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Revista Peruana de Cardiología

En este número de la Revista Peruana de Cardiología, 
nos complace anunciar el reinicio y la puesta en marcha 
de nuestra publicación científica. Marcamos el comienzo 
de una era en la que, con el compromiso y el respaldo 
del consejo directivo, la secretaría de biblioteca y publi-
caciones, y la unidad de investigación, nuestra revista 
se proyecte hacia una trayectoria de producción y difu-
sión continua del conocimiento en cardiología. Aunque 
esta no es la primera edición de la revista como tal, 
representa el relanzamiento de nuestro órgano oficial de 
publicación y esperamos cambie su historia. 

La Sociedad Peruana de Cardiología (SOPECARD), 
como organismo líder en el desarrollo de la medicina 
nacional en el campo cardiológico en el Perú, ocupa 
una posición única para fortalecer y contribuir al futuro 
de la investigación de la medicina cardiovascular en el 
país y en nuestra región1. Es nuestro deseo, a través 
de esta revista, ofrecer una plataforma para el inter-
cambio de conocimientos entre investigadores y profe-
sionales en áreas relacionadas con la cardiología, de 
manera que se convierta en un foro abierto a una 
amplia gama de participantes, desde estudiantes hasta 
especialistas establecidos en el campo.

Para consolidar nuestras iniciativas editoriales mante-
nemos una colaboración con la editorial Permanyer, 
operando un sistema robusto de publicación electrónica 

y debiendo destacar que todas las publicaciones 
ahora poseen un DOI (Digital Object Identifier)2, lo 
que asegura la visibilidad y la accesibilidad interna-
cional de nuestra investigación, y facilita su inclusión 
en bases de datos y repositorios científicos de renom-
bre. Asimismo, las iniciativas para establecer una 
publicación continua se ven reforzadas con la opción 
ahead of print (avance en línea), ahora disponible en 
la plataforma de la revista, lo que permitirá la publi-
cación anticipada de las investigaciones.

En nuestra junta directiva para el periodo 2023-2025 
hemos adoptado como uno de nuestros objetivos pri-
mordiales la promoción y el desarrollo de la investiga-
ción, por lo que dentro de este marco está el asegurar 
la continuidad y la relevancia de nuestra revista. Esto 
se traduce en una dedicación constante para atraer 
investigaciones de vanguardia y fomentar un debate 
científico de calidad que abarque desde cartas al edi-
tor y reportes de casos hasta artículos originales y de 
revisión3. Nuestro enfoque estará en la rigurosidad del 
contenido, siguiendo estándares internacionales de 
publicación científica. Asimismo, mientras avanza-
mos, mantenemos un profundo respeto por las edicio-
nes anteriores, reconociendo que cada paso hacia 
adelante se ha dado sobre los esfuerzos previos.  
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Esta valoración, consideramos que es esencial para 
mantener la identidad de nuestra publicación.

En conclusión, la Revista Peruana de Cardiología no 
solo aspira a ser un vehículo de información científica 
de alta calidad, sino también un agente de cambio en 
la mejora continua de la salud cardiovascular en los 
ámbitos nacional e internacional. Con cada artículo 
publicado reforzamos nuestro compromiso con la exce-
lencia, la integridad y la innovación en la cardiología. 
Invitamos a toda la comunidad médica a unirse a esta 
emocionante etapa de descubrimiento y aprendizaje, 
contribuyendo a que cada edición de nuestra revista 

sea un avance significativo para la medicina cardiovas-
cular y el bienestar de nuestros pacientes. Agradecemos 
de antemano su apoyo continuo y su dedicación a la 
excelencia en esta nueva era de nuestra historia.
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Resumen

Antecedentes: Estudios previos sugieren una asociación entre la COVID-19 y el síndrome coronario agudo (SCA), aunque 
las características clínicas y angiográficas de estos pacientes no han sido ampliamente descritas. Objetivo: Describir las 
características clínicas y angiográficas de pacientes con SCA y prueba positiva para SARS-CoV-2 que requirieron angiografía 
coronaria en un hospital de Bogotá, Colombia. Método: Estudio descriptivo y transversal en adultos ingresados en un hospital 
colombiano entre el 6 de marzo y el 31 de agosto de 2020, diagnosticados con SCA y prueba RT-PCR positiva para SARS-
CoV-2, o que desarrollaron SCA hasta 14 días después de una prueba positiva. Resultados: La población estudiada tuvo 
una edad promedio de 65 ± 13,9 años y el 59% era de sexo masculino. El infarto de miocardio sin elevación del segmento 
ST fue el diagnóstico más común (46%, n = 12), seguido del infarto de miocardio con elevación del segmento ST (35%,  
n = 10) y la angina inestable (19%, n = 5). La arteriografía coronaria reveló lesiones ateroscleróticas en el 59% de los casos 
(n = 16), trombos suboclusivos en el 26% (n = 8) y trombos oclusivos en el 11% (n = 3). Conclusiones: La mayoría de las 
lesiones coronarias identificadas fueron ateroscleróticas y el 37% de los pacientes presentaron trombosis coronaria. Estos 
hallazgos sugieren que la COVID-19 podría inducir un estado de hipercoagulabilidad e inflamación, contribuyendo a la 
formación de trombos y a la desestabilización de las placas ateroscleróticas.

Palabras clave: SARS-CoV-2. Síndrome coronario agudo. Angiografía coronaria. COVID-19.

Abstract

Background: Previous studies have suggested an association between COVID-19 and acute coronary syndrome (ACS), 
though clinical and angiographic characteristics of these patients are not extensively described. Objective: To describe 
clinical and angiographic characteristics in a population of Colombian patients with ACS and a positive test for SARS-CoV-2 
who underwent coronary angiography at a hospital in Bogotá, Colombia. Method: A descriptive, cross-sectional study was 
conducted on adults admitted to a Colombian hospital from March 6 to August 31, 2020, diagnosed with ACS and a positive 
RT-PCR test for SARS-CoV-2, or who developed ACS up to 14 days after testing positive. Results: The study population had 
an average age of 65 ± 13.9 years, with 59% being male. Non-ST elevation myocardial infarction was the most common 
diagnosis (46%, n = 12), followed by ST-elevation myocardial infarction (35%, n = 10) and unstable angina (19%, n = 5). 
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Coronary arteriography showed atherosclerotic lesions in 59% of cases (n = 16), sub-occlusive thrombi in 26% (n = 8), and 
occlusive thrombi in 11% (n = 3). Conclusions: Most coronary lesions were atherosclerotic in nature, with 37% of patients 
having associated coronary thromboses. These findings suggest that SARS-CoV-2 infection may induce a hypercoagulable 
state and inflammation, contributing to thrombus formation and plaque destabilization, respectively. 

Keywords: SARS-CoV-2. Acute coronary syndrome. Coronary angiography. COVID-19.

Introducción

Las enfermedades cardiovasculares se mantienen 
como la principal causa de morbilidad y mortalidad en 
todo el mundo1. Dentro de este amplio espectro, el 
síndrome coronario agudo (SCA), que incluye el infarto 
de miocardio con elevación del segmento ST 
(IAMCEST), el infarto de miocardio sin elevación del 
segmento ST (IAMSEST) y la angina inestable (AI), 
afectan a más de 15,5 millones de personas en EE.UU. 
y se posiciona como una de las causas predominantes 
de muerte en el mundo. La progresión de la enferme-
dad aterosclerótica y la inestabilidad de la placa, que 
pueden desencadenar la formación de trombos oclusi-
vos o suboclusivos, son los mecanismos fisiopatológi-
cos centrales que perturban el equilibrio oferta-demanda 
miocárdica y sus consiguientes repercusiones2,3. Estos 
eventos trombóticos son condiciones fisiopatológicas 
clave detrás de las manifestaciones agudas de la car-
diopatía isquémica4. Comprender estos mecanismos 
es esencial para la selección adecuada del tratamiento 
farmacológico y las estrategias de revascularización 
miocárdica5,6.

El coronavirus del síndrome respiratorio agudo  
grave 2 (SARS-CoV-2), identificado por primera vez en 
Wuhan, China, a fines de 2019, ha provocado una pan-
demia global con el resultado de aproximadamente 6,4 
millones de muertes hasta agosto de 20227. Aunque la 
enfermedad es principalmente conocida por sus mani-
festaciones respiratorias, la COVID-19 exhibe una 
notable heterogeneidad, con afectación multisistémica, 
que complica su diagnóstico y manejo8-10.

Desde los primeros momentos de la pandemia, se 
identificaron claras manifestaciones extrapulmonares 
del virus, incluyendo efectos gastrointestinales, neuro-
lógicos, renales y, de manera significativa, cardiovas-
culares11. Las complicaciones cardiacas de la COVID-19 
pueden presentarse tanto en pacientes con anteceden-
tes de enfermedad cardiovascular como en aquellos 
previamente sanos e incluyen lesión miocárdica, mio-
carditis, arritmias, pericarditis, insuficiencia cardiaca y 
SCA12-14. También se ha observado afectación vascular, 

manifestándose como embolia pulmonar, trombosis 
venosa profunda, accidentes cerebrovasculares e 
isquemia de extremidades15,16. El virus tiene un claro 
tropismo por el sistema cardiovascular y es capaz de 
infectar cardiomiocitos y pericitos, causando una pér-
dida de la estructura del sarcómero y muerte celular17. 
Adicionalmente, la COVID-19 puede inducir daño directo 
al miocardio debido a hipoxemia, hipercoagulabilidad 
que conduce a trombosis, disfunción microvascular y 
una tormenta de citocinas, resultando en la desestabi-
lización de la placa aterosclerótica18.

Sin embargo, la pandemia llevó a una notable dismi-
nución en las hospitalizaciones y en la tasa de inter-
venciones coronarias percutáneas18. Un estudio en 
Europa mostró una reducción del 25% en la atención 
de urgencia para IAMCEST durante el pico de casos 
de COVID-1919. Asimismo, se observó una disminución 
del 36% en la presentación de IAMSEST en pacientes 
mayores de 80 años en comparación con periodos 
previos a la pandemia. De manera general, diversos 
estudios reportan una disminución aproximada del 
40-50% en las hospitalizaciones por infarto agudo de 
miocardio durante la pandemia19-21, posiblemente atri-
buible al miedo de los pacientes a la infección en 
ambientes hospitalarios. No se dispone de datos unifi-
cados en cuanto al impacto de este retraso en la bús-
queda de atención médica sobre la mortalidad y otras 
complicaciones en pacientes con SCA22.

Hay estudios que sugieren que la COVID-19 aumenta 
el riesgo de presentar SCA23-25. Katsoularis et al.26 

encontraron que los pacientes con diagnóstico reciente 
de COVID-19 presentaban un riesgo mayor de infarto 
agudo de miocardio en comparación con controles no 
infectados. Un estudio basado en una cohorte nacional 
de pacientes con COVID-19 en Dinamarca mostró un 
incremento de cinco veces en la incidencia de infarto 
agudo de miocardio posterior a la infección25. A pesar 
de la evidencia de una relación entre la COVID-19 y el 
SCA, los detalles sobre hallazgos angiográficos, carac-
terísticas de laboratorio y tipos de SCA se han descrito 
escasamente. Por lo tanto, nuestro estudio busca deta-
llar los hallazgos angiográficos, los tipos de SCA, los 
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síntomas cardiovasculares, la comorbilidad, el estado de 
infección por COVID-19 y las características de labora-
torio en una cohorte colombiana con prueba positiva de 
SARS-CoV-2 y SCA que requirieron angiografía corona-
ria en un hospital de Bogotá, para comprender mejor la 
confluencia de estas condiciones de salud.

Método

Diseño del estudio y contexto

Se llevó a cabo un estudio descriptivo y transversal 
en la Fundación Cardioinfantil en Bogotá, Colombia, 
desde el 6 de marzo hasta el 31 de agosto de 2020. 
Este estudio se centró en pacientes hospitalizados 
diagnosticados con SCA y confirmación de infección 
por SARS-CoV-2 mediante prueba de reacción en 
cadena de la polimerasa en tiempo real (RT-PCR).

Población de estudio y criterios de 
selección

Los sujetos de estudio fueron pacientes mayores de 
18 años, hospitalizados por SCA y que requirieron arte-
riografía coronaria durante el evento hospitalario o 
hasta 14 días después de la confirmación de la infec-
ción por SARS-CoV-2. Se realizó un cálculo del tamaño 
de la muestra preliminar basado en la incidencia de 
SCA en los pacientes con COVID-19, considerando un 
nivel de confianza del 95%. Los pacientes fueron selec-
cionados mediante revisión de la base de datos del 
servicio de hemodinámica y cardiología intervencio-
nista. Se incluyeron solo aquellos con RT-PCR positiva 
para SARS-CoV-2.

Variables y procedimientos

Se recopilaron datos demográficos, clínicos, de pre-
sentación de síntomas respiratorios y cardiovasculares, 
resultados de seguimiento hospitalario y ambulatorio, de 
las historias clínicas y a través de entrevistas telefónicas 
posteriores al alta, con consentimiento verbal previo. 
Tres operadores, dos de ellos con más de 10 años de 
experiencia, realizaron la revisión de las imágenes.

