IA con sistemas 3D y 
plataformas avanzadas

La IA se está integrando progresivamente con plata-
formas tridimensionales de navegación y visualización. 
Ejemplo de ello es la alianza entre Volta Medical y GE 
HealthCare para integrar la solución de IA (AF-Xplorer) 
directamente con el sistema de registro y mapeo Car-
dioLab de GE11, que permite visualizar en una misma 
interfaz los mapas anatómicos y las recomendaciones 
de IA en tiempo real. Esto facilita la toma de decisiones 
durante la ablación.

Además, se investiga la fusión de imágenes cardía-
cas (tomografía, resonancia) con datos electrofisiológi-
cos mediante IA. Algunos laboratorios combinan 
ecocardiografía intracardiaca (en inglés Intracardiac 
Echocardiography, ICE) o reconstrucciones de tomo-
grafía con el mapa 3D durante la ablación, lo cual 
puede mejorar la segmentación automática de estruc-
turas cardíacas. También se han desarrollado modelos 
generativos 3D personalizados a partir de pocas imá-
genes, lo que puede acelerar la reconstrucción 
anatómica.

La realidad aumentada y mixta con soporte de IA 
permite visualizar hologramas anatómicos durante los 
procedimientos, resaltando automáticamente las zonas 
de interés. Esto reduce la carga cognitiva del operador 
y mejora la precisión.

En lo que atañe a conectividad, se está avanzando 
hacia ecosistemas de datos integrados que combinen 
señales, imágenes y antecedentes clínicos, generando 
planes terapéuticos sugeridos por IA en tiempo real. 
Los avances en esta área auguran un laboratorio de 
electrofisiología más inteligente y conectado.

Discusión

Esta revisión sistemática abarca una amplia gama 
de aplicaciones de IA en electrofisiología cardiovascu-
lar, evidenciando que, en poco más de una década, se 
ha transitado desde algoritmos exploratorios hasta im-
plementaciones clínicas concretas. A continuación se 
discuten las implicaciones de estos hallazgos, los 
avances recientes más destacados, las limitaciones o 
vacíos identificados en la literatura actual y las pers-
pectivas futuras.

Avances clave y estado actual

Varios subcampos de EP han visto progresos acele-
rados gracias a la IA. En mapeo electroanatómico y 
ablación, el caso de uso más paradigmático es el de 
la FA persistente: la IA (por ejemplo, VX1) logró estan-
darizar un procedimiento notoriamente variable, repro-
duciendo la experticia de operadores veteranos y 
obteniendo tasas de éxito arrítmico muy alentadoras. 
Esto sugiere que la IA puede ayudar a democratizar 
ciertos procedimientos complejos, haciendo que ope-
radores menos experimentados alcancen resultados 
cercanos a los de expertos, al seguir las indicaciones 
objetivas del algoritmo. Aunque esperamos los resul-
tados de ensayos aleatorizados en curso, los estudios 
de prueba de concepto ya posicionan a la IA como un 
«copiloto» valioso durante las ablaciones complejas. 
En predicción de arritmias, la IA ha comenzado a su-
perar las herramientas tradicionales de estratificación 
de riesgo. Modelos multimodales (que integran ECG, 
imágenes, clínica) han demostrado mayor exactitud 
para predecir FA o muerte súbita que escalas clínicas 
vigentes, lo que podría traducirse en intervenciones 
preventivas más dirigidas (por ejemplo, indicar anticoa-
gulación o ICD solo a quienes realmente lo necesiten, 
evitando tratamientos innecesarios en otros). Un ejem-
plo concreto es SSCAR de Trayanova, que aborda un 
problema crítico: optimizar la indicación de ICD en 
cardiopatía isquémica. Si su desempeño se confirma 
de manera prospectiva, podría redefinir guías clínicas, 
pasando de criterios dicotómicos (FEVI baja) a un en-
foque personalizado con IA. En el ámbito de ECG y 
Holter, la IA es quizás la más madura: existen ya pro-
ductos comerciales y aprobados que se usan a diario 
en cardiología. Miles de pacientes han sido diagnosti-
cados gracias a herramientas de IA-ECG (como los 
relojes inteligentes detectando FA) o se han beneficia-
do de informes Holter más rápidos y certeros. Incluso 
en escenarios críticos (por ejemplo, infarto en emer-
gencias), un ensayo clínico aleatorizado demostró me-
jora de tiempos usando IA. Todo esto consolida que la 
IA en análisis de señales ha trascendido la etapa ex-
perimental; la discusión ahora se centra más en cómo 
integrarla eficientemente en el flujo clínico, que en si 
funciona o no. Finalmente, la integración con sistemas 
3D está dando sus primeros pasos –con la colabora-
ción Volta-GE y la introducción de IA en primeros la-
boratorios– anunciando una nueva era de entornos 
inteligentes en EP.
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Tendencias relevantes
De la revisión emergen varias tendencias generales. 

Una es el paso de IA aislada a IA integrada: inicialmente 
se desarrollaron algoritmos para tareas puntuales (de-
tectar X arritmia en ECG, predecir Y riesgo), pero ahora 
la innovación está en conectar esas piezas. Por ejem-
plo, un sistema podría tomar el output de un AI-ECG 
que predijo FA latente y automáticamente programar un 
Holter con IA para confirmarla, creando un circuito ce-
rrado diagnóstico. En ablación, la integración en plata-
formas 3D busca que la IA no sea un agregado externo 
sino parte intrínseca del procedimiento. Otra tendencia 
es la multimodalidad: los modelos más potentes com-
binan distintos tipos de datos, reflejo de que las arrit-
mias tienen determinantes eléctricos, estructurales y 
clínicos. Vemos estudios que mezclan registros de sa-
lud electrónicos + ECG + genética para predecir fibrila-
ción, o mapas de voltaje + resonancia para guiar 
ablación, etc. Esto se alinea con la visión de medicina 
de precisión, y la IA es prácticamente el único medio 
viable para procesar simultáneamente tal volumen de 
información variada. También se nota un mayor énfasis 
en la explicabilidad e interpretabilidad de los modelos. 
Inicialmente, muchos algoritmos eran cajas negras; hoy 
la comunidad demanda entender qué patrones usa la 
IA. Algunos estudios emplearon técnicas como mapas 
de prominencia (en inglés saliency maps) en ECG (des-
tacando qué partes del ECG llevan a la predicción), o 
analizando qué características anatómicas influyen en 
un modelo de recurrencia postablación. Esta búsqueda 
de interpretabilidad es crucial para ganar confianza clí-
nica y también hallar nuevos conocimientos médicos 
(por ejemplo, el descubrimiento de que ciertas caracte-
rísticas sutiles de la onda P predicen FA aporta com-
prensión fisiológica). En suma, la tendencia es hacer la 
IA más transparente, integrada y amplia en datos.

Limitaciones y vacíos en la evidencia 
actual

Pese al entusiasmo, la revisión identifica varias bre-
chas. Un tema transversal es la falta de validaciones 
externas y prospectivas a gran escala. Muchos resul-
tados provienen de análisis retrospectivos o cohortes 
únicas; la capacidad de generalizar a otras poblaciones 
no siempre está probada. Por ejemplo, un algoritmo 
entrenado en un hospital académico con ciertos equi-
pos podría no rendir igual en un hospital comunitario 
con población distinta. De hecho, se sabe que los al-
goritmos de IA pueden perder precisión si cambian las 

distribuciones de datos (desplazamiento del conjunto 
de datos (en inglés dataset shift). Por ello, se requieren 
estudios multicéntricos y, preferiblemente, ensayos clí-
nicos que comparen la atención con IA vs. sin la ayuda 
de IA (como ARISE lo hizo en ECG, y TAILORED-AF 
lo hará en ablación). Hasta ahora, ARISE es la excep-
ción; en la mayoría de subcampos (por ejemplo, estra-
tificación de MSC, guiado de ablación) no se dispone 
aún de ensayos clínicos completos. Esto representa un 
vacío que impide recomendaciones de guía firmes.

Otra limitación es la integración en la práctica real: no 
basta con que la IA sea efectiva; debe engranarse en el 
flujo de trabajo clínico sin fricciones. Estudios han men-
cionado desafíos en la adopción: personal de salud pue-
de mostrarse receloso a seguir indicaciones de un 
algoritmo opaco, o puede haber resistencia cultural a 
cambiar métodos tradicionales. Además, aspectos regu-
latorios y legales entran en juego: si un algoritmo se 
equivoca, ¿quién es responsable? Las agencias regula-
doras (FDA, EMA) están aún desarrollando marcos para 
IA adaptativa. Por ende, un vacío actual es la falta de 
guías y normativas claras para la implementación de IA 
en EP. Solo unos pocos dispositivos IA tienen aprobación 
(VX1, Cardiologs, etc.), y típicamente bajo la supervisión 
de un médico, que en última instancia toma la decisión.

También existe el aspecto de sesgos y equidad: si los 
datos de entrenamiento no incluyen suficientes pacientes 
de ciertos grupos (edad avanzada, minorías étnicas, mu-
jeres, etc.), los modelos pueden no funcionar bien en ellos, 
perpetuando disparidades. En EP, un ejemplo hipotético: 
un modelo de muerte súbita entrenado mayormente en 
hombres podría infravalorar riesgo en mujeres. Revisiones 
han señalado la necesidad de hacer conjuntos de datos 
más representativos y aplicar técnicas de mitigación de 
sesgos en la IA médica. Actualmente, pocos estudios de 
EP con IA reportan análisis por subgrupos demográficos, 
lo cual es un punto ciego que debe atenderse.

Otra brecha es la interpretabilidad clínica; aun cuan-
do un modelo predice bien, a veces los clínicos no 
saben cómo usar esa predicción. Por ejemplo, supon-
gamos que un algoritmo da a un paciente con miocar-
diopatía un «85% de riesgo de taquicardia ventricular 
en un año» ¿Debe el médico implantar un ICD inme-
diatamente? o ¿debe modificar la medicación? No 
siempre hay umbrales claramente establecidos sobre 
qué hacer con la información de IA. Las guías deberán 
incorporar eventualmente estos nuevos outputs («si el 
modelo X da riesgo > Y%, indicar tal terapia»), pero 
por ahora eso no existe, y genera incertidumbre. En la 
literatura revisada es notable que varios autores enfa-
tizan en que «se requieren más estudios antes de 
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Figura 1. Figura Central. Esquema ilustrativo de las aplicaciones de IA en el manejo de la fibrilación auricular (FA). La 
IA contribuye desde la detección precoz de FA (ejemplo, algoritmos de ECG capaces de detectar firmas sutiles de FA 
incluso durante ritmo sinusal; uso de dispositivos portátiles con fotopletismografía para monitorización continua), hasta 
la estratificación de riesgo (modelos que predicen desenlaces como ictus o recurrencia arrítmica integrando datos 
clínicos, de imágenes y señales) y la terapia personalizada de FA (IA guiando la ablación por catéter mediante mapeo 
electroanatómico avanzado, identificación de fuentes arrítmicas por algoritmos de dispersión espacio-temporal, y 
optimización de decisiones terapéuticas). Esto ejemplifica cómo la IA se está incorporando a distintos puntos del 
espectro de la EP clínica, con potencial de mejorar la precisión diagnóstica y los resultados de los pacientes.

implementar», subrayando que la traducción a cambios 
concretos en manejo está pendiente.

En cuanto a aplicaciones clínicas aun no resueltas, 
hay áreas de EP menos exploradas por IA; por ejem-
plo, la predicción y manejo de efectos proarrítmicos de 
fármacos (torsades por antiarrítmicos) no apareció mu-
cho en la literatura, ni el uso de IA para optimizar te-
rapias de resincronización (aunque hay algunos 
intentos en selección de pacientes y programación de 
dispositivos). Otro vacío es la falta de herramientas IA 
para ciertas arritmias raras pero peligrosas (síndrome 
de Brugada, SQTL), donde el bajo volumen de casos 
dificulta entrenar modelos –esto podría necesitar con-
sorcios internacionales para reunir suficientes datos–.

Perspectivas futuras
A pesar de las limitaciones, la trayectoria de los 

avances sugiere que la IA estará cada vez más 

entretejida en la práctica de EP. En el corto plazo, 
esperamos ver resultados de ensayos clave: por 
ejemplo, si TAILORED-AF confirma beneficio clínico 
de la ablación guiada por IA, podríamos ver recomen-
daciones de sociedades para usar sistemas como 
VX1 en FA persistente. Asimismo, podrían surgir nue-
vas indicaciones aprobadas: algoritmos para predic-
ción de riesgo (una vez validados) podrían integrarse 
en softwares de historia clínica como herramientas 
de apoyo a decisiones (similar a cómo calculadoras 
de riesgo CHA2DS2-VASc o HAS-BLED lo están, 
pero ahora con mayor complejidad). En la interpreta-
ción de ECG, la tendencia es expandir el repertorio 
diagnóstico de IA (por ejemplo, Mayo Clinic ha repor-
tado IA-ECG para detectar amiloidosis, disfunción 
valvular, hiperpotasemia, etc., convirtiendo el ECG en 
un «laboratorio multianálisis»)12. En EP, esto puede 
significar detectar algo como fibrosis auricular 
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avanzada mediante IA-ECG, lo que ayudará a decidir 
referir a ablación más temprano.

A mediano plazo, la IA multimodal y longitudinal po-
dría permitir la anticipación de recaídas arrítmicas y la 
optimización dinámica de tratamientos. Por ejemplo, un 
paciente con ablación de taquicardia ventricular podría 
llevar un monitor domiciliario que con IA avise de pa-
trones que sugieren la reaparición inminente de la arrit-
mia, permitiendo ajustes de medicación o reablación 
preventiva. Esto concuerda con la medicina telemática 
y preventiva. También es probable que veamos más 
colaboraciones industria-academia produciendo herra-
mientas específicas: por ejemplo, un consorcio que 
desarrolle un modelo global para indicar ICD en diver-
sas miocardiopatías (integrando miles de casos de 
distintas bases de datos), lo valide prospectivamente y 
lo ofrezca como recurso abierto o incorporado en sis-
temas comerciales de electrofisiología.

En el largo plazo, se vislumbra la posibilidad de pro-
cedimientos semiautomatizados y decisiones terapéuti-
cas guiadas por IA de forma integral. Un escenario 
futurista sería un «EP virtual assistant» que reciba al 
paciente con arritmia, analice toda su información y re-
comiende: «este paciente tiene 95% de probabilidad de 
curación con ablación de tal tipo, sugerir estrategia X, Y, 
Z; riesgo de complicaciones bajo». El médico obviamen-
te validaría y ejecutaría, pero respaldado por un corpus 
de datos inmenso digerido por la IA. Esto requiere supe-
rar muchas barreras, pero es conceptualmente posible. 
Incluso se debate si en algún momento la IA podría 
participar en la administración autónoma de terapias (por 
ejemplo, algoritmos en marcapasos que no solo detectan 
arritmia sino que deciden cuándo ablacionar el nodo AV 
con su función de estimulación –algo hipotético–).

Consideraciones de implementación  
y ética

Para que todo lo anterior se concrete, hay retos extra-
técnicos. Uno es educar adecuadamente a los clínicos 
en el uso de IA: se necesitará entrenamiento en inter-
pretar las salidas de los modelos (no usar ciegamente la 
IA, sino entender sus limitaciones). Otro es involucrar a 
pacientes; por ejemplo, explicarles cuando su atención 
esté siendo asistida por IA y asegurar consentimiento 
informado en ese sentido. Las cuestiones éticas sobre 
privacidad de datos son relevantes ya que la IA suele 
requerir recopilar datos de muchos pacientes; los marcos 
de aprendizaje federado (en inglés federated learning) 
se están proponiendo para entrenar modelos multihos-
pital sin compartir datos sensibles centralmente. Nuestra 

revisión encontró poca discusión sobre esto en los artí-
culos (en su mayoría técnicos), lo cual indica un vacío 
en la literatura sobre aspectos ético-legales que deberá 
llenarse con aportes de especialistas en ética médica y 
legislación sanitaria.

Limitaciones
Si bien se siguió una metodología sistemática, hay 

que señalar que el campo es vasto y dinámico. Pudie-
ran existir estudios relevantes no capturados por nues-
tras búsquedas (por limitaciones de términos o acceso). 
Además, dado el rápido progreso, nuevos hallazgos 
pueden haber emergido tras la fecha de búsqueda 
(mayo 2025). No se realizó un metaanálisis cuantitativo 
dada la heterogeneidad de desenlaces y métodos; la 
síntesis es principalmente cualitativa. Aun así, creemos 
haber abarcado los ejes centrales para ofrecer una 
visión integral.

Conclusiones
La aplicación de la IA en la electrofisiología cardio-

vascular ha pasado de ser una curiosidad experimental 
a un componente tangible de la práctica clínica en 
poco más de una década. Entre 2010 y 2025, se han 
logrado importantes hitos: algoritmos de IA ahora de-
tectan arritmias con alta precisión en ECG y Holter, 
permiten predecir eventos arrítmicos futuros con mayor 
exactitud que los scores tradicionales, y empiezan a 
guiar procedimientos terapéuticos complejos como la 
ablación con catéter. Estudios en humanos adultos 
demuestran ventajas como diagnósticos más tempra-
nos (detección de FA subclínica), tratamientos más 
personalizados (identificación de candidatos óptimos a 
ablación o ICD) y potenciales mejoras en la eficacia y 
seguridad de las ablaciones (estandarización de ma-
pas electrofisiológicos, reducción de recurrencias).

No obstante, la plena integración de la IA en la EP 
clínica es todavía un campo en evolución. Persisten va-
cíos en la evidencia –principalmente la necesidad de 
ensayos clínicos prospectivos que confirmen los benefi-
cios en desenlaces duros– y desafíos en la implementa-
ción cotidiana. Aspectos como la interpretabilidad de los 
modelos, la validación en múltiples entornos, la capaci-
tación de los médicos y la regulación apropiada serán 
críticos para la adopción generalizada. Es indispensable 
que futuros estudios se enfoquen en validaciones a gran 
escala, mejora de la transparencia de los algoritmos y 
establecimiento de marcos regulatorios que permitan su 
uso seguro y eficaz en pacientes reales.
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A pesar de estos retos, las tendencias actuales apun-
tan a que la IA será un aliado cada vez más presente en 
la lucha contra las arritmias. Su capacidad de manejar 
la complejidad y el volumen de datos de la EP moderna 
la hacen idónea para complementar la pericia clínica, no 
para reemplazarla sino para potenciarla. En conclusión, 
la IA se perfila como un motor de innovación en electro-
fisiología: desde mejorar la detección (hallando «agujas 
en pajares» de datos ECG), pasando por refinar la pre-
dicción pronóstica (quién tendrá una arritmia y cuándo), 
hasta optimizar la intervención terapéutica (dónde y 
cómo ablacionar con mayor probabilidad de éxito). Los 
avances recientes ya han salvado vidas y mejorado la 
atención de pacientes arrítmicos, y con investigación 
continua y responsable, la integración plena de la IA en 
la práctica electrofisiológica podría traducirse en una 
atención más precisa, personalizada y efectiva de las 
arritmias cardíacas en los años venideros.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
Las enfermedades cardiovasculares representan la primera causa de muerte en el mundo. La miocardiopatía hipertrófica 
(MCH) es la cardiopatía heredada más común, pero sólo un 10 a un 20% se identifica mediante criterios clínicos. Las arritmias 
y la muerte cardíaca súbita, además de la insuficiencia cardíaca congestiva, son las principales causas de muerte en la MCH. 
La multimodalidad de imagen es fundamental para el diagnóstico y la estratificación del riesgo. El ecocardiograma constitu-
ye la técnica de imagen de primera línea por su disponibilidad y versatilidad. El realce tardío de gadolinio en la resonancia 
magnética cardiaca identifica daño miocárdico y fibrosis, constituyendo un marcador de riesgo. El SPECT-gatillado permite 
evaluar la perfusión miocárdica y la disincronía intraventricular, representando un marcador de riesgo para isquemia por 
disfunción microvascular o enfermedad coronaria y para la demostración de fibrosis miocárdica. Se presenta el aporte de las 
diferentes técnicas de imagen en la estratificación del riesgo en pacientes adultos con MCH.

Palabras clave: Miocardiopatía hipertrófica. Muerte cardíaca súbita. Realce tardío de gadolinio. Perfusión miocárdica.  
Disincronía intraventricular.

Abstract
Cardiovascular diseases are the leading cause of death worldwide. Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is the most common 
inherited heart disease, but only 10-20% of cases are clinically identified. Arrhythmias and sudden cardiac death, in addition 
to congestive heart failure, are the main causes of death in HCM. Multimodal imaging is essential for diagnosis and risk 
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Introducción

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es una enfer-
medad del músculo cardíaco, caracterizada por un au-
mento del grosor de la pared de ventrículo izquierdo 
(VI) ≥ 15 mm, en cualquier segmento miocárdico, que 
no se explica por condiciones de carga anormal. El 
diagnóstico con un menor grado de hipertrofia 
(≥ 13 mm) es posible en el contexto de historia familiar 
positiva o presencia de genotipo positivo1.

Es la cardiopatía heredada más común (transmitida 
mediante un patrón autosómico dominante y causada 
principalmente por mutaciones de las proteínas de los 
sarcómeros), con una prevalencia de 1:200-1:500 en la 
población2,3. Sin embargo, sólo una minoría de casos 
(10-20%) se identifica mediante criterios clínicos. Las 
arritmias y la muerte cardíaca súbita (MCS), y en se-
gundo lugar la insuficiencia cardíaca congestiva, son 
las principales causas de muerte en la MCH (32 y 21%, 
respectivamente)2,4,5.

Contrario a lo que se pensaba anteriormente, la MCH 
es una enfermedad tratable, compatible con una ade-
cuada expectativa de vida en el 80% de los casos1,2,6, 
por lo que su diagnóstico temprano y una apropiada 
estratificación del riesgo son cruciales para instaurar 
una conducta oportuna y lograr un mejor pronóstico.

Aunque la enfermedad afecta a pacientes de ambos 
sexos, los hombres más jóvenes muestran un mayor 
riesgo de MCS. En las mujeres el diagnóstico es más 
tardío y los fenotipos observados son más exacerba-
dos, con más síntomas y mayor riesgo de insuficiencia 
cardíaca y de mortalidad2,7,8.

