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Resumen

Antecedentes: La adherencia a las guías de práctica clínica (GPC) en el infarto agudo de miocardio (IAM) constituye un  
indicador de calidad asistencial y se asocia con mejores desenlaces clínicos. Sin embargo, su cumplimiento puede variar 
según características demográficas y clínicas. Objetivo: Determinar la asociación entre factores demográficos (edad y sexo) 
y clínicos (hipertensión arterial, diabetes mellitus y enfermedad renal crónica) con la adherencia a la GPC en pacientes con 
IAM atendidos en el servicio de emergencia del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prado durante 2022-2023. Método: Estudio 
observacional, retrospectivo, analítico y transversal. Se incluyeron pacientes adultos con diagnóstico de IAM atendidos en 
emergencia. La adherencia se evaluó mediante una ficha basada en la GPC de síndrome coronario agudo de EsSalud, inte-
grada por 17 indicadores de manejo inicial, tratamiento y oportunidad de atención, clasificándose como adecuada, parcialmen-
te adecuada o inadecuada. Resultados: Se analizaron 113 pacientes. La adherencia global fue adecuada en el 62,8%,  
parcialmente adecuada en el 36,3% e inadecuada en el 0,9%. El manejo inicial y terapéutico fue adecuado en el 87,6%, mien-
tras que la adherencia a los indicadores dependientes del tiempo alcanzó el 30,1%. Predominaron los adultos mayores  
(68,1%) y el sexo masculino (85,8%). El sexo fue la única variable asociada significativamente con la adherencia (p = 0,033). 
Conclusiones: La adherencia global a la GPC fue mayoritariamente adecuada; sin embargo, persisten brechas en los indica-
dores relacionados con el tiempo de atención. Se recomienda fortalecer los procesos asistenciales e investigar las barreras 
que condicionan estas diferencias.

Palabras clave: Cumplimiento y adherencia al tratamiento. Infarto del miocardio. Hipertensión. Insuficiencia renal crónica. 
Diabetes mellitus.

Abstract

Background: Adherence to clinical practice guidelines (CPGs) for acute myocardial infarction (AMI) is a key indicator of 
healthcare quality and is associated with improved clinical outcomes. However, adherence may vary according to demogra-
phic and clinical characteristics. Objectives: To determine the association of demographic factors (age and sex) and clinical 
factors (hypertension, diabetes mellitus, and chronic kidney disease) with adherence to CPGs among patients with AMI 
treated in the Emergency Department of Ramiro Prialé Prado National Hospital during 2022-2023. Methods: An observatio-
nal, retrospective, analytical, cross-sectional study was conducted. Adult patients diagnosed with AMI and treated in the 
emergency department were included. Adherence was assessed using a data collection form based on the EsSalud clinical 
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Introducción

El infarto agudo de miocardio (IAM) continúa siendo 
una de las principales causas de morbimortalidad car-
diovascular en todo el mundo. Su atención oportuna y 
basada en la evidencia es crítica, ya que la interrupción 
del flujo coronario y la necrosis miocárdica se asocian 
con una elevada carga de complicaciones y muerte1-5. 
En América del Sur y en el Perú, la cardiopatía isqué-
mica también representa un problema relevante de 
salud pública, con miles de muertes anuales atribuidas 
al IAM6,7.

En este contexto, las guías de práctica clínica (GPC) 
constituyen herramientas fundamentales para estanda-
rizar la atención y reducir la variabilidad clínica. La 
adherencia a estas recomendaciones se ha asociado 
con mejor calidad asistencial y con reducciones en 
desenlaces adversos, incluida la mortalidad8-11. En el 
Perú, EsSalud publicó en 2017 la Guía de práctica clí-
nica de síndrome coronario agudo, elaborada mediante 
la revisión y la adaptación de guías internacionales 
como las SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines 
Network), con el propósito de orientar la atención 
basada en la evidencia de estos pacientes12,13.

A pesar de la existencia de recomendaciones claras, 
la adherencia en la práctica real es heterogénea. Los 
estudios internacionales han mostrado que la edad,  
el sexo, la comorbilidad y otros factores clínicos o  
asistenciales pueden influir en el grado de cumpli-
miento de las GPC en pacientes con síndrome corona-
rio agudo y IAM14-23. En América Latina también se  
han descrito variaciones en la adherencia, aunque con 
niveles relativamente altos en algunos entornos 
hospitalarios24-27.

En el ámbito peruano, la información disponible 
sobre la adherencia a la GPC de síndrome coronario 
agudo es todavía limitada24,28. Además, la hipertensión 

arterial y la diabetes mellitus son frecuentes como 
comorbilidad en pacientes hospitalizados con enferme-
dad cardiovascular, y la presencia de condiciones con-
comitantes puede influir en la aplicación de los 
tratamientos recomendados16,21,22,29,30. En consecuen-
cia, evaluar la relación entre los factores demográficos 
y clínicos del paciente y la adherencia a la GPC en  
un hospital peruano resulta relevante para identificar 
brechas de implementación y orientar intervenciones 
de mejora. El objetivo de este estudio fue determinar 
la asociación entre los factores demográficos y clínicos 
con la adherencia a la GPC en pacientes con IAM 
atendidos en el servicio de emergencia de un hospital 
de Huancayo durante 2022-2023.

Método

Diseño y ámbito del estudio

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo, ana-
lítico y de corte transversal en el servicio de emergencia 
del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prado (HNRPP), en 
Huancayo, Perú, durante el periodo 2022-2023.

Población y muestra

La población estuvo conformada por todos los  
pacientes atendidos en emergencia con diagnóstico de 
IAM durante el periodo de estudio. Se trabajó con un 
censo de casos elegibles. Se incluyeron pacientes 
adultos atendidos en emergencia con diagnóstico de 
IAM y registro correspondiente en la historia clínica.  
Se excluyeron las historias clínicas inaccesibles y los 
pacientes tratados y referidos desde otros hospitales. 
La identificación de los casos se realizó mediante revi-
sión de los registros clínicos y el código diagnóstico 
I21.9 consignado en la historia clínica.

practice guideline for acute coronary syndrome, comprising 17 indicators covering initial management, treatment, and time-
liness of care. Overall adherence was classified as adequate, partially adequate, or inadequate. Results: A total of 113 patients 
were analyzed. Overall adherence was adequate in 62.8% of patients, partially adequate in 36.3%, and inadequate in 0.9%. 
Initial and therapeutic management was adequate in 87.6% of cases, whereas adherence to time-dependent indicators rea-
ched only 30.1%. Most patients were older adults (68.1%) and male (85.8%). Sex was the only variable significantly asso-
ciated with guideline adherence (p = 0.033). Conclusions: Overall adherence to the CPG for AMI was predominantly 
adequate; however, important gaps remained in time-dependent care indicators. Strengthening healthcare processes and 
investigating contextual barriers may improve adherence to guideline recommendations.

Keywords: Treatment adherence and compliance. Myocardial infarction. Hypertension. Chronic kidney disease. Diabetes 
mellitus.
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Variables e instrumento de medición

La variable dependiente fue la adherencia a la GPC 
en pacientes con IAM. Esta se evaluó mediante una 
ficha de recolección de datos elaborada a partir de la 
Guía de práctica clínica de síndrome coronario agudo 
de EsSalud12. La ficha incluyó 17 indicadores distribui-
dos en tres dominios: cinco indicadores de manejo 
inicial al ingreso por emergencia, diez indicadores  
de manejo terapéutico según el tipo de infarto y dos 
indicadores de manejo según el tiempo transcurrido.

Cada indicador se registró de forma dicotómica 
(cumple o no cumple) y recibió un puntaje de 1 o 0 
(respectivamente). La suma total permitió clasificar  
la adherencia como adecuada (9-17 puntos), parcial-
mente adecuada (5-8 puntos) o inadecuada (0-4 puntos), 
de acuerdo con el esquema del estudio original. Las 
variables independientes fueron la edad, el sexo, la 
hipertensión arterial, la diabetes mellitus y la enferme-
dad renal crónica, obtenidas de la historia clínica. La 
edad fue analizada en tres categorías utilizadas en la 
base original del estudio: adulto joven, adulto y adulto 
mayor. La validez de contenido del instrumento fue 
evaluada por juicio de dos médicos cardiólogos.

Procedimientos

Una vez obtenidas las autorizaciones institucionales 
se revisaron las historias clínicas de los pacientes iden-
tificados con IAM en el servicio de emergencia. La 
información se extrajo mediante la ficha de recolección 
y posteriormente se consolidó en una base de datos 
para su análisis.

Análisis estadístico

Los datos fueron registrados inicialmente en Microsoft 
Excel y analizados en IBM SPSS Statistics versión 26.0. 
Se realizó un análisis descriptivo mediante frecuencias 
absolutas y relativas. La asociación entre la adherencia 
a la GPC y las variables independientes se evaluó me
diante la prueba χ2 de Pearson. Se consideró un valor de 
p < 0,05 como estadísticamente significativo. Dado que 
algunas comparaciones presentaron frecuencias espera-
das bajas, especialmente para enfermedad renal crónica 
y adherencia inadecuada, estos resultados deben inter-
pretarse con cautela, considerando además que por este 
motivo tampoco se realizaron modelos de regresión.

Resultados

Se incluyeron 113 pacientes con IAM atendidos en el 
servicio de emergencia del HNRPP durante 2022-2023. 

La mayoría fueron adultos mayores (77/113; 68,1%) y de 
sexo masculino (97/113; 85,8%). De ellos, 47 pacientes 
(41,6%) tenían hipertensión arterial, 22 (19,5%) diabetes 
mellitus y 2 (1,8%) enfermedad renal crónica (Tabla 1).

La adherencia global a la GPC fue adecuada en  
71 pacientes (62,8%), parcialmente adecuada en  
41 (36,3%) e inadecuada en 1 (0,9%). Al analizar los 
dominios específicos, el manejo a la llegada del paciente 
a emergencia fue adecuado en 99 casos (87,6%) y 
parcialmente adecuado en 14 (12,4%). De manera similar, 
el manejo terapéutico tras la confirmación diagnóstica 
fue adecuado en 99 casos (87,6%) y parcialmente ade-
cuado en 14 (12,4%). En contraste, el manejo terapéu-
tico según el tiempo fue adecuado en 34 pacientes 
(30,1%), parcialmente adecuado en 42 (37,2%) e inade-
cuado en 37 (32,7%) (Tabla 2).

No se identificó asociación estadísticamente signifi-
cativa entre la edad categorizada y la adherencia a la 
GPC (p = 0,572). Entre los pacientes con adherencia 
adecuada, 50 (70,4%) correspondieron al grupo de 
adultos mayores, 18 (25,4%) al grupo de adultos y  
3 (4,2%) al grupo de adultos jóvenes. En cambio, el 
sexo fue la única variable que mostró una asociación 
estadísticamente significativa con la adherencia a la 
GPC (p = 0,033): de los 71 pacientes con adherencia 
adecuada, 63 (88,7%) fueron hombres y 8 (11,3%) 
mujeres. El único caso con adherencia inadecuada 
correspondió a una mujer (Tabla 3).

Tabla 1. Características de la población estudiada (n = 113)

Variable n (%)

Edad
Adulto joven 5 (4,4)
Adulto 31 (27,4)
Adulto mayor 77 (68,1)

Sexo
Femenino 16 (14,2)
Masculino 97 (85,8)

Hipertensión arterial
No 66 (58,4)
Sí 47 (41,6)

Diabetes mellitus
No 91 (80,5)
Sí 22 (19,5)

Enfermedad renal crónica
No 111 (98,2)
Sí 2 (1,8)
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Tabla 2. Adherencia global y por dominios a la guía de práctica clínica en pacientes con infarto agudo de miocardio 

Dimensión evaluada Adecuada  
n (%)

Parcialmente adecuada  
n (%)

Inadecuada  
n (%)

Adherencia global 71 (62,8) 41 (36,3) 1 (0,9)

Manejo a la llegada a emergencia 99 (87,6) 14 (12,4) 0 (0,0)

Manejo terapéutico tras la confirmación diagnóstica 99 (87,6) 14 (12,4) 0 (0,0)

Manejo terapéutico según el tiempo 34 (30,1) 42 (37,2) 37 (32,7)

Tabla 3. Asociación entre los factores demográficos y la adherencia a la guía de práctica clínica en pacientes con infarto 
agudo de miocardio

Variable Adecuada  
n (%)

Parcialmente adecuada  
n (%)

Inadecuada  
n (%)

Total p

Edad 0,572
Adulto joven 3 (60,0) 2 (40,0) 0 (0,0) 5
Adulto 18 (58,1) 12 (38,7) 1 (3,2) 31
Adulto mayor 50 (64,9) 27 (35,1) 0 (0,0) 77

Sexo 0,033
Femenino 8 (50,0) 7 (43,8) 1 (6,3) 16
Masculino 63 (64,9) 34 (35,1) 0 (0,0) 97

No se encontró asociación estadísticamente signifi-
cativa entre la hipertensión arterial y la adherencia a 
la GPC (p = 0,260), entre la enfermedad renal crónica 
y la adherencia (p = 0,548), ni entre la diabetes mellitus 
y la adherencia (p = 0,528). Entre los pacientes con 
adherencia adecuada, 39 (54,9%) no tenían hiperten-
sión arterial y 32 (45,1%) sí la presentaban; 69 (97,2%) 
no tenían enfermedad renal crónica y 2 (2,8%) sí la 
presentaban; y 55 (77,5%) no tenían diabetes mellitus 
y 16 (22,5%) sí la presentaban. Debido a la muy baja 
frecuencia de enfermedad renal crónica, esta compa-
ración debe interpretarse con cautela (Tabla 4).

Discusión

En este estudio de pacientes con IAM atendidos  
en emergencia de un hospital de Huancayo, la adhe
rencia global a la GPC fue mayoritariamente adecuada; 
sin embargo, se observaron brechas sustanciales en 
los indicadores dependientes del tiempo. Además, 
entre las variables demográficas y clínicas evaluadas, 
solo el sexo mostró una asociación estadísticamente 
significativa con la adherencia, mientras que la edad, 
la hipertensión arterial, la diabetes mellitus y la enfer-
medad renal crónica no evidenciaron asociaciones 
significativas.

El nivel global de adherencia encontrado sugiere un 
cumplimiento aceptable de la GPC en la atención ini-
cial del IAM, aunque inferior al de algunos reportes 
latinoamericanos y con margen de mejora. Los estu-
dios internacionales y regionales han mostrado que la 
adherencia a las recomendaciones basadas en guías 
puede variar ampliamente entre instituciones y entre 
tipos de síndrome coronario agudo17,18,21,22,24-27. En el 
contexto peruano, Panez-Arroyo et al.24 reportaron un 
cumplimiento del 77% de la GPC de EsSalud para el 
síndrome coronario agudo en un hospital de referencia, 
mientras que en Colombia se han comunicado niveles 
de adherencia global entre el 73 y el 79% en escena-
rios hospitalarios comparables25,26. Estas diferencias 
podrían estar relacionadas con el perfil de complejidad 
institucional, la disponibilidad de recursos diagnósticos 
y terapéuticos, los circuitos de atención y el grado de 
implementación local de las recomendaciones.