Análisis estadístico

El análisis descriptivo incluyó medidas de tenden-
cia central y dispersión para las variables cuantitati-
vas (media y desviación estándar, o mediana y rango 
intercuartílico, según la distribución de los datos).  

La determinación del tipo de distribución de las varia-
bles cuantitativas se realizó mediante la prueba de 
Shapiro-Wilk. Los datos se presentan en tablas y grá-
ficos, y se utilizó el software estadístico SPSS para el 
procesamiento y el análisis de los datos.

Aspectos éticos

El proyecto recibió la aprobación del Comité de Ética 
de la Fundación Cardioinfantil – Instituto de Cardiología. 
Se garantizaron la confidencialidad y el respeto a los 
derechos de los participantes en todas las etapas del 
estudio.

Resultados

Características generales

Durante el periodo de observación, 27 pacientes 
cumplieron con los criterios de inclusión. Las caracte-
rísticas clínicas y demográficas se resumen en la  
tabla 1. La edad promedio fue de 65 ± 13,9 años y el 
59% (n = 16) eran hombres. 

Presentación clínica

El síntoma cardiovascular más frecuente fue el dolor 
torácico, en 24 pacientes (88%); la disnea estuvo pre-
sente en 10 pacientes (37%). En cuanto a los síntomas 
respiratorios, 10 pacientes (37%) reportaron tos. Es 
notable que 13 pacientes (48%) se presentaron sin 
síntomas respiratorios y 8 (29%) tenían imágenes de 
tórax normales.

Comorbilidad y marcadores de laboratorio

La comorbilidad incluyó hipertensión arterial sisté-
mica en 15 pacientes (55,6%), diabetes mellitus tipo 2 
en 8 pacientes (29,6%) y dislipidemia en 8 pacientes 
(29,6%). Los marcadores de laboratorio, incluyendo 
dímero D, ferritina y lactato deshidrogenasa, tuvieron 
valores dentro de rangos normales. Los detalles se 
presentan en la tabla 2.

Estratificación del SCA y manejo

Todos los pacientes se sometieron a estratificación 
invasiva con arteriografía coronaria. Los resultados se 
muestran en la figura 1. De estos, 16 pacientes (56%) 
se sometieron a angioplastia coronaria percutánea. La 
mortalidad fue alrededor del 15%.
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Tabla 1. Características demográficas y clínicas de los 
pacientes

Variables n = 27

Edad, años (media ± DE) 65,6 ± 13,9

Sexo, n (%)
 Mujer
 Hombre

 
11 (40,7)
16 (59,3)

Escolaridad, n (%)  

 Ninguna
 Primaria incompleta
 Primaria completa 
 Secundaria incompleta
 Secundaria completa
 Técnico
 Universitario no graduado
 Universitario graduado 

1 (3,7)
4 (14,8)
6 (22,2)
1 (3,7)

6 (22,2)
2 (7,4)

6 (22,2)
1 (3,7)

Diagnóstico, n (%)
 IAMSEST
 IAMCEST
 AI

 
12 (46)
10 (35)
5 (19)

Síntomas respiratorios de COVID-19, n (%)
 Ninguno
 Tos
 Disnea
 Fiebre 
 Malestar general
 Odinofagia

 
13 (48,1)
10 (37,0)
7 (25,9)
7 (25,9)
5 (18,5)
3 (11,1)

Síntomas cardiovasculares, n (%)
 Dolor torácico
 Síncope
 Edema en miembros inferiores
 Disnea
 Otros

 
24 (88,9)
3 (11,1)
1 (3,7)

10 (37,0)
1 (3,7)

Estatus clínico de COVID-19 (%)
 Hospitalización en sala general
 Hospitalización en UCI 
  Asintomático, hospitalización por causas no 

relacionadas con COVID-19 

 
9 (33,3)
7 (25,9)

11 (40,7)

Comorbilidad, n (%)
 HTA
 DM2
 ERC
 Obesidad
 Dislipidemia
 EPOC
 Otras enfermedades pulmonares primarias 
 Tabaquismo
 Otras
 Ninguna

15 (55,6)
8 (29,6)
2 (7,4)

5 (18,5)
8 (29,6)
1 (3,7)
2 (7,4)

5 (18,5)
9 (33,3)
2 (7,4)

AI: angina inestable; DE: desviación estándar; DM2: diabetes mellitus tipo 2; EPOC: 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica; ERC: enfermedad renal crónica; HTA: 
hipertensión arterial; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del 
segmento ST; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST.

Tabla 2. Parámetros de laboratorio

Linfocitos (células/l), mediana (RIQ) 1570 (1085-220)

Plaquetas (células/l), media ± DE 229.703.70 ± 85.902.814

Hemoglobina (g/dl), media ± DE 15,2 ± 2,1

Hematocrito (%), media ± DE 45,5 ± 6,2

Sodio (mEq/l), mediana (RIQ) 136 (133,50-138,50)

Potasio (mEq/l), mediana (RIQ) 4,2 (3,85-4,45)

Creatinina en admisión (mg/dl), 
mediana (RIQ) 

0,9 (0,8-1,1)

Troponina (ng/ml), mediana (RIQ) 0,46 (0,04-3,12)

TP (s), mediana (RIQ) 14,2 (12,0-15,3)

TPT (s), mediana (RIQ) 28,6 (25,9-32,5)

LDH (U/l), mediana (RIQ) 338 (228,5-473,5)

Ferritina (ng/ml), mediana (RIQ) 486,5 (200-657)

Dímero D (mg/l FEU), mediana (RIQ) 0,98 (−0,35-2,14)

DE: desviación estándar; FEU: unidades equivalentes de 
fibrinógeno; LDH: lactato deshidrogenasa; RIQ: rango intercuartílico; 
TP: tiempo de protrombina; TPT: tiempo parcial de tromboplastina.

44,4%

37%

18,5%
37%

44,4%

18,5%

Diagnós�co

IAMCEST IAMSEST AI

Figura 1. Estratificación del SCA y manejo. AI: angina 
inestable; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con 
elevación del segmento ST; IAMSEST: infarto agudo de 
miocardio sin elevación del segmento ST.
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Tabla 3. Hallazgos angiográficos según el tipo de síndrome coronario agudo

IAMCEST n (%) IAMSEST n (%) AI n (%)

Aterosclerosis 6 (60) Aterosclerosis 7 (58) Aterosclerosis 3 (60)

Trombo suboclusivo 4 (40) Trombo suboclusivo 3 (25) Trombo suboclusivo 1 (20)

Trombo oclusivo 3 (30) Trombo oclusivo 0 Trombo oclusivo 0

Ectasia 1 (10) Ectasia 1 (8) Ectasia 2 (40)

Aneurisma 1 (10) Aneurisma 0 Aneurisma 0

DCES 0 DCES 1 (8) DCES 0

Ninguno 0 Ninguno 1 (8) Ninguno 0

AI: angina inestable; DCES: disección coronaria espontánea; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; 
IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST.

Características angiográficas y 
complicaciones

Se encontraron trombos coronarios en el 37% de los 
pacientes. Las complicaciones principales fueron parada 
cardiopulmonar en 4 casos (14,8%) y shock cardiogé-
nico en 3 (11%). La mortalidad durante la hospitalización 
inicial fue del 11% y durante el seguimiento aumentó al 
14,8%, como se observa en la figura 3.

Análisis de subgrupos según el tipo de 
SCA

El análisis de subgrupos reveló variaciones en el 
manejo y las complicaciones según el tipo de SCA. En 
el grupo de IAMCEST, el 100% requirió intervención 
coronaria de emergencia. En el grupo de IAMSEST, el 
tratamiento se dividió entre angioplastia coronaria y 
manejo médico. La revisión angiográfica mostró una 
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oclusivo
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Figura 2. Análisis de subgrupos según el tipo de SCA. DCES: disección coronaria espontánea.
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distribución de lesiones ateroescleróticas, trombos 
suboclusivos, oclusivos y ectasias, como se observa 
en la tabla 3 y la figura 2.

La mayor proporción de pacientes que tuvo compli-
caciones, fue el grupo de IAMCEST: murieron dos 
pacientes, mientras que solo hubo un fallecido en el 
grupo de angina inestable por causas respiratorias, 
como se muestra en la figura 4.

Discusión

Este estudio destaca aspectos notables en los pacien-
tes con SCA e infección por SARS-CoV-2, resaltando 
particularmente que el 37% presentó trombosis corona-
rias, incluyendo formas tanto oclusivas como suboclusi-
vas. Un hallazgo distintivo fue la ausencia de lesiones 
calcificadas. Esta ausencia es notable y sugiere un 
patrón específico de afectación coronaria en pacientes 
con COVID-19. Aunado a esto, se observó una preva-
lencia de lesiones ateroscleróticas y una constelación 
de comorbilidad cardiovascular en la población estu-
diada, lo cual podría indicar que estos factores actúan 
como sustratos para el desencadenamiento de eventos 

agudos en presencia de la infección viral. La mortalidad 
general fue del 14,8%, un dato que podría reflejar el 
impacto del retraso en buscar atención médica, exacer-
bando la gravedad de los cuadros clínicos, tal como 
sugieren Rattka et al.27, quienes vinculan dicha mortali-
dad con demoras en la consulta provocadas por la iatro-
fobia o por las políticas de confinamiento durante la 
pandemia.

Resulta también significativo que una proporción 
considerable de pacientes (48%) no presentara sínto-
mas respiratorios y que el 31% mostrara imágenes 
torácicas normales, lo que puede apuntar a una vía de 
afectación cardiovascular directa por el SARS-CoV-2 
más allá de los procesos inflamatorios pulmonares típi-
cos. Esta observación recalca la importancia de no 
subestimar los síntomas cardiovasculares en los 
pacientes con COVID-19, dada la posibilidad de pre-
sentaciones atípicas.

El personal de la sala de emergencias se ha encon-
trado con un número cada vez mayor de pacientes que 
presentan SCA y COVID-19 concomitante22. Sin embargo, 
al inicio de la pandemia hubo una disminución significa-
tiva en las intervenciones coronarias percutáneas debido 
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Figura 3. Características angiográficas y complicaciones. RCP: reanimación cardiopulmonar.
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Figura 4. Análisis de subgrupos según el tipo de SCA. RCP: reanimación cardiopulmonar. En rojo: IAMCEST;  
en azul: IAMSEST; en verde: angina Inestable.

a múltiples factores, incluido el miedo de los pacientes a 
acudir a los centros de salud, lo que disminuyó las con-
sultas a urgencias por SCA22. Otro factor fue el aumento 
de la mortalidad ambulatoria (los paros cardiacos ambu-
latorios aumentaron un 52% en febrero y abril de 2020 
respecto a 2019)22,28, lo que disminuyó la posibilidad de 
realizar intervenciones oportunas. Además, las dificulta-
des logísticas y los cuidados necesarios para evitar el 
contagio tanto de los pacientes como del personal sani-
tario disminuyeron la frecuencia de las intervenciones 
percutáneas. Así, pocas instituciones realizaron interven-
ciones coronarias percutáneas oportunas en el contexto 
de un SCA al inicio de la pandemia. Esto hace destacable 
que el 100% de los pacientes con IAMCEST en nuestra 
población fueron sometidos a intervenciones percutá-
neas de emergencia, lo que permite una mejor descrip-
ción de esta población. Como ya se ha descrito, estos 
pacientes presentaban una elevada carga trombótica 
y el 90% de ellos requirió angioplastia e intervención 
de todos los vasos afectados.

Las infecciones respiratorias agudas, como la 
influenza, se han asociado con un riesgo elevado de 

rotura de placas ateroscleróticas debido a respuestas 
inflamatorias intensas y alteraciones hemodinámicas; 
riesgo que parece extenderse a la COVID-19, la cual 
exhibe unas tasas de mortalidad incrementadas en 
individuos con antecedentes cardiovasculares29,30.

Además, aunque una minoría de los pacientes con 
elevación de la troponina sugiere un infarto agudo de 
miocardio, no hay datos específicos sobre la carga total 
de la enfermedad, mientras que las complicaciones 
tromboembólicas venosas resaltan la gravedad y el 
impacto pronóstico de la infección29,31.

El papel de la respuesta inflamatoria y la disfunción 
endotelial inducidas por el virus se manifiesta no solo 
en la rotura de placas ateroscleróticas, sino también en 
una propensión aumentada a la formación de trombos32. 
Este mecanismo se ve respaldado por estudios de 
autopsia que muestran una infiltración aumentada de 
células inflamatorias en los pacientes con COVID-1933,34, 
sugiriendo un alto riesgo de eventos cardiovasculares 
agudos en presencia de infecciones respiratorias.