La MCH tiene mecanismos fisiopatológicos comple-
jos, incluyendo la obstrucción del tracto de salida del 
VI (OTSVI), la regurgitación mitral, la disfunción dias-
tólica, la isquemia miocárdica y la disfunción autonó-
mica. En el caso de la isquemia, esta puede producirse 
por desbalance entre oferta y demanda de oxígeno 
debido a hipertrofia de los cardiomiocitos, hipertrofia 
medial de las arteriolas intramurales, disfunción micro-
vascular coronaria con reducción de la reserva de flujo 
coronario, e incluso presencia de puentes miocárdicos 
y lesiones ateroscleróticas en algunos casos2,5.

En el caso de la MCS debida a taquiarritmias ventri-
culares, el sustrato arritmogénico está dado, mediante 
el análisis histopatológico, por la presencia de arquitec-
tura miocárdica desorganizada, el depósito de colágeno 
intersticial y el tejido cicatricial de reemplazo luego de 
la muerte de los cardiomiocitos, como consecuencia de 
la disfunción microvascular y la isquemia2.

La evaluación clínica de los pacientes con MCH in-
cluye la historia familiar de como mínimo tres genera-
ciones, además de la evaluación de síntomas y signos 
sugestivos de la enfermedad. Una historia familiar re-
levante incluye el diagnóstico de MCH en familiares o 
antecedente de MCS en familiares de primer grado, de 
50 años o menos, insuficiencia cardíaca, trasplante 
cardíaco o historia de terapia con desfibrilador implan-
table (DAI).

Las manifestaciones clínicas de la MCH muestran 
una amplia variación, con un espectro que puede ir 
desde pacientes completamente asintomáticos hasta 
aquellos con síntomas relacionados con el ejercicio, 
tales como disnea, dolor torácico, palpitaciones y sín-
cope, incluyendo la MCS como primera manifestación 
de la enfermedad.

Una proporción aumentada de pacientes clínicamen-
te asintomáticos se diagnostica de forma incidental 
luego de examen físico, electrocardiograma o ecocar-
diograma, realizados como parte de la evaluación diag-
nóstica por otras miocardiopatías o como resultado de 
un tamizaje en familiares de pacientes con una muta-
ción genética patogénica.

Existen revisiones y guías clínicas actualizadas, tan-
to norteamericanas como europeas1,6, sobre la utiliza-
ción de las técnicas de imagen sumadas a la valoración 
clínica para el diagnóstico de la MCH, incluyendo los 
valores de corte de la hipertrofia miocárdica y los dife-
rentes hallazgos imagenológicos compatibles con la 
enfermedad. Sin embargo, un tema que aún no está 
totalmente dilucidado es el aporte de estas técnicas de 
imagen al hallazgo de variables pronósticas que con-
tribuyan a estratificar el riesgo de eventos adversos en 
estos pacientes. Con este trabajo se propone presentar 
la contribución pronóstica de las diferentes técnicas de 
imagen cardíaca disponibles.

Estratificación del riesgo en pacientes 
con miocardiopatía hipertrófica

De acuerdo con la edad de presentación de la en-
fermedad, la principal causa de muerte en pacientes 
jóvenes es la MCS, mientras que la insuficiencia car-
díaca y el accidente vascular constituyen las más fre-
cuentes en pacientes de mayor edad.

Aunque el riesgo de presentar una MCS en estos 
pacientes no es elevado, aproximadamente 0.5%/año9, 
constituye un evento adverso mayor que debe tenerse 
en cuenta, por lo que resulta importante estratificar el 
riesgo de complicaciones cardíacas graves.
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El registro de antecedentes de taquicardia o fibrila-
ción ventricular, MCS resucitada, historia familiar de 
MCS, síncope sin explicación, hipertrofia masiva de 
pared del VI ≥ 30  mm, OTSVI en reposo, presencia 
de aneurisma apical, aurícula izquierda dilatada, exten-
so realce tardío de gadolinio (RTG) ≥ 15% y disfunción 
sistólica, son variables clínicas y de imagen a conside-
rar como de mayor riesgo de MCS y, por tanto, para la 
valoración de la implantación de DAI en un paciente 
con MCH10.

Se ha demostrado una asociación entre la OTSVI en 
reposo y la MCS11-14. Se ha sugerido, además, que en 
caso de un gradiente provocado ≥ 90 mm  Hg existe 
peor pronóstico14. Igualmente, la presencia de un aneu-
risma apical, independientemente de su tamaño, es un 
factor de riesgo de MCS, y tiene una incidencia de 
eventos cardíacos mayores entre 5 a 15% por año15-18.

Imagen cardíaca y pronóstico en la 
miocardiopatía hipertrófica

Ecocardiografía
La imagen cardíaca desempeña un papel esencial 

en el diagnóstico y en el proceso de toma de decisio-
nes clínicas en el paciente con MCH. En la mayor parte 
de los casos, el ecocardiograma es la prueba de ima-
gen de primera línea gracias a su disponibilidad y ver-
satilidad. Su utilidad ha sido demostrada tanto para el 
diagnóstico clínico de MCH, como para el monitoreo 
de la enfermedad, la selección del tratamiento y la 
evaluación de su efecto. Brinda información importante 
que permite evaluar10,19,20:
–	El espesor de la pared miocárdica. Se recomienda 

medir el grosor máximo de pared de todos los seg-
mentos en eje corto desde la base al ápex en tele-
diástole, evitando la sobreestimación del grosor en 
el eje largo con modo M.

–	La presencia de OTSVI. Debe medirse el gradiente 
de presión en el TSVI en reposo y luego utilizar test 
de provocación para descartar OTSVI si el gradiente 
en reposo es < 50 mmHg.

–	El tamaño de la aurícula izquierda (AI). En general, 
la AI está dilatada en la MCH, lo que ofrece valor 
pronóstico ya que está relacionada con un incremen-
to de morbilidad y mortalidad y se considera un mar-
cador de riesgo de MCS y arritmias potencialmente 
letales en pacientes con MCH21.

–	La presencia de aneurisma apical.
Sin embargo, es importante señalar que, aunque el 

espesor de pared del septum interventricular puede 

cuantificarse de forma rutinaria en el ecocardiograma, 
habitualmente otras regiones no se evalúan, por lo que 
hipertrofias sutiles en otras regiones pueden pasar 
inadvertidas o considerarse artefactos22; de ahí que la 
resonancia magnética cardíaca (RMC) se considere 
más sensible para detectar hipertrofias en segmentos 
no septales.

En la actualidad se emplea una variedad de nuevas 
técnicas de ultrasonido en la práctica clínica, como el 
Doppler tisular, la ecocardiografía de contraste y el 
speckle-tracking10,20,23, las cuales contribuyen a mejo-
rar las posibilidades diagnósticas del ecocardiograma.

Resonancia magnética cardíaca
La RMC ofrece información complementaria al eco-

cardiograma y constituye una alternativa a este en los 
casos con mala ventana acústica o donde el estudio 
no es concluyente. La RMC se considera hoy como el 
examen de imagen más preciso para el diagnóstico de 
MCH y el método de imagen no invasivo de elección 
para la evaluación de la fibrosis miocárdica10.
Sus aplicaciones clínicas principales son:
–	Evaluación morfológica y estructural: la RMC permite 

una medición precisa del espesor parietal y del ta-
maño de las cavidades cardíacas. En localizaciones 
difíciles, como la pared anterolateral del VI, el sep-
tum posterior, el ventrículo derecho o el ápex, su 
resolución espacial supera al ecocardiograma trans-
torácico. Además, resulta superior para identificar 
aneurismas apicales, trombos murales y morfologías 
atípicas  de la MCH como las variantes apical o 
medio-ventricular.

–	Fibrosis miocárdica: realce tardío con gadolinio24,25: 
el RTG  es el marcador de  fibrosis de reemplazo 
(cicatriz miocárdica) y tiene valor pronóstico valida-
do para estratificación de riesgo arrítmico y de muer-
te súbita cardiaca (MSC). El gadolinio se acumula en 
zonas con expansión del espacio extracelular por 
fibrosis o edema, generando hiperintensidad en se-
cuencias ponderadas en T1. El RTG se presenta en 
aproximadamente el 50 al 60% de los pacientes con 
MCH, con un patrón parcheado e intramiocárdico, 
frecuentemente en los segmentos de máxima 
hipertrofia26,27.

–	Su localización no sigue territorios coronarios, y el 
realce aislado en los puntos de inserción del ventrí-
culo derecho es un hallazgo común sin implicaciones 
pronósticas adversas. Estudios multicéntricos24,26 
demostraron que una extensión de LGE ≥ 15% de 
la masa del VI, se asocia con un riesgo aumentado 
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de MSC, incluso en pacientes sin otros factores clá-
sicos, aunque debido a la heterogeneidad de las 
secuencias de imagen y las técnicas de posproce-
samiento no existe un valor de corte totalmente de-
finido para la extensión del RTG a considerar como 
predictor de riesgo de MCS.

–	El análisis cuantitativo mediante umbral > 6 desvia-
ciones estándar respecto al miocardio normal, per-
mite estandarizar la cuantificación10. De acuerdo con 
esto, un RTG ≥ 15% se asocia con un  riesgo de 
arritmia maligna del 6% a 5 años, con valor pronós-
tico incremental respecto a la FEVI24.

–	Fibrosis difusa: mapeo T1 y volumen extracelular 
(ECV): el mapeo T1 nativo y el ECV permiten cuan-
tificar la  fibrosis intersticial difusa, invisible al RTG 
convencional. Los pacientes con MCH presentan ele-
vación de T1 nativo y del ECV, incluso en regiones 
sin RTG, reflejando un remodelado difuso del tejido 
miocárdico. Estos parámetros aportan valor pronós-
tico independiente y pueden anticipar disfunción 
diastólica y arritmias ventriculares28.
Estudios recientes29,30 han mostrado que el T1 nativo 

elevado y el ECV > 30% predicen progresión de sínto-
mas y eventos arrítmicos, reforzando su utilidad para 
la estratificación de riesgo más allá del LGE.
–	Deformación miocárdica: strain mediante featu-

re-tracking: el strain longitudinal global (GLS, su sigla 
en inglés)  obtenido por RMC con feature tracking, 
evalúa la contractilidad regional de forma más sen-
sible que la FEVI. El estudio STRAIN-HCM31 demos-
tró que el GLS reducido se asocia con eventos car-
diovasculares mayores, de manera independiente 
del RTG y la FEVI. El strain permite detectar disfun-
ción miocárdica subclínica y mejora la discriminación 
pronóstica en pacientes con riesgo bajo o intermedio.

–	Disfunción microvascular: perfusión con estrés: 
la RMC con estrés farmacológico (adenosina o rega-
denoson) permite identificar defectos de perfusión no 
relacionados con territorios coronarios epicárdicos, 
presentes hasta el en 40% de los pacientes con 
MCH. Estos defectos se asocian con mayor masa 
ventricular izquierda, aneurisma apical y taquicardia 
ventricular no sostenida, lo que sugiere que la isque-
mia microvascular contribuye al sustrato arrítmico. Si 
bien su valor pronóstico independiente aún se inves-
tiga, constituye una línea prometedora para refinar la 
evaluación del riesgo y orientar terapias dirigidas a 
mejorar la perfusión32.
La RMC se ha consolidado como una herramienta 

integral en la evaluación del paciente con MCH, capaz 
de  combinar caracterización morfológica, tisular y 

funcional. Su uso sistemático permite identificar feno-
tipos de riesgo arrítmico, cuantificar fibrosis focal y 
difusa y evaluar contractilidad y perfusión microvascu-
lar. En conjunto, la integración del RTG, T1 mapping, 
strain y perfusión proporciona una visión completa del 
sustrato arrítmico y complementa los algoritmos clíni-
cos y genéticos para la estratificación precisa del ries-
go de MSC.

Gammagrafía de perfusión miocárdica
La gammagrafía de perfusión miocárdica con técnica 

de tomografía SPECT-gatillado ofrece información 
acerca del estado de la perfusión miocárdica en pro-
tocolo estrés-reposo y, además, permite evaluar la 
existencia de disincronía intraventricular, tanto sistólica 
como diastólica, mediante análisis de fase.

En la gammagrafía puede aparecer uno de los tres 
patrones siguientes: 1) perfusión normal, 2) defecto 
reversible de perfusión en el área de mayor hipertrofia, 
3) isquemia subendocárdica difusa por disfunción mi-
crovascular que lleva a dilatación isquémica transitoria 
del VI durante el estrés y a reducción de la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI). El patrón 3 es 
típico de la hipertrofia concéntrica, mientras que las 
áreas de hipertrofia focal pueden ocasionar defectos 
reversibles de perfusión10.

Mediante el uso de tomografía por emisión de posi-
trones (PET) o de SPECT con detectores cad-
mio-zinc-telúrido (CZT) puede evaluarse también el 
flujo sanguíneo coronario y la reserva de flujo miocár-
dico10, lo cual es importante en la valoración de la 
disfunción microvascular ya que estos presentan una 
reducción de la reserva de flujo, tanto en forma global 
como en las áreas de mayor hipertrofia miocárdica33. 
Alrededor de la mitad de los pacientes con MCH mues-
tra una respuesta anormal de la FEVI al estrés34.

La autopsia de pacientes con MCH que hicieron 
MCS muestra elevada prevalencia de cambios histoló-
gicos consistentes con isquemia miocárdica aguda/
subaguda, lo que posiblemente constituye un sustrato 
para arritmogénesis. La heterogeneidad de flujo y la 
reducción de la reserva de flujo medidas con PET pue-
den considerarse como otro elemento en la evaluación 
de riesgo en pacientes con MCH10,35. De hecho, se ha 
reportado que la disfunción microvascular detectada 
mediante el análisis de la reserva de flujo con PET es 
un predictor independiente de deterioro clínico y muer-
te en MCH36.

Mediante el análisis de fase obtenido en el 
SPECT-gatillado puede evaluarse el sincronismo de la 
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conducción intraventricular de una forma fiable37,38, lo 
cual se ha reportado como útil en diferentes situacio-
nes, entre ellas en la evaluación de pacientes previo a 
la terapia de resincronización39-41, así como marcador 
de riesgo para isquemia por disfunción microvascular 
en pacientes con angina y coronarias epicárdicas nor-
males42 o por enfermedad coronaria43.

El comportamiento de la disincronía intraventricular 
puede mostrar variaciones de acuerdo con el tipo de 
miocardiopatía39. Yuki et al.44 encontraron que la pre-
sencia de disincronía intraventricular del VI mostró una 
fuerte correlación con la extensión del RTG en la RMC, 
por lo que sugirieron que la gammagrafía de perfusión 
miocárdica con SPECT-gatillado puede ser útil no sólo 
para la evaluación de la isquemia miocárdica, sino 
también para evaluar la extensión de la fibrosis mio-
cárdica de reemplazo44, de ahí que también podría 
valorarse su utilidad como marcador de riesgo.

Tomografía axial computarizada (TC)

Teniendo en cuenta que la angina de pecho es un 
síntoma relativamente frecuente en pacientes con 
MCH, es necesario descartar enfermedad coronaria 
epicárdica, sobre todo en aquellos con factores de 
riesgo ateroscleróticos. En este caso puede comenzar-
se con un estudio de provocación de isquemia con 
imagen, ya sea con eco-estrés, gammagrafía de per-
fusión miocárdica o RMC. Un estudio anatómico con 
TC puede ser también un abordaje adecuado según la 
probabilidad pretest de enfermedad coronaria. Según 
las guías 2024 de AHA/ACC/AMSSM/HRS/PACES/
SCMR para el manejo de la MCH6, el estudio con TC 
o angiografía invasiva es una recomendación clase 1, 
nivel de evidencia B-NR previo a miectomía quirúrgica, 
en pacientes con síntomas –evidencia de isquemia 
miocárdica o en riesgo de aterosclerosis coronaria– y 
con puentes miocárdicos significativos6. De igual for-
ma, previo a ablación septal con alcohol, la angiografía 
debe realizarse para evaluar la anatomía septal y la 
presencia de enfermedad coronaria epicárdica que po-
dría también tratarse en el momento de la ablación 
(recomendación clase 1, nivel de evidencia B-NR)6.

Cómo estratificar riesgo en un paciente 
con miocardiopatía hipertrófica

De acuerdo con las guías de 2024 de AHA/ACC/
AMSSM/HRS/PACES/SCMR para el manejo de la 
MCH6, para la estratificación del riesgo de MCS en 

pacientes adultos con MCH es necesario considerar 
(Fig. 1. Figura Central):
–	Estratificación del riesgo de MCS de forma no inva-

siva, al inicio y cada uno a dos años, incluyendo la 
evaluación de los factores de riesgo siguientes (re-
comendación clase 1, nivel de evidencia B-NR)6,45:

–	Antecedentes personales de paro cardíaco o arritmias 
ventriculares sostenidas (duración mayor de 30 segun-
dos o asociadas con compromiso hemodinámico).

–	Antecedentes personales de síncope sospechado 
como arrítmico, principalmente si ha ocurrido en los 
seis meses previos a la evaluación del riesgo.

–	Antecedentes de MCS relacionada con MCH, paro 
cardíaco o arritmias ventriculares sostenidas en un 
familiar o más de un familiar de primer grado u otros 
familiares cercanos de 50 años o menores.

–	Grosor máximo de pared de VI, FEVI y aneurisma 
apical de VI.

–	Episodios de taquicardia ventricular no sostenida o 
de taquicardia ventricular sostenida en monitoreo 
electrocardiográfico continuo.

–	En pacientes adultos con MCH que no son identifi-
cados como de alto riesgo de acuerdo con el análisis 
clínico, por ecocardiograma y monitoreo electrocar-
diográfico ambulatorio, o en quienes la decisión de 
implantar un DAI resulta incierta, la RMC es útil para 
evaluar el grosor máximo de pared del VI, FEVI, la 
presencia de aneurisma apical de VI y la extensión 
de la fibrosis miocárdica mediante RTG (recomenda-
ción clase 1, nivel de evidencia B-NR)6,25,46.
En este aspecto es importante enfatizar que el RTG 

extenso que ocupa múltiples segmentos del VI, se 
asocia con un aumento del riesgo de arritmias ventri-
culares potencialmente fatales en adultos, indepen-
dientemente de la localización dentro de la pared del 
VI o el patrón del realce25,46,47. Aunque se ha propuesto 
un umbral de RTG extenso ≥ 15% de la masa del VI 
como indicador de riesgo aumentado de MCS24,25, se 
han utilizado diferentes métodos para cuantificar el 
RTG, lo que puede dar resultados diferentes, no ha-
biéndose alcanzado consenso hasta el momento sobre 
cuál método es el mejor.

En caso de pacientes de 16 años o mayores, con 
MCH, es razonable obtener el diámetro de AI y el gra-
diente máximo de obstrucción del TSVI mediante eco-
cardiograma para calcular un riesgo estimado de MCS 
a cinco años, útil para decidir sobre indicación de im-
plantación de DAI (recomendación clase 2a, nivel de 
evidencia B-NR)6,48,49.

A pesar de algunos estudios prospectivos que exa-
minan predictores de riesgo para MCS45,50, 
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los algoritmos de estratificación del riesgo en uso ac-
tualmente, aún muestran valores predictivos positivos 
reducidos, lo que ocasiona la implantación innecesaria 
de numerosos DA. De ahí que sea necesario conside-
rar nuevos factores de riesgo e instrumentos que in-
crementen el poder de los algoritmos de estratificación 
del mismo.

Un aspecto que podría considerarse en este sentido, 
aunque pendiente de validación por mayor número de 
estudios, sería el aporte de la imagen nuclear en la 
detección de isquemia, disfunción microvascular y di-
sincronía intraventricular, tanto sistólica como diastóli-
ca (Fig. 1. Figura Central).

Con la disminución de la incidencia de muerte por 
episodios de arritmia, la insuficiencia cardíaca grave 
es un importante elemento adverso a considerar en la 
evolución de estos pacientes, responsable de dos ter-
cios de las muertes por MCH, tanto en las formas 
obstructivas como en las no obstructivas5,51.

El uso de la inteligencia artificial aplicada a los re-
sultados de la multimodalidad de imagen puede ser útil 

en el tamizaje, estratificación del riesgo y monitoriza-
ción de la progresión de la enfermedad.

Conclusiones
En la miocardiopatía hipertrófica, la imagen cardiovas-

cular ha pasado de ser una herramienta diagnóstica a 
convertirse en un verdadero mapa pronóstico. La eco-
cardiografía, la resonancia magnética, la imagen nu-
clear y la tomografía, combinadas de forma estratégica, 
ofrecen una visión integral que permite anticipar el ries-
go, personalizar las decisiones y proteger a los pacien-
tes de los eventos más temidos: la muerte cardiaca 
súbita y la insuficiencia cardíaca avanzada. Aunque las 
guías internacionales respaldan este abordaje, en el 
futuro, la integración de biomarcadores de imagen y 
algoritmos de inteligencia artificial promete llevarlo aún 
más lejos. El reto es claro: no sólo identificar a quienes 
necesitan intervenirse, sino también evitar procedimien-
tos innecesarios, llevando la estratificación del riesgo en 
la MCH a su máxima precisión y relevancia clínica.

Figura 1. Figura Central. Estratificación del riesgo de muerte cardíaca súbita en pacientes adultos con miocardiopatía 
hipertrófica. Aspectos a considerar teniendo en cuenta la historia clínica y el aporte de la multimodalidad de imagen 
cardíaca. AI: aurícula izquierda; APF: antecedentes patológicos familiares; APP: antecedentes patológicos personales; 
FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; MCS: muerte cardíaca súbita; PET: tomografía por emisión de 
positrones; RMC: resonancia magnética cardíaca; RTG: realce tardío de gadolinio; RFC: reserva de flujo coronario; 
SPECT: tomografía computarizada por emisión de fotón único; TVNS: taquicardia ventricular no sostenida; TV: taquicardia 
ventricular; OTSVI: obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo; VI: ventrículo izquierdo.
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¿Qué hay de nuevo en síndrome cardiorrenal?  
Una actualización narrativa
What is new in cardiorenal syndrome? A narrative update
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
El síndrome cardiorrenal se caracteriza por la interacción bidireccional entre la disfunción cardíaca y renal, lo que contribuye 
a una alta morbimortalidad. La comprensión de sus mecanismos fisiopatológicos y el desarrollo de terapias emergentes son 
fundamentales para mejorar su manejo clínico. En esta revisión narrativa se analizan los avances recientes en el manejo del 
síndrome cardiorrenal, destacando el papel de los biomarcadores, las terapias emergentes y la integración de la ciencia 
traslacional en su abordaje. Se realizó una revisión de la literatura en bases de datos como Medline, PubMed, EMBASE, 
Cochrane Library, OVID y ClinicalKey, incluyendo estudios en inglés y español. Se identificaron biomarcadores cardiovascu-
lares y renales, clásicos y emergentes, con valor diagnóstico y pronóstico respaldado por datos epidemiológicos. Además, 
se incorporaron estrategias innovadoras de imagen, como el ultrasonido venoso y la bioimpedancia vectorial, para evaluar 
la congestión. En el ámbito terapéutico, se resaltaron intervenciones con beneficio cardiorrenal, incluyendo inhibidores del 
cotransportador sodio-glucosa tipo 2, agonistas del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1, antagonistas del receptor 
mineralocorticoide no esteroideos, así como tolvaptán y terapia de resincronización cardíaca. El tratamiento del síndrome 
cardiorrenal requiere un enfoque multidisciplinario y la integración de nuevas estrategias terapéuticas basadas en evidencia 
científica, destacando la necesidad de investigaciones futuras que optimicen su diagnóstico y tratamiento. 