El hallazgo más relevante desde el punto de vista 
asistencial fue la menor adherencia en los indicadores 
de manejo según el tiempo. Este resultado coincide con 
la literatura, que señala que los procesos dependientes 
del tiempo suelen ser especialmente sensibles a facto-
res organizativos, demoras diagnósticas, disponibilidad 
de recursos y coordinación del flujo de atención17,18,23,27. 
En el IAM, los retrasos en la toma de decisiones y  
en la implementación del tratamiento repercuten 
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directamente en el pronóstico, por lo que este hallazgo 
tiene especial importancia clínica1,10,11,31,32.

La ausencia de asociación significativa entre la edad 
y la adherencia contrasta con algunos estudios que 
han encontrado diferencias según el grupo etario. 
Valladares et al.14 observaron una mayor adherencia 
en pacientes de más edad, mientras que Érlikh et al.20 
describieron un menor cumplimiento en pacientes  
mayores en registros hospitalarios. Estas discrepan-
cias probablemente reflejan diferencias entre sistemas  
sanitarios, perfiles clínicos, protocolos de atención y 
composición de las muestras analizadas. En nuestro 
estudio, aunque los adultos mayores representaron  
la mayor proporción de pacientes con adherencia  
adecuada, la distribución general no mostró diferencias 
estadísticamente significativas entre categorías de edad.

El hallazgo de asociación entre el sexo y la adherencia 
coincide con la literatura, que ha documentado des-
igualdades en la calidad de la atención cardiovascular 
entre hombres y mujeres. Tricoci et al.15 reportaron 
diferencias en la adherencia a las recomendaciones 
entre pacientes con síndrome coronario agudo, con 
menor uso de terapias ajustadas a las GPC en mujeres 
en ciertos contextos. Revisiones posteriores también 
han identificado brechas relacionadas con el sexo16. 
Sin embargo, nuestros resultados difieren de lo obser-
vado por Valladares et al.14, quienes no encontraron 
una asociación estadísticamente significativa entre 
ambas variables. Dado el predominio de pacientes 
varones en la muestra y el escaso número de casos 
con adherencia inadecuada, este hallazgo debe inter-
pretarse con cautela, aunque justifica explorar posibles 
barreras diferenciales por sexo en futuros estudios.

Respecto a la hipertensión arterial, no se observó aso
ciación significativa con la adherencia. Este resultado 
difiere de los de estudios que han descrito una mayor 
adherencia en pacientes hipertensos o con otras condi-
ciones cardiovasculares de alto riesgo14,21. Con relación 
a la enfermedad renal crónica, la ausencia de asocia-
ción probablemente está influida por la muy baja fre-
cuencia de esta comorbilidad en la muestra, lo cual 
reduce la capacidad estadística para detectar diferen-
cias. Los estudios han señalado que la complejidad 
clínica puede condicionar variaciones en la aplicación 
de los tratamientos recomendados16,21,22. En cuanto a la 
diabetes mellitus, tampoco se halló asociación significa-
tiva, a diferencia de lo reportado por Deedwania et al.30, 
quienes observaron un menor cumplimiento de las  
terapias orientadas por GPC en pacientes diabéticos 
con síndrome coronario agudo. En conjunto, estos 
hallazgos sugieren que, en este contexto, la variabilidad 
observada en la adherencia podría depender de facto-
res no evaluados en el presente análisis.

Desde una perspectiva aplicada, el principal problema 
identificado no fue la ausencia total de adherencia, 
sino la menor frecuencia de cumplimiento en los indi-
cadores de manejo según el tiempo. Este patrón es 
particularmente relevante en el IAM, en el cual los  
retrasos diagnósticos y terapéuticos tienen implican-
cias pronósticas directas1,23,31,32. En este sentido, los 
hallazgos identifican un área potencial de mejora en la 
calidad asistencial y son consistentes con enfoques de 
evaluación mediante indicadores de desempeño en el 
síndrome coronario agudo27.

Entre las fortalezas del estudio destaca el uso de un 
censo de casos atendidos en el periodo de interés y  
la aplicación de un instrumento basado en la GPC 

Tabla 4. Asociación entre los factores clínicos y la adherencia a la guía de práctica clínica en pacientes con infarto agudo 
de miocardio

Variable Adecuada  
n (%)

Parcialmente adecuada  
n (%)

Inadecuada  
n (%)

Total p

Hipertensión arterial 0,260
No 39 (59,1) 27 (40,9) 0 (0,0) 66
Sí 32 (68,1) 14 (29,8) 1 (2,1) 47

Enfermedad renal crónica 0,548
No 69 (62,2) 41 (36,9) 1 (0,9) 111
Sí 2 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2

Diabetes mellitus 0,528
No 55 (60,4) 35 (38,5) 1 (1,1) 91
Sí 16 (72,7) 6 (27,3) 0 (0,0) 22
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nacional de EsSalud. No obstante, también existen  
limitaciones importantes. En primer lugar, el diseño  
retrospectivo basado en historias clínicas depende de 
la calidad del registro y puede introducir un sesgo de 
información. En segundo lugar, al tratarse de un estudio 
transversal y de un solo centro, la capacidad para  
establecer relaciones causales o generalizar los hallaz-
gos es limitada. En tercer lugar, no se evaluaron varia-
bles organizativas potencialmente relevantes, como la 
disponibilidad de hemodinamia, los tiempos de res-
puesta, la carga asistencial o las características del 
personal. Finalmente, la baja frecuencia de algunas 
categorías, en especial enfermedad renal crónica y 
adherencia inadecuada, limita la precisión de ciertas 
comparaciones.

En conclusión, en esta cohorte hospitalaria la adhe-
rencia global a la GPC para IAM fue mayoritariamente 
adecuada, aunque se observan brechas importantes 
en los indicadores relacionados con el manejo según 
el tiempo. Entre las variables evaluadas, solo el sexo 
se asoció con la adherencia. Estos hallazgos sugieren 
que el cumplimiento de los componentes dependientes 
del tiempo podría representar un área de mejora, aun-
que se requieren estudios adicionales que evalúen fac-
tores organizativos no incluidos en este análisis.
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Resumen

Durante décadas, el manejo de las dislipidemias se centró en cuantificar el colesterol LDL. La evidencia actual plantea una 
pregunta más amplia: ¿cuánta carga aterogénica ha acumulado el paciente a lo largo de su vida y cuánto riesgo cardio-
vascular puede modificarse desde hoy? En el Perú, las dislipidemias coexisten con hipertensión arterial, diabetes, obesidad 
y tabaquismo, en un contexto de transición epidemiológica y nutricional. Un metaanálisis nacional reportó una prevalencia 
combinada de hipercolesterolemia del 25,93%, y registros locales muestran que la dislipidemia está presente en el 22,8-
52,9% de los pacientes con infarto agudo de miocardio, con una tendencia nacional al alza de este último. Documentos 
internacionales recientes, como la actualización focalizada de 2025 de la ESC/EAS y la nueva guía de 2026 del ACC/AHA, 
consolidan un cambio de paradigma: de la medición aislada del colesterol LDL hacia una evaluación integral de la carga 
aterogénica y el riesgo residual. El colesterol no HDL y la apolipoproteína B reflejan mejor el número de partículas aterogé-
nicas circulantes, incluso en pacientes con colesterol LDL controlado. La lipoproteína(a), determinada genéticamente y  
estable en el tiempo, identifica un riesgo residual sustancial pese al tratamiento con estatinas. Los triglicéridos, más allá de 
su función como marcadores de riesgo residual, alertan sobre riesgo de pancreatitis en concentraciones extremas. La ima-
gen vascular, en particular el calcio coronario, permite reclasificar el riesgo antes del evento clínico. Este manuscrito intro-
duce una serie orientada a traducir esta evidencia en estrategias prácticas de estratificación, metas terapéuticas, selección 
de fármacos y prevención secundaria aplicables a la realidad sanitaria peruana.

Palabras clave: Colesterol LDL. Carga aterogénica. Apolipoproteína B. Lipoproteína(a). Triglicéridos. Dislipidemias en el Perú.

Abstract

For decades, dyslipidemia management centered on quantifying LDL cholesterol. Current evidence raises a broader question: 
how much atherogenic burden has the patient accumulated over their lifetime, and how much cardiovascular risk can be 
modified starting today? In Peru, dyslipidemias coexist with arterial hypertension, diabetes, obesity, and smoking, within a 
context of epidemiological and nutritional transition. A national meta-analysis reported a pooled prevalence of hypercholes-
terolemia of 25.93%, and local registries show that dyslipidemia is present in 22.8%-52.9% of patients with acute myocardial 
infarction, with a national upward trend in the latter. Recent international documents – including the 2025 ESC/EAS focused 
update and the new 2026 ACC/AHA guidelines – consolidate a paradigm shift: from isolated LDL cholesterol measurement 
toward a comprehensive assessment of atherogenic burden and residual risk. Non-HDL cholesterol and apolipoprotein B 
better reflect the number of circulating atherogenic particles, even in patients with controlled LDL cholesterol. Lipoprotein(a), 
which is genetically determined and stable over time, identifies substantial residual risk despite statin therapy. Triglycerides, 
beyond their role as residual risk markers, warn of pancreatitis risk at extreme concentrations. Vascular imaging, particularly 
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Dislipidemias y riesgo cardiovascular en 
el Perú

Durante mucho tiempo, el tratamiento de las dislipi-
demias se enfocó principalmente en conocer cuánto 
colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (LDL) 
tiene el paciente. Sin embargo, la evidencia actual nos 
obliga a formular una pregunta más amplia y clínica-
mente relevante: ¿cuánta carga aterogénica ha acumu-
lado el paciente a lo largo de su vida y cuánto riesgo 
cardiovascular podemos modificar desde hoy? Este 
cambio conceptual resulta especialmente importante en 
el Perú, donde las dislipidemias coexisten con una 
carga creciente de hipertensión arterial, diabetes melli-
tus, obesidad, tabaquismo y enfermedad cardiovascu-
lar aterosclerótica, en el contexto de una transición 
epidemiológica y nutricional aún incompletamente 
abordada por el sistema de salud peruano1,2.

Las dislipidemias comprenden alteraciones del perfil 
lipídico, entre ellas la hipercolesterolemia, la hipertrigli-
ceridemia y las concentraciones bajas de colesterol HDL. 
En conjunto, favorecen la aterogénesis y se asocian con 
enfermedad coronaria, cerebrovascular y arterial perifé-
rica. En el Perú, estas alteraciones han aumentado en 
paralelo con la transición epidemiológica y nutricional 
observada también en otros países en desarrollo1. Un 
metaanálisis realizado en población peruana reveló una 
prevalencia combinada de hipercolesterolemia del 
25,93%, con valores similares entre varones (24,4%) y 
mujeres (26,7%), lo que confirma que se trata de un 
problema epidemiológicamente extendido y no de un 
fenómeno marginal1. 

En el año 2023, la tasa nacional estandarizada por 
edad de infarto agudo de miocardio fue de 25,6 eventos 
por cada 100.000 personas, con un incremento anual 
del 6,72% desde 2018. Esta tendencia debe interpretarse 
a la luz del incremento de los factores de riesgo cardio-
metabólicos en los países en desarrollo2. 

La realidad peruana también muestra que la dislipide-
mia no es solo un hallazgo de laboratorio, sino también 
una comorbilidad frecuente en pacientes con enferme-
dad cardiovascular establecida3,4. En un centro de refe-
rencia peruano, el infarto agudo de miocardio ocurrió 
principalmente en varones de edad avanzada; entre los 

factores de riesgo y las comorbilidades más frecuentes 
se encontraron la hipertensión arterial, el tabaquismo, 
la diabetes mellitus tipo 2 y las dislipidemias3. Estas 
últimas alcanzan el 22,8%3, proporción que se ha repor-
tado hasta del 52,9% en otros registros nacionales de 
infarto agudo de miocardio con elevación del segmento 
ST, lo cual refuerza su papel como un determinante 
clínico central en la enfermedad coronaria peruana4.

Más allá del colesterol LDL: colesterol no 
HDL y apolipoproteína B

Este escenario local debe ser leído dentro de un 
contexto internacional dinámico. En los últimos años 
se han actualizado documentos clave que modifican la 
forma de estratificar y tratar el riesgo lipídico: en Europa 
se emitió en 2025 una actualización focalizada de la 
Sociedad Europea de Cardiología y la Sociedad Europea 
de Aterosclerosis sobre el manejo de las dislipidemias, 
y en EE.UU. se ha publicado en 2026 una nueva guía 
del American College of Cardiology y la American 
Heart Association que reemplaza a la guía de dislipi-
demias del año 20185-6.

Estas guías no representan simples actualizaciones 
farmacológicas; en conjunto, expresan un cambio en 
el paradigma desde la medición aislada del colesterol 
LDL hacia una evaluación más integral de la carga 
aterogénica, el riesgo residual y la exposición acumu-
lada a partículas lipoproteicas aterogénicas5-8.

El colesterol LDL continúa siendo el objetivo terapéu-
tico principal, porque su reducción sostenida se asocia 
con menor riesgo de eventos cardiovasculares ateros-
cleróticos5,6. No obstante, limitar la evaluación al coles-
terol LDL puede subestimar el riesgo en pacientes con 
hipertrigliceridemia, diabetes mellitus, síndrome cardio-
metabólico o discordancia entre el colesterol transportado 
y el número de partículas aterogénicas7,9. El síndrome 
cardiometabólico integra obesidad abdominal, resis-
tencia a la insulina, alteraciones glucémicas, presión 
arterial elevada y una dislipidemia típica caracterizada 
por triglicéridos altos y colesterol HDL bajo, patrón 
frecuente en la práctica clínica y particularmente 

coronary calcium, allows risk reclassification prior to a clinical event. This manuscript introduces a series aimed at translating 
this evidence into practical stratification strategies, therapeutic goals, drug selection, and secondary prevention applicable 
to the Peruvian healthcare context.  

Keywords: LDL cholesterol. Atherogenic burden. Apolipoprotein B. Lipoprotein(a). Triglycerides. Dyslipidemias in Peru.
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relevante en los países con rápida urbanización y cam-
bios nutricionales9.

