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RESUMEN

A lo largo del pasado año, 5 sociedades científicas nacionales o internacionales han hecho públicos documentos 
relativos a la amiloidosis cardiaca (AC) en los que se ha resaltado la investigación clínica emergente, se ha promovido 
la concienciación y se ha facilitado el diagnóstico y el manejo de la AC. Estos documentos proporcionan una guía útil 
a los clínicos que tratan a pacientes con AC y todos ellos incluyen lo siguiente: 1) un algoritmo para establecer el 
diagnóstico; 2) un énfasis en el diagnóstico no invasivo con el uso combinado de la gammagrafía ósea y la exclusión 
de la presencia de una proteína monoclonal; y 3) indicaciones para el empleo de los nuevos tratamientos 
modificadores de la enfermedad para la AC sintomática con o sin neuropatía periférica. No obstante, los documentos 
difieren en detalles concretos relativos al diagnóstico, la estratificación del riesgo y el tratamiento. Resaltar las 
similitudes y las diferencias de los documentos de las 5 sociedades científicas por lo que respecta al diagnóstico, la 
estratificación del riesgo y el tratamiento proporciona una perspectiva útil respecto a las lagunas existentes en el 
conocimiento y las necesidades insatisfechas en el manejo de la AC. Por consiguiente, un análisis de estos 
documentos destaca las «zonas grises» que requieren una mayor investigación. (J Am Coll Cardiol 
2022;79:1288–1303) © 2022 American College of Cardiology Foundation.

ISSN 0735-1097 https://doi.org/10.1016/j.jacc.2022.01.036

PRESENTE Y FUTURO

REVISIÓN DE ACTUALIZACIÓN DE JACC

a Cardiologic Centre, University of Ferrara, Cona, Italia; b Maria Cecilia Hospital, GVM Care & Research, Cotignola, Italia; c 
Institute of Life Sciences, Scuola Superiore Sant’Anna, Pisa, Italia; d Cardiology Division, Fondazione Toscana Gabriele 
Monasterio, Pisa, Italia; e Cardiovascular Department, Azienda Ospedaliero-Universitaria «Ospedali Riuniti» of Trieste, 
Trieste, Italia; f National Amyloidosis Centre, Division of Medicine, Royal Free Hospital, University College London, Londres, 
Reino Unido; g Alexion Pharmaceuticals, Stockley Park, Uxbridge, Reino Unido; h Cardiac Amyloidosis Program, Centre for 
Advanced Cardiac Care, NewYork-Presbyterian Hospital, Columbia University Irving Medical Center, Nueva York, Nueva York, 
Estados Unidos; i Department of Cardiology, Smidt Heart Institute, Cedars-Sinai Medical Center, Los Angeles, California, 
Estados Unidos; j Heart Failure and Inherited Cardiac Diseases Unit, Department of Cardiology, Hospital Universitario Puerta 
de Hierro Majadahonda, CIBERCV, Madrid, España; k Universidad Francisco de Vitoria, Pozuelo de Alarcón, España; y l 
European Reference Network for Rare, Low Prevalence and Complex Diseases of the Heart. 

Los autores atestiguan que cumplen los reglamentos de los comités de estudios en el ser humano y de bienestar animal de sus 
respectivos centros y las directrices de la Food and Drug Administration, incluida la obtención del consentimiento del paciente 
cuando procede. Puede consultarse una información más detallada en el Author Center. 

Original recibido el 23 de noviembre de 2021; original revisado recibido el 14 de enero de 2022, aceptado el 18 de enero de 
2022.

http://www.onlinejacc.org/


2 Rapezzi et al. J A C C  V O L .  7 9 ,  N O .  1 3 ,  2 0 2 2 
 Recomendaciones sobre la amiloidosis cardíaca 5  D E  A B R I L ,  2 0 2 2 : 1 2 8 8 – 1 3 0 3

A lo largo del último año, 5 sociedades 
científicas nacionales o internacionales 
han hecho públicos documentos sobre 

la amiloidosis cardiaca (AC): una declaración de 
posicionamiento del Grupo de Trabajo sobre 
Enfermedades Miocárdicas y Pericárdicas de la 
European Society of Cardiology (Sociedad Euro-
pea de Cardiología) (ESC)1 que se incluyó en la 
edición más reciente de la guía sobre insuficien-
cia cardiaca (IC) de la ESC2; una declaración de 
posicionamiento de la Deutsche Gesellschaft für 
Kardiologie (Sociedad Cardíaca Alemana) 
(DGK)3; una declaración de posicionamiento y 
una actualización sobre el tafamidis de la Cana-
dian Cardiovascular Society (Sociedad Cardio-
vascular Canadiense) (CCS) y la Canadian 
Heart Failure Society (Sociedad Canadiense de 
Insuficiencia Cardiaca) (CHFS)4,5; una declara-
ción científica centrada en la AC por transtire-
tina de amiloide (AC-ATTR) de la American 
Heart Association (Asociación Estadounidense 
del Corazón) (AHA) seguida de un anexo sobre 
la dosis de tafamidis6,7; y una guía de la Japanese 
Circulation Society (Sociedad Japonesa de Circu-
lación (JCS)8. El interés por la AC ha aumentado 
como consecuencia de múltiples ámbitos de 
avance recientes. En primer lugar, las técnicas 
de exploración de imagen permiten un diagnós-
tico no invasivo exacto de la AC-ATTR sin necesi-
dad de una biopsia endomiocárdica de confir-

mación. En segundo lugar, los estudios de observación 
indican que la AC puede estar siendo detectada de manera 
insuficiente en una parte importante de los pacientes con 
IC. En tercer lugar, hay medicamentos novedosos y caros 
que pueden permitir tratar con eficacia las secuelas car-
diacas y neurológicas de la AC, por lo que son necesarios 
unos criterios claros para su prescripción y reembolso9.

En este artículo de revisión se resaltan las similitudes 
y diferencias existentes entre los documentos de las di-
versas sociedades científicas por lo que respecta al diag-
nóstico, la estratificación del riesgo y el tratamiento de 
las complicaciones cardíacas. No pretendemos avalar, 
rechazar ni reemplazar las recomendaciones específicas 
de los documentos existentes. Por el contrario, presenta-
mos las recomendaciones diferentes respecto a temas 
específicos junto con nuestra evaluación del nivel de evi-
dencia utilizando un sistema sencillo (evidencia basada 
en un ensayo clínico en esta población específica; eviden-
cia basada en un análisis de subgrupo, en estudios retros-
pectivos o en series de casos, opinión de consenso de 
expertos). De este modo, nuestro objetivo es fomentar en 
mayor medida la investigación sobre la amiloidosis y fo-
mentar la estandarización de los algoritmos de diagnós-
tico y de tratamiento.

DIAGNÓSTICO

¿CUÁL ES EL ABORDAJE GENERAL DEL DIAGNÓSTICO 
DE LA AC? Cuatro de los 5 documentos proponen un 
único diagrama de flujo del diagnóstico que puede articu-
larse esquemáticamente en 3 pasos: sospecha, diagnósti-
co definitivo de la AC e identificación del subtipo de 
AC4,6,8,10. Los 2 nodos de decisión importantes consisten 
en la búsqueda de la proteína monoclonal y la gamma-
grafía ósea con trazadores de difosfonato o pirofosfato, 
con la posibilidad de que sean necesarios exámenes his-
tológicos adicionales. La declaración de la DGK difiere de 
las demás en que contempla múltiples vías diagnósticas, 
una de las cuales se basa en el empleo de la resonancia 
magnética cardíaca (RMC); esta última vía requiere nece-
sariamente una biopsia endomiocárdica para permitir 
establecer un diagnóstico definitivo y diferenciar el sub-
tipo de AC2. Los algoritmos diagnósticos se resumen en la 
figura 1.

La necesidad de un diagnóstico precoz se resalta en 
todos los documentos, que enumeran varias observacio-
nes que pueden conducir a un estudio diagnóstico para 
una posible AC. Estas señales de alerta consisten en la 
presencia de signos clínicos de una enfermedad extracar-
diaca (con frecuente afectación de tendones, nervios pe-
riféricos y riñones) y de un QRS de bajo voltaje a pesar 
del aumento del grosor de la pared ventricular izquierda 
en la ecocardiografía, la preservación del strain (defor-
mación) apical a pesar de la reducción del strain de la 
parte basal en la ecocardiografía, o las ondas Q en el elec-
trocardiograma, sin signos de un infarto previo11. En los 
5 documentos se enumeran diferentes señales de alerta 

ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

AC-AL = amiloidosis cardiaca de 
cadena ligera de amiloide

AC-ATTR = amiloidosis cardiaca por 
transtiretina de amiloide

AC-ATTRv = amiloidosis cardiaca 
por transtiretina de amiloide 
variante

AC-ATTRwt = amiloidosis cardiaca 
por transtiretina de amiloide de 
tipo natural (wild-type)

AHA = American Heart Association 
(Asociación Estadounidense del 
Corazón)

CCS/CHFS = Canadian 
Cardiovascular Society/Canadian 
Heart Failure Society (Sociedad 
Cardiovascular Canadiense/
Sociedad Canadiense de 
Insuficiencia cardiaca)

DGK = Deutsche Gesellschaft für 
Kardiologie (Sociedad Cardíaca 
Alemana)

ECG = electrocardiograma

ESC = European Society of 
Cardiology (Sociedad Europea de 
Cardiología)

JCS = Japanese Circulation Society 
(Sociedad Japonesa de Circulación)

NYHA = New York Heart Association 
(Asociación del Corazón de Nueva 
York)

RMC = resonancia magnética 
cardíaca

PUNTOS CLAVE

• Cinco sociedades profesionales han hecho 
públicos documentos de guía clínica sobre la 
amiloidosis cardíaca durante el último año.

• En general, dichos documentos concuerdan en 
el empleo de algoritmos diagnósticos, un 
diagnóstico no invasivo basado en la combina-
ción de la gammagrafía ósea y la exclusión de 
la presencia de proteínas monoclonales y en 
las indicaciones para el uso de tratamientos 
modificadores de la enfermedad en los 
pacientes sintomáticos.

• Hay divergencias en determinados aspectos 
del diagnóstico, la estratificación del riesgo y 
el manejo clínico que señalan ciertas áreas que 
requieren mayor investigación.
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(tabla 1). Además, los documentos de la ESC1 y de la DGK3 
recomiendan una evaluación para detectar una posible 
AC en los pacientes con un grosor de la pared ventricular 
izquierda de 12 mm o superior en presencia de al menos 
1 señal de alerta, mientras que los documentos de CCS/
CHFS y de la AHA recomiendan básicamente una evalua-
ción diagnóstica para identificar la AC si hay señales de 
alerta4,6. Por último, la guía de la JCS señala que algunas 
señales de alerta son obligatorias para el diagnóstico8. 
Las diferencias existentes entre las distintas declaracio-
nes resaltan la primera necesidad insatisfecha: conocer 
cómo deben utilizarse, priorizarse y combinarse las se-
ñales de alerta a la hora de decidir el momento adecuado 
de realización de una evaluación diagnóstica para una 
posible AC en una población con una prevalencia baja de 
la enfermedad.

Todos los documentos proponen algoritmos diagnós-
ticos que combinan la búsqueda de una proteína mono-
clonal con la gammagrafía ósea. Estos algoritmos pueden 
conducir a un diagnóstico final de una AC-ATTR variante 

(AC-ATTRv), una AC-ATTR de tipo natural (wild-type) 
(AC-ATTRwt), una AC de cadena ligera de amiloide (AC-
AL), una ATTRv o ATTRwt con una gammapatía monoclo-
nal de significación indeterminada, formas más raras de 
AC u otras miocardiopatías. El enfoque propuesto en los 
documentos de la ESC y la DGK, es decir, la derivación de 
los pacientes con un aumento del grosor de la pared y 
una sola señal de alerta a un estudio diagnóstico detalla-
do de una posible AC, no se ha investigado formalmente, 
y su posible valor predictivo podría ser bajo fuera de cen-
tros de referencia de nivel terciario. Además, en la actua-
lidad no está claro cuál es el rendimiento diagnóstico 
relativo de una única señal de alerta o de combinaciones 
de señales de alerta, y esto es algo que deberá explorarse 
mediante estudios destinados específicamente a ello.

GAMMAGRAFÍA CON TRAZADOR ÓSEO Y BÚSQUEDA 
DE UNA PROTEÍNA MONOCLONAL: ¿CUÁL ES LA 
SECUENCIA ADECUADA? En 2016, Gillmore et al12 pu-
blicaron un estudio multicéntrico internacional que esta-
bleció la exactitud del diagnóstico de la AC por TTR sin 

FIGURA 1. Cuadro general de los algoritmos diagnósticos para la AC

Sospecha de AC

- Manifestaciones clínicas
- ECG
- Ecocardiografía
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Véase la información detallada en los documentos originales1,3,4,6,8. AHA = American Heart Association; AC-AL = amiloidosis cardiaca por cadena ligera de 
amiloide; AC-ATTR = amiloidosis cardiaca por transtiretina de amiloide; AC-ATTRv = amiloidosis cardiaca por transtiretina de amiloide variante; AC-
ATTRwt = amiloidosis cardiaca por transtiretina de amiloide de tipo natural; AC = amiloidosis cardiaca; CCS/CHFS = Canadian Cardiovascular Society/Canadian 
Heart Failure Society; RMC = resonancia magnética cardiaca; DGK = Deutsche Gesellschaft für Kardiologie; ECG = electrocardiograma; BEM = biopsia 
endomiocárdica; ESC = European Society of Cardiology; GMSI = gammapatía monoclonal de significación indeterminada; JSC = Japanese Society of Cardiology; 
MP = proteína monoclonal; NP = péptido natriurético cardíaco (péptido natriurético tipo B, péptido natriurético tipo B aminoterminal); Tn = troponinas de alta 
sensibilidad.
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biopsia. En el algoritmo propuesto, para los pacientes 
con signos clínicos, electrocardiográficos, ecocardiográfi-
cos y posiblemente también de RMC compatibles con la 
AC se recomendaba la realización de una gammagrafía 
ósea y la búsqueda de una proteína monoclonal mediante 
inmunofijación en suero u orina y la determinación de 
cadenas ligeras libres en suero (la cual debe interpretar-
se en relación con la función renal existente, dada la ele-
vación policlonal normal del cociente cuando hay una 
enfermedad renal crónica progresiva). El orden cronoló-
gico de la gammagrafía ósea y la búsqueda de una proteí-
na monoclonal no se especificaba, lo cual sugería de 
forma implícita que debían llevarse a cabo ambos exáme-
nes12. El documento de la AHA y el de la CCS y la CHFS 
indican que, si bien la gammagrafía ósea y el cribado para 
la detección de una cadena ligera monoclonal pueden lle-
varse a cabo simultáneamente para mayor comodidad, el 
cribado de la cadena ligera monoclonal es prioritario, ya 
que los resultados de la gammagrafía ósea deben inter-
pretarse teniendo en cuenta la presencia o ausencia de 
una proteína monoclonal, y también porque la AC-AL 

debe ser detectada y tratada de forma inmediata. Cuando 
no se encuentra una proteína monoclonal, se debe practi-
car al paciente una gammagrafía ósea o (cuando no se 
disponga de ella) una biopsia endomiocárdica4,6. La de-
claración de la DGK también recomienda que la búsque-
da de una proteína monoclonal preceda a las técnicas de 
diagnóstico por la imagen en los pacientes en los que se 
sospecha una amiloidosis por AL3. En cambio, el docu-
mento de la ESC establece explícitamente que la búsque-
da de una proteína monoclonal y la gammagrafía ósea 
deben llevarse a cabo de forma conjunta1. El concepto de 
llevar a cabo ambas exploraciones en un mismo paso 
aparece también en el documento de la JCS, en el que se 
consideran 4 posibles combinaciones de resultados posi-
tivos o negativos8. Cuando estas exploraciones no se rea-
lizan en el mismo paso, existe el riesgo de que se pase por 
alto la coexistencia de una AC-ATTR y una gammapatía 
monoclonal de significación desconocida. De hecho, esta 
combinación no se menciona específicamente en el algo-
ritmo de la AHA ni en el de la CCS y la CHFS4,6 mientras 
que sí se contempla en la declaración de la ESC: «[En los 

TABLA 1. Señales de alerta para la amiloidosis cardiaca

ESC1 DGK2 CCS/CHFS3 AHA5 JCS6

• IC ≥ 65 años
• Estenosis aórtica ≥ 65 

años
• Hipotensión o 

normotensión en caso de 
hipertensión previa

• Afectación sensorial, 
disfunción del sistema 
nervioso autónomo

• Polineuropatía periférica
• Proteinuria
• Equimosis cutáneas
• Síndrome del túnel 

carpiano bilateral
• Ruptura del tendón del 

bíceps
• RTG subendocárdico/

transmural o aumento 
del VEC

• Disminución del cociente 
de voltaje de QRS/masa

• Pseudoondas Q
• Trastorno de la conducción 

AV
• Posibles antecedentes 

familiares

• Edad > 60 años, síntomas 
de IC, ventrículos de 
tamaño normal

• Voltajes bajos o detección 
de un bloqueo AV en el 
ECG en reposo

• Derrame pericárdico, 
engrosamiento 
interauricular, aspecto 
granulado y brillante, 
engrosamiento de la pared 
del VD, preservación apical

• Macroglosia con 
escotaduras en las partes 
laterales de la lengua

• Púrpura periorbitaria
• Ruptura atraumática del 

tendón del bíceps
• Polineuropatía 

sensitivomotora
• Estenosis raquídea
• Disfunción del sistema 

nervioso autónomo
• Opacidad vítrea, 

alteraciones pupilares

• Aumento inexplicado del 
grosor de la pared del VI

• Estenosis aórtica de BFBG 
con FEVI preservada 
(edad >60 años)

• Síndrome del túnel 
carpiano (bilateral)

• AL o ATTR establecidas 
en órganos/sistemas 
no cardíacos (es decir, 
amiloidosis por AL renal 
causante de síndrome 
nefrótico)

• Neuropatía 
sensitivomotora 
periférica y/o 
disautonomía

• Intolerancia a medicaciones 
antihipertensivas o para 
la IC debido a hipotensión 
sintomática u ortostatismo

• Neurológicas: polineuropatía 
sensitivomotora (parestesias 
y debilidad), disfunción del 
sistema nervioso autónomo 
(hipotensión ortostática, 
diarrea posprandial con 
estreñimiento, gastroparesia, 
retención de orina e 
incontinencia)

• Elevación de bajo grado 
persistente de la troponina 
sérica

• Ortopédicas: síndrome del 
túnel carpiano, estenosis 
raquídea lumbar, ruptura no 
provocada del tendón del 
bíceps, artroplastia de cadera 
y rodilla

• Discordancia entre el voltaje 
del QRS en un ECG y el 
grosor de la pared en las 
exploraciones de imagen

• Raza negra
• Bloqueo AV inexplicado 

o implante previo de 
marcapasos

• Antecedentes familiares de 
polineuropatía

• Engrosamiento inexplicado 
de la pared del VI, 
engrosamiento del VD o 
engrosamiento de la pared 
auricular

• Antecedentes familiares de 
miocardiopatía

• Síntomas de IC (por ejemplo, 
dificultad respiratoria, 
edema), mareo y síncope

• Fibrilación auricular
• Trastorno del sistema de 

conducción (por ejemplo, 
bloqueo AV, bloqueo de 
rama del haz, trastorno de la 
conducción intraventricular)

• Arritmia ventricular
• Bajo voltaje en las 

derivaciones de extremidades
• Patrón de QS en V1-V3
• Engrosamiento de pared 

ventricular (incluido el VD)
• Engrosamiento del tabique 

auricular
• Disfunción diastólica 

ventricular (restrictiva)
• Aspecto granulado y brillante
• Derrame pericárdico
• Engrosamiento valvular
• Reducción del strain 

longitudinal en la base 
del ventrículo izquierdo 
(preservación apical)

• Elevación de BNP y NT-
proBNP

• Elevación de troponina 
cardiaca T/I

• RTG miocárdico difuso global 
en las capas subendocárdicas 
en las imágenes de RMC

• Elevación de T1 nativa y 
de la fracción de VEC en el 
mapeo T1

AHA = American Heart Association; AL = cadena ligera de amiloide; ATTR = transtiretina de amiloide; AV = auriculoventricular; BNP = péptido natriurético tipo B; CCS/CHFS = Canadian Cardiovascular 
Society/Canadian Heart Failure Society; RMC = resonancia magnética cardíaca; DGK = Deutsche Gesellschaft für Kardiologie; ECG = electrocardiograma; VEC = volumen extracelular; ESC = European 
Society of Cardiology; JCS = Japanese Circulation Society; BFBG = bajo flujo, bajo gradiente; RTG = realce tardío de gadolinio; VI = ventrículo izquierdo; FEVI = fracción de eyección ventricular 
izquierda; NT-proBNP = propéptido natriurético tipo B aminoterminal; VD = ventrículo derecho.
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pacientes con una gammagrafía positiva y una proteína 
monoclonal también positiva], puede haber una amiloi-
dosis por ATTR junto con una [gammapatía monoclonal 
de significación desconocida] concomitante, una amiloi-
dosis por AL o la coexistencia de una amiloidosis por AL 
y por ATTR» 1.

En términos generales, la divergencia entre las vías de 
diagnóstico en cuanto a la secuencia de realización de los 
exámenes de detección sistemática mediante gammagra-
fía ósea y mediante cribado de cadenas ligeras monoclo-
nales en los pacientes en los que se sospecha una AC 
resalta otra cuestión no resuelta respecto al abordaje 
diagnóstico óptimo.

¿CUÁLES SON LAS PISTAS ECOCARDIOGRÁFICAS 
PARA EL DIAGNÓSTICO DE LA AC? La ecocardiografía 
transtorácica es la exploración de diagnóstico por la ima-
gen principal y más ampliamente disponible para los pa-
cientes en los que se sospecha una AC3 y puede 
proporcionar múltiples «señales de alerta» para dicho 
trastorno1. El documento de la AHA resalta que la ecocar-
diografía es útil para diferenciar la AC de las miocardio-
patías con un fenotipo hipertrófico, mientras que no 
permite diferenciar la AC-AL de la AC-ATTR6. La declara-
ción de la CCS/CHFS4, la guía de la JCS8 y la declaración 
de la DGK3 recomiendan el empleo de todas las técnicas 
de ecocardiografía disponibles, incluido el análisis spec-
kle-tracking (rastreo de marcas), para el diagnóstico de la 
AC. El documento de la ESC tiene la peculiaridad de que 
propone una puntuación ecocardiográfica (la puntuación 
IWT) como herramienta diagnóstica, y afirma que los va-
lores de la puntuación de 8 o superiores podrían tener 
valor diagnóstico para la AC-ATTR cuando no se encuen-
tra una proteína monoclonal, la gammagrafía ósea es po-
sitiva (puntuación de Perugini 2-3) y la biopsia tisular 
periférica muestra la presencia de amiloide ATT 1,13 (fi-
gura 1 del Suplemento). Esta propuesta puede interpre-
tarse como un primer intento de estandarizar la 
evaluación ecocardiográfica de los pacientes en los que 
se sospecha una AC.

¿CÓMO UTILIZAMOS LOS BIOMARCADORES 
CIRCULANTES? Los valores de los péptidos natriuréti-
cos de tipo B y las troponinas situados dentro del rango 
normal descartan prácticamente la AC. En cambio, la ele-

vación de los biomarcadores puede indicar una afecta-
ción cardiaca en la amiloidosis pero no son específicos de 
la AC. Tan solo la guía de la JCS proporciona unas reco-
mendaciones formales acerca de los biomarcadores, y 
afirma que tanto el propéptido natriurético tipo B amino-
terminal (NT-proBNP) como la troponina de alta sensibi-
lidad podrían ser útiles para facilitar el diagnóstico de la 
AC (clase IIa, nivel de la evidencia: C)8. La guía de la JCS 
también menciona la posible utilidad de la proteína 
transportadora de retinol 4, que se une a la TTR y podría 
estabilizar el tetrámero, para la identificación de los pa-
cientes con una ATTRv8. De hecho, se ha descrito que los 
pacientes con una ATTRv Val122Ile presentan una RBP4 
significativamente inferior que la de los pacientes con 
una IC no amiloide, si bien no se ha establecido un valor 
de corte14. Se está investigando la utilidad diagnóstica de 
la RBP4 en los pacientes negros e hispanos de edad avan-
zada con IC (NCT03812172).

La escasez de recomendaciones específicas para el 
uso de los biomarcadores en el diagnóstico o en la estra-
tificación pronóstica de la AC en esos 5 documentos pone 
de manifiesto el hecho de que no conocemos cuál es la 
mejor manera de incorporar los biomarcadores en el al-
goritmo de manejo de la AC.

¿QUÉ TRAZADOR DEBE USARSE PARA LA 
GAMMAGRAFÍA ÓSEA? ¿CUÁNDO ES NECESARIA 
UNA TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA POR EMISIÓN 
MONOFOTÓNICA? Los 99mTc fosfatos más utilizados en 
la actualidad en Europa son el 99mTc-DPD (3,3-difosfo-
no-1,2-propanodicarboxilato) y el 99mTc-HMDP (hidroxi-
metileno). En cambio, el 99mTc-PYP (pirofosfato) es el 
único trazador disponible en los Estados Unidos, Canadá 
y Japón. En la tabla 2 se presentan los criterios diagnósti-
cos para una gammagrafía planar positiva. Las imágenes 
de tomografía computarizada por emisión monofotónica 
permiten una evaluación más exacta de la captación del 
trazador en el miocardio y el conjunto de la sangre, y 
todas las sociedades científicas recomiendan su empleo. 
Aunque hay una uniformidad entre los documentos de 
las sociedades15,16 respecto a si los 3 isótopos actuales 
funcionan igual de bien y sobre si las imágenes tomográ-
ficas aportan un valor adicional al de la gammagrafía pla-
nar, hay aún preguntas pendientes de respuesta.

TABLA 2. Criterios de positividad de la gammagrafía con trazadores óseos

ESC1 DGK2 CCS/CHFS3 AHA5 JCS6

Puntuación de Perugini ≥ 2 
en una gammagrafía con 
99mTc-DPD o 99mTc-HMDP 
después de 3 h

Puntuación de Perugini ≥ 2 
en una gammagrafía con 
99mTc-DPD o 99mTc-HMDP 
después de 3 h

Puntuación de Perugini ≥ 2 
y/o un cociente C/TC ≥ 1,5 
en una gammagrafía con 
99mTc-PYP después de 
1 o 3 h

Puntuación de Perugini ≥ 2 y/o 
un cociente C/TC > 1,5 en una 
gammagrafía con 99mTc-PYP 
después de 1 o 3 h

Puntuación de Perugini ≥ 2 y/o 
un cociente C/TC > 1,5 en una 
gammagrafía tras 1 h o > 1,3 
en una gammagrafía tras 3 h 

Una gammagrafía ósea positiva permite diagnosticar la amiloidosis cardiaca por ATTR cuando no se ha encontrado una proteína monoclonal.
DPD = 3,3-difosfono-1,2-propanodicarboxilato; C/TC = corazón/tórax contralateral; HMDP = hidroximetileno; PYP = pirofosfato; otras abreviaturas como en la tabla 1.
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¿CUÁL ES EL PAPEL DE LA RMC EN EL ESTUDIO 
DIAGNÓSTICO? La RMC es sumamente sensible en la de-
tección de la afectación cardiaca en la AC, pero no puede 
usarse para diferenciar los distintos subtipos de amiloi-
de17. En el documento de la AHA6, el de la CCS y la CHFS4 
y en el de la JCS8, la RMC no constituye una parte esencial 
del algoritmo diagnóstico. La declaración de la ESC identi-
fica ciertos casos específicos en los que la RMC puede ser 
importante para el diagnóstico, a saber: 1) cuando la gam-
magrafía ósea es negativa y no se encuentra una proteína 
monoclonal, pero el grado de sospecha clínica es elevado; 
y 2) cuando la gammagrafía ósea es negativa y se encuen-
tra una proteína monoclonal. En este último caso, una 
RMC negativa hace que la AC sea improbable, con lo cual 
posiblemente se podrá evitar la biopsia tisular1. Además, 
la RMC puede estar indicada en caso de resultados no 
concluyentes, ya que la gammagrafía ósea puede ser nega-
tiva en algunas mutaciones de ATTRv (p.Phe84Leu, p.Ser-
97Tyr) y en subtipos raros de AC1. Por último, la 
declaración de la DGK es la única que incluye de forma 
explícita una vía de diagnóstico mediante RMC que es pa-
ralela a la vía «basada en la gammagrafía» y la «vía basada 
en la analítica (proteína monoclonal)»3, y requiere una 
biopsia endomiocárdica para llegar a un diagnóstico defi-
nitivo de AC.

¿CUÁNDO ES NECESARIA UNA EVALUACIÓN 
HISTOLÓGICA? ¿QUÉ ÓRGANO O TEJIDO DEBE 
BIOPSIARSE? Todos los documentos señalan que es ne-
cesario un diagnóstico histológico para la amiloidosis 
por AL (cuando se encuentra una proteína monoclonal) o 
en el caso de que haya una sospecha clínica alta de AC a 
pesar de que la gammagrafía ósea sea negativa o equívo-
ca. El documento de la ESC también resalta el papel del 
diagnóstico histológico si en la gammagrafía ósea hay 
signos limítrofes (puntuación de Perugini de 1)1. La guía 
de la JCS tiene la peculiaridad de que recomienda una po-
sible biopsia aun en el caso de que haya una gammagrafía 
ósea positiva sin presencia de una proteína monoclonal, 
para establecer el diagnóstico definitivo de AC-ATTR8.

Por lo que respecta a la elección del lugar para la biop-
sia, todos los documentos señalan que las posibles alterna-
tivas a la biopsia endomiocárdica son la biopsia de la 
almohadilla grasa, la biopsia renal (en los pacientes en los 
que haya una sospecha de amiloidosis renal)4,6 o la biopsia 
de médula ósea4. La guía de la JCS propone varias localiza-
ciones adicionales para una biopsia mínimamente invasi-
va: biopsia mediante liposucción de la pared abdominal, 
biopsia cutánea, biopsia de labio o biopsia de tubo digesti-
vo8. Es importante señalar que la biopsia de la almohadilla 
grasa tiene una sensibilidad baja, y que un resultado nega-
tivo de esa biopsia no basta para descartar la AC6.

¿EN QUÉ CASOS DEBE REALIZARSE UNA PRUEBA 
GENÉTICA? Todos los documentos coinciden en que, en 

los pacientes con un diagnóstico definitivo de AC-ATTR, 
debe buscarse la posible presencia de mutaciones del 
gen TTR, con objeto de diferenciar el tipo natural (wild-
type) de las formas hereditarias (variantes)1,3,4,6,8. Las 
pruebas genéticas deben realizarse con independencia 
de la edad del paciente1,6. El documento de la DGK añade 
que «En casos seleccionados, puede considerarse tam-
bién la posible conveniencia de un diagnóstico genético 
ampliado de otros genes de amiloidosis (por ejemplo, si 
se sospecha la presencia de AApoA1)»3.

PREDICCIÓN DEL RIESGO Y MANEJO

¿POR QUÉ DEBEMOS BUSCAR UNA MUTACIÓN 
GÉNICA EN LOS FAMILIARES? ¿DE QUÉ MODO DEBE 
REALIZARSE EL SEGUIMIENTO DE LOS PORTADORES 
DE MUTACIÓN? Debe realizarse un cribado de detección 
sistemática para determinar un posible estado de porta-
dor de mutación en los «familiares de primer grado»3 y, 
posiblemente, en otros familiares biológicos de los pacien-
tes con AC-ATTRv1,3,4,6,8. Las pruebas genéticas no deben 
proponerse a los menores de edad1,8, mientras que sí po-
drían ofrecerse a los adultos jóvenes cuando los resultados 
puedan servir para orientar de decisiones de estilo de vida 
o la planificación reproductora1.

Hay pocas orientaciones respecto a la supervisión de 
los portadores de mutaciones del gen TRT. El documento 
de la ESC recomienda «buscar la posible presencia de 
manifestaciones de la enfermedad [a partir de] alrededor 
de 10 años antes de la edad de inicio de la enfermedad en 
los familiares afectados o bien tan pronto como aparez-
can síntomas compatibles con la amiloidosis»1. La guía 
de la JCS afirma que «el estado de portador debe llevar a 
la realización de un seguimiento periódico [...] y a un 
apoyo psicológico y al empleo de pruebas de detección 
sistemática para identificar la aparición de la amiloido-
sis»8. El documento de la AHA señala que «la decisión de 
los métodos (de técnicas de imagen o biomarcadores) 
que deben emplearse para el seguimiento de la progre-
sión de la enfermedad y la determinación del momento 
adecuado de inicio del tratamiento en los portadores de 
ATTRv continúa siendo un área de incertidumbre»6.

Esta falta de una orientación clara y de datos empíri-
cos resalta otra necesidad insatisfecha en la AC: cómo 
realizar el seguimiento de los portadores génicos asinto-
máticos. Otra cuestión importante, que no abordan las 
guías actuales, es la de cómo debe tratarse a los portado-
res de mutaciones que tienen signos de la enfermedad 
pero que todavía están asintomáticos.

¿DE QUÉ FORMA PODEMOS ESTRATIFICAR EL 
RIESGO DE LOS PACIENTES? Tan solo algunos docu-
mentos comentan específicamente la predicción del ries-
go. Concretamente, la declaración de la ESC enumera 2 
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puntuaciones para la AC-AL, 1 para la AC-ATTRwt, y 2 
para la AC-ATTRv o la AC-ATTRwt1; y la guía de la JCS re-
cuerda que el NT-proBNP y la troponina de alta sensibili-
dad pueden ser útiles para perfeccionar la estratificación 
del riesgo en los pacientes con ATTRwt8. La elección de 
una de las diferentes puntuaciones y las formas de indivi-
dualizar la estrategia de tratamiento no se describen, y 
ello pone de relieve otra laguna del conocimiento en el 
manejo de los pacientes con AC.

¿PODEMOS USAR FÁRMACOS PARA LA IC? Las reco-
mendaciones para el bloqueo neurohormonal se resu-
men en la tabla 3. El tratamiento con las dosis toleradas 
de inhibidores de la enzima de conversión de la angioten-
sina o antagonistas de los receptores de angiotensina y 
antagonistas de receptores de mineralcorticoides tiene 
una recomendación débil en la guía de la JCS (clase IIb, 
nivel de la evidencia: C)8, mientras que las declaraciones 
de la DGK y la AHA aconsejan una «precaución considera-
ble»3,6. En cambio, la declaración de la ESC indica que 
deben evitarse los inhibidores de la enzima de conver-
sión de la angiotensina y los antagonistas de los recepto-
res de angiotensina1.

Los betabloqueantes se han considerado tradicional-
mente contraindicados en los pacientes con AC debido a 
la preocupación por una posible hipotensión, hipoperfu-
sión coronaria, reducción del gasto cardiaco y trastornos 
de la conducción, en ausencia de un beneficio demostra-
do en cuanto a la supervivencia o la calidad de vida de los 
pacientes3. La guía de la JCS permite un tratamiento con 
las dosis toleradas de betabloqueantes en los pacientes 
con insuficiencia cardiaca (clase IIb, nivel de evidencia: 
C) para el control de la frecuencia cardiaca en los pacien-
tes con fibrilación auricular, tras una consideración caso 
por caso (clase IIb, nivel de la evidencia: C)8. Los docu-
mentos de la DGK y la AHA resaltan las posibles compli-
caciones de los betabloqueantes; el documento de la AHA 
señala que los betabloqueantes son con frecuencia mal 
tolerados, incluso a dosis bajas, ya que los pacientes con 
AC-ATTR «dependen de la respuesta de la frecuencia car-
diaca para mantener el gasto cardiaco dado que el volu-
men sistólico es fijo»3,6. De igual modo, la declaración de 
la CCS y la CHFS recomienda tener una «considerable 
precaución» al prescribir betabloqueantes para indica-
ciones distintas de la AC4. En cambio, el documento de la 
ESC recomienda suspender estos fármacos, con indepen-
dencia de cuál sea su indicación o su tolerabilidad1.

Un mejor conocimiento del papel del bloqueo neuro-
hormonal en los pacientes con AC continúa siendo una 
necesidad insatisfecha, si bien los estudios observaciona-
les sugieren que es posible que no se obtenga un benefi-
cio de supervivencia en esos pacientes y que la retirada 
de los betabloqueantes en la AC-ATTR se asoció a una 
mejora de la supervivencia18.

¿PODEMOS UTILIZAR DIGOXINA? El tratamiento con 
digoxina es una opción posible para el control de la fre-
cuencia cardiaca en los pacientes con fibrilación auricu-
lar. El concepto de que la digoxina debe evitarse en los 
pacientes con AC procede de presentaciones de casos 
antiguas que describieron efectos tóxicos atribuidos a la 
unión de la digoxina a las fibrillas de amiloide19,20. Estu-
dios de cohorte retrospectivos recientes sugieren que la 
digoxina es segura cuando se inicia su administración en 
dosis bajas y se mantiene una vigilancia estricta de los 
pacientes21. La guía de la JCS incluye una recomendación 
en contra del tratamiento con digoxina (clase III, nivel de 
la evidencia: C)8. La declaración de la CCS y la CHFS reco-
mienda evitar la digoxina o emplearla con precaución4, y 
las declaraciones de la DGK3, la ESC1 y la AHA6 afirman 
que la digoxina «puede usarse con precaución».

¿EN QUÉ PACIENTES CON FIBRILACIÓN AURICULAR 
DEBEN UTILIZARSE ANTICOAGULANTES? La fibrila-
ción auricular es frecuente en los pacientes con AC, en es-
pecial los que presentan una AC-ATTR22,23. Los pacientes 
con AC y fibrilación auricular tienen un riesgo muy alto de 
trombosis auricular izquierda que no captura suficiente-
mente la puntuación CHA2DS2–VASc (insuficiencia cardia-
ca congestiva, hipertensión, edad ≥ 75 años, diabetes 
mellitus, antecedentes previos de ictus o accidente isqué-
mico transitorio o tromboembolismo, enfermedad vas-
cular, edad 65-74 años, categoría de sexo) ni otras 
puntuaciones equivalentes. Los 5 documentos coinciden de 
manera uniforme en que todos los pacientes con AC y ante-
cedentes de fibrilación o aleteo (flutter) auricular deben 
ser anticoagulados1,3,4,6,8. Por lo que respecta a la elección 
de la medicación a utilizar de entre los diversos anticoagu-
lantes, el único comentario es el de la declaración de la CCS 
y la CHFS que recomienda optar preferiblemente por los 
anticoagulantes orales directos si no hay contraindicacio-
nes para su uso4, a pesar de la ausencia de evidencia espe-
cífica al respecto. El cierre de la orejuela auricular izquierda 
se menciona tan solo en el documento de la AHA, en el que 
se afirma que puede considerarse su empleo cuando el 
riesgo de hemorragia es prohibitivo6. Por último, 3 docu-
mentos recuerdan que la ecocardiografía transesofágica 
para descartar la trombosis auricular izquierda es una ex-
ploración que o bien debe considerarse3,4 o bien debe lle-
varse a cabo de forma sistemática1 en todos los pacientes 
remitidos a una cardioversión eléctrica electiva.

¿HAY PACIENTES SIN FIBRILACIÓN AURICULAR QUE 
PUEDAN REQUERIR ANTICOAGULACIÓN? La guía de la 
JCS afirma que «los pacientes con taquicardia auricular y 
disfunción sistólica/diastólica deben recibir también tra-
tamiento anticoagulante»8. Los pacientes con AC tienen un 
riesgo elevado de trombosis auricular izquierda, aun 
cuando estén en ritmo sinusal14, y ello ha llevado a que la 
declaración de la ESC recomiende «considerar la posible 
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conveniencia [de la anticoagulación] en casos selecciona-
dos de pacientes en ritmo sinusal»1. Según lo indicado en 
el documento de la AHA, «una reducción de la amplitud de 

la onda A y las velocidades de la orejuela auricular izquier-
da en la ecocardiografía» pueden justificar el empleo de 
una anticoagulación empírica, incluso en presencia de un 

TABLA 3. Tratamientos farmacológicos para la IC y la FA

Fármaco ESC1 DGK2 CCS/CHFS3 AHA5 JCS6

Contexto de IC
Diuréticos del asa o 

tiazídicos
Recomendadosa Recomendadosa Recomendadosa Recomendados, pero evitar 

el llenado insuficiente 
y el empeoramiento de 
la función renal por una 
fisiología restrictivaa

Recomendadosa

Nitratos o carperitida 
(ICA)

Ninguna 
recomendación

Ninguna recomendación Ninguna 
recomendación

Ninguna recomendación Podrían considerarsea

Catecolaminas, 
inhibidor de PDE 
(ICA)

Ninguna 
recomendación

Ninguna recomendación Ninguna 
recomendación

Ninguna recomendación Podrían considerarsea

Betabloqueantes No recomendados, 
retirar la prescripción 
(deben evitarse)a

Evitación o uso con 
mucha precaucióna

Evitación o uso con 
mucha precaucióna

No hay datos respecto a un 
beneficio; es posible que no 
sean bien tolerados dado 
el volumen sistólico fijo 
(deben evitarse)a

Podría considerarse la 
administración a una 
dosis toleradaa

Inhibidores de la ECA/
ARA

No recomendados 
(deben evitarse)a

Evitación o uso con 
mucha precaucióna

Evitación o uso con 
mucha precaucióna

No hay datos respecto a un 
beneficio; es posible que 
agudicen la hipotensión 
asociada a la amiloidosis a 
causa de una disfunción del 
sistema nervioso autónomo 
(deben evitarse)a

Podría considerarse la 
administración a una 
dosis toleradaa

Sacubitrilo/valsartán Ninguna 
recomendación

Ninguna recomendación Ninguna 
recomendación

No hay datos respecto a un 
beneficio; es posible que 
agudicen la hipotensión 
asociada a la amiloidosis a 
causa de una disfunción del 
sistema nervioso autónomo 
(deben evitarse)a

Ninguna recomendación

ARM Ninguna 
recomendación

Ninguna recomendación Recomendadosa Podría considerarse su uso 
junto con diuréticos del 
asa si la presión arterial 
y la función renal son 
adecuadasa

Podría considerarse la 
administración a una 
dosis toleradaa

Contexto de FA/aleteo auricular/taquicardia
Digoxina Podría considerarseb Evitación o uso con 

mucha precauciónb
Evitación o uso con 
mucha precauciónb

Podría considerarse; uso 
con precauciónb

No recomendada (debe 
evitarse)a

Amiodarona Podría considerarse 
(primera elección)a

Ninguna recomendación Podría considerarse 
(primera elección)a

Podría considerarse 
(primera elección)a

Ninguna recomendación

Betabloqueantes No recomendados 
(deben evitarse)a

Evitación o uso con 
mucha precaucióna

Evitación o uso con 
mucha precaucióna

Podrían considerarsea Decisión caso por caso 
(puede considerarse)a

CA no DHP: AC-ATTR, 
función del VI 
preservada

Ninguna 
recomendación

Evitación o uso con 
mucha precaucióna

Evitación o uso con 
mucha precaucióna

Evitación siempre que sea 
posiblea

Decisión caso por caso 
(puede considerarse)a

CA no DHP: AC-ATTR, 
función del VI 
reducida

No recomendados 
(deben evitarse)a

CA no DHP: AC-AL No recomendados (deben 
evitarse)a

No recomendados 
(deben evitarse)a

¿Anticoagulación 
independientemente 
de la puntuación 
CHA2DS2-VASc?

Sí (recomendada)a Ninguna recomendación Sí (recomendada)a Sí (recomendada)a Ninguna recomendación

¿Anticoagulación 
en RS?

Podrían considerarsea Ninguna recomendación Ninguna 
recomendación

Podrían considerarsea Ninguna recomendación

a Opinión de consenso de expertos.b Evidencia procedente de un análisis por subgrupos, de estudios retrospectivos o de series de casos. Verde = considerado con una coincidencia sustancial con 
todos los demás documentos; amarillo = considerado con una coincidencia sustancial con ≥ 1 de los demás documentos; rojo = considerado con un posicionamiento específico que no se da en 
ningún otro documento; blanco = no considerado.

ECA = enzima de conversión de la angiotensina; FA = fibrilación auricular; ICA = insuficiencia cardiaca aguda; AC-AL = amiloidosis cardiaca por cadena ligera de amiloide; ARA = antagonista de 
receptores de angiotensina; TA = taquicardia auricular; AC-ATTR = amiloidosis cardiaca por transtiretina de amiloide; CA = calcioantagonista; CHA2DS2–VASc = insuficiencia cardiaca congestiva, 
hipertensión, edad ≥ 75 años, diabetes mellitus, antecedentes previos de ictus o accidente isquémico transitorio o tromboembolismo, enfermedad vascular, edad 65-74 años, categoría de sexo; 
DHP = dihidropiridina; ACOD = anticoagulante oral directo; NdE = nivel de la evidencia; ARM = antagonista de receptores de mineralcorticoides; PDE = fosfodiesterasa; RS = ritmo sinusal; 
AVK = antagonista de vitamina K; otras abreviaturas como en la tabla 1.
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ritmo sinusal6. El papel de la anticoagulación en los pa-
cientes con AC y ritmo sinusal constituye otra necesidad 
insatisfecha en el manejo de los pacientes.

¿CUÁNDO ESTÁ INDICADA LA ELECTROCARDIOGRA
FÍA AMBULATORIA? Los pacientes con AC tienen un 
riesgo elevado de arritmias auriculares y trastornos de la 
conducción. La electrocardiografía (ECG) ambulatoria 
puede detectar la presencia de bloqueos auriculoventri-
culares y bradicardia, episodios de fibrilación auricular o 
arritmias ventriculares3, y permite investigar la relación 
entre los síntomas y la fibrilación auricular bradicárdi-
ca8. A pesar de estas posibles aplicaciones, los documen-
tos de la CCS y la CHFS4, de la AHA6 y de la JSC8 no 
incluyen ningún comentario sobre el papel de la ECG am-
bulatoria. La declaración de la ESC recomienda un ECG 
ambulatorio al año en los pacientes con AC-AL o AC-AT-
TR, con independencia de su estabilidad clínica o del tra-
tamiento1. El documento de la DGK recomienda la ECG 
ambulatoria cada 6 meses en la AC-AL, o cada 12 meses 
cuando se alcanza la remisión o la estabilidad clínica, y 
cada 12 meses en la AC-ATTR3. La ECG ambulatoria debe 
repetirse también cuando los pacientes presentan sínto-
mas como vértigo, síncope o palpitaciones3.

¿A QUÉ PACIENTES SE LES DEBE IMPLANTAR UN 
MARCAPASOS? Las recomendaciones para el trata-
miento con un dispositivo se resumen en la tabla 4. La 
guía de la JCS identifica 2 posibles situaciones que justifi-
can que se implante un marcapasos: 1) bloqueo auriculo-
ventricular; y 2) síndrome del seno enfermo o fibrilación 
auricular con bradicardia8. Las indicaciones para el im-
plante de un marcapasos para los bloqueos auriculoven-
triculares son las mismas que en los pacientes sin AC. La 
fibrilación auricular con bradicardia justifica el implante 
de un marcapasos tan solo cuando es sintomática, y debe 
documentarse la relación causal entre la arritmia y los 
síntomas8. La declaración de la DGK es la única que afir-
ma que «en principio, el tratamiento con un dispositivo 
[es decir, un marcapasos o un desfibrilador] únicamente 
se contempla si cabe prever una mediana de esperanza 
de vida de como mínimo 1 año»3. Según lo indicado en las 
declaraciones de la ESC y la AHA, debe implantarse un 
marcapasos según las indicaciones estándares1,6, y no se 
menciona la supervivencia esperada.

¿CUÁNDO ESTÁ INDICADO UN DESFIBRILADOR 
AUTOMÁTICO IMPLANTABLE? Todos los documentos 
coinciden en señalar que debe ofrecerse el empleo de un 
desfibrilador automático implantable a los pacientes 
según las indicaciones estándares para la prevención se-
cundaria, con la excepción parcial de la guía de la JCS, que 
no asigna una indicación de clase I para la prevención 
secundaria debido a la falta de un beneficio pronóstico 
demostrado y a la frecuencia de la actividad eléctrica sin 

pulso como causa última de la muerte8. La actitud res-
pecto al desfibrilador automático implantable para la 
prevención primaria varía entre la de una «indicación 
(de profilaxis primaria) más bien generosa» (DGK)3 y la 
de que «generalmente no se recomienda» (ESC)1.