La interacción de la COVID-19 con el sistema cardio-
vascular ha surgido como un área de interés clave, 
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revelando que muchos pacientes con COVID-19 experi-
mentan afectaciones cardiovasculares. Estas manifesta-
ciones incluyen lesión miocárdica, que puede presentarse 
como arritmias, insuficiencia cardiaca con o sin shock 
cardiogénico, y anomalías en el electrocardiograma, 
como elevación o depresión del segmento ST, sin pre-
sencia de enfermedad coronaria obstructiva35. La arrit-
mogenicidad atribuida a la infección por SARS-CoV-2 
parece estar relacionada con la inflamación miocárdica, 
que induce tanto una disfunción del canal iónico como 
una remodelación electrofisiológica y estructural36. 
Además, los episodios de trombosis arterial observados 
en los pacientes con COVID-19 pueden ser indicativos de 
una desestabilización de la placa aterosclerótica, con 
formación de trombos vinculada más probablemente a 
lesiones endoteliales localizadas37. Las enfermedades 
infecciosas, en general, pueden inducir lesiones aórticas 
que llevan a la formación de aneurismas o disecciones, 
aumentando la mortalidad en estos pacientes38.

Este estudio, dada su naturaleza descriptiva y el 
tamaño limitado de la muestra, enfrenta restricciones 
en su capacidad para inferir sobre los factores de 
riesgo asociados con la mortalidad y otras complica-
ciones relacionadas. Se necesitan estudios prospecti-
vos multicéntricos para ampliar y validar estos hallazgos 
preliminares. Cabe destacar, además, que el miedo 
inicial a buscar atención médica en los centros de 
salud durante la pandemia puede haber retrasado el 
tratamiento de afecciones cardiovasculares graves39, 
dejando incierta la influencia de este factor en los 
resultados clínicos observados.

Conclusiones

Este análisis provee una visión preliminar sobre las 
características clínicas y angiográficas de los pacientes 
con SCA e infección por SARS-CoV-2. Los hallazgos 
sugieren un rol potencialmente significativo del SARS-
CoV-2 en la patogenia del SCA, en particular en la 
ruptura de placas ateroscleróticas y en la formación de 
trombos. Es crucial prestar atención a los síntomas 
cardiovasculares en los pacientes con COVID-19, 
dadas las tasas de mortalidad incrementadas en aque-
llos con comorbilidad cardiovascular y complicaciones 
cardiacas.
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Resumen

Antecedentes: La presencia de una fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) normal en pacientes con infarto 
de miocardio no excluye la posibilidad de alteraciones en la función sistólica miocárdica, las cuales pueden ser detectadas 
mediante otros métodos. Objetivo: Evaluar la deformación sistólica miocárdica biventricular utilizando resonancia magnética 
cardiaca con feature tracking (RMC-FT) en pacientes que han sufrido un infarto de miocardio. Método: Se incluyeron 
pacientes diagnosticados con infarto de miocardio entre enero de 2020 y diciembre de 2022, a quienes se les realizaron 
mediciones estándar de la función ventricular. Las secuencias de imágenes SSFP fueron analizadas de forma retrospectiva 
utilizando el seguimiento de características por strain (deformación, en español), lo que permitió generar parámetros de 
deformación (strain) global y regional. Resultados: Los valores promedio de deformación en pacientes con FEVI normal 
fueron −0.12 ± 0.03% para el strain global longitudinal del ventrículo izquierdo (VI), 0.28 ± 0.05% para el strain global radial 
del VI y −0.13 ± 0.10% para el strain longitudinal del ventrículo derecho (VD). En los pacientes con FEVI disminuida, los 
valores fueron −0,10 ± 0,01% para el strain global longitudinal del VI, 0,19 ± 0,04% para el strain global radial del VI y −0,12 ±  
0,05% para el strain longitudinal del VD. Conclusiones: Los pacientes con infarto de miocardio muestran cambios significativos 
en la deformación sistólica miocárdica, detectados mediante RMC-FT, independientemente de su FEVI. Esto subraya la 
importancia de utilizar métodos de diagnóstico avanzados para evaluar la función sistólica en esta población.

Palabras clave: Resonancia magnética cardiaca. Seguimiento de características. Deformación. Infarto agudo de miocardio.

Abstract

Background: The presence of a normal left ventricular ejection fraction (LVEF) in patients with myocardial infarction does 
not rule out the possibility of alterations in myocardial systolic function, which can be detected using other methods. 
Objective: To evaluate biventricular myocardial systolic deformation using cardiac magnetic resonance with feature tracking 
(CMR-FT) in patients who have suffered a myocardial infarction. Method: Patients diagnosed with myocardial infarction 
between January 2020 and December 2022 were included, and standard ventricular function measurements were 
performed. SSFP image sequences were retrospectively analyzed using feature tracking strain, generating global and 
regional deformation (strain) parameters. Results: The average deformation values in patients with normal LVEF were −0.12 ±  
0.03% for left ventricle (LV) global longitudinal strain, 0.28 ± 0.05% for LV global radial strain, and −0.13 ± 0.10% for right 
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ventricle (RV) longitudinal strain. In patients with decreased LVEF, the values were −0.10 ± 0.01% for LV global longitudinal 
strain, 0.19 ± 0.04% for LV global radial strain, and −0.12 ± 0.05% for RV longitudinal strain. Conclusions: Patients with 
myocardial infarction exhibit significant changes in myocardial systolic deformation, detected by CMR-FT, regardless of 
their LVEF. This underscores the importance of using advanced diagnostic methods to assess systolic function in this 
population. 

Keywords: Cardiac magnetic resonance. Features tracking. Strain. Acute myocardial infarction.

Introducción

La evaluación precisa de la función del ventrículo 
izquierdo (VI) posee un valor incalculable para pro-
nosticar la evolución clínica tras un infarto agudo de 
miocardio (IAM). En este contexto, el análisis del 
strain longitudinal del VI emerge como una herra-
mienta sofisticada, ofreciendo una evaluación deta-
llada de la función ventricular a nivel miocárdico. La 
técnica de feature tracking (FT) aplicada a las  
imágenes de cine obtenidas por resonancia magné-
tica cardiaca (RMC) permite una evaluación precisa 
del strain miocárdico1.

Este análisis de strain mediante FT destaca por su 
capacidad para identificar alteraciones subclínicas en 
la función miocárdica, incluso antes de la manifesta-
ción de cambios en la fracción de eyección. La RMC-FT 
representa una innovación en las técnicas de image-
nología 2D. Al integrarse fácilmente con las secuencias 
de cine SSFP estándar de RMC, esta técnica ha adqui-
rido reconocimiento por facilitar la medición de la defor-
mación miocárdica de manera eficiente, sin requerir 
protocolos de adquisición específicos ni procesos de 
posprocesamiento complejos2,3.

El propósito de nuestra investigación fue explorar la 
posibilidad de detectar cambios sutiles en la mecánica 
miocárdica a través del análisis de strain mediante 
RMC-FT en pacientes que han sufrido un IAM. Este 
estudio busca profundizar en la comprensión de la 
dinámica miocárdica postinfarto, anticipando que la 
RMC-FT puede revelar aspectos cruciales de la función 
del VI que son imperceptibles para las modalidades de 
evaluación convencionales.

Método

Diseño del estudio

Se llevó a cabo un estudio retrospectivo para evaluar 
la deformación sistólica miocárdica en pacientes con 
IAM mediante RMC-FT. El estudio se realizó en el 

Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo, en 
Arequipa, Perú, durante el periodo comprendido entre 
enero de 2020 y diciembre de 2022.

Selección de los pacientes

Se incluyeron 40 pacientes consecutivos mayores de 
18 años con diagnóstico confirmado de IAM según 
criterios clínicos, electrocardiográficos o biomarcadores. 
Los pacientes debían tener imágenes de RMC-FT de 
calidad adecuada. Se obtuvo el consentimiento informado 
de todos los pacientes antes de su inclusión en el estudio.

Procedimiento de imagen por RMC

Las evaluaciones por RMC se realizaron utilizando 
un resonador Philips Ingenia CX digital de 1.5 Teslas, 
siguiendo un protocolo diseñado para evaluar la morfolo-
gía y la función cardiacas, así como la caracterización del 
tejido miocárdico mediante realce tardío con gadolinio.

Análisis de imágenes y seguimiento de 
características por strain

Se emplearon secuencias de cine SSFP para la adqui-
sición de imágenes de RMC. El análisis retrospectivo de 
estas imágenes se llevó a cabo utilizando el software 
Segment de Medviso V3.3. Se realizó un seguimiento de 
puntos de strain para generar parámetros tanto globales 
como regionales de deformación, incluyendo el strain 
global longitudinal y radial del VI, así como el strain lon-
gitudinal global del ventrículo derecho (VD).

Exclusión de pacientes

Se excluyeron pacientes con contraindicaciones para 
la RMC, enfermedades sistémicas graves o condiciones 
médicas que pudieran afectar significativamente la  
función miocárdica o la interpretación de los resultados 
de RMC-FT.
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Tabla 1. Distribución de los pacientes con infarto de miocardio según edad y sexo

Edad (años) Masculino Femenino Total

n % n % n %

20-29 1 2,50 0 0,00 1 2,50

40-49 4 10,00 0 0,00 4 10,00

50-59 8 20,00 0 0,00 8 20,00

60-69 7 17,50 7 17,50 14 35,00

70-79 6 15,00 3 7,50 9 22,50

≥ 80 4 10,00 0 0,00 4 10,00

Total 30 75,00 10 25,00 40 100,00

Figura 1. Distribución de los pacientes con infarto de miocardio según edad y sexo.

Resultados

Datos sociodemográficos

En la tabla 1 y la figura 1 se aprecia que las edades 
de los pacientes con IAM oscilan entre 20 y más de 80 
años, predominando (35%) los que tienen entre 60 y 69 
años; el menor porcentaje (2,5%) corresponde a los que 
tienen entre 20 y 29 años. De los 40 pacientes con IAM 

evaluados, el 75% eran varones y el 25% eran mujeres, 
mostrando por tanto una mayor proporción de varones.

Parámetros estándar de RMC

En la tabla 2 y la figura 2 se observa que el volumen 
telediastólico del VI es en promedio de 82,93 ml, que 
se encontraría normal en un 60% de los pacientes; el 
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Tabla 2. Valores de función ventricular por resonancia magnética cardiaca en los pacientes con infarto de miocardio

VTDVI (ml) VTSVI (ml) FEVI (%) FEVD (%) Masa VI (g/m²)

n 40 40 40 40 40

Promedio 82,93 41,24 49,40 60,35 63,74

DE 17,83 17,58 8,06 8,32 9,61

Mín 58,54 16,93 35,00 43,00 40,85

Máx 110,20 74,56 63,00 71,00 77,51

Disminuido 7
(17,50%)

0
(0,00%)

20
(50,00%)

5
(12,50%)

3
(7,50%)

Normal 24
(60,00%)

23
(57,50%)

20
(50,00%)

35
(87,50%)

28
(70,00%)

Aumentado 9
(22,50%)

17
(42,50%)

0
(0,00%)

0
(0,00%)

9
(22,50%)

DE: desviación estándar; VTDVI: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo; VTSVI: volumen telesistólico del ventrículo izquierdo; FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; FEVD: fracción de eyección del ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo.

Tabla 3. Comparación de los valores promedio del 
strain del ventrículo izquierdo y del ventrículo derecho 
en los pacientes

  Ventrículo izquierdo Ventrículo 
derecho

  Longitudinal Radial Longitudinal

n 40 40 40

Promedio −0,11 0,23 −0,14

Desviación 
estándar

0,02 0,07 0,03

Mínimo −0,16 0,13 −0,20

Máximo −0,07 0,35 −0,10

Longitudinal Radial Longitudinal

Normal P. −0,19 0,40 −0,22

Diferencia −0,08 0,16 −0,08

Error 
estándar

0,00 0,01 0,01

t para una 
muestra

20,82 15,59 15,63

p 0,00 0,00 0,00

volumen telesistólico del VI es en promedio de 41,24 ml, 
que sería normal en el 57,50% de los pacientes; la frac-
ción de eyección del VI (FEVI) promedio es del 49,40% 
y estaría normal en el 50% de los pacientes; la fracción 
de eyección del VD (FEVD) promedio es del 60,35% y 
estaría normal en un 87,5% de los pacientes; y final-
mente, la masa del VI es en promedio de 63,74 g/m2, 
que estaría normal en un 70% de los pacientes.

En líneas generales, la mayoría de los pacientes 
tienen sus valores de función ventricular dentro del 
rango de normalidad.

Valores de strain

En la tabla 3 y la figura 3 se puede apreciar que el 
valor promedio del strain longitudinal global del VI es 
−0,11 ± 0,02 (VN [valores normales]: −0,19 ± 0,04)2, el 
del strain radial global del VI es 0,23 ± 0,07 (VN:  
0,40 ± 0,08)2 y el del strain longitudinal global del VD 
es −0,14 ± 0,03 (VN: −0,22 ± 0,03)2. En general se 
encontraron valores disminuidos del strain global lon-
gitudinal en el 85% de los pacientes, del strain global 
radial en el 85% de los pacientes y del strain global 
longitudinal del VD en el 85% de los pacientes. 