Palabras clave: Síndrome cardio-renal. Síndromes reno-cardíacos. Síndrome cardiorrenal. Terapéutica. Ciencia traslacional. 
Biomédica (MeSH/DeCS).

Abstract
Cardiorenal syndrome is characterized by the bidirectional interaction between cardiac and renal dysfunction, contributing to 
high morbidity and mortality. Understanding its pathophysiological mechanisms and the development of emerging therapies 
are essential to improve its clinical management. This narrative review analyzes recent advances in the management of 
cardiorenal syndrome, highlighting the role of biomarkers, emerging therapies, and the integration of translational science into 
its approach. A literature review was conducted in databases including Medline, PubMed, EMBASE, Cochrane Library, OVID, 
and ClinicalKey, including studies in English and Spanish. Classical and emerging cardiovascular and renal biomarkers with 
diagnostic and prognostic value supported by epidemiological data were identified. Innovative imaging strategies, such as 
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Introducción
El síndrome cardiorrenal (SCR) se define como la 

coexistencia de disfunción aguda o crónica del corazón 
y los riñones, lo que desencadena una cascada de 
mecanismos de retroalimentación que se traducen en 
daño para ambos órganos. Esta interacción bidireccio-
nal y dinámica, se manifiesta a través de diversos 
mecanismos fisiopatológicos, incluyendo alteraciones 
hemodinámicas, disfunción endotelial, activación neu-
rohormonal, inflamación crónica y estrés oxidativo1-4. 
Estudios clínicos y epidemiológicos han evidenciado 
que más del 20% de los pacientes hospitalizados por 
insuficiencia cardíaca aguda presentan deterioro de la 
función renal, mientras que la enfermedad renal cróni-
ca (ERC) afecta a más del 50% de los pacientes con 
insuficiencia cardíaca crónica1,5.

La relación entre la enfermedad cardiovascular 
(ECV) y la ERC no solo es frecuente, sino que también 
agrava el pronóstico de los pacientes, aumentando la 
duración de la hospitalización, la tasa de rehospitali-
zación y la mortalidad. En pacientes con ERC, el ries-
go de desarrollar ECV es hasta veinte veces mayor en 
comparación con la población general6. Además, la 
insuficiencia renal aguda (IRA) se presenta en el 23 
al 35% de los pacientes con insuficiencia cardíaca 
aguda, lo que subraya la necesidad de una identifica-
ción temprana del SCR para mejorar el pronóstico7. La 
coexistencia de estas condiciones contribuye a una 
mayor morbimortalidad, destacando la importancia 
del diagnóstico precoz y la intervención terapéutica 
oportuna8.

El diagnóstico del SCR se basa en la presencia si-
multánea de signos y síntomas de insuficiencia cardía-
ca junto con evidencia de anormalidades estructurales 
y funcionales renales. Los biomarcadores desempeñan 
un papel crucial en la identificación precoz del daño 
orgánico, proporcionando información pronóstica y 
guiando las decisiones terapéuticas. Avances recien-
tes han permitido la identificación de nuevos biomar-
cadores que podrían mejorar el diagnóstico y la 

estratificación del riesgo en estos pacientes9. No obs-
tante, las estrategias terapéuticas actuales se derivan 
de estudios centrados en la insuficiencia cardíaca o la 
ERC, ya que los pacientes con SCR no suelen ser in-
cluidos en ensayos clínicos, lo que limita la evidencia 
disponible para su manejo10.

A pesar de los avances en la comprensión del SCR, 
persisten importantes lagunas en el conocimiento so-
bre su fisiopatología y tratamiento óptimo, especial-
mente en sus variantes agudas y crónicas7,8. Se 
requieren estudios clínicos enfocados en el SCR para 
definir estrategias terapéuticas específicas que mejo-
ren los desenlaces clínicos y reduzcan la mortalidad. 
En esta revisión narrativa se explorarán los mecanis-
mos fisiopatológicos del SCR, la utilidad de los biomar-
cadores en la disfunción cardíaca y renal, así como las 
perspectivas terapéuticas emergentes para el manejo 
de estos pacientes de alta complejidad. Por lo anterior, 
se sugiere al clínico un abordaje integral vanguardista 
que discierna estrategias básicas y avanzadas en su 
abordaje para mejorar todos los desenlaces clínicos 
del paciente con SCR (Fig. 1).

Métodos

Se realizó una revisión narrativa de la literatura con el 
objetivo de analizar los avances en el manejo del SCR, 
enfocándose en estrategias terapéuticas emergentes y 
en el impacto de la ciencia traslacional en la optimiza-
ción del tratamiento. La búsqueda de información se 
llevó a cabo en bases de datos reconocidas, incluyendo 
MEDLINE, PubMed, EMBASE, Cochrane Library, OVID 
y ClinicalKey, seleccionando artículos en inglés y espa-
ñol. No se estableció un límite temporal para la inclusión 
de estudios, permitiendo abarcar tanto investigaciones 
recientes como aquellas que han sido fundamentales en 
la evolución del manejo de esta condición.

Las palabras clave utilizadas en la búsqueda fueron 
«Cardio-Renal Syndrome»; «Reno-Cardiac Syndro-
mes»; «Syndrome, Cardiorenal»; «Therapeutics»; y 

venous excess ultrasound and bioelectrical impedance vector analysis, were also incorporated to assess congestion. In the 
therapeutic field, interventions with cardiorenal benefit were highlighted, including sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors, 
glucagon-like peptide-1 receptor agonists, non-steroidal mineralocorticoid receptor antagonists, as well as tolvaptan and 
cardiac resynchronization therapy. The management of cardiorenal syndrome requires a multidisciplinary approach and the 
integration of new evidence-based therapeutic strategies, underscoring the need for future research to optimize its diagnosis 
and treatment. 

Keywords: Cardio-renal syndrome. Reno-cardiac syndromes. Cardiorenal syndrome. Therapeutics. Translational science. 
Biomedical (MeSH/DeCS).
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Figura 1. Complejidad del síndrome cardiorrenal y estrategias de tratamiento.

«Translational Science, Biomedical», de acuerdo con la 
terminología de DeCS/MeSH. Se incluyeron estudios 
que abordaran nuevas estrategias terapéuticas, e in-
tervenciones farmacológicas emergentes, dispositivos 
médicos, biomarcadores y enfoques traslacionales 
aplicados al tratamiento del SCR.

Los criterios de inclusión consideraron investigacio-
nes que evaluaran eficacia, seguridad, impacto clínico 
y viabilidad de terapias innovadoras, así como estudios 
que exploraran el papel del abordaje multidisciplinario 
en la optimización del tratamiento del SCR. Se exclu-
yeron artículos duplicados, estudios que no abordaran 
directamente tratamientos avanzados para el SCR o 
aquellos con limitaciones metodológicas significativas 
que comprometieran la validez de sus resultados.

Resultados

¿Cómo se clasifica el síndrome 
cardiorrenal?

El SCR ha sido definido como un espectro de tras-
tornos en los que la disfunción aguda o crónica de uno 
de los órganos, corazón o riñón, precipita el deterioro 
del otro, en un círculo vicioso de interdependencia 

fisiopatológica. Con el fin de uniformar su caracteriza-
ción clínica y facilitar tanto el diagnóstico como el di-
seño de estudios, la ADQI propuso en 2008 una 
clasificación ampliamente aceptada que distingue cin-
co subtipos. El SCR tipo 1 corresponde a la insuficien-
cia cardiaca aguda que desencadena lesión renal 
aguda, mientras que el tipo 2 refleja el compromiso 
renal crónico derivado de una insuficiencia cardiaca de 
larga evolución. A la inversa, el tipo 3 describe el sín-
drome renocardiaco agudo, en el que un episodio de 
lesión renal precipita descompensación cardiaca, y el 
tipo 4 engloba la enfermedad renal crónica que progre-
sa hacia miocardiopatía urémica o insuficiencia cardia-
ca establecida. Finalmente, el tipo 5 se reserva para 
condiciones sistémicas, como sepsis, amiloidosis o 
cirrosis, que inducen simultáneamente daño cardiaco 
y renal11.

Esta clasificación no solo permite una mejor delimi-
tación de los fenotipos clínicos, sino que también re-
conoce la frecuente superposición entre ellos y la 
posibilidad de transición de un subtipo a otro a lo largo 
de la evolución de la enfermedad. En la práctica clíni-
ca, identificar el primum movens del proceso es funda-
mental para orientar estrategias terapéuticas dirigidas, 
aunque este ejercicio se enfrenta al reto de múltiples 
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mecanismos interconectados, como activación neuro-
hormonal, inflamación crónica, disfunción endotelial y 
alteraciones en el metabolismo hierro-anemia y en el 
eje hueso-mineral12.

Estrategias de imagen en el síndrome 
cardiorrenal

¿Qué se sabe del protocolo Venous Excess 
Ultrasound (VExUS) en el síndrome 
cardiorrenal?

El protocolo de VExUS se ha consolidado como una 
herramienta innovadora para la evaluación no invasiva 
de la congestión venosa en pacientes con síndrome 
cardiorrenal. A  través de la combinación del diámetro 
de la vena cava inferior y el análisis Doppler de venas 
hepáticas, portales e intrarrenales, VExUS permite 
cuantificar en tiempo real la gravedad de la congestión 
sistémica. Estudios prospectivos han demostrado que 
un puntaje elevado (VExUS 3) se correlaciona con 
mayor riesgo de desarrollar lesión renal aguda (AKI), 
resistencia a diuréticos y necesidad de soporte inotró-
pico, así como con mayor mortalidad y rehospitaliza-
ción por insuficiencia cardíaca. VExUS ofrece una 
ventaja sobre marcadores clínicos tradicionales y bio-
marcadores séricos, al detectar de forma temprana 
alteraciones hemodinámicas que preceden al deterioro 
clínico manifiesto13.

Además, la utilidad pronóstica de VExUS ha sido vali-
dada en múltiples escenarios: en cirugía cardíaca, un 
VExUS elevado mostró un cociente de probablidades 
positivo de 6.37 para desarrollo de AKI, mientras que en 
pacientes con insuficiencia cardíaca aguda un VExUS 3 
se asoció con incidencia de AKI cercana al 47% y mayor 
tasa de eventos adversos14. Esto, aunado a que está 
documentado guiar la terapia de decongestión mediante 
VExUS, permite acelerar más del doble la resolución de 
la congestión, incluso si ocurre un aumento transitorio de 
la creatinina, fenómeno descrito como «AKI permisivo», 
que no necesariamente implica peor pronóstico renal. El 
VExUS representa un cambio de paradigma al integrar 
ecografía multimodal en la valoración de la sobrecarga 
hídrica, facilitando decisiones terapéuticas personaliza-
das y reduciendo la dependencia de métodos invasivos 
como el cateterismo derecho13.

Bioimpedancia en el síndrome cardiorrenal

La bioimpedancia vectorial (BIVA) constituye una es-
trategia innovadora, no invasiva y de bajo costo para 

la valoración del estado de volumen y la composición 
corporal en pacientes con insuficiencia cardíaca y sín-
drome cardiorrenal. Esta técnica se fundamenta en la 
relación entre resistencia y reactancia eléctricas, que 
permite estimar la distribución de agua corporal y dife-
renciar el espacio intracelular y extracelular con un 
error estándar cercano al 2%15,16.

Parámetros como el ángulo de fase, el intercambio 
celular sodio-potasio y la masa celular tienen valor 
pronóstico de supervivencia, particularmente en enfer-
medad renal crónica y pacientes en diálisis, y se han 
asociado a inflamación, malnutrición y riesgo cardio-
vascular. En el contexto de la insuficiencia cardíaca, la 
combinación de BIVA con biomarcadores, como BNP, 
mejora la discriminación entre disnea de origen cardía-
co y no cardíaco, con una especificidad de hasta 86% 
y un valor predictivo positivo del 98%. Además, el se-
guimiento ambulatorio mediante BIVA ha demostrado 
reducir en un 35% los reingresos hospitalarios y los 
costos asociados, consolidándose como una herra-
mienta de apoyo clínico para individualizar la terapia 
de descongestión y optimizar el manejo del estado 
hídrico en el SCR17.

Biomarcadores cardiovasculares y 
renales en el síndrome cardiorrenal: 
¿Qué implicaciones tienen?

El SCR representa una compleja interacción entre el 
corazón y los riñones, en la cual los biomarcadores 
emergen como herramientas esenciales para la eva-
luación diagnóstica, la predicción del riesgo y el pro-
nóstico en pacientes con insuficiencia cardíaca (IC) y 
disfunción renal. Estos biomarcadores permiten no 
solo identificar alteraciones hemodinámicas, daño o 
disfunción de órganos, sino también ofrecer una visión 
integral de las vías patogénicas subyacentes y orientar 
decisiones terapéuticas específicas. Además, la inter-
pretación de estos marcadores facilita una aproxima-
ción personalizada al manejo clínico del SCR, lo que 
resulta crucial para optimizar los desenlaces en esta 
población compleja18-21.

Biomarcadores cardiovasculares

Entre los biomarcadores cardíacos más relevantes 
se encuentran las troponinas cardíacas (cTnT y cTnI), 
que reflejan daño miocárdico y se asocian con remo-
delado ventricular en la IC. Su elevación en el SCR se 
correlaciona con la congestión clínica y la presión ca-
pilar pulmonar elevada, aunque su utilidad como 
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marcador de congestión persiste limitada debido a la 
falta de evidencia sobre su variación temporal y su 
asociación con la evolución clínica. Además, estos 
marcadores se han relacionado con un mayor riesgo 
de eventos cardiovasculares adversos, lo que resalta 
su papel en la estratificación del riesgo en pacientes 
con SCR9. Por lo anterior, Bularga et al.22 evaluaron a 
32 837 pacientes con sospecha de síndrome coronario 
agudo (SCA) para determinar la seguridad de umbrales 
de troponina I de alta sensibilidad (hs-cTnI) < 2 ng/L y 
< 5 ng/L, y encontraron un valor predictivo negativo del 
99.9 y 99.8%, respectivamente, para infarto de miocar-
dio o muerte cardíaca a treinta días, independiente de 
edad y sexo. A doce meses, el riesgo de eventos fue 
un 80% menor para hs-cTnI < 2  ng/L (OR: 0.20; IC 
95%: 0.14-0.29) y 77% menor para < 5 ng/L (OR: 0.23; 
IC 95%: 0.19-0.28). Lo anterior permite identificar de 
forma segura a pacientes de bajo riesgo en la evalua-
ción inicial del SCA.

Los péptidos natriuréticos (BNP y NT-proBNP) son 
ampliamente reconocidos por su capacidad para refle-
jar la distensión de la pared miocárdica. Se elevan 
tanto en la IC aguda como crónica, así como en la 
enfermedad renal crónica (ERC), siendo predictivos del 
riesgo cardiovascular y la progresión hacia la enferme-
dad renal terminal (ERT). La combinación de NT-proB-
NP elevado y una tasa de filtración glomerular (TFG) 
reducida (< 60 mL/min) predice una mayor mortalidad 
a sesenta días en pacientes con IC aguda. Asimismo, 
la monitorización de sus niveles durante el tratamiento 
puede ofrecer información valiosa sobre la respuesta 
terapéutica y el pronóstico a largo plazo23. Existe evi-
dencia disponible respaldada por Savarese et al.24, 
quienes realizaron un metaanálisis de 19 ensayos clí-
nicos con 12 891 pacientes con insuficiencia cardíaca 
crónica (ICC) para evaluar la asociación entre los cam-
bios en los niveles de péptido natriurético tipo B (BNP) 
y su fracción amino-terminal (NT-proBNP) con el riesgo 
de hospitalización por descompensación de la ICC. Con 
un seguimiento mediano de 9.5 meses, encontraron 
que la reducción de BNP o NT-proBNP se asoció sig-
nificativamente con un menor riesgo de hospitalización, 
hallazgo confirmado mediante análisis de sensibilidad 
y sin sesgo de publicación. Estos resultados respaldan 
el uso de BNP y NT-proBNP como marcadores pronós-
ticos en la gestión de la IC.

De forma complementaria, Rørth et al.25 analizaron 
datos del ensayo PARADIGM-HF para comparar el 
comportamiento del péptido natriurético tipo B (BNP) y 
su fracción amino-terminal (NT-proBNP) en pacientes 
con insuficiencia cardíaca y fracción de eyección 

reducida (ICFER). En pacientes con clase funcional II-
IV de la NYHA y fracción de eyección ≤ 40%, encon-
traron que la mediana de NT-proBNP fue 2067 pg/mL 
y de BNP 318  pg/mL, con una relación promedio de 
6.25:1, variando según la fibrilación auricular (8.03:1 vs. 
5.75:1 sin FA), edad, función renal e IMC, pero no con 
la fracción de eyección. Ambos péptidos mostraron 
una capacidad predictiva similar para mortalidad car-
diovascular (BNP HR: 1.41; IC 95%: 1.33-1.49; NT-proB-
NP HR: 1.45; IC 95%: 1.36-1.54; p < 0.0001).

Otro biomarcador de interés es la galectina-3, secre-
tada por macrófagos activados, que promueve la fibro-
sis miocárdica y renal, asociándose con un deterioro 
acelerado de la TFG. De igual forma, factores de cre-
cimiento, como el VEGF y el PDGF, junto con su re-
ceptor soluble sFlt-1, regulan la función endotelial y la 
angiogénesis, y se han vinculado con disfunción mi-
crovascular en pacientes con IC y ERC. Estos biomar-
cadores no solo permiten identificar procesos 
patológicos subyacentes, sino que también podrían 
servir como dianas terapéuticas en el futuro26.

Srivatsan et al.27 realizaron una revisión sistemática 
de 27 estudios para evaluar la utilidad de la galectina-3 
como biomarcador pronóstico en IC. Los análisis mul-
tivariados mostraron que la galectina-3 no predice de 
manera efectiva la mortalidad por cualquier causa ni la 
mortalidad cardiovascular, especialmente cuando se 
consideran factores como la tasa de filtración glomeru-
lar estimada (eGFR), la FEVI y el NT-proBNP. Además, 
la galectina-3 no superó a otros biomarcadores como 
NT-proBNP, sST2, GDF-15 o la proteína C reactiva 
(PCR) en la predicción de mortalidad. Sin embargo, su 
combinación con péptidos natriuréticos mejoró la ca-
pacidad predictiva en comparación con el uso de cada 
biomarcador de forma aislada. Lo anterior podría hacer 
considerar el papel de la galectina-3 con poco rol pre-
dictor independiente de mortalidad; sin embargo, po-
dría aportar valor en paneles multimarcadores para la 
estratificación del riesgo en IC.

La supresora soluble de la tumorigenicidad-2 (sST2) 
es otro marcador destacado, perteneciente a la familia 
de receptores de IL-1, relacionado con la inflamación 
crónica y el riesgo de eventos cardiovasculares adver-
sos. Niveles elevados de sST2 predicen el desarrollo 
de insuficiencia renal y la progresión de la IC, además 
de estar asociados con una mayor mortalidad. Su me-
dición puede complementar la información proporcio-
nada por otros biomarcadores, mejorando la precisión 
en la evaluación del pronóstico de los pacientes con 
SCR28.
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Homsak et al.29 evaluaron el valor pronóstico de la 
ST2 soluble (sST2) en 123 pacientes con enfermedad 
renal en etapa terminal (ESRD) sometidos a hemodia-
filtración (HDF), comparándola con el NT-proBNP. Du-
rante un seguimiento de hasta 829 días, el 26% de los 
pacientes falleció, observándose concentraciones me-
dias de sST2 significativamente más altas en los falle-
cidos (36 ng/mL) frente a los sobrevivientes (26 ng/mL). 
Los pacientes con sST2 ≥ 35 ng/mL presentaron me-
nor supervivencia (p < 0.01), y el análisis de regresión 
de Cox mostró mayor riesgo de mortalidad tanto en el 
análisis dicotómico (HR: 2.72; IC 95%: 1.50-4.90; 
p = 0.001) como en el continuo ajustado (HR: 7.19; IC 
95%: 1.89-27.38; p = 0.004). sST2 demostró ser un 
marcador pronóstico independiente de la función renal 
y del tratamiento con HDF, mejorando la estratificación 
del riesgo al combinarse con NT-proBNP. Sin duda, el 
uso y conocimiento de los diferentes biomarcadores 
cardiacos, predisponen y condicionan ser de gran uti-
lidad en los diferentes escenarios de salud cuando se 
incurre en el abordaje del paciente con SCR (Fig. 2).

Biomarcadores renales

En el ámbito renal, la creatinina sérica sigue siendo 
un marcador tradicional, aunque limitado por su depen-
dencia de factores no renales como la masa muscular. 
En contraste, la cistatina C se perfila como un marca-
dor más preciso de la TFG, menos influenciado por 
variables demográficas y metabólicas, permitiendo una 
mejor estratificación del riesgo en pacientes con SCR. 
La combinación de ambos marcadores puede mejorar 
la precisión diagnóstica y ofrecer una evaluación más 
completa de la función renal30.

Por lo anterior, Teo et al.31 evaluaron el rendimiento 
de la ecuación CKD-EPI basada en creatinina y cista-
tina C para estimar la TFG en una población asiática 
multiétnica de 335 participantes (69.3% con ERC), in-
cluyendo chinos (38.5%), malayos (29.6%) e 
indios (23.6%). La TFG medida fue de 67 ± 
33 mL/min/1.73 m² mediante aclaramiento plasmático 
de 99mTc-DTPA. La ecuación combinada de creatini-
na-cistatina C mostró la mejor precisión, con una TFG 
estimada de 67 ± 35  mL/min/1.73 m², demostrando 
mayor exactitud y menor sesgo en comparación con 
ecuaciones basadas solo en creatinina.