¿CUÁNDO ESTÁ INDICADA LA TERAPIA DE 
RESINCRONIZACIÓN CARDIACA? Todos los documen-
tos hacen referencia a las recomendaciones de las corres-
pondientes sociedades nacionales e internacionales 
cuando no hay ninguna evidencia específica respecto a la 
AC1,3,6,8. No obstante, las indicaciones para la terapia de 
resincronización cardiaca se establecieron en pacientes 
con IC no amiloidótica, y por lo tanto en un modelo fisio-
patológico distinto del de la AC, lo cual pone de relieve la 
necesidad de nuevas investigaciones en el contexto espe-
cífico de la AC. La declaración de la ESC es la única que 
recomienda considerar la posible conveniencia de una 
terapia de resincronización cardiaca en los pacientes que 
necesitan el implante de un marcapasos, si se prevé que 
la carga de la estimulación va a ser alta1.

¿QUÉ PACIENTES SON CANDIDATOS A UN 
TRASPLANTE DE CORAZÓN? En los pacientes con AC-
ATTR, los candidatos a un trasplante de corazón no deben 
presentar ninguna enfermedad extracardíaca importan-
te3,4. En los pacientes con AC-AL, puede contemplarse la 
posibilidad de un trasplante de corazón para permitir apli-
car una estrategia de autotrasplante de células madre a 
pesar de una disfunción cardiaca grave, o después de la 
erradicación del clon celular del plasma en pacientes con 
una disfunción cardiaca grave persistente4. Ninguno de los 
documentos especifica el papel del tratamiento modifica-
dor de la enfermedad después del trasplante cardiaco, ya 
sea solo o junto con un trasplante de hígado, ni en un pa-
ciente al que se ha trasplantado el corazón tras un tras-
plante en cadena (domino transplantation).

¿CUÁNDO PODEMOS CONSIDERAR EL EMPLEO DE 
UNA ASISTENCIA CIRCULATORIA MECÁNICA? El pe-
queño tamaño de la cavidad ventricular izquierda y la fi-
siología restrictiva hacen que los pacientes con AC no 
sean buenos candidatos para el implante de un dispositi-
vo de asistencia ventricular izquierda4. Además, hay evi-
dencias derivadas de estudios de cohorte retrospectivos 
sobre la viabilidad del empleo del balón de contrapulsa-
ción intraaórtico como puente para el trasplante y el im-
plante de un corazón artificial total25. Un mejor 
conocimiento de las indicaciones y contraindicaciones 
para el uso de tratamientos avanzados para la insuficien-
cia cardiaca en la AC es, pues, otra necesidad insatisfecha.

¿DE QUÉ FORMA PODEMOS ELEGIR ENTRE 
DIFERENTES TRATAMIENTOS MODIFICADORES DE 
LA ENFERMEDAD? AC por cadena ligera de amiloi
de. Los tratamientos modificadores de la enfermedad 
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TABLA 4. Resumen de los posicionamientos acerca de la ablación percutánea, los tratamientos con dispositivos y el trasplante de corazón

Estrategia ESC1 DGK2 CCS/CHFS3 AHA5 JCS6

Ablación 
de FA 

Datos escasos y 
controvertidos

Ninguna recomendación Eficacia incierta Podría considerarse en 
casos seleccionadosa

Podría considerarse en pacientes 
con FA paroxística, sin dilatación 
de la AI o hipertrofia del VIa

Está contraindicada en pacientes 
con amiloidosis por AL, mal 
pronóstico y dilatación de la AI 
grave, e hipertrofia del VI (debe 
evitarse)b

Marcapasos Podría considerarse 
según las indicaciones 
estándaresa

Podría considerarse 
según las indicaciones 
estándaresa

Podría considerarse según las 
indicaciones estándaresa

Podría considerarse 
según las indicaciones 
estándaresa

Podría considerarse en pacientes 
con factores de riesgo (bloqueo 
de primer grado, frecuencia de 
Wenckebach < 100 lpm, AH > 
70 ms, HV > 55 ms, bloqueo 
de rama del haz), síndrome del 
seno enfermo sintomático o FA 
bradicárdicaa

Está contraindicado en 
pacientes con una mediana 
de esperanza de vida < 1 
año (debe evitarse)b

DAI Se recomienda 
para la prevención 
secundariaa

Se recomienda para la 
prevención secundariaa

Se recomienda para la 
prevención secundariaa

Se recomienda para la 
prevención secundaria 
(MSC abortada con 
una supervivencia 
esperada > 1 año o 
arritmias ventriculares 
trascendentes)a

Podría considerarse en pacientes 
con hipertrofia leve, función 
sistólica/diastólica preservada y 
un buen pronóstico después de 
un tratamiento adecuadoa

Generalmente no se 
recomienda para la 
prevención primaria 
(debe evitarse)a

Podría considerarse en 
la prevención primaria 
(especialmente si hay 
un aumento del riesgo 
de mortalidad según los 
parámetros analíticos 
séricos o de diagnóstico 
por la imagen y/o TVns 
documentadas)a

Debe utilizarse un enfoque 
individualizado para la 
prevención primaria (puede 
considerarse)a

Beneficio cuestionable 
en prevención primaria 
(puede considerarse)a

Está contraindicado en 
pacientes con una mediana 
de esperanza de vida < 1 
año (debe evitarse)b

Está contraindicado en pacientes 
con un mal pronóstico (< 1 año) 
(debe evitarse)b

TRC Podría considerarse si 
se prevé una carga de 
estimulación elevadab

Podría considerarse 
según las indicaciones 
estándaresb

No hay ninguna evidencia 
específica

Podría considerarse 
en pacientes con 
dependencia de 
marcapasosb

Podría considerarse en pacientes 
con BRI y una supervivencia 
esperada >1 añob

Está contraindicada en pacientes 
con un mal pronóstico (< 1 año), 
un QRS < 150 ms, alteraciones de 
la conducción distintas del BRI 
(debe evitarse)b

Trasplante de 
corazón

Podría considerarse en 
casos seleccionadosa

Ninguna recomendación Podría considerarse en 
pacientes seleccionados 
con una IC avanzada, en los 
que no hay manifestaciones 
extracardíacas trascendentes 
y el riesgo de progresión de 
la enfermedad se considera 
bajo y/o controlable con el 
tratamiento modificador de 
la enfermedada

Podría considerarse 
en pacientes con IC en 
estadio Da

Ninguna recomendación

ACM El DAVI no es 
apropiado en la mayor 
parte de los pacientes 
(debe evitarse)a

Ninguna recomendación Papel incierto Datos limitados Ninguna recomendación

a Evidencia procedente de un análisis por subgrupos, de estudios retrospectivos o de series de casos. b Opinión de consenso de expertos. Verde = considerado con una coincidencia sustancial 
con todos los demás documentos; amarillo = considerado con una coincidencia sustancial con ≥ 1 de los demás documentos; rojo = considerado con un posicionamiento específico que no se da 
en ningún otro documento; blanco = no considerado.

TRC = terapia de resincronización cardiaca; IC = insuficiencia cardiaca; DAI = desfibrilador automático implantable; AI = aurícula izquierda; BRI = bloqueo de rama izquierda del haz; DAVI = dis-
positivo de asistencia ventricular izquierda; ACM = asistencia circulatoria mecánica; TVns = taquicardia ventricular no sostenida; MSC = muerte súbita cardíaca; otras abreviaturas como en las 
tablas 1 y 3.
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bloquean o retrasan el depósito de amiloide. Por lo que 
respecta a la AC-AL, todos los documentos recomiendan 
en general una colaboración entre cardiólogos y hemató-
logos, sin dar más detalles al respecto1,3,4,6,8.
ACATTR sin afectación neurológica. El tafamidis es en 
la actualidad el único tratamiento autorizado para los pa-
cientes con AC-ATTRwt o AC-ATTRv sin polineuropa-
tía1,3,4,6,8. Los documentos de las sociedades establecen 
indicaciones diversas para su uso en función de la clase 
funcional de la New York Heart Association (NYHA), tal 
como se resume en la tabla 5. Concretamente, la indica-
ción para el tafamidis es diversa y se establece con inde-
pendencia de la clase funcional de la NYHA (ESC)1, para 
las clases funcionales I-III de la NYHA (AHA)6, o preferi-
blemente en las clases funcionales I-II de la NYHA (CCS/
CHFS y DGK)3,4. Además, la guía de la JCS incluye una re-
comendación más fuerte (clase IIa, nivel de la evidencia: 
B) para la clase funcional I-II de la NYHA que para la clase 
funcional III de la NYHA (clase IIb, nivel de la evidencia: 
B)8. Podemos añadir que la guía sobre la insuficiencia 
cardiaca de la ESC incluye una recomendación de clase I, 

nivel de la evidencia: B para el uso del tafamidis en pa-
cientes con una clase funcional I o II de la NYHA, sin abor-
dar explícitamente la cuestión de los pacientes con una 
clase funcional III de la NYHA2.

La Food and Drug Administration (Administración de 
Alimentos y Medicamentos) de los Estados Unidos apro-
bó el empleo de la dosis de 80 mg (en forma de cuatro 
cápsulas de 20 mg) o una sola cápsula de 61 mg. Según se 
afirma en el anexo al documento de la AHA, «Aunque la 
dosis de 20 mg no ha sido autorizada, los clínicos pueden 
considerar su uso en pacientes en los que el coste de fár-
maco comporte un problema de asequibilidad, ya que la 
evidencia existente indica un beneficio con la dosis de 
20 mg»7.

En resumen, 2 necesidades insatisfechas importantes 
en cuanto al uso del tafamidis son su papel en pacientes 
con síntomas de la clase funcional III de la NYHA (que 
presentaron un aumento de la frecuencia de las hospita-
lizaciones en un análisis por subgrupos del ATTR-ACT 
[Eficacia y seguridad de las dosis de tafamidis en el ensa-
yo Tafamidis in Transthyretin Cardiomyopathy Clinical 

TABLA 5. Recomendaciones acerca de los fármacos modificadores de la enfermedad para la amiloidosis por ATTRv o por ATTRwt

Fármaco ESC1 DGK2 CCS/CHFS3 AHA5 JCS6

Tafamidis AC-ATTRwt o AC-ATTRv 
(recomendado)a

AC-ATTRv + PN (estadio 1) 
(recomendado)

PN-ATTRv (estadio 1) 
(recomendado)b

AC-ATTRwt o AC-ATTRv 
(recomendado)a

Recomendado en pacientes 
con AC-ATTR y síntomas 
de la clase funcional I-III 
de la NYHAa

Pacientes con 
una afectación 
predominantemente 
cardiaca por ATTRv o 
ATTRwt, con síntomas 
de la clase funcional 
I a III de la NYHA 
(recomendado)a

• AC-ATTRwt con síntomas 
de una clase funcional I-II 
de la NYHA (recomendado)

• AC-ATTRwt con síntomas 
de la clase funcional III de 
la NYHA (recomendado)

• PN-ATTRv y AC con 
síntomas de una clase 
funcional I-II de la NYHA 
(recomendado)

• PN-ATTRv y AC con 
síntomas de una clase 
funcional III de la NYHA 
(recomendado)b

 Comentarios Recomendaciones de la 
guía sobre IC de la ESC:

• AC-ATTRwt con 
síntomas de la clase 
funcional I-II de la 
NYHA (clase I, NdE B)

• AC-ATTRwt con 
síntomas de la clase 
funcional I-II de la 
NYHA (clase I, NdE B)

Supervivencia esperada 
razonable

Deben cumplirse los 
criterios de inclusión 
y exclusión del ATTR-
ACT 

Se requiere una decisión 
caso por caso cuando 
hay síntomas de la 
clase funcional III de 
la NYHA

Deben considerarse los 
criterios de inclusión 
(NT-proBNP > 600 ng/l) 
y de exclusión (clase 
funcional IV de la NYHA, 
discapacidad funcional 
grave, prueba de la 
marcha 6MWD < 100 
m) del ATTR-ACT al 
determinar si es apto para 
el tratamiento

El beneficio esperado es 
mayor en los pacientes 
con síntomas de la clase 
funcional I-II de la NYHA 

No se observó un 
beneficio con el 
tafamidis en los 
pacientes con una 
clase funcional IV 
de la NYHA, una 
estenosis aórtica grave 
o una FGe < 25 ml/
min/1,73 m2

Se requiere una 
documentación histológica 
de los depósitos de ATTR 
de amiloide en el corazón o 
el tejido periférico.

Dosis de tafamidis: 20 mg PN, 
80 mg AC

Patisirán PN-ATTRv (estadio 1-2) 
(recomendado)a

PN-ATTRv (estadio 1-2) 
(recomendado)a

ATTRv con PN ambulatoria 
(recomendado)a

PN-ATTRv (estadio 1-2) 
(recomendado)a

PN-ATTRv (estadio 1-2) 
(recomendado)a

PN-ATTRv (estadio 1-2) + 
AC (recomendado)b

No hay datos suficientes 
acerca de la PN-ATTRv 
(estadio 1-2) + AC

No hay datos suficientes 
acerca de la PN-ATTRv 
+ AC

— No hay datos suficientes 
acerca de la PN-ATTRv + AC

Inotersén PN-ATTRv (estadio 1-2) 
(recomendado)a

PN-ATTRv (estadio 1-2) 
(recomendado)a

ATTRv con PN ambulatoria 
(recomendado)a

PN-ATTRv (estadio 1-2) 
(recomendado)a

No autorizado en Japón

a Evidencia obtenida en un ensayo clínico en esa población específica. b Evidencia procedente de un análisis por subgrupos, de estudios retrospectivos o de series de casos. Verde = considerado 
con una coincidencia sustancial con todos los demás documentos; blanco = no considerado.

6MWD  =  distancia recorrida en 6 minutos; AC-ATTR  =  amiloidosis cardiaca por transtiretina de amiloide; AC-ATTRv  =  amiloidosis cardiaca por transtiretina de amiloide variante; AC-AT-
TRwt = amiloidosis cardiaca por transtiretina de amiloide de tipo natural; AC = amiloidosis cardiaca; FGe = filtración glomerular estimada; NYHA = New York Heart Association; PN = polineuropatía; 
otras abreviaturas como en las tablas 1, 3 y 4.
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Trial])26 y el papel de las diversas dosis de tafamidis 
cuando los pacientes se enfrentan a la toxicidad econó-
mica de este tratamiento.
ACATTR junto con polineuropatía. Las indicaciones 
para el uso de tratamientos modificadores de la enferme-
dad en pacientes con un fenotipo mixto cardiaco y neuro-
lógico se resumen en la tabla 5. La declaración de la ESC 
es la única que incluye un algoritmo claro para la elección 
de la medicación en estos pacientes. Debe prescribirse 
tafamidis a los pacientes con una polineuropatía en esta-
dio 1, y patisirán a los pacientes con una polineuropatía 
en estadio 1 o 21. Los demás documentos sugieren de 
manera general una elección basada en la «accesibilidad 

y perfil de efectos secundarios» del fármaco6, conside-
rando tan solo el tafamidis y el patisirán (JCS)8 o también 
otros fármacos como el inotersén (AHA)6, el diflunisal 
(CSS/CHFS, AHA)4,8 y el galato de epigalocatequina y la 
doxiciclina (DGK, CCS/CHFS)3,4.

¿CUÁL ES EL GRADO MÍNIMO DE AFECTACIÓN 
CARDÍACA QUE JUSTIFICA UN TRATAMIENTO? Según 
lo indicado en todos los documentos, el tratamiento está 
indicado cuando hay signos claros de afectación cardiaca 
en la ecocardiografía o la RMC y cuando los pacientes pre-
sentan síntomas que pueden atribuirse a la cardiopatía. 
Una laguna importante en el conocimiento, que no se abor-
da en ninguno de los documentos, es la de 2 situaciones 

TABLA 6. Protocolos de seguimiento propuestos para los pacientes con amiloidosis cardiaca

ESC1 DGK2 CCS/CHFS3 AHA5 JCS6

AC-AL
Cada mes (durante el tratamiento 
hematológico inicial):
• Hemograma completo, 

bioquímica básica, NT-proBNP 
y troponina

• Cuantificación de cadena ligera 
libre en suero

• Evaluación clínica por parte de 
hematología

• Evaluación por parte de 
cardiología si está indicado 
clínicamente

Cada 3-4 meses (después 
de finalizar el tratamiento 
hematológico inicial):
• Hemograma completo, 

bioquímica básica, NT-proBNP 
y troponina

• Cuantificación de cadena ligera 
libre en suero

• Evaluación clínica por parte de 
hematología

Cada 6 meses:
• ECG
• Ecocardiografía/RMC
• Evaluación por parte de 

cardiología
Cada 12 meses:
• ECG Holter de 24 horas

AC-ATTR
Cada 6 meses:
• ECG
• Análisis de sangre, incluido el 

NT-proBNP y la troponina
• Evaluación neurológica (en el 

caso de la ATTRv)
• 6MWD (opcional)
• KCCQ (opcional)
Cada 12 meses:
• Ecocardiografía/RMC
• ECG Holter de 24 horas
• Evaluación oftalmológica (en el 

caso de la ATTRv)

AC-AL
Durante el tratamiento farmacológico específico 
Cada 3 meses (o después de cada 2 nuevos 
ciclos de tratamiento):
• NT-proBNP
• Troponina T o I
Cada 6 meses:
• ECG en reposo + ECG Holter 
• Ecocardiografía transtorácica, incluidas 

determinaciones del strain
• Si se dispone de ello: RMC, incluido el RTG y 

el mapeo T1
Después de la remisión o en estado estable sin 
tratamiento específico 
Cada 6 meses:
• ECG en reposo
• NT-proBNP
• Troponina T o I
• Ecocardiografía transtorácica, incluidas 

determinaciones del strain
Cada 12 meses:
• ECG Holter
• RMC adicional, incluido RTG y mapeo T1 

en caso de sospecha de progresión de la 
enfermedad debido a los resultados de los 
biomarcadores séricos y/o la ecocardiografía

AC-ATTR
Durante el tratamiento farmacológico específico 
Cada 3-6 meses:
• NT-proBNP
• Troponina T o I
Cada 12 meses:
• ECG en reposo + ECG Holter 
• Ecocardiografía transtorácica, incluidas 

determinaciones del strain
• Si se dispone de ello: RMC, incluido el RTG y 

el mapeo T1
Después de la remisión o en estado estable sin 
tratamiento específico 
Cada 6 meses:
• ECG en reposo
• NT-proBNP
• Troponina T o I
• Ecocardiografía transtorácica, incluidas 

determinaciones del strain
Cada 12 meses:
• ECG Holter
Cada 12-24 meses:
• RMC adicional, incluido RTG y mapeo T1 

en caso de sospecha de progresión de la 
enfermedad debido a los resultados de los 
biomarcadores séricos y/o la ecocardiografía

• Exploraciones de imagen 
seriadas mediante 
ecocardiografía o 
RMC además de la 
determinación del BNP/
NT-proBNP

• Repetición de la 
ecocardiografía o RMC 
cada 6-48 meses o 
cuando haya un deterioro 
del cuadro clínico

• Integración de las 
exploraciones de imagen 
y los parámetros de 
laboratorio indicados

• La gammagrafía ósea 
carece de utilidad en 
el seguimiento de la 
respuesta al tratamiento

— (no hay una 
definición aceptada 
de la progresión 
o la respuesta al 
tratamiento)

—

KCCQ = Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire; otras abreviaturas como en las tablas 1 y 5.



J A C C  V O L .  7 9 ,  N O .  1 3 ,  2 0 2 2  Rapezzi et al. 13
5  D E  A B R I L ,  2 0 2 2 : 1 2 8 8 – 1 3 0 3  Recomendaciones sobre la amiloidosis cardíaca 

ILUSTRACIÓN CENTRAL Coincidencia entre las guías y áreas de incertidumbre

Zonas grises que resaltan las necesidades 
insatisfechas en el manejo de la AC

• Incorporación de «señales de alerta» en el algoritmo diagnóstico
• Secuencia de la gammagrafía ósea en relación con el cribado de cadenas ligeras 

monoclonales para el diagnóstico
• Uso de la RMC para el diagnóstico
• Papel de los biomarcadores en el diagnóstico y la vigilancia
• Cribado de portadores asintomáticos de genes
• Anticoagulación en ausencia de �brilación auricular
• Bloqueo neurohormonal en el contexto de una fracción de eyección reducida
• Estabilizadores génicos frente a silenciadores génicos para el tratamiento de la AC-ATTRv 
• Supervisión de la respuesta a los tratamientos modi�cadores de la enfermedad
• Manifestaciones extracardíacas que contraindican los tratamientos avanzados para la IC

Rapezzi C, et al. J Am Coll Cardiol. 2022;79(13):1288–1303.

Proteína 
monoclonal y 
gammagrafía 

ósea (simultáneas o 
secuenciales)

ACM, TC

Papel de la 
RMC

Papel 
diagnóstico 
de los bio-
marcadores

Necesidad de 
biopsia tisularDAI para 

prevención 
primaria y 
secundaria

Tratamiento 
modi�cador de 
la enfermedad

Supervisión de 
la progresión de 

la enfermedad y la 
respuesta al 
tratamiento

Abordaje 
general del 
diagnóstico

Antagonistas 
del SRAA y beta-

bloqueantes

Anticoagulan-
tes en ritmo 

sinusal

Se resumen las principales cuestiones abiertas acerca del diagnóstico y el manejo de los pacientes con amiloidosis cardiaca (AC). Los correspondientes 
sectores del círculo se indican en color verde (cuando las guías coinciden en esa cuestión concreta), naranja (cuando hay una discrepancia leve) o rojo 
(cuando hay un grado moderado de desacuerdo entre las guías). AC-AL = amiloidosis cardiaca de cadena ligera de amiloide; AC-ATTRv = amiloidosis 
cardiaca por transtiretina de amiloide variante; RMC = resonancia magnética cardíaca; IC = insuficiencia cardiaca; TC = trasplante de corazón; 
DAI = desfibrilador automático implantable; ACM = asistencia circulatoria mecánica; SRAA = sistema renina-angiotensina-aldosterona.
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TABLA 7. Principales temas evaluados en los 5 documentos y grado de coincidencia o desacuerdo entre ellos

ESC1 DGK2 CCS/CHFS3 AHA5 JCS6

Diagnóstico
Abordaje general 

del diagnóstico 
Considerado, con una 

coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Secuencia de la 
gammagrafía 
y la evaluación 
de proteína 
monoclonal

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Puntuaciones 
ecocardiográficas

Consideradas, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

Consideradas, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Consideradas, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Consideradas, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Consideradas, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Biomarcadores No considerados No considerados No considerados No considerados Considerados, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

Trazador para la 
gammagrafía ósea

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

SPECT No considerada No considerada No considerada No considerada No considerada
Recomendación  

de la RMC
Considerada, con una 

coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Biopsia tisular Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

Pruebas genéticas Consideradas, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Consideradas, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Consideradas, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Consideradas, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Consideradas, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Predicción del riesgo y manejo
Cribado de 

detección génica 
en los familiares

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Seguimiento de los 
portadores de 
mutaciones

Considerado, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

No considerado No considerado Considerado, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

Considerado, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

Estratificación del 
riesgo en la AC

Considerada, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

No considerada No considerada No considerada Considerada, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

Fármacos para la IC
IECA/ARA Considerados, con una 

coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

IRAN No considerados No considerados No considerados No considerados No considerados
Betabloqueantes Considerados, con una 

coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

ARM Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Continúa en la página siguiente
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TABLA 7. Continuación

ESC1 DGK2 CCS/CHFS3 AHA5 JCS6

Diuréticos del asa Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Digoxina Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Anticoagulación 
para la FA

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Anticoagulación en RS Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

No considerada No considerada Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Cierre de la orejuela 
de la AI 
Aislamiento de venas 
pulmonares

No considerado No considerado No considerado No considerado No considerado

ECG ambulatorio Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

No considerado No considerado No considerado

Marcapasos Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

No considerado Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

DAI para prevención 
secundaria 

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

DAI para prevención 
primaria

Considerado, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

TRC Considerada, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerada, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Trasplante de 
corazón

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

No considerado Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

No considerado

Asistencia 
circulatoria 
mecánica

Considerada, con un 
posicionamiento 
específico que no se 
da en ningún otro 
documento

No considerada No considerada No considerada No considerada

Tratamientos modificadores de la enfermedad
AC-AL No considerados No considerados No considerados No considerados No considerados
AC-ATTR sin 

afectación 
neurológica

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con todos los demás 
documentos

AC-ATTR junto 
con PN

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerados, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Grado mínimo de 
afectación cardíaca 
para el tratamiento

No considerado No considerado No considerado No considerado No considerado

Edad o IC avanzada 
como criterios de 
exclusión para el 
tratamiento

No consideradas No consideradas No consideradas No consideradas No consideradas

Continúa en la página siguiente
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que plantean un verdadero reto, a saber: 1) afectación car-
diaca en pacientes asintomáticos; o 2) gammagrafía ósea 
positiva sin signos claros en la ecocardiografía o la RMC en 
pacientes que pueden estar sintomáticos o asintomáticos.

¿PUEDEN SER LA EDAD O LA IC AVANZADA 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN PARA EL TRATAMIENTO?  
Según lo indicado en el documento de la ESC, una edad 
fisiológica de >70 años o una IC avanzada contraindican el 
autotrasplante de células madre1. Los demás documentos 
no mencionan ninguna contraindicación para el trata-
miento en función de la edad o la gravedad de la IC excep-
to por la clase funcional IV o la clase funcional III-IV de la 
NYHA que contraindican el empleo del tafamidis.

¿CÓMO PODEMOS EVALUAR LA PROGRESIÓN DE LA 
ENFERMEDAD Y EL TRATAMIENTO? Las recomenda-
ciones respecto a la evaluación de la progresión de la en-
fermedad y la respuesta al tratamiento son sumamente 
diversas en los distintos documentos (tabla 6), lo cual 
pone de manifiesto la falta de una evidencia específica. 
Claramente, la progresión de la enfermedad es una im-
portante «zona gris» y un área de investigación activa.

CONCLUSIONES

La ESC1, la DGK3, la CCS y la CHFS4,5, la AHA6 y la JSC8 han 
proporcionado una guía respecto al diagnóstico y el trata-
miento de la AC. Estos documentos proporcionan una 
guía útil a los clínicos que tratan a pacientes con AC y 
todos ellos incluyen lo siguiente: 1) un algoritmo para es-
tablecer un diagnóstico etiológico definitivo; 2) un énfasis 
en el diagnóstico no invasivo con el uso combinado de la 
gammagrafía ósea y la exclusión de la presencia de una 
proteína monoclonal; y 3) un algoritmo diagnóstico que 
describe las indicaciones para el empleo de los nuevos 
tratamientos modificadores de la enfermedad para la AC 
sintomática con o sin afectación neurológica. Los docu-
mentos pueden diferir por lo que respecta a otros puntos, 
y muy especialmente en cuanto a: 1) la secuencia óptima 

del cribado de detección de la proteína monoclonal y la 
gammagrafía ósea en el algoritmo diagnóstico; 2) el papel 
de la ecocardiografía, los biomarcadores y la RMC en el 
diagnóstico; y 3) las recomendaciones para el uso del tra-
tamiento médico según las guías para la IC con fracción de 
eyección reducida. Un análisis integrado de los 5 docu-
mentos pone de relieve múltiples zonas grises o lagunas 
del conocimiento, incluidas varias cuestiones relativas al 
diagnóstico (el papel de los biomarcadores y de la RMC, la 
secuencia del cribado para detectar una proteína mono-
clonal y la gammagrafía ósea), la estratificación del riesgo 
y la individualización del tratamiento, el inicio del trata-
miento en los portadores de mutaciones patógenas, la 
prescripción de anticoagulantes a pacientes en ritmo si-
nusal y la de fármacos para la insuficiencia cardiaca, los 
criterios de respuesta (o ausencia de respuesta) a trata-
mientos modificadores de la enfermedad y el papel del 
implante de un desfibrilador para la prevención primaria 
(tabla 7, ilustración central). Un mejor conocimiento de las 
lagunas existentes y de las necesidades insatisfechas re-
salta áreas de interés para la futura investigación de las 
estrategias de diagnóstico y manejo de la AC.
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TABLA 7. Continuación

ESC1 DGK2 CCS/CHFS3 AHA5 JCS6

Tratamiento de 
los portadores 
asintomáticos

No considerado No considerado No considerado No considerado No considerado

Seguimiento de la 
progresión de 
la enfermedad 
y la respuesta al 
tratamiento 

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

Considerado, con una 
coincidencia sustancial 
con ≥ 1 de los demás 
documentos

No considerado No considerado

Coste del tratamiento 
modificador de la 
enfermedad

No considerado No considerado No considerado No considerado No considerado

Verde = considerado con una coincidencia sustancial con todos los demás documentos; amarillo = considerado con una coincidencia sustancial con ≥ 1 de los demás documentos; rojo = conside-
rado con un posicionamiento específico que no se da en ningún otro documento; blanco = no considerado.

IRAN = inhibidor de receptores de angiotensina y neprilisina; SPECT = tomografía computarizada por emisión monofotónica; otras abreviaturas como en las tablas 1, 3 y 4.
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La amiloidosis cardiaca (AC) es una patología infil-
trativa, subestimada y subdiagnosticada en 
muchos pacientes con insuficiencia cardíaca. Su 

fisiopatología involucra el depósito de fibrillas amiloides 
en diferentes órganos y sistemas, y su identificación 
constituye un reto en la práctica clínica habitual. Por esa 
razón y con el fin de resumir conocimientos actuales y 
establecer rutas de cribado, diagnóstico y tratamiento, 
algunas sociedades internacionales han emitido reco-
mendaciones que ayuden al clínico a sospechar, detectar 
y manejar de forma oportuna esta patologia1. 

En contexto al artículo presentado por Rapezzi y 
cols.1, esta revisión tiene como objetivo revisar y contra-
poner el posicionamiento al respecto de la AC de distin-
tas sociedades médicas incluyendo la European Society of 
Cardiology (ESC)2; la Deutsche Gesellschaft fur Kardiolo-
gie (DKG)3; la Canadian Cardiovascular Society/Canadian 
Heart Failure Society (CCS/CHFS)4; la American Heart As-
sociation (AHA)5; y la Japanese Circulation Society (JCS)6. 

Dichas guías proponen rutas diagnósticas accesibles y 
poco invasivas que se resumen en un esquema de tres 
pasos: sospecha, diagnóstico definitivo e identificación 
del subtipo de AC: hereditaria (ATTRv-CA), tipo salvaje 
(ATTRwt-CA), de cadenas ligeras (AL-CA) o gammapatías 
de significado incierto2,4-6. 

En un esfuerzo de resolver las preguntas más relevan-
tes en el contexto clínico de AC, los autores nos guían en 
su artículo evidenciando como las distintas sociedades 
abordan estos diferentes aspectos1. Como punto de parti-
da inicial, la sospecha clínica empieza al detectarse "se-
ñales de alarma" sugerentes de AC; estas se dividen en 
extra-cardiacas (ej. afectación tendinosa, de nervios peri-
féricos y renal) y cardiacas (ej. QRS de bajo voltaje a 
pesar de engrosamiento de la pared ventricular, defor-
mación apical preservada a pesar de la reducción en los 
segmentos basales; u ondas Q sin evidencia de un infarto 
previo)7. Algunas sociedades (ESC y DGK) recomiendan 
la evaluación de pacientes con grosor de la pared ventri-
cular izquierda >12 mm con la presencia de al menos una 

"señal de alarma"2,3. Esto difiere de las recomendaciones 
de la CCS/CHFS y la AHA4,5 donde se recomienda la eva-
luación en pacientes con insuficiencia cardiaca y presen-
cia de algunas señales de alarma. Sin embargo, se 
desconoce cómo estas "señales de alarma" deben ser uti-
lizadas, priorizadas y combinadas para el cribado de AC 
en población con baja prevalencia. Además, se requiere 
más evidencia para entender el rol y rendimiento indivi-
dual o combinado de las mismas.

Una vez establecida la sospecha clínica, se recomien-
da realizar la medición de proteínas monoclonales y la 
gammagrafía ósea con pirofosfato o bifosfonato, con la 
posibilidad de realizar un estudio histológico8. Las guías 
alemanas difieren de las otras guías ya que contemplan 
múltiples caminos diagnósticos incluyendo el uso de re-
sonancia magnética nuclear (RMN) asociada a la biopsia 
endo-miocárdica para identificar el subtipo de AC3.

Por otra parte, la AHA y la CCS/CSHFS recomiendan 
realizar de forma simultánea la búsqueda de proteínas 
monoclonales y la gammagrafía ósea, ya que la gamma-
grafía se debe interpretar con respecto a la presencia o 
ausencia de proteínas monoclonales, y si existe AC de ca-
denas ligeras es fundamental no retrasar el manejo6. 

En la revisión de Rapezzi y cols., se establece a la eco-
cardiografía como una herramienta principal para el cri-
bado por su alta disponibilidad y capacidad para detectar 
múltiples "señales de alarma"1,3. Además, nos puede ayu-
dar a distinguir la AC de otras cardiomiopatías con feno-
tipo hipertrófico, aunque no podrá diferenciar entre la 
AC de cadenas ligeras de la AC-ATTR5. Las guías propo-
nen utilizar todas las técnicas ecocardiográficas disponi-
bles para la evaluación de AC3,4,6. Como primer atento de 
estandarizar los hallazgos ecocardiográficos, la ESC pro-
pone un puntaje (IWT score) como herramienta diagnós-
tica. En el cual un valor de 8 o mayor puede ser 
diagnóstico de AC-ATTR incluso cuando las proteínas 
monoclonales sean negativas; se tenga una gammagrafía 
ósea positiva (Puntaje Perugini 2-3) o; cuando una biop-
sia periférica demuestre depósito amiloide2. 

La amiloidosis cardiaca: una condición 
conocida pero poco comprendida 
Fernando Rivera-Theurel, MDa, Diego H. Delgado, MDa
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Una de las preguntas que establecen los autores que 
aún es un tema controversial en todas las guías analiza-
das1, es el uso de biomarcadores (Pro-BNP o TPI). Aun-
que valores normales prácticamente excluyen el 
diagnóstico de AC, la elevación de estos valores no es un 
dato específico, ya que pueden elevarse por otras cardio-
miopatías6. 

Otro punto en discusión es el rol de la RMN, donde se 
establece su alta sensibilidad para detectar compromiso 
cardiaco, pero no distingue entre los subtipos de AC9. En 
los algoritmos de la AHA, CCS/CHFS y la JCS, la RMN no es 
una parte esencial del diagnóstico4-6. Sin embargo, se re-
comienda cuando tengamos: 1) gammagrafía negativa y 
proteínas monoclonales negativas con sospecha clínica 
alta; 2) gammagrafía negativa y proteínas monoclonales 
positivas. En estos casos una RMN negativa hace poco 
probable el diagnóstico de AC y podría evitar el estudio 
histológico2. Además, la RMN se recomienda cuando la 
gammagrafía sea negativa como en algunos casos de mu-
taciones específicas de AC hereditaria (ej. p.Phe84Leu, 
p.Ser97Tyr)2.

El análisis histológico por biopsia tisular es necesario 
en la detección de amiloidosis de cadenas ligeras o si hay 
sospecha clínica alta de AC pese a un resultado negativo o 
inconcluso de la gammagrafía ósea (Puntaje Perugini 1)2. 
El sitio de elección para la biopsia tisular puede no ser 
exclusivo del tejido endo-miocárdico, ya que se puede uti-
lizar la biopsia de tejido adiposo, biopsia renal (en pacien-
tes con sospecha de amiloidosis renal) o médula ósea4,5. 

Una vez establecido el diagnóstico de AC, se recomien-
da realizar la evaluación genética sin importar la edad del 
paciente para buscar la mutación del gen TTR y así distin-
guir la AC hereditaria del tipo salvaje1.  Esta búsqueda 
debe ser priorizada en familiares de primer grado y posi-
blemente otros familiares de pacientes con AC heredita-
ria, con el fin de determinar el estado de portador de 
alguna mutación2-6. Sin embargo, no se recomienda en 
menores de edad, pero sí en adultos jóvenes cuando los 
resultados puedan guiar la planificación reproductiva2,5. 
El cribado clínico en familiares de pacientes con AC here-
ditaria se recomienda 10 años previos a la presentación 
clínica del paciente afectado o cuando se presenten datos 
compatibles con AC2. Uno de los problemas al detectar 
portadores asintomáticos del gen ATTR, es que aún des-
conocemos los métodos ideales de seguimiento o el mo-
mento de inicio del tratamiento farmacológico.

La estratificación de riesgo es abordada sistemática-
mente por la ESC, en la cual se tienen 2 puntajes para 
amiloidosis de cadenas ligeras, 1 para AC salvaje y 2 para 
la AC hereditaria. Sin embargo, aún existe una brecha en 
el conocimiento para seleccionar el puntaje adecuado y 
la relación con las estrategias de tratamiento2.

Con respecto al manejo de la AC, los autores analizan 
el manejo definitivo con medicamentos modificadores de 

la enfermedad, el manejo de complicaciones y el rol del 
bloqueo neuro-hormonal1. Actualmente contamos con 
opciones terapéuticas que han demostrado potencial 
para manejar efectivamente las secuelas cardiacas y neu-
rológicas. Sin embargo, su costo es muy alto, además que 
los criterios de prescripción y reembolso no están com-
pletamente claros10. 

El rol del bloqueo neuro-hormonal es un tema en dis-
cusión debido a la poca tolerancia y a la falta de evidencia 
con respecto a su beneficio 1. El consenso general sugiere 
el usar cautelosamente o incluso evitar los IECAS o blo-
queadores del receptor de angiotensina, debido al riesgo 
de hipotensión y poca tolerancia5,6. Por su parte, los be-
ta-bloqueadores se consideran contraindicados en estos 
pacientes debido a su falta de beneficio en la sobrevida, 
calidad de vida, y efectos adversos (ej. hipotensión, hipo 
perfusión coronaria, disminución del gasto cardiaco o al-
teraciones en la conducción eléctrica)3. Incluso se ha su-
gerido que pueden afectar la sobrevida de los pacientes 
con AC11.

En estudios retrospectivos, la digoxina ha demostrado 
beneficio en el control de la frecuencia cardiaca en pa-
cientes con fibrilación auricular, además de ser segura, 
siempre y se utilice en pequeñas dosis y con monitoriza-
ción cercana12. Las guías con respecto a la digoxina reco-
miendan evitar su uso2,6 o usarla de forma cuidadosa2-5.

Un punto donde las guías internacionales concuerdan 
es el uso de anticoagulación en fibrilación o flutter auri-
cular con ATTR-AC2-5, debido al alto riesgo de trombosis 
auricular izquierda no capturada de forma adecuada con 
el puntaje CHA2DS2-VASc13. La CCS/CHFS recomienda los 
anticoagulantes orales directos en ausencia de contrain-
dicaciones4, aunque se requiere mayor evidencia para 
sustentar su uso. Incluso, se recomienda anticoagulación 
en pacientes con ritmo sinusal debido al riesgo de trom-
bosis auricular izquierda2,5,14. La oclusión de la orejuela 
izquierda se considera cuando el riesgo hemorrágico alto 
contraindique la anticoagulación5. El consenso de las 
guías acuerda que en todo paciente considerado para 
cardioversión eléctrica se realice ecocardiografía trans-
esofágica para descartar trombosis auricular3-5. 

Las arritmias auriculares y los trastornos de conduc-
ción son altamente prevalentes en estos pacientes. Debido 
a esto, la ESC recomienda la monitorización electrocardio-
gráfica ambulatoria anual, sin importar su situación clíni-
ca o tratamiento2. La monitorización ayudará a detectar 
arritmias subclínicas y a entender la correlación sintomá-
tica de estas condiciones6. En AL-CA la DGK recomienda el 
Holter cada 6 meses o cada 12 meses en caso de estabili-
dad clínica3. El uso de ECG y monitorización ambulatoria 
con ECG es necesaria cuando los pacientes presenten nue-
vos síntomas, como vértigo, sincopes o palpitaciones3.

Con respecto al uso de dispositivos implantables (ej. 
marcapasos, re-sincronizadores y desfibriladores) los 
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autores recomiendan seguir las indicaciones estándares 
sin importar la expectativa de vida del paciente, ya que 
no contamos con evidencia de estudios controlados en 
estos pacientes1-6. 

El trasplante cardiaco en ATTR-CA debe ser conside-
rado cuando no exista enfermedad extra-cardíaca signifi-
cativa y en pacientes con AL-CA se podría considerar 
para permitir una estrategia de trasplante autólogo de 
células madre si existe enfermedad cardiaca importan-
te3,4. El uso de terapias de apoyo circulatorio como puen-
te al trasplante cardíaco no es ideal, debido a la 
fisiopatología restrictiva de la AC y su uso requiere mayor 
investigación4.

Los tratamientos modificadores de la enfermedad 
comprenden medicamentos que bloquean o disminuyen 
la deposición amiloide en los tejidos. La elección se reali-
za dependiendo del subtipo de AC, además de los siste-
mas involucrados (ej. cardiaco, neurológico o ambos).  En 
su revisión Rapezzi y cols.1, justifican su uso cuando exis-
ta evidencia clara de involucro cardiaco en el ecocardio-
grama o RMN2-6. 

Actualmente, tafamidis es el único medicamento mo-
dificador aprobado para la AC (hereditaria o salvaje) sin 
compromiso neurológico2-6. La ESC recomienda su uso 
sin importar la clase funcional2, mientras que la AHA lo 
recomienda en NYHA I-III5; y la CCS/CHFS y DGK en 
NYHA I-II3,4. Una de las mayores limitantes del uso de ta-
famidis es el costo y la falta de evidencia en clase funcio-
nal NYHA IV15. Cuando existen fenotipos mixtos (afección 
cardiaca y neurológica), se podrá recomendar tafamidis, 
mientras que con polineuropatía más avanzada se reco-
mienda el uso de patisiran2. Otros medicamentos que se 

pueden utilizar incluyen el: inotersen5, diflunisal 4,5 y do-
xiciclina con epigallocatechina gallato3,4. Hay que tomar 
en cuenta que la elección de estos medicamentos depen-
de de su accesibilidad, disponibilidad y efectos adversos5.

Rapezzi y cols., establecen algunas preguntas que aún 
se encuentran por resolver en relación con estas tera-
pias; incluyendo su uso en pacientes asintomáticos con 
afección cardiaca o pacientes con gammagrafía ósea po-
sitiva sin datos de afección cardiaca en el ecocardiogra-
ma o RMN1. Una de las cuestiones que requiere mayor 
investigación es la progresión y respuesta al tratamiento, 
ya que existe mucha variabilidad entre las guías y sus re-
comendaciones. 

La amiloidosis cardíaca es un área relativamente 
nueva de investigación, y aunque la evidencia va aportan-
do más piezas al rompecabezas que representa esta pato-
logía, se requiere un esfuerzo multidisciplinario 
internacional para poder realizar un consenso que nos 
ayude a aclarar los puntos que Rapezzi y cols., han de-
mostrado que las guías internacionales difieren o no 
existe un consenso:  1) la secuencia y uso de métodos 
diagnósticos; 2) el rol del bloqueo neuro-hormonal y; 
3) el manejo definitivo con terapias modificadoras de la 
enfermedad1.

En conclusión, el análisis realizado por Rapezzi y 
cols.1 de las guías internacionales nos proporciona reco-
mendaciones útiles para el diagnóstico y manejo de estos 
pacientes. Y además se enfatizan las múltiples áreas 
donde se requiere mayor evidencia de estudios clínicos 
controlados para poder emitir recomendaciones que 
puedan ofrecer un mejor pronóstico y calidad de vida a 
los pacientes con amiloidosis cardíaca.
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RESUMEN

ANTECEDENTES Anteriormente hemos descrito una mortalidad intrahospitalaria elevada en el infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST) en pacientes con COVID-19 tratados en la fase inicial de la 
pandemia.

OBJETIVOS El objetivo de este estudio fue describir las tendencias de los pacientes con COVID-19 y un IAMCEST 
durante el curso de la pandemia.

MÉTODOS El registro NACMI (North American COVID-19 STEMI) es un registro multicéntrico, observacional, 
prospectivo e iniciado por los investigadores, en el que se incluye a pacientes con IAMCEST hospitalizados por una 
infección de COVID-19 confirmada o sospechada en Norteamérica. Hemos comparado las tendencias existentes en las 
características clínicas, el manejo y los resultados clínicos en los pacientes tratados en el primer año de la pandemia 
(enero de 2020 a diciembre de 2020) con las de los pacientes tratados en el segundo año (enero de 2021 a diciembre 
de 2021).

RESULTADOS En el presente análisis se incluyó a un total de 586 pacientes con IAMCEST positivos para la 
COVID-19; 227 fueron tratados en el año 2020 y 359 lo fueron en el año 2021. Las características de los pacientes 
variaron a lo largo del tiempo. En comparación con el año 2020, la proporción de pacientes caucásicos fue mayor 
(58% frente a 39%; p < 0,001), la forma de presentación clínica inicial fue con más frecuencia la de síntomas 
isquémicos típicos (59% frente a 51%; p = 0,04) y fue menos probable que los pacientes estuvieran en shock antes de 
la ICP (13% frente a 18%; p = 0,07) o que tuvieran manifestaciones pulmonares (33% frente a 47%; p = 0,001) en el 
año 2021. La mortalidad intrahospitalaria se redujo del 33% (año 2020) al 23% (año 2021) (p = 0,008). En el año 
2021, ninguno de los 22 pacientes vacunados falleció en el hospital, mientras que se registró la muerte 
intrahospitalaria de 37 (22%) pacientes no vacunados (p = 0,009).

CONCLUSIONES Se han producido cambios significativos en las características clínicas y los resultados clínicos de 
los pacientes con IAMCEST e infección de COVID-19 durante el curso de la pandemia. (J Am Coll Cardiol 
2022;79:2236–2244) © 2022 American College of Cardiology Foundation.
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La infección de COVID-19 aumenta significativa-
mente el riesgo de complicaciones tromboembóli-
cas tanto arteriales como venosas1. El riesgo de 

infarto de miocardio (IM) aumenta al doble en el plazo 
de una semana tras el establecimiento de un diagnós-
tico de COVID-19 y se asocia a una mayor probabilidad de 
mortalidad2,3. Los pacientes que presentan un infarto 
agudo de miocardio con elevación del segmento ST (IAM-
CEST) y COVID-19 constituyen un subgrupo de alto riesgo, 
con unas características clínicas distintivas, entre las que 
se encuentra el predominio de minorías étnicas, la forma 
de presentación intrahospitalaria, el shock cardiogénico y 
una mortalidad intrahospitalaria muy elevada4-7. 

A pesar del aumento del número de casos de COVID-
19 a nivel mundial, se han conseguido avances importan-
tes tanto en la prevención como en el manejo de la 
enfermedad durante el curso de la pandemia, y ello ha 
contribuido a producir una notable reducción de la mor-
talidad en determinados países8-10. Anteriormente 
hemos descrito una mortalidad intrahospitalaria muy 
elevada (33%) en los pacientes con IAMCEST y COVID-19 
tratados en Norteamérica durante la fase inicial de la 
pandemia4. 

El objetivo de la presente investigación es examinar 
las tendencias en las características clínicas, los trata-
mientos y los resultados clínicos en los pacientes con 
IAMCEST e infección de COVID-19 utilizando los datos 
del registro NACMI (North American COVID-19 Myocar-
dial Infarction).

MÉTODOS

DISEÑO DEL ESTUDIO. El NACMI es un registro pros-
pectivo, observacional, multicéntrico e iniciado por los 
investigadores, en el que se incluye a pacientes con 
IAMCEST hospitalizados que tienen una infección de 
COVID-19 confirmada o sospechada de Norteamérica. An-

teriormente se ha publicado una descripción 
detallada del diseño del estudio4,11. Un total de 
64 centros fueron aprobados por los comités de 
ética de investigación locales (12 centros en Ca-
nadá y 52 en los Estados Unidos).

CRITERIOS DE INCLUSIÓN. El registro NACMI 
incluyó 3 grupos de pacientes con IAMCEST 
(grupo positivo para la COVID-19, grupo contemporáneo 
negativo para la COVID-19 y un grupo de control históri-
co). El presente análisis de las tendencias se ha centrado 
en el grupo positivo para la COVID-19 y en el grupo con-
temporáneo negativo para la COVID-19. El grupo positivo 
para la COVID-19 lo formaron pacientes adultos (edad 
≥ 18 años) con: 1) una elevación del segmento ST en al 
menos 2 derivaciones contiguas (o un bloqueo de rama 
izquierda del haz de nueva aparición); 2) un correlato clí-
nico de la isquemia miocárdica (por ejemplo, dolor torá-
cico, disnea, parada cardiaca, shock, ventilación 
mecánica); y 3) positividad para la COVID-19 en cual-
quiera de las pruebas comercializadas durante la hospi-
talización índice por IAMCEST o en las 4 semanas 
anteriores a ella.