En este nuevo marco, el colesterol no HDL y la apo-
lipoproteína B adquieren mayor relevancia clínica6,7. El 
colesterol contenido en cada partícula con apoB es 
potencialmente aterogénico, por lo que evaluar solo el 
colesterol LDL puede pasar por alto el riesgo atribuible 
a lipoproteínas remanentes ricas en triglicéridos y a 
otras partículas apoB, incluida la lipoproteína(a) [Lp(a)]. 
En los pacientes tratados con estatinas, tanto la apoB 
como el colesterol no HDL se han asociado directa-
mente con mayor riesgo residual de mortalidad y  
de infarto de miocardio, incluso cuando el colesterol 
LDL se encuentra aparentemente controlado. Esta 
observación es crucial para la prevención cardiovascu-
lar moderna: un paciente puede «cumplir» una meta de 
colesterol LDL y aun así mantener un exceso de partí-
culas aterogénicas circulantes que perpetúan el riesgo. 
En consecuencia, la apoB puede identificar riesgo car-
diovascular residual en pacientes tratados con estati-
nas, incluidos aquellos que han alcanzado las metas 
de colesterol LDL. En estudios observacionales de 
pacientes tratados con estatinas, las concentraciones 
elevadas de apoB se mantuvieron asociadas con even-
tos cardiovasculares con independencia del colesterol 
LDL7.

Lipoproteína(a) y riesgo cardiovascular 
residual

La Lp(a) se ha consolidado como un factor de riesgo 
genético, prevalente y persistentemente subdiagnosti-
cado. Es una partícula similar a las LDL, pero estruc-
turalmente distinta, pues lleva una cadena única de 
apolipoproteína(a) unida a su componente apoB-100; 
sus concentraciones están determinadas principal-
mente por el gen LPA y varían ampliamente entre gru-
pos étnicos10. Un metaanálisis de datos individuales de 
pacientes en ensayos con estatinas demostró que 
aquellos con concentraciones elevadas de Lp(a) en 
tratamiento con estatinas, en especial los pacientes 
con concentraciones ≥ 50 mg/dL, presentan un riesgo 
significativamente mayor de enfermedad cardiovascu-
lar, y esta asociación con eventos cardiovasculares fue 
independiente de los factores de riesgo cardiovascular 
convencionales11.

En conjunto, estos datos indican que los pacientes 
con concentraciones elevadas de Lp(a) siguen teniendo 
un riesgo residual sustancial incluso bajo tratamiento9. 
Más aún, cuando el riesgo atribuible al colesterol LDL 
se reduce con estatinas, el riesgo asociado a Lp(a) se 

vuelve un predictor todavía más fuerte de riesgo resi-
dual, lo cual es especialmente evidente con concentra-
ciones ≥ 50 mg/dL9. Los mecanismos que subyacen a 
este efecto se han ido aclarando. Los estudios de 
imagen han revelado que la Lp(a) puede contribuir a 
procesos proinflamatorios proaterogénicos y procalci-
ficantes en la pared arterial, y en la enfermedad coro-
naria avanzada los niveles elevados de Lp(a) se 
asocian con progresión acelerada del calcio coronario y 
del volumen del núcleo necrótico. Los fosfolípidos oxida-
dos (OxPL), transportados preferentemente por la Lp(a) 
en plasma, se han propuesto como los principales pro-
tagonistas de los efectos proinflamatorios y procalcifi-
cantes de esta lipoproteína10. Los estudios también 
indican que el componente OxPL de las partículas de 
Lp(a) promueve la secreción de citocinas, el aumento de 
la expresión de moléculas de adhesión y la migración 
transendotelial de monocitos. Dado que las concentra-
ciones de Lp(a) permanecen similares a lo largo del 
tiempo y se modifican mínimamente con factores de 
estilo de vida, una sola medición suele ser suficiente10.

El riesgo de enfermedad cardiovascular ateroscleró-
tica es particularmente alto en individuos con Lp(a) ele-
vada y otros factores de riesgo, y su medición ayuda a 
la estratificación. El estudio en cascada de Lp(a) puede 
ser útil para ampliar el tamizaje familiar, especialmente 
cuando existen antecedentes personales o familiares de 
concentraciones muy elevadas de Lp(a) o de enferme-
dad cardiovascular aterosclerótica prematura10. La con-
centración de Lp(a) está mayormente determinada por 
la genética y se hereda con transmisión codominante 
autosómica, lo que se traduce en una exposición de por 
vida a niveles genéticamente elevados12.

Triglicéridos y lipoproteínas remanentes

Los triglicéridos, por su parte, ya no deben interpre-
tarse solo como un número secundario del perfil lipí-
dico8,13. Las concentraciones elevadas de triglicéridos sin 
ayunas se han asociado con mayor riesgo de infarto de 
miocardio, enfermedad isquémica del corazón y morta-
lidad total en población general, probablemente porque 
reflejan una mayor carga de lipoproteínas remanentes 
aterogénicas13. En la práctica clínica, los triglicéridos 
cumplen una doble función: son un marcador de riesgo 
residual aterosclerótico cuando se encuentran modera-
damente elevados, y cuando alcanzan niveles de gra-
vedad, como ≥ 500 mg/dL y más aún ≥ 1000 mg/dL, se 
convierten en un marcador de riesgo de pancreatitis8. 
Por ello, el abordaje debe integrar dieta, actividad física, 
pérdida de peso, control metabólico y selección racional 
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de terapias no estatínicas cuando el perfil de riesgo lo 
justifique8. Las estrategias dietéticas son un compo-
nente crítico del manejo del estilo de vida, complemen-
tadas por la actividad física y la pérdida de peso8. Para 
pacientes con los triglicéridos elevados, la pérdida de 
peso se considera la intervención de estilo de vida más 
efectiva para reducir los niveles de triglicéridos; en tér-
minos globales, una reducción del 5-10% del peso cor-
poral se asocia con una disminución del 20% en los 
triglicéridos8,14.

Imagen vascular y aterosclerosis subclínica

Finalmente, la imagen vascular ha ampliado la forma 
de entender la aterosclerosis6,15. La diferencia entre  
aterosclerosis clínica y subclínica radica en si la carga 
aterosclerótica produce síntomas isquémicos, como 
infarto de miocardio, accidente cerebrovascular o isque-
mia de miembros6. La aterosclerosis subclínica, detec-
tada incidentalmente mediante modalidades no invasivas, 
como ecografía carotídea o femoral y tomografía compu-
tarizada coronaria, permite reconocer la enfermedad 
antes de que aparezca el evento clínico6. En este sen-
tido, el calcio coronario emerge como una herramienta 
de reclasificación útil en pacientes seleccionados, en 
particular cuando la decisión terapéutica no es evidente 
con los factores de riesgo tradicionales7.

Implicaciones para la práctica clínica en 
el Perú

Para el cardiólogo peruano, el reto no es únicamente 
conocer las nuevas metas internacionales, sino también 
decidir cómo aplicarlas en un sistema sanitario hetero-
géneo, con limitaciones de acceso a biomarcadores, 
imágenes y terapias de alto costo. Este artículo buscará 
traducir la evidencia internacional reciente en una pro-
puesta práctica, crítica y aplicable a nuestra realidad. 
En las siguientes entregas abordaremos, de manera 
sucesiva, la estratificación del riesgo en los pacientes 
peruanos, las metas terapéuticas y la elección racional 
de fármacos en escenarios concretos y, por último, la 
prevención secundaria y el seguimiento a largo plazo.
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Resumen

La lipoproteína(a) [Lp(a)] es una lipoproteína semejante a la lipoproteína de baja densidad, compuesta por una partícula 
con apolipoproteína B100 unida a apolipoproteína(a), cuya concentración plasmática está determinada principalmente por 
factores genéticos. Desde su descripción inicial por Berg en 1963, la evidencia epidemiológica y genética ha sugerido a la 
Lp(a) elevada como un factor causal e independiente de enfermedad cardiovascular aterosclerótica. Sin embargo, su inter-
pretación clínica continúa siendo heterogénea por diferencias en las unidades de medición, los puntos de corte, la distribu-
ción étnica, la disponibilidad de la prueba y la ausencia de terapias específicas aprobadas con beneficio cardiovascular 
demostrado. Esta revisión resume los aspectos fisiopatológicos, genéticos, clínicos y terapéuticos de la Lp(a), con énfasis 
en su papel como marcador de riesgo cardiovascular residual y en las nuevas terapias dirigidas actualmente en evaluación.

Palabras clave: Lipoproteína(a). Riesgo cardiovascular. Aterosclerosis. Estenosis aórtica. Prevención cardiovascular. Terapias 
hipolipidemiantes.

Abstract

Lipoprotein(a) [Lp(a)] is a low density lipoprotein-like lipoprotein composed of an apolipoprotein B100-containing particle 
covalently bound to apolipoprotein(a), with circulating levels largely determined by genetic factors. Since its initial description 
by Berg in 1963, epidemiological and genetic evidence has suggested elevated Lp(a) as an independent and causal risk 
factor for atherosclerotic cardiovascular disease. However, its clinical interpretation remains heterogeneous because of diffe-
rences in measurement units, risk thresholds, ethnic distribution, test availability and the current absence of approved 
Lp(a)-specific therapies with proven cardiovascular outcome benefit. This review summarizes the pathophysiological, genetic, 
clinical and therapeutic aspects of Lp(a), with emphasis on its role as a marker of residual cardiovascular risk and on emer-
ging targeted therapies.

Keywords: Lipoprotein(a). Cardiovascular risk. Atherosclerosis. Aortic stenosis. Cardiovascular prevention. Lipid-lowering 
therapy.
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Introducción

La evidencia epidemiológica, genética y de aleatori-
zación mendeliana respalda que la lipoproteína(a) 
[Lp(a)] elevada es un factor causal e independiente de 
enfermedad cardiovascular aterosclerótica, incluyendo 
infarto de miocardio e ictus isquémico, y de estenosis 
valvular aórtica calcificada1-9. Mecanísticamente, la 
Lp(a) también ejerce efectos protrombóticos y antifibri-
nolíticos, atribuidos a la homología de la apolipoproteí-
na(a) [apo(a)] con el plasminógeno.

Los valores de Lp(a) permanecen relativamente 
constantes desde los 2 años de vida, con un pequeño 
incremento transitorio durante la gestación (cercano al 
15%) y un incremento similar, pero ya estable, en la 
posmenopausia y en la edad avanzada, lo que refuerza 
el concepto de que la mujer presenta mayor variabili-
dad de la Lp(a) que el hombre a lo largo de la vida3.

Existe heterogeneidad en el sistema de medición: 
emplear el número de partículas (nmol/l) o la masa 
(mg/dL) es algo que aún resulta prematuro definir, aun-
que probablemente en el futuro predominará el uso de 
nmol/L, dado que la aterogenicidad está más ligada al 
número de partículas que al tamaño de la isoforma. La 
conversión a nmol/l puede realizarse, aunque no de 
manera exacta, multiplicando los mg/dL por 2,5. Para 
fines prácticos, nos referiremos a lo que expresa la mayo-
ría de las guías y a lo que se utiliza en nuestro medio: 
mg/dL.

Tipo de estudio y estrategia de búsqueda

Esta es una revisión narrativa de la literatura. Se rea-
lizó una búsqueda no sistemática en PubMed/MEDLINE 
de artículos en inglés y español sobre la Lp(a), priori-
zando guías y documentos de consenso de sociedades 
científicas, ensayos clínicos y revisiones recientes.

Valores de riesgo y puntos de corte

Si bien el sistema Lp fue descrito por Berg en 19631, 
una de las primeras observaciones clínicas relevantes 
fue comunicada por Kostner, quien indicó mayor  
riesgo de infarto a partir de concentraciones superiores 
a 30 mg/dL y un incremento adicional por encima de  
50 mg/dL1,2. Desde entonces, numerosos estudios 
sugieren que los valores a partir de los cuales se incre-
menta el riesgo cardiovascular probablemente sean 
mayores.

De hecho, las guías estadounidenses (American 
Heart Association y American College of Cardiology)10, 

europeas (Sociedad Europea de Cardiología)11 y cana-
dienses (Canadian Cardiovascular Society)12 hacen 
referencia a 50 mg/dL. Incluso el único estudio de gran 
tamaño en Latinoamérica, publicado en 2025 y lide-
rado por México, incluye también como punto de corte 
50 mg/dL13. Diversas guías y documentos de consenso 
estratifican el riesgo según el valor de Lp(a), como se 
resume en la tabla 18,10,12,14-16.

¿A quién medir la lipoproteína(a)?

Según la National Lipid Association, existen razones 
suficientes para considerar que todo paciente adulto 
debería tener al menos una medición de Lp(a) en la 
vida16, y en personas jóvenes, ante hipercolesterolemia 
familiar, accidente cerebrovascular de causa no deter-
minada, un familiar de primer grado con antecedente 
de enfermedad cardiovascular prematura (hombres  
< 55 años y mujeres < 65 años) o un familiar con Lp(a) 
elevada16.

Sin embargo, la realidad demuestra que, aun en paí-
ses con una gran infraestructura sanitaria, la medición 
de Lp(a) en población adulta es solo del 1-2%17,18.

¿Existe un solo fenotipo de lipoproteína(a)?

La conformación estructural de esta molécula invo-
lucra una partícula similar a las lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) a la cual se une una apo(a) constituida 
por diez tipos de dominios Kringle IV (KIV-1 a KIV-10), 
presentes en una sola copia salvo el KIV-2, además de 
un dominio KV y un dominio proteasa inactivo. El KIV-2 
es el de mayor relevancia, ya que presenta un número 
variable de copias (aproximadamente de 1 a más de 
40 por alelo), lo que determina el tamaño de la isoforma 
de apo(a)19,20. En general, un menor número de copias 
de KIV-2 se asocia con isoformas más pequeñas de 
apo(a) y concentraciones plasmáticas más altas de 
Lp(a), mientras que un mayor número de copias suele 
asociarse con concentraciones menores19,20. 

Según un estudio en población de Copenhague con 
casi 100.000 individuos, el porcentaje cuyo valor 
supera los 50 mg/dL es del 20%21. En general, los 
individuos con mayor número de copias de KIV-2 tien-
den a presentar concentraciones por debajo de 50 mg/dL; 
este patrón es más frecuente en personas del este 
asiático, en quienes se observan las concentraciones 
más bajas (alrededor del 88% por debajo de 50 mg/dL)22.

Los factores étnicos son muy relevantes. Se ha 
observado que la población afrodescendiente presenta 
los valores promedio más altos (alrededor del 28% con 
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Lp(a) > 50 mg/dL), seguida de las poblaciones surasiá-
tica y latinoamericana, mientras que los valores más 
bajos se reportan en europeos y en personas del este 
y el sudeste de Asia23-26.

La Lp(a) está codificada en el cromosoma 6. Existe 
una variante en el gen LPA, rs10455872, en la que la 
timina es reemplazada por guanina (en uno o ambos 
cromosomas), lo que confiere mayor riesgo, con distri-
bución variable por regiones: es más prevalente en 
Europa (13,92%), seguida de América (6,34%) y con 
menor prevalencia en África (0,45%). Este factor gené-
tico parece seguir una dirección opuesta a la distribu-
ción geográfica del número de copias23-25.