La albuminuria, indicador de integridad glomerular, 
se asocia con inflamación endotelial generalizada, 
siendo un predictor independiente de IC y progresión 
de la ERC. Asimismo, la interleucina-18 (IL-18), impli-
cada en el daño renal mediado por apoptosis e 

isquemia-reperfusión, ha demostrado su capacidad 
para predecir tanto el pronóstico cardiovascular como 
el riesgo de lesión renal aguda. La detección temprana 
de estos biomarcadores permite implementar estrate-
gias de intervención precoz para mitigar el daño renal 
y mejorar los desenlaces clínicos32. Lo anterior queda 
contrastado en el estudio realizado por Jackson et al.33, 
quienes evaluaron la prevalencia y el valor pronóstico 
de la relación albúmina/creatinina urinaria (UACR) en 
2310 pacientes con insuficiencia cardíaca (IC) del pro-
grama CHARM. Encontraron que el 30% presentaba 
microalbuminuria y el 11% macroalbuminuria, indepen-
dientemente de la fracción de eyección. Los pacientes 
con UACR elevada eran mayores, con mayor comorbi-
lidad cardiovascular, disfunción renal y diabetes, aun-
que también se observó en ausencia de estas 
condiciones. La microalbuminuria y macroalbuminuria 
se asociaron con mayor riesgo de muerte cardiovas-
cular o ingreso hospitalario por IC (HR ajustado: 1.43; 
IC 95%: 1.21-1.69 y HR: 1.75; IC 95%: 1.39-2.20, res-
pectivamente; p < 0.0001) y con mayor mortalidad por 
cualquier causa (HR: 1.62; IC 95%: 1.32-1.99 y HR: 
1.76; IC 95%: 1.32-2.35; p < 0.0001).

Otros biomarcadores tubulares, como la N-ace-
til-β-D-glucosaminidasa (NAG) y la molécula de lesión 
renal 1 (KIM-1), permiten identificar daño tubular pre-
coz, anticipándose a la elevación de la creatinina. Es-
tos marcadores no solo se correlacionan con la 
disfunción renal, sino también con eventos cardiovas-
culares adversos y mortalidad en pacientes con IC. Su 
uso combinado con otros biomarcadores podría mejo-
rar la capacidad de detección precoz y la predicción 
de la progresión de la enfermedad renal34. El estudio 
realizado por Robles et al.35 evaluó el valor pronóstico 
de la excreción urinaria de alfa-1-microglobulina (α1M) 
en 163 pacientes con ERC, con una edad media de 
61.6 ± 16.4 años. Los pacientes con excreción de α1M 
≥ 32.85 mg/24 h mostraron menor supervivencia libre 
de enfermedad renal en etapa terminal (72.7% a 
5 años) en comparación con aquellos con niveles más 
bajos (94.2%; p = 0.011). La supervivencia global tam-
bién fue significativamente menor en el grupo de mayor 
excreción de α1M (54.2% vs. 94.4%; p = 0.001). El 
análisis de regresión de Cox reveló una asociación 
independiente entre la alta excreción de α1M y la pro-
gresión de la ERC (p = 0.043). Estos hallazgos sugie-
ren que la α1M urinaria es un marcador pronóstico de 
progresión acelerada de la ERC y mayor mortalidad.

El lipocalina asociada a la gelatinasa de neutrófilos 
(NGAL) destaca como un marcador precoz de daño 
tubular, cuya elevación predice resultados clínicos 
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Figura 2. Biomarcadores cardíacos esenciales en el abordaje del síndrome cardiorrenal.

desfavorables en pacientes con SCR. Asimismo, el 
FABP hepático (L-FABP) y la microglobulina α-1, 
excretados en casos de daño tubular, emergen como 
biomarcadores prometedores para el diagnóstico precoz 
de la disfunción renal. La evaluación longitudinal de 
estos biomarcadores podría ofrecer una herramienta 
valiosa para monitorear la evolución de la enfermedad 
y la respuesta al tratamiento36. La evidencia previamen-
te descrita, es respaldada por Chen et al.37, quienes 
evaluaron la utilidad de biomarcadores urinarios en la 
predicción de la progresión de la lesión renal aguda 
(LRA) en 213 pacientes con SCR que desarrollaron LRA 
estadio 1 o 2 según KDIGO. Se midieron seis biomar-
cadores al momento del diagnóstico de LRA, 

destacándose el angiotensinógeno urinario (uAGT), la 
lipocalina asociada a la gelatinasa de neutrófilos urinaria 
(uNGAL) y la interleucina-18 urinaria (uIL-18) como pre-
dictores significativos de progresión de LRA. Tras ajus-
tes multivariables, uAGT mostró la mayor asociación 
con progresión de LRA (OR: 10.8; IC 95%: 3.4-34.7), 
seguido de uNGAL (OR: 4.7; IC 95%: 1.7-13.4) y uIL-18 
(OR: 3.6; IC 95%: 1.4-9.5). uAGT presentó el mejor ren-
dimiento predictivo (AUC: 0.78 para progresión de LRA 
y 0.85 para progresión con muerte), mejorando signifi-
cativamente la estratificación del riesgo en comparación 
con modelos clínicos tradicionales.

Las consideraciones relacionadas al uso racional de 
biomarcadores renales, disponen de una gran ayuda 
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para el entendimiento del SCR y su impacto renal, por 
lo que su comprensión y consideración podría impactar 
significativamente en el tratamiento, seguimiento y pro-
nóstico del paciente con SCR (Fig. 3).

Terapias emergentes disponibles en el 
manejo del síndrome cardiorrenal

Inhibidores del cotransportador sodio-
glucosa tipo 2 (SGLT2i)

Los SGLT2i han emergido como una opción terapéu-
tica prometedora en el manejo del SCR, con efectos 
significativos tanto en la morbilidad cardiovascular 
como en la progresión de la ERC. El ensayo EM-
PA-REG OUTCOME, liderado por Zinman et al.38, eva-
luó a 7020 pacientes con diabetes tipo 2 y demostró 
que el uso de empagliflozina redujo los eventos cardio-
vasculares (muerte CV, infarto de miocardio no fatal y 
accidente cerebrovascular) al 10.5% frente al 12.5% del 
grupo placebo. Además, se observó una disminución 
del desenlace renal compuesto (duplicación de la crea-
tinina sérica, terapia de reemplazo renal o muerte de 
causa renal) del 1.7% en comparación con el 3.1% en 
el grupo placebo, lo que sugiere un impacto positivo 
en la función renal al reducir la presión intraglomerular 
y mejorar la hemodinámica renal.

De manera similar, el estudio CANVAS, liderado por 
Neal et al.39, que incluyó a 10  142 pacientes, mostró 
una reducción de eventos cardiovasculares de 26.9 por 
1000 pacientes en el grupo de canagliflozina frente a 
31.5 por 1000 en el grupo placebo, y una disminución 
en eventos renales de 5.5 frente a 9 por 1000 pacien-
tes, respectivamente. Estos efectos se atribuyeron a 
un mejor control glucémico, reducción de la presión 
arterial, disminución de la presión intraglomerular y 
reducción de la albuminuria, además de una mejoría 
en la sensibilidad a la insulina y disminución del estrés 
oxidativo, lo que contribuye a un entorno metabólico 
más estable para la función renal.

El ensayo DECLARE-TIMI 58, realizado por Wiviott 
et al.40, con 17  160 pacientes, mostró una reducción 
de los eventos cardiovasculares compuestos del 8.8% 
en el grupo de dapagliflozina en comparación con el 
9.4% en el grupo placebo, así como una disminución 
en los desenlaces renales del 1.5% frente al 2.8%. Este 
beneficio se ha relacionado con mecanismos adiciona-
les, como la disminución de la inflamación sistémica, 
la mejora de la función endotelial y la reducción de la 
rigidez arterial, factores que desempeñan un papel 
crucial en la patogénesis del SCR. En el estudio 

CREDENCE, Perkovic et al.41 evaluaron a 4401 pacien-
tes, demostrando una reducción del 9.9% en eventos 
cardiovasculares y del 11.1% en eventos renales con 
canagliflozina frente al 12.2 y al 15.4%, respectivamen-
te, en el grupo placebo, destacando su capacidad para 
ralentizar la progresión de la enfermedad renal y me-
jorar los resultados cardiovasculares en pacientes con 
alto riesgo.

Tolvaptán

El tolvaptán, un antagonista selectivo del receptor 
V2 de la vasopresina, ha mostrado efectos favorables 
en la insuficiencia cardíaca al reducir la sobrecarga 
de volumen y mejorar la sintomatología sin compro-
meter la función renal. En el estudio EVEREST, que 
incluyó a 4133 pacientes, se observó que el tolvaptán 
redujo eficazmente la congestión y proporcionó alivio 
sintomático, aunque no mejoró la mortalidad ni la 
morbilidad a largo plazo. Sin embargo, su capacidad 
para aumentar la diuresis acuosa sin provocar una 
pérdida significativa de electrolitos lo convierte en una 
opción valiosa en el manejo de la hiponatremia aso-
ciada a la insuficiencia cardíaca42. No obstante, su 
perfil de seguridad es notable, ya que permite aliviar 
la congestión sin afectar negativamente la función 
renal, y su uso se ha asociado con una mejoría en la 
calidad de vida de los pacientes al reducir la dis-
nea y la fatiga relacionadas con la sobrecarga de 
volumen43.

Terapia de resincronización cardíaca (TRC)
La TRC ha demostrado mejorar la función renal en 

pacientes con SCR, al optimizar el gasto cardíaco, in-
crementar la presión arterial media y disminuir la pre-
sión venosa central. Singal et al.44, en un análisis de 
cohorte retrospectivo con 260 pacientes, evidenciaron 
mejoras en la función renal y una reducción significativa 
de la mortalidad a cinco años, trasplante o necesidad 
de dispositivos de asistencia ventricular izquierda 
(LVAD), incluso en pacientes con enfermedad renal 
crónica avanzada. Este efecto beneficioso se atribuye 
a la capacidad de la TRC para mejorar la perfusión 
renal al corregir la asincronía ventricular, lo que reduce 
la activación del sistema nervioso simpático y la acti-
vidad del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA).

Por su parte, Davis y Virani45 analizaron el impacto 
de la TRC en pacientes con SRC, una condición ca-
racterizada por la disfunción simultánea del corazón y 
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Figura 3. Biomarcadores renales esenciales en el abordaje del síndrome cardiorrenal.

los riñones. La TRC demostró mejorar la función renal, 
especialmente en pacientes con filtración glomerular 
estimada (eGFR) < 60  mL/min/1.73 m², al reducir la 
presión venosa central, mejorar el gasto cardíaco y 
disminuir la activación neurohormonal, incluyendo la 
actividad simpática y del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona. Sin embargo, la disfunción renal basal 
se asoció con menor respuesta a la CRT y mayor mor-
talidad (cada aumento de 0.1 mg/dL en creatinina in-
crementó el riesgo de muerte en un 11%). A pesar de 
estos riesgos, los pacientes con mayor deterioro renal 
obtuvieron beneficios significativos en la función ven-
tricular y la supervivencia. La TRC también conlleva 
riesgos, como la nefropatía inducida por contraste 
(NIC), especialmente en pacientes con insuficiencia 
renal previa, aunque alternativas como el implante epi-
cárdico pueden minimizar este riesgo. En conclusión, 
la TRC es una herramienta valiosa para mejorar la 
función cardíaca y renal en el SRC, aunque se requiere 
más evidencia en subgrupos específicos. Sin embargo, 
estudios retrospectivos, como el de Truong et al.46 su-
gieren que aproximadamente un tercio de los pacientes 
con enfermedad cardiorrenal no presenta mejoría en 
la función renal tras la TRC, lo cual se atribuye a la 

presencia de enfermedad renal intrínseca avanzada y 
remodelado cardíaco adverso. Esta falta de respuesta 
podría deberse a la irreversibilidad del daño renal cró-
nico o a una insuficiencia en la respuesta he-
modinámica, lo que resalta la necesidad de una 
selección cuidadosa de los pacientes candidatos a 
esta terapia.

Agonistas del receptor GLP1

Los agonistas del receptor de péptido similar al 
glucagón tipo 1 (GLP-1 RA, por su sigla en inglés) han 
emergido como fármacos de impacto transversal so-
bre el eje cardiorrenal y metabólico, con efectos que 
exceden la glucemia e incluyen reducción de presión 
arterial, peso corporal y albuminuria, además de ac-
ciones natriuréticas, antiinflamatorias y de protección 
endotelial. En el ensayo LEADER (liraglutida), se do-
cumentó disminución sostenida de hemoglobina gli-
cosilada (HbA1c), presión arterial sistólica (PAS), 
relación albúmina/creatinina urinaria (UACR) y peso 
corporal a corto plazo; al integrar estos cambios múl-
tiples con el puntaje PRE se predijo una reducción 
relativa del riesgo (RRR) del 16.2% para desenlaces 



232

Rev Colomb Cardiol. 2026;33(3)

Figura 4. Efectos de las terapias en los resultados del síndrome cardiorrenal.

renales (muy próxima a la observada de 15.5%) y una 
RRR del 7.6% para desenlaces cardiovasculares (in-
ferior a la observada de 13.2%, lo que sugiere bene-
ficios no capturados por los marcadores tradicionales). 
Estos hallazgos respaldan que los GLP-1 RA modulan 
vías fisiopatológicas relevantes del SCR, ofreciendo 
protección renal y cardiovascular más allá del control 
glucémico47.

Semaglutida consolida esta clase terapéutica como 
pilar cardiorrenal: en el ensayo SUSTAIN-6 redujo los 
eventos cardiovasculares mayores o MACE (su sigla 
en inglés por major adverse cardiovascular events) en 
un 26% (HR: 0.74; IC 95%: 0.58-0.95); en SELECT 
(pacientes con obesidad sin diabetes mellitus tipo 2) 
disminuyó MACE en 20% (HR: 0.80; IC 95%: 0.72-0.90) 
y en FLOW redujo los eventos renales mayores en 24% 
(HR: 0.76; IC 95%: 0.66-0.88), con señales concomi-
tantes de menor hospitalización por insuficiencia car-
díaca y enlentecimiento de la pérdida de función renal. 
De manera complementaria, datos del «mundo real» 
muestran resultados cardiovasculares y renales com-
parables entre liraglutida y dulaglutida (HR cardiovas-
cular: 0.99; IC 95%: 0.85-1.15; sub-HR renal: 1.07; IC 
95%: 0.995-1.16), lo que sugiere que, al individualizar 
el tratamiento del SCR, la selección entre GLP-1 RA 
puede guiarse por comorbilidades, metas de pérdida 

ponderal y tolerabilidad, manteniendo un perfil cardio-
rrenal favorable de clase48,49.

Tirzepatida, un agonista dual de los receptores de 
péptido similar al glucagón tipo 1 y polipéptido insuli-
notrópico dependiente de glucosa, ha demostrado be-
neficios consistentes sobre parámetros cardiovasculares 
y renales más allá del control glucémico. En un estudio 
retrospectivo de 21 meses en adultos con diabetes tipo 
1 y sobrepeso/obesidad, el tratamiento con tirzepatida 
logró una pérdida ponderal superior al 23%, reducción 
significativa de hemoglobina glicosilada (HbA1c), co-
lesterol total y lipoproteínas de baja densidad, triglicé-
ridos y presión arterial sistólica, así como preservación 
de la tasa de filtrado glomerular estimada (eGFR), 
mientras que los controles experimentaron un deterioro 
renal progresivo50.

Estos hallazgos, independientes de la magnitud del 
descenso de peso o de HbA1c, refuerzan la hipótesis 
de que los efectos cardiorrenales de tirzepatida se re-
lacionan con mecanismos antiinflamatorios, natriuréti-
cos y de mejoría en la resistencia vascular, lo que la 
perfila como una opción terapéutica emergente 
en fenotipos de SCR caracterizados por obe-
sidad, inflamación crónica y riesgo elevado de pro-
gresión a enfermedad renal y eventos cardiovasculares 
mayores.
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Antagonistas del receptor 
mineralocorticoide no esteroideos 
(nsMRA)

Los nsMRA, como la finerenona, han emergido 
como terapias innovadoras con beneficios cardiorre-
nales significativos en pacientes con insuficiencia 
cardíaca, ERC y diabetes mellitus tipo 2, condiciones 
frecuentemente superpuestas en el SCR. A diferen-
cia de los antagonistas esteroideos clásicos, los ns-
MRA presentan una mayor selectividad y afinidad por 
el receptor mineralocorticoide, con distribución equi-
librada en corazón y riñón, lo que se traduce en me-
nor riesgo de hiperpotasemia y un perfil de seguridad 
más favorable. Ensayos pivotales, como FIDE-
LIO-DKD y FIGARO-DKD, demostraron que finereno-
na reduce de manera significativa los desenlaces 
renales (HR: 0.82; IC 95%: 0.73-0.93) y cardiovascu-
lares (HR: 0.86; IC 95%: 0.75-0.99), con un número 
necesario a tratar (NNT) de apenas 29 para prevenir 
un evento renal mayor y de 47 para prevenir un even-
to cardiovascular51. Esto permite considerar a la fine-
renona como un agente capaz de modular mecanismos 
inflamatorios y antifibróticos implicados en la progre-
sión del SCR, con lo cual amplía el arsenal terapéu-
tico más allá de los inhibidores del sistema 
renina-angiotensina y los iSGLT2. Las terapias emer-
gentes en el síndrome cardiorrenal han demostrado 
beneficios diferenciales sobre desenlaces cardiovas-
culares, renales y clínicos, con mecanismos que in-
cluyen mejoría hemodinámica, reducción de la 
congestión, modulación neurohormonal y protección 
metabólica. La evidencia disponible respalda el papel 
de los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa 
tipo 2, antagonistas selectivos de vasopresina, tera-
pia de resincronización cardíaca y otras intervencio-
nes dirigidas como estrategias complementarias 
dentro de un abordaje individualizado y multidiscipli-
nario (Fig. 4).

Perspectivas futuras
El manejo del SCR enfrenta desafíos significativos 

que requieren un enfoque multidisciplinario y la in-
tegración de la medicina traslacional para mejorar 
la comprensión de sus complejos mecanismos fisio-
patológicos. Las futuras investigaciones deben cen-
trarse en el desarrollo de estrategias terapéuticas 
personalizadas que consideren la interacción 

dinámica entre el corazón y los riñones. La colabo-
ración entre especialidades, como cardiología, ne-
frología, endocrinología, medicina interna, cuidados 
intensivos y farmacología clínica, será crucial para 
optimizar los resultados clínicos. Entre los desafíos 
se encuentran la heterogeneidad de la población 
afectada, la falta de biomarcadores específicos para 
la estratificación del riesgo y la limitada evidencia 
derivada de ensayos clínicos diseñados específica-
mente para el SCR. Si bien la aplicación de la me-
dicina traslacional ofrece ventajas, como la 
posibilidad de identificar nuevas dianas terapéuticas 
y la validación de biomarcadores emergentes, en-
frenta limitaciones asociadas a la complejidad de 
trasladar hallazgos del laboratorio a la práctica clí-
nica (Fig. 5). En este contexto, la implementación de 
tecnologías avanzadas de imagen, el análisis de big 
data y la medicina de precisión podrían revolucionar 
el enfoque diagnóstico y terapéutico del SCR, con-
tribuyendo a una atención más integral y eficiente 
para esta población vulnerable52. Un abordaje del 
SCR que considere los biomarcadores y su valor 
pronóstico y diagnóstico, ofrecerá, sin duda, un me-
jor abordaje y entendimiento de esta condición 
(Tabla 1).

Figura 5. Ventajas y desventajas en la perspectiva futura 
del abordaje del síndrome cardiorrenal.
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Tabla 1. Principales biomarcadores cardíacos y renales en el síndrome cardiorrenal

Biomarcador Sitio de origen/características Valor diagnóstico Valor pronóstico

Troponina I/T 
(cTnI, cTnT)

Proteínas contráctiles 
de cardiomiocitos

Elevadas en hasta 60% de pacientes 
con insuficiencia cardiaca y 
deterioro renal; detectan lesión 
miocárdica incluso sin SCA

La elevación sostenida se asocia 
con mayor mortalidad hospitalaria 
y eventos cardiovasculares 
(HR 2.0-2.5 en cohortes con IC  
y ERC)

BNP/NT-proBNP Péptidos natriuréticos liberados 
por el ventrículo izquierdo ante 
sobrecarga de presión/volumen

Niveles altos presentes en 80% de 
los pacientes con IC aguda y SCR; 
ratio NT-proBNP/emBNP predice 
deterioro de función renal

La reducción de NT-proBNP se 
asocia a menor riesgo de muerte  
y rehospitalización (HR 0.69 por 
cada reducción a la mitad; IC 95%: 
0.58-0.83)

ST2 soluble 
(sST2)

Receptor de la familia IL-1, 
producido por endotelio  
y miocitos

No afectado por función renal; 
identifica fibrosis y remodelado 
cardíaco

Los valores altos predicen 
mortalidad y rehospitalización en IC 
independientemente del FG 
estimado

Galectina-3 Lectina secretada por 
macrófagos cardíacos

Relacionada con inflamación 
y remodelado

En IC crónica se asocia a 
empeoramiento de la función renal 
(OR: 1.12; IC 95%: 1.06-1.18 por cada 
incremento).