Se aprecia en la tabla 4 y figura 4 que los valores 
promedio de strain en los pacientes con FEVI normal 
son: strain global longitudinal de VI –0.12 ± 0.03  
(VN: –0.19 ± 0.04)2, strain global radial de VI 0.28 ± 0.05 
(VN: 0.40 ± 0.08)2, strain longitudinal de VD –0.16 ± 0.03  

(VN: –0.22 ± 0.03)2. Los valores promedios de strain 
en los pacientes con FEVI disminuida son: strain global 
longitudinal de VI –0.10 ± 0.01 (VN: –0.19 ± 0.04)2, 



Rev PeRuana CaRd. 2023;48(1):12-21

16

Figura 2. Valores de función ventricular por resonancia magnética cardiaca en los pacientes con infarto de 
miocardio. FEVD: fracción de eyección del ventrículo derecho; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
VI: ventrículo izquierdo VTDVI: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo; VTSVI: volumen telesistólico del 
ventrículo izquierdo.

strain global radial de VI 0.19 ± 0.04  (VN: 0.40 ± 
0.08)2, strain longitudinal de VD –0.13 ± 0.02 (VN: 
–0.22 ± 0.03)2.

En la tabla 5 y la figura 5 pueden verse los valores 
porcentuales promedios del strain longitudinal pico en 
los pacientes con IAM según el segmento, siendo el 
segmento apical lateral el que se encuentra más dis-
minuido, con un valor de −5,10.

Discusión

El strain longitudinal global, es decir, la deformación 
global del miocardio en dirección longitudinal, parece 
tener beneficios en comparación con la fracción de 
eyección cuando se evalúa la función sistólica. Se 
destaca la estrecha relación entre la deformación mio-
cárdica y la fracción de eyección ventricular. Si bien se 
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Figura 3. Comparación de los valores promedios de strain del ventrículo izquierdo y del ventrículo derecho en los 
pacientes.

ha observado que la contracción del miocardio contri-
buye a la reducción de la cavidad ventricular durante 
la eyección, los resultados obtenidos en este estudio 

indican que la deformación sistólica miocárdica, 
medida por RMC-FT, es independiente de la FEVI. 
Esto sugiere que la deformación puede proporcionar 
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Tabla 5. Valores porcentuales promedio del strain longitudinal pico en pacientes con infarto y captación positiva de 
contraste

n Promedio Desviación 
estándar

Mínimo Máximo

Basal Anterior 38 −13,11 3,87 −21,42 −9,45

Anteroseptal 38 −15,68 4,19 −22,10 −8,31

Inferoseptal 40 −12,02 9,82 −22,75 15,40

Inferior 38 −26,25 8,12 −40,47 −12,17

Inferolateral 38 −21,32 7,04 −38,42 −10,35

Anterolateral 40 −21,00 12,31 −33,74 10,52

Medial Anterior 38 −13,58 3,55 −23,37 −8,38

Anteroseptal 38 −7,76 4,39 −16,90 −1,31

Inferoseptal 40 −10,10 7,74 −22,36 5,56

Inferior 38 −9,77 2,83 −14,40 −3,23

Inferolateral 38 −11,20 4,71 −18,69 −3,99

Anterolateral 40 −11,79 8,60 −23,90 7,93

Apical Anterior 40 −8,77 3,25 −14,31 −2,98

Septal 40 −6,23 6,53 −18,38 5,90

Inferior 40 −5,43 4,07 −10,51 2,54

Lateral 40 −5,10 2,78 −11,39 −0,78

Ápex 40 −7,45 3,94 −18,57 −3,50

Tabla 4. Valores promedio del strain según la fracción de eyección del ventrículo izquierdo

FEVI normal ≥ 50% FEVI disminuida < 50%

Strain global 
longitudinal

Strain global 
radial

Strain 
longitudinal VD

Strain global 
longitudinal

Strain global 
radial

Strain 
longitudinal VD

n 20 20 20 20 20 20

Promedio −0,12 0,28 −0,16 −0,10 0,19 −0,13

Desviación estándar 0,03 0,05 0,03 0,01 0,04 0,02

Mínimo −0,16 0,22 −0,20 −0,11 0,13 −0,16

Máximo −0,07 0,35 −0,10 −0,10 0,23 −0,10

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho.

información adicional sobre la función ventricular, incluso 
en pacientes con FEVI normal. Sin embargo, es nece-
sario realizar más investigaciones para determinar si 
existen diferencias significativas en la deformación entre 
pacientes con FEVI normal y disminuida. La relación 
entre la cantidad de deformación y el cambio en el 

volumen dentro de la cavidad ventricular está definida 
matemáticamente, lo que permite calcular un paráme-
tro a partir del otro. Sin embargo, la forma en que esto 
se evalúa en la práctica clínica varía. Por ejemplo, al 
observar la fracción de eyección se utilizan diferentes 
métodos, como la técnica clásica de Teicholz, que 
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Figura 4. Valores promedio de strain según la fracción de eyección (FE).

actualmente se emplea con menos frecuencia. Este 
enfoque clásico se centra en la deformación circunfe-
rencial. En contraste, cuando el cálculo se basa en la 
técnica de Simpson o en imágenes 3D se tiene en 
cuenta una combinación de deformaciones longitudi-
nal, circunferencial y radial, que todas contribuyen a la 
eyección. Cuando nos referimos al strain longitudinal 
global estamos hablando de una evaluación integral de 
la deformación del miocardio en la dirección longitudi-
nal, utilizando técnicas de imagen como la RMC-FT. 
Este enfoque nos permite analizar la deformación del 
miocardio en su totalidad a lo largo de toda la longitud 
del ventrículo, en lugar de evaluar segmentos indivi-
duales o de utilizar otras mediciones más específicas. 
La relación entre la deformación longitudinal y la pro-
gresión del IAM es notable, ya que este componente 
suele cambiar primero. Esto se atribuye parcialmente 
al hecho de que las fibras endocárdicas contribuyen 
significativamente a la deformación longitudinal y el 
endocardio es más susceptible a las anomalías de 
perfusión4. A medida que avanza la disfunción car-
diaca, la deformación longitudinal tiende a disminuir 
gradualmente. Sin embargo, en las etapas iniciales, 

este cambio puede ser parcialmente compensado por 
un aumento en la deformación circunferencial. Este 
equilibrio contribuye a mantener relativamente estable 
la fracción de eyección y solo cuando se ven compro-
metidos, tanto la deformación longitudinal como la cir-
cunferencial, la fracción de eyección comienza a 
disminuir significativamente. Por lo tanto, existe una 
relación estrecha entre el strain longitudinal global 
(GLS) y la fracción de eyección, ya que ambos obser-
van diferentes aspectos de la función cardiaca. A pesar 
de que se menciona el GLS previamente, es esencial 
resaltar que este parámetro permite una evaluación 
específica y sensible de la deformación longitudinal, lo 
que lo convierte en una herramienta valiosa para 
detectar cambios tempranos en la función ventricular. 

Después de considerar las fuerzas del ventrículo y 
su interacción con la elasticidad del tejido, podemos 
comprender mejor cómo se relacionan con la  
deformación5. Durante el ciclo cardiaco, el desarrollo 
de la fuerza contráctil es crucial, siendo más promi-
nente al inicio de la fase de eyección. Además, debe-
mos considerar las fuerzas compensatorias, como  
la presión ventricular alta durante toda la fase de 
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eyección. La interacción de los segmentos del miocar-
dio, que normalmente se comportan de manera similar, 
puede verse afectada por condiciones como la dismi-
nución de la perfusión cardiaca, lo que puede generar 
una interacción asimétrica. Posteriormente, estas fuer-
zas se combinan con la elasticidad del tejido. Es crucial 
entender si el tejido está experimentando cambios en 
sus propiedades, ya que la fibrosis posinfarto puede 
hacer que el miocardio sea más rígido.

En conclusión, es fundamental comprender cómo 
cambia la deformación cardiaca, en especial en con-
diciones como el IAM con disminución de la perfusión 
miocárdica. La deformación no solo depende de las 
fuerzas involucradas y de la geometría del corazón, 
sino también de la carga y de la elasticidad del tejido. 
La carga se refiere a la demanda impuesta al corazón 
durante su funcionamiento, que incluye aspectos como 
la presión dentro de las cavidades cardiacas, la resis-
tencia vascular y la fuerza de contracción necesaria 
para bombear la sangre. Esta carga puede variar 
según las condiciones fisiológicas y patológicas, como 
la presión arterial elevada, la insuficiencia cardiaca o 
la obstrucción de las arterias coronarias. Tanto es así, 

que la carga hemodinámica influye en los patrones de 
deformación del miocardio, lo que puede ser relevante 
para comprender las alteraciones funcionales del 
corazón, como las que ocurren en el IAM. Al identificar 
los patrones de deformación característicos podemos 
avanzar hacia un enfoque más individualizado para el 
diagnóstico y la terapia en los pacientes.

Conclusiones

Los pacientes con IAM, independientemente de la 
FEVI, muestran cambios significativos en la deforma-
ción sistólica miocárdica detectados mediante RMC-FT. 
La evaluación de la deformación miocárdica reveló 
alteraciones frecuentes en el strain longitudinal global 
del VI, el strain global radial del VI y el strain longitu-
dinal del VD. Estos hallazgos sugieren la importancia 
de utilizar métodos avanzados de diagnóstico, como la 
RMC-FT, para evaluar la función cardiaca en los 
pacientes con IAM, lo que podría influir en la elección 
de la terapia y el manejo clínico.
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Figura 5. Valor del strain longitudinal pico según el 
segmento en el modelo de 17 segmentos. 1: anterior 
basal; 2: anteroseptal basal; 3: inferoseptal basal;  
4: inferior basal; 5: inferolateral basal; 6: anterolateral 
basal; 7: anterior medio; 8: anteroseptal medio;  
9: inferoseptal medio; 10: inferior medio; 11: inferolateral 
medio; 12: anterolateral medio; 13: anterior apical;  
14: septal apical; 15: inferior apical; 16: lateral apical;  
17: ápex.
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Resumen

Antecedentes: La elevación de la troponina ha demostrado ser un indicador de desenlaces adversos en las enfermedades 
cardiovasculares (ECV). Objetivo: Evaluar la capacidad pronóstica de la troponina I de alta sensibilidad (TnI-hs) en pacientes 
con sospecha de ECV. Método: Cohorte prospectiva de pacientes mayores de 18 años con indicación de toma de TnI-hs 
por sospecha de ECV. El desenlace primario fue evaluar el riesgo de muerte y hospitalización durante los siguientes 3 meses 
luego del egreso; los desenlaces secundarios fueron muerte y hospitalización por cualquier causa, riesgo de muerte 
intrahospitalaria y necesidad de reingreso. Resultados: Se incluyeron 555 pacientes, con una edad media de 63 años (RIC: 
53-74), siendo el 56,8% hombres. El desenlace primario se presentó en 147 pacientes (OR: 2.40; IC95%: 1.63-3.68;  
p < 0.0001). Se observó aumento en los desenlaces secundarios de muerte intrahospitalaria (OR: 5.91; IC95%: 2.38-14.65; 
p < 0.001), muerte por cualquier causa (OR: 4.19; IC95%: 2.00-8.78; p < 0.001) y reingreso por cualquier causa (OR: 1.72; 
IC95%: 1.10-2.67; p = 0.015). Conclusiones: La elevación de la TnI-hs en pacientes con sospecha de ECV es un marcador 
pronóstico adverso intrahospitalario y a 3 meses que podría ser utilizado para la estratificación adicional del riesgo.

Palabras clave: Troponina I. Troponina de alta sensibilidad. Muerte de causa cardiovascular.

Abstract

Background: Elevation of troponin has been shown to be an indicator of adverse outcomes in cardiovascular diseases (CVD). 
Objective: To evaluate the prognostic performance of high-sensitivity troponin I (hs-TnI) in patients with suspected CVD. 
Method: Prospective cohort of patients over 18 years of age with an indication for hs-TnI testing due to suspected CVD. The 
primary outcome was to evaluate the risk of death and hospitalization during the next 3 months after discharge; the secondary 
outcomes were death and hospitalization from any cause, risk of in-hospital death, and need for readmission. Results: A 
total of 555 patients were included, median age of 63 years (IQR: 53-74), with 56.8% men. The primary outcome was presented 
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in 147 patients (OR: 2.40; 95%CI: 1.63-3.68; p < 0.0001). An increase was observed in the secondary outcomes of in-hospital 
death (OR: 5.91; 95%CI: 2.38-14.65; p < 0.0001), death from any cause (OR: 4.19; 95%CI: 2.00-8.78; p < 0.001) and read-
mission for any cause (OR: 1.72; 95%CI: 1.10-2.67; p = 0.015). Conclusions: The elevation of hs-TnI in patients with suspec-
ted CVD represents an adverse in-hospital and 3-month prognostic marker that could be used for additional risk stratification.

Keywords: Troponin I. High-sensitivity troponin. Cardiovascular death.