Terapia

Terapia hipolipidemiante convencional

El impacto de los fármacos de mayor uso en las dis-
lipidemias sobre la reducción de la Lp(a) es casi nulo: 
las estatinas27, la ezetimiba28, los fibratos29,30 y el ácido 
bempedoico31,32 no han demostrado reducir la Lp(a). Los 
fibratos (en especial el fenofibrato) logran una reducción 
modesta del 10-15% al interferir con el promotor del gen 
LPA; sin embargo, esta disminución es clínicamente 
insuficiente para mitigar el riesgo residual30. Esto no 
implica que deban evitarse en pacientes con Lp(a) ele-
vada; por el contrario, dado que estos pacientes tienen 
mayor riesgo basal, la reducción intensiva del colesterol 
LDL puede ofrecer un mayor beneficio absoluto26.

Ácido acetilsalicílico

Aunque se describió la posibilidad de usar aspirina 
en pacientes con Lp(a) elevada33,34 para contrarrestar 

los efectos protrombóticos asociados al exceso de 
Lp(a), los datos más recientes sugieren que la eviden-
cia aún es insuficiente. No está claramente establecido 
que la asociación entre la aspirina y la incidencia de 
eventos cardiovasculares difiera según los niveles de 
Lp(a), por lo que se requiere mayor evidencia antes  
de recomendarla de forma sistemática en pacientes 
asintomáticos35,36.

Terapia dirigida

Algunos hipolipidemiantes han demostrado reducir 
los valores de Lp(a), aunque no hay evidencia de que 
dicha reducción guarde una relación causal con los 
eventos cardiovasculares, pues están dirigidos funda-
mentalmente a reducir el colesterol LDL. Entre ellos se 
encuentran los inhibidores de la proproteína conver-
tasa subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9): el evolocumab, 
que redujo la Lp(a) en una mediana del 26,9% en el 
estudio FOURIER37, y el inclisirán, con una reducción 
del 21,9% en el estudio ORION-10 y del 18,1% en el 
ORION-1138. Los oligonucleótidos antisentido, como el 
mipomersén, muestran reducciones de hasta el 21,1%39. 
Los inhibidores de la proteína transportadora de ésteres 
de colesterol (CETP) también reducen la Lp(a): el ana-
cetrapib aproximadamente un 32% y el obicetrapib un 
34-57%40.

Por último, la aféresis de lipoproteínas, de escasa 
disponibilidad, produce una reducción aguda de Lp(a) 
de hasta un 60%, y de un 25-40% en esquemas regu-
lares y mantenidos41. No obstante, como ya se men-
cionó, tampoco existe evidencia robusta de que esta 
reducción se traduzca en una disminución de los even-
tos cardiovasculares.

Tabla 1.  Umbrales de lipoproteína(a) empleados en recomendaciones clínicas seleccionadas

Recomendación o sociedad Punto de corte o categorías  
(mg/dL)

Valor en nmol/l  
(reportado o aproximado)

American Heart Association y American College of 
Cardiology10

≥ 50 ≥ 125

European Atherosclerosis Society (consenso 2022)8 < 30 bajo; 30-50 intermedio; > 50 elevado;  
> 180 muy elevado

< 75; 75-125; > 125; > 430

Canadian Cardiovascular Society12 ≥ 50 ≥ 100

Australian Atherosclerosis Society14 < 40 bajo; 40-90 moderado; 90-180 alto;  
> 180 muy alto

< 100; 100-200; 200-400; > 400

HEART UK15 18-40 menor; 40-90 moderado; 90-180 alto;  
> 180 muy alto

32-90; 90-200; 200-400; > 400

National Lipid Association16 < 30 bajo; 30 a < 50 intermedio; ≥ 50 alto < 75; 75 a < 125; ≥ 125

Los umbrales se presentan tal como los define cada guía o documento de consenso, y no constituyen puntos de corte biológicos absolutos. Las concentraciones en mg/dL y 
nmol/l no son intercambiables mediante un factor de conversión fijo, debido a la variabilidad en el tamaño de las isoformas de apo(a); por ello, los valores en nmol/l se muestran 
como reportados por cada guía o como aproximación.
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Nuevas moléculas

Se han desarrollado moléculas con un gran impacto 
en la reducción de la Lp(a); existen al menos cinco 
fármacos en estudio42 que han demostrado reduccio-
nes que van desde el 67% con pelacarsen subcutáneo 
(80 mg mensual) al 85% con zerlasirán subcutáneo 
cada 24 semanas, el 85% con muvalaplina oral diaria, 
el 90% con olpasirán subcutáneo cada 12 semanas y 
el 94% con lepodisirán subcutáneo cada 6 meses. Se 
esperan los resultados de los primeros estudios de 
fase 3 dirigidos a la reducción de eventos cardiovas-
culares adversos mayores: con pelacarsen, el Lp(a) 
HORIZON (8323 pacientes, Lp(a) basal ≥ 70 mg/dL), 
con resultados preliminares previstos para 202643, y 
con olpasirán, el OCEAN(a)-Outcomes (7297 pacientes, 
Lp(a) basal ≥ 200 nmol/l, en curso, con finalización 
estimada hacia 2026-2028)44. Estos estudios podrían 
marcar un antes y un después en el manejo de la 
enfermedad cardiovascular residual.

Implicancias prácticas y conclusiones

En contextos de recursos limitados, como los de 
gran parte de Latinoamérica, resulta razonable priori-
zar la medición de Lp(a) al menos una vez en la vida 
en pacientes con enfermedad cardiovascular prema-
tura, hipercolesterolemia familiar, antecedente familiar 
de Lp(a) elevada o riesgo cardiovascular limítrofe, en 
quienes el resultado pueda modificar la intensidad del 
tratamiento. Es importante recordar que las concentra-
ciones expresadas en mg/dL y en nmol/l no son inter-
cambiables mediante un factor fijo, por lo que debe 
reportarse la unidad del ensayo empleado e interpre-
tarse según los umbrales de la guía de referencia. 
Mientras no se disponga de terapias específicas apro-
badas con beneficio cardiovascular demostrado, la 
conducta actual ante una Lp(a) elevada se centra en 
optimizar de forma intensiva el resto del riesgo cardio-
vascular, en especial el colesterol LDL, y en considerar 
de manera individualizada el uso de aspirina en pre-
vención primaria seleccionada a la luz de la evidencia 
emergente. Los resultados de los ensayos de desen-
laces en curso definirán el papel de las terapias dirigi-
das en los próximos años.

Financiamiento

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

El infarto de miocardio con elevación del segmento ST (IMCEST) exige una reperfusión precoz, efectiva y organizada. Las 
guías internacionales recomiendan la intervención coronaria percutánea (ICP) primaria cuando puede realizarse dentro de 
tiempos oportunos; sin embargo, esta recomendación depende de redes integradas, transporte eficiente, disponibilidad  
territorial de centros con ICP y activación temprana desde el primer contacto médico. En el Perú, los registros nacionales 
muestran una brecha persistente entre el tiempo ideal de las guías y el tiempo real de atención: la fibrinólisis continúa 
siendo la estrategia más utilizada, la ICP oportuna alcanza a una proporción limitada de pacientes y un porcentaje relevante 
no recibe una reperfusión adecuada. Esta situación no debe interpretarse como una simple falta de adherencia a las guías, 
sino como una evidencia de que la red debe diseñarse según la geografía, los recursos y los tiempos reales. La estrategia 
farmacoinvasiva, entendida como fibrinólisis temprana seguida de evaluación sistemática de reperfusión, ICP de rescate 
cuando corresponda y angiografía temprana posterior, debe ocupar un rol central en los sistemas donde la ICP primaria no 
puede garantizarse oportunamente. Esta revisión integra evidencia peruana, latinoamericana e internacional, y propone un 
modelo operativo de red de IMCEST adaptado al contexto nacional.

Palabras clave: Infarto de miocardio con elevación del segmento ST. Fibrinólisis. Estrategia farmacoinvasiva. Angioplastia 
primaria. Redes de IMCEST. Perú.

Abstract

ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) requires early, effective, and organized reperfusion. International guidelines 
recommend primary percutaneous coronary intervention (PCI) when it can be performed within timely targets; however, this 
recommendation depends on integrated networks, efficient transport, territorial availability of PCI-capable centers, and early 
activation from first medical contact. In Peru, national registries have shown a persistent gap between guideline-based ideal 
time and real-world care pathways: fibrinolysis remains the most frequently used reperfusion therapy, timely primary PCI rea-
ches only a limited proportion of patients, and a substantial percentage do not receive adequate reperfusion. This scenario 
should not be interpreted merely as poor guideline adherence, but as evidence that STEMI networks must be designed  
according to geography, resources, and real transfer times. A pharmacoinvasive strategy, defined as early fibrinolysis followed 

mailto:manuel_pa90@icloud.com
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/RPERC.26000017&domain=pdf
www.revistaperuanadecardiologia.com
https://dx.doi.org/10.24875/RPERC.26000017


Rev Peruana Card. 2026;51(2):73-80 

74

Introducción

El infarto de miocardio con elevación del segmento 
ST (IMCEST) es una emergencia cardiovascular en la 
que el pronóstico depende de la rapidez con la que se 
restaure un flujo coronario efectivo. La relación entre 
el retraso hasta la reperfusión y la mortalidad ha sido 
demostrada de manera consistente y sustenta el prin-
cipio de que el tiempo total de isquemia debe ser el 
eje de la toma de decisiones1.

Las guías contemporáneas recomiendan la interven-
ción coronaria percutánea (ICP) primaria como estrategia 
preferente cuando puede realizarse dentro de tiempos 
oportunos desde el primer contacto médico. Si esto no 
es posible, la fibrinólisis precoz seguida de una estrategia 
farmacoinvasiva es la ruta recomendada2,3. Por tanto, la 
decisión correcta no es «ICP primaria frente a fibrinólisis» 
en abstracto, sino qué estrategia logra una reperfusión 
efectiva antes en un paciente y un sistema concretos.

En los países con redes maduras, alta densidad de 
laboratorios de hemodinamia, transporte sanitario  
eficiente y activación prehospitalaria, la ICP primaria 
puede ser el eje dominante de la atención. En los países 
de ingresos bajos y medios, la implementación literal de 
este modelo puede ser inviable en amplias zonas del 
territorio. El consenso internacional de terapia de reper-
fusión para el IMCEST en los países de ingresos bajos 
y medios reconoce que las guías son un marco general, 
pero su implementación requiere adaptar la estrategia a 
las condiciones geográficas, logísticas y económicas4.

El Perú comparte barreras reconocidas en sistemas 
de recursos limitados: geografía compleja, centralización 
de la angioplastia, fragmentación entre subsistemas, dis-
ponibilidad irregular de fibrinolíticos, heterogeneidad del 
primer contacto médico y retrasos de transferencia5-7. En 
este contexto, los registros PERSTEMI I y PERSTEMI II 
demuestran que la realidad peruana no se comporta 
como un sistema centrado en ICP primaria oportuna5,6. 
La fibrinólisis sigue siendo la principal forma de reper-
fusión, mientras que una proporción importante de 
pacientes no recibe una reperfusión adecuada5,6. 

El objetivo de esta revisión es integrar la evidencia 
peruana y la literatura internacional sobre reperfusión 

en sistemas con recursos variables, sustentar el rol 
central de la estrategia farmacoinvasiva y proponer una 
red de infarto basada en el «tiempo real» de la ruta 
asistencial peruana.

A diferencia de la propuesta de Custodio-Sánchez 
et al.7, centrada principalmente en el manejo inicial del 
IMCEST no complicado en establecimientos sin capa-
cidad de ICP, la presente revisión amplía el análisis 
hacia una arquitectura nacional de red. Su aporte 
específico consiste en integrar la selección de la estra-
tegia de reperfusión con los tiempos reales de toda la 
ruta asistencial, proponer indicadores de calidad desde 
el inicio de los síntomas hasta la reperfusión efectiva 
y plantear la auditoría sistemática del «paciente sin 
reperfusión adecuada» como evento trazador de fallas 
de acceso, diagnóstico, disponibilidad terapéutica, trans-
ferencia o capacidad del centro receptor. De este modo, 
la propuesta no se limita al tratamiento inicial del paciente, 
sino que incorpora organización territorial, comunicación 
hub-spoke, traslado posfibrinólisis y evaluación conti-
nua del desempeño de la red.

Del tiempo ideal al tiempo real

El «tiempo ideal» corresponde a los estándares de las 
guías: electrocardiograma (ECG) precoz, decisión inme-
diata, ICP primaria cuando el sistema puede lograrla en 
≤ 120 minutos desde el primer contacto médico, fibri-
nólisis precoz cuando este objetivo no sea alcanzable, 
evaluación del éxito a los 60-90 minutos, ICP de res-
cate si falla la fibrinólisis y angiografía temprana si la 
fibrinólisis es exitosa2,3.

El «tiempo real» incluye el inicio de los síntomas, la 
demora del paciente, el lugar donde ocurre el primer 
contacto médico, la disponibilidad de ECG, la capacidad 
de interpretar o transmitir el trazado, la existencia de 
fibrinolítico, el tiempo administrativo de referencia, la 
distancia al hub, el tráfico, la disponibilidad de ambulan-
cia, la cama de destino y la activación del laboratorio.

Esta distinción es crítica porque una ICP primaria tar-
día no es equivalente a una ICP primaria oportuna. El 
beneficio relativo de transferir a un paciente para ICP 

by systematic assessment of reperfusion, rescue PCI when indicated, and early coronary angiography after successful lysis, 
should play a central role where timely primary PCI cannot be reliably delivered. This review integrates Peruvian, Latin American, 
and international evidence, and proposes an operational STEMI network model adapted to the national context.

Keywords: ST-segment elevation myocardial infarction. Fibrinolysis. Pharmacoinvasive strategy. Primary angioplasty. STEMI 
networks. Peru.
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primaria disminuye conforme aumenta el retraso frente a 
una fibrinólisis temprana en el sitio de primer contacto8,9. 
Cuando el traslado se demora, la ventaja mecánica de 
la angioplastia puede perderse frente a una fibrinólisis 
temprana bien ejecutada y seguida de angiografía8-10.

Por ello, el criterio rector debe ser el tiempo estimado 
hasta una reperfusión efectiva, y no la preferencia teó-
rica por una técnica. El consenso para los países de 
ingresos bajos y medios propone tres modelos de red: 
fibrinólisis, estrategia farmacoinvasiva e ICP primaria; 
se permite que cada región adapte su estrategia de 
reperfusión según sus recursos y tiempos reales4. Esta 
lógica es especialmente aplicable al Perú.