El grupo negativo para la COVID-19 lo formaron pa-
cientes adultos con IAMCEST en los que se sospechó la 
positividad en el momento de la presentación inicial pero 
luego dieron un resultado negativo para la infección de 
COVID-19 (personas en investigación [PEI]). La defini-
ción de PEI se dejó al criterio de cada hospital local, pero 
en general incluyó una combinación de posibles signos y 
síntomas de COVID-19 (fiebre o síntomas respiratorios 
como tos, dificultad respiratoria, dolor de garganta) o 
contacto con un caso confirmado o un grupo de casos de 
sospecha de COVID-19. Con los avances en las pruebas 
rápidas de la COVID-19 y la simplificación de los protoco-
los para el IAMCEST, preveíamos que la designación de 
PEI pasaría a tener menor relevancia en el año 2021, 
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pero presentamos esta información para que sirva de 
grupo de referencia en la comparación de las tendencias.

El NACMI se estableció a comienzos del 2020 antes de 
la comercialización de las vacunas contra la COVID-1912,13. 
Por consiguiente, no se incluyó de manera sistemática en 
el registro la información sobre la vacunación recibida. 
Sin embargo, una vez que se comercializaron las vacunas 
en Norteamérica en 2021, se modificó el protocolo inicial 
para incluir la información sobre la vacunación recibida, 
incluido el tipo de vacuna y la fecha de administración. La 
modificación del protocolo ha sido aprobada por 20 de 
los centros de reclutamiento de pacientes en el momento 
de realizar esta publicación.

VARIABLE DE VALORACIÓN PRINCIPAL. La variable 
de valoración principal para este análisis fue la mortali-
dad intrahospitalaria. Se evaluó como variable de valora-
ción secundaria la combinación de la muerte durante la 
hospitalización, el ictus y el reinfarto. Los eventos no 
mortales se definieron con el empleo de las definiciones 
del National Cardiovascular Data Registry (NCDR Cath 
PCI Registry versión 4.4).

OBTENCIÓN DE LOS DATOS. Utilizamos formularios de 
recogida de datos estandarizados, tomando como mode-
lo las definiciones del American College of Cardiology Na-
tional Cardiovascular Data Registry, y una aplicación 
segura a través de Internet (REDCap, Research Electronic 
Data Capture) para la captura de los datos. El centro de 
coordinación de datos de la Minneapolis Heart Institute 
Foundation tuvo pleno acceso a la base de datos y llevó a 
cabo el análisis estadístico. El protocolo fue aprobado 
por cada uno de los comités de ética de investigación lo-
cales. Se eximió al estudio de la necesidad de un consen-
timiento informado.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO. Las variables discretas se re-
sumen mediante número (%) y las variables continúas 
con la media ± DE si tienen una distribución simétrica o 
con la mediana (percentil 25, percentil 75) si tienen una 
distribución asimétrica.

Se dividió a los pacientes positivos para la COVID-19 
en 2 grupos según el año de aparición del IAMCEST du-
rante la pandemia, es decir, grupo del año 2020 entre el 1 
de marzo de 2020 y el 31 de diciembre de 2020; y grupo 
del año 2021 entre el 1 de enero de 2021 y el 31 de di-
ciembre del 2021. Estos periodos coincidieron con la in-
troducción comercial de las vacunas contra la COVID-19 
en Norteamérica. Se compararon las características de-
mográficas, clínicas y de evolución clínica de los dos gru-
pos con la prueba de Χ2 de Pearson o la prueba exacta de 
Fisher para las variables cualitativas y con la prueba de t 
de Student o la prueba de suma de rango de Wilcoxon 
para las variables continuas, según correspondiera.

Dada la duración relativamente corta de la hospitali-
zación, la mortalidad intrahospitalaria se ha modelizado 
como variable binaria, y el riesgo relativo de muerte para 
el año 2021 frente al año 2020 se calcula mediante una 
regresión de Poisson robusta multivariable, con un log-
vínculo canónico y un estimador en sandwich robusto de 
la varianza para tener en cuenta la sobredispersión de los 
datos. Las covariables del modelo incluyen las siguientes: 
edad, IMC, sexo, raza, diabetes, signos anormales en la 
radiografía de tórax y shock previo a la intervención coro-
naria percutánea (ICP). Más concretamente, la edad se 
registró inicialmente como una variable con 5 categorías 
y se dicotomizó luego como < 66 o ≥ 66 años; y las cate-
gorías de IMC se definieron como presencia o no de so-
brepeso/obesidad según la definición de los Centers for 
Disease Control and Prevention. Además, se define un ín-
dice de estimación indirecta de la comorbilidad para cap-
turar las enfermedades/trastornos cardiovasculares 
preexistentes de la siguiente forma: suma de los indica-
dores de hipertensión y antecedentes de ICP, IM, cirugía 
de bypass arterial coronario, ictus o ICC para cada pa-
ciente, que se dicotomiza en función de la presencia de 
≥ 3 trastornos preexistentes. La elección de las variables 

TABLA 1. Tendencias en las características iniciales y las manifestaciones clínicas en el 
momento de la presentación inicial

Año 2020 
(n = 227)

Año 2021 
(n = 359) Valor de pa

Edad < 66 años 126 (56,0) 201 (56,0) 0,9

Sexo masculino 163 (72,0) 268 (75,0) 0,4

Antecedentes de EC 51 (24,0) 88 (28,0) 0,3

No caucásicos 137 (61,0) 142 (42,0) < 0,001

Dislipidemia 98 (45,0) 145 (46,0) 0,9

Diabetes mellitus 102 (46,0) 135 (42,0) 0,4

IMC, kg/m2 29 ± 8 27 ± 10 0,5

Sobrepeso/obesidad 156 (72,0) 253 (77,0) 0,2

Hipertensión 165 (74,0) 223 (65,0) 0,025

Antecedentes de insuficiencia cardíaca 33 (16,0) 51 (16,0) 0,9

Ácido acetilsalicílico al ingreso 88 (39,0) 127 (35,0) 0,4

Estatina al ingreso 88 (39,0) 123 (34,0) 0,3

FRCV ≥ 3 43 (19,0) 77 (21,0) 0,5

Síntomas en la presentación clínica inicial

Disnea 126 (56,0) 152 (42,0) 0,002

Dolor torácico 115 (51,0) 212 (59,0) 0,046

Síncope 6 (2,6) 16 (4,5) 0,3

Infiltrados 106 (47,0) 120 (33,0) 0,001

Parada cardiaca antes de la ICP 23 (11,0) 24 (7,9) 0,2

Shock antes de la ICP 37 (18,0) 38 (13,0) 0,079

Fracción de eyección, % 43 (35, 55) 45 (34, 55) 0,5

Presentación inicial del IM en el hospital 13 (5,7) 26 (7,4) 0,4

Los valores se expresan en forma de n (%), media ± DE o mediana (percentil 25, percentil 75). a Sin ajuste por 
comparaciones múltiples.

IMC = índice de masa corporal; EC = enfermedad coronaria; FRCV = factores de riesgo cardiovascular; IM = infarto 
de miocardio; ICP = intervención coronaria percutánea.
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y categorías a utilizar en el modelo se basa en la literatu-
ra existente, un análisis exploratorio de los datos, el ta-
maño muestral y el número de consideraciones de 
eventos adversos4,14. 

Los parámetros del modelo se calcularon primero a 
partir de los datos completos, luego utilizando datos im-
putados para los valores no disponibles, aplicando una 
aproximación mediante las medianas de la muestra que, 
en el caso de las variables cualitativas, corresponden a la 
imputación con la categoría de mayor prevalencia. Las 
estimaciones del modelo se presentan con los correspon-
dientes IC del 95% y valores de p.

Se dispone de datos sobre la vacuna contra la COVID-
19 de 420 (71%) de los pacientes del estudio, incluidos 
193 pacientes de la cohorte del año 2021 (54%). De estos 
193 pacientes, tan solo 22 (11%) habían sido vacunados 
contra la COVID-19 y 171 no habían sido vacunados. Estos 
datos se describen tan solo mediante resúmenes, como en 
el texto anterior, debido a que el número nulo de eventos 
adversos no permitía elaborar un modelo multivariante.

Los datos se analizaron con el programa R versión 
4.1.2 (R Foundation for Statistical Computing) en el en-
torno de RStudio versión 2021.09.1 (RStudio, PBC).

RESULTADOS

En el presente análisis se incluyó a un total de 586 pa-
cientes positivos para la COVID-19 con IAMCEST; 227 
tratados en el año 2020 (Estados Unidos: 93%; Canadá: 

7%) y 359 tratados en el año 2021 (Estados Unidos: 
91%; Canadá: 9%). En la tabla 1 se presentan las caracte-
rísticas iniciales y las manifestaciones clínicas en el mo-
mento de la presentación inicial. Se produjeron cambios 
significativos en las características de los pacientes a lo 
largo del tiempo. En comparación con los pacientes trata-

FIGURA 1. Eventos intrahospitalarios en pacientes con IAMCEST e infección de COVID-19 
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mediana y RIC en los pacientes hospitalizados por un infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST) e infección de COVID-19, según el año de 
tratamiento. La variable de valoración combinada incluye la muerte, el ictus y el reinfarto de miocardio.

TABLA 2. Utilización de la coronariografía invasiva, las estrategias de revascularización y los 
tratamientos antiagregantes plaquetarios al alta

Año 2020 
(n=227)

Año 2021 
(n=359) Valor de pa

Sin coronariografía 52 (23,0) 49 (14,0) 0,004

Pacientes a los que se practicó una coronariografía invasiva, n=485

Estrategia de reperfusión 175 310 0,7

CABG 3 (1,7) 5 (1,6)

ICP facilitada/de rescate 7 (4,0) 11 (3,5)

Tratamiento médico 34 (19,0) 78 (25,0)

ICP primaria 125 (71,0) 206 (66,0)

Trombolíticos 6 (3,4) 10 (3,2)

EC multivaso 69 (49,0) 111 (49,0) 0,9

ICP primaria (supervivencia hasta el alta 
hospitalaria y disponibilidad de datos 
completos de tratamiento antiagregante 
plaquetario)

89 (73,0) 144 (73,0) 0,45

Clopidogrel 31 (34,0) 39 (27,0)

Prasugrel 10 (11,0) 12 (8,0)

Ticagrelor 48 (53,0) 93 (64,0)

Los valores corresponden a n (%) o n. a Sin ajuste por comparaciones múltiples.
CABG = cirugía de bypass arterial coronario; otras abreviaturas como en la tabla 1.
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dos en el año 2020, los tratados en el año 2021 tenían 
una mayor probabilidad de ser caucásicos (58% frente a 
39%; p < 0,001), era más probable que tuvieron dolor to-
rácico en la presentación inicial (59% frente a 51%; 

p = 0,04) en vez de disnea (42% frente a 56%; p = 0,002), 
y era menos probable que presentaran un shock antes de 
la ICP (13% frente a 18%; p = 0,07) o que tuvieran infil-
trados en la radiografía de tórax (33% frente a 47%; 
p = 0,001).

CORONARIOGRAFÍA INVASIVA, ESTRATEGIAS DE 
REVASCULARIZACIÓN Y TIEMPOS DE TRATAMIENTO.  
El uso de la coronariografía invasiva aumentó a lo largo 
del tiempo, pasando del 77% en el 2020 al 86% en el 
2021 (p = 0,004). En los pacientes a los que se practicó 
una coronariografía invasiva, las estrategias de revascu-
larización empleadas fueron las que se enumeran en la 
tabla 2. La ICP (tanto la ICP primaria como la facilitada/
de rescate) fue el método de revascularización utilizado 
de manera predominante, en > 70% de los casos, sin que 
hubiera diferencias significativas entre el año 2020 y el 
año 2021. El uso de fármacos trombolíticos y de cirugía 
de bypass arterial coronario fue infrecuente (< 5% y 2%, 
respectivamente). Se utilizó el tratamiento médico solo 
en el 19% de los pacientes en el año 2020 y en el 25% de 
los pacientes en el año 2021 (p = 0,7) (principalmente 
para pacientes sin ningún vaso culpable).

En los pacientes a los que se practicó una ICP prima-
ria, la mediana de tiempo puerta-balón (P-B) fue de 
78 minutos (RIC: 50-122 minutos) en el año 2020 y de 
70 minutos (RIC: 50-106 minutos) en el año 2021 

FIGURA 2. Riesgo relativo de muerte durante la hospitalización
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covariables del modelo incluyen las siguientes: edad, índice de masa corporal, sexo, raza, diabetes, signos anormales en la radiografía de tórax y 
shock previo a la intervención coronaria percutánea (ICP). Las categorías de referencia son las siguientes: Año 2020, ausencia de infiltrados en la 
radiografía de tórax, edad < 66 años, sexo femenino, ausencia de sobrepeso/obesidad, raza caucásica, ausencia de shock antes de la ICP, ausencia 
de diabetes, factores de riesgo cardiovascular (FRCV) < 2.

TABLA 3. Riesgos relativos estimados de mortalidad intrahospitalaria

RR
IC del 95% 

Límite inferior
IC del 95% 

Límite superior Valor de pa

2021 0,751 0,534 1,055 0,101

Infiltrados en la radiografía 
de tórax

1,721 1,224 2,434 0,002

Edad ≥ 66 años 1,802 1,272 2,565 0,001

Sexo masculino 1,089 0,757 1,589 0,652

Sobrepeso/obesidad 1,069 0,737 1,585 0,731

Afroamericanos 1,060 0,635 1,716 0,817

Asiáticos 1,176 0,555 2,229 0,645

Hispanos 1,115 0,704 1,726 0,632

Nativos norteamericanos 1,386 0,307 4,088 0,608

Otros orígenes étnicos 1,219 0,631 2,168 0,527

Shock antes de la ICP 2,762 1,928 3,911 0,000

Diabetes 1,342 0,957 1,886 0,089

FRCV ≥ 3 1,098 0,718 1,642 0,656

Las categorías iniciales son las siguientes: año 2020, ausencia de infiltrados en la radiografía de tórax, edad < 66 
años, sexo femenino, categoría de IMC de ausencia de sobrepeso/obesidad, raza caucásica, ausencia de shock antes 
de la ICP, ausencia de diabetes, FRCV < 2. a sin ajuste por comparaciones múltiples.

RR = riesgo relativo; otras abreviaturas como en la tabla 1.
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(p = 0,4). La proporción de pacientes que alcanzaron el 
umbral de tiempo P-B < 90 minutos fue del 59% en el año 
2020 y del 64% en el año 2021 (p = 0,5).

RESULTADOS CLÍNICOS Y DURACIÓN DE LA HOSPI
TALIZACIÓN. Se observó una reducción notable de la 
mortalidad, que pasó del 33% en el año 2020 al 23% en 
el año 2021 (p = 0,008), con una tendencia a la reducción 
de la incidencia del ictus (año 2020 2,6% frente a año 
2021 0,8%; p = 0,10) pero sin que hubiera diferencias en 
las tasas de reinfarto (año 2020 1,3% frente a año 2021 
2,2%; p = 0,5) (figura 1). Se produjeron eventos de la va-
riable de valoración combinada de muerte, ictus o rein-
farto en 80 de 227 (35%) pacientes en el año 2020 y en 
90 de 359 (25%) pacientes en el año 2021 (p = 0,008).

La duración de la hospitalización se redujo de 7 días 
(RIC: 3-15 días) en el año 2020 a 5 días (RIC: 2-12 días) 
en el año 2021 (p = 0,01), y la estancia en la unidad de 
cuidados intensivos se redujo de 4 días (RIC: 1-11 días) 
en el año 2020 a 2 días (RIC: 1-6 días) en el año 2021 
(p < 0,001). En el análisis multivariante de los datos com-
pletos, el riesgo de mortalidad intrahospitalaria en los 
pacientes del año 2021 fue un 25% inferior (IC del 
95%: −47 a 5; p = 0,01) al observado en el año 2020. El 
riesgo de mortalidad fue 1,7 (IC del 95%: 1,2-2,4; 
p = 0,002) veces superior si se observaban infiltrados y 
casi 3 veces superior (IC del 95%: 1,9-3,9; p < 0,001) si 
había un shock cardiogénico (tabla 3, figura 2). Las esti-
maciones fueron similares al utilizar datos imputados 
(tabla 1 del suplemento).

EFECTO DE LAS VACUNAS CONTRA LA COVID19 EN 
EL IAMCEST. La información sobre las vacunas se obtu-
vo mediante una modificación del protocolo que fue 
aprobada por los 20 centros con mayor reclutamiento. 
Estos centros incluyeron y aportaron datos sobre la vacu-
nación de 193 (54%) de los 359 pacientes tratados en el 
año 2021. De estos 193 pacientes hospitalizados por un 
IAMCEST y que presentaban COVID-19, tan solo 22 
(11%) habían sido vacunados, 9 de ellos (45%) con la va-
cuna de BioNTech y Pfizer, 6 (30%) con la vacuna de Mo-
derna, 2 (10%) con la vacuna de Johnson & Johnson y 
otros 2 (10%) con la vacuna de Janssen; en 3 pacientes 
no se dispuso de información sobre el tipo de vacuna em-
pleado. La mediana de tiempo transcurrido entre la vacu-
nación y el IAMCEST fue de 20 días (RIC: 6-132 días). Las 
características iniciales y las manifestaciones clínicas en 
el momento de la presentación inicial de los pacientes 
vacunados y no vacunados en el año 2021 se presentan 
en la tabla 4. En los pacientes vacunados fue menos pro-
bable una forma de presentación con síntomas respirato-
rios o infiltrados en la radiografía de tórax. En el año 
2021, ninguno de los 22 pacientes vacunados falleció en 
el hospital, mientras que se registró la muerte intrahos-
pitalaria en 37 (22%) de los pacientes no vacunados.

PACIENTES NEGATIVOS PARA LA COVID19. En la 
tabla 5 se presentan las tendencias en las características 
clínicas y los resultados clínicos de los pacientes en los 
que se sospechó la presencia de la COVID-19 pero que 

TABLA 4. Características clínicas iniciales y resultados clínicos en el año 2021 en los 
pacientes con IAMCEST y positivos para la COVID-19, según hubieran sido o no vacunados

No vacunados 
(n = 171)

Vacunados 
(n = 22) Valor de pa

Edad < 66 años 104 (61,0) 12 (55,0) 0,572

Sobrepeso/obesidad 128 (78,0) 16 (89,0) 0,372

FRCV < 3 137 (80,0) 19 (86,0) 0,579

Disnea 79 (46,0) 6 (27,0) 0,092

Dolor torácico 107 (63,0) 15 (68,0) 0,608

Síncope 6 (3,5) 1 (4,5) 0,577

Infiltrados en la radiografía de tórax 64 (37,0) 4 (18,0) 0,075

Derrame pleural 11 (6,4) 2 (9,1) 0,647

Cardiomegalia 8 (4,7) 0 (0,0) 0,600

Parada cardiaca antes de la ICP 8 (5,4) 1 (5,0) 1,0

Shock antes de la ICP 20 (14,0) 2 (10,0) 1,0

Fracción de eyección, % 45 (34, 55) 45 (44, 54) 0,404

Presentación inicial del IM en el hospital 19 (11,0) 0 (0,0) 0,137

Resultados clínicos

Mortalidad 37 (22,0) 0 (0,0) 0,009

Ictus 1 (0,6) 0 (0,0) 1,0

Reinfarto 3 (1,8) 1 (4,5) 0,386

Variable de valoración combinada 38 (22,0) 1 (4,5) 0,052 

Los valores se expresan en forma de n (%) o mediana (percentil 25, percentil 75). a Sin ajuste por comparaciones 
múltiples.

ECV = enfermedad cardiovascular; IAMCEST = infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; otras 
abreviaturas como en la tabla 1.

TABLA 5. Tendencias en las características iniciales y los resultados clínicos en los pacientes 
negativos para la COVID-19 (personas en investigación)

Año 2020 
(n = 495)

Año 2021 
(n = 298) Valor de pa

Edad ≥ 66 años 200 (40,0) 137 (46,0) 0,124

Antecedentes de EC 127 (26,0) 80 (30,0) 0,275

No caucásicos 112 (24,0) 83 (29,0) 0,133

Dislipidemia 277 (59,0) 160 (59,0) 0,976

Diabetes mellitus 151 (32,0) 94 (33,0) 0,675

IMC, kg/m2 29 (25, 33) 28 (25, 32) 0,480

Hipertensión 165 (74,0) 223 (65,0) 0,025

Antecedentes de insuficiencia cardíaca 45 (9,4) 34 (13,0) 0,118

Ácido acetilsalicílico al ingreso 136 (27,0) 95 (32,0) 0,186

Estatina al ingreso 172 (35,0) 93 (31,0) 0,306

Resultados clínicos

Variable de valoración principal 62 (14,0) 29 (11,0) 0,231

Mortalidad 54 (11,0) 28 (9,5) 0,501

Ictus 7 (1,6) 2 (0,8) 0,497

Reinfarto 5 (1,1) 2 (0,8) > 0,099 

Los valores se expresan en forma de n (%) o mediana (percentil 25, percentil 75). a Sin ajuste por comparaciones 
múltiples.

Abreviaturas como en la tabla 1.
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luego dieron un resultado negativo (PEI). A diferencia de 
lo observado en los pacientes positivos para la COVID-19, 
no detectamos ninguna diferencia en las características 
iniciales ni en los resultados clínicos intrahospitalarios 
en los pacientes negativos para la COVID-19 (mortalidad 
del año 2020 11% frente al 9,5% del año 2021; p = 0,231).

DISCUSIÓN

Hemos llevado a cabo un análisis de las tendencias en las 
características clínicas, las estrategias de manejo y los re-
sultados clínicos en pacientes con IAMCEST e infección de 

COVID-19, con el empleo del registro NACMI, que es la 
base de datos prospectiva más grande existente en el 
mundo. Se han hecho varias observaciones importantes 
(ilustración central). En primer lugar, la mortalidad intra-
hospitalaria se redujo en un 25% (10 puntos absolutos) en 
el año 2021 en comparación con el año 2020. En segundo 
lugar, se han identificado posibles mediadores en esta re-
ducción de la mortalidad como un perfil de menor riesgo 
de los pacientes que tienen una forma de presentación con 
síntomas isquémicos más típicos, un menor shock cardio-
génico y menor afectación pulmonar. En tercer lugar, un 
análisis por subgrupos de los pacientes tratados en el año 

ILUSTRACIÓN CENTRAL Resumen de los resultados clave de la comparación de 2020-2021 en el NACMI

Garcia S, et al. J Am Coll Cardiol. 2022;79(22):2236–2244.
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En comparación con el año 2020, la proporción de pacientes caucásicos fue superior, los pacientes presentaron inicialmente con más frecuencia síntomas isquémicos típicos 
y fue menos probable que hubiera un shock antes de la ICP o manifestaciones pulmonares de la infección de COVID-19. La mortalidad intrahospitalaria se redujo del 33% al 
23%. Original elaborado con BioRender.com. NACMI = North American COVID-19 STEMI Registry; ICP = intervención coronaria percutánea.
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2021 en función de que hubieran sido vacunados o no 
puso de manifiesto que los pacientes vacunados tienen 
una probabilidad significativamente menor de presentar 
complicaciones respiratorias y ninguno de ellos falleció en 
el hospital, mientras que se registró la muerte hospitalaria 
en el 22% de los pacientes no vacunados en el año 2021. 
Por último, a pesar de las dificultades logísticas impuestas 
por la pandemia, la ICP continúa siendo el método de re-
vascularización predominante en Norteamérica, que se 
aplicó en más del 70% de los pacientes tratados, y en 2 de 
cada 3 se alcanzó el umbral de tiempo P-B ≤ 90 minutos. 
De hecho, observamos un aumento de la utilización de la 
coronariografía invasiva para la estratificación del riesgo y 
el manejo en el año 2021 en comparación con el año 2020. 
Consideradas en conjunto, nuestras observaciones sugie-
ren que el perfil clínico, el manejo y los resultados clínicos 
en los pacientes con IAMCEST e infección de COVID-19 
están evolucionando para aproximarse a los de los pacien-
tes con IAMCEST de antes de la pandemia, si bien la morta-
lidad continúa siendo elevada en los pacientes no 
vacunados.

Nuestro grupo y también otros autores hemos des-
crito anteriormente que los pacientes con IAMCEST e 
infección de COVID-19 presentan una mortalidad intra-
hospitalaria muy elevada3-7. Los factores predictivos in-
dependientes para la mortalidad en los pacientes con 
IAMCEST e infección de COVID-19 son diferentes de los 
que se dan en los pacientes sin COVID-1914. Los modelos 
de riesgo han identificado variables respiratorias, como la 
taquipnea, la hipoxemia, el uso de ventilación mecánica y 
los infiltrados en la radiografía de tórax, como factores 
predictivos significativos para la mortalidad en los pa-
cientes con infección de COVID-1915. De hecho, las varia-
bles respiratorias explicaban ≥ 50% de la puntuación de 
riesgo del NACMI15. La introducción de las vacunas ha re-
ducido significativamente las hospitalizaciones y la mor-
talidad causadas por la infección de COVID-1912,13,16-18. 
Nuestro análisis por subgrupos en función de que los pa-
cientes hubieran sido vacunados o no en los pacientes 
con IAMCEST tratados en el año 2021 sugiere que la 
prevención de la enfermedad respiratoria grave es un me-
diador probable y respalda también el apoyo a las reco-
mendaciones actuales de los Centers for Disease Control 
and Prevention de vacunar a las personas adultas19. Ade-
más de los infiltrados pulmonares, la edad ≥ 66 años y el 
shock cardiogénico previo a la ICP se asocian también con 
la mortalidad intrahospitalaria.

Durante la primera ola de la pandemia, describimos 
un predominio de minorías étnicas en los pacientes con 
IAMCEST e infección de COVID-19. Las condiciones de 
vida en hacinamiento, el empleo en trabajos en primera 
línea, las disparidades en salud y la mayor prevalencia de 
comorbilidades pueden explicar estas observaciones20. 
El presente análisis pone de manifiesto que, a medida 

que la pandemia ha evolucionado, las personas caucási-
cas han pasado a ser el grupo étnico predominante en el 
NACMI, lo cual concuerda con lo indicado por los regis-
tros de IAMCEST prepandémicos de Norteamérica21-23. 

El registro NACMI se diseñó como una colaboración 
de 3 sociedades norteamericanas (Society for Cardiac 
Angiography and Interventions, Canadian Association of 
Interventional Cardiologists, y el American College of Car-
diology Interventional Council) en respuesta a una reduc-
ción sin precedentes de las activaciones del laboratorio 
de cateterismo cardíaco y a las llamadas a apartarse de la 
asistencia estándar durante la pandemia24-26. El registro 
NACMI contiene el conjunto de datos prospectivos más 
amplio de pacientes con IAMCEST e infección de COVID-
19 tratados en el año 2021 y continúa mostrando que la 
ICP es viable durante la pandemia, de tal manera que 
la mayoría de los pacientes son tratados dentro de los in-
tervalos de tiempo recomendados en las guías, a pesar de 
los retrasos esperados como consecuencia de las pruebas 
y otras dificultades logísticas planteadas por la pande-
mia. Los esfuerzos de educación sanitaria como los de la 
campaña de concienciación de los pacientes «Los segun-
dos continúan contando» de la Society for Cardiac Angio-
graphy and Intervention están ayudando a revertir estas 
tendencias27,28. 

LIMITACIONES DEL ESTUDIO. El registro NACMI es el 
registro multicéntrico prospectivo más amplio de pa-
cientes con IAMCEST e infección de COVID-19 existente 
hasta la fecha. Sin embargo, es preciso reconocer varias 
limitaciones. Al igual que otros registros observaciona-
les, el NACMI careció de una validación independiente de 
los eventos, de un análisis en un laboratorio central y de 
datos prehospitalarios relativos a los tiempos de isque-
mia total y de traslado para los pacientes que acudieron 
a un hospital que no disponía de ICP. Se está llevando a 
cabo actualmente un análisis centralizado de los datos 
angiográficos y electrocardiográficos. Los datos de vacu-
nación incompletos, así como el número nulo de muertes 
en los pacientes vacunados, no permitieron realizar una 
estimación de la asociación de la vacunación con el riesgo 
de mortalidad ajustando al mismo tiempo para los facto-
res de riesgo subyacentes. La baja proporción de pacien-
tes vacunados en una cohorte hospitalizada como la del 
registro NACMI concuerda con los efectos protectores 
conocidos de las vacunas contra la COVID-19 frente a la 
hospitalización y otros eventos clínicos graves. Por últi-
mo, nuestro estudio no recogió información relativa a las 
variantes de la COVID-19. La variante ómicron ha mos-
trado signos de ser menos virulenta que las variantes an-
teriores, pero ha provocado el número máximo de 
infecciones y una elevación de las muertes29. La variante 
ómicron fue descrita por primera vez en los Estados Uni-
dos el 1 de diciembre de 2021, que corresponde al final 
de nuestro período de estudio.
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CONCLUSIONES

Se han producido cambios significativos en las carac-
terísticas clínicas, las estrategias de manejo y los resulta-
dos clínicos de los pacientes con IAMCEST e infección de 
COVID-19 durante el curso de la pandemia. Es de desta-
car que la mortalidad es un 25% inferior en los pacientes 
tratados en el año 2021 en comparación con los tratados 
en el año 2020, pero continúa siendo elevada en los pa-
cientes no vacunados.
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PERSPECTIVAS

COMPETENCIAS EN CONOCIMIENTO MÉDICO: 
Se han producido cambios significativos en las 
características clínicas, las estrategias de manejo y los 
resultados clínicos de los pacientes con IAMCEST e 
infección de COVID-19 durante el curso de la pandemia. 
La mortalidad ha disminuido en un 25% pero continúa 
siendo elevada en los pacientes no vacunados.

PERSPECTIVA TRASLACIONAL: Los esfuerzos de 
educación sanitaria del público sobre los efectos 
beneficiosos de las vacunas contra la COVID-19 deben 
continuar.
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La pandemia del COVID-19 sin duda marcó un 
antes y un después en el manejo de los pacientes 
con infarto agudo de miocardio. Muchos fueron 

los desafíos que el equipo de salud tuvo que afrontar con 
la llegada de la pandemia.

En el reciente trabajo publicado en Journal of the Ame-
rican College of Cardiology, García y cols 1 presentan una 
comparación entre el manejo de los pacientes COVID-19 
positivos o con sospecha que fueron tratados por infarto 
agudo de miocardio con elevación del segmento ST 
(IAMCESST) en el primer año (etapa temprana, enero 
2020 a diciembre 2020) y segundo año (segunda etapa, 
enero 2021 a diciembre 2021) en Estados Unidos y Cana-
dá. Los datos fueron extraídos del North American 
COVID-19 STEMI (NACMI) el cual realizó un registro 
prospectivo, multicéntrico, observacional de pacientes 
hospitalizados por IAMCESST con diagnóstico confirma-
do de COVID-19 o sospecha del mismo.

En la etapa temprana los pacientes COVID-19 positivos 
tenían un menor acceso a angioplastia primaria (ATC) lo 
cual repercutió claramente en un aumento de la mortali-
dad (13%) comparados con aquellos que, aun siendo po-
sitivos, fueron sometidos a ATC. En la segunda etapa los 
números son completamente distintos y los porcentajes 
de ATC fueron mayores; y es que para esta etapa una pro-
tagonista clave ingresó a la escena: la vacunación.

Al inicio de la pandemia se observaron fuertes retra-
sos en la reperfusión debidos a los protocolos que las ins-
tituciones y personal de salud debieron implementar 
para la atención de los pacientes COVID-19 positivos o 
con sospecha del mismo que eran admitidos con IAM-
CESST 2, además de la saturación que todos los servicios 
de salud a nivel mundial padecieron. A este retraso se 
sumaron los ya factores negativos o de aumento de la 

mortalidad para al IAMCESST (edad, sexo, factores de 
riesgo cardiovasculares previos, presencia de insuficien-
cia cardiaca al ingreso, etc.) lo cual trasformaba al esce-
nario en aun peor. Otros grupos de trabajo mostraron 
que los tiempos puerta-balón durante la etapa temprana 
de la pandemia se incrementaron y proporcionalmente 
aumentó la mortalidad 3 .

Para ese entonces los inconvenientes ya conformaban 
una lista que solo terminaba en un aumento cada vez 
mayor de la mortalidad: retraso en las consultas debido a 
los distintos sistemas de aislamiento impuestos por cada 
país, demora en la atención dada la saturación de los sis-
temas sanitarios, aumentos en los tiempos de reperfu-
sión y teníamos más: complicaciones cardiovasculares 
(CCV) en los pacientes COVID-19 positivos no admisiona-
dos por IAMCESST; observando hasta un 15% de CCV, de 
las cuales el 43.5% correspondió a insuficiencia cardiaca, 
33.5% arrítmicas y 31.1% a daño miocárdico 4.

Retomando con lo presentado por García y cols 1 las es-
trategias de reperfusión fueron las ya conocidas en los 
IAMCESST 5 . La implementación de ATC primaria se dupli-
có del 2020 al 2021 impactando directamente en el des-
censo de la mortalidad de los pacientes sometidos a este 
procedimiento. También se observó una disminución en el 
punto final primario de stroke, pero no así en re-infarto 
(quizás debida a la mayor carga trombótica en los pacien-
tes COVID-19 positivos 6 y menor blush a nivel microvas-
cular 7). Por su parte, la mortalidad de los pacientes se vio 
aumentada en aquellos pacientes con COVID-19 de mayor 
gravedad, independientemente del tipo de IAMCESST que 
presentaron o del tipo de angioplastia efectuada 8.

Mientras tanto en el grupo de pacientes COVID-19 ne-
gativos no hubo diferencias respecto a end point prima-
rios entre 2020 y 2021. 
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Para diciembre de 2020 y enero de 2021 se encontra-
ban las primeras vacunas contra el COVID-19. En los re-
gistros del NACMI se registraron 22 pacientes que 
estaban vacunados previamente (45% con BioNTech and 
Pfizer, 30% Moderna, 10% Johnson & Johnson y Janssen). 
El impacto de la vacunación fue un factor determinante; 
se observó un franco descenso en la mortalidad para el 
grupo vacunados versus no vacunados (n=0 vs. N=22, 
P= 0,009). Lo mostrado para IAMCESST no escapa a lo 
observado para vacunación en COVID-19 donde los des-
censos en mortalidad, requerimiento de asistencia respi-

ratoria mecánica, estancia en unidad de cuidados críticos 
y estancia hospitalaria fueron menores en aquellos pa-
cientes vacunados versus no vacunados 9,10.

Sin duda la pandemia nos dejó muchísimas enseñas, 
ensayos clínicos y grupos de trabajo alrededor del 
mundo, también nos dejó un dolor inmenso por los millo-
nes de vidas perdidas tanto de pacientes como de colegas 
y hasta familiares; pero la pandemia no se llevó nuestras 
ganas de luchar y buscar soluciones a nuevos conflictos. 
Definitivamente la pandemia nos dejó mucho pero no se 
llevó nuestras ganas de seguir dando pelea.
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RESUMEN

En el tratamiento de los recién nacidos que presentan una cardiopatía congénita crítica que requiere intervención, los 
abordajes percutáneos de muchos trastornos se han establecido claramente a lo largo de las últimas décadas. Estas 
intervenciones pueden ser útiles para conseguir una estabilización o una paliación hasta los siguientes pasos 
quirúrgicos o pueden permitir un tratamiento primario eficaz del trastorno. Muchas intervenciones percutáneas tienen 
registros de eficacia y seguridad basados en la evidencia, y ello ha conducido a su aceptación generalizada como 
tratamientos de primera línea. Otras técnicas continúan ampliando sus límites de forma innovadora y cuestionan las 
estrategias óptimas actuales para los recién nacidos de alto riesgo con obstrucción del tracto de salida ventricular 
derecho o con un flujo pulmonar dependiente del conducto arterioso. En esta revisión se describirán las 
intervenciones percutáneas neonatales realizadas con más frecuencia, con objeto de ilustrar el estado actual de este 
campo y resaltar las áreas de futuras oportunidades. (J Am Coll Cardiol 2022;79:2270–2283) © 2022 American 
College of Cardiology Foundation.
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En los niños que han nacido con una cardiopatía 
congénita (CC) crítica, la intervención es necesa-
ria con frecuencia en el período neonatal. Estas 

intervenciones, realizadas quirúrgicamente o a través de 
un catéter percutáneo, se asocian con una considerable 
morbilidad y mortalidad1,2. A lo largo de las 3-4 últimas 
décadas, se han producido enormes avances en las inter-
venciones percutáneas que han conducido a una prefe-
rencia creciente por el abordaje mediante catéter, 
cuando ello es posible, en vez de la cirugía o como adyu-
vante a la cirugía, con la esperanza de mejorar los resul-
tados3-5. Entre las ventajas de las intervenciones percu-
táneas se encuentran el abordaje menos invasivo, la 

recuperación más rápida, la repetibilidad, los beneficios 
para el neurodesarrollo (en comparación con el bypass 
cardiopulmonar) y los posibles beneficios anatómicos, 
todo lo cual tiene especial importancia en los recién 
nacidos en estado crítico. Las técnicas percutáneas pro-
porcionan estrategias eficaces para tratar diversas lesio-
nes o paliar otras que requieren un tratamiento quirúr-
gico. Los avances en la cardiología intervencionista 
continúan aportando estrategias innovadoras y el desa-
rrollo de dispositivos. En esta revisión se explora el 
estado actual de las intervenciones percutáneas realiza-
das con frecuencia en recién nacidos con CC (ilustración 
central).

http://www.onlinejacc.org/


J A C C  V O L .  7 9 ,  N O .  2 2 ,  2 0 2 2  Barry et al. 35
7  D E  J U N I O ,  2 0 2 2 : 2 2 7 0 – 2 2 8 3  Intervenciones percutáneas neonatales 

TABIQUE AURICULAR

Para ciertas formas de CC, la supervivencia en el período 
neonatal depende de una comunicación auricular no res-
trictiva. La más frecuente de las anatomías de ese tipo es 
la de la transposición de grandes vasos (TGV) con malpo-
sición. En los recién nacidos con TGV y una comunicación 
auricular restrictiva, se establece una hipoxia con peligro 
para la vida a causa del shunt insuficiente y está indicada 
una septostomía auricular con balón (SAB)6. En casos 
más raros, las lesiones obstructivas graves en el corazón 
derecho o izquierdo pueden requerir una comunicación 
auricular para reducir la carga de presión y aumentar el 
gasto cardiaco. Existen varias técnicas para abrir el tabi-
que auricular, en función de la anatomía y de los objeti-
vos de la intervención.

SEPTOSTOMÍA AURICULAR CON BALÓN. La SAB fue 
descrita por primera vez por Rashkind y Miller7 en 1966, 
y continúa siendo hoy en día una intervención que salva 
la vida del paciente. La TGV es su indicación más frecuen-
te, y hasta un 30% de los pacientes con TGV necesitarán 
una SAB8. Además, puede ser necesaria también en re-
cién nacidos con atresia de la válvula tricúspide o atresia 
de la válvula pulmonar con tabique ventricular intacto 
(AVP/TVI) si hay una comunicación auricular restrictiva, 
así como en recién nacidos con un ventrículo derecho 
con doble salida y fisiología de transposición. Esta inter-
vención se realiza habitualmente a la cabecera del pa-
ciente, bajo guía de ecocardiografía transtorácica. El 
objetivo es crear un flujo sin restricción mediante un des-
garro producido de forma intencionada y segura en el 
tejido del tabique auricular delgado con la tracción retró-

grada de un balón no deformable. En circuns-
tancias en las que el tejido del tabique es 
anormalmente grueso o es necesaria una co-
municación más duradera, puede contemplar-
se la posibilidad de utilizar balones cortantes 
(Boston Scientific) conjuntamente con una di-
latación con balón estático (figura 1)9. 

En la época actual, la SAB se considera una 
intervención eficaz y con un riesgo bajo de 
eventos adversos graves8,10. Se ha observado 
una posible asociación entre la SAB y el ictus 
en el examen de las imágenes de resonancia 
magnética cerebral previas a la cirugía. Esta 
asociación es controvertida y es probable que 
la etiología de las áreas de isquemia identifica-
das sea multifactorial. Se han identificado le-
siones en una parte importante de los niños 
pequeños con CC complejas, incluidos pacien-
tes que no requieren una SAB. Las circunstan-
cias neonatales, como la gravedad y duración de la 
hipoxemia intrauterina, y el momento de realización de 
la cirugía cardíaca, pueden desempeñar un papel impor-
tante, independiente de la SAB11,12. 

CREACIÓN DE UNA COMUNICACIÓN INTERAURICULAR 
E IMPLANTE DE STENT. Aun siendo raro, el síndrome de 
corazón izquierdo hipoplásico y tabique auricular res-
trictivo (SCIH-TAR) es una de las formas más graves de 
CC crítica. Los recién nacidos con un SCIH-TAR presentan 
una grave inestabilidad hemodinámica en el período pos-
natal inmediato a causa de la obstrucción de la salida de 
la aurícula izquierda, que da lugar a un aumento notable 
de la presión en las venas pulmonares, edema pulmonar, 
hipoxemia y finalmente colapso circulatorio. En los pa-
cientes con SCIH-TAR el tabique auricular no suele ser 
apropiado para practicar una SAB tradicional, debido al 
grosor del tejido o a la mala alineación. Se han descrito 
diversas formas de abordar la descompresión de la aurí-
cula izquierda, como la septectomía quirúrgica, la inter-
vención de Norwood temprana y la septoplastia con 
balón fetal, pero todas ellas con malos resultados. Entre 
las técnicas percutáneas innovadoras se encuentra la 
perforación del tabique auricular mediante radiofre-
cuencia, seguida de una septoplastia con balón estático 
y/o el implante de un stent. Estos abordajes percutáneos 
son el tratamiento de primera línea en la mayor parte de 
los centros13-15. Con objeto de reducir al mínimo el ries-
go de embolización del stent, se describen técnicas para 
una constricción efectiva de la parte media del stent con 
expansión plena de los extremos16,17. Lamentablemente, 
los resultados clínicos en esta población de pacientes 
continúan siendo en general malos, con una mortalidad 
neonatal considerable18. 

PUNTOS CLAVE

• Hay varias intervenciones percutáneas que se 
han establecido como tratamientos paliativos 
o curativos de primera línea para los recién 
nacidos con lesiones cardíacas congénitas 
críticas.

• Cada vez es mayor la evidencia que respalda el 
empleo de las intervenciones percutáneas 
para la obstrucción del TSVD y el conducto 
arterioso, como alternativas a las estrategias 
de tratamiento convencionales.

• Los estudios multicéntricos y multidisciplina-
res actualmente en curso o planificados 
aportarán información sobre las estrategias 
óptimas para el tratamiento de los recién 
nacidos con CC.

ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

AVP/TVI = atresia de la válvula 
pulmonar con tabique ventricular 
intacto

CAP = conducto arterioso 
permeable

CC = cardiopatía congénita

DBTT = derivación de Blalock-
Taussig-Thomas

FSP = flujo sanguíneo pulmonar

SAB = septostomía auricular con 
balón

SCIH-TAR = síndrome de corazón 
izquierdo hipoplásico y tabique 
auricular restrictivo

TGV = transposición de grandes 
vasos

TSVD = tracto de salida ventricular 
derecho

VAB = valvuloplastia aórtica con 
balón
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VÁLVULA PULMONAR

VALVULOPLASTIA PULMONAR CON BALÓN. La dilata-
ción percutánea con balón de la válvula pulmonar fue 
descrita por primera vez en la década de 1950 y Kan et 
al19,20 describieron la dilatación con balón para la este-
nosis pulmonar congénita en 1982. Estudios posteriores 
han puesto de manifiesto la aplicación segura y suma-

mente eficaz de esa intervención a todas las edades21-23. 
En el caso de los recién nacidos con una estenosis valvu-
lar pulmonar grave o crítica, la valvuloplastia percutánea 
con balón constituye el tratamiento estándar de referen-
cia. Las indicaciones para la intervención se basan en la 
dependencia de un conducto arterioso permeable (CAP) 
o en el gradiente instantáneo máximo observado en la 
ecocardiografía (tabla 1)6. El fallo de la intervención, defi-

ILUSTRACIÓN CENTRAL Áreas anatómicas para las intervenciones percutáneas neonatales

Barry OM, et al. J Am Coll Cardiol. 2022;79(22):2270-2283.

VÁLVULA AÓRTICA
• valvuloplastia aórtica 

con balón

TABIQUE ARTERIAL
• septostomía auricular 

con balón
• septostomía auricular 

con bisturí
• implante de stent

CONDUCTO ARTERIOSO
• cierre con dispositivo
• implante de stent
• intervención híbrida

VENAS PULMONARES
• angioplastia con balón
• implante de stent

VÁLVULA PULMONAR/TSVD
• valvuloplastia pulmonar 

con balón
• perforación de válvula 

pulmonar
• implante de stent en TSVD

En este diagrama se indican las localizaciones anatómicas de las intervenciones percutáneas frecuentes en los recién nacidos. En esta revisión se resumen las consideraciones 
técnicas y los resultados. TSVD = tracto de salida ventricular derecho.
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nido como un gradiente residual o una hipertensión ven-
tricular derecha, se asocia a una válvula displásica 
engrosada, a una estenosis supravalvular coexistente y a 
síndromes genéticos como el síndrome de Noonan. Se 
produce una recidiva de la estenosis valvular en un 5%-
20% de los casos, y ello puede requerir una nueva dilata-
ción22,24. Los datos obtenidos han orientado el cociente 
óptimo entre diámetro del balón y el anillo, pero la pre-
sencia de una regurgitación pulmonar importante puede 
requerir un futuro reemplazo valvular en un subgrupo de 
pacientes después de la valvuloplastia24-26. 

PERFORACIÓN DE LA VÁLVULA PULMONAR. En los 
recién nacidos con una AVP/TVI, puede contemplarse la 
posibilidad de realizar una perforación percutánea de la 
válvula pulmonar atrésica membranosa, dependiendo 
del tamaño de la válvula tricúspide y el ventrículo dere-
cho y de la presencia o ausencia de anomalías arteriales 
coronarias. Estos pacientes dependen de una CAP para 
mantener el flujo sanguíneo pulmonar (FSP). La inter-
vención tiene como finalidad establecer una fuente esta-
ble de FSP, a la vez que aliviar la obstrucción del flujo de 
salida del ventrículo derecho y fomentar el crecimiento 
del ventrículo derecho. Es de destacar que los pacientes 
con una estenosis pulmonar crítica se comportan a me-
nudo de manera similar a los que tienen una AVP/TVI 
por lo que respecta al FSP después de la valvuloplastia. 
Dependiendo de las variaciones anatómicas, algunos pa-
cientes son capaces de alcanzar una circulación biventri-

cular, algunos son candidatos a una reparación de «1,5» 
ventrículos, mientras que en otros se opta por una palia-
ción univentricular. En el contexto de una circulación co-
ronaria dependiente del ventrículo derecho, determinada 
por la atresia ostial coronaria o la presencia, gravedad y 
ubicación de las estenosis arteriales coronarias, la des-
compresión ventricular está contraindicada.

Las técnicas percutáneas iniciales para perforar la vál-
vula pulmonar atrésica consistieron en el empleo de ins-
trumentos afilados, como el extremo rígido de una guía 

FIGURA 1. Septoplastia auricular con balón

En un recién nacido con un síndrome de corazón izquierdo hipoplásico al que se practicó una paliación de fase I híbrida, el tejido del tabique auricular pasó a ser restrictivo 
unos días después. El paciente fue llevado al laboratorio de cateterismo en el que se observaron unas presiones auriculares izquierdas significativamente elevadas. La 
angiografía auricular izquierda (A) muestra una aurícula izquierda dilatada y se observa poco flujo hacia la aurícula derecha. Dado el engrosamiento del tejido del tabique 
auricular, se practicó con éxito una septoplastia con un balón cortante (B).

TABLA 1. Guías existentes para la valvuloplastia de válvula pulmonar con balón en recién 
nacidos

Indicación Clase
Nivel de la 
evidencia

La valvuloplastia de la válvula pulmonar está indicada en recién 
nacidos con una EP crítica y un gradiente máximo > 40 mm 
Hg o con una EP clínicamente significativa en presencia de 
una disfunción del VD.