Introducción 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la 
principal causa de muerte no traumática en el mundo 
y en Colombia. El dolor torácico representa uno de los 
principales motivos de consulta médica, un síntoma 
claramente asociado con ECV, el cual conlleva la nece-
sidad de realizar pruebas de imagen o de laboratorio 
para descartar la presencia de una condición cardio-
vascular. Entre las pruebas frecuentemente realizadas 
se encuentra la medición de biomarcadores de lesión 
miocárdica, como la troponina cardiaca1, la cual es un 
biomarcador indicativo de daño miocárdico. Con el 
desarrollo de pruebas de mayor sensibilidad, con capa-
cidad de detectar niveles cada vez más bajos, se ha 
optimizado la capacidad de excluir los pacientes falsa-
mente negativos. Es decir, cada vez son menos los 
pacientes con lesión miocárdica y biomarcador nega-
tivo. En la actualidad se ha logrado el desarrollo de 
algoritmos que permiten llevar a cabo la exclusión 
segura y rápida en el servicio de urgencias de aquellos 
pacientes sin lesión miocárdica, evitando hospitaliza-
ciones prolongadas y realización de pruebas costosas 
e innecesarias, especialmente en el escenario del 
infarto agudo de miocardio (IAM) con o sin elevación 
del segmento ST2. Estos algoritmos, también conoci-
dos en las guías como rule-out, son la principal contri-
bución de la troponina I de alta sensibilidad (TnI-hs)1 y 
han sido diseñados para la exclusión del diagnóstico 
de IAM, incluyéndose en los protocolos hospitalarios 
para la identificación correcta de los pacientes con 
síndrome coronario agudo (SCA) sin elevación del seg-
mento ST (SCASEST)3. 

La determinación de un biomarcador de daño mio-
cárdico, combinado con los hallazgos clínicos y elec-
trocardiográficos, permite identificar a los pacientes 
candidatos a alta precoz y a tratamiento ambulatorio 
de una manera segura3-6. Además de su utilidad en 
casos de IAM, la elevación de la troponina también ha 
demostrado ser un indicador de desenlaces adversos 
y un elemento pronóstico importante, independiente-
mente de la condición que conduzca a su detección en 

la sangre7. Los resultados de los estudios FINRISK y 
BiomaCaRE demostraron que los niveles altos de 
TnI-hs se encuentran asociados con un incremento en 
el riesgo de eventos cardiovasculares mayores, ECV, 
IAM y falla cardiaca8. El valor pronóstico de la tropo-
nina en pacientes con SCASEST permite la identifica-
ción de aquellos con mayor riesgo de muerte a corto 
plazo9,10. En la embolia pulmonar aguda, la elevación 
de la troponina se considera indicativa de disfunción 
ventricular y es una de las variables de riesgo para 
mortalidad temprana11. En la falla cardiaca crónica, la 
elevación persistente de la TnI-hs predice un incre-
mento en el riesgo de hospitalización y de muerte por 
causa cardiovascular12. 

Por lo mencionado anteriormente, el objetivo princi-
pal del presente estudio fue evaluar el valor pronóstico 
de la elevación de la TnI-hs en pacientes adultos que 
consultan al servicio de urgencias por una condición 
de posible etiología cardiovascular. 

Método

Diseño del estudio 

Estudio de cohorte prospectiva de pacientes que 
consultaron al servicio de urgencias del Hospital 
Universitario San Vicente Fundación (HUSVF), Medellín, 
Colombia, con sospecha de ECV, entre el 1 de junio y 
el 31 de octubre de 2019. El estudio contó con la apro-
bación del comité de ética del HUSVF y el del comité 
de investigaciones de la Facultad de Medicina de la 
Universidad de Antioquia, y adicionalmente se funda-
mentó en la declaración STROBE. 

Población de estudio

Se incluyeron pacientes con sospecha de ECV. 
Dentro del espectro de enfermedades que podían moti-
var la solicitud de troponinas, estaban la presencia de 
dolor torácico no específico, la sospecha de SCA, la 
falla cardiaca, la embolia pulmonar y las arritmias. Se 
consideraron como candidatos a aquellos individuos 
mayores de 18 años, con medición de al menos una 
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prueba de troponina. Los criterios de exclusión fueron 
embarazo o medición de troponina diferida o después 
de las primeras 24 horas del ingreso.

Tipo de troponinas

Se determinó la TnI-hs y las muestras fueron proce-
sadas en un laboratorio central. Durante los primeros 
4.5 meses de la investigación se utilizó TnI-hs Architect 
de Abbott®, y en los meses posteriores TnI-hs Atellica 
de Siemens®. La troponina se consideraba elevada 
cuando su valor superaba el P99 del valor de referen-
cia estandarizado para cada prueba. En el caso de 
TnI-hs Architect de Abbott®, el límite de detección es 
de 1.9 ng/l y el P99 corresponde a valores ≥ 26 ng/l. 
Para TnI-hs Atellica de Siemens®, el límite de detección 
es de 2.51 ng/l y el P99 corresponde a valores ≥ 45 
ng/l. Ambas pruebas tienen un coeficiente de variación 
< 10%, según lo reportado por la casa fabricante.

Protocolo de estudio

La historia clínica fue revisada por dos de los autores. 
De este registro se obtuvo toda la información, varia-
bles clínicas y demográficas, signos vitales, trazados 
electrocardiográficos, laboratorios, resultados de eco-
cardiograma y angiografía coronaria, ingreso a unida-
des especiales, necesidad de soporte vasoactivo y 
desenlace clínico.

Desenlaces clínicos

El desenlace primario fue establecer la asociación 
entre la elevación de la primera TnI-hs y el riesgo de 
muerte u hospitalización por cualquier causa durante los 
siguientes 3 meses luego del egreso. Como desenlaces 
secundarios se evaluaron la relación de la TnI-hs > P99 
con el riesgo de muerte por cualquier causa, la hospi-
talización por cualquier causa, el riesgo de muerte intra-
hospitalaria, la necesidad de ingreso a unidades de alta 
dependencia y el soporte vasopresor, como desenlaces 
compuestos. El seguimiento se hizo por revisión de la 
historia clínica y llamadas telefónicas, durante los 3 
meses luego del egreso. La hospitalización por cual-
quier causa fue definida como toda aquella estancia 
mayor a 48 horas. La mortalidad por cualquier causa 
fue asumida como muerte de cualquier etiología o de 
causa no conocida. En caso de desacuerdo entre los 
dos evaluadores iniciales en la definición del desenlace, 
se realizó una evaluación por un tercero.

Análisis estadístico

Para el cálculo del tamaño muestral se tuvo en 
cuenta la prevalencia reportada en la literatura13. Se 
estimó un riesgo del 19% de presentar el desenlace 
primario en aquellos sujetos con TnI-hs > P99 y del 
0,6% en aquellos por debajo de dicho nivel. Buscando 
un poder del 80% y un intervalo de confianza del 95% 
(IC95%), se requerirían como mínimo 268 pacientes. 
Se decidió realizar una captación consecutiva de 
pacientes desde el 1 de junio de 2019 hasta el 31 de 
octubre del mismo año, con tamaño muestral por con-
veniencia. Las variables categóricas se expresaron 
como números y porcentajes, y se compararon con la 
prueba χ2. Las variables continuas se expresaron como 
media y desviación estándar o como mediana y rango 
intercuartílico (RIC), de acuerdo con su distribución 
luego de aplicar la prueba de normalidad de Shapiro-
Wilk. El contraste de hipótesis se llevó a cabo utili-
zando la prueba U de Mann-Whitney o la prueba t de 
Student. Los pacientes fueron divididos en dos grupos 
(TnI-hs > P99 y < P99), según el resultado de la pri-
mera determinación de TnI-hs. Se realizó un análisis 
univariado y aquellas variables con p < 0,25 fueron 
incluidas en un análisis multivariable ajustado por 
edad, presión arterial sistólica, diagnóstico final, pre-
sión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) medida por 
ecocardiografía y falla cardiaca. Además, se determinó 
la correlación entre las concentraciones séricas de 
TnI-hs y la probabilidad del desenlace combinado. 
Mediante el índice de Youden, se estableció el punto 
de corte del biomarcador en el que mostraba una 
mayor relación con el desenlace primario combinado. 
Todos los análisis estadísticos fueron realizados con el 
programa STATA 13.

Resultados

Entre el 1 de junio y 31 de octubre de 2019 se realizó 
la medición de TnI-hs a 902 pacientes. De ellos, se 
excluyeron 347 pacientes, siendo el criterio de exclu-
sión más frecuente la hospitalización por una causa no 
cardiovascular (132 pacientes). El número total de 
pacientes analizados fue de 555 (Fig. 1). La mayoría 
eran hombres (56,8%) y la mediana de edad fue de 63 
años (RIC: 53-75) (Tabla 1). Una alta proporción de 
pacientes tenía múltiples factores de riesgo cardiovas-
cular, entre los que destacaban hipertensión arterial 
(65,2%), tabaquismo (38%), dislipidemia (36,7%), enfer-
medad coronaria conocida (28,2%) y diabetes mellitus 
(24,4%). En el grupo con TnI-hs > P99 se evidenció un 
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mayor porcentaje de pacientes con antecedentes de 
enfermedad renal crónica (19.1% frente a 10,5%), dia-
betes mellitus (29,3% frente a 20,5%) y tabaquismo 
(44,9% frente 32,8%). Los motivos de solicitud de las 
troponinas fueron diversos, siendo la consulta por dolor 
torácico inespecífico la más frecuente (62% de los 
casos), seguida de la sospecha clínica de IAM (15,2% 
de los pacientes). Los valores de las troponinas fueron 
superiores al P99 en el 44,5% de los casos (246 pacien-
tes). La mediana de determinaciones de la TnI-hs por 
paciente fue de 1 (RIC: 1-2). Todos los pacientes tuvie-
ron al menos una medición de troponina, a 140 se le 
realizó una segunda (25%), a 15 una tercera (2,8%) y 
a 6 una cuarta (1%). La mediana de tiempo transcurrido 
desde el momento en que se ordenó y se tomó la 
prueba fue de 1.5 horas (RIC: 0.7-2.17). El desenlace 
principal fue evaluado en 460 pacientes de la muestra 
original, debido a que los 95 pacientes restantes (17,1%) 
no tenían registros electrónicos y no fue posible con-
tactarlos. El desenlace compuesto de muerte u hospi-
talización por cualquier causa se presentó en 147 del 
total de los sujetos analizados (31,9%) (Tabla 2). Este 

desenlace fue más común en aquellos con TnI-hs > 
P99 (90 pacientes), comparado con los pacientes con 
resultados < P99 (57 pacientes). El componente más 
común del desenlace fue hospitalización por cualquier 
causa (106 pacientes); en la mayoría de los casos 
(75,5%), la hospitalización fue por causa cardiovascu-
lar. Este último fenómeno fue más frecuente en los 
sujetos con TnI-hs > P99 (81,4%) que en aquellos con 
valores < P99 (68,1%). Con relación a la mortalidad, la 
mayoría de las muertes se presentaron en el ámbito 
hospitalario (30 de las 41 muertes) y el diagnóstico más 
frecuente en estos pacientes fue SCA. Los desenlaces 
adicionales, como ingreso a unidades de alta depen-
dencia, necesidad de soporte vasopresor y mortali-
dad intrahospitalaria, fueron más frecuentes en los 
pacientes con elevación del biomarcador (Tabla 2). Así 
mismo, fueron más frecuentes la realización de angio-
grafía coronaria y la necesidad de revascularización 
miocárdica. El 28,6% de los pacientes fueron diagnos-
ticados con dolor torácico inespecífico y la mayoría de 
estos fueron dados de alta luego de una estancia corta 
en el servicio urgencias. Este diagnóstico fue seguido 
por el de IAM sin elevación del segmento ST (17,4%) y 
el de SCA con elevación del segmento ST (12,3%).