Creatinina sérica Producto muscular filtrado por 
glomérulo

Elevada en 20 a 30% de pacientes 
hospitalizados por IC; diagnóstico 
clásico de AKI

Se asocia a mortalidad hospitalaria 
y eventos cardiovasculares en SCR; 
cada aumento de 0.3 mg/dL predice 
AKI y peor sobrevida

Cistatina C 
(CysC)

Proteína de bajo peso molecular 
de células nucleadas

Más sensible que la creatinina; 
OR 1.82 (IC 95%: 1.03-3.20) para SCR 
agudo

La elevación se correlaciona con 
mortalidad y progresión a ERC; 
riesgo aumentado hasta dos veces

Albuminuria Pérdida urinaria de albúmina Detecta daño glomerular subclínico; 
útil en IC con ERC

Predictor independiente de 
mortalidad CV y progresión renal

NGAL Proteína tubular y neutrofílica 
(25 kDa)

Eleva precozmente en AKI; más 
sensible en orina que en plasma

Predice necesidad de diálisis  
y mortalidad temprana;  
su incremento anticipa creatinina 
hasta 48 h

KIM-1 Glicoproteína tubular proximal Diferencia lesión tubular estructural 
de cambios funcionales

Elevación se relaciona con 
progresión a ERC y mortalidad

TIMP-2/IGFBP7 Proteínas de arresto celular 
tubular

En SCR agudo, los valores altos 
predicen AKI moderado-agudo; 
AUC 0.80 en estudios 
multicéntricos

La elevación > 0.3 (ng/mL)²  
predice AKI con OR 2.4-3.7 y peor 
recuperación renal

IL-18 Citocina inflamatoria tubular 
y de macrófagos

Mejora estratificación de riesgo 
en SCR

Elevaciones se asocian con 
mortalidad (HR 1.68 en IC aguda)

β2-
microglobulina 
(β2M)

Proteína asociada a MHC I, 
elevada en inflamación y ERC

Relacionada con severidad de SCR Correlación con proBNP (r = 0.66), 
FEVI (r = –0.56) y FG (r = 0.83, 
p < 0.0001)

Principales biomarcadores cardíacos y renales empleados en el SCR, abarcando tanto marcadores clásicos (troponinas, péptidos natriuréticos, creatinina, albuminuria) 
como emergentes (NGAL, KiM-1, ST2, galectina-3, TiMP-2/iGFBP7, iL-18, β2-microglobulina), con sus características, sitio de origen, utilidad diagnóstica y valor 
pronóstico, incorporando datos epidemiológicos y medidas de asociación causal reportadas en la literatura. Estos indicadores permiten una detección más temprana de 
la disfunción orgánica, estratificación del riesgo y predicción de desenlaces adversos en pacientes con SCR. 
SCA: síndrome coronario agudo; HR: hazard ratio; OR: razón de disparidad; iC 95%: intervalo de confianza del 95%; BNP: péptido natriurético tipo B; NT-proBNP: fragmento 
N-terminal del pro-péptido natriurético tipo B; emBNP: péptido natriurético tipo B maduro estimado; sST2: receptor soluble de la interleucina-1 tipo ST2; NGAL: neutrophil 
gelatinase-associated lipocalin; KiM-1: kidney injury molecule-1; TiMP-2: tissue inhibitor of metalloproteinases-2; iGFBP7: insulin-like growth factor binding protein 7; 
iL-18: interleucina 18; β2M: β2-microglobulina; FEVi: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; ERC: enfermedad renal crónica; AKi: acute kidney injury; FG: filtrado 
glomerular.
Adaptada de: Gembillo G, et al.12.
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Conclusiones
El SCR representa un desafío clínico complejo debi-

do a la intrincada interacción entre el corazón y los 
riñones, hecho que demanda un enfoque integral de 
su manejo. La identificación de biomarcadores emer-
gentes y el desarrollo de terapias innovadoras han 
permitido realizar avances significativos en la compren-
sión de sus mecanismos fisiopatológicos; sin embargo, 
la heterogeneidad de la presentación clínica del SCR 
y la limitada inclusión de estos pacientes en ensayos 
clínicos específicos dificultan la generalización de las 
estrategias terapéuticas actuales. Es fundamental con-
tinuar explorando nuevas dianas terapéuticas que per-
mitan una intervención más personalizada y basada en 
la evidencia, que permitan mejorar así el pronóstico de 
los pacientes afectados.

El futuro del manejo del SCR se vislumbra promete-
dor con la integración de la medicina traslacional, la 
colaboración interdisciplinaria y la aplicación de tecno-
logías avanzadas. No obstante, persisten desafíos sig-
nificativos, como la necesidad de validar biomarcadores 
específicos, optimizar los criterios diagnósticos y esta-
blecer guías clínicas robustas que orienten la práctica 
clínica diaria. Abordar estas limitaciones mejorará no 
solo la comprensión del SCR, sino también el diseño 
de intervenciones terapéuticas más efectivas que im-
pacten de manera positiva en la morbimortalidad aso-
ciada a esta condición.
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Xenotrasplante cardíaco y comités de bioética: bases normativas 
para una justicia interespecie en medicina traslacional
Cardiac xenotransplantation and bioethics committees: normative foundations for 
interspecies justice in translational medicine

Fernando A. Ramos-Zaga
Dirección de Investigación, Innovación y Sostenibilidad, Universidad Privada del Norte, Lima, Perú

ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
El xenotrasplante cardíaco ha pasado de ser una aspiración preclínica a una realidad clínica mediante tecnologías de edición 
genómica que producen cerdos con diez o más modificaciones genéticas, generando entidades cuyo estatus ontológico 
elude las taxonomías binarias del derecho biomédico. En este documento se analiza la suficiencia normativa del modelo 
principialista clásico frente a la reconfiguración ontológica del cerdo transgénico en el xenotrasplante cardíaco, con el fin de 
fundamentar un marco de justicia interespecie que refuerce la legitimidad deliberativa de los comités de bioética clínica. Para 
ello, se realiza un análisis teórico crítico con el fin de examinar la suficiencia normativa del principialismo clásico frente al 
cerdo reconfigurado y para articular un paradigma ético relacional fundamentado en el enfoque de las capacidades y la 
dignidad de la criatura, con implicaciones para la praxis deliberativa de los Comités de Bioética Clínica. El análisis demues-
tra que el cerdo transgénico constituye una entidad liminal cuya vulnerabilidad inducida y telos alterado revelan la insuficien-
cia estructural del principialismo antropocéntrico; una matriz relacional basada en la responsabilidad asimétrica y la dignidad 
biocéntrica proporciona la arquitectura normativa necesaria para gobernar la interdependencia interespecie; y la operaciona-
lización de protocolos de trazabilidad ontológica y sistemas de evaluación multicriterio reconfigura la deliberación de los 
comités. En conclusión, la justicia interespecie emerge como una condición constitutiva de la legitimidad deliberativa en el 
xenotrasplante cardíaco, lo que exige transformar la supervisión ética desde una adjudicación antropocéntrica hacia una 
arquitectura relacional sensible a los daños ontológicos.

Palabras clave: Xenotrasplante cardíaco. Cerdo transgénico. Principialismo. Justicia interespecie. Comités de bioética.

Abstract
Cardiac xenotransplantation has evolved from preclinical research into clinical reality through genomic editing technologies 
that produce pigs with ten or more genetic modifications, creating entities whose ontological status challenges the binary 
taxonomies of biomedical law. This article analyzes the normative sufficiency of the classical principlist model regarding the 
ontological reconfiguration of the transgenic pig in cardiac xenotransplantation, establishing an interspecies justice framework 
to strengthen the deliberative legitimacy of clinical bioethics committees. A critical theoretical examines the normative ade-
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Introducción
La brecha estructural entre la demanda de órganos 

para trasplante cardíaco y la capacidad instalada de 
los sistemas de donación constituye una crisis persis-
tente de la medicina contemporánea que ningún marco 
regulatorio ha logrado resolver satisfactoriamente. Los 
registros clínicos estadounidenses indican que en 2023 
se realizaron 4039 trasplantes cardíacos y que en junio 
de 2024 permanecían 3440 pacientes en lista de es-
pera activa, mientras cerca de 300 000 personas con-
viven con insuficiencia cardíaca terminal1. Este 
desequilibrio ha precipitado la consolidación del xeno-
trasplante cardíaco porcino como estrategia terapéuti-
ca emergente, una transición acelerada por los avances 
en edición genómica y la autorización de procedimien-
tos bajo protocolos de uso expandido2.

El advenimiento de CRISPR/Cas9 ha permitido inter-
venir de manera simultánea sobre múltiples loci del 
genoma porcino, generando animales cuya arquitectu-
ra biológica combina deleciones dirigidas a xenoantí-
genos y la expresión ectópica de transgenes humanos 
reguladores del complemento, la coagulación y la in-
flamación3. En enero de 2022, el Centro Médico de la 
Universidad de Maryland realizó el primer xenotras-
plante cardíaco clínico con un cerdo de diez ediciones 
genéticas, seguido por un segundo caso en 2023; am-
bos receptores sobrevivieron sesenta y cuarenta días, 
respectivamente4. En 2024, los cuatro receptores adi-
cionales de órganos porcinos fallecieron dentro de los 
dos meses posteriores al procedimiento, evidenciando 
que el umbral clínico ha sido franqueado, pero la via-
bilidad sostenida permanece esquiva5.

El problema excede la dimensión técnica y se pro-
yecta sobre la arquitectura conceptual de la bioética 
clínica contemporánea. El cerdo utilizado en estos pro-
cedimientos no es el Sus domesticus que conocía la 
tradición bioética, sino una configuración biotecnológi-
ca cuya identidad celular es simultáneamente porcina 

y humanizada, ingresando al espacio clínico como 
agente material de intervención sobre la vida humana6. 
Esta condición inaugura una nueva cuestión ontológica 
que los marcos normativos vigentes, anclados en la 
díada médico-paciente humano, no están preparados 
para procesar7.

El modelo principialista articulado en torno a los cua-
tro principios canónicos opera sobre el presupuesto de 
un sujeto moral humano, racional y autónomo como 
centro exclusivo de toda deliberación ética8. Esta ar-
quitectura conceptual, dominante en la bioética clínica 
global desde finales del siglo xx, presenta una insufi-
ciencia estructural reconocida incluso desde posicio-
nes internas al campo, pues la dependencia de 
procesos de especificación enraizados en moralidades 
particulares compromete su aplicabilidad a escenarios 
que desbordan el horizonte antropocéntrico9. En el 
xenotrasplante cardíaco tal insuficiencia deviene espe-
cialmente problemática porque el animal genéticamen-
te modificado no puede ejercer autonomía, consentir o 
ser representado en los protocolos deliberativos tal 
como hoy se hallan configurados10.

Objetivo
Analizar la suficiencia normativa del modelo princi-

pialista clásico frente a la reconfiguración ontológica 
del cerdo transgénico en el xenotrasplante cardíaco, 
con el fin de fundamentar un marco de justicia interes-
pecie que refuerce la legitimidad deliberativa de los 
comités de bioética clínica. La argumentación se de-
sarrolla en cuatro momentos sucesivos. La segunda 
sección caracteriza el estatus ontológico del cerdo 
transgénico como entidad liminal a partir de la eviden-
cia sobre su sofisticación neuropsicológica y la disrup-
ción de su telos biológico. La tercera sección demuestra 
la insuficiencia estructural del principialismo para reco-
nocer daños ontológicos y arbitrar relaciones de inter-
dependencia biológica interespecie. La cuarta sección 

quacy of classical principlism concerning the reconfigured porcine model and articulates a relational ethical paradigm based 
on the capabilities approach and the dignity of the creature, including its implications for the deliberative praxis of clinical 
bioethics committees. The analysis demonstrates that the transgenic pig constitutes a liminal entity whose induced vulnera-
bility and disrupted telos underscore the structural insufficiency of anthropocentric principlism. A  relational matrix grounded 
in asymmetric responsibility and biocentric dignity provides the normative architecture required to govern interspecies inter-
dependence, while the operationalization of ontological traceability protocols and multicriteria evaluation systems reconfigures 
committee deliberation. Interspecies justice emerges as a constitutive condition of deliberative legitimacy in cardiac xeno-
transplantation, necessitating a shift in ethical oversight from anthropocentric adjudication toward a relational architecture 
responsive to ontological harms.

Keywords: Cardiac xenotransplantation. Transgenic pig. Principlism. Interspecies justice. Bioethics committees.
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formula un paradigma ético relacional basado en el 
enfoque de las capacidades y la dignidad de la criatu-
ra. La quinta sección reconfigura la praxis deliberativa 
de los Comités de Bioética Clínica mediante protocolos 
de trazabilidad ontológica y sistemas de evaluación 
multicriterio.

Métodos
El análisis adopta un enfoque de tipo teórico-crítico, 

orientado al desarrollo conceptual y normativo de un 
paradigma ético integrador en el contexto del xenotras-
plante porcino transgénico. El objetivo central consiste 
en analizar la suficiencia normativa del modelo princi-
pialista clásico frente a la reconfiguración ontológica 
de estas entidades liminales, con el fin de fundamentar 
un marco de justicia interespecie que refuerce la legi-
timidad deliberativa de los comités de bioética clínica. 
Este objetivo determina una estructura metodológica 
basada en el análisis hermenéutico, el razonamiento 
ético normativo y la argumentación filosófica sistemá-
tica, congruente con las exigencias de una revista bio-
médica de alto impacto.

El paradigma epistémico adoptado corresponde a 
una racionalidad crítica de corte pospositivista, 
orientada al examen de los supuestos ontológicos, 
axiológicos y políticos que subyacen a las prácticas 
tecnocientíficas contemporáneas. Desde este marco, 
la investigación se inscribe en un diseño documental y 
reflexivo, sustentado en fuentes secundarias de alto 
rigor académico. Esto incluye literatura filosófica de 
autores fundacionales (como Martha Nussbaum, Peter 
Singer, Beauchamp y Childress), así como fuentes 
científicas indexadas en bases de datos internaciona-
les como Scopus, PubMed y Web of Science, las cua-
les comprenden artículos de investigación biomédica, 
tratados de bioética, informes técnicos y normativa 
internacional.

La técnica principal de recolección de información 
consistió en la revisión crítica de literatura especializa-
da. Para garantizar la rigurosidad y replicabilidad de la 
selección, se establecieron criterios de búsqueda sis-
temáticos en las bases de datos mencionadas, ejecu-
tando una ecuación de búsqueda estructurada 
mediante operadores booleanos y truncamientos que 
integró los núcleos temáticos del estudio:

[(“xenotransplantation” OR “xenotrasplante”) AND 
(“gene editing” OR “CRISPR” OR “transgenic”) AND 
(“bioethics” OR “principialism” OR “animal ethics”) AND 
(“ontological reconfiguration” OR “interspecies justice” 
OR “moral status”)]

El procedimiento de selección se rigió por un mues-
treo teórico intencional, orientado a la saturación con-
ceptual de las categorías analíticas. Se aplicó un 
filtrado manual exhaustivo para excluir aquellas publi-
caciones que no contaran con arbitraje académico, así 
como literatura de corte exclusivamente técnico o clí-
nico que reprodujera enfoques reduccionistas sin la 
profundidad crítica requerida para un análisis de corte 
normativo y filosófico.

En cuanto a los criterios de inclusión, se priorizaron 
publicaciones indexadas con revisión por pares, edita-
das predominantemente en los últimos quince años, 
que abordaran explícitamente los aspectos éticos, on-
tológicos o normativos del uso de animales transgéni-
cos en medicina. Se excluyeron fuentes con un enfoque 
exclusivamente clínico-quirúrgico sin reflexión ética ex-
plícita, así como literatura con conflictos de interés 
evidentes. Como resultado de la aplicación de estos 
criterios de elegibilidad y tamizaje, el alcance del cor-
pus bibliográfico analizado quedó constituido por una 
selección representativa que recoge los aportes teóri-
cos y empíricos de 39 autores o grupos de investiga-
ción distintos. La población documental quedó 
conformada y estructurada en torno a tres ejes temá-
ticos: transformaciones ontológicas y disrupción del 
telos inducidas por la biotecnología; límites del para-
digma principialista ante la vulnerabilidad inducida;  
y fundamentos normativos de la justicia interespecie.

El procedimiento analítico consistió en una triangu-
lación metodológica entre análisis conceptual, evalua-
ción crítica normativa y hermenéutica interpretativa. En 
primer lugar, se procedió a la identificación y clarifica-
ción de conceptos clave (como telos, liminalidad, vul-
nerabilidad constitutiva y daño identitario). En segundo 
lugar, se realizó una reconstrucción argumentativa de 
los distintos marcos éticos (utilitarismo, teoría de dere-
chos, enfoque de capacidades y bioética relacional), 
evaluando su coherencia interna, aplicabilidad y capa-
cidad de respuesta ante los dilemas planteados por el 
xenotrasplante. Finalmente, se elaboró una síntesis 
propositiva mediante la articulación de principios nor-
mativos derivados del análisis, en función del objetivo 
de formular un paradigma ético integrador y una go-
bernanza deliberativa expandida.

El estudio respetó los principios éticos fundamenta-
les en investigación teórica, asegurando la correcta 
citación de todas las fuentes utilizadas y evitando cual-
quier forma de plagio intelectual. Si bien no se involu-
craron sujetos humanos ni animales en experimentación 
directa, la investigación sostuvo un compromiso éti-
co sustantivo al incorporar una perspectiva de justicia 
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interespecie y responsabilidad moral hacia las entida-
des biotecnológicas consideradas.

Resultados

Complejidad neuropsicológica y 
vulnerabilidad inducida en el cerdo 
transgénico

La caracterización del cerdo transgénico como enti-
dad liminal requiere partir de la evidencia empírica 
acumulada sobre la complejidad cognitiva, emocional 
y social del Sus domesticus, un sustrato biopsicológico 
que el diseño biotecnológico modifica, pero no supri-
me. Los estudios comparados de cognición han docu-
mentado en cerdos domésticos capacidades de 
memoria a largo plazo, resolución espacial de proble-
mas, discriminación simbólica, uso de espejos como 
herramientas para localizar objetos ocultos y engaño 
táctico en contextos de forrajeo competitivo11. Tales 
capacidades sitúan al cerdo dentro de los parámetros 
que la filosofía moral de la vida animal utiliza para atri-
buir continuidad biográfica y experiencia subjetiva 
compleja12.

A esta caracterización se suma que la sofisticación 
porcina no se agota en la cognición no social. La evi-
dencia etológica muestra autoagencia, contagio emo-
cional y formas primarias de empatía que los cerdos 
manifiestan al compartir estados afectivos de sus con-
géneres, reaccionando con posturas corporales y nive-
les de cortisol consistentes con la anticipación de 
recompensa o la angustia del otro11. Estos hallazgos 
configuran un perfil neuropsicológico que excluye la 
posibilidad de tratar al cerdo como un receptáculo bio-
lógico inerte, pues la arquitectura sensoriomotora y 
afectiva del animal sostiene una vida mental cuya den-
sidad fenomenológica demanda reconocimiento des-
criptivo previo a cualquier operación técnica13.

Sobre este sustrato de sofisticación neuropsicológica 
se inscribe la intervención biotecnológica. Los anima-
les empleados en los xenotrasplantes cardíacos re-
cientes combinan la deleción de tres genes asociados 
a xenoantígenos de carbohidratos (GGTA1, CMAH, 
B4GalNT2), la inactivación del receptor de la hormona 
del crecimiento y la inserción de seis transgenes hu-
manos reguladores del complemento, la coagulación y 
la inflamación4. El diseño alcanza niveles de compleji-
dad aún mayores en plataformas recientes que inte-
gran 69 ediciones genómicas simultáneas, incluyendo 
la inactivación de todas las copias de retrovirus 

endógenos porcinos mediante CRISPR/Cas914. Estas 
configuraciones producen organismos cuya identidad 
celular es simultáneamente porcina y humanizada en 
sus superficies inmunogénicas y en sus circuitos de 
regulación hemostática.

Para dar cuenta de esta transformación, la noción 
aristotélica de telos proporciona un anclaje conceptual 
útil para describir el alcance de esta reconfiguración. 
El telos se refiere a la finalidad interna que orienta el 
desarrollo, comportamiento y florecimiento específico 
de cada especie, entendido como un repertorio de ca-
pacidades constitutivas cuya realización define la vida 
característica del organismo15. En el cerdo transgénico 
dicho telos no desaparece, sino que queda subordina-
do a criterios de compatibilidad inmunológica definidos 
por intereses ajenos a la especie, generando una di-
sonancia estructural entre la arquitectura biológica del 
animal y las condiciones de su existencia6. La modifi-
cación genómica no se limita a suprimir antígenos pro-
blemáticos, sino que reorganiza la expresión fenotípica 
del organismo en función de requerimientos terapéuti-
cos humanos.

A esta reconfiguración se añade que la condición de 
bioseguridad en la que estos animales son criados 
amplifica la disrupción del telos. Los cerdos destinados 
al xenotrasplante clínico deben mantenerse en instala-
ciones Designated Pathogen-Free, con filtración de 
aire, agua desinfectada y alimento esterilizado, lo que 
implica la privación sistemática de comportamientos 
naturales como el forrajeo, la interacción social exten-
dida y la exploración del entorno16. El aislamiento in-
duce estereotipias y manifestaciones de angustia 
psicológica que ningún protocolo de enriquecimiento 
ambiental logra compensar plenamente13. La vulnera-
bilidad del animal no es, entonces, una condición con-
tingente que acompañe al procedimiento sino una 
propiedad constitutiva del diseño biotecnológico que lo 
produce.

Desde una perspectiva conceptual más amplia, la 
literatura bioética contemporánea ha conceptualizado 
a estos organismos como entidades liminales cuya 
existencia desafía las taxonomías binarias del derecho 
biomédico. La distinción clásica entre lo natural y lo 
artefactual, entre el animal de laboratorio y el disposi-
tivo terapéutico, entre la especie y el individuo, pierde 
capacidad discriminativa ante un organismo cuyas su-
perficies celulares expresan proteínas humanas y cuyo 
genoma ha sido reescrito con fines clínicos específicos17. 
La filosofía de la ciencia y la tecnología ha analizado 
estas configuraciones como nodos material-semióticos 
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donde los cuerpos y los significados se coconstituyen, 
rechazando la separación entre la dimensión biológica 
del animal y su inscripción en redes de prácticas 
técnicas18.

Como manifestación empírica de esta tensión, la 
disrupción del telos se expresa también en la acelera-
ción del crecimiento orgánico documentada en los re-
ceptores humanos. En el primer caso de Maryland, el 
corazón porcino prácticamente duplicó su peso, pasan-
do de 328 gramos en el trasplante a 600 gramos en la 
autopsia, lo que motivó la posterior inactivación del 
receptor de la hormona del crecimiento en las platafor-
mas donantes4. Este fenómeno ilustra cómo la biología 
del cerdo, al ser trasladada al contexto fisiológico hu-
mano, manifiesta reacciones que revelan la permanen-
cia del sustrato porcino a pesar de la humanización 
genética, configurando una existencia donde lo porcino 
y lo humano coexisten en tensión permanente3.

A partir de esta evidencia, la vulnerabilidad inducida 
que caracteriza a estos animales presenta una cuali-
dad distintiva respecto de la vulnerabilidad natural. 
Todo animal es vulnerable por su condición biológica, 
pero el cerdo transgénico lo es, además, porque su 
vulnerabilidad ha sido amplificada y especificada por 
el propio diseño que lo produce como entidad orienta-
da exclusivamente a la utilidad médica ajena19. Esta 
vulnerabilidad constitutiva no es el efecto colateral de 
una intervención, sino su condición de posibilidad, 
pues sin la reconfiguración sistemática del organismo 
porcino la compatibilidad inmunológica con el receptor 
humano resultaría inalcanzable20.