I A

Es razonable practicar una valvuloplastia de la válvula 
pulmonar en un paciente con una EP, un gradiente máximo 
> 40 mm Hg y una válvula pulmonar displásica.

IIa C

Es razonable realizar una valvuloplastia pulmonar en los recién 
nacidos con atresia de la válvula pulmonar y un tabique 
ventricular intacto que tengan una anatomía favorable.

IIa C

La valvuloplastia de la válvula pulmonar puede considerarse 
como intervención paliativa en un paciente con una CC 
cianótica compleja, incluidos algunos casos raros de 
tetralogía de Fallot.

IIb C

Adaptado de la American Heart Association6. 
CC = cardiopatía congénita; EP = estenosis de la válvula pulmonar; VD = ventrículo derecho.
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coronaria, y en la terapia láser mediante un cable de fibra 
óptica. Estos métodos comportan un riesgo elevado de 
complicaciones, por lo que han sido reemplazados más re-
cientemente por el empleo de la perforación con radiofre-
cuencia27, la mayor parte de las veces con el sistema 
coaxial de radiofrecuencia Baylis (Baylis Medical). Más re-

cientemente, se han utilizado también guías de oclusión 
total crónica, con resultados alentadores (figura 2)28-30. 

La perforación percutánea de una válvula pulmonar 
atrésica comporta un riesgo relativamente alto de com-
plicaciones de la intervención. Concretamente, hay un 
riesgo de perforación del ventrículo derecho o del tronco 

FIGURA 2. Perforación de una válvula pulmonar atrésica y valvuloplastia con balón para la AVP/TVI 

Angiografía del ventrículo derecho (A) en una proyección lateral que muestra una atresia de la válvula pulmonar membranosa sin flujo anterógrado a las arterias pulmonares. 
Aortografía descendente retrógrada (B) que muestra un conducto arterioso permeable e identifica la posición y el tamaño del anillo valvular pulmonar y la arteria pulmonar 
principal. Con un asa colocada en la arteria pulmonar principal, se utiliza una guía de oclusión total crónica para perforar la válvula pulmonar (C). La guía se utiliza como asa 
en la arteria pulmonar principal y se tracciona de manera segura hacia la aorta descendente, y se realiza una valvuloplastia con balón a través de la válvula pulmonar (D). 
AVP/TVI = atresia de la válvula pulmonar con tabique ventricular intacto.
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de la arteria pulmonar. Un estudio multicéntrico de la 
Congenital Catheterization Research Collaborative puso 
de manifiesto un riesgo del 10% de perforación cardía-
ca31.Tras una descompresión satisfactoria del ventrículo 
derecho, las reintervenciones posteriores son frecuentes 
e incluyen una nueva valvuloplastia, una potenciación 
quirúrgica del tracto de salida ventricular derecho 
(TSVD) y/o la adición de una segunda fuente de FSP a 
través del implante de un stent en el conducto o una deri-
vación aortopulmonar quirúrgica32. El implante de un 
stent en el conducto arterioso para los pacientes que 
realmente necesitan una segunda fuente de FSP puede 
realizarse al mismo tiempo que la perforación inicial de 
la válvula, o en una intervención aparte. La predicción de 
qué pacientes necesitarán una fuente adicional de FSP 
continúa siendo difícil. Los factores de riesgo asociados 
con la reintervención y/o la incapacidad de alcanzar una 
circulación biventricular incluyen los siguientes: gra-
diente valvular pulmonar residual después de la valvulo-
plastia inicial, hipoplasia de la válvula tricúspide, 
insuficiencia tricuspídea de grado leve o inferior y ventrí-
culo derecho no tripartito31-34. 

IMPLANTE DE STENT EN EL TSVD. En los recién naci-
dos con una obstrucción grave del TSVD que requieren 
una intervención temprana, como ocurre en la tetralogía 
de Fallot o en el ventrículo de doble salida, las estrategias 
de manejo inicial son controvertidas. Las opciones de in-
tervención neonatal dependen del centro y pueden in-
cluir la paliación con una derivación aortopulmonar 
quirúrgica o el implante de un stent en el CAP, la poten-
ciación quirúrgica del TSVD o una reparación primaria 
completa. Los factores de riesgo asociados a unos resul-
tados clínicos peores tras la reparación quirúrgica pri-
maria completa son la prematuridad, la menor edad en el 
momento de la intervención, el peso bajo y las arterias 
pulmonares hipoplásicas (tabla 2)35,36. Estos resultados 
clínicos, y en particular el aumento de las tasas de rein-
tervención, motivan el empleo de otras estrategias palia-
tivas alternativas para los recién nacidos.

Gibbs et al37 fueron los primeros en describir el uso 
del implante de stent paliativo en el TSVD en 1997. Los 
stents de perfil bajo y de pequeño diámetro diseñados 
para las arterias coronarias proporcionan una forma in-

novadora y viable de trasladar esta experiencia a los re-
cién nacidos de riesgo quirúrgico elevado (figura  3). Es 
importante señalar que la implantación de un stent en el 
TSVD afecta invariablemente al anillo de la válvula pul-
monar y no debe contemplarse su uso en ningún recién 
nacido en el que haya posibles opciones quirúrgicas futu-
ras con preservación de la válvula. Los datos recientes 
sugieren, ciertamente, que el implante de un stent en el 
TSVD como intervención inicial puede asociarse con una 
mejora del crecimiento pulmonar, la simetría y la super-
vivencia, en comparación con la derivación aortopulmo-
nar35,36,38. En comparación con la reparación quirúrgica 
primaria temprana, los lactantes a los que se implante 
inicialmente un stent en el TSVD tienen unos resultados 
clínicos similares35,36. Las tasas de reintervención en los 
recién nacidos con una obstrucción grave del TSVD y 
unas arterias pulmonares hipoplásicas son importantes, 
sea cual sea la estrategia de manejo inicial, y serán nece-
sarios nuevos estudios para comparar las opciones y 
orientar la decisión en cada paciente individual.

VÁLVULA AÓRTICA

En los recién nacidos con una estenosis valvular aórtica 
grave o crítica, la intervención inicial puede ser la cirugía o 
bien una técnica percutánea; la de valvuloplastia aórtica 
con balón (VAB) es la preferida por la mayor parte de los 
centros. Sin embargo, esta decisión debe evaluarse en el 
contexto de toda posible hipoplasia asociada de estructu-
ras del corazón izquierdo o de la presencia de lesiones obs-
tructivas múltiples. En presencia de lesiones asociadas, no 
todos los pacientes son candidatos aceptables para una 
circulación biventricular, y debe considerarse la posible 
conveniencia de una intervención de fase I (Norwood)39,40. 

VALVULOPLASTIA AÓRTICA CON BALÓN. La dilata-
ción de la válvula aórtica con balón percutánea fue des-
crita por primera vez por Lababidi en 1984, y estas 
técnicas se adoptaron para tratar a niños con un éxito 
agudo y una seguridad razonables41-43. En general, la 
VAB se considera una intervención paliativa y no curati-
va. Su finalidad es reducir, pero no eliminar, el gradiente 
valvular y hacer que la regurgitación valvular sea míni-
ma. La VAB está contraindicada en los pacientes con una 
insuficiencia valvular preexistente significativa (tabla 3)6. 
Los datos han impulsado modificaciones en la técnica, 
especialmente en cuanto al cociente entre balón y anillo, 
con objeto de optimizar los resultados agudos41. 

En los recién nacidos, la VAB puede realizarse a través 
de la arteria umbilical, femoral o carótida44,45. Los datos 
recientes ponen de manifiesto una tasa de éxitos agudos 
de la intervención de un 63% en los casos de estenosis 
aórtica crítica43. Hay una incidencia relativamente eleva-
da de acontecimientos adversos totales (16%), que es 

TABLA 2. Criterios de alto riesgo para la reparación de la 
tetralogía de Fallot en una sola etapa

Prematuridad

Menor edad (< 3 meses de edad)

Bajo peso al nacer (< 2,5 kg)

Arterias pulmonares hipoplásicas (puntuación z < −2)

Episodios de hipercianosis

Trastorno extracardiaco (enterocolitis necrosante, sepsis, accidente 
cerebrovascular, compromiso pulmonar y trastornos que requieren 
cirugía neonatal)
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FIGURA 3. Perforación de válvula pulmonar atrésica con implante de stent en el TSVD para la TF/AP

En este recién nacido con TF/AP, la aortografía descendente (A) muestra múltiples arterias colaterales aortopulmonares importantes, con opacificación de los 
segmentos centrales de la AP. Angiografía ventricular derecha (B) que muestra una ausencia de flujo anterógrado por la válvula pulmonar atrésica. Se obtiene 
la posición del catéter en el TSVD (C) y se perfora la válvula pulmonar con una guía de oclusión total crónica (D). Angiografía obtenida en el TSVD (E) con una 
angulación craneal que muestra las arterias pulmonares centrales gravemente hipoplásicas pero confluentes. Se coloca un stent en el TSVD con una buena 
posición (F). AP = atresia de la válvula pulmonar; TSVD = tracto de salida ventricular derecho; TF = tetralogía de Fallot.
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más alta (30%) en los pacientes con una estenosis aórti-
ca crítica43. Se produce una insuficiencia aórtica (mode-
rada o grave) de forma aguda en alrededor de un 15% de 
los casos46. 

En los resultados a largo plazo destacan las tasas ele-
vadas de reintervención por recurrencia de la estenosis, 
la insuficiencia valvular que puede progresar a lo largo 
del tiempo, así como la disfunción diastólica. En los pa-
cientes con una estenosis aórtica crítica, la tasa de rein-
tervenciones en 5 años es de aproximadamente un 
50%-60%39,46-48. Por lo que respecta a la comparación 
de la VAB percutánea con la valvulotomía quirúrgica en 
los recién nacidos con una estenosis aórtica crítica, los 
datos son diversos49-51. Un estudio reciente ha indicado 
que un valor menor de la puntuación z del anillo valvular 
aórtico y los antecedentes de valvuloplastia aórtica fetal 
mostraron una asociación significativa con la cirugía val-
vular aórtica después de la VAB48. Las decisiones sobre el 
tratamiento inicial de estos recién nacidos deben conti-
nuar siendo específicas para cada centro y para cada pa-
ciente.

CONDUCTO ARTERIOSO

Las intervenciones percutáneas neonatales sobre el con-
ducto arterioso son una de las áreas más destacadas de 
innovación y avance en el campo de la cardiología inter-

vencionista pediátrica. Tanto el cierre del CAP como el 
implante de un stent en el conducto son intervenciones 
en las que ha habido recientemente avances técnicos y un 
uso creciente.

CIERRE DEL CAP. El cierre percutáneo del CAP en los 
lactantes mayores y niños de mayor edad es una técnica 
segura, eficaz y bien establecida52. La oclusión del CAP 
con un dispositivo en recién nacidos prematuros es un 
campo en el que ha habido recientemente un notable cre-
cimiento. Las indicaciones del cierre del CAP se basan en 
la importancia hemodinámica que tenga el CAP, en la eva-
luación clínica y ecocardiográfica. Se han venido identifi-
cando de manera creciente las asociaciones entre un CAP 
hemodinámicamente importante y la aparición de una 

FIGURA 4. Cierre de CAP con dispositivo en un recién nacido pretérmino

Recién nacido con parto a las 23 semanas, con un CAP hemodinámicamente importante al que se practicó un cierre del CAP con un dispositivo Amplatzer Piccolo Occluder. 
Angiografía inicial (A) obtenida con el catéter a través del conducto desde el lado de la arteria pulmonar (acceso venoso) y que muestra un gran CAP de un diámetro 
aproximadamente igual al de la aorta descendente. Nueva angiografía con el dispositivo colocado (B) que muestra una ausencia de obstrucción arterial pulmonar y el 
dispositivo en una posición adecuada. CAP = conducto arterioso permeable.

TABLA 3. Guías existentes para la valvuloplastia de la válvula aórtica con balón en los recién 
nacidos

Indicación Clase
Nivel de la 
evidencia

La valvuloplastia de la válvula aórtica está indicada en los 
recién nacidos con una EA valvular crítica aislada que tienen 
una dependencia del conducto arterioso permeable o en los 
niños mayores con una EA valvular aislada que presentan 
una reducción de la función sistólica VI.

I B

La valvuloplastia de la válvula aórtica está indicada en los niños 
con una EA valvular aislada que presentan un gradiente 
valvular sistólico máximo en reposo de ≥ 50 mm Hg.

I B

Adaptado de la American Heart Association6. 
EA = estenosis de la válvula aórtica; VI = ventrículo izquierdo.



42 Barry et al. J A C C  V O L .  7 9 ,  N O .  2 2 ,  2 0 2 2 
 Intervenciones percutáneas neonatales 7  D E  J U N I O ,  2 0 2 2 : 2 2 7 0 – 2 2 8 3

displasia broncopulmonar, el aumento de la necesidad de 
ventilación mecánica y la mayor mortalidad53,54. El mo-
mento óptimo para el cierre del CAP continúa sin estar 
claro y es una cuestión controvertida. Sin embargo, a me-
dida que se acumulan datos y experiencia, algunos cen-
tros recomiendan una intervención temprana para evitar 
los efectos nocivos de una ventilación mecánica prolon-
gada y del aporte adicional de oxígeno.

El método óptimo para el cierra del CAP —interven-
ción percutánea frente a ligadura quirúrgica— es actual-
mente un tema de debate y estudio. Se han descrito las 
ventajas del cierre percutáneo del CAP, entre las que se 
encuentra una recuperación más rápida del estado respi-
ratorio55,56. Los resultados alentadores de la oclusión 
percutánea del CAP en recién nacidos prematuros han 
impulsado el desarrollo de nuevos dispositivos y un uso 
cada vez más amplio. Dos importantes series de casos 
publicadas por Zahn et al57 en 2016 y por Sathanandam 
et al58 en 2017 de recién nacidos prematuros tratados 
con un cierre percutáneo del CAP mediante un dispositi-
vo mostraron el implante satisfactorio del dispositivo en 
aproximadamente un 90% de los pacientes y una ausen-
cia de acontecimientos adversos graves, utilizando 2 dis-
positivos diferentes. Muy recientemente, en 2020, un 
estudio prospectivo multicéntrico ha descrito la expe-
riencia en 200 pacientes de 9 centros con el empleo del 
Amplatzer Piccolo Occluder (Abbott)59. Los pacientes 
eran de un peso bajo de hasta 700 g, y la mitad pesaban ≤ 
2 kg en el momento de la intervención. El porcentaje de 
éxitos fue > 95%, y la tasa de complicaciones mayores fue 
del 2%. A la vista de los datos de este estudio, el disposi-
tivo Amplatzer Piccolo Occluder fue aprobado por la Ad-
ministración de Alimentos y Medicamentos (Food and 
Drug Administration) de los Estados Unidos para la oclu-
sión del CAP en recién nacidos prematuros, y el uso de 

este u otros dispositivos se está expandiendo rápidamen-
te (figura 4).

IMPLANTE DE STENT EN EL CONDUCTO. En los recién 
nacidos con una CC y un FSP dependiente del conducto, la 
derivación de Blalock-Taussig-Thomas (DBTT) se ha utili-
zado de manera eficaz para mantener el FSP durante dé-
cadas. Aunque la DBTT es una solución eficaz, la tasa de 
mortalidad es >10%60. El implante de un stent en el con-
ducto fue descrito por primera vez como alternativa por 
Gibbs et al61 en 1992. Los stents disponibles en ese mo-
mento eran rígidos y voluminosos, y requerían vainas de 
un perfil mayor, lo cual hacía que la intervención resulta-
ra difícil en el lactante de pequeño tamaño. Con el avance 
tecnológico, el uso de stents coronarios prearmados ha 
hecho que el implante de un stent en el conducto sea una 
alternativa más viable a la DBTT62 (figura 5).

El implante de un stent percutáneo puede llevarse a 
cabo a través de diversas vías de acceso vascular arteria-
les o venosas. La determinación del enfoque óptimo para 
superar el conducto puede ser la parte más importante 
de la intervención, y deben considerarse todas las posi-
bles vías de acceso en función del origen y la morfología 
del conducto63. Concretamente, las vías de acceso de la 
arteria carótida y la arteria axilar han sido bien descritas 
en la literatura reciente y pueden utilizarse de forma se-
gura por vía percutánea o mediante una disección de 
vena quirúrgica44,64. Estas opciones permiten un implan-
te efectivo del stent en muchos recién nacidos en los que 
esto no habría sido posible antes.

Múltiples estudios recientes han comparado los resul-
tados de los pacientes tratados con una DBTT con los de 
los tratados con un stent en el conducto en pacientes con 
un FSP dependiente del conducto, y han valorado resulta-
dos como la mortalidad, los acontecimientos adversos y 

FIGURA 5. Implante de stent en el conducto para el flujo sanguíneo pulmonar

A un recién nacido con un ventrículo derecho de doble salida, una estenosis de válvula pulmonar grave y múltiples comorbilidades complejas se le implantó un stent en el 
conducto para el flujo sanguíneo pulmonar. La tomografía computarizada realizada antes del cateterismo (A) mostró un conducto tortuoso (*) desde la cara inferior del arco 
transverso. El implante del stent en el conducto se realizó a través de la arteria carótida. La angiografía muestra el conducto arterioso permeable antes del implante del stent 
en el conducto (B) y después del implante de un stent coronario farmacoactivo (C).
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el crecimiento arterial pulmonar (tabla 4). Globalmente, 
el implante de un stent en el conducto da lugar a un creci-
miento mayor y más simétrico de las arterias pulmona-
res, y a una supervivencia similar, si no mejor35,65,66. Se 
ha observado un resultado reproducible de aumento de 
las tasas de reintervención en los pacientes a los que se 

practica un implante de un stent en el conducto, en com-
paración con los pacientes a los que se ha practicado una 
DBTT, pero hay circunstancias individuales en las que se 
prefiere una redilatación programada del stent para fo-
mentar un mayor crecimiento somático y arterial pulmo-
nar, con objeto de optimizar los resultados a largo 

FIGURA 6. Implante de stent en el conducto en una paliación de fase I híbrida

(A) A un recién nacido de 2,4 kg con un síndrome de corazón izquierdo hipoplásico se le practicó una paliación de fase I híbrida inicialmente con colocación quirúrgica de 
bandas arteriales pulmonares bilaterales, y luego se le implantó un stent del conducto en el laboratorio de cateterismo. (B) Se implantó un stent en el conducto arterioso 
permeable a través de un injerto quirúrgico colocado en la arteria pulmonar principal.

TABLA 4. Estudios recientes que han comparado la derivación quirúrgica con el implante de un stent en el CAP

Primer autor Año Diseño DTTSm (n) SC (n) Resultados principales

Santoro et al65 2009 • Retrospectivo
• Unicéntrico

14 13 • Ambos grupos tenían un aumento significativo del 
tamaño de las AP

• Peor cociente API/APD en el grupo de DTTSm

Amoozgar et al80 2012 • Retrospectivo
• Multicéntrico

20 18 • La mortalidad temprana fue similar
• El tamaño de las AP no mostró diferencias entre los 

grupos
• APD más grande en el grupo de SC

McMullan et al81 2014 • Retrospectivo
• Unicéntrico

42 13 • Supervivencia similar y reintervención quirúrgica o 
percutánea en el seguimiento a medio plazo

Bentham et al66 2018 • Prospectivo
• Multicéntrico
• Puntuación de análisis 

de propensión 

171 83 • Mayor mortalidad temprana en el grupo de DTTSm
• Mayor supervivencia hasta la reparación en el grupo 

de SC

Glatz et al82 2017 • Retrospectivo
• Multicéntrico
• Puntuación de análisis 

de propensión 

251 106 • Ausencia de diferencias en la mortalidad y en la 
reintervención no programada por cianosis

• Reintervención más frecuente en el grupo de SC
• SC asociado a menor duración de la estancia en la UCI y 

menos complicaciones de la intervención
• AP más grandes y más simétricas en el grupo de SC en 

el último seguimiento

SC = stent en el conducto; UCI = unidad de cuidados intensivos; API = arteria pulmonar izquierda; DTTSm = derivación de Blalock-Taussig-Thomas modificada; AP = arterias 
pulmonares; APD = arteria pulmonar derecha.
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plazo66. Se han planificado nuevos estudios multicéntri-
cos para evaluar los resultados de estas diversas estrate-
gias, con el objetivo de informar la toma de decisiones.

PALIACIÓN DE FASE I HÍBRIDA. En los recién nacidos 
con una CC univentricular, la paliación de fase I hibrida se 
ha diseñado como alternativa a la intervención de fase I 
quirúrgica. El principio rector consiste en realizar una 
paliación inicial de menor riesgo mediante una combina-
ción de técnicas percutáneas y quirúrgicas y retrasar la 

intervención quirúrgica más compleja y asociada a un 
bypass cardiopulmonar hasta algo más tarde en el lactan-
te. La selección de los pacientes y la técnica muestran 
considerables diferencias en los distintos centros, pero 
las características distintivas de la intervención son las 
siguientes: restricción del flujo por las arterias pulmona-
res, implante de un stent en el conducto y creación de una 
comunicación interauricular no restrictiva. Los pioneros 
del método híbrido de paliación en los recién nacidos con 

FIGURA 7. Implante de stent de vena pulmonar

En un recién nacido prematuro de un 2,5 kg de peso se observó una estenosis grave de la vena pulmonar superior izquierda (A) y de la inferior izquierda (B). Se le practicó una 
dilatación con balón y se le implantaron stents en las dos venas afectadas, con buenos resultados agudos y sin estenosis residual (C y D).



J A C C  V O L .  7 9 ,  N O .  2 2 ,  2 0 2 2  Barry et al. 45
7  D E  J U N I O ,  2 0 2 2 : 2 2 7 0 – 2 2 8 3  Intervenciones percutáneas neonatales 

una CC univentricular fueron Akintuerk et al67 en Alema-
nia, y su técnica fue modificada luego por Galantowicz et 
al68 en los Estados Unidos. Recientemente, Schranz et 
al69 han aplicado con éxito en Alemania un método de 
paliación «híbrido» totalmente percutáneo, lo cual cons-
tituye un logro remarcable.

El implante del stent del conducto puede realizarse con 
una colocación quirúrgica de una vaina de aplicación en 
la arteria pulmonar principal o con un método percutá-
neo70,71 (figura 6). Se requiere una reintervención a causa 
del flujo restrictivo a través del tabique auricular o de una 
obstrucción retrógrada del arco aórtico en aproximada-
mente un 20%-30% de los pacientes 13,72. En los centros 
especializados con un uso ordinario de la paliación de fase 
I híbrida, los resultados clínicos muestran unas tasas de 
mortalidad a corto plazo, entre las etapas y a medio plazo 
comparables a los resultados multicéntricos descritos des-
pués de intervenciones quirúrgicas convencionales de fase 
I70,73 con unos datos de neurodesarrollo alentadores74. 
Sin embargo, estos datos se ven afectados por el factor de 
confusión de un sesgo de selección significativo dadas las 
diferencias en la selección de los pacientes entre los distin-
tos centros.

VENAS PULMONARES

La estenosis de venas pulmonares es un trastorno raro y 
grave, que se asocia a prematuridad y CC. Esta enfermedad 
es con frecuencia progresiva y grave, y comporta un riesgo 
elevado de mortalidad, en especial para los pacientes diag-
nosticados a una edad más temprana y con una afectación 
de múltiples vasos75. Aunque los datos relativos a la inter-
vención neonatal percutánea son limitados, la angioplastia 
con balón y el implante de stents son los elementos centra-
les del tratamiento en los recién nacidos con estenosis de 
venas pulmonares. Se ha evaluado el uso de una angioplas-
tia con balón cortante, y no se ha observado que aporte 
una ventaja respecto a los balones convencionales76. El 
uso de stents parece ser más eficaz en la prevención de la 
atresia venosa, y un diámetro del stent > 7 mm se asocia a 
una mayor ausencia de la necesidad de reintervención77 
(figura 7). Además, los stents farmacoactivos parecen apor-

tar una cierta ventaja respecto a los metálicos no recubier-
tos78,79. Sea cual sea el enfoque de intervención aplicado, 
una estrategia de tratamiento multidisciplinario y multi-
modal con una política agresiva de seguimiento y reinter-
vención se asocia a una mejora de los resultados.

CONCLUSIONES Y OPORTUNIDADES 
FUTURAS

En los recién nacidos con una CC crítica que requieren 
una intervención temprana, muchas técnicas percutá-
neas se han establecido como tratamientos de primera 
línea. Estas intervenciones pueden aportar una estabili-
zación o paliación temporal hasta el momento de la in-
tervención quirúrgica, mientras que otras pueden 
considerarse curativas. Los ámbitos de especial interés 
en cuanto a innovación y oportunidades futuras son el 
cierre del CAP y el implante de stent en el conducto. Los 
catéteres de menor tamaño, los balones y stents de perfil 
más bajo y las técnicas de acceso vascular creativas han 
hecho posibles intervenciones percutáneas en recién na-
cidos de tamaño muy pequeño en los que el riesgo qui-
rúrgico puede ser alto. Los métodos percutáneos se han 
desarrollado en paralelo con la investigación multicén-
trica que aporta grandes mejoras en todo este campo.
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La terapia intervencionista transcatéter en el 
ámbito de las cardiopatías congénitas se inició 
hace más de 50 años1,2. A lo largo de estas déca-

das hemos pasado del tratamiento con catéteres balón 
(septostomía, valvuloplastias y angioplastias), al 
implante de stents, oclusores y, finalmente, prótesis val-
vulares3-8. Gran parte del conocimiento adquirido en el 
tratamiento de las cardiopatías congénitas se ha utili-
zado en el desarrollo del intervencionismo cardíaco 
estructural y, recíprocamente, los avances tecnológicos 
de este último (así como del intervencionismo corona-
rio) han facilitado el perfeccionamiento y desarrollo del 
tratamiento en las cardiopatías congénitas. La primera 
intervención descrita en neonatos fue la atrioseptosto-
mía con balón en 19669, que tuvo una especial relevan-
cia en la supervivencia de cardiopatías congénitas como 
la transposición de grandes vasos. A pesar de este inicio 
tan precoz, el desarrollo del tratamiento percutáneo en 
neonatos ha sido especialmente lento. Esto se debe fun-
damentalmente a la falta de tecnología apropiada y las 
características propias de este paciente, que por sus 
peculiaridades (comorbilidad, inmadurez, fragilidad, 
tamaño y gravedad de su cardiopatía), hacen que su 
manejo suponga un reto importante en sí mismo10.

En un reciente artículo publicado en el Journal of Ame-
rican College of Cardiology, Barry y colaboradores hacen 
una excelente descripción de los distintos procedimien-
tos intervencionistas que se utilizan actualmente en el 
neonato portador de una cardiopatía congénita11. Los 
autores hacen una exposición por apartados diferencian-
do cinco segmentos anatómicos: septo interauricular, 
válvula pulmonar/tracto de salida de ventrículo derecho 
(TSVD), válvula aórtica, ductus y venas pulmonares. Así, 
en el septo interauricular se hace referencia a la atriosep-
tostomía con balón y a la apertura e implante de stent en 
el septo restrictivo de la hipoplasia de cavidades izquier-

das; en el apartado de la válvula pulmonar/TSVD se ana-
liza la valvuloplastia pulmonar con balón, con o sin 
perforación, y el implante de stent en el TSVD; en la vál-
vula aórtica se repasa la situación actual de la valvulo-
plastia aórtica con balón; en el ductus arterioso se 
describen los procedimientos de cierre percutáneo, y el 
mantenimiento del mismo mediante implante de stents, 
tanto como alternativa para mantener un flujo pulmonar 
adecuado, como en la estrategia híbrida para el estadio I 
en la paliación de la hipoplasia del ventrículo izquierdo 
hipoplásico; por último, en las venas pulmonares se exa-
minan las indicaciones y estrategias en el implante de 
stent en la estenosis de las venas pulmonares. En cada 
uno de ellos se repasa la base histórica, las indicaciones, 
aspectos técnicos, resultados y puntos de controversia. 
En los procedimientos más novedosos o con mayor pro-
yección de futuro, como son el cierre de ductus en pre-
maturos, el implante de stent en el TSVD y el implante de 
stent en el ductus, los autores hacen un análisis más ex-
haustivo, incluyendo comparativas entre los resultados y 
el correspondiente procedimiento quirúrgico11.

Poniendo el foco en estos puntos de mayor proyec-
ción, en el cierre de ductus en prematuros tres son las 
cuestiones más importantes por dilucidar: el tipo de dis-
positivo, la indicación, el procedimiento y las ventajas 
frente a la cirugía. En el trabajo de Barry y cols. se citan 
tres series grandes de cierre percutáneo de ductus en el 
prematuro, con distintos dispositivos y buenos resulta-
dos11-14. Destacan especialmente los resultados del dis-
positivo Amplatzer Piccolo Occluder (Abbott Vascular®, 
Menlo Park, CA) con >95% de éxito y un 2% de complica-
ciones mayores14. Es evidente que la aparición de dicho 
dispositivo va a suponer un antes y un después en el cie-
rre percutáneo del ductus en este escenario, al aumentar 
de forma significativa la seguridad y eficacia del procedi-
miento. En cuanto a la indicación, algunos centros son 
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más proclives a un cierre precoz, favorecido por los bue-
nos resultados del cierre percutáneo11, que ha demostra-
do mejores resultados frente a la cirugía abierta en 
cuanto a tiempo de mejoría pulmonar, incidencia de sep-
sis y necesidad y duración del soporte con inotrópicos15. 
El principal inconveniente de esta estrategia menos inva-
siva es la necesidad del traslado del paciente a la sala de 
hemodinámica, alejada en ocasiones de las unidades de 
cuidados intensivos neonatales, hecho que puede marcar 
diferencias en la estrategia entre centros.

En los últimos años el implante de stent en el TSVD o 
en el ductus arterioso se ha planteado como una alterna-
tiva a la realización de una fístula sistémico-pulmonar en 
las cardiopatías con obstrucción a la circulación pulmo-
nar nativa. En el caso del implante de stent en el ductus, y 
al igual que reflejan Barry et al en su artículo, existen va-
rios estudios multicéntricos e unicéntricos que, compa-
rando este abordaje con el implante de fístula quirúrgica, 
demuestran similares o mejores resultados en el creci-
miento de ramas pulmonares, menor número de compli-
caciones, menor estancia media o utilización de 
diuréticos y mayor supervivencia11, 16. Por el contrario, la 
realización de la fístula quirúrgica se asocia a menor nú-
mero de reintervenciones. Un estudio multicéntrico del 
Congenital Catheterization Research Collaborative propo-
ne una clasificación basada en la anatomía ductal que 
permite seleccionar el abordaje vascular más idóneo y 
que se relaciona con el riesgo de enjaulamiento de las ar-
terias pulmonares por el stent17. Respecto al implante de 
stents en el TSVD, la experiencia publicada es menor18. 
Aun así, puede ser una alternativa muy interesante en el 
paciente de alto riesgo quirúrgico que le permita benefi-
ciarse de la tecnología diseñada para el implante de 
stents coronarios.

A pesar de la variedad actual de procedimientos des-
critos por Barry et al. existen retos en el futuro que no se 
pueden obviar y que se pueden resumir en los siguientes 
apartados:

En el intervencionismo moderno es innegable la nece-
sidad de disponer de una tecnología lo más específica y 
apropiada a cada tipo de intervención y a las característi-
cas del paciente. Gran parte de los avances en los proce-
dimientos descritos se basan en fungibles pensados para 
otros menesteres como intervencionismo coronario o 
vascular periférico. Más aún, hay que resaltar la retirada 
de algunos de los pocos catéteres específicos para este 
tipo de intervenciones sin una clara alternativa. Sirva de 
ejemplo el caso en el 2019 de la retirada del catéter Mi-
ller para atrioseptostomía (Edwards Lifesciencies®), 
que obliga al traslado a sala de hemodinámica o uso off-
label de otros catéteres con control ecográfico. En la es-
trategia del tratamiento de las cardiopatías congénitas la 
rentabilidad comercial no debería ser el único argumen-
to de decisión de la industria, ni el uso compasivo o la 

utilización off-label la única opción de los hemodinamis-
tas19-20. La aparición de dispositivos específicos como el 
Amplatzer Piccolo Occluder, previamente mencionado, 
podría ser el inicio de un cambio en esta tendencia, pero 
es prioritario que se acompañen del desarrollo de mate-
rial específico para un correcto acceso vascular en este 
rango de edad, incluyendo agujas e introductores ade-
cuados.

Es también innegable que en la medicina moderna la 
curva de aprendizaje en cualquier técnica debería ser lo 
más pequeña y corta posible. Esta máxima, con mayor 
motivo, debe aplicarse en el ámbito de las intervenciones 
neonatales, donde a la dificultad técnica del procedi-
miento se añade la escasa prevalencia de las enfermeda-
des. Es por tanto responsabilidad de los médicos y de la 
industria el desarrollo de simuladores que sirvan para 
modelos de aprendizaje y entrenamiento21,22.

Por último, es importante el desarrollo de estudios 
multicéntricos y registros que ayuden a optimizar y vali-
dar las técnicas, además de monitorizar los resultados de 
las nuevas intervenciones. De esta manera se facilitará la 
elaboración de documentos o guías de consenso, muy 
poco frecuentes en este tipo de pacientes y patologías. 
Sirva como ejemplo que en el artículo de Barry et al. se 
cita como referencia para el criterio de la indicación de 
valvuloplastia pulmonar neonatal el documento de con-
senso sobre procedimientos intervencionistas publicado 
por la American Heart Association en 201111,23. Afortuna-
damente, en los últimos años existe un cambio de ten-
dencia hacia la colaboración multicéntrica. El desarrollo 
de registros y estudios posteriores puede aportar un 
gran valor a la hora de conocer la evidencia y los resulta-
dos de las distintas estrategias de tratamiento en estas 
patologías24-27.

Para concluir, el artículo de Barry y cols. constituye un 
acertado resumen de la situación actual del intervencio-
nismo neonatal, tanto en los procedimientos curativos 
como en los paliativos, es decir, dirigidos a evitar cirugías 
en pacientes de alto riesgo para lograr una estabilización 
y poder realizar una intervención en un estadío poste-
rior. Tal y como se indica en el artículo existen áreas de 
particular innovación y futuro, que deberían comple-
mentarse con un desarrollo en paralelo de la tecnología 
necesaria, y el análisis con la mayor evidencia posible 
para la mejor optimización de los procedimientos.
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RESUMEN

ANTECEDENTES La repercusión de la fibrilación auricular (FA) preexistente en los resultados clínicos tras la cirugía 
no cardíaca no está clara.

OBJETIVOS El objetivo del estudio fue analizar la repercusión de la FA en el riesgo de resultados adversos tras la 
cirugía no cardíaca en una cohorte de ámbito nacional.

MÉTODOS Identificamos a los beneficiarios de Medicare ingresados para cirugía no cardiaca entre 2015 y 2019 y 
dividimos la cohorte de estudio en 2 grupos: con o sin FA previa. La cirugía no cardíaca se clasificó en las categorías 
de vascular, torácica, general, genitourinaria, ginecológica, traumatológica/ortopédica y neurocirugía, mamaria, 
otorrinolaringológica, y trasplante. Utilizamos un emparejamiento por puntuación de propensión para los parámetros 
exactos de edad, sexo, raza, urgencia y tipo de cirugía, puntuación del Revised Cardiac Risk Index (RCRI) y puntuación 
de CHA2DS2-VASc, y para un margen estrecho en las demás comorbilidades. Los resultados evaluados en el estudio 
fueron la mortalidad, el ictus, el infarto de miocardio y la insuficiencia cardiaca a 30 días. Examinamos la utilidad 
pronóstica adicional de la FA, además del RCRI, para predecir los eventos adversos después de la cirugía no cardíaca.

RESULTADOS La cohorte del estudio la formaron 8.635.758 pacientes a los que se practicaron intervenciones 
quirúrgicas no cardiacas (un 16,4% de ellos con FA). Los pacientes con FA eran de mayor edad, tenían una mayor 
probabilidad de ser varones y presentaban una mayor prevalencia de comorbilidades. Después del emparejamiento 
mediante puntuación de propensión, la FA se asoció a un mayor riesgo de mortalidad (OR: 1,31; IC del 95%: 1,30-1,32), 
insuficiencia cardiaca (OR: 1,31; IC del 95%: 1,30-1,33) e ictus (OR: 1,40; IC del 95%: 1,37-1,43) y a un menor riesgo de 
infarto de miocardio (OR: 0,81; IC del 95%: 0,79-0,82). Los resultados fueron uniformes en el análisis de subgrupos 
definidos según el sexo, la raza, el tipo de cirugía y todos los estratos del RCRI y de la puntuación CHA2DS2-VASc. 
La FA mejoró la capacidad de discriminación del RCRI (índice C 0,73 a 0,76).

CONCLUSIÓN La FA preexistente se asocia de manera independiente a unos resultados adversos posoperatorios 
después de la cirugía no cardíaca. (J Am Coll Cardiol 2022;79:2471–2485) © 2022 American College of Cardiology 
Foundation.
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La fibrilación auricular (FA) es una arrit-
mia cardiaca frecuente asociada a mor-
bilidad y mortalidad cardiovasculares y 

cerebrovasculares, y las proyecciones realiza-
das indican que la prevalencia de la FA aumen-
tará en las próximas décadas debido a un 
envejecimiento de la población y a una mayor 
prevalencia de los factores de riesgo1. En los 
Estados Unidos se llevan a cabo cada año apro-
ximadamente 50 millones de intervenciones 
quirúrgicas y no quirúrgicas, y la cirugía no 
cardiaca se asocia también a la aparición de 
eventos adversos cardiovasculares mayores 

(MACE)2,3. Hay factores perioperatorios, como el estrés 
hemodinámico, el dolor y la hipovolemia, que aumentan 
la estimulación simpática y el impulso adrenérgico, lo 
cual complica el tratamiento de la FA4. Anteriormente se 
han publicado estrategias destinadas a mejorar la estra-
tificación del riesgo en pacientes en los que se ha progra-
mado una intervención de cirugía no cardiaca5,6. La FA 
se incluyó en la puntuación de riesgo preoperatorio de 
Goldman; sin embargo, en la actualidad no se incluye 
como factor de riesgo para las complicaciones cardiacas 
perioperatorias importantes en ninguna de las puntua-
ciones de riesgo más comúnmente utilizadas para la 
cirugía no cardíaca: Revised Cardiac Risk Index (RCRI) y 
American College of Surgeons National Surgical Quality 
Improvement Program Surgical Risk Calculator7-9. 

En estudios previos se ha calculado el efecto de la FA 
sobre el riesgo perioperatorio de eventos adversos tras 
las intervenciones de cirugía no cardíaca en una peque-
ña cohorte unicéntrica de pacientes de Corea10, como 
análisis secundario de un estudio prospectivo, multicén-
trico, internacional de la cirugía no cardiaca (VISION 
[Vascular Events in Noncardiac Surgery Patients Cohort 
Evaluation Study])11, así como en un estudio observacio-
nal multicéntrico de pacientes quirúrgicos de una sola 
provincia de Canadá12. Estos estudios pusieron de mani-
fiesto un aumento de la combinación de riesgos de even-
tos cardiovasculares después de las intervenciones de 
cirugía no cardíaca en pacientes con FA. Sin embargo, 
algunas de las limitaciones observadas en algunos de 
estos estudios fueron la falta de un emparejamiento ro-
busto entre los grupos de estudio, el análisis de subgru-
pos importantes estratificado mediante puntuaciones 
de estratificación del riesgo y el estudio del efecto de la 
FA en una sola variable de valoración «dura». El objetivo 
del presente trabajo fue estudiar la asociación entre la 
presencia de una FA preexistente y el riesgo de compli-
caciones cardiovasculares tempranas después de la ciru-
gía no cardiaca, utilizando para ello una cohorte actual 
de ámbito nacional de Estados Unidos.

MÉTODOS

COHORTE DEL ESTUDIO. Identificamos a beneficiarios 
de Medicare a los que se practicaron intervenciones de 
cirugía no cardiaca en el archivo de análisis y examen 
de los prestadores de asistencia de Medicare (Medicare 
Provider Analysis and Review File) entre el 1 de enero de 
2015 y el 1 de octubre de 2019, utilizando los códigos de 
intervenciones de la Clasificación Internacional de Enfer-
medades (CIE). Se identificaron las siguientes categorías 
de intervenciones quirúrgicas: cirugía vascular, torácica, 
otorrinolaringológica, general, genitourinaria, traumato-
lógica/ortopédica y neurocirugía, ginecológicas, mama-
ria y trasplante no cardiaco. En el apartado de Métodos 
del suplemento se detallan los subtipos de intervencio-
nes quirúrgicas. Si a un paciente se le había practicado 
más de 1 intervención quirúrgica durante el período del 
estudio, se incluyó en el análisis tan solo la primera ope-
ración. El grado de urgencia de la intervención quirúrgica 
se determinó a partir de una variable que clasifica el in-
greso hospitalario del paciente como «electivo», «urgen-
cia» o «emergencia». Los pacientes de menos de 40 años 
de edad, los pacientes con menos de 3 años de cobertura 
de Medicare con pago por servicio antes de la interven-
ción de cirugía no cardiaca y los pacientes con antece-
dentes de estenosis mitral fueron excluidos para la FA 
valvular. Se definió que los pacientes tenían una FA pre-
existente si habían tenido un ingreso hospitalario con el 
código de la CIE-9 427.31 o con los códigos de la CIE-10 
I48.0, I48.1, I48.2 o I48.91 en cualquier posición de codi-
ficación en los 3 años previos a la cirugía no cardíaca. Los 
pacientes con los códigos de la CIE-9 o la CIE-10 corres-
pondientes a la FA durante la hospitalización índice para 
la cirugía no cardíaca fueron incluidos también si se 
había marcado como existente la «presencia previa al in-
greso». Se utilizó un período de examen retrospectivo de 
3 años para determinar las comorbilidades del paciente 
aplicando el método de Elixhauser13. En cada paciente, se 
calculó la puntuación CHA2DS2-VASc (insuficiencia car-
diaca congestiva, hipertensión, edad de 75 años o supe-
rior, diabetes mellitus, ictus/AIT previo, enfermedad 
vascular, edad de 65–74 años, categoría de sexo) y el 
RCRI. El RCRI se calculó añadiendo 1 punto por cada una 
de las siguientes características: antecedentes de ictus, 
antecedentes de enfermedad coronaria, antecedentes de 
insuficiencia cardiaca congestiva, diabetes mellitus insu-
linodependiente, enfermedad renal crónica en estadio 
≥ III y cirugía de riesgo alto (vascular, intraperitoneal o 
intratorácica). Los parámetros demográficos de los pa-
cientes, como edad, sexo, raza y origen étnico, y las fechas 
de inclusión de cada paciente se extrajeron de los archi-
vos de resumen de los beneficiarios de Medicare (Medi-
care Beneficiary Summary Files).

ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

CIE = Clasificación Internacional 
de Enfermedades

FA = fibrilación auricular

IC = insuficiencia cardiaca

IM = infarto de miocardio

MACE = eventos cardiovasculares 
adversos mayores

MDI = mejora de discriminación 
integrada

PP = puntuación de propensión

RCRI = Revised Cardiac Risk Index

sHR = HR de subdistribución
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CRITERIOS DE VALORACIÓN DEL ESTUDIO. El criterio 
de valoración principal del estudio fue la mortalidad por 
cualquier causa a 30 días. Los criterios de valoración se-
cundarios del estudio fueron los resultados a 30 días del 
ictus isquémico, el infarto de miocardio (IM), la hospitali-
zación por la insuficiencia cardiaca (IC), la hemorragia 
mayor y la duración de la hospitalización. En la tabla 1 
del suplemento se enumeran los códigos de la CIE utiliza-
dos para definir los criterios de valoración del estudio. 
Los resultados del estudio se calcularon a partir de la 

fecha de la intervención quirúrgica. En todos los pacien-
tes se dispuso de los datos de seguimiento para los 30 
días siguientes a la fecha de la intervención quirúrgica 
índice. El comité de ética de investigación interno de la 
Cleveland Clinic aprobó el estudio, con exención del re-
quisito de consentimiento informado.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO. Las variables cualitativas se 
presentan en forma de porcentajes y se compararon con 
la prueba de χ², y las variables numéricas se presentan en 
forma de media ± DE o mediana (RIC) y se compararon 

TABLA 1. Características iniciales de la cohorte de estudio antes y después del emparejamiento mediante puntuación de propensión

Antes del emparejamiento por PP Después del emparejamiento por PP    

Global

Sin FA 
preexistente  

(n = 7.223.803)

Con FA 
preexistente  

(n = 1.411.955) Valor de p

Sin FA 
preexistente  

(n = 1.923.438)

Con FA 
preexistente  

(n = 1.131.383) DME

Edad, años 73,9 ± 9,3 73,1 ± 9,2 77,9 ± 9,0 < 0,001 77,56 (8,58) 77,56 (8,58) 0

Varones 45,0 43,2 54,1 < 0,001 0,53 (0,50) 0,53 (0,50) 0

Raza y origen étnico

Blancos 79,8 78,8 85,1 < 0,001 0,88 (0,32) 0,88 (0,32)

Negros 9,4 9,9 7,1 0,06 (0,24) 0,06 (0,24) 0

Asiáticos 1,8 1,8 1,5 0,01 (0,09) 0,01 (0,09)

Hispanos 6,9 7,4 4,7 0,04 (0,19) 0,04 (0,19)

Nativos estadounidenses 0,5 0,5 0,4 0,00 (0,04) 0,00 (0,04)

Cualquier diabetes mellitus 30,9 29,5 38,3 < 0,001 0,35 (0,48) 0,35 (0,48) 0

Diabetes insulinodependiente 4,0 3,3 7,5 < 0,001 0,06 (0,23) 0,06 (0,23) −0,01

Diabetes con complicaciones 15,4 13,9 23,5 < 0,001 0,20 (0,40) 0,21 (0,40) 0

Hipertensión 77,1 74,6 90,0 < 0,001 0,89 (0,32) 0,89 (0,31) −0,02

Insuficiencia cardiaca 14,3 9,1 40,8 < 0,0001 0,31 (0,46) 0,30 (0,46) 0,02

Valvulopatía 8,7 5,8 23,3 < 0,001 0,17 (0,37) 0,17 (0,37) 0,01

Enfermedad circulatoria pulmonar 2,5 1,7 6,5 < 0,001 0,04 (0,20) 0,04 (0,20) 0,01

Enfermedad vascular periférica 12,5 10,7 21,8 < 0,001 0,19 (0,39) 0,19 (0,39) 0,01

Parálisis 4,6 3,8 9,0 < 0,001 0,07 (0,25) 0,07 (0,26) −0,02

Enfermedad pulmonar crónica 23,9 22,1 33,1 < 0,001 0,30 (0,46) 0,30 (0,46) 0

Enfermedad renal crónica 11,8 9,6 22,6 < 0,001 0,18 (0,38) 0,18 (0,39) −0,01

Enfermedad ulcerosa péptica 1,6 1,4 2,8 < 0,001 0,02 (0,15) 0,02 (0,15) 0

Linfoma 1,0 0,9 1,5 < 0,001 0,01 (0,12) 0,01 (0,11) 0

Tumor metastásico 4,0 4,0 4,1 0,05 0,04 (0,20) 0,04 (0,20) 0

Tumor sin metástasis 10,2 10,1 10,7 < 0,001 0,10 (0,31) 0,10 (0,31) 0

Artritis reumatoide/enfermedad del tejido conjuntivo 5,2 5,1 5,7 < 0,001 0,05 (0,23) 0,05 (0,23) 0,01

Obesidad 20,8 20,0 24,8 < 0,001 0,23 (0,42) 0,24 (0,42) −0,01

Anemia 20,4 17,7 34,3 < 0,001 0,29 (0,45) 0,29 (0,45) 0,01

Abuso de alcohol 3,0 2,8 4,0 < 0,001 0,04 (0,19) 0,04 (0,19) 0

Abuso de sustancias 2,0 2,0 2,0 0,9 0,02 (0,13) 0,02 (0,13) 0

Demencia y psicosis 4,1 4,1 4,2 < 0,001 0,04 (0,19) 0,04 (0,19) 0

Depresión 17,4 16,9 19,7 < 0,001 0,18 (0,39) 0,18 (0,39) 0

Hipotiroidismo 19,6 18,7 24,1 < 0,001 0,23 (0,42) 0,23 (0,42) 0

Hepatopatía 4,0 3,8 5,0 < 0,001 0,04 (0,20) 0,04 (0,20) 0

Trastornos hidroelectrolíticos 26,6 23,0 45,3 < 0,001 0,39 (0,49) 0,40 (0,49) −0,01

Continúa en la página siguiente
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con la prueba de t de Student o la prueba de U de Mann-
Whitney, respectivamente. Se elaboraron modelos de re-
gresión logística multivariable jerarquizados con las 
características del paciente y las características quirúrgi-
cas como efectos fijos y el hospital como intersección 
aleatoria, para definir las variables independientes aso-
ciadas a los resultados del estudio.