Se encontró una relación lineal entre los niveles pro-
gresivamente elevados de TnI-hs y la probabilidad del 
desenlace combinado a los 3 meses (Fig. 2). Otras 
variables analizadas, como la velocidad de regurgita-
ción tricúspidea (VRT), revelaron una relación curvilí-
nea con el desenlace principal del estudio, observándose 
un mayor incremento en el riesgo con valores > 2.50 
m/s (Fig. 3). El análisis univariado mostró que la TnI-hs 
> P99 se asoció con un aumento en el riesgo de 
muerte u hospitalización por cualquier causa durante 
los 3 meses luego del alta (odds ratio [OR]: 2.40; 
IC95%: 1.63-3.68; p < 0.001). Se encontró una relación 
estadísticamente significativa con cada uno de los 
componentes del desenlace primario: reingreso durante 
los siguientes 3 meses luego del alta (OR: 1.72; IC95%: 
1.10-2.6; p = 0.015), muerte por cualquier causa (OR: 
4.19; IC95%: 2-8.78; p = 0.0001) y riesgo de muerte 
intrahospitalaria (OR: 5.91; IC95%: 2.38-14.65; p < 
0.001). Al analizarla como variable independiente, la 
VRT mostró una asociación estadísticamente signifi-
cativa con el desenlace combinado, con un intervalo 
de confianza ligeramente por encima de la unidad 
(OR: 1.00; IC95%: 1.002-1.13; p = 0.008). En el primer 
modelo de análisis multivariable, la TnI-hs > P99 (OR: 
1.99; IC95%: 1.05-3.74; p = 0.032) y la PSAP (OR: 1.03; 
IC95%: 1.0-1.06; p = 0.02) se asociaron a mayor riesgo 
de presentar el desenlace combinado 3 meses luego 

902 pacientes con solicitud de troponina

555 ingresados incluidos en el estudio

Cumplían criterios de exclusión: 347
- Personas < 18 años: 34
- Remi�dos de otra ins�tución: 24 
- Mo�vo de hospitalización de causa no ECV: 132
- TnI-hs tomada > 24 h luego del ingreso: 102
- Sin datos en la historia clínica: 8

Figura 1. Flujograma de captación de los pacientes.  
ECV: enfermedad cardiovascular; TnI-hs: troponina I de 
alta sensibilidad.
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del alta. Otras variables, como la falla cardiaca, tuvieron 
un estimativo que indicaba mayor riesgo, pero sin signi-
ficancia estadística (Tabla 3). En un segundo modelo 
multivariable, en el que se incluyeron los diagnósticos 
finales de la hospitalización como covariables, la mayo-
ría de las patologías incluidas se comportaron como 
factores de riesgo. La TnI-hs > P99 mantuvo su estima-
tivo como factor de riesgo para el desenlace combinado, 
pero sus intervalos de confianza cruzaron la unidad 
(Tabla 3). Mediante el índice Youden, los valores de 
TnI-hs > 12 ng/l, > P99, tuvieron relación con la presen-
tación del desenlace primario compuesto.

Discusión

En esta cohorte prospectiva conformada por pacien-
tes adultos que asistieron al servicio de urgencias con 
sospecha de ECV, los niveles elevados de TnI-hs  
> P99 se asociaron con un mayor riesgo de muerte u 
hospitalización por cualquier causa en los siguientes 3 
meses luego del egreso hospitalario. Se observó un 
aumento en los desenlaces secundarios de muerte 
intrahospitalaria, muerte por cualquier causa a los 3 
meses y reingreso por cualquier causa a los 3 meses. 

Se evidenció una relación lineal entre la probabilidad 
de desarrollo del desenlace combinado y la concentra-
ción sérica de TnI-hs, un fenómeno que hasta ahora 
estaba principalmente descrito para la troponina T14. 
Estos hallazgos son concordantes con los datos de 
una cohorte retrospectiva del Reino Unido que incluyó 
más de 250,000 pacientes hospitalizados, en la que 
se reportó que la Tn-hs > P99 estaba asociad con un 
aumento en el riesgo de muerte por cualquier causa 
durante los 3 años de seguimiento posterior al alta 
médica (hazard ratio: 3.2; IC95%: 3.1-3.2; p < 0.05)15. 
En el presente estudio se encontró que las causas 
más frecuentes de solicitud de niveles de TnI-hs fue-
ron el dolor torácico inespecífico y el SCA, desta-
cando que el tipo de diagnóstico como variable 
independiente confiere un mayor riesgo de presentar 
el desenlace combinado (Tabla 3). En algunos esce-
narios específicos, como el SCA, se describe la rela-
ción entre la concentración de TnI-hs y el mayor riesgo 
de presentar desenlaces clínicos adversos15. Otros 
estudios que compararon los desenlaces de pacien-
tes con troponina elevada estratificados según causa 
coronaria o no coronaria demostraron que, en ambos 
grupos, los valores anormales de troponina > P99 

Tabla 1. Características basales

Variable Total
n = 555 (100%)

TnI-hs < P99
n = 307 (55,5%)

TnI-hs > P99
n = 246 (44,5%)

Sexo masculino 315 (56,8%) 174 (56,7%) 140 (56,9%)

Edad, años 63 (53-74) 60 (49-71) 66 (57-75)

Peso, kg 68 (60-78) 70 (62-80) 66 (60-78)

Hipertensión arterial 360 (65,2%) 197 (64,4%) 163 (66,5%)

Dislipidemia 203 (36,7%) 110 (35,8%) 93 (37,9%)

Enfermedad coronaria 156 (28,2%) 92 (30,1%) 64 (26%)

Diabetes mellitus 135 (24,4%) 63 (20,5%) 72 (29,3%)

Enfermedad renal crónica 79 (14,3%) 32 (10,5%) 47 (19,1%)

Tabaquismo 210 (38,1%) 100 (32,8%) 110 (44,9%)

Falla cardiaca 102 (18,5%) 50 (16,3%) 52 (21,2%)

Motivo de solicitud de TnI-hs 

Dolor torácico
Infarto agudo de miocardio
Embolia pulmonar
Falla cardiaca descompensada
Arritmia
Accidente vascular cerebral
Otras causas

343 (62,0%)
84 (15,2%)

11 (2%)
32 (5,8%)
31 (5,6%)
13 (2,4%)
39 (7,1%)

231 (75,2%)
14 (4,6%)

6 (2%)
9 (2,9%)

15 (4,9%)
5 (1,6%)

27 (8,8%)

111 (45,3%)
70 (28,6%)

5 (2%)
23 (9,4%)
16 (6,5%)
8 (3,3%)

12 (4,9%)

TnI-hs: troponina I de alta sensibilidad.
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aumentaban significativamente el riesgo de mortali-
dad en comparación con los individuos con valores 
normales16. Así mismo, se encontró que la mortalidad 

fue mayor en los pacientes con etiologías no corona-
rias (22%) frente a etiologías coronarias (17,5%) (OR: 
1.38; IC95%: 1.29-1.48)17. En relación con el modelo 

Tabla 2. Desenlaces clínicos

Variable Total
n = 555 (100%)

TnI-hs < P99
n = 307 (55,5%)

TnI-hs > P99
n = 246 (44,5%)

Revascularización coronaria 121 (45,0%) 31 (29,5%) 90 (54,9%)

FEVI 0,52 (0,36-0,59) 0,57 (0,4-0,61) 0,47 (0,34-0,58)

GRACE 2.0 a 6 meses 102 (72-131) 84 (61-109) 124 (98-145)

Vasopresor 47 (8,5%) 14 (4,6%) 33 (13,5%)

Inotrópico 24 (4,3%) 5 (1,6%) 19 (7,8%)

Mortalidad intrahospitalaria 31 (5,6%) 6 (2%) 25 (10,3%)

Ingreso en UCI 257 (46,6%) 81 (26,4%) 176 (72,1%)

Arritmia hospitalaria 94 (17,0%) 34 (11,1%) 60 (24,5%)

Muerte a 3 meses 41 (8,9%) 10 (4%) 31 (14,6%)

Hospitalización a 3 meses 106 (24,9%) 47 (19,5%) 59 (32,1%)

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events; TnI-hs: troponina I de alta sensibilidad; UCI: unidad de cuidados 
intensivos.

Figura 2. Relación entre los niveles de troponina I y la probabilidad de presentar el desenlace compuesto a 3 meses 
de seguimiento.
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multivariable, en el cual se realizaron ajustes por con-
centración de TnI-hs y diagnóstico, el biomarcador man-
tuvo un estimativo que sugiere un aumento en el riesgo 
de presentar el desenlace primario, pero sin significan-
cia estadística, lo cual puede ser potencialmente expli-
cado por el tamaño muestral y la cantidad de desenlaces. 
La mayoría de las muertes en esta investigación fueron 
hospitalarias y el SCA fue el diagnóstico más común en 
este subgrupo de pacientes. Esta relación entre eleva-
ción de la troponina y muerte intrahospitalaria ha sido 
descrita en numerosas afecciones cardiovasculares, 
como la falla cardiaca agudamente descompensada18, 
el IAMSEST19 y la embolia pulmonar20. De acuerdo con 
los análisis multivariables, además de la TnI-hs, la PSAP 
se comportó como un factor de riesgo independiente 
para la presentación del desenlace compuesto a 3 
meses. La VRT tuvo un comportamiento similar y 
valores > 2.50 m/s, estimados por ecocardiografía 
transtorácica; indicaron una mayor probabilidad de 
presentar el desenlace principal. También esta rela-
ción se observó con falla cardiaca, embolia pulmo-
nar y SCA. En un estudio reciente que incluyó sujetos 
con IAM, la PSAP > 30 mmHg se asoció de forma 
independiente con muerte de origen cardiaco a 6 

meses21-23. En cuanto al rendimiento de la prueba 
como valor pronóstico, en esta cohorte, un resultado 
de troponina I Architect de Abbott® > 12 ng/l tuvo 
relación con mayor riesgo de presentar el desenlace 
primario combinado. Dicho hallazgo es relevante, pues 
a pesar de interpretarse como «resultado negativo para 
diagnóstico de IAM» (el valor correspondiente al P99 
es de 26 ng/l) refleja que la detección de lesión mio-
cárdica con valores de TnI-hs > P99 tiene relevancia 
pronóstica, y que además se relaciona con peores 
desenlaces clínicos.

Una de las limitaciones del estudio fue la utilización 
de diferentes pruebas de troponina. La variable fue ana-
lizada de forma dicotómica (> P99 o < P99), lo cual 
puede disminuir el poder estadístico para detectar una 
relación entre la variable y el desenlace24. El corto 
periodo de seguimiento pudo afectar el número de 
eventos ocurridos, dado que se ha descrito un incre-
mento del riesgo a mayor seguimiento25; sin embargo, 
los datos a corto plazo son relevantes. Otra limitación 
es que se trató de un estudio en un solo centro, por lo 
que la aplicabilidad externa de los hallazgos encontra-
dos puede ser limitada para poblaciones con caracte-
rísticas demográficas y epidemiológicas diferentes, 

Figura 3. Relación entre la velocidad de regurgitación tricúspidea y la probabilidad de presentar el desenlace 
combinado a 3 meses de seguimiento.
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aunque son acordes con lo reportado en la literatura. 
La dificultad de conocer los desenlaces en 95 pacien-
tes (17,1%), debido a la imposibilidad de contactar con 
ellos, limita también la evaluación completa de la rela-
ción entre la TnI-hs y los desenlaces.

Conclusiones

La elevación de la TnI-hs en pacientes adultos con 
sospecha de ECV es un marcador pronóstico adverso 
a corto plazo que podría ser utilizado para la estratifica-
ción adicional del riesgo. Es posible que el seguimiento 
clínico estrecho y el manejo intensivo de las enferme-
dades cardiovasculares de este subgrupo se traduzcan 
en una mejora de los desenlaces clínicos.

Financiamiento

La presente investigación no ha recibido ninguna 
beca específica de agencias de los sectores públicos, 
comercial o con ánimo de lucro.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener conflicto de intereses.

Responsabilidades éticas

Protección de personas y animales. Los auto-
res declaran que para esta investigación no se han 
realizado experimentos en seres humanos ni en 
animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores decla-
ran que en este artículo no aparecen datos de pacien-
tes. Además, los autores han reconocido y seguido las 
recomendaciones según las guías SAGER depen-
diendo del tipo y naturaleza del estudio.

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores han obtenido la aprobación del 
Comité de Ética para el análisis y publicación de datos 
clínicos obtenidos de forma rutinaria. El consentimiento 
informado de los pacientes no fue requerido por tra-
tarse de un estudio observacional retrospectivo.

Tabla 3. Análisis multivariado

Variables OR IC95% p

Modelo 1

Troponina positiva 1,992 1,059-3,746 0,032

Edad 0,987 0,964-1,011 0,303

Falla cardiaca 1,272 0,604-2,679 0,526

Presión arterial sistólica 1,001 0,990-1,011 0,823

Frecuencia cardiaca al ingreso 1,000 0,986-1,015 0,935

Presión arterial sistólica pulmonar 1,032 1,004-1,060 0,020

Modelo 2

Dolor torácico no específico - - -

SCASEST 5,918 1,437-24,370 0,014

SCACEST 6,285 1,461-27,026 0,014

Embolia pulmonar 10,466 1,112-98,439 0,040

Falla cardiaca descompensada 1,460 0,275-7,734 0,656

Arritmia 6,587 1,335-32,486 0,021

Accidente vascular cerebral 21,880 1,425-335,91 0,027

Pericarditis 2,332 0,195-27,775 0,503

Otros diagnósticos 3,294 0,787-13,786 0,103

Troponina positiva 1,166 0,550-2,473 0,687

Presión sistólica de la arteria pulmonar 1,028 1,00-1,057 0,044

IC95%: intervalo de confianza del 95%; OR: odds ratio; SCACEST: síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST; SCASEST: síndrome coronario agudo sin 
elevación del segmento ST.
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Uso de inteligencia artificial para generar textos. 
Los autores declaran que no han utilizado ningún tipo 
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este manuscrito ni para la creación de figuras, gráficos, 
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Bibliografía
 1. Hsia RY, Hale Z, Tabas JA. A national study of the prevalence of life- 

threatening diagnoses in patients with chest pain. JAMA Intern Med. 
2016;176:1029. 