De ese modo, la descripción del cerdo transgénico 
como entidad liminal se completa al reconocer que su 
existencia biográfica se desarrolla íntegramente dentro 
de un horizonte de instrumentalización. Desde la clo-
nación mediante transferencia nuclear somática hasta 
la eutanasia programada para la extracción del órga-
no, el animal transita por un itinerario cuya función 
teleológica ha sido definida externamente, sin que el 
organismo pueda desplegar los comportamientos y 
experiencias que definirían una vida porcina caracte-
rística6. Esta condición constitutiva, sin juzgarse aún 
en términos normativos, establece las coordenadas 
ontológicas que cualquier marco deliberativo posterior 
deberá reconocer como premisa. La vulnerabilidad 
inducida, la sofisticación neuropsicológica residual y 
la disrupción del telos conforman el sustrato sobre el 
que se juega la pregunta por la adecuación del princi-
pialismo, una pregunta a la que corresponde dirigirse 
ahora.

Antropocentrismo y colapso normativo 
del principialismo en el xenotrasplante

El modelo principialista articulado en torno a los prin-
cipios de autonomía, beneficencia, no maleficencia y 
justicia fue concebido para orientar la deliberación clí-
nica en situaciones donde el sujeto moral es un pa-
ciente humano adulto, capaz de ejercer agencia 
racional8. Esta arquitectura conceptual presupone una 
díada terapéutica cuyos términos son ambos humanos, 
lo que delimita desde el inicio el horizonte ontológico 
de la reflexión ética. La limitación no es incidental sino 
constitutiva, pues los cuatro principios operan como 
criterios de segunda instancia sobre una base ontoló-
gica antropocéntrica cuya pertinencia rara vez se 
tematiza21.

Bajo esta misma lógica, la dependencia del princi-
pialismo respecto de la condición humana del sujeto 
moral se revela con particular claridad en el tratamiento 
del principio de autonomía. La exigencia de consenti-
miento informado, entendida como expresión operativa 
del respeto a las personas, solo puede cumplirse cuan-
do el destinatario de la intervención posee capacidad 
deliberativa y está en condiciones de emitir una deci-
sión voluntaria22. En el xenotrasplante cardíaco, el ani-
mal genéticamente modificado no puede ejercer 
autonomía alguna, no puede consentir, no puede resistir 
ni puede ser representado en los protocolos deliberati-
vos tal como estos están configurados, lo que excluye 
estructuralmente su situación del campo de aplicación 
del principio6. Esta exclusión no obedece a un descuido 
corregible mediante la ampliación procedimental, sino al 
diseño mismo del concepto, que vincula la autonomía a 
capacidades cognitivas y lingüísticas específicas.

En un registro distinto, pero convergente, el principio 
de beneficencia reproduce la misma limitación. La obli-
gación de procurar el bien del paciente se dirige al 
receptor humano del xenoinjerto, cuyo beneficio espe-
rado consiste en la extensión de la vida y la mejora 
funcional mediante un órgano que suple la insuficiencia 
cardíaca terminal23. La estructura unidireccional de 
esta obligación invisibiliza la existencia del animal cuya 
vida ha sido organizada desde su concepción para 
producir ese beneficio, pues el cerdo no aparece como 
destinatario de la beneficencia, sino como medio de su 
realización. La gramática del principio impide incluso 
plantear la pregunta sobre qué significaría procurar el 
bien del cerdo transgénico en el contexto de una exis-
tencia diseñada exclusivamente para su sacrificio 
terapéutico24.
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De manera aún más crítica, el principio de no male-
ficencia presenta la insuficiencia más aguda porque es 
precisamente aquel al que correspondería capturar los 
daños ontológicos derivados de la condición previa-
mente establecida. En su formulación canónica, el prin-
cipio proscribe infligir daño al paciente y obliga a 
minimizar los riesgos asociados a la intervención, pero 
el término «paciente» refiere unívocamente al receptor 
humano8. Las formas de afectación que la intervención 
biotecnológica produce sobre el organismo porcino, 
desde el sufrimiento físico derivado de los procedi-
mientos de modificación genética y mantenimiento en 
bioseguridad extrema, hasta las transformaciones que 
alteran la estructura misma de lo que el animal es como 
ser viviente, quedan fuera del alcance del principio6. El 
daño identitario, entendido como la reorganización del 
telos biológico sin posibilidad de consentimiento, no 
encuentra ningún término en el vocabulario principialis-
ta que permita nombrarlo como daño.

Al profundizar en esta limitación, la insuficiencia del 
principio de no maleficencia se agrava al considerar 
que la concepción canónica del daño opera sobre pre-
supuestos patocéntricos. El daño moralmente relevan-
te es aquel que se traduce en sufrimiento subjetivo 
susceptible de ser experimentado por un sujeto cons-
ciente de su propia condición25. Esta restricción impide 
reconocer como dañinas aquellas intervenciones que 
reorganizan las capacidades constitutivas de un orga-
nismo sin producir necesariamente dolor físico percibi-
do, una categoría que la literatura bioética contemporánea 
ha denominado harmless wrongdoing y que resulta 
central para evaluar la edición genómica masiva10. El 
principialismo carece de herramientas conceptuales 
para articular esta dimensión, no porque la haya recha-
zado tras examinarla sino porque su arquitectura pre-
supone una noción de daño construida desde el punto 
de vista del sujeto humano experimentador.

En otro plano normativo, el principio de justicia, final-
mente, opera en el principialismo clásico como criterio 
para la distribución equitativa de recursos sanitarios 
entre sujetos humanos26. La justicia distributiva regula 
la asignación de órganos en lista de espera, el acceso 
a terapias costosas y la equidad en la participación de 
ensayos clínicos, pero su alcance se detiene en los 
límites de la especie. La cuestión de si la instrumenta-
lización sistemática de una especie animal para produ-
cir órganos trasplantables constituye una forma de 
injusticia, no puede plantearse dentro del marco prin-
cipialista sin forzar sus categorías, pues el animal no 
figura entre los sujetos de quienes se predica el dere-
cho a un trato equitativo15. La justicia interespecie, que 

sería la figura conceptual adecuada para interrogar 
esta dimensión, excede la arquitectura del modelo.

Las limitaciones señaladas han sido reconocidas in-
cluso por autores que han contribuido a la consolida-
ción del propio principialismo. La dependencia de los 
cuatro principios respecto de procesos de especifica-
ción enraizados en moralidades particulares compro-
mete su aplicabilidad a escenarios que desbordan el 
horizonte antropocéntrico, pues la especificación intro-
duce contenidos culturalmente situados que reducen 
la capacidad del modelo para operar como marco de-
liberativo en contextos novedosos9. La tensión entre 
generalidad y utilidad práctica se traduce en un com-
promiso insoluble: un principialismo suficientemente 
especificado para guiar decisiones clínicas concretas 
deja de ser neutral respecto de las cosmovisiones no 
occidentales y antropocéntricas, mientras un principia-
lismo suficientemente general para aspirar a universa-
lidad pierde capacidad orientadora.

Asimismo, la crítica interna al principialismo se ha 
articulado también desde la teoría de la autonomía 
relacional, que cuestiona la concepción liberal del su-
jeto autónomo como agente abstracto e independiente. 
La autonomía es siempre una capacidad socialmente 
incrustada cuyo ejercicio depende de la calidad de las 
relaciones en las que el sujeto se encuentra inmerso, 
lo que introduce consideraciones de interdependencia 
que el modelo clásico tiende a ocultar27. En el contexto 
del xenotrasplante cardíaco, la interdependencia bioló-
gica entre el receptor humano y el animal fuente, ad-
quiere una densidad ontológica que ninguna concepción 
liberal de la autonomía puede procesar, pues el cuerpo 
del receptor incorpora materialmente al animal en un 
vínculo que excede los términos contractuales de la 
relación clínica convencional17.

La insuficiencia estructural del principialismo se ma-
nifiesta con especial nitidez en la fenomenología clíni-
ca documentada en los casos recientes. El primer 
receptor del xenotrasplante cardíaco en la Universidad 
de Maryland fue seleccionado tras haber sido recha-
zado por los programas estándar debido a su historial 
de escasa adherencia al tratamiento, lo que en el ré-
gimen de alotrasplante constituye un criterio de exclu-
sión4. La admisibilidad del paciente en el protocolo 
experimental, autorizado por la FDA bajo acceso ex-
pandido, se fundamentó en la ausencia de alternativas 
terapéuticas, configurando una situación de vulnerabi-
lidad contextual donde la voluntariedad del consenti-
miento quedaba comprometida por la inminencia de la 
muerte28. El principialismo carece de recursos para 
abordar esta vulnerabilidad sin reducirla al requisito 
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formal del consentimiento informado, con lo que con-
valida, desde el punto de vista procedimental, una si-
tuación cuya problematicidad es de naturaleza más 
profunda.

A esta evidencia clínica se añade una asimetría nor-
mativa que el principialismo no puede procesar. Mien-
tras la deliberación del comité se concentra en la 
ponderación del riesgo para el receptor humano, la 
dimensión del daño infligido al animal fuente permane-
ce fuera del campo visual, asumida implícitamente 
como un costo técnico ya internalizado por los proto-
colos de bienestar animal23. La división institucional 
entre Comités de Revisión Institucional, responsables 
de la protección de sujetos humanos, y Comités Insti-
tucionales de Cuidado y Uso de Animales, encargados 
del bienestar animal, reproduce esta fragmentación 
normativa en la arquitectura organizativa29. Ninguna 
instancia deliberativa dispone del mandato para inte-
grar ambas dimensiones en un juicio ético unitario, lo 
que deja huérfana la evaluación de la interdependencia 
interespecie que la tecnología misma ha instituido.

Como extensión de esta fragmentación, la brecha 
regulatoria se agrava al considerar que el marco fede-
ral estadounidense de protección de sujetos humanos, 
codificado en la Common Rule, define al sujeto huma-
no como individuo vivo sobre el que se obtiene infor-
mación o bioespecímenes, una definición que excluye 
estructuralmente cualquier consideración sobre el ani-
mal fuente del órgano trasplantado30. El régimen opera 
sobre un universo moral bifurcado donde el humano y 
el animal son regulados por instancias separadas cuya 
coordinación no está prevista desde lo normativo31. Esta 
arquitectura fragmentada refleja fielmente las limitacio-
nes del principialismo del que deriva, demostrando que 
la insuficiencia conceptual del modelo se traduce en una 
insuficiencia institucional concreta cuya subsanación re-
quiere algo más que ajustes procedimentales.

La crítica desarrollada en esta sección permite esta-
blecer que el principialismo clásico no es simplemente 
incompleto respecto del xenotrasplante cardíaco, sino 
estructuralmente incapaz de arbitrar las relaciones de 
interdependencia biológica interespecie que esta tec-
nología instaura. Sus principios no pueden reconocer 
daños ontológicos porque su gramática presupone un 
sujeto moral humano; no pueden procesar la vulnera-
bilidad inducida porque su noción de daño es patocén-
trica; no pueden articular la justicia interespecie porque 
su concepción distributiva se detiene en los límites de 
la especie12. La construcción de un marco alternativo 
capaz de procesar estas dimensiones requiere una 
reformulación cuyo alcance excede la corrección de 

principios particulares y exige repensar las premisas 
ontológicas y normativas del campo.

Fundamentos de un enfoque relacional 
basado en capacidades y dignidad animal

La construcción de un paradigma ético capaz de 
procesar las dimensiones que el principialismo no pue-
de articular exige partir de una premisa diferente desde 
una perspectiva antropológica. La condición humana 
no es un atributo sustancial que defina un dominio 
moral cerrado, sino una relación interespecies consti-
tuida en redes de dependencia biológica, afectiva y 
técnica con otras formas de vida17. El cuerpo humano 
es biológicamente un consorcio en el que coexisten 
organismos humanos y no humanos. Su continuidad 
funcional depende de ecologías microbianas, animales 
y vegetales, cuya invisibilización ha sido obra de una 
tradición filosófica específica32. Reconocer esta inter-
dependencia constitutiva permite reformular el punto 
de partida ético sin recurrir a la extensión analógica de 
categorías antropocéntricas.

Desde este giro conceptual, el enfoque de las capa-
cidades, desarrollado originalmente como teoría de la 
justicia humana y extendido posteriormente al ámbito 
animal, proporciona una matriz normativa adecuada 
para este propósito. La pregunta central del enfoque 
no es qué sufre el organismo, sino qué vida puede 
realizar conforme a su forma característica de existen-
cia, lo que desplaza el foco del cálculo hedónico hacia 
la evaluación del florecimiento vital15. Esta reorienta-
ción tiene consecuencias inmediatas para la evalua-
ción del xenotrasplante cardíaco, pues permite 
identificar como moralmente relevantes aquellas inter-
venciones que restringen o anulan las capacidades 
constitutivas del organismo porcino, independiente-
mente de si estas producen sufrimiento físico percep-
tible por el animal.

Al precisar este enfoque, las capacidades cuya rea-
lización definen la vida característica de Sus domesti-
cus incluyen la movilidad exploratoria, la interacción 
social compleja, el juego, la manipulación sensorial a 
través del hocico, el forrajeo y la formación de jerar-
quías sociales duraderas11. La crianza en instalaciones 
Designated Pathogen-Free, necesaria para garantizar 
la bioseguridad del xenoinjerto, impide sistemática-
mente la realización de estas capacidades al imponer 
condiciones de aislamiento, esterilidad y control que 
reorganizan la existencia del animal en torno a funcio-
nes estrictamente biomédicas16. El xenotrasplante no 
es, entonces, una intervención puntual sobre un animal 
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que de otro modo habría llevado una vida porcina nor-
mal, sino la culminación de un régimen de vida dise-
ñado desde la concepción para excluir el florecimiento 
específico de la especie.

Como complemento normativo de lo anterior, la no-
ción de dignidad de la criatura, consolidada en el mar-
co constitucional suizo y elaborada en la literatura 
bioética reciente, proporciona el complemento norma-
tivo del enfoque de las capacidades. La dignidad animal 
se define como el valor inherente del ser vivo que debe 
ser respetado independientemente de su utilidad estética, 
culinaria, social o médica para los seres humanos33. Esta 
concepción desborda el patocentrismo porque reconoce 
formas de afectación que no requieren conciencia subje-
tiva del daño para ser moralmente relevantes. La interfe-
rencia con la integridad genética del organismo, la 
instrumentalización excesiva y la humillación funcional 
constituyen violaciones de la dignidad que pueden pro-
ducirse sin que el animal experimente dolor alguno10.

La distinción entre patocentrismo y biocentrismo ad-
quiere en este contexto una densidad conceptual es-
pecífica. El marco patocéntrico clásico, articulado en 
la tradición utilitarista, identifica el criterio moral con la 
capacidad de sufrimiento y establece como límite de la 
consideración ética aquello que el organismo puede 
experimentar subjetivamente25. Por el contrario, el mar-
co biocéntrico reconoce el valor inherente de todos los 
seres vivos en función de su capacidad para desplegar 
una forma característica de existencia, lo que incluye 
dimensiones que no se reducen a la percepción cons-
ciente del daño34. La aplicabilidad del biocentrismo al 
xenotrasplante resulta decisiva porque permite articu-
lar el harmless wrongdoing como categoría moralmen-
te relevante.

Sobre esta base conceptual, el paradigma relacional 
puede formular un primer principio normativo: la res-
ponsabilidad asimétrica. A diferencia de las obligacio-
nes recíprocas que caracterizan las relaciones entre 
sujetos morales capaces de agencia simétrica, las obli-
gaciones hacia el cerdo transgénico son estructural-
mente asimétricas porque el animal no puede 
reciprocar, consentir ni representar sus propios intere-
ses en los espacios deliberativos humanos24. Esta asi-
metría no diluye la fuerza normativa de las obligaciones, 
sino que la intensifica, pues la dependencia absoluta 
del animal respecto de las decisiones humanas incre-
menta la gravedad moral de cualquier decisión que 
afecte su existencia35.

En continuidad con esta formulación, el segundo 
principio del paradigma relacional es la vulnerabilidad 
constitutiva como fuente de obligación. La ética del 

cuidado ha desarrollado esta idea en el contexto hu-
mano al mostrar que las relaciones de dependencia no 
son excepciones a la autonomía, sino su condición de 
posibilidad, pues todo agente autónomo fue primero un 
ser radicalmente dependiente cuya supervivencia exi-
gió el cuidado de otros36. Aplicada al xenotrasplante, 
la vulnerabilidad del cerdo transgénico no es una ca-
racterística accesoria que pueda compensarse me-
diante el bienestar operacional, sino una propiedad 
constitutiva que su misma producción ha inducido y 
amplificado, generando obligaciones proporcionales a 
la dependencia instaurada19.

En un nivel normativo complementario, el tercer prin-
cipio articula la proporcionalidad biocéntrica. La acep-
tabilidad ética de la instrumentalización del animal no 
puede decidirse mediante el cálculo consecuencialista 
del beneficio humano esperado frente al daño animal 
infligido, porque tal operación presupone una conmen-
surabilidad entre bienes radicalmente heterogéneos37. 
La proporcionalidad biocéntrica establece en cambio 
un umbral normativo: la instrumentalización solo es 
admisible cuando la finalidad perseguida es vital para 
el receptor humano, cuando no existen alternativas 
razonables y cuando el diseño de la intervención mini-
miza la afectación de las capacidades constitutivas del 
organismo fuente6. La mera supervivencia humana no 
es suficiente para justificar la instrumentalización ex-
cesiva y el sacrificio de animales sanos cuando las 
condiciones de bioseguridad, el diseño genómico y la 
gobernanza clínica pudieran ser significativamente 
diferentes10.

A este entramado se incorpora el cuarto principio, 
que introduce la representación sustitutiva. Dado que 
el animal no puede participar directamente en los pro-
cesos deliberativos, resulta necesario instituir mecanis-
mos de representación que aseguren la consideración 
efectiva de sus intereses en las decisiones que lo 
afectan24. Esta representación no opera como ficción 
jurídica, sino como práctica institucional que requiere 
pericia específica en etología, biología comparada y 
filosofía moral animal, y que debe ejercerse con el 
mismo rigor que la representación legal de sujetos 
humanos sin capacidad decisoria15. La figura del repre-
sentante sustitutivo no sustituye la deliberación sobre 
el bien del receptor humano, sino que la complementa 
introduciendo una voz que, de otro modo, quedaría 
estructuralmente silenciada.

De forma coherente con lo anterior, el quinto principio 
articula la trazabilidad ontológica del daño. La obliga-
ción de dar cuenta del trato recibido por el animal fuente 
no se agota en el cumplimiento de los protocolos de 
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bienestar, sino que exige documentar las transforma-
ciones identitarias que la intervención biotecnológica 
produce sobre el organismo, incluyendo la cartografía 
de sus modificaciones genéticas, las condiciones de 
su crianza, los procedimientos de extracción y los efec-
tos fenotípicos sobre su existencia característica6. Esta 
trazabilidad no es un ejercicio descriptivo, sino una 
práctica ética que hace posible la evaluación normativa 
del grado en que la dignidad de la criatura ha sido 
respetada o violentada.

Desde una afinidad teórica reconocible, el paradigma 
relacional así formulado presenta una afinidad concep-
tual con la tradición de la ética del cuidado y con las 
aproximaciones feministas a la bioética, que han insis-
tido en la importancia de las relaciones concretas como 
locus de la deliberación moral frente al universalismo 
abstracto de la tradición kantiana35. La aplicación de 
esta sensibilidad al ámbito interespecie permite reco-
nocer que la relación clínica instaurada por el xenotras-
plante no se limita a la díada médico-paciente humano, 
sino que incluye al animal fuente como tercer término, 
cuya existencia determina las condiciones materiales 
del procedimiento. Esta ampliación relacional reconfi-
gura el objeto mismo de la deliberación bioética.

A modo de sistematización interna, la matriz normati-
va del paradigma relacional puede sintetizarse como un 
sistema de obligaciones escalonadas. Existe una obli-
gación primaria de respetar el telos biológico del animal 
fuente, entendido como la capacidad de desplegar la 
vida característica de su especie dentro de los márge-
nes permitidos por las condiciones de bioseguridad es-
trictamente necesarias15. Existe una obligación 
secundaria de minimizar la vulnerabilidad inducida, en-
tendida como el conjunto de afectaciones adicionales 
que el diseño biotecnológico impone sobre el organismo 
más allá de lo indispensable para la viabilidad del pro-
cedimiento16. Existe una obligación terciaria de instituir 
mecanismos de representación y trazabilidad que ga-
ranticen la visibilidad normativa del animal en los pro-
cesos deliberativos que determinan su existencia24.

Por consiguiente, la articulación entre capacidades, 
dignidad y responsabilidad asimétrica permite funda-
mentar un marco de justicia interespecie cuya especi-
ficidad radica en reconocer que las obligaciones 
morales no dependen exclusivamente de la capacidad 
del sujeto para reclamar derechos, sino de la densidad 
de las relaciones de dependencia que lo vinculan con 
otros36. En el xenotrasplante cardíaco, esta densidad 
alcanza su expresión más radical porque el cerdo 
transgénico es producido biotecnológicamente en fun-
ción de una relación terapéutica cuya consumación 

implica su propia muerte. El paradigma relacional no 
pretende resolver esta tensión mediante su supresión 
conceptual, sino reconocerla como núcleo ético del 
procedimiento, haciendo visible lo que el principialismo 
clásico necesariamente oculta.

Deliberación expandida y gobernanza 
ética del xenotrasplante cardíaco

La operacionalización del marco de justicia interes-
pecie en los Comités de Bioética Clínica requiere trans-
formaciones concretas en su composición, 
procedimientos y criterios de decisión. La configura-
ción actual de estos órganos responde a la tradición 
principialista que los vio nacer y refleja la arquitectura 
institucional del Informe Belmont, con una composición 
multidisciplinar centrada en la evaluación del beneficio 
y riesgo para sujetos humanos y sin pericia específica 
en etología, biología comparada o ética animal38. La 
primera transformación necesaria afecta, por tanto, la 
composición de los comités que delibera sobre proto-
colos de xenotrasplante cardíaco.