Evidencia peruana: PERSTEMI I y 
PERSTEMI II

PERSTEMI I fue un registro prospectivo y multicén-
trico que incluyó 396 pacientes entre 2016 y 2017. De 
42 centros invitados, 20 participaron, incluyendo esta-
blecimientos de EsSalud, MINSA, Fuerzas Armadas y 
Policiales y del sector privado; el 80% de los pacientes 
fueron atendidos en Lima y Callao. En las primeras  
12 horas, el 38% recibió fibrinólisis, el 29,3% ICP pri-
maria y el 33% no recibió reperfusión. La estrategia 
farmacoinvasiva rutinaria se utilizó en el 12,9% y la ICP 
de rescate en el 5,3%. El tiempo entre los síntomas y 
el primer contacto médico fue de 2,0 horas (rango 
intercuartil [RIC]: 1,4-5,0), el tiempo hasta la fibrinólisis 
fue de 4,0 horas (RIC: 2,9-6,0) y el tiempo hasta la ICP 
primaria fue de 6,0 horas (RIC: 4,1-8,0)5.

PERSTEMI II incluyó 374 pacientes atendidos durante 
2020 en 17 de 25 centros públicos invitados; el 69,5% 
de los casos fueron registrados en Lima y Callao. La 
fibrinólisis se utilizó en el 37%, la ICP primaria dentro 
de las primeras 12 horas en el 19,8%, y el 34% no 
accedió a una reperfusión adecuada. La estrategia 
farmacoinvasiva rutinaria se realizó en el 18,4% y la 
ICP de rescate en el 7,5%. El tiempo entre los síntomas 
y el primer contacto médico fue de 2,5 horas (RIC: 1,0-
6,0), el tiempo hasta la fibrinólisis fue de 4,0 horas 
(RIC: 2,3-5,5) y el tiempo hasta la ICP primaria fue de 
7,7 horas (RIC: 5,0-10,0). En la tabla 1 se resumen los 
principales hallazgos de ambos registros.

Estos hallazgos sostienen tres afirmaciones: primero, 
la fibrinólisis no es marginal, sino que es parte central 
de la práctica real; segundo, la ICP primaria oportuna 
no alcanza a la mayoría de pacientes; y tercero, la 
proporción de pacientes sin reperfusión adecuada es 
el principal indicador de falla de red5,6.

En consecuencia, el objetivo nacional no debe ser 
reemplazar toda fibrinólisis por ICP primaria, sino trans-
formar la fibrinólisis aislada y heterogénea en una estra-
tegia farmacoinvasiva protocolizada, auditada y conectada 
al hub. Esta perspectiva es concordante con la pro-
puesta peruana de manejo inicial del IMCEST en cen-
tros sin capacidad de ICP, que resalta la importancia de 
la estrategia farmacoinvasiva como forma principal de 
reperfusión en el país7.

Lecciones latinoamericanas: reperfundir 
mucho no basta si se reperfunde tarde

El registro argentino ARGEN-IAM-ST aporta una lec-
ción importante para la región. En 7,690 pacientes y 
209 instituciones a lo largo de 10 años, la mortalidad 
intrahospitalaria fue del 8,6% y no mostró una reduc-
ción significativa, pese a registrarse tasas de reperfu-
sión mayores del 90% la mayoría de los años. La 
mediana de tiempo desde el dolor hasta la consulta 
fue de 120 minutos, el tiempo puerta-aguja fue de  
55 minutos, el tiempo total de isquemia con fibrinolíti-
cos fue de 180 minutos, el tiempo puerta-balón fue de 
79 minutos y el tiempo total de isquemia con angio-
plastia fue de 315 minutos11.

La conclusión práctica es potente: no basta aumentar 
la tasa de reperfusión si no se reducen los tiempos 
totales de isquemia11. Para el Perú, donde la proporción 
sin reperfusión es mayor y los retrasos de referencia 
son estructurales, el mensaje es doble: hay que reper-
fundir a más pacientes y hacerlo más temprano5,6.

La experiencia internacional en redes para IMCEST 
muestra que las soluciones más efectivas suelen com-
binar mapeo territorial, telemedicina, capacitación,  
protocolos simples, uso pragmático de fibrinólisis y 
referencia ordenada a centros de ICP4,12,13. El objetivo 
no es construir una red perfecta desde el primer día, 
sino una red medible, escalable y capaz de reducir el 
tiempo total de isquemia.

Evidencia internacional para la estrategia 
farmacoinvasiva

La estrategia farmacoinvasiva se sostiene en una 
base fisiopatológica y clínica clara: administrar fibrino-
lítico temprano cuando la ICP primaria oportuna no es 
factible, y asegurar una angiografía posterior para com-
pletar la reperfusión, tratar las lesiones residuales y 
prevenir un reinfarto2,3,10.

El estudio STREAM evaluó pacientes con IMCEST de 
presentación temprana en los que no podía realizarse 
ICP primaria en el tiempo recomendado. La estrategia 
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La experiencia de regiones rurales y remotas de 
Australia constituye un ejemplo ilustrativo de la utilidad 
de una estrategia farmacoinvasiva cuando la ICP pri-
maria no puede proporcionarse dentro de los tiempos 
recomendados. En estos contextos se ha descrito el 
empleo de fibrinólisis precoz, habitualmente con tenec-
teplasa y tratamiento antitrombótico adyuvante, seguida 
de transferencia inmediata a un centro con capacidad 
de hemodinamia para ICP de rescate cuando sea nece-
saria o angiografía posterior. Sin embargo, esta des-
cripción procede de una revisión narrativa y refleja 
prácticas regionales heterogéneas, por lo que no debe 
interpretarse como un protocolo único o universal para 
todo el sistema australiano17.

La estrategia farmacoinvasiva como eje 
operativo peruano

La estrategia farmacoinvasiva no es «dar alteplasa y 
esperar». Es un paquete de atención: diagnóstico clí-
nico y electrocardiográfico precoz, definición del tiempo 

con fibrinólisis precoz, tratamiento antitrombótico, tras-
lado inmediato y angiografía sistemática mostró resul-
tados clínicos comparables a los de la ICP primaria en 
el desenlace compuesto de muerte, choque, insuficien-
cia cardiaca o reinfarto a 30 días10. En este estudio, los 
pacientes con evidencia de reperfusión fueron llevados 
a angiografía en 6-24 horas, y los que no reperfundie-
ron fueron derivados a ICP de rescate10.

Otros estudios respaldan la angiografía temprana 
después de la fibrinólisis. TRANSFER-AMI demostró 
que una estrategia invasiva temprana después de la 
fibrinólisis reduce los eventos isquémicos frente al 
manejo estándar14. CARESS-in-AMI apoyó la transfe-
rencia inmediata para intervención en pacientes de alto 
riesgo después de la fibrinólisis15. NORDISTEMI mos-
tró que una estrategia invasiva temprana reduce los 
eventos combinados frente a una estrategia más con-
servadora en regiones con largas distancias16. En con-
junto, estos estudios sostienen una idea central: la 
fibrinólisis no debe ser el final del tratamiento, sino el 
inicio de una ruta invasiva.

Tabla 1.  Datos principales de los registros PERSTEMI I y PERSTEMI II

Variable PERSTEMI I PERSTEMI II

Periodo 2016-2017 2020

Pacientes 396 374

Centros invitados/participantes 42/20 25/17

Ámbito institucional EsSalud, MINSA, FF.AA./Policiales y privado EsSalud y MINSA

Concentración en Lima y Callao 80% atendidos 69,5% registrados

Transferencia a otro centro 67% 67,4%

Fibrinólisis 38% dentro de las primeras 12 h 37%

ICP primaria < 12 h 29,3% 19,8%

Farmacoinvasiva rutinaria 12,9% 18,4%

ICP de rescate 5,3% 7,5%

Sin reperfusión adecuada 33% 34%

Tiempo entre síntomas y primer contacto médico, cohorte global 2,0 h (RIC: 1,4-5,0) 2,5 h (RIC: 1,0-6,0)

Tiempo de isquemia hasta la reperfusión, global 6,0 h (RIC: 3,7-10,3) 5,3 h (RIC: 3,0-9,0)

Isquemia total hasta fibrinólisis 4,0 h (RIC: 2,9-6,0) 4,0 h (RIC: 2,3-5,5)

Isquemia total hasta ICP primaria 6,0 h (RIC: 4,1-8,0) 7,7 h (RIC: 5,0-10,0)

Tiempo puerta-aguja 60 min (RIC: 45-120) 90 min (RIC: 42-156)

Tiempo puerta-balón 60 min (RIC: 40-120) 72 min (RIC: 60-90)

Mortalidad intrahospitalaria total 10,1% 8,6%

Insuficiencia cardiaca posinfarto 25,0% 27,8%

Choque cardiogénico 10,9% 11,5%

La estrategia farmacoinvasiva constituye un subconjunto de los pacientes inicialmente tratados con fibrinólisis. La denominación «ICP primaria < 12 horas» no implica 
necesariamente que el procedimiento se haya realizado dentro de ≤ 120 minutos desde el primer contacto médico. Los tiempos se expresan como mediana y RIC.
FF.AA.: Fuerzas Armadas; ICP: intervención coronaria percutánea; MINSA: Ministerio de Salud; RIC: rango intercuartil.
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real hasta ICP primaria, fibrinólisis inmediata si la ICP 
no será oportuna y no hay contraindicaciones, antia-
gregación y anticoagulación correctas, evaluación de 
la reperfusión a los 60-90 minutos, ICP de rescate si 
falla la fibrinólisis, angiografía temprana si la fibrinólisis 
es exitosa, y auditoría de tiempos y desenlaces2,3,7,10.

En el Perú, el error no es fibrinolizar; el error es fibri-
nolizar tarde, mal dosificado, sin evaluar el éxito, sin 
anticoagulación adecuada o sin traslado posterior. La 
propuesta peruana para centros sin capacidad de ICP 
ya reconoce que el primer contacto suele ocurrir en 
centros alejados, atendidos por médicos no cardiólo-
gos y sin hemodinamia; además, resalta la importancia 
de no perder patrones electrocardiográficos compati-
bles con oclusión coronaria, administrar fibrinólisis 
adecuada y manejar sus complicaciones7.

Por tanto, una red nacional o regional debe convertir 
cada lisis en una decisión trazable: hora de diagnós-
tico, hora de aguja, fármaco, dosis, contraindicaciones 
evaluadas, ECG de control, criterio de éxito o falla y 
hora de llegada al hub.

Modelo operativo de red basado en el 
tiempo real

Una red peruana de IMCEST debe funcionar como  
un modelo de navegación clínica basado en el tiempo 
real. La decisión no debe depender únicamente de la 
distancia geográfica, sino también del tiempo estimado 
de traslado, la congestión y la capacidad operativa del 
sistema, la disponibilidad de fibrinolítico, la accesibilidad 
del laboratorio de hemodinamia y el estado clínico del 
paciente. De manera análoga a una plataforma de nave
gación, la ruta debe actualizarse según las condiciones 

reales de la red y dirigir al paciente hacia la estrategia 
capaz de proporcionar una reperfusión efectiva en  
el menor tiempo posible. El modelo de reperfusión 
basado en el tiempo real se presenta en la tabla 2.

El centro hub es un hospital con capacidad de angio-
grafía e intervención coronaria percutánea, cuya dis-
ponibilidad operativa debe incorporarse al cálculo del 
tiempo real; idealmente, esta capacidad debe estar 
disponible las 24 horas del día, los 7 días de la semana. 
Los centros spoke son establecimientos sin ICP, pero 
con capacidad mínima de ECG, estabilización y fibri-
nólisis. Los centros sin fibrinolítico no deben ser puntos 
finales de atención del IMCEST; deben funcionar como 
puntos de diagnóstico y redirección inmediata. Esta 
estructura es coherente con las recomendaciones 
peruanas para redes locales, que incluyen definir áreas 
geográficas, mapear distancias hasta el hub, estable-
cer la capacidad resolutiva de cada centro, utilizar un 
canal único de comunicación y aplicar protocolos 
compartidos7.

La red debe tener cuatro rutas: 1) ICP primaria directa 
si el paciente está en un centro con ICP o puede llegar 
dentro de ≤ 120 minutos desde el primer contacto 
médico; 2) estrategia farmacoinvasiva si el paciente está 
en un centro sin ICP, dentro de ventana útil, sin contra-
indicaciones y con un tiempo real hasta la ICP > 120 
minutos; 3) ICP de rescate si la fibrinólisis falla; y  
4) estrategia invasiva individualizada para latecomers 
con isquemia persistente, inestabilidad, insuficiencia 
cardiaca, arritmias o gran territorio en riesgo2,3,7. En la 
tabla 2 se resume el modelo de reperfusión basado en 
el tiempo real, y en la tabla 3 se presentan los compo-
nentes mínimos de una red hub-spoke adaptada al 
contexto peruano.

Tabla 2.  Modelo de reperfusión basado en el tiempo real

Escenario Criterio temporal Estrategia

Centro con ICP 24/7 ≤ 120 min desde el primer contacto médico ICP primaria inmediata

Centro sin ICP, traslado rápido real ≤ 120 min desde el primer contacto médico Transferencia para ICP primaria

Centro sin ICP con fibrinolítico > 120 min desde el primer contacto médico Fibrinólisis inmediata + farmacoinvasiva

Inmediatamente tras confirmar la falla de 
reperfusión 

Cualquier tiempo ICP de rescate

Centro sin ICP ni fibrinolítico Variable Redirección inmediata a centro con 
reperfusión

Paciente de presentación tardía (latecomer), 
estable y sin isquemia persistente

Entre 12 y 24 h desde el inicio de los 
síntomas

Estratificación invasiva diferida

Paciente de presentación tardía (latecomer) 
con isquemia o inestabilidad

Más de 12 h desde el inicio de los síntomas Estrategia invasiva urgente individualizada

ICP: intervención coronaria percutánea.
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Pacientes de presentación tardía 
(latecomers): cuando el reloj no cuenta 
toda la historia

Los pacientes de presentación tardía (latecomers) 
son frecuentes en los sistemas fragmentados, pero no 
todos son iguales. Debe diferenciarse al latecomer por 
demora del paciente, que consultó tardíamente, del 
latecomer atribuible al sistema, que contactó tempra-
namente con los servicios de salud, pero llegó tarde al 
centro con capacidad de reperfusión debido a retrasos 
diagnósticos o de transferencia. Esta distinción es 
importante porque cambia la responsabilidad de la  
red. Muchos pacientes etiquetados como tardíos no 
fallaron por demora personal, sino por incapacidad del 
sistema para entregar reperfusión a tiempo. Los regis-
tros peruanos muestran que una proporción relevante 
de pacientes no accede a reperfusión adecuada, prin-
cipalmente por demoras o presentación tardía5,6.

En pacientes > 12 horas, la decisión no debe basarse 
solo en el reloj. La presencia de dolor persistente, la 
elevación persistente del ST, la inestabilidad hemodiná-
mica, las arritmias malignas, la insuficiencia cardiaca, el 
choque cardiogénico o la sospecha de gran territorio  
en riesgo favorecen una estrategia invasiva2,3. En pacien-
tes estables, sin dolor, sin cambios dinámicos y con 
infarto claramente evolucionado, la angiografía puede 
realizarse de manera diferida para estratificación2,3.