 2. Marín IC, Zapata JG, Díaz JS. Troponina I de alta sensibilidad para el 
descarte temprano del infarto agudo de miocardio. RCCAR. 2022;29:9163. 

 3. Januzzi JL, Mahler SA, Christenson RH, Rymer J, Newby LK, Body R, 
et al. Recommendations for institutions transitioning to high-sensitivity 
troponin testing. JACC. 2019;73:1059-77. 

 4. Mohammed AA, Januzzi JL. Clinical applications of highly sensitive tro-
ponin assays. Cardiol Rev. 2010;18:12-9. 

 5. Twerenbold R, Boeddinghaus J, Nestelberger T, Wildi K, Rubini Giménez M, 
Badertscher P, et al. How to best use high-sensitivity cardiac troponin in pa-
tients with suspected myocardial infarction. Clin Biochem. 2018;53:143-55.

 6. Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, Chaitman BR, Bax JJ, Morrow DA, et al. 
Fourth universal definition of myocardial infarction (2018). Circulation. 
2018;138:e618-51. 

 7. Korley FK, Schulman SP, Sokoll LJ, DeFilippis AP, Stolbach AI, Bayram 
JD, et al. Troponin elevations only detected with a high‐sensitivity assay: 
clinical correlations and prognostic significance. Acad Emerg Med. 
2014;21:727-35. 

 8. Neumann JT, Havulinna AS, Zeller T, Appelbaum S, Kunnas T, Nikkari 
S, et al. Comparison of three troponins as predictors of future cardiovas-
cular events — prospective results from the FINRISK and BiomaCaRE 
studies. PLoS One. 2014;9:e90063. 

 9. Antman EM, Tanasijevic MJ, Thompson B, Schactman M, McCabe CH, 
Cannon CP, et al. Cardiac specific troponin I levels to predict the risk of 
mortality in patients with acute coronary syndromes. N Engl J Med.1996; 
335:1342-9.

 10. Park KC, Gaze DC, Collinson PO, Marber MS. Cardiac troponins: from 
myocardial infarction to chronic disease. Cardiovasc Res. 2017;113:1708-18.

 11. Meyer G, Becattini C, Geersing GJ, Harjola VP, Huisman MV, Humbert 
M, et al. 2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of 
acute pulmonary embolism developed in collaboration with the European 
Respiratory Society (ERS). Eur Heart J. 2020;41:543-603.

 12. Aimo A, Januzzi JL, Vergaro G, Ripoli A, Latini R, Masson S, et al. 
Prognostic value of high sensitivity troponin T in chronic heart failure: an 
individual patient data meta-analysis. Circulation. 2018;137:286-97. 

 13. Lee KK, Noaman A, Vaswani A, Gibbins M, Griffiths M, Chapman AR, 
et al. Prevalence, determinants, and clinical associations of high sensiti-
vity cardiac troponin in patients attending emergency departments. Am J 
Med. 2019;132:110.e8-21. 

 14. Melki D, Lugnegård J, Alfredsson J, Lind S, Eggers KM, Lindahl B, et al. 
Implications of introducing high sensitivity cardiac troponin T into clinical 
practice. JACC. 2015;65:1655-64. 

 15. Kaura A, Panoulas V, Glampson B, Davies J, Mulla A, Woods K, et al. 
Association of troponin level and age with mortality in 250 000 patients: 
cohort study across five UK acute care centers. BMJ. 2019;367:l6055. 

 16. McFalls EO, Larsen G, Johnson GR, Apple FS, Goldman S, Arai A, et al. 
Outcomes of hospitalized patients with non-acute coronary syndrome and 
elevated cardiac troponin level. Am J Med. 2011;124:630-5. 

 17. Roldán I, Baello P, Sevilla B, Salvador A, Salim M, Peláez A, et  al. 
Valor pronóstico de la troponina T en pacientes hospitalizados con 
angina o infarto sin elevación del segmento ST. Rev Esp Cardiol. 
2003;56:35-42. 

 18. Fonarow GC, Peacock WF, Horwich TB, Phillips CO, Givertz MM, 
Lopatin M, et al. Usefulness of B-type natriuretic peptide and cardiac 
troponin levels to predict in hospital mortality from ADHERE. Am J 
Cardiol. 2008;101:231-7. 

 19. Wanamaker BL, Seth MM, Sukul D, Dixon SR, Bhatt DL, Madder RD, et al. 
Relationship between troponin on presentation and in hospital mortality in 
patients with ST segment elevation myocardial infarction undergoing pri-
mary percutaneous coronary intervention. JAHA. 2019;8:e013551.

 20. Becattini C, Vedovati M, Agnelli G. Prognostic value of troponins in acute 
pulmonary embolism: a meta-analysis. Circulation. 2007;116:427-33.

 21. Merlos P, Núñez J, Sanchis J, Miñana G, Palau P, Bodí V, et al. Echo-
cardiographic estimation of pulmonary arterial systolic pressure in acute 
heart failure. Prognostic implications. Eur J Intern Med. 2013;24:562-7. 

 22. Keller K, Geyer M, Coldewey M, Beule J, Balzer JO, Dippold W. Elevated 
systolic pulmonary artery pressure for prediction of myocardial necrosis 
and right ventricular dysfunction in acute pulmonary embolism. Cor Vasa. 
2016;58:e403-10. 

 23. Fan XT, Wang SJ, Mujahid H, Ji XP. Effect of elevated pulmonary artery 
systolic pressure on short term prognosis in patients with acute myocar-
dial infarction. Angiology. 2020;71:567-72.

 24. Altman DG, Royston P. The cost of dichotomising continuous variables. 
BMJ. 2006;332:1080. 

 25. Reichlin T, Twerenbold R, Wildi K, Giménez MR, Bergsma N, Haaf P,  
et al. Prospective validation of a 1 hour algorithm to rule out and rule in 
acute myocardial infarction using a high-sensitivity cardiac troponin T 
assay. CMAJ. 2015;187:E243-52.



31
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Resumen

El manejo de pacientes con hemorragia intracerebral aguda y válvulas cardiacas mecánicas en anticoagulación terapeutica 
es un desafío. Se presenta el caso de una paciente de 53 años con antecedentes de fiebre reumática y prótesis valvulares, 
que desarrolló hemorragia intracerebral mientras se encontraba en anticoagulación terapéutica con un antagonista de la 
vitamina K (acenocumarol). Con INR control de 3.10, presentó cefalea y alteración del estado de alerta. La tomografía 
computarizada simple de cráneo mostró un hematoma frontal izquierdo de 51 ml. Se suspendió la anticoagulación y se 
normalizó el INR a 1.1. Tras 2 semanas sin anticoagulación y mejoría neurológica, se reanudó gradualmente la anticoagulación, 
manteniendo el INR en 3 sin complicaciones tromboembólicas. El caso destaca la necesidad de individualizar la reanudación 
de la anticoagulación en estos pacientes.

Palabras clave: Hemorragia intracerebral. Válvulas cardiacas mecánicas. Anticoagulación. Acenocumarol. Riesgo tromboem-
bólico.

Abstract

The management of patients with acute intracerebral hemorrhage and mechanical heart valves on therapeutic anticoagulation 
is challenging. This case involves a 53-year-old female patient with a history of rheumatic fever and valve prostheses, who 
developed an intracerebral hemorrhage while on therapeutic anticoagulation with a vitamin K antagonist (acenocoumarin). 
With a controlled INR of 3.10, she presented with a headache and altered state of alertness. A non-contrast cranial CT 
scan showed a left frontal hematoma of 51 cc. Anticoagulation was discontinued, and the INR was normalized to 1.1. After 
two weeks without anticoagulation and neurological improvement, anticoagulation was gradually resumed, maintaining an 
INR of 3 without thromboembolic complications. The case highlights the need of individualize the resumption of 
anticoagulation in these patients.

Keywords: Intracerebral hemorrhage. Mechanical heart valves. Anticoagulation. Acenocoumarin. Thromboembolic risk.
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Introducción

En pacientes con fibrilación auricular y condiciones 
asociadas con un alto riesgo de eventos tromboembóli-
cos (p. ej., válvula mecánica, enfermedad valvular reumá-
tica), la reanudación de la anticoagulación se recomienda 
prematuramente tras un evento hemorrágico, indepen-
dientemente de su origen. La decisión de cuándo y si 
retomar la anticoagulación tras una hemorragia intra-
cerebral (HIC), demanda un análisis cuidadoso de los 
riesgos y los beneficios individuales.

El manejo agudo de la HIC en pacientes con válvulas 
mecánicas y bajo terapia anticoagulante oral plantea 
un desafío clínico. Durante la fase aguda es esencial 
normalizar el tiempo de coagulación sanguínea para 
prevenir la expansión del hematoma; sin embargo, la 
suspensión de los anticoagulantes incrementa el riesgo 
de eventos tromboembólicos1. La guía Americana de 
Cardiología indica que el reinicio de la anticoagulación 
es necesario, pero no ofrece directrices concretas sobre 
la seguridad y el momento adecuado para hacerlo. 
Algunas recomendaciones sugieren el uso de heparina 
desde el tercer día tras el evento y antagonistas de la 
vitamina K a partir del séptimo día2.

Kuramatsu et al.3 analizaron a 137 pacientes con 
válvulas cardiacas mecánicas y una HIC vinculada a la 
anticoagulación, dentro de una cohorte multicéntrica 
alemana (RETRACE). Los análisis se centraron en com-
plicaciones hemorrágicas primarias y tromboembólicas 
secundarias, evaluando la relación con el momento de 
la terapia anticoagulante y la mortalidad. Los resultados 
indicaron que la reversión adecuada del INR (International 
Normalized Ratio) se alcanzó en el 25% de los casos, 
asociándose a una reducción significativa en la expan-
sión del hematoma, sin incrementar las complicaciones 
tromboembólicas. La reanudación de la terapia anticoa-
gulante en 66 de 137 pacientes se vinculó a un incre-
mento en las complicaciones hemorrágicas y una 
reducción en las tromboembólicas. Reiniciar la terapia 
dentro de las 2 semanas aumentó significativamente las 
complicaciones hemorrágicas, encontrándose un punto 
óptimo alrededor del sexto día, reservado para pacien-
tes con alto riesgo tromboembólico3. 

El American College of Cardiology define la HIC como 
al sangrado dentro de cualquiera de los compartimentos 
de la bóveda craneal, incluyendo hemorragia parenqui-
mal (o intracerebral), subaracnoidea, subdural y epidu-
ral. Clínicamente, estas se clasifican en hemorragias 
traumáticas y no traumáticas, siendo las últimas también 
conocidas como espontáneas. Además, recomienda 
una reanudación temprana de la anticoagulación en 

pacientes con fibrilación auricular y un muy alto riesgo 
de eventos tromboembólicos. Para aquellos con un 
riesgo de recurrencia hemorrágica elevado, como en 
la angiopatía amiloide cerebral, se pueden considerar 
alternativas a la anticoagulación, como el cierre de la 
orejuela auricular izquierda, para mitigar el riesgo de 
nuevas hemorragias2. 

El objetivo de este reporte de caso es dar a conocer 
el tratamiento empleado en una paciente con fibrilación 
auricular permanente, portadora de tres válvulas mecá-
nicas y en anticoagulación por vía oral con un antago-
nista de la vitamina K. El presente reporte se desarrolló 
siguiendo las directrices de las CARE guidelines de la 
red EQUATOR, con el objetivo de asegurar una pre-
sentación rigurosa, completa y transparente del informe 
del caso.

Caso clínico

Mujer de 53 años, con antecedente de fiebre reumá-
tica en la infancia, portadora de prótesis valvulares de 
doble disco, mitral, aórtica y tricuspídea, en anticoagu-
lación con acenocumarol 2 mg por vía oral por la 
mañana y 1 mg por vía oral por la noche, con INR 
control de 3, fibrilación auricular permanente e hiper-
tension arterial sistémica. Acude por presentar cefalea 
intensa, súbita y holocraneana, así como alteración en 
el estado de alerta. En la exploración física muestra 
afasia de Broca, sin déficit motor ni sensitivo, tórax con 
ruidos cardiacos de tono e intensidad aumentados, con 
presencia de chasquido de apertura y arrítmico. 
Electrocardiograma con presencia de fibrilación auri-
cular en control de frecuencia (Fig. 1). INR en 3.10 a 
su ingreso. Se realizó tomografía computarizada cere-
bral simple, con presencia de hematoma intraparenqui-
matoso frontal izquierdo de un volumen aproximado de 
51 ml, que condiciona desviación de la línea media por 
10 mm hacia la derecha (Fig. 2). No requirió interven-
ción quirúrgica. En el ecocardiograma transtorácico de 
control se identificaron prótesis mecánica de doble 
disco mitral, aórtica tricuspídea normofuncionantes, y 
cavidades cardiacas sin presencia de trombos. Se sus-
pendió la anticoagulación a su ingreso y se dio manejo 
conservador, así como rehabilitación, con normaliza-
ción del INR en 1.1. Se continuó en observación y sin 
anticoagulación por 2 semanas, con posterior reinicio 
gradual de la anticoagulación e INR control en 2.5, 
presentando notable mejoría clínica neurológica, por lo 
que se egresó y se continuó seguimiento en la consulta 
externa, con último INR control en 3.12, sin presentar 
complicaciones tromboembólicas posteriores.