Los pacientes con una FA preexistente se emparejaron 
de forma exacta según la edad, el sexo, la raza y origen 

étnico y el grado de urgencia de la cirugía, el tipo de ciru-
gía, la puntuación CHA2DS2-VASc y el índice RCRI, en una 
relación 1:2 con los pacientes sin una FA preexistente. Se 
utilizó un emparejamiento por puntuación de propen-
sión (PP) para emparejar los 2 grupos respecto a todas 
las demás comorbilidades y respecto a los subtipos de 
cirugía, utilizando un enfoque «avaro» (greedy) con un 
margen estrecho de 0,1. Se examinó la robustez del pro-
ceso de emparejamiento mediante el cálculo de las dife-

TABLA 1. Continuación

Antes del emparejamiento por PP Después del emparejamiento por PP    

Global

Sin FA 
preexistente  

(n = 7.223.803)

Con FA 
preexistente  

(n = 1.411.955) Valor de p

Sin FA 
preexistente  

(n = 1.923.438)

Con FA 
preexistente  

(n = 1.131.383) DME

Apnea del sueño 13,6 12,4 19,6 < 0,001 0,18 (0,38) 0,18 (0,39) −0,02

Hemorragia GI previa 5,3 4,1 11,1 < 0,001 0,09 (0,28) 0,08 (0,28) 0,01

Hemorragia intracerebral previa 0,9 0,7 1,9 < 0,001 0,01 (0,12) 0,01 (0,12) 0

EC previa 26,5 21,9 49,8 < 0,001 0,45 (0,50) 0,44 (0,50) −0,01

Tabaquismo 9,2 8,4 13,3 < 0,001 0,12 (0,32) 0,11 (0,32) 0,01

Revascularización previa 5,0 3,5 13,1 < 0,001 0,10 (0,30) 0,09 (0,29) 0,02

Marcapasos previo 2,0 0,8 8,4 < 0,001 0,04 (0,19) 0,03 (0,17) 0,05

DAI previo 0,9 0,4 3,7 < 0,001 0,02 (0,13) 0,01 (0,11) 0,03

Ictus previo 7,5 6,2 13,8 < 0,001 0,11 (0,31) 0,11 (0,31) 0

RCRI 0,93±1,1 0,78±1,0 1,71±1,32 < 0,001 1,44 (1,20) 1,44 (1,20) 0

0 46,2 51,1 21,0 0,26 (0,44) 0,26 (0,44) 0

1 29,5 29,9 27,1 0,31 (0,46) 0,31 (0,46) 0

2 13,9 11,9 24,6 0,24 (0,43) 0,24 (0,43) 0

3 7,0 5,1 17,2 0,14 (0,34) 0,14 (0,34) 0

4 2,6 1,6 7,8 0,05 (0,21) 0,05 (0,21) 0

5 0,6 0,4 2,1 0,01 (0,09) 0,01 (0,09) 0

6 0,1 0,1 0,3 0,00 (0,03) 0,00 (0,03) 0

Puntuación CHA2DS2-VASc, mediana (RIC) 3 (2-4) 3 (2-4) 4 (3-6) < 0,001 4 (3-5) 4 (3-5) 0

0 1,1 1,2 0,6 0,00 (0,04) 0,00 (0,04) 0

1 6,7 7,7 1,6 0,02 (0,14) 0,02 (0,14) 0

2 17,8 19,9 7,1 0,09 (0,28) 0,09 (0,28) 0

3 26,2 28,0 17 0,20 (0,40) 0,20 (0,40) 0

4 24,6 24,5 25,1 0,28 (0,45) 0,28 (0,45) 0

5 13,4 11,5 23,1 0,22 (0,42) 0,22 (0,42) 0

6 6,5 4,8 15,2 0,13 (0,33) 0,13 (0,33) 0

7-9 3,7 2,4 10,4 0,06 (0,24) 0,06 (0,24) 0

Tipo de cirugía

General 25,5 24,2 31,9 < 0,001 0,31 (0,46) 0,31 (0,46) 0

Torácica 1,9 1,9 2,0 0,02 0,02 (0,13) 0,02 (0,13) 0

Traumatología/ortopedia y neuro 54,8 56,7 45,4 < 0,001 0,49 (0,50) 0,49 (0,50) 0

Trasplantes 0,5 0,5 0,3 < 0,001 0,00 (0,05) 0,00 (0,05) 0

Mamaria 0,6 0,6 0,4 < 0,001 0,00 (0,05) 0,00 (0,05) 0

Genitourinaria 8,3 8,1 9,3 < 0,001 0,09 (0,28) 0,09 (0,28) 0

Ginecológica 1,3 1,4 0,6 < 0,001 0,01 (0,07) 0,01 (0,07) 0

Otorrinolaringológica 2,6 2,4 4,1 < 0,001 0,03 (0,16) 0,03 (0,16) 0

Vascular 5,9 5,5 8,2 < 0,001 0,07 (0,26) 0,07 (0,26) 0

Continúa en la página siguiente
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rencias estandarizadas entre los 2 grupos después del 
emparejamiento, y se determinó que las diferencias < 0,1 
eran insignificantes. Para tener en cuenta el diseño de 
emparejamiento, se evaluó la asociación de la FA preexis-
tente con los resultados del estudio utilizando una regre-

sión logística condicional, con estratos de ID de 
emparejamiento y se calcularon los valores de OR asintó-
ticos. Se llevaron a cabo varios análisis de sensibilidad y 
de subgrupos, para examinar la asociación de la FA con 
los resultados del estudio en diferentes subgrupos, in-

TABLA 1. Continuación

Antes del emparejamiento por PP Después del emparejamiento por PP    

Global

Sin FA 
preexistente  

(n = 7.223.803)

Con FA 
preexistente  

(n = 1.411.955) Valor de p

Sin FA 
preexistente  

(n = 1.923.438)

Con FA 
preexistente  

(n = 1.131.383) DME

Grado de urgencia de la cirugía

Electiva 60,0 63,5 42,5 < 0,001 0,47 (0,50) 0,47 (0,50) 0

Urgencia 12,1 8,7 12,1 0,10 (0,30) 0,10 (0,30) 0

Emergencia 43,9 26,9 43,9 0,42 (0,49) 0,42 (0,49) 0

Subtipos de intervenciones quirúrgicas

Endarterectomía 3,4 3,1 4,8 < 0,001 0,04 (0,20) 0,04 (0,20) 0

Bypass vascular quirúrgico 2,5 2,4 3,3 < 0,001 0,03 (0,16) 0,03 (0,16) 0

Tiroidectomía, mastoidectomía, miringotomía, 
cirugía plástica nasal, timpanoplastia

1,0 1,0 0,9 < 0,001 0,01 (0,09) 0,01 (0,08) −0,01

Traqueostomía 1,7 1,4 3,2 < 0,001 0,02 (0,14) 0,02 (0,14) 0

Esplenectomía 0,4 0,4 0,4 0,7 0,00 (0,06) 0,00 (0,06) 0

Gastrostomía 3,8 3,1 7,2 < 0,001 0,07 (0,26) 0,08 (0,26) 0,02

Resección intestinal 6,3 6,1 7,0 < 0,001 0,08 (0,27) 0,08 (0,26) 0

Extirpación de masa del colon 0,6 0,6 0,6 < 0,001 0,01 (0,12) 0,01 (0,12) 0

Gastrectomía 1,2 1,2 1,0 < 0,001 0,01 (0,11) 0,01 (0,11) 0

Apendicectomía 1,2 1,3 1,0 < 0,001 0,01 (0,12) 0,01 (0,12) −0,01

Colecistectomía 5,4 5,2 6,3 < 0,001 0,07 (0,26) 0,07 (0,25) −0,01

Herniorrafia 2,1 2,0 2,4 < 0,001 0,03 (0,16) 0,03 (0,17) 0,01

Otras intervenciones GI bajas 1,9 1,8 2,4 < 0,001 0,04 (0,20) 0,04 (0,21) 0,01

Intervenciones GI laparoscópicas 0,1 0,1 0,1 < 0,001 0,01 (0,10) 0,01 (0,09) 0

Laparotomía exploratoria y liberación de adherencias 1,5 1,5 1,6 < 0,001 0,05 (0,22) 0,05 (0,21) −0,01

Nefrostomía y eliminación de obstrucción urinaria 2,3 2,1 3,4 < 0,001 0,03 (0,17) 0,03 (0,17) 0,01

Nefrectomía 1,1 1,2 0,9 < 0,001 0,01 (0,10) 0,01 (0,10) 0

Intervenciones de vejiga urinaria y uretra 3,7 3,6 4,1 < 0,001 0,05 (0,23) 0,05 (0,22) 0

Prostatectomía transuretral 0,6 0,5 0,7 < 0,001 0,01 (0,11) 0,01 (0,11) 0

Prostatectomía quirúrgica 0,6 0,7 0,3 < 0,001 0,01 (0,08) 0,01 (0,08) −0,01

Histerectomía, ooforectomía e intervenciones sobre 
las trompas de Falopio

1,1 1,2 0,5 < 0,001 0,01 (0,07) 0,01 (0,07) 0

Laminectomía 5,5 6,1 2,6 < 0,001 0,04 (0,20) 0,03 (0,17) −0,05

Extirpación ósea 2,8 2,7 3,1 < 0,001 0,03 (0,18) 0,03 (0,18) 0

Artroplastia de rodilla 18,6 20,0 11,7 < 0,001 0,13 (0,34) 0,14 (0,35) 0,02

Artroplastia de cadera 15,3 15,5 14,4 < 0,001 0,15 (0,36) 0,16 (0,36) 0,01

Otras artroplastias 3,0 3,2 2,1 < 0,001 0,03 (0,17) 0,03 (0,17) −0,01

Artrodesis vertebral 3,2 3,4 1,9 < 0,001 0,06 (0,24) 0,05 (0,21) −0,06

Amputaciones de extremidad inferior 2,7 2,4 4,5 < 0,001 0,04 (0,20) 0,04 (0,21) 0,02

Fijación quirúrgica del fémur 3,1 2,8 4,6 < 0,001 0,05 (0,22) 0,05 (0,22) 0

Craneotomía y lobulectomía cerebral 0,7 0,7 0,6 < 0,001 0,01 (0,08) 0,01 (0,08) −0,01

Lobulectomía pulmonar y neumectomía 1,7 1,7 1,6 < 0,001 0,02 (0,12) 0,02 (0,12) 0

Otras intervenciones torácicas y pleurales 0,2 0,2 0,4 < 0,001 0,00 (0,05) 0,00 (0,05) 0,01

Los valores corresponden a media ± DE, %, mediana (RIC) o diferencias medias estandarizadas.
FA = fibrilación auricular; EC = enfermedad coronaria; CHA2DS2-VASc = insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad de 75 años o superior, diabetes mellitus, ictus/accidente isquémico transitorio 

previo, enfermedad vascular, edad de 65–74 años, categoría de sexo; GI = gastrointestinal; DAI = desfibrilador automático implantable; PP = puntuación de propensión; RCRI = Revised Cardiac Risk Index; 
DME = diferencias medias estandarizadas.
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ILUSTRACIÓN CENTRAL Resultados principales del estudio: Riesgos después de la cirugía no cardíaca en 
pacientes con fibrilación auricular

FA preexistente
n = 1.131.383

Pacientes sin FA emparejados
n = 1.923.438

Cirugía no cardíaca 01/01/2015 – 01/10/2019

La FA preexistente se asocia a un aumento 
del 31% en el riesgo de mortalidad a 30 días
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(A) Diagrama de flujo del estudio para los pacientes de Medicare con y sin FA a los que se practicó una intervención de CNC, emparejados mediante puntuación 
de propensión. (B) El criterio de valoración principal de la mortalidad por cualquier causa aumentó en los pacientes con FA. (C) La capacidad de discriminación del 
RCRI para los MACE y la mortalidad a 30 días mejoró tras la adición de la FA a la puntuación. FA = fibrilación auricular; MACE = evento cardiovascular adverso 
mayor; CNC = cirugía no cardíaca; RCRI = Revised Cardiac Risk Index.
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cluida una estratificación según los parámetros de sexo, 
raza y origen étnico, grado de urgencia de la cirugía, tipo 
de intervención, intervenciones realizadas en los 2 pri-
meros días de ingreso, estratos de la puntuación 
CHA2DS2-VASc e índice RCRI. Para incluir la muerte como 
riesgo competidor, se elaboró también un modelo de re-
gresión de Cox con un análisis de tiempo hasta el evento, 
con los estratos de ID de emparejamiento y el método de 
desempate de Breslow.

Se examinó la utilidad incremental de la FA preexis-
tente, añadida al RCRI, para predecir los eventos adver-
sos después de la cirugía no cardíaca (definidos como la 
combinación de los eventos a 30 días de mortalidad, IM, 
ictus e IC) en la cohorte global, mediante el cálculo del 
estadígrafo de concordancia (estadígrafo C) de los mode-
los de regresión logística (modelo 1: RCRI, modelo 2: 
RCRI + FA) con los eventos adversos cardiovasculares 

(combinación de los eventos a 30 días de mortalidad, IC, 
ictus e IM)14. El estadígrafo C se comparó con la prueba 
de DeLong. Calculamos también la mejora de reclasifica-
ción neta para medir la mejora global en la predicción del 
riesgo con el nuevo modelo15. Se calculó también la me-
jora de discriminación integrada (MDI). La MDI cuantifi-
ca la mejor capacidad del nuevo modelo de diferenciar a 
los pacientes con y sin un evento adverso y se calcula me-
diante el cambio medio de la probabilidad predicha de un 
evento adverso con la adición de la FA preexistente al 
RCRI en los pacientes con eventos adversos menos el 
cambio medio en los pacientes sin eventos adversos. La 
MDI es también igual a la diferencia en las pendientes de 
discriminación de Yates entre los 2 modelos16,17. Se cal-
culó asimismo la MDI relativa, que se define como el au-
mento de las pendientes de discriminación divididas por 
la pendiente del primer modelo18. 

FIGURA 1. Incidencia acumulada de los parámetros de valoración del estudio
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Incidencia acumulada de (A) IC, (B) ictus isquémico y (C) IM después de la cirugía no cardíaca en pacientes con y sin FA preoperatoria. Las estimaciones del riesgo 
y los valores de p se basan en un modelo de regresión logística condicional. FA = fibrilación auricular; IC = insuficiencia cardiaca; IM = infarto de miocardio.
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FIGURA 2. Gráfico de bosque del riesgo de mortalidad
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Gráfico de bosque de las estimaciones del riesgo de mortalidad a 30 días con fibrilación auricular en diferentes análisis de subgrupos. CHA2DS2-VASc = insuficiencia 
cardiaca congestiva, hipertensión, edad de 75 años o superior, diabetes mellitus, ictus/accidente isquémico transitorio previo, enfermedad vascular, edad de 
65–74 años, categoría de sexo; RCRI = Revised Cardiac Risk Index.
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El análisis se llevó a cabo con el empleo del programa 
SAS versión 9.4 (SAS Institute, Inc) y el programa R 4.0.2 
(R Foundation for Statistical Computing).

RESULTADOS

La cohorte de estudio final la formaron 8.635.758 pacien-
tes a los que se practicaron intervenciones de cirugía no 
cardíaca durante el período de estudio, de los cuales 
1.411.955 tenían una FA preexistente (16,4%). En la figu-
ra 1 del suplemento se muestra el diagrama de flujo de la 
cohorte del estudio. En la cohorte total, la media de edad 
fue de 73,9 años ± 9,3 y el 55% de los pacientes fueron 
mujeres. Los pacientes con una FA preexistente eran de 
mayor edad (media de edad 77,9 ± 9,0 frente a 73,1 ± 9,2 
años; p < 0,001), tenían una mayor probabilidad de ser 
varones y blancos, y tenían una mayor prevalencia de co-
morbilidades como diabetes mellitus, hipertensión, IC, 
enfermedad arterial periférica, enfermedad pulmonar 
crónica y enfermedad renal crónica. En la tabla 1 se pre-
sentan las características de los 2 grupos del estudio en 
la situación inicial, antes del emparejamiento.

Tras el emparejamiento mediante PP, se incluyó a un 
total de 3.054.821 pacientes (FA preexistente 
n = 1.131.383, sin FA preexistente n = 1.923.438). Según 
el diseño del estudio, los 2 grupos estaban igualados de 
forma exacta en cuanto a la edad, sexo, raza y origen étni-
co, porcentaje de intervenciones de urgencia, tipo de ci-
rugía, puntuación CHA2DS2-VASc e índice RCRI. Los 
2 grupos estaban bien equilibrados respecto al resto de 
las variables, incluidas las del subtipo de cirugía (por 
ejemplo, artroplastia de cadera, artroplastia de rodilla, 
bypass periférico, resección intestinal, neumectomía), tal 
como muestran las diferencias estandarizadas que se 
presentan en la tabla 1.

CRITERIO DE VALORACIÓN PRINCIPAL DE MORTALI
DAD A 30 DÍAS. En el modelo de regresión logística je-
rarquizado, tras el ajuste respecto a las características de 
la intervención quirúrgica, las variables del paciente que 
mostraron una asociación independiente con una mayor 
mortalidad a 30 días fueron las siguientes: mayor edad; 
sexo masculino; categoría de raza u origen étnico de ne-
gros, nativos estadounidenses e hispanos; mayor puntua-
ción del RCRI; insuficiencia cardiaca congestiva; diabetes 
con complicaciones; enfermedades pulmonares y hepáti-
cas; enfermedad renal terminal en diálisis; anemia; pará-
lisis; cáncer metastásico; y demencia (tabla 2 del 
suplemento). Tras el emparejamiento según la PP, la FA 
preexistente mostró una asociación independiente con 
un mayor riesgo de mortalidad a 30 días (8,3% frente a 
5,8%; OR: 1,31; IC del 95%: 1,30-1,32; p < 0,001) (ilustra-
ción central) en comparación con los pacientes sin FA 
preexistente.

CRITERIOS DE VALORACIÓN SECUNDARIOS. Tras el 
emparejamiento mediante PP, la FA preexistente mostró 
una asociación con un riesgo superior de IC a 30 días 
(4,44% frente a 2,85%; OR: 1,31; IC del 95%: 1,30-1,33; 
p < 0,001), un mayor riesgo de ictus a 30 días (1,70% 
frente a 1,13%; OR: 1,40; IC del 95%: 1,37-1,43; 
p < 0,001), un mayor riesgo de embolia sistémica a 30 
días (0,07% frente a 0,04%; OR: 1,59; IC del 95%: 1,43-
1,75; p < 0,001), y un mayor riesgo de hemorragia mayor 
a 30 días (3,76% frente a 3,14%; OR: 1,14; IC del 95%: 
1,13-1,16; p < 0,001) en comparación con los pacientes 
sin FA preexistente (figura 1A y 1B). Sin embargo, la FA 
preexistente se asoció a un menor riesgo de IM a 30 días 
(1,75% frente a 1,93%; OR: 0,81; IC del 95%: 0,79-0,82; 
p < 0,001) en comparación con los pacientes sin FA pre-
existente (figura 1C). La mediana de duración de la hospi-
talización en los pacientes con FA preexistente fue mayor 
que la de los pacientes sin FA (mediana 5 días (RIC: 
3-9 días) frente a 4 días (RIC: 2-8 días); p < 0,001).

ANÁLISIS DE SENSIBILIDAD. En el modelo de regresión 
de Cox con análisis de tiempo hasta el evento y con la 
muerte como riesgo competidor, la FA preexistente conti-
nuó mostrando una asociación con un mayor riesgo de IC 
(HR de subdistribución [sHR] 1,50; IC del 95%: 1,49-
1,52; p < 0,001), un mayor riesgo de ictus (sHR 1,38; IC 
del 95%: 1,36-1,41; p < 0,001) y un menor riesgo de IM 
(sHR 0,85; IC del 95%: 0,84-0,87; p < 0,001). Al estratifi-
car a los pacientes según la puntuación CHA2DS2-VASc, la 
FA preexistente mostró una asociación con un mayor 
riesgo a 30 días de mortalidad, IC e ictus en cada uno de 
los estratos de la puntuación CHA2DS2-VASc (figura  2 y 
tabla 2). Sin embargo, por lo que respecta al IM a 30 días, 
la FA preexistente estaba asociada con un mayor riesgo 
de IM tan solo en los pacientes con una puntuación 
CHA2DS2-VASc de 0-1, y con un menor riesgo de IM a 30 
días en cada uno de los estratos de la puntuación 
CHA2DS2-VASc superior a 2 (tabla 2). De igual modo, por 
lo que respecta al RCRI, la FA preexistente mostró una 
asociación con un mayor riesgo a 30 días de mortalidad, 
IC e ictus, y con un menor riesgo de IM en cada uno de los 
estratos del RCRI, excepto en los pacientes con una pun-
tuación de RCRI de 0, en los que se asoció a un mayor 
riesgo de IM. La asociación de la FA preexistente con un 
mayor riesgo de mortalidad, ictus e IC y con un menor 
riesgo de IM se evidenció también en el análisis de sub-
grupos en los varones, las mujeres, los pacientes de raza 
blanca, los tratados con cirugía de urgencia/emergencia, 
los tratados con cirugía electiva, la cirugía vascular, la ci-
rugía general, la traumatología y ortopedia/neurocirugía 
y la cirugía genitourinaria (figura 2 y tabla 2).

UTILIDAD INCREMENTAL DE LA FA EN LA PREDIC
CIÓN DEL RIESGO. La adición de la FA preexistente al 
RCRI mejoró la capacidad de discriminación del índice de 
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TABLA 2. Estimaciones del riesgo para los resultados del estudio en diferentes análisis de subgrupos de la cohorte emparejada por 
puntuación de propensión

Estrato Resultado clínico Sin FA previa Con FA previa OR (IC del 95%) Valor de p

RCRI 0 n 567.614 288.949

Mortalidad a 30 días 2,04 3,08 1,51 (1,47-1,56) < 0,001

IM a 30 días 0,56 0,69 1,21 (1,15-1,28) < 0,001

IC a 30 días 0,55 1,30 2,35 (2,24-2,47) < 0,001

Ictus a 30 días 0,39 0,65 1,63 (1,53-1,73) < 0,001

RCRI 1 n 641.500 350.793

Mortalidad a 30 días 4,85 6,64 1,37 (1,34-1,39) < 0,001

IM a 30 días 1,59 1,45 0,88 (0,85-0,91) < 0,001

IC a 30 días 1,84 3,06 1,53 (1,49-1,57) < 0,001

Ictus a 30 días 0,75 1,10 1,44 (1,38-1,50) < 0,001

RCRI 2 n 426.310 273.642

Mortalidad a 30 días 8,25 10,63 1,26 (1,24-1,28) < 0,001

IM a 30 días 2,81 2,22 0,75 (0,73-0,78) < 0,001

IC a 30 días 4,26 5,82 1,23 (1,21-1,26) < 0,001

Ictus a 30 días 1,72 2,42 1,44 (1,39-1,49) < 0,001

RCRI 3 n 208.364 154.074

Mortalidad a 30 días 11,05 14,11 1,24 (1,22-1,27) < 0,001

IM a 30 días 3,87 2,89 0,72 (0,69-0,75) < 0,001

IC a 30 días 6,82 8,47 1,16 (1,13-1,19) < 0,001

Ictus a 30 días 2,36 2,91 1,29 (1,23-1,34) < 0,001

RCRI 4 n 66.145 52.830

Mortalidad a 30 días 13,74 16,87 1,21 (1,17-1,25) < 0,001

IM a 30 días 4,52 3,26 0,71 (0,66-0,75) < 0,001

IC a 30 días 9,19 10,33 1,09 (1,05-1,14) < 0,001

Ictus a 30 días 2,89 3,56 1,24 (1,16-1,33) < 0,001

RCRI 5-6 n 13.505 11.095

Mortalidad a 30 días 15,57 20,04 1,34 (1,25-1,44) < 0,001

IM a 30 días 5,08 3,75 0,73 (0,64-0,82) < 0,001

IC a 30 días 10,22 11,52 1,13 (1,04-1,22) 0,005

Ictus a 30 días 4,01 4,92 1,26 (1,11-1,42) 0,0004

CHA2DS2-VASc 0-1 n 46299 23625

Mortalidad a 30 días 2,90 4,55 1,63 (1,49-1,77) < 0,001

IM a 30 días 0,51 0,70 1,33 (1,09-1,63) 0,005

IC a 30 días 0,52 1,33 2,60 (2,19-3,09) < 0,001

Ictus a 30 días 0,45 0,61 1,35 (1,09-1,67) 0,002

CHA2DS2-VASc 2 n 189.321 97.033

Mortalidad a 30 días 3,25 4,65 1,45 (1,39-1,51) < 0,001

IM a 30 días 0,71 0,79 1,08 (0,99-1,18) 0,08

IC a 30 días 0,71 1,56 2,13 (1,98-2,30) < 0,001

Ictus a 30 días 0,50 0,73 1,42 (1,28-1,56) < 0,001

CHA2DS2-VASc 3 n 426.950 224.260

Mortalidad a 30 días 4,10 5,66 1,36 (1,33-1,40) < 0,001

IM a 30 días 1,12 1,12 0,96 (0,91-1,00) 0,07

IC a 30 días 1,19 2,18 1,74 (1,67-1,81) < 0,001

Ictus a 30 días 0,63 0,92 1,41 (1,33-1,50) < 0,001

CHA2DS2-VASc 4 n 572.670 318.851

Mortalidad a 30 días 5,15 7,17 1,33 (1,30-1,35) < 0,001

IM a 30 días 1,71 1,59 0,86 (0,83-0,89) < 0,001

IC a 30 días 2,11 3,43 1,45 (1,41-1,49) < 0,001

Ictus a 30 días 0,85 1,25 1,42 (1,36-1,48) < 0,001

Continúa en la página siguiente
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TABLA 2. Continuación

Estrato Resultado clínico Sin FA previa Con FA previa OR (IC del 95%) Valor de p

CHA2DS2-VASc 5 n 392.748 252.033

Mortalidad a 30 días 7,37 10,00 1,26 (1,23-1,28) < 0,001

IM a 30 días 2,68 2,19 0,75 (0,73-0,78) < 0,001

IC a 30 días 4,38 6,13 1,22 (1,20-1,25) < 0,001

Ictus a 30 días 1,34 1,82 1,36 (1,31-1,42) < 0,001

CHA2DS2-VASc 6 n 199.700 143.577

Mortalidad a 30 días 9,27 12,31 1,26 (1,23-1,29) < 0,001

IM a 30 días 3,37 2,48 0,69 (0,66-0,72) < 0,001

IC a 30 días 6,10 7,82 1,17 (1,14-1,20) < 0,001

Ictus a 30 días 2,22 3,03 1,42 (1,36-1,48) < 0,001

CHA2DS2-VASc 7 n 71.890 53.241

Mortalidad a 30 días 10,02 13,48 1,29 (1,24-1,34) < 0,001

IM a 30 días 3,60 2,95 0,79 (0,74-0,84) < 0,001

IC a 30 días 6,52 7,79 1,11 (1,06-1,16) < 0,001

Ictus a 30 días 3,20 4,40 1,40 (1,32-1,49) < 0,001

CHA2DS2-VASc 8-9 n 23.860 18.763

Mortalidad a 30 días 12,14 15,95 1,30 (1,22-1,37) < 0,001

IM a 30 días 4,54 3,13 0,68 (0,61-0,75) < 0,001

IC a 30 días 8,09 9,11 1,09 (1,02-1,17) 0,02

Ictus a 30 días 4,22 5,78 1,36 (1,24-1,49) < 0,001

Varones n 1.012.754 603.760

Mortalidad a 30 días 6,16 8,41 1,24 (1,23-1,26) < 0,001

IM a 30 días 2,14 1,86 0,77 (0,76-0,79) < 0,001

IC a 30 días 2,75 4,36 1,32 (1,29-1,34) < 0,001

Ictus a 30 días 1,13 1,59 1,32 (1,28-1,35) < 0,001

Mujeres n 910.684 527.623

Mortalidad a 30 días 5,45 8,22 1,39 (1,37-1,41) < 0,001

IM a 30 días 1,69 1,61 0,85 (0,83-0,88) < 0,001

IC a 30 días 2,95 4,52 1,31 (1,29-1,34) < 0,001

Ictus a 30 días 1,13 1,84 1,49 (1,45-1,54) < 0,001

Pacientes blancos n 1.700.515 999.894

Mortalidad a 30 días 5,58 8,01 1,30 (1,29-1,31) < 0,001

IM a 30 días 1,93 1,70 0,78 (0,77-0,80) < 0,001

IC a 30 días 2,84 4,47 1,32 (1,30-1,33) < 0,001

Ictus a 30 días 1,07 1,60 1,39 (1,36-1,42) < 0,001

Pacientes negros n 113.999 67.499

Mortalidad a 30 días 8,69 11,90 1,35 (1,30-1,39) < 0,001

IM a 30 días 2,02 2,13 0,99 (0,92-1,06) 0,7

IC a 30 días 3,49 4,80 1,26 (1,20-1,32) < 0,001

Ictus a 30 días 1,97 2,71 1,31 (1,23-1,40) < 0,001

Pacientes asiáticos n 16.216 9832

Mortalidad a 30 días 6,17 9,63 1,49 (1,35-1,65) < 0,001

IM a 30 días 2,08 2,07 0,89 (0,75-1,07) 0,3

IC a 30 días 2,41 3,40 1,21 (1,04-1,41) 0,01

Ictus a 30 días 1,53 3,03 1,83 (1,53-2,18) < 0,001

Pacientes hispanos n 73.516 43.068

Mortalidad a 30 días 7,74 10,78 1,34 (1,29-1,40) < 0,001

IM a 30 días 1,97 2,13 0,99 (0,91-1,08) 0,9

IC a 30 días 2,50 3,85 1,40 (1,30-1,50) < 0,001

Ictus a 30 días 1,29 2,31 1,66 (1,51-1,82) < 0,001

Continúa en la página siguiente
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TABLA 2. Continuación

Estrato Resultado clínico Sin FA previa Con FA previa OR (IC del 95%) Valor de p

Pacientes nativos estadounidenses n 2295 1477

Mortalidad a 30 días 4,53 6,50 1,25 (0,91-1,71) 0,1

IM a 30 días 1,09 1,59 1,28 (0,72-2,27) 0,2

IC a 30 días 1,66 3,25 1,57 (1,00-2,46) 0,05

Ictus a 30 días 0,61 0,88 1,20 (0,56-2,57) 0,6

Emergencia/urgencia n 953.288 593.746

Mortalidad a 30 días 9,99 13,48 1,30 (1,29-1,31) < 0,001

IM a 30 días 2,50 2,20 0,80 (0,78-0,82) < 0,001

IC a 30 días 3,93 5,78 1,28 (1,26-1,30) < 0,001

Ictus a 30 días 1,70 2,51 1,42 (1,38-1,45) < 0,001

Electiva n 951.738 526.215

Mortalidad a 30 días 1,57 2,41 1,37 (1,33-1,40) < 0,001

IM a 30 días 1,34 1,22 0,82 (0,79-0,84) < 0,001

IC a 30 días 1,76 2,92 1,40 (1,37-1,43) < 0,001

Ictus a 30 días 0,55 0,80 1,36 (1,31-1,42) < 0,001

Vascular n 129.263 79.661

Mortalidad a 30 días 5,99 9,12 1,41 (1,36-1,46) < 0,001

IM a 30 días 3,20 2,54 0,74 (0,70-0,78) < 0,001

IC a 30 días 3,65 4,86 1,18 (1,13-1,24) < 0,001

Ictus a 30 días 4,18 6,92 1,62 (1,56-1,69) < 0,001

Torácica n 34.059 19.184

Mortalidad a 30 días 3,41 5,04 1,36 (1,25-1,49) < 0,001

IM a 30 días 1,19 1,12 0,87 (0,74-1,03) 0,1

IC a 30 días 1,76 2,92 1,42 (1,26-1,60) < 0,001

Ictus a 30 días 0,70 0,90 1,23 (1,00-1,50) 0,04

General n 548.665 333.021

Mortalidad a 30 días 10,29 14,18 1,32 (1,30-1,34) < 0,001

IM a 30 días 2,26 2,05 0,83 (0,80-0,85) < 0,001

IC a 30 días 3,62 5,59 1,33 (1,30-1,36) < 0,001

Ictus a 30 días 1,28 1,96 1,44 (1,39-1,49) < 0,001

Traumatología/ortopedia y neuro n 979.987 558.436

Mortalidad a 30 días 3,09 4,53 1,30 (1,27-1,32) < 0,001

IM a 30 días 1,49 1,36 0,80 (0,78-0,82) < 0,001

IC a 30 días 2,18 3,55 1,35 (1,32-1,38) < 0,001

Ictus a 30 días 0,59 0,81 1,30 (1,25-1,35) < 0,001

Genitourinaria n 164.963 99.228

Mortalidad a 30 días 5,06 6,82 1,24 (1,19-1,28) < 0,001

IM a 30 días 2,04 1,81 0,80 (0,76-0,85) < 0,001

IC a 30 días 3,16 5,12 1,36 (1,31-1,42) < 0,001

Ictus a 30 días 0,62 1,01 1,53 (1,40-1,68) < 0,001

Ginecológica n 10.685 5915

Mortalidad a 30 días 1,48 2,43 1,56 (1,24-1,97) < 0,001

IM a 30 días 1,24 1,13 0,84 (0,62-1,13) 0,3

IC a 30 días 1,77 3,52 1,72 (1,40-2,11) < 0,001

Ictus a 30 días 0,37 0,61 1,51 (0,96-2,39) 0,07

Otorrinolaringológica n 46.288 30.366

Mortalidad a 30 días 16,99 21,20 1,23 (1,18-1,28) < 0,001

IM a 30 días 4,07 3,56 0,83 (0,76-0,89) < 0,001

IC a 30 días 5,61 6,18 1,00 (0,94-1,07) 0,9

Ictus a 30 días 4,77 4,88 0,98 (0,91-1,05) 0,6

Continúa en la página siguiente
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riesgo (el estadígrafo C pasó de 0,73 a 0,76; p < 0,001) en 
la predicción de los eventos adversos cardiovasculares a 
30 días. La FA preexistente produjo también una mejora 
de reclasificación neta de 0,441; IC del 95%: 0,438-0,443; 
p < 0,001, en comparación con el RCRI solo. La MDI fue 
del 1,0%, y la MDI relativa fue del 12%. En el apartado de 
Resultados del suplemento se presenta una explicación 
detallada del significado de estas mejoras en los paráme-
tros de discriminación. Los riesgos a 30 días de mortali-
dad y de MACE, estratificados según un índice de riesgo 
basado en el RCRI más un punto adicional para la FA pre-
existente, se muestran en la ilustración central. Se inclu-
yen también los resultados asociados a los subgrupos 
definidos por el RCRI convencional, con fines comparati-
vos (ilustración central).

DISCUSIÓN

El presente estudio de la práctica clínica real examina la 
repercusión de la FA preexistente en los resultados car-
diovasculares posoperatorios en más de 8 millones de 
pacientes a los que se practicaron intervenciones de ciru-
gía no cardíaca y aporta algunas observaciones impor-
tantes. En primer lugar, la FA preexistente se asocia de 
manera independiente a los resultados a 30 días de mor-
talidad, hospitalización por IC e ictus tras la cirugía no 
cardíaca. Esta asociación fue uniforme, con independen-
cia del sexo, la raza u origen étnico, el tipo de cirugía y el 
carácter electivo o urgente de la intervención quirúrgica. 
En segundo lugar, la FA preexistente mostró una asocia-
ción con un menor riesgo de IM a 30 días tras la cirugía 

no cardíaca, que se debía principalmente a los pacientes 
con una puntuación CHA2DS2-VASc ≥ 2 y un RCRI ≥ 1. En 
tercer lugar, la adición de la FA al RCRI aportó una mejora 
significativa y trascendente de la predicción del riesgo de 
eventos adversos cardiovasculares a 30 días después de 
la cirugía no cardiaca (ilustración central).

La FA es una arritmia cardiaca frecuente y las proyec-
ciones indican que afectará a más de 12 millones de 
adultos de los Estados Unidos en 203019. La FA de nueva 
aparición después de la cirugía cardíaca y no cardíaca 
se asocia a unos resultados cardiovasculares adversos 
pos operatorios20-23. Los datos existentes sobre la reper-
cusión de la FA preexistente en los resultados cardio-
vasculares posoperatorios con la cirugía no cardiaca son 
escasos10-12. En el presente estudio, a pesar del empleo 
de un algoritmo de emparejamiento mediante PP robus-
to que aseguraba unas características idénticas de edad, 
sexo, raza, tipo y grado de urgencia de la cirugía, puntua-
ción del RCRI y puntuación de CHA2DS2-VASc, así como 
un margen estrecho para todas las demás comorbilida-
des y subtipos de cirugía entre los dos grupos del estu-
dio, la FA preexistente se asoció a un aumento del 31% 
en la mortalidad posoperatoria a 30 días, un aumento 
del 31% en la hospitalización por IC a 30 días y un 
aumento del 40% en el riesgo de ictus a 30 días. Es pro-
bable que los mecanismos que subyacen en estas asocia-
ciones sean multifactoriales. Los pacientes con FA 
presentan una mayor prevalencia de comorbilidades, en 
comparación con los pacientes de control de la misma 
edad y sexo24,25 y > 75% reciben tratamiento de polifar-
macia26,27. Además, los pacientes con FA son propensos 

TABLA 2. Continuación

Estrato Resultado clínico Sin FA previa Con FA previa OR (IC del 95%) Valor de p

Trasplante no cardíaco n 4487 2653

Mortalidad a 30 días 1,11 1,51 1,29 (0,84-1,97) 0,2

IM a 30 días 3,39 3,51 0,98 (0,75-1,28) 0,9

IC a 30 días 2,09 2,49 1,17 (0,85-1,61) 0,3

Ictus a 30 días 0,69 0,72 1,02 (0,56-1,84) 0,9

Mamaria n 5041 2919

Mortalidad a 30 días 0,93 1,78 1,82 (1,20-2,75) 0,005

IM a 30 días 0,89 0,79 0,78 (0,46-1,31) 0,3

IC a 30 días 1,96 2,50 1,03 (0,75-1,41) 0,9

Ictus a 30 días 0,30 0,96 3,31 (1,73-6,35) < 0,001

Intervenciones en los 2 primeros 
días de hospitalización

n 1.360.261 737.109

Mortalidad a 30 días 3,35 4,83 1,34 (1,31-1,36) < 0,001

IM a 30 días 1,54 1,39 0,84 (0,81-0,86) < 0,001

IC a 30 días 1,94 3,14 1,42 (1,39-1,46) < 0,001

Ictus a 30 días 0,73 1,21 1,40 (1,35-1,45) < 0,001

Los valores corresponden a % salvo que se indique lo contrario. Cada análisis se llevó a cabo con una regresión logística condicional con estratos de ID de emparejamiento para 
tener en cuenta el diseño emparejado y se calcularon las OR asintóticas.

Abreviaturas como en la tabla 1.
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al tromboembolismo causado por coágulos de la aurícu-
la izquierda, en especial en los pacientes en los que se 
interrumpe la anticoagulación para la intervención qui-
rúrgica28-30. La fibrosis auricular, la pérdida de distensi-
bilidad auricular y ventricular, y la propensión a la 
taquicardia aumentan el riesgo de sobrecarga de líqui-
dos y de insuficiencia cardíaca y respiratoria31-33. En un 
estudio previo de Cho et al10, la FA preoperatoria mostró 
una asociación independiente con los eventos adversos 
cardíacos (combinación de muerte, IM e ictus isquémi-
co) a 30 días, pero no se observó una repercusión de la 
FA en el ictus posoperatorio en los pacientes con una 
puntuación CHA2DS2-VASc baja. Nuestros resultados 
ponen de manifiesto que el riesgo de mortalidad, IC e 
ictus en el presente estudio es uniforme en todos los 
grupos de puntuación CHA2DS2-VASc. La pequeña co-
horte (n = 209) de pacientes con una puntuación 
CHA2DS2-VASc global baja de su estudio puede explicar 
esa discrepancia. El presente estudio es el más grande 
llevado a cabo hasta la fecha para examinar esta asocia-
ción, con la inclusión de más de 3 millones de pacientes 
en el análisis final con puntuación de propensión, y 
muestra un aumento del 35% y del 57% en el riesgo de 
ictus posoperatorio después de la cirugía no cardíaca en 
los pacientes con FA preexistente con una puntuación de 
CHA2DS2-VASc de 0 y un RCRI de 0.

La observación de un menor riesgo de IM a 30 días 
tras la cirugía no cardíaca en los pacientes con una FA 
preexistente es novedosa y difícil de explicar con los 
datos disponibles en el presente estudio. El uso de anti-
coagulación, ya sea oral o parenteral (como tratamiento 
puente en el período perioperatorio) es una explicación 
plausible de la posible protección frente al IM periope-
ratorio. La anticoagulación se asocia a una repercusión 
favorable en el IM en los pacientes con FA34,35. Observa-
mos que el menor riesgo de IM se daba tan solo en los 
pacientes con una indicación para la anticoagulación 
basada en una puntuación de CHA2DS2-VASc ≥ 2, pero no 
en cambio en los pacientes con una puntuación de 
CHA2DS2-VASc inferior, de entre 0 y 1 punto. Además, el 
menor riesgo de IM con la FA en nuestro estudio no se 
observó en los pacientes no blancos (es decir, pacientes 
negros, hispanos y asiáticos), y ello podría deberse a la 
disparidad en la prescripción de anticoagulación en 
esos pacientes36,37. La ausencia de esa misma repercu-
sión en el ictus isquémico resulta algo desconcertante, 
aunque los pacientes con FA presentan un aumento del 
riesgo de ictus isquémico a pesar de la anticoagulación 
terapéutica.

Anteriormente se ha observado que la puntuación de 
RCRI de amplio uso tiene una capacidad de discrimina-
ción modesta por lo que respecta a los eventos cardía-
cos después de la cirugía no cardíaca38. En el estudio de 
Cho et al10, el RCRI proporcionó una capacidad de dis-

criminación modesta en la predicción de los eventos 
adversos cardiacos (estadígrafo C 0,667). En nuestro 
estudio, el RCRI tuvo un estadígrafo C de 0,73 para la 
variable de valoración combinada de eventos adversos 
cardiacos a 30 días y fue similar al observado en una 
revisión sistemática y metanálisis de 24 estudios 
(0,75)38. Observamos una mejora significativa del área 
bajo la curva, la mejora de clasificación neta y la MDI 
tras la adición de la FA al RCRI. Nuestros resultados exi-
gen la incorporación de la FA como factor de riesgo en 
las puntuaciones de riesgo perioperatorio de morbili-
dad y mortalidad cardiovasculares. Se recomienda la 
realización de futuros ensayos aleatorizados para con-
firmar nuestros resultados.

Los futuros estudios deberán centrarse en la identifi-
cación de puntuaciones pronósticas incrementales que 
permiten identificar a los pacientes con una FA preexis-
tente que tienen un mayor riesgo de resultados adversos 
posoperatorios, así como en examinar diferentes estrate-
gias centradas en el paciente para mitigar esos riesgos, 
como son el posible papel del control de la frecuencia en 
comparación con el control del ritmo en la IC y el ictus 
perioperatorios.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO. En primer lugar, este fue 
un estudio retrospectivo observacional con las limitacio-
nes inherentes de posibles factores de confusión no me-
didos y también de la falta de validación («adjudicación») 
de los eventos. En segundo lugar, no dispusimos de infor-
mación sobre medicaciones importantes, como la pres-
cripción de antiarrítmicos en los pacientes durante la 
hospitalización. Así pues, la evaluación del efecto de las 
diferentes estrategias de control de ritmo o de frecuencia 
en los períodos perioperatorios y posoperatorios en los 
resultados no fue posible en nuestro estudio. En tercer 
lugar, no dispusimos de información importante deriva-
da de los métodos de diagnóstico por la imagen, como la 
fracción de eyección o el volumen auricular izquierdo. En 
cuarto lugar, no examinamos las diferencias de riesgo con 
los diversos subtipos de FA (paroxística, persistente y 
permanente). Y por último, no obtuvimos información 
sobre el seguimiento ambulatorio, por lo que un evento 
de IC no se detectaría si se diagnosticara posoperatoria-
mente en el contexto ambulatorio.

CONCLUSIONES

La FA preexistente se asocia de manera independiente 
con la mortalidad posoperatoria, las hospitalizaciones 
por IC y el ictus en un plazo de 30 días tras las interven-
ciones de cirugía no cardíaca. La adición de la FA preexis-
tente al RCRI puede mejorar la predicción del riesgo de 
eventos adversos cardiovasculares después de la cirugía 
no cardíaca.
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PERSPECTIVAS

COMPETENCIAS EN LA ASISTENCIA DE LOS 
PACIENTES Y LAS CAPACIDADES DE 
APLICACIÓN DE TÉCNICAS: La FA preoperatoria 
se asocia a unas tasas de ictus, IC y mortalidad a 
30 días superiores tras una amplia variedad de 
intervenciones de cirugía no cardiaca.

PERSPECTIVA TRASLACIONAL: En futuros 
estudios deberán evaluarse los tratamientos y las vías a 
seguir para mitigar el riesgo posoperatorio de eventos 
cardiovasculares en los pacientes con FA a los que se 
practican intervenciones de cirugía no cardíaca.
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PALABRAS CLAVE fibrilación auricular, resultados 
cardiovasculares, mortalidad, cirugía no cardíaca
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tablas y una figura complementarias en la versión 
online de este artículo. 



La fibrilación auricular (FA) es una enfermedad 
multifactorial, crónica y progresiva que incre-
menta el riesgo de tromboembolismo sistémico, 

muerte y hospitalización por falla cardíaca1; a pesar de 
ser la taquiarritmia más frecuente en la edad adulta, no 
es del todo claro si la FA es un marcador de riesgo por sí 
misma, o es otro factor más asociado a diversas comor-
bilidades. La FA es también la arritmia más frecuente en 
el postoperatorio, puede ocurrir en el 30 al 50% de los 
casos en las primeras 96 horas posteriores a la cirugía 
cardíaca y se ha descrito hasta en el 10 a 30% de pacien-
tes con cirugía no cardíaca 2,3. Inicialmente se asumía 
como una arritmia autolimitada con escaso impacto a 
mediano plazo, sin embargo, la creciente evidencia 
actual demuestra una clara asociación entre FA postqui-
rúrgica y el incremento en el riesgo de hemorragia, 
tromboembolismo, hospitalización prolongada y 
muerte, tanto en cirugía cardíaca como  no cardíaca 4,5. 
Las escalas de  valoración de riesgo perioperatorio utili-
zadas dese 1999 en la práctica clínica (Revised Cardiac 
Risk Index/RCRI y la calculadora de riesgo del American 
College of Surgeons National Surgical Quality Improve-
ment Program) 6,7 no incluyen a la fibrilación auricular 
como factor de riesgo para potenciales complicaciones 
postquirúrgicas. Por otro lado, en pacientes con FA pre-
existente, un proceso quirúrgico supone en sí mismo 
mecanismos de inflamación, actividad simpática, estrés 
oxidativo y desequilibrio electrolítico, en un tejido auri-
cular con sustrato electrofisiológico y mecánico ya bien 
establecido, lo cual podría contribuir a desenlaces car-

diovasculares adversos. El mal control de la frecuencia 
ventricular y la pérdida de la contracción auricular, pue-
den generar bajo gasto cardíaco con los consecuentes 
efectos deletéreos en el postoperatorio. La evidencia que 
demuestra el efecto de la FA preexistente en el riesgo 
perioperatorio y complicaciones cardiovasculares en 
cirugía no cardíaca es aún escasa y adolece de un sus-
tento estadístico robusto.