Cuando la angiografía no se realiza dentro de las 2-24 
horas recomendadas después de una fibrinólisis exi-
tosa, la ruta invasiva no debe abandonarse. Si la ven-
tana recomendada no pudo cumplirse, la angiografía 
deberá programarse según la estabilidad clínica, la 
recurrencia de la isquemia, la función ventricular, el 
riesgo hemorrágico y la disponibilidad del centro. 

Indicadores de calidad para una red 
peruana de IMCEST

Una red no mejora si solo mide el tiempo puerta- 
balón del hub. Ese indicador es necesario, pero insu-
ficiente. En el Perú, los retrasos principales pueden 
ocurrir antes de llegar al hub. Por ello, deben medirse 
indicadores de toda la ruta: tiempo entre el inicio de 
los síntomas y el primer contacto médico, tiempo entre 
el primer contacto médico y el ECG, tiempo entre el 
ECG y la decisión de reperfusión, tiempo diagnósti-
co-aguja, tiempo entre el diagnóstico y la salida del 
spoke, tiempo spoke–hub, tiempo entre el inicio de los 
síntomas y la reperfusión efectiva, fibrinólisis exitosa, 
ICP de rescate cuando corresponda, angiografía en 

Este modelo obliga a abandonar el pensamiento 
binario. La pregunta no es qué estrategia resulta mejor 
en general, sino qué ruta reperfunde antes y mejor a 
un paciente en una red.

Fibrinolítico disponible y dosificación 
correcta: el primer eslabón real de la red

Una red farmacoinvasiva no existe si los spokes no 
tienen fibrinolítico. La disponibilidad del fármaco debe 
ser un indicador estructural obligatorio. Cuando la alte-
plasa sea el fibrinolítico disponible en una determinada 
red, el protocolo debe adaptarse al fármaco realmente 
disponible. 

El checklist de fibrinólisis debe ser breve, usable en 
emergencia y centrado en la seguridad: tiempo desde 
los síntomas, diagnóstico mediante ECG, presión arterial, 
antecedente de hemorragia intracraneal, evento cere-
brovascular, cirugía o trauma reciente, sangrado activo, 
anticoagulación, peso, edad y riesgo hemorrágico2,3,7. 
La dosis debe quedar escrita por peso y edad, con ajuste 
de antitrombóticos cuando corresponda3.

La reducción de errores de dosis puede tener tanto 
impacto como la selección de la estrategia. Una fibri-
nólisis incorrecta expone al paciente a dos fracasos: 
no reperfundir y sangrar. Por eso, la capacitación  
en centros sin ICP debe priorizar el reconocimiento  
en el ECG, las contraindicaciones, la dosificación, la 
anticoagulación, el ECG de control y los criterios de 
rescate7.

Tabla 3.  Componentes mínimos de una red hub-spoke

Componente Objetivo operativo

Mapa territorial Definir rutas y tiempos reales

ECG ≤ 10 min Diagnóstico precoz

Validación remota Activación del hub

Fibrinolítico en spoke Reperfusión temprana si no hay 
ICP oportuna

Lista de verificación para 
fibrinólisis 

Seguridad y dosis correcta

Canal único de comunicación Coordinación entre hub, spoke y 
ambulancia

Traslado obligatorio 
posterior a la fibrinólisis

Evitar fibrinólisis aislada

Auditoría de indicadores Mejora continua

Un hub es un centro con capacidad de angiografía e intervención coronaria 
percutánea.
Un spoke es un establecimiento sin capacidad de ICP que realiza diagnóstico, 
estabilización inicial y, cuando está disponible e indicada, fibrinólisis.
ECG: electrocardiograma; ICP: intervención coronaria percutánea.
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2-24 horas tras una fibrinólisis exitosa, pacientes sin 
reperfusión adecuada, mortalidad intrahospitalaria, 
choque cardiogénico, insuficiencia cardiaca posinfarto 
y sangrado mayor2,3,18. En la tabla 4 se resumen los 
indicadores de calidad propuestos para una red peruana 
de IMCEST.

El indicador rojo debe ser «paciente sin reperfusión 
adecuada». Cada caso debe auditarse como evento 
trazador: ¿consultó tarde?, ¿no hubo ECG?, ¿no se 
reconoció el IMCEST?, ¿no había fibrinolítico?, ¿existía 
contraindicación?, ¿falló el traslado?, ¿no hubo cama?, 
¿no se activó el hub? Sin esta auditoría, la red solo 
describe el problema, pero no lo corrige.

Limitaciones de la evidencia disponible

La presente revisión y la propuesta operativa deri-
vada de ella deben interpretarse considerando varias 
limitaciones. En primer lugar, los registros PERSTEMI I 
y PERSTEMI II son estudios observacionales, por lo 
que permiten describir asociaciones y brechas asisten-
ciales, pero no establecer relaciones causales ni com-
parar directamente la eficacia de las estrategias de 
reperfusión sin riesgo de confusión por indicación y 
diferencias basales entre los pacientes.

En segundo lugar, PERSTEMI II fue realizado en 
2020, en el contexto de la pandemia de COVID-19, 
situación que pudo modificar los patrones de consulta, 
la disponibilidad de transporte sanitario, los tiempos de 
transferencia, el acceso a los laboratorios de hemodi-
namia y la organización hospitalaria. Asimismo, el 
69,5% de los pacientes procedían de Lima y Callao, por 
lo que la extrapolación de sus resultados a regiones 
rurales, amazónicas o de mayor dispersión geográfica 
debe realizarse con cautela6.

En tercer lugar, existe heterogeneidad entre los regis-
tros en cuanto a las definiciones y las mediciones de 
las estrategias de reperfusión y sus tiempos. En parti
cular, la clasificación de ICP primaria no permite esta-
blecer en todos los casos si esta se realizó dentro de  
≤ 120 minutos desde el primer contacto médico. Tampoco 
se dispone de mediciones nacionales recientes y unifor-
mes del intervalo entre el inicio de los síntomas y el 
primer contacto médico, de los tiempos administrativos 
de referencia, del traslado interhospitalario ni del tiempo 
total hasta la reperfusión efectiva.

Finalmente, la disponibilidad de fibrinolíticos y la capa-
cidad para implementar una estrategia farmacoinvasiva 
son variables entre regiones, instituciones y subsiste-
mas de salud. Por ello, la propuesta presentada debe 
entenderse como un marco operativo adaptable y sujeto 
a validación prospectiva, implementación regional pro-
gresiva y auditoría continua de indicadores.

Conclusiones

La evidencia peruana e internacional converge en 
una idea: el manejo del IMCEST debe organizarse 
según el tiempo real de reperfusión, no solo según el 
algoritmo ideal. Las guías siguen siendo el marco de 
referencia, pero su implementación en el Perú exige 
una adaptación a la geografía, los recursos, la dispo-
nibilidad de fibrinolíticos y los tiempos de traslado2-4.

Los registros PERSTEMI I y II muestran que la fibri-
nólisis es una estrategia central en la práctica peruana, 
que la ICP primaria oportuna alcanza a una proporción 
limitada de pacientes y que una proporción aún consi-
derable de pacientes continúa sin recibir una reperfu-
sión adecuada5,6. La respuesta no debe ser negar la 
realidad, sino protocolizarla: convertir la fibrinólisis en 
una estrategia farmacoinvasiva completa.

La red peruana de IMCEST debe asegurar ECG  
precoz, fibrinolítico disponible, dosificación correcta, 
comunicación hub-spoke, traslado obligatorio, ICP  
de rescate, angiografía temprana tras la fibrinólisis y 
auditoría de tiempos. En este contexto, la estrategia 

Tabla 4.  Indicadores de calidad propuestos

Indicador Qué mide

Tiempo entre los síntomas y el 
primer contacto médico

Demora del paciente/acceso

Tiempo entre el primer contacto 
médico y el ECG

Capacidad diagnóstica

Tiempo entre el ECG y la toma 
de decisión

Eficiencia clínica/
administrativa

Tiempo diagnóstico-aguja Desempeño de fibrinólisis

Tiempo entre el diagnóstico y la 
salida del spoke

Capacidad de transferencia

Tiempo spoke-hub Transporte real

Tiempo entre los síntomas y la 
reperfusión efectiva

Resultado global de la red

Fibrinólisis exitosa Efectividad de la fibrinólisis

ICP de rescate Respuesta a falla de la 
fibrinólisis

Angiografía en 2-24 h tras la 
fibrinólisis 

Cumplimiento farmacoinvasivo

Sin reperfusión adecuada Falla crítica de la red

Un hub es un centro con capacidad de angiografía e intervención coronaria 
percutánea.
Un spoke es un establecimiento sin capacidad de ICP que realiza diagnóstico, 
estabilización inicial y, cuando está disponible e indicada, fibrinólisis.
ECG: electrocardiograma; ICP: intervención coronaria percutánea.
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farmacoinvasiva no debe considerarse una opción resi-
dual, sino un componente central de la red cuando la 
ICP primaria no puede realizarse dentro de los tiempos 
recomendados.

El desafío no es elegir entre guías y realidad. El 
desafío es convertir las guías en una ruta posible para 
nuestra realidad.
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Resumen

El infarto de miocardio con elevación del segmento ST exige una ruta de reperfusión temprana, segura y medible. En redes 
donde la intervención coronaria percutánea (ICP) primaria no puede garantizarse oportunamente, la estrategia farmacoin-
vasiva debe funcionar como el eje operativo: fibrinólisis precoz, traslado inmediato a un centro con ICP, evaluación sistemá-
tica de la reperfusión, ICP de rescate si falla la lisis y angiografía temprana si la reperfusión es exitosa. Este artículo presen-
ta un protocolo operativo adaptado al contexto peruano para centros sin ICP, utilizando alteplasa como fibrinolítico 
disponible. El documento estandariza criterios de activación, contraindicaciones, dosificación de alteplasa, antiagregación, 
anticoagulación, comunicación hub-spoke, evaluación electrocardiográfica a los 60-90 minutos, manejo de las complicacio-
nes y auditoría de los indicadores. La propuesta enfatiza que la fibrinólisis no debe entenderse como tratamiento final, sino 
como el inicio de una ruta invasiva obligatoria. En sistemas fragmentados, el principal indicador de falla no es el retraso 
puerta-balón del hub, sino el paciente que no recibe una reperfusión adecuada. La implementación de un checklist y mé-
tricas de calidad puede reducir la variabilidad, los errores de dosificación y los retrasos de transferencia.

Palabras clave: Infarto de miocardio con elevación del segmento ST. Fibrinólisis. Estrategia farmacoinvasiva. Alteplasa. Redes 
de infarto. Perú.

Abstract

ST-segment elevation myocardial infarction requires an early, safe, and measurable reperfusion pathway. In networks where 
timely primary percutaneous coronary intervention (PCI) cannot be reliably delivered, a pharmacoinvasive strategy should 
serve as the operational backbone: early fibrinolysis, immediate transfer to a PCI-capable center, systematic assessment of 
reperfusion, rescue PCI when lysis fails, and early angiography after successful reperfusion. This article presents an opera-
tional protocol adapted to the Peruvian context for non-PCI-capable centers using alteplase as the available fibrinolytic agent. 
The protocol standardizes activation criteria, contraindications, alteplase dosing, antiplatelet therapy, anticoagulation, hub-
spoke communication, electrocardiographic reassessment at 60-90 minutes, management of complications, and quality indi-
cators. The proposal emphasizes that fibrinolysis should not be considered the final treatment but rather the beginning of a 
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Introducción

El infarto de miocardio con elevación del segmento 
ST (IMCEST) es una emergencia cardiovascular en la 
que el pronóstico depende del tiempo total de isquemia 
y de la restauración de flujo coronario efectivo. Las 
guías contemporáneas recomiendan intervención coro-
naria percutánea (ICP) primaria cuando puede reali-
zarse dentro de tiempos oportunos; si esto no es 
factible, debe administrarse fibrinólisis precoz seguida 
de una estrategia farmacoinvasiva1,2.

En sistemas con redes maduras, alta densidad de 
centros con hemodinamia y traslado prehospitalario 
eficiente, la ICP primaria puede ser el eje dominante. 
Sin embargo, en países con geografía compleja, frag-
mentación de subsistemas y disponibilidad heterogé-
nea de fibrinolíticos, la decisión debe basarse en el 
tiempo real hasta la reperfusión efectiva y no solo en 
la preferencia teórica por una técnica3,4.

Los registros peruanos PERSTEMI I y II muestran 
que la fibrinólisis continúa siendo una estrategia fre-
cuente en la práctica nacional, que la ICP primaria 
oportuna alcanza a una proporción limitada de pacien-
tes y que un porcentaje relevante permanece sin reper-
fusión adecuada5,6.

En este escenario, el objetivo no es reemplazar toda 
fibrinólisis por ICP primaria, sino transformar la fibrinó-
lisis aislada, heterogénea y no auditada en una estra-
tegia farmacoinvasiva completa, segura y trazable.

Objetivo

Estandarizar la identificación, la fibrinólisis con alte-
plasa, la terapia antitrombótica, la evaluación de la 
reperfusión, el traslado y la auditoría de pacientes con 
IMCEST atendidos en centros sin capacidad de ICP, 
con la estrategia farmacoinvasiva como eje operativo 
de una red de infarto adaptada al contexto peruano.

Métodos y análisis

Se desarrolló un protocolo operativo basado en una 
revisión narrativa de guías internacionales, consensos 
de reperfusión, ensayos clínicos relevantes sobre 

estrategia farmacoinvasiva y evidencia peruana dispo-
nible sobre manejo del IMCEST. El protocolo fue 
estructurado para ser utilizado en centros de primer 
contacto sin capacidad de ICP, ambulancias medicali-
zadas, emergencias y unidades de trauma-shock.

La elaboración se apoyó en las recomendaciones  
de las guías de la European Society of Cardiology 
(ESC) de 2023 y del American College of Cardiology 
(ACC) y la American Heart Association (AHA) de 2025 
para el síndrome coronario agudo, en la revisión aus-
traliana de manejo rural y remoto del IMCEST, en la 
propuesta peruana para centros sin ICP y en los regis-
tros PERSTEMI1-6.

Este artículo fue preparado de acuerdo con los 
principios generales de transparencia promovidos por 
la iniciativa EQUATOR Network. 

Se utilizó una estructura explícita de justificación, 
criterios operativos, flujo asistencial, tratamiento, des-
enlaces operativos y métricas de calidad.