D.E. Silva-López et al. Fibrilación auricular y hemorragia  

33

Discusión

Las condiciones traumáticas generalmente tienen un 
menor riesgo a largo plazo de recurrencia de la hemo-
rragia y la anticoagulación suele considerarse segura 
para reanudarla. Las patologías no traumáticas o 
espontáneas (p. ej., hemorragia parenquimal hiperten-
siva, transformación hemorrágica después de un acci-
dente vascular cerebral isquémico, hemorragia asociada 
a angiopatía amiloide cerebral, hemorragia subdural cró-
nica) están asociadas con un mayor riesgo de recurren-
cia. La toma de decisiones clínicas sobre la conveniencia 
de reanudar la anticoagulación en estos pacientes se 
basa en gran medida en cálculos individuales del 

riesgo-beneficio, dada la falta de datos aleatorizados 
que evalúen la seguridad y los resultados a largo plazo4. 
Para los pacientes con HIC considerados de alto riesgo 
de recurrencia, el cierre de la orejuela auricular izquierda 
puede ser una alternativa viable a la anticoagulación, 
aunque faltan datos sobre su eficacia y seguridad en la 
población con HIC. En los pacientes con fibrilación auri-
cular y condiciones asociadas con un alto riesgo de 
tromboembolia (p. ej., válvula mecánica o válvula reu-
mática) que presentan hemorragia intracerebral no trau-
mática, la anticoagulación a menudo se reanuda poco 
después de la HIC, independientemente del meca-
nismo5. La decisión clínica en el paciente con alto riesgo 
tromboembólico debe ser individualizada tomando en 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones, ritmo irregular, ondas P no discernibles, complejos QRS estrechos. 
Datos compatibles con fibrilación auricular.
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cuenta el riesgo y el beneficio. En este contexto, la evi-
dencia es limitada, pero los estudios demuestran que 
reiniciar la anticoagulación en las primeras 2 semanas 
se asocia con un incremento en el riesgo de recurrencia 
de HIC, por lo que se considera óptimo reiniciarla 2 
semanas después del evento agudo6. Sin embargo, los 
hallazgos del estudio de Barra et al.7 indican que no 
existe una diferencia significativa en los riesgos trom-
bóticos y hemorrágicos cerebrales a los 30 días 
cuando la anticoagulación se reanuda dentro de los 
primeros 7 días comparado con hacerlo entre 7 y 30 
días tras la HIC. Además, el estudio sugiere que los 
pacientes que no reanudaron la anticoagulación den-
tro de los 30 días presentaron una mayor gravedad 
en la HIC inicial, una mayor mortalidad hospitalaria y 
un riesgo elevado de accidente vascular cerebral 
isquémico agudo. Este estudio enfatiza la necesidad 
de una evaluación individualizada y sugiere que los 
pacientes con HIC pueden beneficiarse de una rea-
nudación temprana de la anticoagulación para reducir 
el riesgo de eventos trombóticos7.

El manejo de la anticoagulación en los pacientes 
con HIC aguda y válvulas cardiacas mecánicas es 
complejo y debe ser cuidadosamente individualizado. 
En el caso presentado, una mujer de 53 años, con 
antecedentes de fiebre reumática y prótesis valvulares, 

desarrolló HIC mientras estaba en tratamiento con 
acenocumarol. La rápida suspensión de la anticoagu-
lación y la normalización del INR a 1.1 permitieron la 
estabilización del hematoma y la mejoría neurológica. 
La reanudación gradual de la anticoagulación des-
pués de 2 semanas, manteniendo un INR terapéutico, 
no resultó en complicaciones tromboembólicas, lo 
cual subraya la importancia de un enfoque personali-
zado basado en la evaluación de los riesgos y los 
beneficios individuales.

Este caso ilustra la necesidad de una gestión pru-
dente y escalonada de la anticoagulación en pacientes 
con alto riesgo tromboembólico y eventos hemorrági-
cos graves. La evidencia actual carece de directrices 
específicas sobre el momento exacto y las estrategias 
de seguridad. Este caso destaca la necesidad de indi-
vidualizar la reanudación de la anticoagulación en 
pacientes con válvulas cardiacas mecánicas, HIC y 
fibrilación auricular, subrayando la importancia de 
monitorizar cuidadosamente los parámetros de coagu-
lación y el estado neurológico del paciente para preve-
nir complicaciones graves.
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Figura 2. Tomografía computarizada simple cerebral que 
muestra un hematoma intraparenquimatoso agudo 
frontal izquierdo con un volumen aproximado de 51 ml, 
que condiciona desviación de la línea media por 10 mm 
hacia la derecha.
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Las enfermedades cardiovasculares se caracterizan 
por ser la causa principal de muerte en todo el mundo 
y generar un impacto económico significativo en los 
sistemas de salud1. Las tasas de prevalencia, mortali-
dad y discapacidad asociadas a este grupo de patolo-
gías se encuentran en constante crecimiento2. En el 
caso del Perú, se registró un incremento del 77,8% en 
la tasa de mortalidad estandarizada por la edad en el 
periodo 2017-20193.

Este escenario requiere la integración de un equipo 
multidisciplinario calificado y el uso de la mejor eviden-
cia disponible para la toma de decisiones, guiada por 
directrices como las guías de práctica clínica (GPC). 
Las GPC, fundamentadas en una metodología siste-
matizada, están diseñadas para generar recomenda-
ciones y optimizar la atención de los pacientes4, y son 
desarrolladas por un grupo elaborador que incluye 
especialistas clínicos y metodólogos5.

Un aspecto importante a considerar son las poten-
ciales disparidades de género presentes en estos pro-
cesos. En el ámbito de las carreras profesionales de 
STEM (Science, Technology, Engineering, and Math) 
se describen barreras que limitan la participación de 
las mujeres, como prejuicios contra sus contribuciones, 
falta de apoyo para que desarrollen una carrera en la 
ciencia, discriminación abierta y acoso sexual6.

Con el objetivo de evaluar las diferencias de género 
en la elaboración de las GPC sobre las enfermedades 
cardiovasculares en nuestro país, se realizó una revi-
sión exhaustiva de las elaboradas en Perú. Las GPC 
incluidas fueron aquellas que declararon en su meto-
dología una estrategia de búsqueda sistemática o una 
evaluación de la evidencia según el sistema GRADE 
(Grade of Recommendation, Assessment, Development 
and Evaluation), y aquellas con versión completa dis-
ponible. Se realizó una búsqueda en las principales 
bases de datos de los organismos elaboradores de 
GPC en el país, las cuales incluyeron el Instituto de 
Evaluación de Tecnologías en Salud e Investigación 
(IETSI; https://ietsi.essalud.gob.pe/gpc-guias-de-practi-
ca-clinica/), el Instituto Nacional de Salud (INS; (https://
www.gob.pe/institucion/ins/informes-publicaciones/
tipos/217-guias-de-practica-clinica) y la Clínica AUNA-
Oncosalud (https://www.oncosalud.pe/direccion-cienti-
fica-academica/guias-de-practica-clinica-auna). Sin 
embargo, solo el IETSI y la Clínica AUNA-Oncosalud 
reportaron GPC en el ámbito de las enfermedades 
cardiovasculares que cumplieron con los criterios des-
critos. Se encontraron en total 14 GPC (8 en el IETSI 
y 6 en la Clínica AUNA-Oncosalud) (Tabla 1).

Luego de la revisión a texto completo, se identifica-
ron los participantes en los grupos elaboradores de las 
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Tabla 1. Guías de práctica clínica sobre enfermedades 
cardiovasculares incluidas

Título Año de 
publicación

IETSI

Guía de práctica clínica para el manejo del 
paciente con angina estable 2018-2023

Guía de práctica clínica para el manejo de 
pacientes con fibrilación auricular 2018-2023

Guía de práctica clínica para el manejo de la 
hipertensión arterial esencial 2022

Guía de práctica clínica para el manejo 
inicial del infarto agudo de miocardio con 
elevación persistente del segmento ST

2022

Guía de práctica clínica para el diagnóstico 
y tratamiento de la insuficiencia cardiaca 
crónica

2019

Guía de práctica clínica de rehabilitación 
cardiaca 2018

Guía de práctica clínica para la evaluación y 
el manejo de pacientes con estenosis 
aórtica grave

2018

Guía de práctica clínica de síndrome 
coronario agudo 2017

Guía de práctica clínica para el manejo del 
paciente con angina estable 2018-2023

Clínica AUNA-Oncosalud

Guía de práctica clínica - Manejo inicial del 
síndrome coronario agudo 2019

Guía de práctica clínica - Hipertensión 
arterial primaria (diagnóstico) 2019

Guía de práctica clínica - Hipertensión 
arterial primaria (prevención) 2019

Guía de práctica clínica - Hipertensión 
arterial primaria (tratamiento farmacológico 
en grupos de pacientes y circunstancias 
especiales)

2019

Guía de práctica clínica - Hipertensión 
arterial primaria (tratamiento farmacológico 
en pacientes con comorbilidad)

2019

Guía de práctica clínica - Hipertensión arterial 
primaria (tratamiento no farmacológico y 
farmacológico en pacientes sin comorbilidad)

2019

GPC y se clasificaron según sexo (masculino/feme-
nino) y rol desempeñado, ya fuera como metodólogos 
(incluyendo revisor metodológico) o como especialistas 
clínicos (incluyendo a revisores clínicos). Los hallazgos 
mostraron un total de 219 participantes (127 especia-
listas y 92 metodólogos). De ellos, solo 61 (27.9%) eran 

Figura 1. Participantes en la elaboración de guías de 
práctica clínica sobre enfermedades cardiovasculares 
en el Perú, según sexo y rol.

mujeres. Respecto al rol que desempeñaron, las muje-
res constituyeron únicamente el 13,4% (n = 17) de los 
especialistas clínicos y el 47,8% (n = 44) de los meto-
dólogos (Fig. 1). 

De acuerdo con estos hallazgos, se podría concluir 
que existe una notable disparidad de género en los 
grupos elaboradores de GPC. Por ende, existe una 
necesidad de garantizar una representación equitativa 
de género y aplicar un enfoque holístico que requiera: 
1) analizar la situación o problema existente (mediante 
una pregunta «estratégica» que involucre a diferentes 
géneros); 2) priorizar temas de investigación; 3) diseñar 
y probar intervenciones (estrategias que involucren  
la participación de diferentes géneros por igual, o  
hasta un cambio de roles en los temas priorizados); y  
4) implementar recomendaciones7.

Bibliografía
 1. Roth GA, Mensah GA, Johnson CO, Addolorato G, Ammirati E, Baddour 

LM, et al. Burden of cardiovascular diseases and risk factors, 1990–2019: 
update from the GBD 2019 study. J Am Coll Cardiol. 2020;76:2982-3021. 

 2. Gheorghe A, Griffiths U, Murphy A, Legido-Quigley H, Lamptey P, Perel 
P. The economic burden of cardiovascular disease and hypertension in 
low- and middle-income countries: a systematic review. BMC Public 
Health. 2018;18:975. 

 3. Quezada-Pinedo HG, Ahanchi NS, Cajachagua-Torres KN, Obeso-Manrique 
JA, Huicho L, Gräni C, et al. A comprehensive analysis of cardiovascular 
mortality trends in Peru from 2017 to 2022: insights from 183,386 deaths of 
the national death registry. Am Heart J Plus. 2023;35:100335.

 4. Institute of Medicine (US) Committee on Standards for Developing Trus-
tworthy Clinical Practice Guidelines; Graham R, Mancher M, Miller Wol-
man D, Greenfield S, Steinberg E, editores. Clinical practice guidelines 
we can trust. Washington (DC): National Academies Press; 2011.

 5. Alva Díaz C, García-Mostajo JA, Gil-Olivares F, Timana R, Pimentel P, 
Canelo-Aybar C. Guías de práctica clínica: evolución, metodología de 
elaboración y definiciones actuales. Acta Med Peru. 2017;34:317-22. 

 6. Zhang J, Torchet R, Julienne H. Gender-based disparities and biases in 
science: an observational study of a virtual conference. PLoS One. 
2023;18:e0286811. 

 7. Galiè A, McLeod A, Campbell ZA, Ngwili N, Terfa ZG, Thomas LF. 
Gender considerations in One Health: a framework for researchers. Front 
Public Health. 2024;12:1345273. 


	01_RPERC_012_24_Revista_Zegarra_ED_ES.pdf
	02_RPERC_003_23_Caracterizacion_Navarro_AO_ES.pdf
	03_RPERC_002_23_Analisis_Guitton_AO_ES.pdf
	04_RPERC_006_24_Capacidad_Saavedra_AO_ES.pdf
	05_RPERC_010_24_Fibrilacion_Silva_RC_ES.pdf
	06_RPERC_007_24_Disparidades_Uribe_CE_ES.pdf