En un reciente número de Journal of American College 
of Cardiology, Prasada y colaboradores 8 analizaron el im-
pacto de la FA preexistente en los desenlaces cardiovas-
culares postquirúrgicos en cirugía no cardíaca. Se realizó 
un estudio retrospectivo, observacional de una numero-
sa cohorte de pacientes beneficiarios de Medicare 
(8,635,758) programados para cirugía no cardíaca de 
enero 2015 a octubre 2019.  Se excluyeron sujetos meno-
res de 40 años y con antecedente de estenosis mitral. 
Aquellos pacientes con FA preexistente (cualquier evento 
en los 3 años previos a la cirugía) se emparejaron por 
puntaje de propensión con pacientes sin fibrilación auri-
cular de acuerdo con edad, sexo, etnia, raza, tipo de ciru-
gía (urológica, ortopédica, ginecológica etc.), urgente vs 
electiva, puntuación CHA2DS2-VASc e índice de riesgo 
cardíaco revisado (RCRI).8 Este último otorga un punto 
por cada variable: historia de EVC, enfermedad arterial 
coronaria, insuficiencia cardíaca congestiva, diabetes 
mellitus-insulinodependiente, enfermedad renal crónica 
> estadio III y cirugía de alto riesgo (vascular, intraperito-
neal, intratorácica) 6. El desenlace primario fue mortali-
dad a 30 días; los puntos secundarios fueron infarto del 
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miocardio, EVC (evento vascular cerebral), hospitaliza-
ción por falla cardíaca, hemorragia mayor y días de es-
tancia hospitalaria. El grupo de pacientes con FA 
preexistente (16.4%, 1,411,955) fue de mayor edad (77.9 
± 9.0 vs 73.1 ± 9.2 años), predominantemente hombres 
(54 vs 43%) y con mayor prevalencia de comorbilidades. 
Después del pareamiento por puntaje de propensión con 
pacientes sin fibrilación auricular (1,923,438), se obser-
varon los siguientes desenlaces clínicos en individuos 
con FA preexistente: mayor mortalidad a 30 días (8.3 vs 
5.8 %; OR: 1.31; 95% IC: 1.30-1.32); mayor riesgo de falla 
cardíaca (4.44 vs 2.85%; OR 1.31; 95% IC: 1.30-1.33); 
mayor riesgo de embolismo sistémico (0.07 vs 0.04%;  
OR: 1.59; 95% IC: 1.43-1.75);  incremento en riesgo de 
hemorragia (3.76 vs 3.14%; OR: 1.14; 95% IC:1.13-1.16) 
y mayor tiempo de estancia hospitalaria (mediana 5 días, 
OR: 3-9 días) 8. De manera paradójica, la FA preexistente 
se asoció con menor riesgo de infarto del miocardio a 30 
días (1.75 vs 1.93%; OR: 0.81; IC 95%: 0.79-0.822). En el 
análisis de subgrupos de acuerdo con la escala CHA2DS2-
VASc, se observó un menor riesgo de infarto del miocar-
dio en pacientes con FA preexistente y puntaje 
CHA2DS2-VASc > 2, mientras que, los pacientes con pun-
taje 0-1 de la escala, tuvieron mayor riesgo de infarto a 
30 días. La incorporación de la variable “FA preexistente” 
al índice de riesgo cardíaco revisado, mejora su capaci-
dad predictiva de eventos cardiovasculares a 30 días. (C-
estadística de 0.73 a 0.76; P< 0.001) 8. El riguroso análisis 
de los autores, realizado en una extensa muestra de pa-
cientes, concluye que la FA preexistente es un factor inde-
pendiente de mortalidad, hospitalización por falla 
cardíaca y EVC a 30 días posteriores a una cirugía no car-
díaca. La inclusión de FA preexistente al índice de riesgo 
cardíaco mejora la predicción de eventos cardiovascula-
res postquirúrgicos.

La relevancia del estudio es la numerosa muestra de 
pacientes del mundo real y un estricto método estadísti-
co que da soporte a los resultados presentados. El incre-
mento en el riesgo de muerte y eventos cardiovasculares 
en pacientes con FA preexistente fue independiente del 
tipo de cirugía (torácica, ginecológica, urológica, ortopé-
dica, electiva, urgente, etc.) y de las características de-
mográficas de la población 8. La fibrilación auricular es 
una enfermedad progresiva que puede cursar con distin-
tos grados de severidad y extensión de remodelado auri-
cular, alteraciones celulares y moleculares en canales 
iónicos, fibrosis y trastornos de conducción que inter-
vienen directamente en el pronóstico de la enfermedad 

9,10. Sin embargo, tal como se menciona por los propios 
autores, se desconoce el tiempo de evolución de la FA en 
la muestra de estudio, su presentación clínica (paroxísti-
ca vs no paroxística) y medicación durante la hospitali-
zación; todos ellos son factores que ciertamente pueden 
influir en el pronóstico trans y postoperatorio. El trata-

miento específico de la FA (antiarrítmicos, ablación, an-
ticoagulantes orales) tiene un papel relevante en los 
desenlaces clínicos; es bien sabido que el control tem-
prano del ritmo y el tratamiento estricto de comorbilida-
des mejora los desenlaces clínicos y retrasa la progresión 
de la enfermedad 11,12. Es por ello necesario realizar es-
tudios prospectivos que analicen el impacto del manejo 
prequirúrgico de la FA, en las complicaciones cardiovas-
culares de pacientes programados a cirugía no cardíaca. 
Por otro lado, es interesante el hallazgo obtenido por los 
autores de menor riesgo de infarto del miocardio en pa-
cientes con FA preexistente posterior a cirugía no car-
díaca.8 Tal como se describe en el estudio, este fenómeno 
se observa únicamente en pacientes con puntaje 
CHA2DS2

 -VASc mayor a 2 y un índice de riesgo cardíaco 
revisado de al menos 1 punto. La explicación de este ha-
llazgo puede ser multifactorial y difícil de determinar, 
sin embargo, los autores sugieren que el uso de anticoa-
gulantes orales en pacientes de alto riesgo de trom-
boembolismo pudiera tener un efecto protector contra 
el infarto del miocardio perioperatorio. Otra conside-
ración por investigar es el papel de los medicamentos 
cardiovasculares contemporáneos utilizados frecuente-
mente en el paciente con FA, como son beta bloqueado-
res de última generación, terapias hipolipemiantes y 
fármacos innovadores para el manejo de falla cardíaca.  
Finalmente, un aspecto muy relevante del estudio es que 
la incorporación de la fibrilación auricular como factor 
de riesgo a la escala de riesgo prequirúrgico, incrementa 
la habilidad discriminatoria de eventos adversos posto-
peratorios8. Es evidente que el objetivo de la valoración 
preoperatoria consiste en la detección oportuna de con-
diciones cardiovasculares (isquemia coronaria, enfer-
medad valvular, falla cardíaca, arritmias) que supongan 
un riesgo incrementado en el postoperatorio. La utiliza-
ción de escalas predictoras de riesgo es una herramienta 
útil en la práctica clínica. En la escala original de Gold-
man publicada 1977, se incluía a las taquicardias supra-
ventriculares como factor de riesgo independiente de 
eventos cardiovasculares13, sin embargo, estudios pos-
teriores consideraron a las arritmias como bajo riesgo 
de complicaciones y la variable fue eliminada de escalas 
posteriores como RCRI. Las guías de evaluación y mane-
jo cardiovascular perioperatorio para cirugía no cardía-
ca del American College of Cardiology, recomiendan 
utilizar el índice de riesgo cardíaco revisado (RCRI) 
y/o la calculadora de riesgo del American College of 
Surgeons6,7,14, además de dar un riesgo específico por la 
localización anatómica y tipo de cirugía, sin embargo, 
ninguna de estas escalas contempla a la fibrilación auri-
cular como factor independiente de complicaciones post-
quirúrgicas. 

En conclusión, la evidencia sustenta el “resurgimien-
to” de la fibrilación auricular como factor de riesgo en 
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cirugía no cardíaca. Los resultados de este estudio hacen 
un llamado para una profunda actualización de las esca-
las de riesgo, con mejores sistemas de predicción y consi-
derando el impacto de los tratamientos contemporáneos 
de la FA en pacientes programados para cirugía no car-
díaca. 
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RESUMEN

ANTECEDENTES Existe un interés creciente por desvincular la descompensación de la insuficiencia cardiaca (DIC) 
del lugar de asistencia sanitaria y dejar de utilizar la hospitalización como indicador indirecto de la agudización.

OBJETIVOS El objetivo del presente estudio fue describir la incidencia de eventos de DIC en todo el espectro de la 
asistencia, desde las visitas en ambulatorios hasta las hospitalizaciones.

MÉTODOS Estudiamos cohortes de año natural de adultos con un diagnóstico de insuficiencia cardiaca (IC) en el 
período 2010-2019 en el marco de un gran sistema integrado de prestación de asistencia sanitaria. Se accedió a los 
datos de la historia clínica electrónica (HCE) de los contactos ambulatorios, las visitas/períodos de observación en 
servicios de urgencias (SU) y las hospitalizaciones. La DIC se definió por la presencia de ≥ 1 síntoma, ≥ 2 observaciones 
objetivas incluido ≥ 1 signo, y ≥ 1 cambio en el tratamiento relacionado con la IC. Los signos y síntomas se 
determinaron mediante un procesamiento del lenguaje natural.

RESULTADOS Identificamos a un total de 103.138 individuos aptos para la inclusión, con una media de edad de 73,6 
± 13,7 años, un 47,5% de mujeres, y una media de la fracción de eyección ventricular izquierda del 51,4% ± 13,7%. 
Hubo 1.136.750 contactos distintos, incluidos 743.039 (65,4%) contactos ambulatorios, 224.670 (19,8%) visitas/
períodos de observación en SU y 169.041 (14,9%) hospitalizaciones. Se identificaron 126.008 episodios de DIC, 
incluidos 34.758 (27,6%) contactos ambulatorios, 28.301 (22,5%) visitas/períodos de observación en SU y 62.949 
(50,0%) hospitalizaciones. La incidencia anual (eventos por 100 personas-años) de DIC aumentó de 25 a 33 durante 
el período de estudio, debido principalmente a los contactos ambulatorios (aumento de 7 a 10) y las visitas/períodos 
de observación en SU (aumento de 4 a 7). La tasa de hospitalizaciones por DIC en 30 días fue de entre un 8,2% para 
los contactos ambulatorios y un 12,4% para las hospitalizaciones.

CONCLUSIONES Las visitas/períodos de observación en SU y los contactos ambulatorios suponen aproximadamente 
la mitad de los eventos de DIC, explican el crecimiento subyacente de la morbilidad por IC y anuncian un mal 
pronóstico a corto plazo. (J Am Coll Cardiol 2022;80:111–122) © 2022 American College of Cardiology Foundation.
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En los Estados Unidos hay >1 millón de hospitaliza-
ciones al año por descompensaciones de insufi-
ciencia cardiaca (DIC), lo cual supone 6,5 millones 

de días de hospitalización y la mayor parte del gasto de 
~ 40.000 millones de dólares cada año en la asistencia 
relacionada con la insuficiencia cardiaca (IC)1,2. Con la 
finalidad de incentivar en los sistemas de salud la reduc-
ción de los reingresos en un plazo de 30 días, la Ley de 
Asistencia Asequible (Affordable Care Act) puso en mar-
cha en 2012 el Programa de Reducción de Reingresos 
Hospitalarios (Hospital Readmission Reduction Program), 
que penaliza económicamente a los hospitales si tienen 
una tasa de reingresos en 30 días ajustada según el riesgo 
superior a la esperada para los principales trastornos, 
incluida la IC3. Aunque se ha producido una reducción 
moderada de las tasas de reingresos, una consecuencia 
no pretendida de esta política puede haber sido una des-
viación de parte de la asistencia relacionada con la IC al 
ámbito ambulatorio4,5. Muchos centros de nivel terciario 
han elaborado protocolos para administrar los trata-
mientos intravenosos en los servicios de urgencias (SU), 
en unidades de observación de corta estancia y/o en con-
sultorios con acceso en el mismo día6,7. Además, los ensa-
yos clínicos pivotales recientemente finalizados han 
observado que la validación de los episodios de DIC (es 
decir, los definidos por un agravamiento de signos y sín-
tomas de IC que requiere el inicio de la administración de 
tratamientos intravenosos y/o un aumento de los trata-
mientos orales) en los pacientes ambulatorios haría 
aumentar la tasa global de eventos en ~25%-30%8. Así 
pues, existe un interés creciente en desvincular la DIC del 
lugar en el que se presta la asistencia y dejar de usar la 
hospitalización como indicador indirecto de la descom-
pensación aguda de la IC. Sin embargo, es poco lo que se 
sabe acerca de la epidemiología contemporánea de la DIC 
en el contexto ambulatorio9-11. 

Anteriormente hemos descrito que los algoritmos de 
procesamiento de lenguaje natural (PLN) basado en 
aprendizaje automático, aplicados a los datos de la histo-
ria clínica electrónica (HCE) moderna pueden identificar 
con exactitud las hospitalizaciones por DIC y que su uso 
dio lugar a un aumento de más de doble en la carga po-
blacional percibida de las hospitalizaciones por DIC en 
comparación con el uso de tan solo la codificación diag-
nóstica12. Así pues, el objetivo principal del presente aná-
lisis fue utilizar este enfoque sistemático para evaluar 
con mayor detalle la epidemiologia y las tendencias a lo 

largo del tiempo en la tasa de DIC en las visi-
tas/períodos de observación en SU y en los 
contactos ambulatorios, en el contexto de las 
hospitalizaciones por DIC.

MÉTODOS

CONTEXTO Y POBLACIÓN EVALUADA. Kai-
ser Permanente Northern California (KPNC) es 
un gran sistema integrado de prestación de 
asistencia sanitaria que cuenta con 21 hospita-
les y > 260 consultorios independientes, en 
donde se presta una asistencia integral (es 
decir, en hospitalización, SU y contactos ambu-
latorios) a > 4,5 millones de afiliados. Los afi-
liados son claramente representativos de la 
población local y estatal en lo que respecta a la edad, el 
sexo, la raza u origen étnico y la situación socioeconómi-
ca12-13. Este estudio fue aprobado por el comité de ética 
de investigación de KPNC, y se obtuvo una exención del 
requerimiento de consentimiento informado, ya que se 
trataba de un estudio retrospectivo en el que solamente 
se utilizaron datos existentes.

DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO Y GENERACIÓN 
DE LAS COHORTES. Creamos 10 cohortes de año natu-
ral entre los años 2010 y 2019, con la inclusión de todos 
los afiliados a KPNC activos de edad ≥ 18 años el 1 de 
enero de cada año (es decir, la fecha índice para cada co-
horte de año natural) con un diagnóstico previo de IC (es 
decir, IC prevalente). El diagnóstico de IC se basa en el 
hecho de haber tenido una hospitalización previa con un 
diagnóstico principal de alta de IC y/o haber tenido ≥ 3 
visitas ambulatorias codificadas como IC en función de 
los códigos de la Clasificación Internacional de Enferme-
dades 9ª edición (398.91, 402.x1, 404.01, 404.03, 404.11, 
404.13, 404.91, 404.93 y 428.x) y 10ª edición (I09.81, 
I11.0, I11.9, I13.0, I13.1, I13.10, I13.11, I13.2, I50, I50.1, 
I50.2, I50.20, I50.21, I50.22, I50.23, I50.3, I50.30, I50.31, 
I50.32, I50.33, I50.4, I50.40, I50.41, I50.42, I50.43, I50.9 
y I97.13). Estos códigos han sido validados en múltiples 
sistemas de prestación de asistencia sanitaria y tienen un 
valor predictivo positivo ≥ 95%15-17. Excluimos a los pa-
cientes con enfermedad renal terminal (es decir, la defi-
nida por el hecho de recibir tratamiento crónico con 
diálisis o un trasplante renal), los pacientes con una IC en 
estadio D (es decir, la definida por el uso de un dispositi-

Los autores atestiguan que cumplen los reglamentos de los comités de estudios en el ser humano y de bienestar animal de sus 
respectivos centros y las directrices de la Food and Drug Administration, incluida la obtención del consentimiento del paciente 
cuando procede. Puede consultarse una información más detallada en el Author Center. 

Original recibido el 15 de diciembre de 2021; original revisado recibido el 30 de marzo de 2022, aceptado el 12 de abril de 
2022.

ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

DIC = descompensación de la 
insuficiencia cardiaca

FEVI = fracción de eyección 
ventricular izquierda

HCE = historia clínica electrónica

IC = insuficiencia cardiaca

ICFEc = insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección conservada

ICFEmr = insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección de mitad de 
rango

ICFEr = insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección reducida

PLN = procesamiento de lenguaje 
natural

SU = servicio de urgencias
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vo de asistencia ventricular izquierda o un trasplante de 
corazón) y los pacientes que habían estado afiliados al 
plan de salud durante < 6 meses antes de la fecha índice, 
con objeto de garantizar una captación suficiente de las 
características iniciales de referencia.

SEGUIMIENTO Y CENSURA PARA EL ANÁLISIS. Se rea-
lizó un seguimiento de los pacientes de cada cohorte de 
año natural hasta el 31 de diciembre de cada año y se les 
censuró para el análisis en el momento de la muerte o de 
darse de baja del plan de salud. La muerte se determinó 
con el empleo de la información completa procedente de 
las bases de datos administrativa y clínica del plan de 
salud, la notificación de un representante del afiliado, los 
registros de estado vital de la Administración de Seguri-
dad Social y la información del certificado de defunción 
estatal18. Los pacientes fueron incluidos en las cohortes 
de año natural consecutivas, si eran aptos para ello, hasta 
su fallecimiento o hasta que causaron baja en el plan de 
salud.

DEFINICIÓN DE LOS EVENTOS DE DIC. Para los fines 
de este estudio, la cualificación de contactos clínicos in-
cluyó todas las hospitalizaciones (definidas como los in-
gresos de una duración > 24 horas), las visitas en SU 
incluidas las estancias en observación, y los contactos 
ambulatorios (definidos como las visitas de asistencia 
urgente o las citas clínicas con un prestador de atención 
primaria o un cardiólogo) con un código diagnóstico de 
IC. Los episodios de DIC se identificaron con el empleo 
de los datos de la HCE y se definieron como los que in-
cluían ≥ 1 contacto clínico de cualificación, ≥ 1 síntoma 
(es decir, disnea, ortopnea, disnea paroxística nocturna, 
fatiga, aumento de peso y/o taquipnea), ≥ 2 observacio-
nes objetivas (es decir, taquicardia [frecuencia cardíaca 
> 100 latidos/min], elevación del péptido natriurético 
tipo B [≥ 100 ng/l] y/o anomalías en la radiografía de 
tórax [edema pulmonar, derrame pleural y/o cardiome-
galia]) incluido ≥ 1 signo (es decir, edema de extremida-
des inferiores, estertores/sibilancias pulmonares, 
ingurgitación venosa yugular, tercer ruido cardíaco [ga-
lope S3], hepatomegalia y/o distensión abdominal), e ini-
cio de administración intravenosa de diuréticos del asa 
(es decir, ≥ 2 dosis en caso de hospitalización o ≥ 1 dosis 
sin hospitalización) y/o inicio de una hemodiálisis o una 
terapia sustitutiva renal continua. En el caso de los con-
tactos ambulatorios, definimos también un cambio en el 
tratamiento relacionado con la IC, como el inicio y/o el 
aumento del tratamiento con diuréticos orales basándo-
nos tanto en los datos estructurados (es decir, los datos 
de dispensación de farmacia) como en los no estructura-
dos (es decir, la documentación escrita del prestador de 
la asistencia). Estos criterios diagnósticos se basaron en 
una definición estandarizada de la DIC en hospitalización 
o ambulatoria previamente elaborada y validada por un 

panel de consenso de expertos en ensayos clínicos con 
experiencia en la clasificación de variables de valoración 
clínica, en colaboración con la Food and Drug Administra-
tion de los Estados Unidos18. Esta definición multidimen-
sional es específica para la DIC y se ha demostrado que es 
exacta y reproducible en múltiples ensayos pivotales de 
fármacos y dispositivos en fase de investigación utiliza-
dos para presentar solicitudes de aprobación por parte 
de las autoridades reguladoras19-23. 

APLICACIÓN DE ALGORITMOS DE PLN. Se utilizó el 
PLN para analizar la documentación no estructurada de 
interés incluida en la HCE (anotaciones del prestador de 
la asistencia, resúmenes de alta, informes de exploracio-
nes de diagnóstico por la imagen) generada en las 
72 horas siguientes a cada contacto clínico que cumplió 
los criterios de cualificación. Tan solo en el caso de los 
contactos ambulatorios, se evaluaron también los infor-
mes de exploraciones de diagnóstico por la imagen y los 
valores analíticos de los 30 días previos o del período 
transcurrido desde el último contacto hospitalario y 
hasta 1 semana después del contacto ambulatorio. El mé-
todo específico de PLN utilizado se ha descrito anterior-
mente para las hospitalizaciones12, y se empleó el mismo 
método y las mismas interrogaciones para los contactos 
en SU y los contactos ambulatorios. De manera resumida, 
utilizamos en primer lugar las expresiones habituales 
para un preprocesamiento de todas las anotaciones y 
para descartar los apartados de antecedentes patológi-
cos previos o las listas de problemas. A continuación uti-
lizamos el programa informático Linguamatics I2E 
versión 6.2.0, una herramienta de PLN basada en reglas, 
para determinar la presencia o ausencia de síntomas o 
signos de DIC y de un aumento de los diuréticos orales, 
teniendo en cuenta las negaciones clínicas.

Los algoritmos de PLN para la DIC se elaboraron y ge-
neraron por comparación con un «patrón de referencia» 
que fue una revisión y validación manual de las historias 
clínicas llevadas a cabo por 2 médicos (A.N., R.M., P.Q.L., 
K.K., A.I., A.B.H. y J.F.K.) y con una validación final («adju-
dicación») realizada por un cardiólogo titulado (A.P.A.), 
en los casos en los que hubo discrepancias. Las revisio-
nes de las historias clínicas se registraron mediante una 
herramienta de encuesta electrónica en la que los reviso-
res anotaron la presencia o ausencia de cada criterio 
diagnóstico, así como una evaluación general de la DIC 
basada en una definición operativa. Inicialmente identifi-
camos una muestra aleatoria de 75 visitas en SU y con-
tactos ambulatorios con un código de IC para generar las 
interrogaciones. A continuación identificamos un con-
junto de validación aleatorio de 300 contactos, incluidas 
50 visitas en SU y 250 visitas ambulatorias y medimos el 
rendimiento de la interrogación respecto al total de DIC 
por tipo de contacto. Para las visitas en SU, observamos 
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una sensibilidad del 96%, una especificidad del 95%, un 
valor predictivo positivo del 96%, un valor predictivo ne-
gativo del 95% y una exactitud del 96%; para los contac-
tos ambulatorios, observamos una sensibilidad del 80%, 
una especificidad del 95%, un valor predictivo positivo 
del 84%, un valor predictivo negativo del 94% y una 
exactitud del 92%. En el conjunto de validación, se vol-
vieron a examinar los casos en los que los resultados del 
PLN diferían del consenso establecido por los revisores, 
ya que estos habían pasado por alto menciones positivas 
de los criterios en algunos contactos con una documenta-
ción escrita amplia.

ORÍGENES DE LOS DATOS Y COVARIABLES. El siste-
ma de HCE basado en Epic de KPNC fue el origen princi-
pal de los datos de hospitalización, las anotaciones sobre 
la evolución del paciente y los informes de exploraciones 
de imagen cardiacas (es decir, ecocardiografías y radio-
grafías de tórax). Además, se utilizó el KPNC Virtual Data 
Warehouse (Almacén Virtual de Datos de KPNC) para de-
terminar las comorbilidades concurrentes, la medicación 
de los pacientes ambulatorios y los valores de laborato-
rio de los pacientes ambulatorios, según lo descrito y va-
lidado previamente24-26. La información demográfica, 
incluida la edad, el género declarado por el propio parti-
cipante y la raza/origen étnico declarado por el partici-
pante, se obtuvo de la HCE. Las comorbilidades se 
determinaron para un plazo de 5 años respecto a cada 
fecha índice. Los resultados analíticos iniciales de refe-
rencia se definieron como el valor ambulatorio, obtenido 
sin carácter de urgencia, más reciente en los 365 días an-
teriores a cada fecha índice. El uso de medicación inicial 
de referencia se basa en las prescripciones dispensadas 
ambulatoriamente en los 120 días previos a cada fecha 
índice. Si se disponía de ellos, los datos sobre la fracción 
de eyección ventricular izquierda (FEVI) se evaluaron to-
mando el valor más reciente en los 2 años anteriores a 
cada fecha índice, a partir de los resultados estructura-
dos de las ecocardiografías, la gammagrafía, otras técni-
cas de imagen nucleares y la ventriculografía izquierda, o 
se extrajeron de los informes de ecocardiografía utilizan-
do algoritmos de PLN basados en reglas27. Clasificamos a 
los pacientes en función de que presentaran una insufi-
ciencia cardiaca con fracción de eyección reducida 
(ICFEr) (definida como < 40%), una insuficiencia cardia-
ca con fracción de eyección en mitad del rango (ICFEmr) 
(definida como 40%-49%) o una insuficiencia cardiaca 
con fracción de eyección conservada (ICFEc) (definida 
como ≥ 50%), utilizando criterios coherentes con los de 
las actuales guías de los Estados Unidos y de Europa para 
el tratamiento de la IC27,28. Los datos relativos a las medi-
caciones, valores analíticos, constantes vitales e inter-
venciones durante las hospitalizaciones se obtuvieron de 
las bases de datos de HCE.

ANÁLISIS ESTADÍSTICOS. Presentamos en primer 
lugar las características descriptivas de todos los pacien-
tes individuales de las cohortes de año natural en su pri-
mer año natural apto para la inclusión, de forma global y 
estratificadas según la categoría de FEVI. Describimos 
aparte las características de los pacientes aptos para la 
inclusión en cada cohorte de año natural, actualizadas en 
cada fecha índice de año natural. A continuación calcula-
mos la proporción del total de contactos distintos con un 
código diagnóstico de IC que se determinó que fueron 
positivos para la DIC a través del PLN, con estratificación 
según el tipo de contacto.

Dado que los episodios clínicos de DIC pueden incluir 
varios contactos consecutivos en diversos lugares (es 
decir, una visita ambulatoria que conduce a una visita en 
SU y a una hospitalización), aplicamos un conjunto de re-
glas de agrupación para delimitar episodios discretos (es 
decir, distintos) de DIC. En primer lugar priorizamos las 
hospitalizaciones por DIC y descartamos todas las visitas/
períodos de observación en SU para IC que se produjeron 
en los 3 días previos al ingreso en el hospital o posteriores 
al alta. A continuación descartamos los contactos ambula-
torios por IC en los 3 días previos o posteriores al resto de 
visitas/períodos de observación en SU. Por último, agru-
pamos los contactos ambulatorios por DIC que se produje-
ron con una diferencia de menos de 3 días entre ellos.

Con el empleo de los episodios distintos resultantes de 
asistencia mediante hospitalización, SU/observación y 
contacto ambulatorio por DIC, calculamos las tasas de in-
cidencia de la DIC por 100 personas-años (y los IC del 
95% de Poisson) en cada cohorte de año natural, según el 
tipo de contacto y la categoría de FEVI inicial de referen-
cia. Luego, tomando cada episodio de DIC individual como 
contacto índice distinto, calculamos el riesgo de contactos 
posteriores en un plazo de 30 días, incluidas las hospitali-
zaciones por cualquier causa, las visitas/períodos de ob-
servación en SU por cualquier causa, las hospitalizaciones 
por DIC, las visitas/períodos de observación en SU por 
DIC y la muerte, con una estratificación según el tipo de 
contacto del evento índice de DIC.

Todos los análisis se realizaron con el programa infor-
mático SAS versión 9.4, en la División de Investigación de 
KPNC. En este artículo se siguen las guías de presenta-
ción de estudios observacionales según lo indicado en la 
Declaración sobre la mejora de la notificación de los estu-
dios observacionales en epidemiología (Strengthening 
the Reporting of Observational Studies in Epidemiology 
Statement)29. 

RESULTADOS

CREACIÓN DE LAS COHORTES Y CARACTERÍSTICAS 
CLÍNICAS. Entre el 1 de enero de 2010 y el 31 de diciem-
bre de 2019, identificamos a un total de 103.138 pacien-
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tes distintos aptos para el estudio, con una IC prevalente, 
de una media de edad de 73,6 ± 13,7 años en su primer 
año natural de inclusión, un 47,5% de mujeres y más de 

un 30% pertenecientes a minorías raciales o étnicas 
(tabla 1). El desglose de los pacientes con IC según la FEVI 
incluyó un 15,8% con ICFEr (< 40%), un 11,6% con ICFE-

TABLA 1. Características iniciales de referencia en la cohorte global y con estratificación según la categoría de FE ventricular izquierda inicial de referencia

Global 
(N=103.138)

ICFEr (< 40%) 
(n=16.293)

ICFEmr (40%-49%) 
(n=11.931)

ICFEc (≥ 50%) 
(n=50.059)

FE desconocida 
(n=24.855)

Edad, años 73,6 ± 13,7 69,7 ± 14,2 71,6 ± 13,5 75,1 ± 12,6 74,0 ± 14,9

Mujeres 48.968 (47,5) 5387 (33,1) 4201 (35,2) 27.146 (54,2) 12.234 (49,2)

Raza notificada por el propio paciente

Blancos 65.504 (63,5) 9726 (59,7) 7652 (64,1) 32.086 (64,1) 16.040 (64,5)

Negros 10.100 (9,8) 2051 (12,6) 1164 (9,8) 4296 (8,6) 2589 (10,4)

Asiáticos/nativos de islas del Pacífico 10.693 (10,4) 1836 (11,3) 1288 (10,8) 5447 (10,9) 2122 (8,5)

Multirraciales 8053 (7,8) 1133 (7,0) 807 (6,8) 4001 (8,0) 2112 (8,5)

Nativos indios norteamericanos/nativos de Alaska 524 (0,5) 86 (0,5) 52 (0,4) 254 (0,5) 132 (0,5)

Desconocido o hispanos solamente 8264 (8,0) 1461 (9,0) 968 (8,1) 3975 (7,9) 1860 (7,5)

Origen étnico hispano 12.791 (12,4) 2141 (13,1) 1454 (12,2) 6193 (12,4) 3003 (12,1)

Fracción de eyección ventricular izquierda, % 51,4 ± 13,7 29,4 ± 6,0 43,6 ± 2,5 60,4 ± 5,4 No procede

Antecedentes patológicos

Fibrilación o aleteo auricular 38.524 (37,4) 5440 (33,4) 4738 (39,7) 21.339 (42,6) 7007 (28,2)

Fibrilación ventricular o taquicardia 1725 (1,7) 544 (3,3) 323 (2,7) 627 (1,3) 231 (0,9)

Ictus isquémico o accidente isquémico transitorio 5622 (5,5) 795 (4,9) 675 (5,7) 3142 (6,3) 1010 (4,1)

Infarto agudo de miocardio 8277 (8,0) 1810 (11,1) 1470 (12,3) 3582 (7,2) 1415 (5,7)

Valvulopatía mitral o aórtica 20.705 (20,1) 3069 (18,8) 2558 (21,4) 12.156 (24,3) 2922 (11,8)

Tromboembolismo venoso 3933 (3,8) 632 (3,9) 469 (3,9) 2370 (4,7) 462 (1,9)

Hemorragia con hospitalización 4039 (3,9) 523 (3,2) 464 (3,9) 2122 (4,2) 930 (3,7)

Diabetes mellitus 42.403 (41,1) 6160 (37,8) 4545 (38,1) 21.291 (42,5) 10.407 (41,9)

Hipertensión 84.024 (81,5) 11.711 (71,9) 9258 (77,6) 42.960 (85,8) 20.095 (80,8)

Dislipidemia 86.767 (84,1) 13.866 (85,1) 10.317 (86,5) 42.411 (84,7) 20.173 (81,2)

Hipertiroidismo 4813 (4,7) 621 (3,8) 508 (4,3) 2506 (5,0) 1178 (4,7)

Hipotiroidismo 20.877 (20,2) 2535 (15,6) 2099 (17,6) 11.125 (22,2) 5118 (20,6)

Hepatopatía crónica 4575 (4,4) 639 (3,9) 503 (4,2) 2729 (5,5) 704 (2,8)

Enfermedad renal crónica 46.088 (44,7) 6711 (41,2) 4876 (40,9) 24.174 (48,3) 10.327 (41,5)

Enfermedad pulmonar crónica 42.560 (41,3) 5522 (33,9) 4289 (35,9) 22.692 (45,3) 10.057 (40,5)

Depresión diagnosticada 18.468 (17,9) 2367 (14,5) 1883 (15,8) 9725 (19,4) 4493 (18,1)

Demencia diagnosticada 5944 (5,8) 756 (4,6) 520 (4,4) 2881 (5,8) 1787 (7,2)

Intervenciones cardíacas

Bypass arterial coronario 4790 (4,6) 845 (5,2) 813 (6,8) 2357 (4,7) 775 (3,1)

Intervención coronaria percutánea 5668 (5,5) 1349 (8,3) 1114 (9,3) 2317 (4,6) 888 (3,6)

Desfibrilador automático implantable 3109 (3,0) 1541 (9,5) 361 (3,0) 549 (1,1) 658 (2,6)

Cateterismo cardíaco derecho 8819 (8,6) 2270 (13,9) 1231 (10,3) 4053 (8,1) 1265 (5,1)

Coronariografía 25.861 (25,1) 6187 (38,0) 4406 (36,9) 11.523 (23,0) 3745 (15,1)

Ablación percutánea 268 (0,3) 32 (0,2) 34 (0,3) 170 (0,3) 32 (0,1)

Terapia de resincronización cardiaca con marcapasos 159 (0,2) 37 (0,2) 29 (0,2) 46 (0,1) 47 (0,2)

Terapia de resincronización cardiaca con desfibrilador 1108 (1,1) 443 (2,7) 129 (1,1) 266 (0,5) 270 (1,1)

Marcapasos 7499 (7,3) 1332 (8,2) 1012 (8,5) 3701 (7,4) 1454 (5,8)

Constantes vitales

Índice de masa corporal, kg/m2 29,7 ± 7,8 28,3 ± 6,7 28,9 ± 6,9 30,2 ± 8,2 30,2 ± 8,0

No disponible 4141 (4,0) 354 (2,2) 208 (1,7) 1040 (2,1) 2539 (10,2)

Presión arterial sistólica, mm Hg 125,6 ± 18,4 119,4 ± 18,3 123,4 ± 18,3 127,4 ± 18,2 127,0 ± 18,0

No disponible 2556 (2,5) 253 (1,6) 125 (1,0) 600 (1,2) 1578 (6,3)

Continúa en la página siguiente
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mr (40%-49%), un 48,5% con ICFEc (≥ 50%), y un 24,1% 
con una FEVI desconocida. La prevalencia de las comor-
bilidades cardiacas y no cardiacas fue elevada, con un 
37,4% de fibrilación/aleteo (flutter) auricular, un 41,1% 
de diabetes y un 44,7% de enfermedad renal crónica. 
El uso de inhibidores de la enzima de conversión de la 
angiotensina/antagonistas de los receptores de angio-
tensina/inhibidores de receptores de angiotensina y ne-
prilisina fue del 68,6%, el de betabloqueantes fue del 
73,8% y el de antagonistas de receptores de mineralcor-
ticoides fue del 9,2%, y a un 69,4% de los pacientes se les 
había prescrito un diurético del asa en la situación inicial 

de referencia. En las tablas 1 y 2 del suplemento se mues-
tran las características clínicas de la cohorte por años 
naturales. La proporción de pacientes con una FEVI con-
servada ha aumentado a lo largo del tiempo.

IDENTIFICACIÓN DE EPISODIOS DE DIC. En total, 
hubo 1.136.750 contactos clínicos distintos con un códi-
go diagnóstico asociado de IC, que fueron 169.041 
(14,9%) hospitalizaciones, 224.670 (19,8%) visitas/pe-
ríodos de observación en SU y 743.039 (65,4%) contac-
tos ambulatorios (ilustración central A). Tras la aplicación 
de los algoritmos de PLN para la DIC a los datos de las 

TABLA 1. Continuación

Global 
(N=103.138)

ICFEr (< 40%) 
(n=16.293)

ICFEmr (40%-49%) 
(n=11.931)

ICFEc (≥ 50%) 
(n=50.059)

FE desconocida 
(n=24.855)

Medicaciones

Inhibidor de enzima de conversión de la angiotensina/
antagonista de receptores de angiotensina/inhibidor 
de angiotensina-neprilisina

68.676 (66,6) 13.043 (80,1) 8872 (74,4) 31.054 (62,0) 15.707 (63,2)

Antagonista de receptores de aldosterona 9444 (9,2) 3372 (20,7) 1295 (10,9) 2991 (6,0) 1786 (7,2)

Diurético 71.618 (69,4) 12.195 (74,8) 7934 (66,5) 36.504 (72,9) 14.985 (60,3)

Alfabloqueante 9157 (8,9) 1028 (6,3) 1021 (8,6) 4797 (9,6) 2311 (9,3)

Agonista central de receptores alfaadrenérgicos 3702 (3,6) 197 (1,2) 222 (1,9) 2332 (4,7) 951 (3,8)

Betabloqueante 76.145 (73,8) 14.279 (87,6) 9927 (83,2) 36.018 (72,0) 15.921 (64,1)

Calcioantagonista 29.418 (28,5) 2278 (14,0) 2553 (21,4) 17.714 (35,4) 6873 (27,7)

Fármaco antiarrítmico 8788 (8,5) 1792 (11,0) 1190 (10,0) 4593 (9,2) 1213 (4,9)

Anticoagulante oral 29.954 (29,0) 4887 (30,0) 3890 (32,6) 16.213 (32,4) 4964 (20,0)

Antiagregante plaquetario 12.512 (12,1) 2686 (16,5) 2210 (18,5) 5663 (11,3) 1953 (7,9)

Cualquier fármaco antihipertensivo 93.536 (90,7) 15.448 (94,8) 11.193 (93,8) 45.569 (91,0) 21.326 (85,8)

Estatinas 69.327 (67,2) 11.379 (69,8) 8528 (71,5) 33.928 (67,8) 15.492 (62,3)

Otros fármacos hipolipemiantes 4789 (4,6) 686 (4,2) 472 (4,0) 2154 (4,3) 1477 (5,9)

Nitratos 17.792 (17,3) 3680 (22,6) 2491 (20,9) 8034 (16,0) 3587 (14,4)

Vasodilatadores 23.216 (22,5) 4186 (25,7) 2915 (24,4) 11.520 (23,0) 4595 (18,5)

Fármacos antiinflamatorios no esteroideos 7341 (7,1) 871 (5,3) 730 (6,1) 3682 (7,4) 2058 (8,3)

Tratamiento diabético 30.535 (29,6) 4457 (27,4) 3334 (27,9) 15.410 (30,8) 7334 (29,5)

Inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa 2 6 (0,0) 1 (0,0) 0 (0,0) 3 (0,0) 2 (0,0)

Valores analíticos iniciales

Hemoglobina, g/dl 12,8 ± 1,8 13,0 ± 1,9 12,9 ± 1,9 12,5 ± 1,8 13,1 ± 1,7

No disponible 21.830 (21,2) 3216 (19,7) 2240 (18,8) 8459 (16,9) 7915 (31,8)

Hemoglobina A1C, % 6,7 ± 1,4 6,8 ± 1,5 6,7 ± 1,4 6,7 ± 1,3 6,8 ± 1,4

No disponible 49.061 (47,6) 7954 (48,8) 5540 (46,4) 22.237 (44,4) 13.330 (53,6)

Creatinina sérica, mg/dl 1,2 ± 0,5 1,2 ± 0,5 1,2 ± 0,5 1,2 ± 0,6 1,2 ± 0,5

No disponible 8565 (8,3) 1027 (6,3) 719 (6,0) 2921 (5,8) 3898 (15,7)

Filtración glomerular estimada, mL/min/1,73m2 61,7 ± 22,8 64,3 ± 22,7 64,2 ± 22,5 60,2 ± 22,4 61,9 ± 23,6

No disponible 8565 (8,3) 1027 (6,3) 719 (6,0) 2921 (5,8) 3898 (15,7)

Categorías de proteinuria

Leve (< 30 mg/g) 47.209 (45,8) 6793 (41,7) 5228 (43,8) 23.212 (46,4) 11.976 (48,2)

Moderada (30-299 mg/g) 18.406 (17,8) 2697 (16,6) 1951 (16,4) 9389 (18,8) 4369 (17,6)

Grave (≥ 300 mg/g) 11.213 (10,9) 1653 (10,1) 1339 (11,2) 6616 (13,2) 1605 (6,5)

Desconocido 26.310 (25,5) 5150 (31,6) 3413 (28,6) 10.842 (21,7) 6905 (27,8)

ICFEmr = insuficiencia cardiaca con fracción de eyección de mitad de rango; ICFEc = insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada; ICFEr = insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida.
Los valores corresponden a media ± DE o n (%).
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HCE, la proporción de contactos clínicos que cumplieron 
los criterios diagnósticos para la DIC fue de entre tan solo 
un 4,7% en el caso de los contactos ambulatorios y un 
37,2% para las hospitalizaciones. Considerados conjun-
tamente, hubo 126.008 contactos por DIC, que consistie-
ron en 62.949 (50,0%) hospitalizaciones, 28.301 (22,5%) 
visitas/períodos de observación en SU y 34.758 (27,6%) 
contactos ambulatorios por DIC (figura 1 del suplemen-
to). Estos resultados fueron similares en los diversos 
subgrupos de pacientes con ICFEr, ICFEmr, ICFEc o FEVI 
desconocida (figura 2 del suplemento). De entre los 
34.758 contactos ambulatorios por DIC, el criterio de 
cambios en el tratamiento relacionado con la IC se cum-
plió debido al inicio de un tratamiento con diuréticos del 
asa i.v. en el 1,8% de los contactos, el inicio de un nuevo 
tratamiento oral con un diurético del asa o una combina-
ción de diuréticos según los datos de dispensación de 
farmacia en el 18,3% de los contactos, a un aumento al 
doble (es decir, un incremento del 100%) de los diuréti-
cos del asa orales según los datos de dispensación de far-
macia en el 4,6% de los contactos y a la documentación 
de las anotaciones del prestador de asistencia de un ini-
cio y/o aumento del tratamiento con diuréticos orales en 
el 75,3% de los contactos.

TENDENCIAS EN LOS EPISODIOS DE DIC A LO LARGO 
DEL TIEMPO. A partir de los 126.008 contactos por DIC, 
creamos 116.318 episodios distintos de asistencia por 
DIC. Globalmente, ha habido un aumento sustancial de la 
incidencia anual de episodios de DIC, que pasó de 25 a 
33 eventos por 100 personas-años (ilustración central B). 
Un análisis por subgrupos mediante la estatificación 
según la FEVI mostró que la incidencia anual de hospita-
lizaciones por DIC había disminuido en los pacientes con 
ICFEmr o ICFEc (figura 1). En cambio, la incidencia anual 
de visitas/observación en SU por DIC aumentó en el sub-
grupo de pacientes con ICFEr o ICFEc. Por último, hubo 
un aumento constante en la incidencia anual de DIC en 
contactos ambulatorios, que se observó de manera uni-
forme en todas las categorías de FEVI. En la tabla 3 del 
suplemento se presentan las estimaciones puntuales y 
los IC de todas las tasas.

REINGRESOS EN 30 DÍAS TRAS LAS HOSPITALIZA
CIONES POR DIC. Las tasas de utilización de la asisten-
cia sanitaria por cualquier causa y específicas por IC y las 
tasas de mortalidad por cualquier causa, según el evento 
índice de DIC, se presentan en la figura 2. Las hospitaliza-
ciones por cualquier causa más elevadas se observaron 
tras la hospitalización por DIC inicial (20,8%) y las más 
bajas tras los contactos ambulatorios por DIC (13,7%). 
Es de destacar que hubo un margen de diferencia de las 
tasas relativamente estrecho (8,2%-12,4%) por lo que 
respecta a las hospitalizaciones posteriores por DIC des-
pués de distintos episodios índice de DIC. En cambio, la 

tasa de visitas en SU por cualquier causa y la de las rela-
cionadas con la IC fue máxima después de una visita/ob-
servación en SU por DIC y similar después de una 
hospitalización o un contacto ambulatorio por DIC. La 
muerte por cualquier causa fue considerablemente 
mayor tras una hospitalización índice por DIC (14,1%) 
en comparación con lo observado tras las visitas/perío-
dos de observación en SU (5,0%) y tras los contactos am-
bulatorios por DIC (3,0%). En la tabla 4 del suplemento 
se muestra la distribución del tiempo hasta el primer 
evento para los resultados de interés después de un con-
tacto clínico índice por DIC.

DISCUSIÓN

Esta descripción sistemática y a gran escala de los even-
tos de DIC según el tipo de contacto clínico en una cohor-
te de IC de base comunitaria, diversa y contemporánea, 
proporciona una perspectiva importante e integral sobre 
la carga poblacional de la IC. Aunque tanto la proporción 
relativa como el número absoluto de eventos de DIC al-
canzaron los valores más altos en el caso de las hospitali-
zaciones, las visitas/períodos de observación en SU y los 
contactos ambulatorios, considerados en conjunto, supu-
sieron > 85% del total de contactos clínicos y aproxima-
damente un 50% de los eventos de DIC. Además, se ha 
producido un gran aumento en la incidencia anual de 
eventos de DIC a lo largo de la última década, y este fenó-
meno ha sido impulsado en gran parte por un aumento 
de las tasas de visitas/períodos de observación en SU y 
contactos ambulatorios por DIC. Por último, aunque el 
riesgo de morbilidad relacionada con la IC fue máximo 
tras una hospitalización o una visita/observación en SU 
como eventos índice, más del 10% de los contactos am-
bulatorios iniciales condujeron a un posterior evento de 
DIC que requirió asistencia a un nivel de atención sanita-
ria más alto.

Este análisis detallado de los eventos de DIC según el 
tipo de contacto clínico proporciona varias perspectivas 
novedosas respecto a la trayectoria de los pacientes30. En 
primer lugar, la mayor parte de los contactos clínicos y 
casi la mitad de los eventos de DIC se produjeron fuera del 
contexto hospitalario. Con objeto de asegurarnos de que 
los eventos de DIC fueran realmente episodios de asisten-
cia independientes, agrupamos todos los contactos clíni-
cos que se produjeron en un período de 72 horas en un 
único episodio de asistencia y les asignamos el nivel máxi-
mo de agudización alcanzado. Por ejemplo, si un paciente 
tenía un contacto ambulatorio que cumplía los criterios 
diagnósticos de DIC y poco después acudía al SU y era in-
gresado en el hospital, toda la secuencia de eventos se 
asignaría a un único episodio de asistencia y se clasifica-
ría como una hospitalización por DIC. En segundo lugar, el 
aumento drástico de la tasa acumulada de eventos de DIC 
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ILUSTRACIÓN CENTRAL Número total y tendencias a lo largo del tiempo en los eventos de descompensación de la 
insuficiencia cardiaca
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Sin DIC

Los resultados relativos a los contactos clínicos de cualificación incluyeron todas las hospitalizaciones, visitas en servicios de urgencias incluidas las estancias de observación, 
y contactos ambulatorios con un código de diagnóstico de insuficiencia cardiaca (IC). Los episodios de descompensación de la IC se definieron por la presencia de ≥ 1 contacto 
de cualificación, ≥ 1 síntoma, ≥ 2 observaciones objetivas incluido ≥ 1 signo, y ≥ 1 cambio en el tratamiento relacionado con la IC. En total, hubo 1.223.616 contactos clínicos 
distintos con un código de diagnóstico asociado de IC. Tras la aplicación de los algoritmos de procesamiento de lenguaje natural, la proporción de contactos clínicos que 
cumplieron los criterios diagnósticos para la descompensación de la IC fue de entre tan solo un 4,7% en el caso de los contactos ambulatorios y un 37,2% para las 
hospitalizaciones (A). Ha habido un aumento sustancial de la incidencia anual de episodios de descompensación de la IC, que pasó de 25 a 33 eventos por 100 personas-años, 
como consecuencia de las visitas en servicios de urgencias y los contactos ambulatorios (B). DIC = descompensación de la insuficiencia cardiaca.
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implica que la prevalencia creciente de la IC se ha acom-
pañado de una gravedad de la IC cada vez más alta. Esta 
tendencia a lo largo del tiempo no se detectaría si se selec-
cionaran las hospitalizaciones como única medida de la 
morbilidad relacionada con la IC. Por último, con pocas 
excepciones, estos resultados mostraron todos un mismo 
sentido en las diversas categorías de FEVI.