En este punto, la inclusión obligatoria de al menos 
tres nuevos perfiles especializados resulta indispensa-
ble para garantizar la legitimidad deliberativa. Un es-
pecialista en biología del comportamiento y cognición 
porcina aporta la pericia necesaria para evaluar las 
implicaciones de las condiciones de crianza, las modi-
ficaciones genéticas y los protocolos quirúrgicos sobre 
las capacidades constitutivas del animal fuente11. Un 
especialista en ética animal con formación en las tra-
diciones biocéntrica y relacional proporciona los mar-
cos conceptuales para articular los daños ontológicos 
que el principialismo no puede nombrar6. Un virólogo 
con experiencia en xenozoonosis asegura la evalua-
ción rigurosa de los riesgos infecciosos asociados a la 
transferencia interespecie, cuya relevancia fue subra-
yada por la detección de citomegalovirus porcino en el 
primer caso de Maryland39.

A la par de esta ampliación experta, el desarrollo 
compositivo debe acompañarse por la integración efec-
tiva de las perspectivas de la sociedad civil organizada 
en aquellas deliberaciones que involucran dimensiones 
de interés público. La literatura sobre democracia de-
liberativa aplicada a biotecnologías ha mostrado que 
la participación ciudadana informada mejora la legiti-
midad de las decisiones técnicas sin comprometer su 
rigor, siempre que los procesos de consulta estén di-
señados para garantizar información adecuada y con-
diciones equitativas de deliberación31. La incorporación 
de representantes de organizaciones de pacientes, 
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colectivos de bienestar animal y comunidades afecta-
das por disparidades en el acceso al trasplante no 
reemplaza la pericia técnica, sino que la complementa 
con la sensibilidad social que los expertos no siempre 
están en condiciones de aportar23.

A partir de esta reconfiguración composicional, el 
segundo eje de transformación corresponde a los pro-
cedimientos de trazabilidad ontológica. Cualquier pro-
tocolo de xenotrasplante cardíaco sometido a 
deliberación debe incluir un dossier específico que do-
cumente con detalle las modificaciones genéticas rea-
lizadas sobre el animal fuente, las condiciones de su 
crianza, los protocolos de bioseguridad, los métodos 
de eutanasia y los efectos fenotípicos observados so-
bre su existencia característica6. Este dossier no es un 
anexo administrativo, sino un insumo deliberativo que 
permite al comité evaluar en qué medida la dignidad 
de la criatura ha sido respetada en el diseño de la in-
tervención, y constituye el soporte documental sobre 
el cual se ejerce la representación sustitutiva del ani-
mal en el proceso de decisión.

Como extensión operativa de este requisito, la traza-
bilidad debe extenderse también a la fase clínica del 
procedimiento. El monitoreo postrasplante del receptor 
humano, indispensable para la detección de rechazo y 
xenozoonosis, debe complementarse con la documen-
tación retrospectiva del proceso de producción del ór-
gano, incluyendo las circunstancias específicas del 
animal donante39. Esta documentación permite esta-
blecer correlaciones entre las condiciones de crianza, 
las modificaciones genéticas y los desenlaces clínicos, 
generando una base empírica para la evaluación itera-
tiva de los protocolos. La trazabilidad ontológica opera 
así, como dispositivo de aprendizaje institucional que 
vincula las decisiones particulares con la mejora pro-
gresiva de los estándares deliberativos40.

Sobre esta base procedimental, el tercer eje afecta 
los criterios sustantivos de evaluación. La deliberación 
sobre xenotrasplante cardíaco debe estructurarse me-
diante un sistema multicriterio que articule dimensio-
nes heterogéneas sin reducirlas a un cálculo común. 
Un primer criterio evalúa la necesidad médica del re-
ceptor humano, entendida como la urgencia clínica 
derivada de la insuficiencia cardíaca terminal y la au-
sencia realista de alternativas terapéuticas28. Un se-
gundo criterio valora la capacidad de beneficio, definida 
como la probabilidad razonable de que el paciente 
obtenga una ganancia significativa en supervivencia y 
calidad de vida, así como la utilidad científica de los 
datos generados por el procedimiento41.

En coherencia con esta ampliación evaluativa, un 
tercer criterio introduce la condición ontológica del ani-
mal fuente como variable deliberativa. El comité debe 
evaluar si las condiciones de crianza, las modificacio-
nes genéticas y los protocolos de extracción respetan 
los umbrales de proporcionalidad biocéntrica, verifican-
do que la instrumentalización no exceda lo estricta-
mente necesario para la viabilidad del procedimiento6. 
Un cuarto criterio pondera los riesgos colectivos, inclu-
yendo la posibilidad de xenozoonosis con potencial 
epidemiológico, y establece los requerimientos de bio-
vigilancia perpetua que el receptor y su entorno inme-
diato deberán asumir39. Un quinto criterio examina la 
autenticidad del consentimiento informado, distinguien-
do entre la elección voluntaria y la vulnerabilidad con-
textual derivada de la falta de alternativas28.

Lejos de una agregación mecánica, la articulación 
de estos criterios no produce una fórmula algorítmica 
de decisión, sino un marco estructurado de delibera-
ción. La literatura sobre toma de decisiones multicrite-
rio en bioética ha mostrado que la pretensión de 
agregar dimensiones heterogéneas en una función de 
utilidad única tiende a ocultar las tensiones morales en 
lugar de resolverlas, mientras que el reconocimiento 
de la inconmensurabilidad permite una deliberación 
más honesta sobre los trade-offs implicados37. El sis-
tema multicriterio opera, por tanto, como dispositivo de 
explicitación que obliga al comité a justificar sus deci-
siones en función de cada dimensión, documentando 
cómo se han ponderado los intereses del receptor, el 
animal fuente, los terceros expuestos al riesgo zoonó-
tico y la comunidad científica.

El cuarto eje de transformación afecta la temporali-
dad del proceso deliberativo. Los comités de bioética 
clínica operan tradicionalmente bajo una lógica episó-
dica, evaluando protocolos específicos en momentos 
discretos de decisión, pero el xenotrasplante cardíaco 
requiere una deliberación continua que acompañe al 
procedimiento desde su diseño hasta su monitoreo 
postimplante42. La deliberación episódica debe com-
plementarse con sesiones de seguimiento periódicas 
en las que el comité revise los desenlaces clínicos, 
evalúe la necesidad de ajustes en los protocolos y do-
cumente los aprendizajes institucionales derivados de 
cada caso. Esta continuidad deliberativa transforma la 
función del comité de instancia autorizante en órgano 
de acompañamiento reflexivo.

Bajo esta misma exigencia de continuidad, la tempo-
ralidad extendida adquiere particular relevancia frente 
a la exigencia de biovigilancia perpetua que el xe-
notrasplante impone al receptor. El compromiso del 
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paciente con el monitoreo de por vida para detectar 
posibles transmisiones zoonóticas entra en tensión con 
el derecho clásico del sujeto de investigación a retirar-
se del estudio en cualquier momento, generando una 
situación que la literatura ha conceptualizado mediante 
la figura del contrato de Ulises23. La gestión de esta 
tensión requiere que el comité delibere no solo sobre 
la admisibilidad inicial del procedimiento, sino sobre las 
condiciones de sostenibilidad del seguimiento a largo 
plazo, incluyendo los mecanismos de apoyo al pacien-
te y su entorno.

Como correlato de esta complejidad, el quinto eje 
corresponde a la documentación deliberativa. Las de-
cisiones del comité sobre xenotrasplante cardíaco de-
ben producir registros escritos que expliciten los 
argumentos considerados, las tensiones identificadas, 
los criterios ponderados y las razones que justifican la 
decisión final38. Esta exigencia documental no es un 
formalismo administrativo, sino una condición de legi-
timidad deliberativa, pues hace posible el escrutinio 
externo de las decisiones, permite el aprendizaje ins-
titucional acumulativo y ofrece a los futuros comités un 
repertorio de precedentes sobre los cuales construir su 
propia deliberación. La documentación rigurosa trans-
forma la deliberación ética en una práctica trazable 
cuya racionalidad puede ser examinada y corregida.

De la interacción de estos elementos, la articulación 
entre los cinco ejes de transformación produce una 
reconfiguración sustantiva de la praxis deliberativa. El 
comité resultante difiere del modelo principialista clá-
sico no por la adición de nuevos procedimientos sobre 
una estructura inalterada, sino por la transformación de 
su propia gramática deliberativa. La incorporación de 
pericia etológica y virológica, la institución de la traza-
bilidad ontológica, la estructuración multicriterio de la 
evaluación, la extensión temporal del acompañamiento 
y la documentación rigurosa de los argumentos confi-
guran un dispositivo institucional capaz de procesar la 
complejidad específica del xenotrasplante cardíaco2.

Más allá del plano interno, la viabilidad de esta re-
configuración depende de su articulación con los mar-
cos regulatorios nacionales e internacionales. La 
International Xenotransplantation Association, en cola-
boración con la Transplantation Society y la Organiza-
ción Mundial de la Salud, ha promovido estándares 
globales cuya implementación local requiere adapta-
ciones sensibles a los contextos institucionales espe-
cíficos2. Los comités de bioética clínica no pueden 
operar aislados de este entramado supranacional, 
pues las decisiones locales sobre xenotrasplante 
tienen implicaciones colectivas que desbordan las 

fronteras institucionales y nacionales. Por consiguien-
te, la coordinación entre niveles deliberativos constitu-
ye una condición estructural de la legitimidad de cada 
decisión particular.

A la luz de esta dinámica, la reconfiguración pro-
puesta debe incorporar mecanismos de revisión perió-
dica de los propios protocolos deliberativos. La rapidez 
del avance técnico en xenotrasplante, evidenciada en 
la transición de diez a sesenta y nueve ediciones ge-
nómicas en apenas dos años, exige que los comités 
actualicen sistemáticamente los criterios, la composi-
ción y los procedimientos de evaluación en función de 
los nuevos desarrollos científicos y clínicos14. La rigi-
dez procedimental que caracteriza a muchos comités 
actuales resulta incompatible con una tecnología cuya 
evolución acelerada redefine constantemente el objeto 
mismo de la deliberación. Los comités deben adoptar 
una arquitectura reflexiva capaz de transformarse a la 
par que la tecnología que supervisan, sin que esta 
flexibilidad comprometa la estabilidad de los principios 
normativos que orientan la deliberación.

Conclusiones
La irrupción del xenotrasplante cardíaco contempo-

ráneo ha puesto de manifiesto una fractura epistemo-
lógica insoslayable en los cimientos de la bioética 
clínica. El análisis de la reconfiguración ontológica del 
Sus domesticus revela que el modelo principialista clá-
sico, diseñado sobre presupuestos estrictamente an-
tropocéntricos, carece de las categorías normativas 
necesarias para procesar la vulnerabilidad inducida y 
la alteración del telos biológico que definen a estas 
entidades liminales. Resulta evidente que la pretensión 
de aplicar un esquema basado en la autonomía racio-
nal individual frente a una red de interdependencia 
biológica interespecie tiende a invisibilizar los daños 
no fisiológicos sufridos por el animal fuente, a la vez 
que subestima la vulnerabilidad contextual del receptor 
humano.

En el plano conceptual, la transición hacia un para-
digma de justicia interespecie aporta una innovación 
decisiva al desplazar el eje valorativo desde el pato-
centrismo restrictivo hacia el reconocimiento de la dig-
nidad de la criatura y el enfoque de las capacidades. 
Al postular la responsabilidad asimétrica como princi-
pio rector, se logra articular una matriz teórica que 
comprende el daño identitario y la instrumentalización 
extrema como agravios moralmente relevantes, incluso 
en ausencia de sufrimiento físico perceptible. Esta 
perspectiva relacional sugiere que las obligaciones 
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éticas no emanan de la simetría racional entre los 
agentes, sino de la magnitud de la dependencia ins-
taurada por el propio diseño biotecnológico.

La traducción de estos fundamentos normativos al 
espacio hospitalario demanda una reestructuración pro-
funda de la gobernanza institucional y de la praxis deli-
berativa. La implementación de auditorías de trazabilidad 
ontológica y la adopción de sistemas de evaluación 
multicriterio se perfilan como mecanismos ineludibles 
para dotar de legitimidad a las decisiones sobre xenoin-
jertos. Asimismo, la ampliación preceptiva de los comi-
tés de ética para incluir perfiles especializados en 
etología, virología y filosofía moral animal constituye una 
medida pragmática orientada a mitigar la incertidumbre 
científica y gestionar los riesgos comunitarios a largo 
plazo. La aplicación de la racionalidad prudencial en 
estos foros facilita la transición desde una ejecución 
mecánica de reglas hacia una deliberación continua, 
capaz de ponderar tanto la necesidad terapéutica extre-
ma, como las exigencias de biovigilancia perpetua re-
queridas para contener posibles xenozoonosis.

El horizonte delineado por estas transformaciones 
invita a explorar trayectorias de investigación que tras-
ciendan la especulación teórica inicial. Resulta priori-
tario desarrollar estudios empíricos que evalúen la 
viabilidad operativa y las dinámicas de poder al interior 
de los comités de bioética expandidos, observando 
cómo interactúan las nuevas disciplinas en la resolu-
ción de casos clínicos reales. Paralelamente, es nece-
sario investigar las implicaciones sociológicas y 
psicológicas en los receptores humanos sometidos a 
contratos restrictivos de monitoreo, así como los me-
canismos jurídicos necesarios para lograr una armoni-
zación regulatoria supranacional. La formulación de 
métricas estandarizadas para medir el impacto identi-
tario en las entidades liminales representa otro campo 
de indagación crítico que contribuiría a consolidar me-
todológicamente los principios de la bioética relacional.

La consolidación del xenotrasplante cardíaco no 
constituye únicamente un hito en la evolución de la 
técnica quirúrgica, sino una interpelación filosófica pro-
funda sobre el lugar de la especie humana en el en-
tramado de la vida. La producción deliberada de 
formas de existencia rediseñadas para sostener la su-
pervivencia humana impone una carga moral que nin-
guna apelación genérica al progreso científico logra 
disolver por completo. Asumir esta responsabilidad on-
tológica requiere madurez institucional para tolerar la 
incomodidad de la incertidumbre, reconociendo que la 
legitimidad de las ciencias biomédicas contemporá-
neas dependerá, en gran medida, de la capacidad para 

forjar acuerdos donde la innovación no se edifique 
sobre la instrumentalización absoluta de la alteridad, 
sino sobre un sentido ampliado e inclusivo de justicia 
vital.

Financiamiento
Los autores declaran no haber recibido financiamien-

to para este estudio.

Conflicto de intereses
Los autores declaran no tener conflicto de intereses.

Consideraciones éticas
Protección de personas y animales. El autor de-

clara que para esta investigación no se han realizado 
experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad, consentimiento informado y 
aprobación ética. El estudio no involucra datos per-
sonales, historias clínicas ni muestras biológicas hu-
manas, por lo que no requiere aprobación ética. No se 
aplican las guías SAGER.

Declaración sobre el uso de inteligencia artificial. 
El autor declara que utilizaron inteligencia artificial para 
la redacción de este manuscrito GPT 4. Se ha usado 
la herramienta para la corrección en la redacción y 
eliminación de errores tipográficos, gramaticales y de 
concordancia. Se aseguró que se mantenga el tono e 
intención del autor.

Referencias
	 1.	 Organ Procurement and Transplantation Network, Scientific Registry of 

Transplant Recipients. OPTN/SRTR 2022 annual data report: heart. 
Washington, DC: U.S. Department of Health and Human Services; 2024.

	 2.	 Hawthorne WJ, Pierson RN III, Buhler L, Cowan PJ, Fishman J, Bottino 
R, et al. International Xenotransplantation Association (IXA) position 
paper on the history, current status, and regulation of xenotransplanta-
tion. Xenotransplantation [Internet]. 2025;32(1):e70002. Disponible en: 
https://doi.org/10.1111/xen.70002

	 3.	 Peterson L, Yacoub MH, Ayares D, Yamada K, Eisenson D, Griffith BP, 
et al. Physiological basis for xenotransplantation from genetically modi-
fied pigs to humans. Physiol Rev [Internet]. 2024;104(3):1409-59. Dispo-
nible en: https://doi.org/10.1152/physrev.00001.2023

	 4.	 Griffith BP, Goerlich CE, Singh AK, Rothblatt M, Lau CL, Shah A, et al. 
Genetically modified porcine-to-human cardiac xenotransplantation. N 
Engl J Med [Internet]. 2022;387(1):35-44. Disponible en: https://doi.
org/10.1056/NEJMoa2201422

	 5.	 Gunkel DJ. Xenotransplantation: injustice, harm, and alternatives for 
addressing the organ crisis. Hastings Cent Rep [Internet]. 2025;55(5):24-
33. Disponible en: https://doi.org/10.1002/hast.5021

	 6.	 Camenzind S. Xenotransplantation in the age of genome editing: results from 
the expert report for the Federal Ethics Committee on Nonhuman Biotech-
nology with a special focus on animal ethics. Xenotransplantation [Internet]. 
2024;31(6):e70008. Disponible en: https://doi.org/10.1111/xen.70008

	 7.	 De Montalvo Jääskeläinen F. Regulación en tiempos de incertidumbre y 
futuro de los comités de bioética. BioLaw J Riv BioDiritto [Internet]. 
2024;(4):333-50. Disponible en: https://doi.org/10.15168/2284-4503-
3348.



249

F.A. Ramos-Zaga.  Xenotrasplante cardíaco y comités de bioética

	 8.	 Beauchamp TL, Childress JF. Principles of biomedical ethics. 7.ª ed. 
Nueva York: Oxford University Press; 2013.

	 9.	 Annoni M. Toward a global bioethics: principlism and the problem of 
political legitimacy. Bioethics [Internet]. 2026;40(1):5-11. Disponible en: 
https://doi.org/10.1111/bioe.13434

	 10.	 Federal Ethics Committee on Non-Human Biotechnology (ECNH). Xeno-
transplantation. New opportunities, new ethical questions?. Berna: Swiss 
Confederation; 2024.

	 11.	 Marino L, Colvin CM. Thinking pigs: a comparative review of cognition, 
emotion, and personality in Sus domesticus. Int J Comp Psychol [Inter-
net]. 2015;28(1):1-27. Disponible en: https://doi.org/10.46867/
ijcp.2015.28.00.04

	 12.	 Regan T. The case for animal rights. Berkeley: University of California 
Press; 2004.

	 13.	 Broom DM. Sentience and animal welfare. Wallingford: CABI; 2014.
	 14.	 Anand RP, Layer JV, Heja D, Hirose T, Lassiter G, Firl DJ, et al. Design 

and testing of a humanized porcine donor for xenotransplantation. Natu-
re [Internet]. 2023;622(7982):393-401. Disponible en: https://doi.
org/10.1038/s41586-023-06594-4

	 15.	 Nussbaum MC. Frontiers of justice: disability, nationality, species mem-
bership. Cambridge, MA: Harvard University Press; 2006.

	 16.	 Rodger D, Hurst DJ, Bobier CA, Symons X. Genetic disenhancement and 
xenotransplantation: diminishing pigs’ capacity to experience suffering 
through genetic engineering. J Med Ethics [Internet]. 2024;50(11):729-33. 
Disponible en: https://doi.org/10.1136/jme-2023-109594

	 17.	 Haraway DJ. When species meet. Minneapolis: University of Minnesota 
Press; 2008.

	 18.	 Latour B. Politics of nature: how to bring the sciences into democracy. 
Cambridge, MA: Harvard University Press; 2004.

	 19.	 De Graeff N, Jongsma KR, Johnston J, Hartley S, Bredenoord AL. The 
ethics of genome editing in non-human animals: a systematic review of 
reasons reported in the academic literature. Philos Trans R Soc B [Inter-
net]. 2019;374(1772):20180106. Disponible en: https://doi.org/10.1098/
rstb.2018.0106

	 20.	 Lei T, Chen L, Wang K, Du S, Gonelle-Gispert C, Wang Y, et al. Gene-
tic engineering of pigs for xenotransplantation to overcome immune re-
jection and physiological incompatibilities: the first clinical steps. Front 
Immunol [Internet]. 2022;13:1031185. Disponible en: https://doi.
org/10.3389/fimmu.2022.1031185

	 21.	 Callahan D. Principlism and communitarianism. J Med Ethics [Internet]. 
2003;29(5):287-291. Disponible en: https://doi.org/10.1136/jme.29.5.287

	 22.	 Faden RR, Beauchamp TL. A history and theory of informed consent. 
Nueva York: Oxford University Press; 1986.

	 23.	 Hurst DJ, Cooper DKC. Pressing ethical issues relating to clinical pig 
organ transplantation studies. Xenotransplantation [Internet]. 
2024;31(1):e12848. Disponible en: https://doi.org/10.1111/xen.12848

	 24.	 Donaldson S, Kymlicka W. Zoopolis: a political theory of animal rights. 
Oxford: Oxford University Press; 2011.

	 25.	 Singer P. Animal liberation. Ed. actualizada. Nueva York: HarperCollins; 
2009.

	 26.	 Daniels N. Just health: meeting health needs fairly. Cambridge: Cambri-
dge University Press; 2008.

	 27.	 Mackenzie C, Stoljar N, editores. Relational autonomy: feminist perspec-
tives on autonomy, agency, and the social self. Nueva York: Oxford 
University Press; 2000.