Población objetivo y alcance

El protocolo aplica a pacientes con síntomas compa-
tibles con isquemia miocárdica o equivalentes angino-
sos, electrocardiograma (ECG) diagnóstico de IMCEST 
o patrón equivalente de oclusión coronaria, y atención 
inicial en un centro sin capacidad de ICP. Está dirigido 
a médicos generales, emergenciólogos, intensivistas, 
cardiólogos, enfermería, farmacia, personal de ambu-
lancia y centros hub receptores.

No aplica a pacientes con contraindicación absoluta 
para fibrinólisis, diagnóstico alternativo dominante, 
necesidad de ICP primaria inmediata por imposibilidad 
de fibrinólisis segura o presentación tardía sin criterios 
de isquemia persistente.

En la tabla 1 se resumen las definiciones operativas 
de la red.

Criterios de activación

La estrategia farmacoinvasiva debe activarse cuando 
se cumplan todos los siguientes criterios: síntomas 
compatibles con isquemia miocárdica o equivalentes 

mandatory invasive pathway. In fragmented systems, the key failure metric is not only the hub door-to-balloon time but also 
the patient who receives no adequate reperfusion. Implementation of a checklist and quality metrics may reduce variability, 
dosing errors, and transfer delays.

Keywords: ST-segment elevation myocardial infarction. Fibrinolysis. Pharmacoinvasive strategy. Alteplase. Infarction 
networks. Peru.
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anginosos; ECG diagnóstico de IMCEST o patrón equi-
valente de oclusión coronaria, interpretado localmente 
o validado por el hub; inicio de síntomas ≤ 12 horas; 
centro sin capacidad de ICP primaria o tiempo real 
estimado hasta la ICP primaria > 120 minutos desde 
el primer contacto médico; y ausencia de contraindica-
ción absoluta para fibrinólisis.

El mayor beneficio esperado de la fibrinólisis ocurre 
cuando se administra precozmente, en especial dentro de 
las primeras horas y de forma más consistente antes de 
las 6 horas. En pacientes con más de 12 horas de evo-
lución, la fibrinólisis no debe indicarse sistemáticamente; 
debe priorizarse una estrategia invasiva si hay dolor per-
sistente, elevación persistente del ST, inestabilidad, insu-
ficiencia cardiaca, arritmias o gran territorio en riesgo1,2.

Contraindicaciones para la fibrinólisis

Antes de administrar alteplasa debe realizarse una 
evaluación sistemática de las posibles contraindica-
ciones. La presencia de una contraindicación abso-
luta excluye la fibrinólisis y obliga a activar el traslado 
para ICP urgente. Las contraindicaciones relativas 
requieren discusión inmediata con el hub y decisión 
individualizada según el riesgo isquémico, el riesgo 
hemorrágico, el tiempo de evolución y la disponibili-
dad real de ICP. En la tabla 2 se presenta una fusión 
operativa de las contraindicaciones señaladas por las 
guías ESC y AHA/ACC.

Una distinción clave es la hipertensión arterial signifi-
cativa al ingreso frente a la hipertensión persistente pese 
al tratamiento. La presión arterial sistólica > 180 mmHg 
o la diastólica > 110 mmHg al ingreso puede considerarse 
contraindicación relativa si responde al tratamiento. En 
cambio, si la presión permanece > 180/110 mmHg pese 
al tratamiento, debe manejarse como contraindicación 
absoluta para alteplasa y activar una ICP urgente.

Flujo operativo de la red

El flujo operativo se basa en cinco pasos: activación, 
seguridad, reperfusión farmacológica, antitrombóticos 
y traslado con evaluación. El ECG de 12 derivaciones 
debe obtenerse e interpretarse dentro de los primeros 
10 minutos desde el primer contacto médico. Si el 
ECG es diagnóstico, no hay que esperar a conocer la 
troponina para activar la red ni para iniciar la reperfu-
sión. En la tabla 3 se resumen los tiempos y las 
responsabilidades.

El traslado al hub debe coordinarse desde la deci-
sión de fibrinólisis, no después de esperar el ECG de 
control a los 60-90 minutos. Este punto es crítico: la 
estrategia farmacoinvasiva no es fibrinólisis y observa-
ción, sino fibrinólisis seguida de una ruta invasiva 
obligatoria.

Tratamiento farmacológico

Alteplasa

Se recomienda alteplasa específica de fibrina en 
esquema acelerado de 90 minutos. La dosis debe cal-
cularse según el peso real y registrarse antes de admi-
nistrarla. Si no se dispone de balanza, debe estimarse 
el peso de manera conservadora, especialmente en 
pacientes de bajo peso, adultos mayores o con alto 
riesgo hemorrágico. La dosis total máxima es de 100 mg.

El esquema consiste en 15 mg en bolo intravenoso 
durante 1-2 minutos, seguido de 0,75 mg/kg por vía 
intravenosa durante 30 minutos, con un máximo de  
50 mg, y luego 0,5 mg/kg por vía intravenosa durante 
60 minutos, con un máximo de 35 mg. En pacientes 
con peso de 67 kg o más, esto corresponde a 15 mg, 
50 mg y 35 mg, respectivamente. En la tabla 4 se pre-
senta el esquema farmacológico completo.

Tabla 1. Definiciones operativas de la red farmacoinvasiva

Término Definición operativa

PCM Primer contacto médico o sanitario capaz de obtener e interpretar un ECG e iniciar acciones de reperfusión

Centro spoke Establecimiento sin ICP con capacidad de ECG, estabilización, alteplasa y coordinación de traslado

Centro hub Hospital con angiografía e ICP 24/7 y capacidad de recibir pacientes con IMCEST para rescate o angiografía 
temprana

Estrategia 
farmacoinvasiva

Fibrinólisis inmediata + evaluación de la reperfusión + traslado obligatorio + ICP de rescate si falla o angiografía 
temprana si exitosa

Tiempo real hasta 
ICP

Tiempo estimado desde PCM hasta apertura de arteria en sala, incorporando traslado, aceptación, cama y 
activación de hemodinamia

ECG: electrocardiograma; ICP: intervención coronaria percutánea; IMCEST: infarto de miocardio con elevación del segmento ST; PCM: primer contacto médico.



Rev Peruana Card. 2026;51(2):81-87 

84

Tabla 2. Contraindicaciones operativas para la fibrinólisis con alteplasa

Contraindicaciones absolutas: no realizar fibrinólisis Contraindicaciones relativas: discutir con hub

Hemorragia intracraneal previa en cualquier momento Ataque isquémico transitorio en los últimos 6 meses

ACV de origen desconocido en cualquier momento Tratamiento anticoagulante oral

ACV isquémico reciente: < 3 meses según AHA/ACC; < 6 meses 
según ESC

Embarazo o primera semana posparto

Lesión vascular cerebral estructural, malformación arteriovenosa 
o neoplasia intracraneal maligna

Presión arterial >180/110 mmHg al ingreso si responde a 
tratamiento

Sospecha de disección aórtica Historia de hipertensión arterial crónica grave o mal controlada

Sangrado activo o diátesis hemorrágica, excluyendo menstruación ACV isquémico previo > 3 meses, demencia o patología 
intracraneal no absoluta

Trauma craneofacial significativo reciente, cirugía intracraneal o 
intraespinal < 2 meses, o trauma o cirugía mayor reciente

RCP traumática o prolongada > 10 minutos, cirugía mayor < 3 
semanas

Sangrado gastrointestinal en el último mes o punción vascular no 
compresible en las últimas 24 horas

Sangrado interno reciente 2-4 semanas, punciones vasculares no 
compresibles

Hipertensión arterial grave no controlada pese a tratamiento: PAS 
> 180 mmHg o PAD > 110 mmHg persistente

Enfermedad hepática avanzada, endocarditis infecciosa o úlcera 
péptica activa

ACC: American College of Cardiology; ACV: accidente cerebrovascular; AHA: American Heart Association; ESC: European Society of Cardiology; PAD: presión arterial 
diastólica; PAS: presión arterial sistólica; RCP: reanimación cardiopulmonar.

Tabla 3. Flujo operativo: tiempos y responsabilidades

Tiempo/meta Acción Responsable

0-10 min desde PCM ECG de 12 derivaciones; V7-V9 si sospecha posterior; V3R-V4R si infarto 
inferior o sospecha de compromiso del ventrículo derecho. Registrar 
hora de síntomas y PCM

Médico o enfermería

≤ 10 min tras diagnóstico Activar código IMCEST: avisar a hub y ambulancia. Calcular tiempo real 
hasta ICP

Médico responsable

≤ 30 min desde llegada o lo 
antes posible

Si ICP > 120 min y no hay contraindicación: iniciar alteplasa + 
antitrombóticos. No esperar troponina si el ECG es diagnóstico

Médico + enfermería + farmacia

Durante alteplasa Monitorización continua, desfibrilador disponible, dos vías periféricas, 
evitar IM y punciones no compresibles

Enfermería o médico

Desde decisión de lisis Traslado coordinado al hub. No esperar 90 min para iniciar la coordinación Emergencia, ambulancia o hub

60-90 min ECG de control y evaluación clínica: dolor, segmento ST, arritmias, 
estabilidad hemodinámica

Médico responsable

Si falla reperfusión ICP de rescate inmediata Hub o hemodinamia

Si reperfusión exitosa Angiografía temprana en 2-24 h Hub o hemodinamia

ECG: electrocardiograma; ICP: intervención coronaria percutánea; IM: intramuscular; IMCEST: infarto de miocardio con elevación del segmento ST; PCM: primer contacto 
médico; VD: ventrículo derecho.

Antiagregación

La antiagregación debe administrarse inmediata-
mente al decidir realizar fibrinólisis, en paralelo a la 
preparación de la alteplasa y sin retrasar el inicio del 
fibrinolítico. Se recomienda aspirina, 300 mg por vía 
oral masticada. El inhibidor P2Y12 preferido junto con 
fibrinólisis es el clopidogrel: 300 mg de carga en los 
menores de 75 años y 75 mg sin carga en los pacientes 
de 75 años o más7.

Anticoagulación

La anticoagulación parenteral debe iniciarse antes  
o concomitantemente con la fibrinólisis y mantenerse 
durante el traslado hasta la evaluación en el centro hub. 
La enoxaparina es el anticoagulante de elección en cen-
tros sin capacidad de ICP por su eficacia, facilidad de 
administración y aplicabilidad en redes de referencia1,2,8.

En los menores de 75 años con aclaramiento de 
creatinina ≥ 30 ml/min, administrar enoxaparina 30 mg 
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en bolo intravenoso, seguida 15 minutos después de  
1 mg/kg por vía subcutánea cada 12 horas, con un 
máximo de 100 mg en cada una de las dos primeras 
dosis subcutáneas. En los pacientes de 75 años o más, 
omitir el bolo intravenoso y usar 0,75 mg/kg por vía 
subcutánea cada 12 horas, con un máximo de 75 mg 
en las dos primeras dosis subcutáneas. En los pacien-
tes con aclaramiento de creatinina < 30 ml/min, alto 
riesgo hemorrágico o necesidad de reversibilidad, debe 
preferirse heparina no fraccionada o ajustar según el 
protocolo local.

Evaluación de la reperfusión y conducta 
posterior

La evaluación de la reperfusión debe realizarse a los 
60-90 minutos desde el inicio de la alteplasa. Se debe 
comparar el ECG basal con el ECG de control, procu-
rando mantener la misma posición de los electrodos 
precordiales. El criterio electrocardiográfico principal 
es la resolución ≥ 50% de la elevación del ST en la 
derivación con mayor supradesnivel basal.

La lisis exitosa se define por predominio de resolu-
ción del ST, mejoría clínica, estabilidad hemodinámica 
y, eventualmente, arritmia de reperfusión autolimitada. 
En este caso, el paciente debe continuar la ruta hacia 
angiografía temprana entre 2 y 24 horas. La lisis fallida 
o incierta se define por persistencia o recurrencia de 
dolor, resolución del ST < 50%, inestabilidad hemodi-
námica, arritmias malignas, edema pulmonar, choque 
o duda clínica con alta probabilidad de oclusión per-
sistente; en este escenario, se debe activar una ICP 
de rescate inmediata.

Transferencia y comunicación hub-spoke

El centro spoke debe enviar al hub el ECG basal, la 
hora de aparición de los síntomas, la hora del primer 
contacto médico, la hora de aguja, la dosis total de 
alteplasa, antiagregantes y anticoagulantes, la presión 
arterial, el peso, la creatinina si está disponible, las 
contraindicaciones revisadas y el estado clínico. La 
hoja de checklist debe viajar con el paciente y adjun-
tarse a la historia clínica.

Si el centro de primer contacto no dispone de fibri-
nolítico, no debe retener al paciente. Debe redirigirlo 
de inmediato hacia el centro con reperfusión más 
rápida. En una red real, un centro sin fibrinolítico no 
debe ser destino final del IMCEST, sino punto de diag-
nóstico y redirección.

Manejo inicial de las complicaciones

Ante un sangrado mayor o en caso de sospecha de 
hemorragia intracraneal se deben suspender la alte-
plasa, los anticoagulantes y los antiagregantes, esta-
bilizar ABC, avisar al hub o a la unidad de cuidados 
intensivos, realizar neuroimagen urgente si hay sospe-
cha neurológica y considerar fibrinógeno o crioprecipi-
tado, plasma o plaquetas, según la disponibilidad y la 
hematología. Ante hipotensión o choque, manejar 
como IMCEST complicado, realizar ecocardiografía 
urgente si está disponible y priorizar el traslado al hub. 
Las arritmias ventriculares sostenidas se manejan 
según soporte vital cardiovascular avanzado (ACLS, 
por sus siglas en inglés) y obligan a activar el rescate 
si persiste la inestabilidad.

Tabla 4. Tratamiento farmacológico durante la estrategia farmacoinvasiva
Componente Dosis/recomendación

Alteplasa < 67 kg 15 mg IV bolo; luego 0,75 mg/kg en 30 min; luego 0,5 mg/kg en 60 min. Máximo total 100 mg

Alteplasa ≥ 67 kg 15 mg IV bolo; luego 50 mg en 30 min; luego 35 mg en 60 min. Total 100 mg

Aspirina 300 mg VO masticada de inmediato; luego 100 mg cada 24 h

Clopidogrel < 75 años 300 mg VO de carga; luego 75 mg cada 24 h

Clopidogrel ≥ 75 años 75 mg VO sin carga; luego 75 mg cada 24 h

Enoxaparina < 75 años y AclCr ≥ 30 ml/min 30 mg IV bolo; 15 min después 1 mg/kg SC cada 12 h. Máximo 100 mg en cada una de las 
dos primeras dosis SC

Enoxaparina ≥75 años y AclCr ≥ 30 ml/min Sin bolo IV; 0,75 mg/kg SC cada 12 h. Máximo 75 mg en cada una de las dos primeras 
dosis SC

AclCr < 30 ml/min o alto riesgo hemorrágico Preferir HNF. Si se usa enoxaparina: 1 mg/kg SC cada 24 h según protocolo local

HNF alternativa 60 UI/kg IV bolo, máximo 4000 UI; luego 12 UI/kg/h, máximo 1000 UI/h, ajustada a TTPa 
1,5-2,0 veces control

AclCr: aclaramiento de creatinina; HNF: heparina no fraccionada; IV: intravenoso; SC: subcutáneo; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activada; VO: vía oral.
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Indicadores de calidad

Una red de IMCEST no debe evaluar solo el tiempo 
puerta-balón del hub. En sistemas de referencia, los 
principales retrasos pueden ocurrir antes de la llegada 
al centro con ICP. Por ello, el protocolo propone indi-
cadores de ruta completa: tiempo entre el primer con-
tacto médico y el ECG, tiempo diagnóstico-aguja, 
activación del traslado, ECG de control, ICP de res-
cate, angiografía tras lisis exitosa y paciente sin reper-
fusión adecuada. En la tabla 5 se resumen las métricas 
propuestas.