Las visitas en SU por cualquier causa y las relacionadas 
con la IC se describen a menudo en estudios de investiga-
ción observacional que aprovechan las bases de datos de 

la práctica clínica real, y los contactos en SU se recogen con 
frecuencia en los ensayos clínicos mundiales sobre resul-
tados cardiovasculares31,32. Sin embargo, fuera del ámbito 
de los estudios pivotales realizados con fines de aproba-
ción por parte de las autoridades reguladoras, estos even-
tos rara vez se validan formalmente. Así pues, es de 
destacar que cuando aplicamos una definición estandari-
zada de la DIC (es decir, el deterioro de signos y síntomas 
que conduce a un cambio en el tratamiento relacionado 
con la IC) a datos de HCE estructurados y no estructura-

FIGURA 1. Tendencias de la tasa de eventos de DIC a lo largo del tiempo
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dos, tan solo dos terceras partes de los pacientes con un 
código de diagnóstico principal de alta de IC cumplieron 
los criterios diagnósticos. También tiene importancia el 
hecho de que las tasas a 30 días de visitas en SU por cual-
quier causa y relacionadas con la IC fueron máximas des-
pués de una visita/observación en SU índice, mientras que 
la tasa de uso de los SU por cualquier causa y por la causa 
específica fuera comparable después de una hospitaliza-
ción o un contacto ambulatorio como eventos índice. Con-
siderados en conjunto, estos resultados sugieren que las 
visitas en SU con un código de diagnóstico asociado de IC 
constituyen un mejor indicador del nivel global de utiliza-
ción de la asistencia sanitaria y no son necesariamente un 
indicador indirecto o fiable de la DIC. Esto tiene conse-
cuencias por lo que respecta a la formulación de políticas 
públicas y la realización de estudios prospectivos basados 
en los resultados relacionados con la asistencia en SU.

Desde hace tiempo hay en la comunidad científica un 
interés en desvincular la DIC del contexto clínico en el 

que se presta la asistencia, con objeto de captar y carac-
terizar mejor la magnitud de los eventos de DIC en todo 
el espectro que va de los contactos ambulatorios a las 
hospitalizaciones8,10,33. En este estudio observamos que 
aproximadamente un 5% de los contactos ambulatorios 
con un código de diagnóstico asociado de IC cumplieron 
los criterios diagnósticos especificados para un episodio 
de DIC. Aunque esto representa una proporción relativa-
mente baja del total de contactos ambulatorios, teniendo 
en cuenta el enorme número absoluto de visitas ambula-
torias, en conjunto esto supuso más de una cuarta parte 
de los eventos de DIC. Además, es muy probable que esto 
sea una infravaloración de la carga real del DIC ambulato-
rio, dada la sensibilidad relativamente menor observada 
con los contactos ambulatorios. Esta observación no fue 
del todo inesperada ya que la exhaustividad de documen-
tación del prestador de la asistencia y el curso más pro-
longado de las evaluaciones médicas en el contexto 
ambulatorio pueden haber limitado nuestra capacidad 

FIGURA 2. Utilización de la asistencia sanitaria y muertes en un plazo de 30 días
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Se determinó la tasa (%) de visitas en servicios de urgencias (SU) y hospitalizaciones por cualquier causa y debidas específicamente a la insuficiencia cardiaca, así 
como la de muertes por cualquier causa en un plazo de 30 días. En general, la utilización de la asistencia sanitaria por cualquier causa y en relación con la 
insuficiencia cardiaca y las muertes alcanzaron valores máximos después de una hospitalización inicial por un descompensación de la insuficiencia cardiaca (DIC) y 
los valores más bajos fueron los observados después de un contacto ambulatorio por DIC. Sin embargo, hubo un margen de diferencia relativamente estrecho en 
las tasas de hospitalizaciones por DIC posteriores después de un episodio índice de DIC, lo cual sugiere que cualquier tipo de contacto clínico constituye un 
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de captar de manera íntegra los episodios de DIC ambu-
latorias. En cambio, debe señalarse que la especificidad 
de los algoritmos de PLN fue uniformemente alta en 
todos los tipos de contactos. Por último, es preciso resal-
tar que después de un contacto ambulatorio índice por 
DIC, la posterior tasa de visitas/períodos de observación 
en SU o de hospitalizaciones por DIC fue superior al 10% 
y tan solo marginalmente inferior a la tasa de eventos ob-
servada después de una hospitalización índice por DIC. 
Esto respalda claramente la validez del DIC ambulatoria 
como constructo clínico y la investigación futura orienta-
da al paciente deberá incorporar este criterio de valora-
ción emergente.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO. En primer lugar, aunque 
incorporamos una definición rigurosa de la DIC basada en 
un consenso de expertos y en la orientación de la Food and 
Drug Administration de Estados Unidos, técnicamente no 
fue viable incorporar varias posibles intervenciones tera-
péuticas para la DIC, como las medicaciones vasoactivas 
intravenosas, la asistencia circulatoria mecánica transito-
ria y/o la terapia sustitutiva renal crónica, debido a que 
estos tratamientos se documentaron de manera poco uni-
forme y/o carecían de especificidad diagnóstica para la 
DIC. En segundo lugar, aceptamos el aumento del trata-
miento diurético oral en la definición operativa de la DIC 
ambulatoria, y ello puede haber limitado la especificidad y 
exactitud diagnósticas. Sin embargo, las tasas de uso de 
diuréticos ambulatorios intravenosos han continuado 
siendo bajas (es decir, 0,5%-1,0%) a lo largo del tiempo, a 
pesar del interés por explorar esta vía de asistencia como 
posible alternativa a la hospitalización34,35. Por otra parte, 
como se ha señalado antes, después de un episodio especí-
fico de DIC, la tasa de morbilidad relacionada con la IC a 
corto plazo es tan solo levemente inferior a la tasa de even-
tos observada después de una hospitalización índice por 
DIC. En tercer lugar, agrupamos y priorizamos los contac-
tos clínicos que se produjeron en un margen de 72 horas 
con objeto de identificar los eventos de DIC realmente dis-
tintos, aun aceptando que no hay un consenso universal 
respecto a lo que constituye un episodio discreto de asis-
tencia. En cuarto lugar, los cambios en la medicación diu-
rética ambulatoria pueden comunicarse directamente a 
los pacientes y no conducen necesariamente a un cambio 
de la prescripción ni incluyen siempre una información 
específica sobre el cambio de dosis. Utilizamos el PLN para 
examinar toda la documentación de los prestadores de la 
asistencia respecto a la nueva prescripción y/o el aumento 
de los diuréticos orales, pero esto puede haber limitado la 
sensibilidad y especificidad de los algoritmos para identi-
ficar la DIC ambulatoria. Un último posible motivo de pre-
ocupación es que un subgrupo de los contactos clínicos 
pueda haberse producido en centros no pertenecientes a 
KPNC, con una documentación limitada de ello en la HCE 

de KPNC. Sin embargo, en KPNC hay una relación exclusiva 
entre el asegurador, los afiliados y los prestadores de asis-
tencia, y en estudios previos se ha observado que > 95% 
de los eventos son captados por nuestra HCE.

CONCLUSIONES

La aplicación de algoritmos de PLN validados a datos de 
HCE estructurados y no estructurados es técnicamente 
viable y muy exacta para determinar los eventos de DIC 
en todo el espectro de la asistencia sanitaria. De hecho, 
las visitas/períodos de observación en SU y los contactos 
ambulatorios constituyeron aproximadamente la mitad 
de los episodios de DIC, y la proporción relativa de even-
tos de DIC que se produjeron fuera del contexto hospita-
lario está aumentando e impulsando el crecimiento 
subyacente de la morbilidad relacionada con la IC. La ele-
vada tasa de eventos de DIC posteriores subraya la im-
portancia de las visitas/períodos de observación en SU y 
los contactos ambulatorios por DIC. La investigación fu-
tura orientada al paciente deberá incorporar criterios de 
valoración combinados que incluyan los eventos de DIC 
en todo el espectro que va de los contactos ambulatorios 
a las hospitalizaciones.
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PERSPECTIVAS

COMPETENCIAS EN LA PRÁCTICA CLÍNICA 
BASADA EN SISTEMAS: La mayor parte de los 
contactos clínicos por DIC corresponden a visitas en 
SU y otras visitas ambulatorias, si bien la probabilidad 
de hospitalización a corto plazo es alta después de 
estos contactos clínicos índice.

PERSPECTIVA TRASLACIONAL: Serán necesarios 
nuevos esfuerzos para determinar los factores que 
provocan los eventos de DIC y determinar las formas de 
presentación y los resultados clínicos.
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COMENTARIO EDITORIAL

La insuficiencia cardiaca (IC) es una enfermedad 
grave con una alta incidencia de eventos clínicos, 
principalmente en forma de descompensaciones 

o fallecimiento del paciente. Por ello, las hospitalizacio-
nes y la mortalidad constituyen el objetivo principal de 
la mayoría de los ensayos clínicos.1-3 

Sin embargo, algunos estudios más recientes han 
mostrado beneficio en el objetivo primario añadiendo, a 
mortalidad y rehospitalización, las visitas a urgencias 
con necesidad de diurético intravenoso o las descompen-
saciones ambulantes. De esta manera, podría reflejarse 
de una forma más fiel la realidad de las descompensacio-
nes en IC.4-6  

Las hospitalizaciones tienen una importancia induda-
ble por su impacto pronóstico – estudios observacionales 
sugieren que la mortalidad puede hasta triplicarse tras 
una hospitalización – y económico.7,8,9 Los costes no solo 
se generan de forma directa, sino que también son debi-
dos a los cuidados no profesionales (informales), posi-
blemente los más afectados por las descompensaciones 
ambulantes y que conllevan una perspectiva social.10,11

Actualmente se cuestiona que las hospitalizaciones 
sean una representación fidedigna del impacto de la IC 
para el sistema de salud y los pacientes. La historia natu-
ral del paciente con IC se describe como una situación de 
deterioro lentamente progresivo, interrumpido por epi-
sodios repetidos de descompensación aguda12. Estas 
descompensaciones no son exclusivamente hospitala-
rias, sino que pueden ser manejadas también en un 
marco ambulatorio, lo cual es cada vez más frecuente en 
el contexto de los esfuerzos por reducir las hospitaliza-
ciones.13 En Estados Unidos el lanzamiento en 2012 del 
Programa de Reducción de Reingresos Hospitalarios, por 
el cual se penaliza económicamente a los hospitales con 
una tasa de reingresos tempranos mayor a la esperada, 
ha contribuido también a aumentar el manejo ambulato-
rio de la IC.14 El desarrollo de programas de IC con una 
coordinación estructurada entre diferentes profesiona-

les y niveles asistenciales ha permitido, de una forma cre-
ciente, el abordaje de estas descompensaciones mediante 
diversas estrategias: formación al paciente en el recono-
cimiento temprano de la descompensación con autoajus-
te del régimen diuréticos tutorizado por enfermería, 
hospitales de día con posibilidad de administración de 
terapia endovenosa o vías de comunicación que permi-
tan un acceso temprano del paciente a la consulta médi-
ca, entre otros. Además, resulta de vital importancia que 
estos programas aseguren una adecuada transición de 
cuidados tras cada hospitalización y promuevan una im-
plementación precoz del tratamiento con impacto pro-
nóstico.15 El hecho de que una descompensación pueda 
ser manejada sin ingreso hospitalario no exime de su 
riesgo, ya que también se ha relacionado con un aumento 
de la mortalidad.5  En este sentido, existe un interés cre-
ciente en desligar las descompensaciones de IC del lugar 
de los cuidados, dificultado por la complejidad de encon-
trar una definición práctica que englobe todas las formas 
de descompensación, así como por la escasez de herra-
mientas que permitan detectarlas correctamente.

En un artículo publicado recientemente en Journal of 
the American College of Cardiology, Ambrosy y cols16 dan 
un paso al frente al estudiar la incidencia de descompen-
saciones por IC en todos los ámbitos sanitarios, median-
te algoritmos de procesamiento del lenguaje natural 
(NLP), aplicados a la historia clínica electrónica de un 
sistema de salud específico. Analizaron en primer lugar 
todos los encuentros clínicos codificados como IC, ya 
fuesen hospitalizaciones, visitas al servicio de urgencias 
o consultas externas, y por otra parte los episodios de 
descompensación utilizando como definición la presen-
cia de ≥ 1 síntoma, ≥ 2 hallazgos objetivos incluyendo ≥ 
1 signo, y ≥ 1 cambio en el tratamiento – administración 
intravenosa de diurético, terapia de sustitución renal, o 
en el caso de los pacientes ambulatorios inicio o aumen-
to de diurético oral. El estudio incluyó 103.138 pacientes 
con diagnóstico de IC en un periodo de 10 años; el 48.5% 
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presentaba IC con fracción de eyección preservada. Se 
observó un aumento progresivo de la incidencia anual 
de descompensaciones por IC a lo largo de la última dé-
cada, a expensas fundamentalmente del aumento de vi-
sitas a urgencias o consultas externas. En global, estas 
últimas representaron la mitad de las descompensacio-
nes por IC. Estos hallazgos demuestran un aumento pro-
gresivo de la carga asociada a la IC que no se hubiese 
objetivado de haberse estudiado únicamente las hospi-
talizaciones. 

Por otra parte, las consultas por descompensación de 
IC acarrearon un riesgo de más de un 10% de requerir un 
nivel superior de cuidados en los 30 días posteriores, 
proporción solo ligeramente inferior a la observada tras 
una hospitalización, corroborando la idea de que no solo 
las hospitalizaciones condicionan el pronóstico.16 Por úl-
timo, es interesante destacar que los algoritmos de NLP 
resultaron altamente precisos para detectar correcta-
mente los episodios de descompensación, siendo una he-
rramienta con un gran potencial en el futuro de la 
investigación en IC.16

Así pues, el estudio apoya la idea de que las hospitali-
zaciones por IC constituyen un marcador de riesgo más 
que una entidad biológica específica.16,17 Ingresar a un 
paciente tiene un importante componente subjetivo, in-
fluenciado por numerosos factores no clínicos como son 
la disponibilidad de recursos para la atención ambulante 
(p.e. hospital de día), vías rápidas de comunicación con 
el médico especialista en IC, las preferencias del pacien-
te, las capacidades de sus cuidadores en domicilio o las 
especificidades e incentivos económicos del sistema de 
salud en el que se encuentra.18  Utilizar como objetivo 
las descompensaciones por IC en vez de las hospitaliza-
ciones, podría ayudar a equiparar realidades distintas 
como son los diversos sistemas de salud.  Además, redu-
cir la IC a los ingresos hospitalarios resulta excesiva-
mente simplista: no solo porque estos suelen precederse 
de un largo periodo de empeoramiento en domicilio, 
sino por la carga de cuidados que requiere un paciente 
afecto de IC. 

La pregunta entonces es cómo afrontar la IC desde un 
marco ambulatorio para conseguir no solo reducir las 
hospitalizaciones, sino más globalmente aumentar el 
“tiempo fuera del hospital” y el “tiempo en situación 
compensada” del paciente, mejorando su calidad de vida 
y la de sus cuidadores. Para empezar, es esencial dispo-
ner de un programa o unidad de IC que asegure una 
buena integración de los servicios hospitalarios y de 
atención primaria, lo que ha demostrado aumentar el 
cumplimiento terapéutico y reducir la morbimortali-
dad.19-20 En los últimos años se ha promovido el desarro-
llo y la acreditación de las unidades de IC, con el objetivo 

de crear programas multidisciplinarios que integren los 
dispositivos asistenciales para la IC tanto de atención pri-
maria como hospitalaria.21,22  Los programas de IC han 
demostrado reducir el número de visitas a urgencias y de 
reingresos; también han demostrado un aumento de la 
calidad de vida de los pacientes, una reducción global de 
los costes e incluso se ha sugerido que puedan aportar 
beneficios en términos de supervivencia.23-25 Por otra 
parte, en los últimos años estamos viviendo el auge de la 
telemedicina: la telemonitorización no invasiva domici-
liaria supone una herramienta clave para el manejo am-
bulatorio de los pacientes con IC y favorece la 
participación del paciente en el manejo de su enferme-
dad. Se ha observado que la automonitorización y trans-
misión telemática de variables clínicas puede reducir 
hospitalizaciones y mejorar la calidad de vida.26 Otros 
sistemas de monitorización invasiva podrían tener un 
impacto pronóstico en pacientes seleccionados, como 
por ejemplo la monitorización de la presión arterial pul-
monar o los nuevos algoritmos multiparamétricos incor-
porados en desfibriladores.27-30 Por otra parte, el estudio 
de Ambrosy y cols16 señala la magnitud relativa de la in-
suficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada, 
para la que hasta hace poco no disponíamos de trata-
mientos eficaces. Las recientes publicaciones de los inhi-
bidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 
(i-SGLT2) en este tipo de IC apuntan a que el principal 
efecto beneficioso de estas moléculas se deba a la reduc-
ción de las hospitalizaciones y otros tipos de descompen-
sación.31-32 

Finalmente, hemos de tener en cuenta que el desarro-
llo en los últimos años de moléculas, dispositivos e inter-
venciones para la IC, hacen que cada vez sea más difícil 
objetivar beneficio de nuevos tratamientos.3 En este 
sentido, reflejar todo el espectro de las descompensacio-
nes de IC podría incrementar los eventos en un 25%-
30%5, haciendo más factible el desarrollo de los estudios 
y mayor la probabilidad de encontrar beneficio, sabien-
do que la reducción de estos eventos impactará de ma-
nera notable en la evolución de la enfermedad de los 
pacientes.

En definitiva, la realidad de las descompensaciones en 
IC es más amplia de lo habitualmente reportado. Sin em-
bargo, el impacto de las formas ambulantes en el pronós-
tico no dista mucho del que genera una hospitalización. 
Por tanto, animamos a todos los profesionales que traten 
pacientes con IC a extender su sensibilidad hacia todo 
tipo de descompensaciones, dándole protagonismo a las 
formas ambulantes. Del mismo modo, los futuros estu-
dios en IC deberían recoger como objetivos todas estas 
formas de empeoramiento para mostrar un reflejo fiel de 
la enfermedad.
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Desde la última decisión de cobertura nacional 
sobre el implante de stent carotídeo (ISC) de los 
Centers for Medicare and Medicaid Services 

(CMS) en 2008, se han producido avances importantes 
en el campo del ISC. Lo más destacable es que varios 
ensayos clínicos controlados (ECA) multicéntricos de 
gran tamaño han incluido a un total de aproximada-
mente 6000 pacientes y han demostrado la equivalencia 

o la no inferioridad del ISC y la endarterectomía carotí-
dea (EAC) en cuanto a los resultados periintervención, la 
prevención del ictus a largo plazo y la durabilidad de los 
efectos1-5. El perfeccionamiento de los criterios de selec-
ción de pacientes para el ISC ha minimizado aún más las 
complicaciones periintervención; el desarrollo de nue-
vas tecnologías como los dispositivos de protección 
embólica (DPE) mejorados y los stents de doble capa, 

RESUMEN

Se han producido avances importantes en el campo del implante de stents arteriales carotídeos (ISC), entre ellos los 
datos de nuevos ensayos aleatorizados, las declaraciones recientes de sociedades profesionales en cuanto a la 
competencia, nuevas técnicas, el desarrollo de nuevas técnicas y nuevos dispositivos, y lo que tal vez sea lo más 
importante, nuestro mejor conocimiento para seleccionar adecuadamente a los pacientes candidatos a un ISC y así 
evitar las complicaciones periintervención. La actual decisión de cobertura de los Centers for Medicare and Medicaid 
Services respecto al ISC está desfasada, y nuestra revisión respalda la recomendación que hacemos de aprobar el ISC 
en candidatos seleccionados que presentan síntomas y tienen una estenosis carotídea ≥ 50% y ≤ 99%, así como en 
pacientes asintomáticos con una estenosis carotídea ≥ 70% y ≤ 99%, para la prevención del ictus. Las estrategias 
optimizadas de ISC han permitido a los operadores con experiencia realizar una mejor evaluación del riesgo de la 
intervención antes del ISC y han conducido a una mejora de los resultados de dicha intervención. Las nuevas 
tecnologías, como los dispositivos de protección embólica potenciada y los stents de doble capa, deberán 
proporcionar otras mejoras adicionales. (J Am Coll Cardiol 2022;80:155–170) © 2022 American College of Cardiology 
Foundation.
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pueden conducir a unos resultados aún mejores del ISC. 
Estos hechos, que se presentan con mayor detalle en 
esta revisión, han llevado a los miembros multidiscipli-
narios de esta Alianza a la conclusión de que la actual 
decisión de cobertura nacional respecto al ISC debe ser 
modificada y de que la cobertura debe ampliarse para 
armonizarla con las actuales aprobaciones de sistemas 
de dispositivos de ISC de la Administración de Alimentos 
y Medicamentos (Food and Drug Administration) (FDA) 
de los Estados Unidos, concretamente para la preven-
ción del ictus en pacientes de riesgo quirúrgico alto u 
ordinario con una afectación aterosclerótica de la bifur-
cación carotídea que presentan síntomas y una estenosis 
≥ 50% y ≤ 99% o que están asintomáticos y tienen una 
estenosis de ≥ 70% y ≤ 99%.

El ISC se introdujo en el ámbito clínico como alterna-
tiva a la EAC en 1994. Pocas intervenciones médicas han 
sido sometidas a un escrutinio científico tan riguroso y 
amplio (ilustración central). Hay unas pocas cuestiones 
que han quedado claras. Aproximadamente tres cuartas 
partes de las intervenciones de revascularización carotí-
dea se llevan a cabo en pacientes asintomáticos, como 
medida de prevención primaria, para prevenir un futuro 
ictus. Al igual que ocurre en las intervenciones quirúrgi-
cas, hay una relación positiva entre el mayor volumen de 
intervenciones y de experiencia del operador o del cen-
tro y los resultados del implante de stent carotídeo. 
Hemos averiguado que la técnica de ISC (por ejemplo, 
uso de DPE, tamaño del balón, tiempo de permanencia 
del DPE) y la selección de los pacientes (por ejemplo, 
edad avanzada, tortuosidad del arco aórtico, tortuosidad 
de la lesión, calcificación de la lesión) son factores deter-
minantes importantes para evitar las complicaciones pe-
riintervención (figura 1, tabla 1)6-9. 

Por último, una parte importante de los pa-
cientes son candidatos igualmente apropiados 
para la EAC y el ISC, mientras que determina-
dos pacientes tienen unas características de 
alto riesgo para las complicaciones periopera-
torias con la EAC y otros pacientes tienen ca-
racterísticas de alto riesgo con el ISC (tabla 1). 
De estas características, la edad > 75 años es la 
única que muestra un aumento del riesgo en 
los 4 grandes ensayos aleatorizados llevados a 
cabo en pacientes sintomáticos9, y en el ensayo 
CREST (Carotid Revascularization Endarterec-
tomy Versus Stenting Trial), en el que se incluyó 
a 1181 pacientes asintomáticos8. 

En los pacientes que son considerados can-
didatos adecuados para una revascularización 
carotídea para la prevención de un futuro ictus 
y que son igualmente apropiados para la EAC y para el 
ISC, existe una incertidumbre terapéutica entre estas in-
tervenciones, y es apropiada una toma de decisión infor-
mada teniendo en cuenta la experiencia local del 
médico-cirujano y del centro, así como la preferencia 
del paciente. La mejor evidencia de la existencia de esta 
incertidumbre terapéutica es el deseo de la comunidad 
científica de llevar a cabo ECA de comparación de estas 
dos técnicas (tablas 2 y 3).

El tratamiento médico óptimo (TMO) incluidos los an-
tiagregantes plaquetarios, las estatinas, el control de la 
presión arterial, el abandono del tabaco y un estilo de 
vida saludable son componentes cruciales de cualquier 
estrategia de revascularización para la prevención del 
ictus. La evidencia histórica obtenida en pacientes sinto-
máticos pone de manifiesto el beneficio significativo de 
la revascularización carotídea en el caso de la estenosis 
grave de la arteria carótida para la prevención del ictus, 
en comparación con el tratamiento médico, y esto ha 
hecho que haya pasado a ser el tratamiento de referen-
cia10,11. Según lo recomendado en las guías actuales, la 
revascularización debe realizarse en un plazo de 2 sema-
nas tras el evento índice12. La incertidumbre persistente 
respecto a la prevención de futuros ictus en los pacientes 
con una estenosis carotídea sintomática está en la defini-
ción de cuáles son los candidatos óptimos para la EAC o 
para el ISC.

A diferencia de lo que ocurre en los pacientes con una 
estenosis carotídea sintomática, el beneficio de la revas-
cularización carotídea para prevenir futuros ictus en los 
pacientes con estenosis carotídeas asintomáticas es muy 
controvertido y está siendo investigado en la actualidad 
en 2 grandes ECA, el ensayo ECST-2 (Second European Ca-
rotid Surgery Trial)13, en el que se compara el TMO solo 
con la EAC más TMO y el ISC más TMO, en pacientes tanto 
sintomáticos como asintomáticos, y el ensayo CREST-2 
(Carotid Revascularization and Medical Management for 

ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

angio-TC = angiografía mediante 
tomografía computarizada

CMS = Centers for Medicare and 
Medicaid Services

DCN = decisión de cobertura 
nacional

DPE = dispositivo de protección 
embólica

EAC = endarterectomía carotídea

ECA = ensayo clínico aleatorizado

ISC = implante de stent carotídeo 

RATC = revascularización arterial 
transcarotídea

RQA = riesgo quirúrgico alto

RQM = riesgo quirúrgico medio

TMO = tratamiento médico óptimo

PUNTOS CLAVE

• Las mejoras en la selección de los pacientes, 
los avances tecnológicos y el perfecciona-
miento de las técnicas han mejorado los 
resultados del implante de stents carotídeos.

• El implante de stent carotídeo ha alcanzado 
una paridad con la cirugía carotídea en la 
prevención del ictus.

• Los datos existentes respaldan una actualiza-
ción de la decisión de cobertura de ámbito 
nacional en Estados Unidos respecto al 
implante de stent carotídeo por parte de los 
Centers for Medicare and Medicaid Services 
para igualar su cobertura a la de la cirugía 
carotídea.
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ILUSTRACIÓN CENTRAL Una comparación del implante de stent carotídeo con la endarterectomía carotídea
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Asymptomatic Carotid Stenosis Trial)14, que tiene un dise-
ño paralelo de 2 grupos para comparar cada una de las 
modalidades de revascularización combinadas con el 
TMO frente al TMO solo.

SITUACIÓN ACTUAL

ESTENOSIS CAROTÍDEA SINTOMÁTICA. Los 2 ECA 
más recientes en pacientes con un riesgo quirúrgico 
medio (RQM), el ensayo CREST y el estudio ICSS (Interna-
tional Carotid Stenting Study), publicaron sus resultados 
iniciales en el año 201015,16, y solamente han presentado 
resultados de un seguimiento a 5 años1 y a 10 años2. El 
ensayo CREST estableció el patrón de referencia para la 
cualificación del operador en el ISC con un proceso de 
preinclusión robusto para asegurar que los operadores 
eran capaces de alcanzar un umbral de calidad17. El ensa-
yo CREST puso de manifiesto una ausencia de diferencias 
entre la EAC y el ISC en los pacientes con un RQM sinto-
máticos en cuanto a los resultados a 30 días de ictus, 
mortalidad e infarto de miocardio (IM), o para las varia-
bles de valoración primarias de ictus, IM o muerte por 
cualquier causa durante el período periintervención o de 
cualquier ictus homolateral en un plazo de 4 años tras la 
distribución aleatoria (tabla 2)15. A los 10 años, continuó 
sin haber diferencias en la variable de valoración princi-
pal en los pacientes sintomáticos para el grupo de ISC 
(13,4%; IC del 95%: 9,7%-17,6%) y el grupo de EAC 
(9,8%; IC del 95%: 7,2%-12,7%; HR: 1,17; IC del 95%: 
0,82-1,66; p = 0,40)2.

Ha habido una controversia respecto a la inclusión del 
IM periintervención en la variable de valoración princi-
pal de un ensayo de prevención del ictus. Dado que el IM 
periintervención se asocia a una peor supervivencia18, 
constituye un resultado clínico del paciente que tiene in-

terés. En el ensayo CREST, se determinaron los niveles de 
enzimas cardiacas antes de la intervención del estudio y 
entre 6 y 8 horas después de la intervención. Se realizó 
un electrocardiograma antes del implante del stent o de 
la endarterectomía, así como entre las 6 y las 48 horas y 
luego al cabo de 1 mes. El IM se definió como un nivel de 
creatina-cinasa-banda miocárdica o de troponina del 
doble del límite superior del rango normal o superior 
según el laboratorio del centro, además de la presencia 
de dolor torácico o de síntomas compatibles con isque-
mia o signos electrocardiográficos de isquemia, como 
una depresión del segmento ST de nueva aparición o una 
elevación de más de 1 mm en 2 o más derivaciones conti-
guas en el examen realizado en el laboratorio central. 
Hubo más ictus periintervención en el grupo de ISC en 
pacientes sintomáticos, y ello se debió a una mayor canti-
dad de ictus de carácter menor (ISC = 5,5 ± 0,9 frente a 
EAC = 3,2 ± 0,7; HR: 1,74; IC del 95%: 1,02-2,98; p = 0,04) 
y a un mayor número de IM en el grupo de EAC 
(ISC = 1,0 ± 0,4 frente a EAC = 2,3 ± 0,6; HR: 0,45; IC del 
95%: 0,18-1,11; p = 0,08)15. Estas dos complicaciones 
periintervención se asociaron a una mayor mortalidad 
tardía18. En el conjunto de la cohorte del ensayo CREST 
con un seguimiento de 10 años, los pacientes con un ictus 
periintervención tuvieron un riesgo 1,74 veces superior 
en el riesgo de muerte, en comparación con los pacientes 
sin ictus (HR: 1,74; IC del 95%: 1,21-2,50; p < 0.003), y 
los pacientes con IM tuvieron un aumento de 3,61 veces 
en el riesgo de muerte en comparación con los pacientes 
sin IM (HR: 3,61; IC del 95%: 2,28-5,73; p < 0,0001). Para 
el ictus periintervención, el aumento del riesgo se debió 
a la mortalidad temprana (entre 0 y 90 días) (HR: 14,41; 
IC del 95%: 5,33-38,94; p < 0,0001), sin que se observara 
un aumento significativo de la mortalidad tardía (entre 
91 días y 10 años) (HR: 1,40; IC del 95%: 0,93-2,10; 

ILUSTRACIÓN CENTRAL Continuación

La mejora de los resultados de la endarterectomía carotídea a lo largo de los últimos 50 años (A) es comparable a la mejora de los resultados del implante de stent carotídeo 
(B) a lo largo de los últimos 20 años. Las estrategias optimizadas de implante de stent carotídeo incluyen la mejor selección de los pacientes, el perfeccionamiento de las 
técnicas y las mejoras tecnológicas. ACST-2 = Asymptomatic Carotid Surgery Trial-2; ACT-1 = Asymptomatic Carotid Trial; ARCHER = ACCULINK for Revascularization of Carotids 
in High-Risk patients; ARMOUR = ProximAl PRotection with the MO.MA Device DUring CaRotid Stenting; BEACH Pivotal = Boston Scientific EPI: A Carotid Stenting Trial for 
High-Risk Surgical Patients; CABANA = CArotid Stenting Boston Scientific SurveillANce ProgrAm; CABERNET = Carotid Artery Revascularization using the Boston Scientific 
FilterWire EX1/EZTM and the EndoTexTM NexStent; CAPTURE = Carotid Artery Stenting in Octogenarians: Periprocedural Stroke Risk Predictor Analysis From the Multicenter 
Carotid ACCULINK/ACCUNET Post Approval Trial to Uncover Rare Events; CAPTURE 2 = Carotid Artery Stenting in Octogenarians: Periprocedural Stroke Risk Predictor Analysis 
From the Multicenter Carotid ACCULINK/ACCUNET Post Approval Trial to Uncover Rare Events-2; CASES-PMS = Carotid Artery Stenting with Emboli Protection Surveillance-Post 
Marketing Study; CAVATAS = Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study; CHOICE = Carotid Stenting for High Surgical-Risk Patients; Evaluating Outcomes 
Through the Collection of Clinical Evidence; CINC = The Cincinnati Trial; CREATE = Carotid Revascularization With ev3 Arterial Technology Evolution; CREST = Carotid 
Revascularization Endarterectomy Versus Stenting Trial; CREST 2 = Carotid Revascularization and Medical Management for Asymptomatic Carotid Stenosis Trial; 
EMBOLDEN = Embolic Filter in Carotid Stenting for High Risk Surgical Subjects; EMPiRE = Embolic Protection with Reverse Flow; EPIC = FiberNet Embolic Protection System in 
Carotid Artery Stenting Trial; EVA-3S = Endarterectomy versus Angioplasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis; ICSS = International Carotid Stenting Study; 
MAVERIC = Medtronic AVE Self-expanding CaRotid Stent System with distal protection In the treatment of Carotid stenosis; NASCET = North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial; PROTECT = Protected Carotid Artery Stenting in Patients at High Risk for Carotid Endarterectomy; ROADSTER = Reverse Flow Used During Carotid Artery 
Stenting Procedure; SAPPHIRE = Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy; SCAFFOLD = Carotid Stent Clinical Study for the 
treatment of carotid Artery stenosis in patients at increased risk For adverse events From carOtid enDarterectomy; SECURITY = Study to Evaluate the Neuroshield Bare Wire 
Cerebral Protection System and X-Act Stent in Patients at High Risk for Carotid Endarterectomy; SPACE = Stent-Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy; 
XACT = Emboshield and Xact Post Approval Carotid Stent Trial.
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FIGURA 1. Representación histórica de los resultados del ISC a lo largo del tiempo
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Las tasas de ictus y mortalidad a 30 días en los diversos estudios del implante de stent carotídeo (ISC) en (A) pacientes sintomáticos y (B) pacientes 
asintomáticos muestran una mejora continua a lo largo del tiempo. ARCHER = ACCULINK for Revascularization of Carotids in High-Risk patients; BEACH 
Pivotal = Boston Scientific EPI: A Carotid Stenting Trial for High-Risk Surgical Patients; CABERNET = Carotid Artery Revascularization using the Boston Scientific 
FilterWire EX1/EZTM and the EndoTexTM NexStent; CAPTURE = Carotid Artery Stenting in Octogenarians: Periprocedural Stroke Risk Predictor Analysis From the 
Multicenter Carotid ACCULINK/ACCUNET Post Approval Trial to Uncover Rare Events; CAPTURE 2 = Carotid Artery Stenting in Octogenarians: Periprocedural Stroke 
Risk Predictor Analysis From the Multicenter Carotid ACCULINK/ACCUNET Post Approval Trial to Uncover Rare Events-2; CASES-PMS = Carotid Artery Stenting with 
Emboli Protection Surveillance-Post Marketing Study; CHOICE = Carotid Stenting for High Surgical-Risk Patients; Evaluating Outcomes Through the Collection of 
Clinical Evidence; CREST = Carotid Revascularization Endarterectomy Versus Stenting Trial; CREST 2 = Carotid Revascularization and Medical Management for 
Asymptomatic Carotid Stenosis Trial; EMPiRE = Embolic Protection with Reverse Flow; EPIC = FiberNet Embolic Protection System in Carotid Artery Stenting Trial; 
EVA-3S = Endarterectomy versus Angioplasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis; EXACT = Emboshield and Xact Post Approval Carotid Stent 
Trial; ICSS = International Carotid Stenting Study; SPACE = Stent-Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy.
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p = 0,11), pero para el IM, el riesgo aumentó tanto de 
forma temprana (HR: 8,20; IC del 95%: 1,86-36,2; 
p = 0,006) como de forma tardía (HR: 3,40; IC del 95%: 
2,09-5,53; p < 0,0001).

Los resultados de calidad de vida relacionada con la 
salud (CDVRS) se midieron con cuestionarios respondi-
dos por el propio paciente, como el Short Form Survey de 
36 ítems (SF-36), que evalúa 8 escalas: funcionalidad físi-

ca, rol físico, dolor corporal, salud general, vitalidad, fun-
cionalidad social, rol emocional y salud mental. En el 
conjunto de pacientes de la cohorte del ensayo CREST, 
tanto a las 2 semanas como a 1 mes, se observó que los 
pacientes tratados con ISC presentaban mejores resulta-
dos en múltiples componentes de la SF-36, con grandes 
diferencias en cuanto a la funcionalidad física, el dolor y el 
resumen de componentes físicos (p < 0,01 en todos los 

TABLA 1. Características de alto riesgo para las complicaciones periintervención con la EAC y con el ISC

Características de alto riesgo para la EAC25 Características de alto riesgo para el ISC6,7

Clínicas Anatómicas Clínicas Anatómicas
• Insuficiencia cardiaca 

congestiva (clase funcional III/
IV de la NYHA)

• Angina inestable (CCS III/IV)
• EC con TCI o ≥ 2 vasos con 

estenosis ≥ 70%
• Infarto de miocardio reciente 

(≤ 30 d)
• Cirugía cardíaca abierta 

programada (≤ 30 d)
• FEVI ≤ 30%
• Enfermedad pulmonar grave
• Enfermedad renal grave

• Lesiones no accesibles 
quirúrgicamente

 7 A la altura de C2 o por encima
 7 Por debajo de la clavícula

• Irradiación cervical homolateral
• Inmovilidad de la columna 

cervical
• Oclusión de arteria carótida 

contralateral
• Parálisis laríngea contralateral 
• Traqueostomía
• EAC homolateral o cirugía 

cervical previas

• Ancianos (> 75 años)
• Trastorno hemorrágico
• Estenosis aórtica grave
• Enfermedad renal grave
• Disminución de la reserva 

cerebral
• Demencia

• Ateroma de grado alto del 
arco aórtico

• Arco aórtico de tipo II/III
• Estenosis en el origen de los 

grandes vasos
• ≥ 2 acodaduras agudas (90°) 
• Calcificación de lesión 

circular
• Trombo asociado a la lesión
• Lesiones en tándem
• Falta de acceso vascular 

femoral
• Incapacidad de utilizar DPE

C2 = cuerpo vertebral de la segunda vértebra cervical; EC = enfermedad coronaria; ISC = implante de stent carotídeo; CCS = Canadian Cardiovascular Society; EAC = endar-
terectomía carotídea; DPE = dispositivo de protección embólica; TCI = tronco coronario izquierdo; FEVI = fracción de eyección ventricular izquierda; NYHA = New York Heart 
Association.

TABLA 2. Ensayos aleatorizados de ISC frente a EAC en pacientes sintomáticos

Primer autor/Estudio, año 
(número de la referencia) N Uso de DPE

Ictus/muerte/IM  
a 30 días Comentario

Naylor et al, 199871 ISC = 7 No ISC = ictus en 5  
de 7 pacientes

RQM, estenosis > 70%, 4 de 5 pacientes que requirieron 
predilatación sufrieron un ictus.

EAC = 10 EAC = ningún evento

CAVATAS, 200172 ISC = 251
EAC = 253

No ISC = 10%
EAC = 11%

RQM, estenosis > 50%, stents en 55 (26%) y angioplastia 
con balón sola en 158 (74%).

Brooks et al, 200173 ISC = 53 No ISC = 0 RQM, estenosis > 70%.

EAC = 51 EAC = 1 muerte

SAPPHIRE, 200426 ISC = 50
EAC = 46

Sí ISC = 2,1%
EAC = 9,3%

RQA, estenosis > 50%, ISC a 1 año = 16,8%, EAC 16,5% 
(p = n. s.)a.

EVA-3S, 200674 ISC = 261
EAC = 259

Sí ISC = 10%
EAC = 4,6%

RQM, estenosis > 60%, se permitió tutorización de 
operadores de implante de stent.

SPACE, 200675 ISC = 599 Opcional (26%) ISC = 6,8% Estenosis > 70%.

EAC = 584 EAC = 6,3%

CREST, 201015 ISC = 668
EAC = 653

Sí ISC = 6,7%
EAC = 5,4%

RQM, estenosis > 50%, objetivo principalb: ISC = 8,6%, EAC 
8,4% (p = n. s.). Ictus/muerte a los 4 años: ISC = 8,0%, 
EAC = 6,4% (p = n. s.). Ausencia de diferencias entre los 
grupos a los 10 años.

ICSS, 201016 ISC = 855
EAC = 858

Opcional (72%) ISC = 8,5%
EAC = 5,2%

Estenosis > 50%. Mínimo de 10 intervenciones de ISC y 
aceptación de tutorización durante la inclusión. Tras una 
mediana de seguimiento de 4,2 años, el riesgo acumulado 
a 5 años de ictus mortal o invalidante no mostró 
diferencias entre el ISC y la EAC (6,4% frente a 6,5%; HR: 
1,06; IC del 95%: 0,72-1,57; p = 0,77).

a Muerte, ictus o IM en un plazo de 30 días después de la intervención o muerte o ictus homolateral entre los 31 días y 1 año. b La combinación de cualquier ictus, IM o muerte 
durante el período periintervención o ictus homolateral en los 4 años siguientes a la aleatorización.

RQM = riesgo quirúrgico medio; CAVATAS = Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study; CREST = Carotid Revascularization Endarterectomy Versus Stenting 
Trial; EVA-3S = Endarterectomy versus Angioplasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis; RQA = riesgo quirúrgico alto; ICSS = International Carotid Stenting Study; 
MED = tratamiento médico; IM = infarto de miocardio; SAPPHIRE = Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy; SPACE = Stent-Protected 
Angioplasty versus Carotid Endarterectomy; otras abreviaturas como en la tabla 1.



92 White et al. J A C C  V O L .  8 0 ,  N O .  2 2 ,  2 0 2 2 
 Implante de stent carotídeo 1 2  D E  J U L I O ,  2 0 2 2 : 1 5 5 – 1 7 0

casos)19. En cuanto a las escalas específicas de la enfer-
medad, los pacientes con ISC presentaron una menor difi-
cultad para conducir, comer o deglutir, así como menos 
dolor cervical y menos cefaleas, pero una mayor dificultad 

para caminar y más dolor en las piernas (p < 0,05 en todos 
los casos). Se observaron lesiones de nervios craneales en 
la exploración neurológica en 53 (4,5%) pacientes, todos 
los cuales habían sido tratados con una EAC20. La disfagia 
o la ronquera, presente en 22 de los 53 pacientes se atri-
buyó a la lesión de los nervios craneales IX o X y persistió 
en 18 (82%) de los 22 pacientes al cabo de 1 mes y en 6 
(27%) al cabo de 1 año. No se llevaron a cabo exploracio-
nes otorrinolaringológicas ni después de la EAC ni al cabo 
de 1 año, por lo que es probable que la incidencia de lesio-
nes de nervios craneales o de persistencia de lesiones de 
nervios craneales se hayan infravalorado21. Sin embargo, 
a 1 año, la CDVRS no mostró diferencias entre los pacien-
tes con y sin lesiones de nervios craneales. Globalmente, 
no hubo diferencias en ninguno de los parámetros de 
CDVRS entre el ISC y la EAC, aunque conviene señalar que 
el ictus periintervención se asoció a una menor CDVRS a 
1 año en todos los dominios de la SF-36, mientras que esto 
no ocurrió en el caso del IM periintervención o la parálisis 
de nervios craneales.

En el estudio ICSS, de manera similar a lo ocurrido en 
muchos ensayos europeos del ISC, el empleo de DPE fue 
opcional (se utilizaron en un 72% de los casos), y se per-
mitió la inclusión de pacientes por parte de operadores 
sin experiencia, de tal manera que bastaban 10 interven-
ciones de ISC para la cualificación y tutorización de los 
operadores durante la inclusión. Dos de los operadores 
de stents supervisados de centros diferentes fueron sus-
pendidos después de la inclusión de 11 pacientes para el 
implante de stents, y 5 de estos pacientes (45%) sufrie-
ron un ictus invalidante o fallecieron7. Estos pacientes 
fueron incluidos en los análisis finales, y constituyeron 
un 10% del total de ictus mortales o invalidantes en el 

TABLA 3. Ensayos aleatorizados de ISC frente a EAC en pacientes asintomáticos

Primer autor/Estudio, año 
(número de la referencia) N Uso de DPE

Ictus/muerte/IM  
a 30 días Comentario

Brooks et al, 200476 ISC = 43 No ISC = 0 RQM, estenosis > 80%, costes hospitalarios similares.
EAC = 42 EAC = 0

SAPPHIRE, 200426 ISC = 117 Sí ISC = 5,4% RQA, estenosis > 80%, objetivo principal: ISC = 21,5%, EAC 
21,5% (p = 0,02)a.EAC = 119 EAC = 10,2%

CREST, 201015 ISC = 594 Sí ISC = 3,5% RQM, estenosis > 60%, objetivo principal b: ISC = 5,6%, 
EAC 4,9% (p = n. s.). Ictus/muerte a los 4 años: 
ISC = 4,5%, EAC = 2,7% (p = 0,07). Ausencia de 
diferencias entre los grupos a los 10 años.

EAC = 587 EAC = 3,6%

ACT-1, 20165 ISC = 1089 Sí ISC = 3,3% RQM, estenosis > 70%, objetivo principal: ISC = 3,8%, 
EAC = 3,4%a (p = n. s.).EAC = 364 EAC = 2,6%

SPACE-2, 20204 ISC = 197 Opcional 
(36%)

ISC = 2,5% RQM, estenosis > 70%, objetivo principal: EAC = 2,5%, 
ISC = 3,0%, MED = 0,9%; (p = n. s.)a

En todos los pacientes tratados con ISC que presentaron 
un evento de valoración secundario mayor no se había 
utilizado ningún DPE.

EAC = 203 EAC = 2,5%
MED = 113 MED = 0%

ACST-2, 20213 ISC = 1811 Sí (85%) ISC = 3,9% RQM, estenosis > 60%, ictus no asociados a la intervención 
durante el seguimiento ISC = 5,2%, EAC = 4,5%.EAC = 1814 EAC = 3,2%

a Muerte, ictus o IM en un plazo de 30 días después de la intervención o muerte o ictus homolateral entre los 31 días y 1 año. b La combinación de cualquier ictus, IM o muerte 
durante el período periintervención o ictus homolateral en los 4 años siguientes a la aleatorización.

ACST-2 = Asymptomatic Carotid Surgery Trial-2; ACT-1 = Asymptomatic Carotid Trial; SPACE-2 = Stent Protected Angioplasty versus Carotid Endarterctomy-2; otras abreviaturas 
como en las tablas 1 y 2.

TABLA 4. Resumen de las guías de sociedades de cardiología 
sobre la revascularización carotídea

Múltiples sociedades de 
Estados Unidos (2011) 

(Clase/NdE)24
ESC/ESVS (2017) 

(Clase/NdE)22

Uso de DPE IIa/C IIa/C

Asintomáticos

EAC

RQM 60%-99% IIa/B (> 70%)a IIa/Bb

ISC

RQM 60%-99% IIb/B IIb/Bb

RQA 60%-99% IIa/B IIa/Bb

Sintomáticos

EAC

RQM 70%-99% I/Ac I/Ac

RQM 50%-69% I/Ac IIa/Ac

ISC

RQM 50%-99% I/Bc IIb/B

RQA 50%-99% IIa/B IIa/Bc

a American Stroke Association, American College of Cardiology Foundation, Ameri-
can Heart Association, American Association of Neuroscience Nurses, American As-
sociation of Neurological Surgeons, American College of Radiology, American Socie-
ty of Neuroradiology, Congress of Neurological Surgeons, Society of Atherosclerosis 
Imaging and Prevention, Society for Cardiovascular Angiography and Interventions, 
Society of Interventional Radiology, Society of NeuroInterventional Surgery, Society 
for Vascular Medicine, Society for Vascular Surgery. b Las tasas de ictus/muerte pe-
rioperatorias son < 3% y la esperanza de vida del paciente es > 5 años. c La tasa de 
muerte/ictus durante la intervención es < 6%.

ESC = European Society of Cardiology; ESVS = European Society of Vascular Sur-
gery; NdE = nivel de la evidencia; otras abreviaturas como en las tablas 1 y 2.
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ensayo. A pesar de ello, después de un seguimiento de 
una mediana de 4,2 años (RIC: 3,0-5,2 años; máximo 
10,0 años), el número de ictus mortales o invalidantes 
(ISC = 52 frente a EAC = 49) y el riesgo acumulado a 
5 años no mostraron diferencias significativas entre los 
grupos de ISC y de EAC (6,4% frente a 6,5%; HR: 1,06; IC 
del 95%: 0,72-1,57; p = 0,77). La aparición de un ictus de 
cualquier tipo fue más frecuente en el grupo de implante 
de stent que en el grupo de endarterectomía (119 even-
tos frente a 72 eventos; riesgo acumulado a 5 años 15,2% 
frente a 9,4%; HR: 1,71; IC del 95%: 1,28-2,30; p < 0,001), 
pero la mayoría de esos ictus fueron no invalidantes1. 