	 28.	 Kögel J, Schmoeckel M, Marckmann G. Who shall go first? A multicrite-
ria approach to patient selection for first clinical trials of cardiac xeno-
transplantation. J Med Ethics [Internet]. 2025;51(3):156-62. Disponible 
en: https://doi.org/10.1136/jme-2024-110056

	 29.	 Johnston J, Hyun I, Neuhaus CP, Maschke KJ, Marshall P, Craig KP, et al. 
Clarifying the ethics and oversight of chimeric research. Hastings Cent Rep 
[Internet]. 2022;52(S2):S2-S15. Disponible en: https://doi.org/10.1002/hast.1345

	 30.	 Federal Policy for the Protection of Human Subjects. Final rule. Fed 
Regist. 2017;82(12):7149-274.

	 31.	 Maschke KJ, Gusmano MK. Regulating gene editing in the wild: building 
regulatory capacity to incorporate deliberative democracy. Hastings Cent 
Rep [Internet]. 2021;51(6):S42-7. Disponible en: https://doi.org/10.1002/
hast.1319

	 32.	 Gilbert SF, Sapp J, Tauber AI. A symbiotic view of life: we have never 
been individuals. Q Rev Biol [Internet]. 2012;87(4):325-41. Disponible en: 
https://doi.org/10.1086/668166

	 33.	 Balzer P, Rippe KP, Schaber P. Two concepts of dignity for humans and 
non-human organisms in the context of genetic engineering. J Agric 
Environ Ethics [Internet]. 2000;13(1-2):7-27. Disponible en: https://doi.
org/10.1023/A:1009536800695

	 34.	 Taylor PW. Respect for nature: a theory of environmental ethics. Prince-
ton: Princeton University Press; 1986.

	 35.	 Held V. The ethics of care: personal, political, and global. Oxford: Oxford 
University Press; 2006.

	 36.	 Kittay EF. Love’s labor: essays on women, equality, and dependency. 
Nueva York: Routledge; 1999.

	 37.	 Raz J. The morality of freedom. Oxford: Clarendon Press; 1986.
	 38.	 Faúndez-Allier JP. ¿Es posible deliberar más allá de la opinión en los 

Comités de Bioética? Una respuesta actual a partir de la reflexión en 
torno a los autores clásicos. Arbor [Internet]. 2014;190(766):a124. Dis-
ponible en: https://doi.org/10.3989/arbor.2014.766n2016

	 39.	 Denner J. Virus safety of xenotransplantation. Viruses [Internet]. 
2022;14(9):1926. Disponible en: https://doi.org/10.3390/v14091926

	 40.	 Kinter LB, Johnson DK, Weichbrod RH, Prentice ED, Simmonds RC, 
Houghton PW, et al. Fit for purpose assessment: a new direction for 
IACUCs. ILAR J [Internet]. 2021;62(3):314-331. Disponible en: https://
doi.org/10.1093/ilar/ilac006

	 41.	 Cozzi E, Schneeberger S, Bellini MI, Berglund E, Böhmig G, Fowler K, 
et al. Organ transplants of the future: planning for innovations including 
xenotransplantation. Transpl Int [Internet]. 2021;34(11):2006-18. Dispo-
nible en: https://doi.org/10.1111/tri.14031

	 42.	 Rosenfeld SJ, Shaler G, Hickey R. The Harraseeket Conference: revisi-
ting systems for ethics oversight of research with human participants. 
Res Ethics [Internet]. 2023;19(3):231-49. Disponible en: https://doi.
org/10.1177/17470161231157053



250

Cierre endovascular de trayecto fistuloso desde la arteria 
circunfleja a las arterias bronquiales: reporte de caso  
y revisión de la literatura
Endovascular closure of a fistulous tract from the circumflex artery to the bronchial arteries: 
case report and literature review

Juan D. Saavedra-Henao1* , Alejandro M. Santos-Zabala2, Rafael Figueroa-Casanova3   
y Salma Yasno4

1Departamento de Cirugía Cardiovascular, Clínica Avidanti; 2Departamento de Hemodinamia, Clínica Avidanti; 3Departamento de Cirugía 
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PRESENTACIÓN DE CASOS

 Resumen 
Las fístulas coronarias son trayectos vasculares anómalos que comunican las arterias coronarias con las cámaras cardiacas 
o estructuras vasculares adyacentes al corazón y las fístulas con drenaje en las arterias bronquiales son infrecuentes. Pa-
ciente de sexo masculino, de 54 años de edad, quien ingresó por dolor torácico anginoso y paraclínicos normales. La angio-TC 
ambulatoria de arterias coronarias no mostró evidencia de obstrucción, pero documentó una fístula desde la arteria circun-
fleja hacia las arterias bronquiales izquierdas. Se realizó arteriografía coronaria para su oclusión utilizando coils. Se dio de 
alta con antiagregación dual. La fístula coronaria-bronquial es un hallazgo infrecuente. La mayoría son asintomáticas, aunque 
pueden aparecer síntomas secundarios a que el flujo coronario se desvía a través del trayecto fistuloso. El diagnóstico, en 
la mayoría, se da de manera incidental con técnicas de imagen no invasivas o invasivas. El tratamiento en pacientes sinto-
máticos es su cierre y en los asintomáticos puede ser conservador. Las fistulas son hallazgos infrecuentes, pero que requie-
ren evaluación con diferentes imágenes diagnósticas disponibles. De acuerdo con su sintomatología y características, se 
debe evaluar la vía de manejo para su cierre.

Palabras clave: Fístula. Vasos coronarios. Angiografía por tomografía computarizada. Angiografía coronaria.

Abstract
Coronary fistulas are abnormal vascular tracts that connect the coronary arteries to cardiac chambers or vascular structu-
res adjacent to the heart. Fistulas draining into the bronchial arteries are rare. A 54-year-old male patient presented with 
angina-like chest pain and normal laboratory findings. An outpatient coronary CT angiography showed no evidence of 
obstruction but revealed a fistula from the circumflex artery to the left bronchial arteries. Coronary arteriography was per-
formed, and the fistula was occluded using coils. The patient was discharged on dual antiplatelet therapy. Coronary-bron-
chial fistulas are an uncommon finding. Most are asymptomatic, although symptoms may occur due to coronary blood flow 
being diverted through the fistulous tract. Diagnosis is often incidental, made using non-invasive or invasive imaging tech-
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Introducción
Las fístulas coronarias son trayectos vasculares anó-

malos que se originan en las arterias coronarias y se 
comunican con las cámaras cardiacas o con estructu-
ras vasculares adyacentes al corazón, teniendo como 
trayecto más común el coronario-pulmonar en los adul-
tos y el coronario-cameral en niños. Se presentan en 
tan solo el 0.27 al 0.4% de la población con defectos 
cardíacos congénitos1,2. Su incidencia anual estimada 
en la población en general es entre el 0.2 y el 0.6%, y 
son más comunes en la población pediátrica. Respecto 
a su etiología, en los adultos son traumáticas o iatro-
génicas y en los niños son congénitas3,4.

El origen de las fístulas puede ser único o múltiple, y 
en la mayoría de los casos surge en la arteria coronaria 
derecha (55%), seguido de la arteria descendente ante-
rior (35%) y, con menor frecuencia, de la arteria circun-
fleja1,5. Su drenaje suele dirigirse en más del 60% a las 
cámaras cardíacas derechas, en el 17% a la arteria 
pulmonar, en el 5% a las cámaras cardiacas izquierdas 
y en menos del 1% a las arterias bronquiales5,6.

El diagnóstico de una fístula coronaria es muy varia-
ble ya que depende de la herramienta diagnóstica uti-
lizada. Al documentarse en la angiografía por 
tomografía computarizada la prevalencia es de hasta 
un 0.9%, mientras que con la angiografía invasiva es 
del 0.002 al 0.3%4.

Se presenta el caso de un paciente con una fístula 
coronario-bronquial, evidenciada inicialmente por an-
giotomografía de las arterias coronarias y confirmada 
posteriormente por arteriografía coronaria, realizando 
su cierre endovascular. La presentación de este caso 
sigue las recomendaciones de la guía SCARE.

Caso clínico
Paciente de 54 años, con antecedentes de cardiopa-

tía isquémica y FEVI del 54%, quien ingresó por cuadro 
clínico a repetición de dolor en hemitórax izquierdo 
irradiado a miembro superior ipsilateral asociado a dis-
nea, diaforesis y lipotimia. Al ingreso se le realizó EKG 
y enzimas cardiacas que estaban en límites de norma-
lidad. Sin embargo, por cuadro clínico de similares 

características estaba en estudios por especialidad de 
cardiología, que ordenó pruebas de extensión, como 
perfusión miocárdica, documentando isquemia en dos 
territorios vasculares, además de angiotomografía de 
arterias coronarias sin signos de obstrucción, pero con 
presencia de fístula desde la arteria circunfleja con 
recorrido hasta las arterias bronquiales izquierdas 
(Fig. 1).

Por lo anterior, se realizó arteriografía coronaria, con 
la cual se confirmó la presencia del trayecto fistuloso 
desde la arteria obtusa marginal hacia las arterias 
bronquiales (Fig.  2A). Se decidió realizar oclusión de 
la fístula de forma endovascular. Inicialmente, se canu-
ló la arteria descendente anterior y la obtusa marginal 
con guías de angioplastia BMW hasta sus respectivos 
segmentos distales, con fines de protección. Posterior-
mente, se avanzó un microcatéter Progreat hasta la 
porción distal de la fístula, donde se liberó un coil in-
terlocks de 6 x 20  cm (Fig.  2B). Finalmente, se hizo 
una revisión angiográfica, evidenciándose oclusión 
completa. Se trasladó a la unidad de cuidado intensivo 
para vigilancia por 48 horas. Se realizó ecocardiogra-
ma transtorácico de control con reporte de FEVI del 
60% con leves trastornos de la contractilidad del ven-
trículo izquierdo. Posteriormente, se hospitalizó y, final-
mente, se dio de alta médica con manejo para el 
control de la frecuencia cardiaca y antiagregación dual 
por doce meses (clopidogrel + ácido acetilsalicílico) y 
control por cardiología.

En el control negó síntomas de dolor torácico, dis-
nea, síncope o lipotimias. Además, trajo consigo repor-
te de ecocardiograma transtorácico con FEVI del 60%, 
sin evidencia de trastornos de la contractibilidad en el 
ventrículo izquierdo. Refirió, también, que complemen-
taron el tratamiento con doble antiagregación.

Discusión

Las fístulas coronarias se clasifican de acuerdo con 
su diámetro vascular en pequeñas, medianas y gran-
des, de las cuales la mayoría, como se comentó antes, 
son asintomáticas, por lo que su diámetro es pequeño 
y no genera ningún tipo de repercusión hemodinámica. 

niques. Treatment in symptomatic patients involves closure, while in asymptomatic cases, conservative management may 
be considered. Fistulas are rare findings but should be evaluated using the available diagnostic imaging modalities. De-
pending on the symptoms and anatomical characteristics, the appropriate management approach – including closure – 
should be considered.

Keywords: Fistula. Coronary vessels. Computed tomography angiography. Coronary angiography.
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No obstante, aquellas medianas y grandes pueden 
manifestarse con dolor precordial, disnea, diaforesis e 
incluso lipotimias, como se documentó en nuestro caso 
y en los mencionados en la tabla 11,2,5,7. Además, es 
importante mencionar las posibles complicaciones, 
asociadas a una fístula coronaria; entre las más comu-
nes están la isquemia miocárdica, la trombosis, los 
procesos embólicos, la falla cardiaca, las arritmias (la 
más común fibrilación auricular) y las endocarditis3,4.

El diagnóstico de trayectos fistulosos que compro-
meten las arterias coronarias se realiza, en una alta 
proporción de los casos, de forma incidental durante 
estudios de imagen de rutina, como el ecocardiograma 
transtorácico o transesofágico. Estas modalidades 

pueden evidenciar hallazgos sugestivos, tales como la 
dilatación de una arteria coronaria o la presencia de 
un drenaje anómalo desde estructuras vasculares mio-
cárdicas8,9. La evaluación detallada de estas anoma-
lías puede llevarse a cabo mediante técnicas de 
imagen tanto no invasivas como invasivas8.

Entre las modalidades no invasivas, la angiografía 
coronaria por tomografía computarizada se ha conso-
lidado como una herramienta útil para delinear trayec-
tos vasculares anómalos y localizar el sitio de drenaje 
fistuloso, como se evidenció en el paciente del caso10. 
Otra alternativa diagnóstica es la resonancia magnética 
cardíaca, particularmente útil en pacientes con contra-
indicación para el uso de medios de contraste 

Figura 1. Tomografía con contraste de arterias coronarias y pulmonares con evidencia de trayecto coronario-bronquial 
izquierdo (círculo amarillo).

Figura 2. Arteriografía coronaria. A: evidencia de trayecto fistuloso con origen en la arteria circunfleja (flecha amarilla) 
en el tercio medio y drenaje en las arterias bronquiales izquierdas (círculo rojo). B: oclusión con coils (círculo amarillo) 
del trayecto de la fístula, sin evidencia de drenaje a la arteria pulmonar.

BA
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yodado4,5. En cuanto a los estudios invasivos, la arte-
riografía coronaria continúa siendo el estándar de re-
ferencia, ya que permite no solo confirmar el trayecto 
y el sitio de drenaje de la fístula, sino también descartar 
diagnósticos diferenciales y planificar intervenciones 
terapéuticas8,9.

En relación con el enfoque terapéutico, las fístulas 
de pequeño calibre y bajo flujo no se benefician de 
intervenciones invasivas, por lo que se recomienda 
manejo conservador con seguimiento clínico, dado que 
existe una alta probabilidad de cierre espontáneo, 
como se ha descrito en el caso reportado por Cafaro 
et al.7,11. Por el contrario, las fístulas de diámetro me-
diano o grande que se asocian a manifestaciones clí-
nicas –como isquemia en el territorio de la arteria 
nutricia, arritmias, endarteritis, rotura del vaso, dilata-
ción de cavidades cardíacas o disfunción ventricular– 
requieren intervención, ya sea mediante abordaje 
endovascular o quirúrgico, para su cierre, como se 
ilustra en la figura 3, figura central11.

El tratamiento endovascular se considera la primera 
línea terapéutica para el cierre de las fístulas corona-
rias. En aquellas de localización proximal en las arte-
rias coronarias, se prefiere el abordaje arterial, ya que 
permite el acceso directo a través del vaso nutriente y 

facilita la oclusión del trayecto fistuloso o de sus vasos 
aferentes. Por otro lado, en fístulas localizadas en seg-
mentos distales del árbol coronario, donde la manipu-
lación arterial puede implicar un mayor riesgo, se opta 
por el abordaje venoso, que permite la oclusión desde 
el sitio de drenaje del trayecto anómalo.

Asimismo, existe una técnica híbrida que combina 
ambos accesos (arterial y venoso), particularmente útil 
en fístulas distales de gran tamaño o con trayectos 
altamente tortuosos, con el objetivo de proporcionar 
mayor soporte para la liberación adecuada de los dis-
positivos de cierre.

El cierre endovascular puede realizarse mediante 
diferentes dispositivos. Los espirales de embolización 
(coils) constituyen la opción más utilizada, debido a su 
capacidad de adaptarse a la anatomía del vaso y per-
mitir la oclusión progresiva mediante la colocación de 
múltiples unidades. Otra alternativa son los oclusores 
vasculares tipo Amplatzer (AVP), los cuales ofrecen la 
ventaja de ser reposicionables antes de su liberación 
definitiva, además de su flexibilidad y adecuada adap-
tación a la anatomía vascular. Finalmente, los stents 
coronarios recubiertos se consideran en casos selec-
cionados, como fístulas con múltiples trayectos o cuan-
do no es posible lograr la oclusión con otros dispositivos; 

Tabla 1. Comparativa entre reportes de caso con fístulas coronario-bronquiales

Autor Edad Sexo Localización de 
la fístula 

Síntomas Imagen 
diagnóstica

Origen de 
la fístula 

Tratamiento Mortalidad

Saavedra 
JD, et al. 

54 M Arteria 
circunfleja 
Arterias 
bronquiales

Dolor 
hemitórax 
izquierdo 
y disnea 

Angiotomografía 
de arterias 
coronarias

Congénita Cierre 
endovascular 
con coils

No

Cafaro G. 
et al.7

52 M Arteria coronaria 
derecha y 
circunfleja 
Arterias 
bronquiales

Dolor 
precordial 
y disnea

Arteriografía 
coronaria

Congénita Sin cierre, 
seguimiento 
clínico

No

Wani AS, 
et, al.10

48 M Arteria 
circunfleja 
Arterias 
bronquiales

Angina de 
pecho

Angiotomografía 
de arterias 
coronaria

Congénita Embolización con 
espirales 
Penumbra

No

Gómes M, 
et al.5

75 M Arteria mamaria 
izquierda 
Arterias 
bronquiales

Dolor 
precordial 
y disnea

Arteriografía 
coronaria

Traumática, 
por bypass 
coronario

Embolización con 
polímero Onyx y 
liberación de 
seis 
microespirales 
Axium 

No

Ntshaykolo C, 
et al.3

65 M Arteria coronaria 
derecha  
Arteria bronquial 
(tumor)

Dolor 
precordial 

Arteriografía 
coronaria

Congénita Sin cierre, 
continuo manejo 
médico por 
tumor pulmonar

No
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Figura 3. Figura Central. Clasificación y tratamiento de las fístulas coronarias.

sin embargo, su uso se asocia a la necesidad de anti-
coagulación posterior y a un mayor riesgo de compli-
caciones, como trombosis del stent o compromiso de 
estructuras adyacentes11.

Por último, el cierre quirúrgico abierto o la revascu-
larización mediante bypass coronario se reservan para 
aquellos casos en los que el abordaje endovascular no 
es factible debido a la anatomía (como en fístulas dis-
tales complejas), en pacientes con bajo riesgo quirúr-
gico, o en presencia de fístulas de gran calibre (mayores 
de 1  cm) o con alto flujo coronario, situaciones que 
incrementan el riesgo de trombosis o infarto con el uso 
de dispositivos endovasculares11.

Es importante considerar que tanto el tratamiento 
endovascular como el quirúrgico conllevan riesgos de 
complicaciones. Entre las complicaciones inmediatas 
se incluyen infarto agudo de miocardio, fenómenos 
cardioembólicos, arritmias, disección coronaria y em-
bolización de dispositivos. A  largo plazo, puede pre-
sentarse recanalización del trayecto fistuloso11.

Conclusiones
Las fístulas coronario-bronquiales son anomalías 

poco frecuentes que pueden presentarse con o sin 
sintomatología. Aunque la arteriografía coronaria es el 
estándar diagnóstico, la angiografía por tomografía 
computarizada ha demostrado ser una herramienta 
muy útil, ya que permite identificar de forma no invasiva 
el sitio del drenaje fistuloso. El tratamiento endovascu-
lar está indicado en los casos con anatomía favorable, 
mientras que el cierre quirúrgico abierto se reserva 
para aquellas fístulas de gran calibre.
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Existe una paradoja estructural en la cardiología pre-
ventiva colombiana que pocas veces se nombra con 
claridad: las herramientas con las que estratificamos el 
riesgo cardiovascular de nuestros pacientes fueron 
construidas, en su mayoría, con datos de cohortes que 
nunca incluyeron a un campesino santandereano. El 
score de calcio coronario (CAC) representa, en este 
escenario, una oportunidad diagnóstica postergada 
bajo el argumento implícito –pero nunca demostrado– 
de que resulta demasiado costosa para ser verdadera-
mente necesaria.

La evidencia sobre el poder predictivo del CAC es 
hoy incontrovertible. Este score cuantifica la carga ate-
rosclerótica coronaria subclínica mediante tomografía 
computarizada de baja dosis sin contraste, y ha emer-
gido como el mejor predictor individual de riesgo car-
diovascular absoluto en prevención primaria1. En el 
estudio MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis), 
el CAC mostró asociación fuerte, graduada e indepen-
diente con el riesgo de eventos ASCVD (enfermedad 
cardiovascular aterosclerótica) a diez años en todos los 
grupos étnicos y de edad evaluados; un CAC igual a 
cero identificó individuos de bajo riesgo que aparente-
mente no se benefician del tratamiento con estatinas, 
mientras que un CAC ≥ 100 UA se asoció con tasas 
de eventos coronarios mayores 4.2 veces superiores 
respecto al CAC = 02,3. En cohortes latinoamericanas, 
el CAC ha demostrado capacidad de reclasificar el 

riesgo en casi la mitad de los pacientes con riesgo in-
termedio por las ecuaciones clínicas convencionales4.

Lo que se omite con frecuencia en este debate es 
que los hispanos –la etnia más cercana desde el punto 
de vista genético y fenotípico a la población colombia-
na mestiza– exhiben un mayor riesgo de mortalidad 
cardiovascular ajustada por carga aterosclerótica com-
parado con blancos no hispánicos con puntajes CAC 
equivalentes5. Esta heterogeneidad étnica en la expre-
sión pronóstica del CAC constituye un argumento sóli-
do a favor de su implementación en nuestro medio, no 
en contra: precisamente porque los scores derivados 
de cohortes homogéneas fallan en estas poblaciones, 
el CAC –como medida directa de la enfermedad ate-
rosclerótica– podría ser más equitativo y preciso que 
cualquier ecuación de riesgo importada.

El panorama epidemiológico en la Colombia rural es 
alarmante. En Santander, la tasa de mortalidad cardio-
vascular alcanzó 183.8 por cada 100 000 habitantes en 
2022, con municipios como Guapotá, Betulia y Charta 
encabezando la mortalidad prematura6. El estudio PURE 
(Prospective Urban Rural Epidemiology) en Colombia, 
documentó que el control de la hipertensión arterial es 
significativamente inferior en comunidades rurales res-
pecto a las urbanas, y que la educación deficiente se 
asocia con menores tasas de conciencia y tratamiento 
en países de ingresos medios7. Datos de nuestra cohor-
te en cuatro municipios rurales del departamento de 
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Santander –aproximadamente 1000 participantes– evi-
dencian tasas de hipertensión no controlada superiores 
al 60% en mayores de 50 años y subdiagnóstico de 
dislipidemia aterogénica en cerca de la mitad de los 
individuos con riesgo intermedio-alto. En esta población, 
la aplicación selectiva del CAC podría modificar la de-
cisión terapéutica en una proporción sustancial de pa-
cientes actualmente mal estratificados.

La objeción más frecuente apunta al costo y a la 
disponibilidad tomográfica. Sin embargo, un análisis de 
costo-efectividad en un país de ingreso medio demos-
tró que el tamizaje con CAC para guiar el inicio de 
estatinas en riesgo intermedio fue probablemente cos-
to-efectivo, con un ICER (incremental cost-effective-
ness ratio) por debajo del umbral de disposición a 
pagar local y comportándose como estrategia domi-
nante en la mayoría de los escenarios analizados8. Un 
análisis equivalente basado en datos del SGSSS (Sis-
tema General de Seguridad Social en Salud) colombia-
no es, hoy, una agenda de investigación concreta y 
urgente. Un modelo centralizado en hospitales de re-
ferencia departamental –con criterios de elegibilidad 
definidos por el médico familiar desde el primer nivel 
de atención– es operativamente viable sin requerir to-
mógrafos en cada vereda.

Concluimos que el CAC no es un lujo diagnóstico 
reservado para clínicas privadas de las grandes ciuda-
des colombianas. Como herramienta de precisión car-
diovascular con evidencia de quince años de 
seguimiento, su postergación sistemática en contextos 
rurales tiene un costo silencioso medido en infartos 
evitables y muertes prematuras. El mayor obstáculo 
para su acceso no es técnico sino sistémico: la ausen-
cia de cobertura en el SGSSS exacerba las disparida-
des en estratificación del riesgo ASCVD9,10. La 
evidencia ya existe. La brecha, lamentablemente, es 
de voluntad política y de agenda investigativa local.
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