Las recomendaciones de las guías actuales de múltiples 
sociedades coinciden en afirmar que, en los pacientes sin-
tomáticos, está indicado el ISC para la revascularización en 
pacientes seleccionados (tabla 4)22-24. Los implantes de 
stents carotídeos se desarrollaron inicialmente como una 
intervención de revascularización alternativa en pacientes 
que se consideraba que tenían un aumento del riesgo 
(riesgo quirúrgico alto [RQA]) de complicaciones quirúrgi-
cas perioperatorias de la EAC (tabla  1)25. El ensayo 
SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Pa-
tients at High Risk for Endarterectomy) es el único ensayo 
aleatorizado en el que se ha comparado a pacientes con 
RQA tratados con EAC frente a los tratados con ISC26. En 
el ensayo SAPPHIRE se incluyó a 334 pacientes con una 
estenosis sintomática de ≥ 50% (∼ 30% de los pacientes 
incluidos eran sintomáticos) o con una estenosis asinto-
mática de ≥ 80%, y se les asignó aleatoriamente la EAC o el 
ISC. El criterio de valoración principal fue la muerte, el 
ictus o el IM a 30 días, más el ictus homolateral o la muerte 
de causa neurológica entre el día 31 y 1 año, y se produjo 
en un 12,2% de los pacientes del grupo de ISC y en un 
20,1% de los del grupo de EAC (p = 0,004 para la no infe-
rioridad). La incidencia acumulada del criterio de valora-
ción principal a 1 año fue del 16,8% con el ISC en 
comparación con el 16,5% con la EAC (p = 0,95) (tabla 2). 
Las guías de múltiples sociedades actuales coinciden en 
señalar que los pacientes de RQA sintomáticos que cum-
plen los criterios para una revascularización carotídea son 
candidatos razonables para el ISC y que en estos casos se 
prefiere el ISC a la EAC (tabla 4).

ESTENOSIS CAROTÍDEA ASINTOMÁTICA. Hay 4 ECA 
modernos —el ensayo CREST15, el ensayo ACT-1 (Asymp-
tomatic Carotid Trial)5, el ensayo SPACE-2 (Stent Protected 
Angioplasty versus Carotid Endarterctomy-2)4 y el ensayo 
ACST-2 (Asymptomatic Carotid Surgery Trial,-2)3 — en los 
que se ha comparado el ISC con la EAC en pacientes con 
estenosis carotídea asintomáticos con un RQM. Todos ellos 
han mostrado resultados comparables en cuanto a las 
complicaciones periintervención (ictus, muerte e IM), así 
como en cuanto a las tasas de ictus homolaterales durante 
el seguimiento al comparar el ISC con la EAC (tabla 3).

El ensayo más grande y de publicación más reciente, 
el ensayo ACST-23, incluyó en la asignación aleatoria a 
3625 pacientes y observó una ausencia de diferencias 
significativas en los ictus periintervención, una estima-
ción de Kaplan-Meier a 5 años de los ictus fuera de la in-
tervención que fue equivalente (2,5%) para los ictus 
mortales o invalidantes, y una ausencia de diferencias 
significativas en la incidencia del total de ictus, al compa-
rar el ISC con la EAC. Los investigadores de este estudio 
tienen previsto obtener datos durante 10 años, lo cual 
será importante en esta población asintomática.

El ensayo SPACE-24 incluyó 3 grupos de tratamiento, 
con asignación aleatoria de los pacientes a el TMO solo, el 
empleo de ISC junto con TMO y el uso de EAC junto con 
TMO. El ensayo tuvo problemas de reclutamiento, tras 
haber planificado inicialmente la inclusión de 3550 pa-
cientes, pero dada la lentitud del reclutamiento, el en-
sayo se suspendió después de haber incluido en la 
aleatorización a tan solo 513 pacientes. No hubo diferen-
cias en la tasa de ictus o muerte a 30 días entre el ISC 
(2,5%) y la EAC (2,5%). No hubo ningún ictus en el grupo 
de TMO a los 30 días. A 1 año, las tasas acumuladas de 
cualquier ictus o la muerte por cualquier causa a los 
30 días más el ictus isquémico homolateral en 1 año de 
seguimiento, fueron del 2,5% para el ISC, un 3,0% para la 
EAC, y un 0,9% para el TMO (p = n. s.). Es de destacar que 
la incidencia a 1 año de accidentes isquémicos transito-
rios (AIT) fue del 5,3% en el grupo de TMO, lo cual es más 
del doble de lo observado en el grupo de ISC (2,0%) y en 
el grupo de EAC (2,5%).

En los pacientes de RQA asintomáticos incluidos en el 
ensayo SAPPHIRE, la incidencia acumulada del criterio 
de valoración principal a 1 año fue inferior en los pacien-
tes tratados con un stent (9,9%) en comparación con los 
tratados con una endarterectomía (21,5%) (p = 0,02)26. 
Las guías de múltiples sociedades (tabla 4) indican que 
en los pacientes con un RQA asintomáticos que necesitan 
una revascularización carotídea, el ISC es una opción ra-
zonable.

Los resultados publicados de una tasa anual de ictus 
muy baja (~ 1%) en los pacientes con estenosis carotídea 
asintomática27 han conducido a 2 futuros ensayos (los 
ensayos CREST-2 y ECST-2) destinados a investigar el po-
sible beneficio de la revascularización en comparación 
con el TMO moderno solo. A la vista de los resultados de 
los ECA de comparación del tratamiento médico con la 
revascularización se había pensado que la gravedad de 
la estenosis carotídea en los pacientes asintomáticos 
tenía pocos efectos en sus tasas de ictus o AIT. Un análisis 
reciente del estudio OxVasc (Oxford Vascular Study) ha 
descrito un estudio prospectivo de base poblacional, en 
el que se realizó un examen de detección sistemática de 
2178 pacientes asintomáticos mediante ecografía carotí-
dea entre los años 2002 y 201728. Los autores observa-
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ron que la gravedad de la estenosis tenía una repercusión 
significativa en la aparición de ictus o AIT. El riesgo de 
ictus homolateral a 5 años fue del 18,3% en los pacientes 
con una estenosis del 80%-99% en comparación con el 
1,0% en los pacientes con una estenosis del 50%-79% 
(p < 0,0001). Para confirmar sus resultados, los autores 
llevaron a cabo una revisión sistemática y metanálisis de 
todos los estudios publicados entre 1980 y 2020. Su revi-
sión puso de manifiesto que el riesgo de ictus homolate-
ral mostraba una asociación lineal con el grado de 
estenosis, con un riesgo de ictus mayor en los pacientes 
con una estenosis del 80%-99% que en aquellos que te-
nían una estenosis del 50%-79% (n = 77 [10,6%] de 727 
pacientes frente a 167 [5,1%] de 3272 pacientes; OR: 2,5; 
IC del 95%: 1,8-3,5; p < 0,0001).

Las restricciones de cobertura del ISC para los benefi-
ciarios de los CMS a lo largo de la última década pueden 
haber hecho que el número de intervenciones de ISC en 
los Estados Unidos se haya reducido considerablemen-
te29,30. El registro C2R (CREST-2 Registry) se inició en 
2014, de manera asociada al ensayo CREST-2, con objeto 
de proporcionar los medios para mantener, potenciar y 
asegurar el requisito de experiencia en el ISC para llevar a 
cabo un ensayo clínico controlado y aleatorizado riguroso 
de comparación del ISC con el TMO solo31. Se consideró 
aptos para la inclusión a los pacientes asintomáticos con 
una estenosis carotídea ≥ 70% y a los pacientes sintomá-
ticos con una estenosis carotídea ≥ 50%, de ≤ 80 años de 
edad, y con un riesgo quirúrgico ordinario o un RQA para 
la EAC. Un pequeño número de pacientes asintomáticos 
de riesgo ordinario aptos para el ensayo CREST-2 no pu-
dieron ser incluidos en el ensayo debido a la negativa de 
los propios pacientes. Se permitió la inclusión de esos pa-
cientes en el registro C2R para su tratamiento con un ISC. 
Los intervencionistas fueron acreditados por un comité 
de multiespecialidad que examinó su experiencia, la se-
lección de las lesiones, la técnica y los resultados. El crite-
rio de valoración principal fue la combinación del ictus y 
la mortalidad a 30 días. Los datos publicados del registro 
C2R muestran una tasa de ictus o muerte a 30 días del 
1,4% en los pacientes asintomáticos y del 2,8% en los pa-
cientes sintomáticos. En un subgrupo de 264 pacientes 
aptos para la inclusión en el ensayo CREST-2, pero que 
rechazaron participar en él y fueron tratados con un ISC, 
la tasa de ictus y mortalidad a 30 días fue del 0,8%. Hay 
dos características importantes de estos datos que con-
viene mencionar. En primer lugar, no hubo ninguna espe-
cificación en cuanto al tipo de sistema de ISC a utilizar, en 
tanto en cuanto hubiera sido aprobado por la FDA; y en 
segundo lugar, el registro C2R fue el primer ensayo en re-
conocer la importancia de excluir los ISC de alto riesgo 
(tabla 1) en una población de pacientes asintomáticos que 
disponen de alternativas terapéuticas como la EAC y el 
tratamiento médico óptimo31. 

TRATAMIENTO MÉDICO ÓPTIMO. El TMO para la afec-
tación aterosclerótica de la arteria carótida debe centrar-
se en la prevención del ictus y en la estabilización de las 
lesiones ateroscleróticas para prevenir la ruptura de la 
placa y la ateroembolización23. La hipertensión continúa 
siendo el factor de riesgo de ictus modificable más im-
portante para la prevención del ictus, y el tratamiento de 
la hipertensión es una de las estrategias más eficaces 
para la prevención del ictus tanto isquémico como hemo-
rrágico. El control de la presión arterial es de capital im-
portancia, ya que constituye un factor de riesgo principal 
para el ictus; además es también un factor de riesgo para 
la fibrilación auricular y el IM, trastornos ambos que au-
mentan la probabilidad de ictus. Los inhibidores de la 
enzima de conversión de la angiotensina y los antagonis-
tas de los receptores de angiotensina parecen aportar un 
especial beneficio en la prevención del ictus, sobre todo 
en los pacientes con un riesgo superior de enfermedad 
cardiovascular.

Se recomiendan asimismo otros tratamientos adicio-
nales para factores de riesgo del ictus con fines de pre-
vención primaria, cuya eficacia está respaldada por 1 
ensayo aleatorizado y un metanálisis (nivel de evidencia 
A)23. Entre ellos se encuentra la reducción del sodio y 
una dieta de estilo DASH (Dietary Approaches to Stop Hy-
pertension); la reducción del peso en los casos en los que 
el índice de masa corporal es > 30 kg/m²; el asesora-
miento y tratamiento farmacológico para facilitar el 
abandono del tabaco; y la reducción o eliminación del 
alcohol en los bebedores importantes. Se recomienda el 
uso de estatinas para reducir las lipoproteínas de baja 
densidad (LDL). La anticoagulación se recomienda para 
la fibrilación auricular no valvular cuando hay una pun-
tuación CHA2DS2-VASc (insuficiencia cardiaca congesti-
va, hipertensión, ≥ 75 años de edad, diabetes mellitus, 
ictus o AIT o tromboembolismo previos, enfermedad vas-
cular, edad 65-74 años, categoría de sexo) ≥ 2. Se reco-
mienda un tratamiento antiagregante plaquetario con 
ácido acetilsalicílico (75-150 mg) una vez al día en los 
pacientes con una estenosis carotídea grave. En los pa-
cientes que no toleran el tratamiento con ácido acetilsali-
cílico, este puede reemplazarse por clopidogrel. No hay 
ninguna evidencia que respalde el uso de un tratamiento 
antiagregante plaquetario combinado doble (TAPD) en la 
prevención primaria del ictus.

En los pacientes con un ictus o un AIT previo, el trata-
miento debe ser más estricto, según una recomendación 
de nivel A12. El uso de estatinas con ezetimiba según sea 
necesario debe tener como objetivo un nivel de LDL 
< 70 mg/dl sino se alcanza con el tratamiento de estati-
nas solas. El objetivo de control de la glucemia debe ser 
una hemoglobina glucosilada ≤ 7% si ello es viable. Se 
recomienda la anticoagulación para todos los pacientes 
con fibrilación auricular. En los pacientes con un ictus no 
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cardioembólico, el ácido acetilsalicílico, el clopidogrel o 
la combinación de ácido acetilsalicílico más dipiridamol 
están respaldados por un nivel de evidencia A. Un cambio 
importante respecto a las guías previas es la recomenda-
ción para los pacientes con un ictus menor del empleo de 
un TAPD, generalmente con ácido acetilsalicílico y clopi-
dogrel, administrados de forma temprana, en las 12 a 
24 horas siguientes al inicio de los síntomas, y manteni-
dos durante un período de hasta 3 semanas o de hasta 
3 meses, seguido de un tratamiento antiagregante pla-
quetario con un solo fármaco. Algunos estudios recientes 
han sugerido que el beneficio obtenido con el TAPD más 
allá de varias semanas después del ictus puede verse 
contrarrestado por un aumento de las complicaciones 
hemorrágicas asociadas al TAPD.

Las dos grandes categorías de prevención primaria y 
secundaria no permiten acomodar con facilidad las dife-
rencias importantes entre los pacientes, los cambios en los 
paradigmas de tratamiento o la introducción de nuevas 
medicaciones. En los pacientes con una estenosis carotí-
dea grave pueden aportar un beneficio los tratamientos 
preventivos más enérgicos y un seguimiento más frecuen-
te. Por ejemplo, en el ensayo CREST-2, el objetivo de pre-
sión arterial es una presión arterial sistólica de < 130 mm 
Hg (nivel de evidencia B)12. Los pacientes que no alcanzan 
el objetivo regresan cada mes para repetir la determina-
ción de la presión arterial y introducir ajustes en el trata-
miento. Los pacientes con valores superiores al objetivo de 
LDL de < 70 mg/dl regresan cada 4 meses para un ajuste 
de la medicación. Entre los nuevos tratamientos se en-
cuentran los inhibidores de PCSK9, que se administran 
mediante inyección y que se ha observado que son seguros 
y eficaces32, como complemento de las estatinas o para 
remplazarlas en los pacientes con intolerancia a las estati-
nas. Otro nuevo fármaco hipolipemiante, el inclisirán, ha 
mostrado un efecto de reducción de las LDL en aproxima-
damente un 50% en 2 ensayos aleatorizados33, si bien esto 
no se comenta aun en ninguna de las guías recientes de 
prevención del ictus. Este ácido ribonucleico de interfe-
rencia pequeño, administrable mediante inyección dos 
veces al año fue aprobado a comienzos de 2022 por la FDA. 
Las pautas combinadas de anticoagulante y antiagregante 
plaquetario parecen prometedoras. En el ensayo COM-
PASS (Cardiovascular Outcomes for People Using Anticoa-
gulation Strategies), la combinación de dosis bajas de 
rivaroxabán más ácido acetilsalicílico fue una pauta anti-
trombótica eficaz para la prevención primaria y secunda-
ria en los pacientes con aterosclerosis clínica. Sin embargo, 
la magnitud del efecto fue muy baja, aunque significativa, 
con una tasa anual de ictus del 0,9% en el grupo de rivaro-
xabán más ácido acetilsalicílico frente a un 1,6% al año en 
el grupo de ácido acetilsalicílico (p < 0,0001)34. 

No se ha demostrado aún una regresión de la placa 
carotídea después de un tratamiento médico. El ensayo 

GLAGOV (Global Assessment of Plaque Regression With a 
PCSK9 Antibody as Measured by Intravascular Ultra-
sound) sí puso de manifiesto que la adición del evolocu-
mab al tratamiento de estatinas se asociaba a un pequeño 
grado de regresión del ateroma coronario después de 
18 meses de administración. La media de LDL en el grupo 
de tratamiento activo fue de 37 mg/dl35. 

DISPOSITIVOS DE PROTECCIÓN EMBÓLICA. Existen 
2 clases de DPE que se están utilizando en la actualidad: 
la protección proximal con inversión del flujo y los filtros 
de tipo paraguas distales para capturar las partículas en 
el flujo posterior. Dada la baja incidencia de ictus clínicos 
como complicación del ISC, ha resultado difícil mostrar 
diferencias clínicas con ninguno de los dispositivos DPE 
sin agregar los datos de diversos estudios. La evidencia 
comparativa respecto a la eficacia de los DPE se ha ba-
sado en criterios de valoración indirectos como la ob-
servación de lesiones en la resonancia magnética con 
ponderación de difusión o la detección de señales mi-
croembólicas en el Doppler transcarotídeo. Estos crite-
rios de valoración indirectos en los estudios del ISC no 
han mostrado una asociación con los eventos clínicos, 
pero sí lo han hecho en otros contextos, lo cual hace que 
tengamos poca evidencia directa para determinar la efi-
cacia de cualquiera de los DPE.

Dos metanálisis han llegado a la conclusión de que el 
uso de DPE durante el ISC produjo una reducción tanto 
de los ictus como de las muertes36,37. Un análisis del Na-
tional Surgical Quality Improvement Program del Ameri-
can College of Surgeons realizado en 1200 pacientes 
observó un aumento de 4 veces en los ictus periinterven-
ción después del ISC en los pacientes sin protección em-
bólica38. 

No hay una evidencia clínica convincente de la supe-
rioridad de la protección embólica proximal en compara-
ción con la protección embólica distal durante el ISC. En 
un metanálisis se compararon los DPE proximales con los 
distales mediante un análisis de 12.281 pacientes de 
18 estudios (13 prospectivos y 5 retrospectivos) entre 
2004 y 201439. No hubo diferencias entre los DPE en 
cuanto a la mortalidad o los ictus a 30 días. Un análisis 
de la base de datos Carotid Artery Revascularization and 
Endarterectomy del National Cardiovascular Data Registry 
proporcionó 10.264 casos de ISC realizados con un DPE 
entre 2009 y 2013. Tan solo en un 5,8% de los casos se 
realizaron las intervenciones con un DPE proximal, y ello 
no incluyó los casos de revascularización arterial transca-
rotídea (RATC). Después de aplicar un emparejamiento 
por puntuación de propensión, no se observó ninguna di-
ferencia en cuanto a la mortalidad o el ictus a 30 días 
(DPE proximales = 2,7%, DPE distales = 4,0%; p = 0,22)40. 

El riesgo embólico durante el ISC es máximo en las 
fase de despliegue del stent y de posdilatación de la inter-
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vención, y la posdilatación es la maniobra que se asocia a 
un mayor riesgo41,42. Las partículas embólicas, la mayor 
parte de las cuales tienen un tamaño de menos de 
100 μm, pueden llegar a la circulación cerebral a pesar 
del uso de filtros distales (como consecuencia de una 
mala colocación o a través de los poros del filtro), y es 
posible que ello contribuya a producir el mayor riesgo de 
ictus menor durante la intervención observado con el 
ISC43. Para abordar esta cuestión, una experiencia inicial 
del doble filtrado sistemático durante la posdilatación, 
con el empleo de un nuevo balón de angioplastia translu-
minal percutánea con un filtro embólico integrado con 
poros de 40 μm mostró una tasa de muerte, ictus o IM a 
30 días del 1%43, y se está llevando a cabo un ensayo pi-
votal para confirmar esos resultados.

ISC TRANSRADIAL. El acceso arterial transradial (TR) 
para el ISC se ha venido utilizando durante muchos años, 
impulsado por la necesidad de disponer de un acceso al-
ternativo cuando no se disponía de la vía transfemoral 
(TF) (por ejemplo por oclusión de la arteria iliaca) o 
cuando el acceso TF a las arterias carótidas se veía difi-
cultado por una anatomía compleja del arco aórtico. A lo 
largo de la última década, el acceso TR ha revolucionado 
las técnicas de intervención arterial coronaria con un 
menor número de complicaciones del acceso vascular, un 
menor coste y una mejora de la comodidad del paciente, 
en comparación con el acceso femoral. En un ECA euro-
peo se comparó el acceso TR con el TF para el ISC en 260 
pacientes consecutivos (TF = 130, TR = 130) con un ries-
go alto para la EAC44. Se alcanzó un éxito de la interven-
ción en todos los pacientes, y hubo un 10% de los 
pacientes del grupo de TR que pasaron al de TF y un 
1,5% de los pacientes del grupo de TF que pasaron al de 
TR (p < 0,05). Se produjo una complicación del acceso 
vascular de carácter mayor en 1 paciente de cada grupo. 
En el análisis según tratamiento utilizado (análisis por 
protocolo), la incidencia de eventos adversos cardiacos y 
cerebrales mayores fue del 0,9% en el grupo de TR y del 
0,8% en el grupo de TF (p = n. s.), mientras que el tiempo 
de intervención y el tiempo de fluoroscopia no mostra-
ron diferencias significativas, pero la dosis de radiación 
fue significativamente mayor en el grupo de TR (195 
[centil 25 y centil 75: 129-274] Gy·cm2 frente a 148 [cen-
til 25 y centil 75: 102-237] Gy·cm2; p < 0,05), con un nú-
mero de días de hospitalización significativamente 
inferior en el grupo de TR (1,17 ± 0,40 frente a 1,25 ± 0,45; 
p < 0,05).

En un metanálisis reciente se examinaron 7 estudios 
(1 ECA, 2 registros prospectivos y 4 registros de casos y 
controles retrospectivos) y se observó que el acceso TR 
para el ISC tiene un porcentaje elevado de éxitos de la 
intervención (90,8%) con una media de tiempo de inter-
vención de 40,5 ± 7,0 minutos45. Al analizar los 66 fraca-

sos de la intervención, los autores observaron 8 casos 
relacionados con un espasmo de la arteria radial, bucle 
de la arteria radial o estenosis de la arteria subclavia. Un 
elevado porcentaje de las intervenciones fallidas corres-
pondieron a la arteria carótida izquierda (n = 36), y hubo 
20 de 32 casos de origen en un arco de morfología no bo-
vina (convencional) en ese grupo. Dos estudios indicaron 
que, en las lesiones de la carótida derecha, la razón más 
frecuente del fracaso de la intervención fue un ángulo 
agudo entre el origen de la carótida derecha y la arteria 
subclavia. Las complicaciones de la vía de acceso vascu-
lar fueron pocas (complicaciones mayores = 0,4%, meno-
res 5,9%, incluida la oclusión de la arteria radial). En la 
totalidad de los 7 estudios se utilizaron vainas de calibre 
6-F y un DPE distal. Las tasas de ictus mayor periinter-
vención (1,0%; IC del 95%: 0,4%-1,8%) y de ictus menor 
(1,9; IC del 95%: 0,6%-3,8%) fueron también muy bajas. 
Los autores llegaron a la conclusión de que la vía de acce-
so TR para el ISC tiene un porcentaje elevado de éxitos de 
la intervención, con unas tasas bajas de muerte, ictus pe-
riintervención y complicaciones de la vía de acceso vas-
cular. También sugirieron que la vía de acceso TR puede 
ser preferible en los pacientes con una morfología de 
arco bovino y tipo III.

En una serie de casos reciente se ha descrito la viabili-
dad y la técnica para el empleo de vainas de mayor tama-
ño y un DPE proximal con la vía de acceso TR para el 
ISC46. Mientras que la vía de acceso TR para las lesiones 
del lado derecho y un arco de morfología bovina permite 
evitar la manipulación del arco aórtico con el catéter, en la 
canulación de la carótida izquierda con la anatomía del 
arco convencional aporta pocas ventajas respecto a la vía 
de acceso TF. El éxito técnico y las ventajas de la vía de 
acceso radial para el implante de stents carotídeos son 
máximos en los pacientes con una morfología del arco 
aórtico desfavorable (es decir, arcos de tipo III y bovinos), 
en los que tienen un acceso difícil por vía TF (enfermedad 
oclusiva grave aortoilíaca, obesidad mórbida) y cuando el 
riesgo de hemorragia es alto. El ISC por vía TR se asocia a 
una mayor exposición a la radiación. Así pues, lo mejor es 
considerar el abordaje a través de la arteria radial como 
un método complementario en vez de un método que 
compite con el abordaje a través de la arteria femoral.

REVASCULARIZACIÓN ARTERIAL TRANSCAROTÍDEA.  
RATC es un término genérico que hace referencia al uso 
de una incisión quirúrgica para poder acceder a la arteria 
carótida común (ACC) con objeto de aplicar un stent ca-
rotídeo con un DPE de inversión de flujo en una arteria 
carótida. La principal ventaja de la RATC en comparación 
con el ISC por vía TF es la de que se evita la manipulación 
del catéter en el arco aórtico con acceso directo a la arte-
ria carótida. Algunas de las contraindicaciones relativas 
son las lesiones situadas a una distancia ≤ 5 cm por enci-



J A C C  V O L .  8 0 ,  N O .  2 ,  2 0 2 2  White et al. 97
1 2  D E  J U L I O ,  2 0 2 2 : 1 5 5 – 1 7 0  Implante de stent carotídeo 

ma de la clavícula. Además, la tortuosidad grave del vaso 
diana y una ACC pequeña (< 6 mm) o con una afectación 
importante (calcificación grave o presencia de un trom-
bo) o la profundidad de la ACC que dificulta el acceso, son 
también contraindicaciones relativas.

No hay ensayos aleatorizados en los que se haya com-
parado directamente la RATC con algún otro método de 
revascularización carotídea. Dos revisiones sistemáticas 
y metanálisis recientes han descrito a 4852 pacientes 
de 10 registros prospectivos y 8 estudios retrospectivos 
publicados entre 2004 y 202047, y la segunda incluyó 
2110 pacientes de 18 publicaciones de resultados de la 
RATC entre 2012 y 201948. En ambas revisiones se resal-
tan las tasas bajas de complicaciones periintervención 
con la RATC. En los pacientes sintomáticos, el riesgo de 
ictus o AIT periintervención fue del 2,5% en compara-
ción con el 1,2% en los pacientes asintomáticos. Se pre-
senta un resumen de los estudios comparativos recientes 
en la tabla 528,49-53. Dada la gran experiencia con esta 
nueva tecnología y la posibilidad de un sesgo de selec-
ción y de identificación en estas publicaciones, son nece-
sarios nuevos estudios comparativos.

DISEÑO DE STENT CAROTÍDEO. El ISC puede clasifi-
carse de manera general en 3 diseños: celda abierta, 
celda cerrada y doble capa. Algunos estudios han sugeri-
do que los diseños de los stents con áreas de celda libre 
mayores pueden comportar peores resultados debido 
al mayor riesgo de protrusión y embolización de la placa 
durante y después de la intervención a través de los pila-
res del stent, en especial en los pacientes sintomáti-
cos54,55. Sin embargo, otros estudios no han observado 
diferencias en el riesgo de ictus en función del diseño del 
stent y del área de celda libre56-58. Con objeto de reducir 
el riesgo de protrusión de la placa, se han desarrollado 
3 tipos de stents carotídeos de doble capa: Scaffold (W.L. 
Gore and Associates), Roadsaver (Microvention) y 
CGuard (Inspire-MD). El stent Scaffold ha recibido la 
aprobación de la FDA pero no se ha comercializado. 

Tanto el stent Roadsaver como el stent CGuard están en 
proceso de evaluación en ensayos pivotales y en la actua-
lidad no están autorizados por la FDA.

Varios estudios han mostrado resultados alentadores 
con el ISC realizado con el empleo de stents de doble 
capa59-63. El estudio SCAFFOLD (Carotid Stent Clinical 
Study for the treatment of carotid Artery stenosis in patients 
at increased risk For adverse events From carOtid enDarte-
rectomy) mostró una tasa de ictus a 30 días del 2,9%64. En 
el estudio CLEAR-ROAD (Physician-initiated Carotid Trial 
Investigating the Efficacy of Endovascular Treatment of Ca-
rotid Arterial Disease With the Multi-layer RoadSaver Stent) 
se examinó el stent Roadsaver en 100 pacientes y se obser-
vó una tasa de eventos adversos mayores a 30 días del 
2,1%59. En un amplio registro multicéntrico de 725 pa-
cientes consecutivos (asintomáticos = 82%) tratados con 
el stent CGuard de doble capa se observó una tasa de ictus 
o muerte a 1 año del 1,9% y una tasa de reestenosis de 
< 1,0%65. Un ECA unicéntrico de comparación directa 
de 100 pacientes tratados con ISC comparó un stent de 
celda abierta y de una sola capa (Acculink; Abbott Vascu-
lar) con un stent cubierto (CGuard) y observó un número 
significativamente inferior de eventos embólicos periin-
tervención y a 30 días en el grupo del stent cubierto. Con el 
empleo de resonancia magnética con ponderación de difu-
sión, hubo una reducción del 78% en el volumen de nue-
vas lesiones periintervención con el stent cubierto66. 

PERSPECTIVAS FUTURAS. El ISC continúa siendo una 
intervención en fase de evolución en comparación con la 
EAC que es una operación muy madura. Se han producido 
avances en la tecnología con los nuevos DPE, técnicas no-
vedosas y más opciones de stents. Históricamente, el ISC 
se ha asociado a un exceso de ictus de carácter menor, en 
comparación con el exceso de IM perioperatorios de la 
EAC, que se ha observado que hacen aumentar a más del 
triple la mortalidad tanto temprana como tardía. El éxito 
futuro del ISC será reducir en mayor medida la tasa de 
estos ictus de carácter menor periintervención.

TABLA 5. RATC frente a ISCTF para la EAC

Primer autor, año 
(número de la 

referencia) Tipo N

Ictus/muerte (%) IM (%) Ictus (%) Muerte (%)

RATC ISC EAC RATC ISC EAC RATC ISC EAC RATC ISC EAC

Schermerhorn et al, 
201953

VQI RATC = 5251; 
ISCTF = 6640

1,9a 3,7 n. d. 0,2 0,3 n. d. 1,3a 2,5 n. d. 0,8 1,5 n. d.

Malas et al, 202052 VQI RATC = 638; 
ISCTF = 10136

1,7 2,5 n. d. n. i. n. i. n. d. 1,4 2 n. d. 0,5 0,65 n. d.

Schermerhorn et al, 
202050

VQI RATC = 1182; 
EAC = 10797

1,6 n. d. 1,4 1,1 n. d. 0,6 1,4 n. d. 1,2 0,9 n. d. 0,4

Gao et al, 202151 META RATC = 6881; 
EAC = 7319

2 n. d. 2,4 0,5a n. d. 0,9 1,4 n. d. 1,3 0,4 n. d. 0,3

Malas et al, 202249 VQI EAC = 53869; 
RATC = 8104

1,6 n. d. 1,6 0,5a n. d. 0,9 1,4 n. d. 1,4 0,4 n. d. 0,3

a p < 0,05.
META = metanálisis; n. p. = no procede; n. i. = no indicado; RATC = revascularización arterial transcarotídea; ISCTF = implante de stent carotídeo transfemoral; VQI = Vascular 

Quality Initiative; otras abreviaturas como en las tablas 1 y 2.
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La experiencia del operador y la buena preparación 
de las instalaciones son elementos clave para asegurar 
que se puedan obtener unos resultados del paciente opti-
mizados en el ISC, como ocurre en otras intervenciones 
invasivas. Con este fin, los hospitales establecen criterios 
de acreditación (y reacreditación) para determinar la au-
torización para realizar las intervenciones y operaciones. 
En el caso concreto del ISC, se dispone de varias fuentes 
para orientar estos criterios17,29,67,68. Muy recientemen-
te, la Society for Cardiovascular Angiography and Inter-
ventions y la Society of Vascular Medicine han publicado 
una declaración de consenso de expertos multidiscipli-
narios actualizada sobre la formación y la guía para la 
acreditación de los médicos, con objeto de facilitar una 

incorporación segura y eficaz del ISC a la práctica clíni-
ca69. Esta actualización incluye recomendaciones de que 
los operadores y los centros recopilen datos sobre el vo-
lumen, los resultados y otros parámetros de calidad, 
como la asistencia a congresos y los créditos de forma-
ción médica continuada. Entre los ejemplos de paráme-
tros de medida de resultados de interés se encuentran el 
éxito de la intervención, las complicaciones intrahospita-
larias (muerte, ictus, IM, lesión vascular, transfusión de 
sangre y nefropatía por contraste) y la muerte y el ictus a 
30 días. Se recomienda la participación de los centros en 
un registro de aseguramiento de la calidad, con objeto de 
asegurar una notificación uniforme y permitir una eva-
luación comparativa de los resultados del ISC. Además, 

FIGURA 2. Un algoritmo de tratamiento para la enfermedad arterial carotídea
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Un algoritmo de tratamiento para la revascularización carotídea en (A) pacientes asintomáticos y (B) pacientes sintomáticos. ISC = implante de stent carotídeo; 
EAC = endarterectomía carotídea; RSCA = riesgo del implante de stent carotídeo alto; RQA = riesgo quirúrgico alto; TMO = tratamiento médico óptimo.
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las normas de calidad nacionales publicadas para los re-
sultados del ictus ajustados según el riesgo pueden usar-
se para evaluar los resultados del ISC de los hospitales70. 

En el pasado, los operadores de ISC en los ensayos clí-
nicos han identificado a determinados pacientes con un 
aumento del riesgo de complicaciones periintervención 
en la EAC, pero no han excluido sistemáticamente a los 
pacientes con un riesgo elevado de complicaciones perio-
peratorias en el ISC (tabla 1). Los ensayos ACT-15 y 
CREST-229 reconocieron la importancia de excluir los ISC 
de alto riesgo en una población de pacientes asintomáti-
cos que disponían de otras alternativas terapéuticas 
como la EAC y el tratamiento médico óptimo. Un impor-
tante avance en la determinación del riesgo preinterven-
ción para el ISC es el empleo de la angiografía de 
tomografía computarizada (angio-TAC) y la angiografía 
de resonancia magnética como herramientas no invasi-
vas para evaluar la anatomía del arco aórtico y de los 
troncos vasculares.

El ensayo SCAFFOLD, en el que se evaluó un nuevo 
stent carotídeo cubierto de malla, planificó una pausa de 
la inclusión, exigida por la FDA, después de completados 
los primeros 100 pacientes64. Al reanudar la inclusión, el 
ensayo estableció el requisito de que todos los casos pro-
puestos fueran aprobados por un comité de supervisión 
de la selección, para incluir el empleo de un angio-TAC 
antes de la intervención. Menos de la mitad (49,6%) de 
los pacientes posteriores remitidos para la inclusión fue-
ron aprobados y el resto fueron excluidos a causa de la 
presencia de características de alto riesgo en el angio-
TAC (es decir, calcificación densa de la lesión y tortuosi-
dad del vaso o el arco aórtico). Cuando los 100 pacientes 
iniciales fueron examinados retrospectivamente por el 
comité, utilizando un diseño ciego, se observó que 38 no 
cumplían los criterios de inclusión anatómicos. Y lo que 
es más importante, después de la instauración del proce-
so de selección, hubo una mejora de los resultados globa-
les. En los pacientes que cumplían los criterios de 
selección, la tasa de ictus se redujo en más de la mitad 
(1,1%), en comparación con el conjunto de todos los pa-
cientes incluidos (2,9%). Tal vez sea más importante aún 
que la mejora de los DPE o el perfeccionamiento de los 
stents una evaluación más informada previa a la inter-
vención en los pacientes a tratar con un ISC (tabla 1).

RESUMEN Y RECOMENDACIONES

Después de más de 25 años de experiencia con el ISC, in-
cluidos los ECA en los que se ha incluido a más de 10.000 
pacientes, parece claro que el ISC es una opción razona-
ble y menos invasiva que la EAC para la prevención del 
ictus en los pacientes con estenosis de la arteria carótida. 
Con unas estrategias de ISC óptimas, incluido el uso de 
DPE y la garantía de que los operadores están cualifica-

dos69 para evaluar adecuadamente el riesgo previo a la 
intervención antes del ISC, hemos asistido a una mejora 
continuada de los resultados31,64. Es posible que el em-
pleo de nuevas tecnologías con una protección embólica 
potenciada y stents de doble capa conduzca a una mejora 
aún mayor de los resultados.

Debe considerarse la posible conveniencia de una re-
vascularización carotídea en los pacientes sintomáticos 
con una estenosis ≥ 50% y ≤ 99% y síntomas isquémicos 
homolaterales atribuibles a la lesión carotídea (figura 2). 
El riesgo de ictus y muerte durante la intervención debe 
ser ≤ 6%. En cualquier caso individual, es preciso consi-
derar el riesgo y los beneficios de la revascularización 
(EAC o ISC) junto con un tratamiento médico según las 
guías o el tratamiento médico según las guías solo. Debe 
recomendarse la opción que suponga un menor riesgo, y 
cuando 2 opciones disponibles se consideren equivalen-
tes, debe darse al paciente la posibilidad de elegir.

En los pacientes en los que se contempla una posible 
revascularización (EAC o ISC), se presenta la oportuni-
dad de la aportación de un equipo multidisciplinario y un 
asesoramiento apropiado del paciente, dado que ambas 
intervenciones constituyen opciones clínicas estableci-
das. Debe considerarse la posible conveniencia de una 
revascularización carotídea en los pacientes asintomáti-
cos con una estenosis ≥ 70% y ≤ 99% (figura 2). El riesgo 
de ictus y muerte en la intervención debe ser ≤ 3%. En 
cualquier caso individual, es preciso considerar el riesgo 
y los beneficios de la revascularización (EAC o ISC) junto 
con un tratamiento médico según las guías o el trata-
miento médico según las guías solo. Debe recomendarse 
la opción que suponga un menor riesgo, y cuando 2 op-
ciones disponibles sean equivalentes, debe darse al pa-
ciente la posibilidad de elegir.

El ISC y la EAC son intervenciones complementarias y 
deben ser cubiertas por igual por los CMS en el actual 
contexto científico y clínico. Tal como se describe en este 
documento, la técnica y la selección de los pacientes para 
el ISC han madurado hasta el punto en el que no hay dife-
rencias relevantes en las complicaciones en comparación 
con la EAC en pacientes adecuadamente seleccionados y 
tratados por operadores bien capacitados.

La decisión de cobertura nacional de los CMS está des-
fasada y no concuerda con la evidencia actualmente exis-
tente que respalda la equiparación del ISC y la EAC en la 
prevención del ictus. Esto sitúa a los pacientes de Medi-
care en una situación de desventaja al restringir sus op-
ciones de ser tratados con un método menos invasivo. La 
evidencia actual respalda claramente una indicación del 
ISC realizado por operadores cualificados69 en pacientes 
adecuadamente seleccionados, tanto de RQA como de 
RQM, para pacientes sintomáticos con una estenosis ca-
rotídea de ≥ 50% y ≤ 99%, y para pacientes asintomáti-
cos con una estenosis ≥ 70% y ≤ 99%.
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El ictus es una de las principales causas de muerte 
en las sociedades occidentales como la europea. 
Además, es la primera causa de dependencia 

adquirida y la segunda de demencia, lo que lo convierte 
en un problema socioeconómico de primer orden1,2. Una 
de las principales causas de ictus isquémico en territorio 
carotídeo es el mecanismo tromboembólico desde la arte-
ria carótida interna a partir de placas ateroscleróticas3. 
En comparación a otros subtipos de ictus, el ictus isqué-
mico asociado a estenosis carotídea por una placa de ate-
roma o ictus aterotrombótico se asocia a un riesgo de 
recurrencia hasta 3 veces superior, por lo que la preven-
ción secundaria en estos casos es de suma importancia.

Una estenosis carotídea se define como sintomática 
cuando se asocia a una lesión isquémica con clínica en los 6 
meses anteriores. El tratamiento médico optimizado se 
centra en prevenir el accidente cerebrovascular y estabili-
zar las lesiones ateroscleróticas para evitar la ateroemboli-
zación. Éste incluye cambios en el estilo de vida (dieta, cese 
del hábito tabáquico, control de la presión arterial, etc.)4-7 
junto con el inicio de tratamiento farmacológico con antia-
gregación y estatina a dosis altas. Algunos estudios mues-
tran, además, un beneficio de la doble antiagregación en 
algunos pacientes durante los 3 primeros meses.8

En una estenosis carotídea sintomática se tiene que va-
lorar siempre la indicación de revascularización mediante 
una de las dos técnicas actualmente disponibles: la endar-
terectomía o la colocación de stent intravascular9. Los 
principales estudios aleatorizados que compararon el tra-
tamiento médico frente a la endarterectomía10,11 observa-
ron claros beneficios de la revascularización en pacientes 
con estenosis crítica del 70-99% y en la mayoría de este-
nosis moderadas entre 50-69%. Así queda reflejado en las 
actuales guías de práctica clínica9, 12.

Por otra parte, en los pacientes que presentan una es-
tenosis carotídea asintomática, también se tiene que 

plantear una estrategia de prevención para evitar un pri-
mer evento neurovascular. Como en las estenosis sinto-
máticas, el primer escalón es el tratamiento médico 
optimizado, pero en estos pacientes la indicación de tra-
tamiento revascularizador no es tan clara como en las 
estenosis sintomáticas. En la última guía para el manejo 
de la patología carotídea de la Sociedad Americana de Ci-
rugía Vascular, se recomienda la revascularización en pa-
cientes seleccionados y con una estenosis de más del 
70%9.

Desde que la colocación de stent intravascular se pre-
sentó a la comunidad clínica como una alternativa a la en-
darterectomía en 1994, se han producido avances 
significativos en este campo. Sin embargo, la decisión con 
respecto a la colocación de stent intravascular podría 
estar desactualizada, y de ahí el interés del trabajo publi-
cado en el Journal of the American College of Cardiology a 
cargo de White y colaboradores13. White y cols revisan 
diferentes ensayos controlados aleatorizados multicéntri-
cos con aproximadamente 6000 pacientes incluidos que 
demuestran equivalencia o no inferioridad de la coloca-
ción de stent intravascular respecto a la endarterectomía 
en los resultados periprocedimiento y prevención de acci-
dentes cerebrovasculares a largo plazo. Como ya describe 
el grupo de White13, el estudio CREST14 es uno de los es-
tudios aleatorizados con mayor número de pacientes in-
cluidos, más de 2500 entre el 2000 y el 2008 y con un 
seguimiento de 10 años. El estudio CREST tiene como ob-
jetivo comparar los resultados del stent carotídeo con los 
de la endarterectomía carotídea. Se incluyeron pacientes 
de Estados Unidos y Canadá, con estenosis de carótida 
sintomáticas y asintomáticas que se randomizaron a stent 
carotídeo o endarterectomía. Tras 10 años de seguimien-
to no se encontraron diferencias significativas entre 
ambos grupos de tratamiento para el objetivo primario 
del estudio. Este objetivo fue compuesto, incluyendo 
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ictus, infarto de miocardio y muerte en el periodo perio-
peratorio o ictus ipsilateral post-procedimiento tras 10 
años de randomización. La definición de ictus fue clínica. 
En cambio, el infarto de miocardio se definió con criterios 
clínicos, pero también con criterios analíticos: se conside-
ró un resultado positivo duplicar los valores basales de la 
creatinina quinasa o de las troponinas. Como se comenta 
en la reciente publicación de JACC13, la decisión de incluir 
el IAM como parte del objetivo principal en un ensayo de 
prevención de ictus, ha sido motivo de debate. Los auto-
res, a la vista de los resultados concluyen que no existen 
diferencias significativas entre el grupo de stent carotídeo 
y el de endarterectomía respecto al objetivo primario del 
estudio. Sin embargo, los resultados muestran que duran-
te el periodo periprocedimiento hubo un mayor riesgo de 
accidente cerebrovascular con el stent y un mayor riesgo 
de infarto de miocardio con la endarterectomía. Los resul-
tados de ictus en el período postprocedimiento y hasta los 
10 años fueron similares. Tampoco hubo diferencias en la 
tasa de reestenosis.

Por lo tanto, según el estudio más grande del que dis-
ponemos, en el período perioperatorio el stent carotídeo 
está penalizado por un incremento de eventos isquémi-
cos cerebrales y la endarterectomía por un aumento de 
los infartos de miocardio, incluidos los subclínicos (por 
criterios analíticos). Otros estudios como el ACT-115, 
muestran resultados similares, con mayor tasa de ictus/
muerte en grupo de stent carotídeo. 

En la revisión de White y colaboradores13, se reco-
mienda el stent carotídeo en candidatos seleccionados 
con estenosis carotídea sintomática entre 50 y 99% y en 
pacientes con estenosis de carótida asintomática con es-
tenosis del entre 70 y 99%. Pero como hemos comenta-
do, cada técnica se relaciona con un tipo de complicación 
perioperatoria por lo que la selección de pacientes a los 
que se le ofrece cada técnica es la clave para la mejora de 
los resultados.  

En el estudio SAPPHIRE16 se describe como alto ries-
go para endarterectomía a aquellos pacientes que pre-
sentan enfermedad cardíaca o pulmonar severa, oclusión 
de la carótida contralateral, lesión del nervio laríngeo 
contralateral, irradiación o cirugía cervical, reestenosis 
de TEA previa y más de 80 años de edad, aunque no exis-
te consenso en todos los criterios. Por otro lado, los crite-
rios que definen un paciente como de alto riesgo para 
stent carotídeo incluyen arco aórtico tipo III, bovino o 
calcificado, carótida externa ateromatosa, angulación 
distal de la carótida interna17 y placa > 13mm (18,19), 
aunque de nuevo, son criterios a debate. En la revisión de 
White y cols13, se resumen también los principales facto-
res de riesgo para ambas técnicas. Es clave escoger la op-
ción de menor riesgo según las características de nuestro 
paciente, y que cuando las dos opciones parezcan simila-
res, sea valorada la opinión del paciente. 

En los últimos años se está evaluando además el ries-
go que añade las características de la placa carotídea y su 
vulnerabilidad más allá del grado de estenosis. Algunos 
estudios han demostrado la importancia de algunos mar-
cadores de riesgo complementarios que pueden identifi-
car a aquellos pacientes a riesgo de recurrencia precoz 
incluso en subgrupos que eran controvertidos en los en-
sayos clínicos de endarterectomía20. No obstante, se des-
conoce si algunos de estos marcadores de vulnerabilidad 
complementarios serían útiles para discriminar qué pa-
cientes se benefician más de una técnica o de la otra.

Como describe el grupo de White y cols13, ha habido 
una mejora en los resultados tanto de la endarterectomía 
como del stent carotídeo a lo largo de los años. La ilustra-
ción central de la revisión de JACC13 nos muestra un des-
censo en la incidencia de ictus y muerte perioperatorias 
en un período de 50 años para la endarterectomía y de 
20 años para el stent carotídeo. La mejora de resultados 
en el stent se justifica además de por la mejor selección 
de los candidatos, por los avances técnicos significativos 
y las nuevas técnicas, abordajes y dispositivos de los que  
disponemos.

La revascularización carotídea requiere manos exper-
tas y centros de amplia experiencia. Como se comenta en 
el reciente trabajo de JACC13, en el estudio ICSS21 se sus-
pendió a dos intervencionistas inexpertos que tras la co-
locación de 11 stents, tuvieron una tasa de ictus mayor o 
muerte del 45%. Estos datos se incluyeron en el análisis, 
y suponían el 10% de los ictus mayores del estudio. Las 
sociedades actualmente han publicado recomendacio-
nes en cuanto a volumen de pacientes y resultados que 
acrediten centros y profesionales en la colocación de 
stent carotídeo22.

En conclusión, parece que la pregunta que tenemos 
que hacernos como clínicos no es cuál es la mejor técnica 
para una estenosis carotídea, sino cuál es la mejor técni-
ca para cada paciente. Probablemente debamos indivi-
dualizar las indicaciones caso a caso y centro a centro. Tal 
y como concluyen White y cols13, esto requiere protocoli-
zar los procesos diagnósticos, formar equipos multidisci-
plinares en los centros con capacidad para asumir esta 
patología y monitorizar los resultados y las complicacio-
nes en cada hospital.

Mirando al futuro, es muy probable que tanto las téc-
nicas de stent carotídeo como de endarterectomía, así 
como los procesos anestésicos relacionados y los trata-
mientos médicos, mejoren en los próximos años y esto se 
traduzca en tasas inferiores de ictus a largo plazo. Lo que 
está por ver es si una de las dos técnicas o incluso el tra-
tamiento médico, despuntarán de forma diferencial en la 
reducción de ictus. Hasta entonces, individualizar caso a 
caso teniendo en cuenta la evidencia actual y tomar las 
decisiones de forma multidisciplinar son la mejor garan-
tía para optimizar los resultados de nuestros pacientes.
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