Discusión

La estrategia farmacoinvasiva es especialmente 
relevante en regiones donde la distancia, la fragmen-
tación asistencial o la disponibilidad limitada de hemo-
dinamia impiden una ICP primaria oportuna. El estudio 
STREAM demostró que una estrategia de fibrinólisis 
precoz, traslado y angiografía sistemática puede ofre-
cer resultados clínicos comparables a los de la ICP 
primaria en pacientes seleccionados cuando la ICP no 
puede realizarse en el tiempo recomendado7.

Los estudios TRANSFER-AMI, CARESS-in-AMI y 
NORDISTEMI reforzaron que la fibrinólisis debe ser 
seguida por transferencia a un centro con ICP, angio-
grafía temprana o rescate cuando corresponda8-10.

En el Perú, la discusión no debe plantearse como ICP 
primaria frente a fibrinólisis en términos abstractos, sino 
como reperfusión efectiva temprana frente a ausencia 
de reperfusión. El peor escenario operativo es la fibri-
nólisis aislada: administrar el fibrinolítico y luego perder 
al paciente dentro del sistema. Este protocolo intenta 
cerrar esa brecha mediante una secuencia simple, una 
hoja de verificación y métricas obligatorias.

Un elemento distintivo es el uso de alteplasa, dado 
que puede ser el fibrinolítico disponible en diversas 
redes. Aunque muchos protocolos internacionales uti-
lizan tenecteplasa por la facilidad de un bolo único, la 
realidad local obliga a adaptar el proceso al fármaco 
existente, sin perder los principios de seguridad: dosis 
correcta, antiagregación apropiada, anticoagulación 
documentada, control de la presión arterial y traslado 
al hub desde el inicio.

Conclusiones

La estrategia farmacoinvasiva debe considerarse el 
eje operativo de reperfusión para los pacientes con 
IMCEST atendidos en centros sin ICP cuando la ICP 
primaria no es oportuna. En el contexto peruano, la red 
debe asegurar diagnóstico por ECG precoz, fibrinolítico 
disponible, dosificación correcta de alteplasa, antiagre-
gación y anticoagulación ajustadas, activación inme-
diata del traslado, evaluación de la reperfusión a los 
60-90 minutos, ICP de rescate si falla la lisis y angio-
grafía temprana si la reperfusión es exitosa.

El objetivo final no es solo cumplir un algoritmo, sino 
reducir el número de pacientes sin reperfusión ade-
cuada. Cada caso sin reperfusión debe analizarse 
como un evento trazador del sistema.
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Tabla 5. Indicadores de calidad obligatorios

Indicador Meta propuesta Comentario

Tiempo PCM-ECG ≤ 10 min Mide la capacidad diagnóstica del primer contacto

Tiempo diagnóstico-aguja ≤ 10 min desde decisión;
tiempo puerta-aguja ≤ 30 min

No esperar troponina ni laboratorio si el ECG es diagnóstico

Activación de traslado Antes o durante alteplasa No esperar 90 min

ECG de control 60-90 min Documento obligatorio para éxito o falla

ICP de rescate Inmediata si falla Indicador crítico de continuidad

Angiografía tras lisis exitosa 2-24 h Indicador central de estrategia farmacoinvasiva

Paciente sin reperfusión Evento trazador Debe analizarse caso por caso

ECG: electrocardiograma; ICP: intervención coronaria percutánea; PCM: primer contacto médico.
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Consideraciones éticas

Protección de personas y animales. El autor 
declara que para esta investigación no se han realizado 
experimentos en seres humanos ni en animales.

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

Declaración sobre el uso de inteligencia artificial. 
El autor declara que se utilizaron ChatGPT, de OpenAI, 
y Claude, de Anthropic, como herramientas de apoyo 
editorial para la organización del texto, redacción y 
estilo; el contenido científico, la interpretación de la 
evidencia y la versión final fueron revisados, corregi-
dos y validados críticamente por el autor.
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Resumen

La dermatomiositis es una miopatía inflamatoria idiopática con afección principalmente cutánea y muscular, de presentación 
clínica variable con lesiones cutáneas patognomónicas y debilidad muscular de predominio proximal. Entre sus complicaciones 
se encuentran las cardiacas, que constituyen la principal causa de muerte en las miositis. Se presenta el caso de una mujer 
de 36 años cuyo motivo de consulta principal fue debilidad muscular. Se realiza el diagnóstico de dermatomiositis y durante 
su estancia hospitalaria presenta miopericarditis. Se le brinda manejo con esteroides, inmunoglobulina y ciclofosfamida, 
logrando mejoría en su cuadro y posterior egreso hospitalario. Este caso ilustra una complicación rara, pero grave, de la 
dermatomiositis, subrayando la importancia de la vigilancia cardiovascular en estos pacientes.

Palabras clave: Dermatomiositis. Miopericarditis. Insuficiencia cardiaca. Miopatía inflamatoria. Anticuerpos anti-Mi-2.

Abstract

Dermatomyositis is an idiopathic inflammatory myopathy primarily affecting the skin and muscles, with variable clinical 
presentation with pathognomonic skin lesions and proximal muscle weakness. Among its complications are cardiac 
manifestations, which represent the leading cause of death in myositis. The case of a 36-year-old woman is presented, 
whose main reason for consultation was muscle weakness. She was diagnosed with dermatomyositis and developed 
myopericarditis during her hospital stay. Treatment was provided with steroids, immunoglobulin, and cyclophosphamide, 
resulting in improvement of her condition and subsequent hospital discharge. This case illustrates a rare but serious 
complication of dermatomyositis, highlighting the importance of cardiovascular monitoring in these patients.

Keywords: Dermatomyositis. Myopericarditis. Heart failure. Inflammatory myopathy. Anti-Mi-2 antibodies.
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Introducción

La dermatomiositis es la miopatía inflamatoria idiopá-
tica más frecuente, representando aproximadamente 
un tercio de los casos de este grupo de enfermedades, 
cuya incidencia global se estima entre 2,47 y 7,8 casos 
por cada 100.000 habitantes, y su etiología es multi-
factorial1,2. Clínicamente se caracteriza por lesiones 
cutáneas típicas, como pápulas, signo de Gottron y  
eritema en heliotropo, y por miopatía inflamatoria que 
suele manifestarse como debilidad simétrica proximal. 
En algunos casos puede presentarse con compromiso 
de músculos estriados de la faringe y el esófago, lo 
que confiere peor pronóstico3. Es importante recordar 
que la intensidad de las manifestaciones cutáneas  
no siempre refleja el grado de afectación sistémica, lo 
que en la práctica puede dificultar el diagnóstico 
temprano4.

Las manifestaciones extramusculares son variadas, 
y entre ellas las complicaciones cardiacas constituyen 
una causa importante de morbilidad y mortalidad3. 
Estas incluyen insuficiencia cardiaca, trastornos de la 
conducción, arritmias ventriculares, síndrome coronario 
agudo y miocarditis5. Esta última se asocia además con 
disfunción endotelial y fibrosis del sistema de conduc-
ción, mecanismos que favorecen las arritmias y el dete-
rioro hemodinámico3.

El reconocimiento oportuno de la afectación cardiaca 
en pacientes con dermatomiositis es fundamental, 
dado que la instauración temprana de tratamiento 
inmunosupresor mejora el pronóstico3. 

Este reporte describe el caso de una paciente con 
diagnóstico de dermatomiositis que desarrolló miocar-
ditis, destacando los retos diagnósticos y terapéuticos 
de esta inusual y grave asociación. El reporte ha sido 
elaborado conforme a las recomendaciones internacio-
nales de las guías CARE (Case Report guidelines, 
EQUATOR Network).

Caso clínico

Mujer de 36 años sin antecedentes médicos relevan-
tes que consultó por debilidad muscular de 2 meses 
de evolución, asociada a mialgias de predominio proxi
mal y disfagia. La electromiografía evidenció compro-
miso miopático, por lo cual fue derivada al servicio de 
urgencias de nuestra institución.

En la exploración física de ingreso se documentó una 
disminución de la fuerza muscular, con predominio 
proximal de miembros inferiores, valorada en 2/5 en la 
escala de Daniels. Adicionalmente presentaba eritema 

en heliotropo, signo en V y signo del chal, con pápulas 
de Gottron en las manos y los codos (Fig. 1). Los para-
clínicos de la hospitalización (Tabla 1) evidenciaron 
enzimas musculares elevadas y anticuerpos antinu-
cleares positivos con patrón granular fino (AC-4). La 
tomografía computarizada contrastada de tórax y 
abdomen no mostró hallazgos relevantes. Con estos 
datos se planteó el diagnóstico presuntivo de derma-
tomiositis y se solicitó panel de anticuerpos musculares 
para confirmación, que resultó positivo (anti-Mi-2 alfa 
y beta).

La terapia inicial consistió en pulsos de metilpredni
solona a dosis de 1 g diario por vía intravenosa,  
indicada por 5 días. Sin embargo, al tercer día de tra-
tamiento presentó un episodio de dolor súbito toracoab-
dominal opresivo asociado a palpitaciones y disnea. Se 
realizó un electrocardiograma que evidenció única-
mente taquicardia sinusal, y se midió la troponina  
I ultrasensible (Siemens Centaur®) con protocolo de 
curva a 1 hora, que tuvo un valor inicial de 94,66 pg/ml 
(rango intermedio) y un control a la hora de 750,3 pg/ml, 
compatible con criterio de rule-in. Se decide su traslado 
a la unidad de cuidados especiales para vigilancia  
y estudios. Se realizaron una coronariografía, sin  
lesiones epicárdicas, y un ecocardiograma transtorá-
cico, con signos de miopericarditis dados por pericar-
dio hiperecogénico y engrosado, derrame pericárdico, 
compromiso miocárdico biventricular con trastornos 
segmentarios que generan disfunción sistólica leve del 
ventrículo derecho, y función sistólica limítrofe del ven-
trículo izquierdo (Fig. 2). 

Es valorada en conjunto por medicina interna, cardio
logía y reumatología, determinando que la paciente 
cursaba con miopericarditis autoinmune asociada a 
dermatomiositis, por lo cual se inició manejo con inmu-
noglobulina humana 2 g/kg por vía intravenosa para 
administrar durante 48 horas y completar los pulsos de 
esteroides. La paciente mostró mejoría clínica tras el 
manejo inicial, y 3 días después de finalizar el trata-
miento con inmunoglobulina se añadió ciclofosfamida 
a dosis de 500 mg/m2 como parte del esquema 
terapéutico.

La paciente presentó recuperación progresiva de la 
fuerza muscular, sin signos de insuficiencia cardiaca, 
por lo que fue dada de alta con manejo ambulatorio 
con esteroides y ciclofosfamida, incluyendo un esquema 
de desmonte de prednisolona iniciado en 50 mg dia-
rios. A los 3 meses de seguimiento persistía la mejoría 
clínica, sin síntomas cardiovasculares ni complicaciones 
relacionadas con el tratamiento. La secuencia de even-
tos clínicos se resume en la tabla 2.
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Figura 1. Lesiones cutáneas típicas de la dermatomiositis. A: eritema en heliotropo. B: pápulas de Gottron.

A B

Discusión

El compromiso cardiaco en la dermatomiositis es  
una complicación reconocida, pero su frecuencia varía 
ampliamente según la definición y los métodos diag-
nósticos empleados, reportándose entre el 6 y el 75% 
de los casos6,7. Puede presentarse de forma subclínica 
o con manifestaciones graves que incluyen arritmias 
mortales, insuficiencia cardiaca y miocarditis8. Nuestro 
caso adquiere relevancia dado que la paciente pre
sentaba anticuerpos anti-Mi-2, un subtipo usualmente 
asociado a mejor pronóstico, con predominio de  
manifestaciones cutáneas y musculares, y menor afec-
tación pulmonar y cardiaca en comparación con otros 
anticuerpos, como anti-MDA59,10.

El reconocimiento de los autoanticuerpos específicos 
de miositis es un elemento central para comprender el 
espectro clínico y el pronóstico de la dermatomiositis. 
En los pacientes con anticuerpos anti-MDA5 se observa 
una elevada carga de enfermedad extramuscular, con 
afectación miocárdica reportada hasta en un 16% de 
los casos11, mientras que en los análisis multicéntricos 
de dermatomiositis anti-NXP2 se ha documentado mio-
carditis en el 3 al 6%12. En contraste, para los anti
cuerpos anti-Mi-2, anti-SAE y anti-TIF1γ no existen 
cohortes que describan su incidencia, y la mayor parte 
de la evidencia proviene de reportes de casos13-16. No 
obstante, el creciente número de casos individuales 
anti-Mi-2 sugiere una asociación importante, incluso 

con desenlaces fatales16; este caso clínico se suma a 
la evidencia, subrayando la importancia de un monito-
reo cardiovascular cuidadoso.

La interpretación de los biomarcadores cardiacos en 
los pacientes con miopatías inflamatorias puede resultar 
desafiante. No es raro encontrar elevaciones de la crea
tina cinasa MB sin que exista compromiso miocárdico, 
fenómeno que suele explicarse por la expresión aumen-
tada en el músculo esquelético en regeneración17. En 
este escenario, la medición de la troponina I adquiere 
un papel fundamental, pues se ha descrito como un 
marcador relativamente específico de lesión miocár-
dica. A diferencia de la troponina T, que también puede 
elevarse en la regeneración del músculo esquelético,  
la troponina I permite una mejor diferenciación del ori-
gen de la alteración enzimática18. El rol de la imagen  
es crucial, y en este caso el ecocardiograma mostró 
disfunción biventricular leve y derrame pericárdico, 
hallazgos compatibles con miopericarditis. Por otro lado, 
la resonancia magnética cardiaca permite detectar infla-
mación y fibrosis incluso en fases subclínicas mediante 
la elevación de parámetros como el T1 nativo y el volu-
men extracelular19, por lo que es considerada el método 
de referencia para el diagnóstico de miocarditis. Sin 
embargo, su realización no debe retrasar el diagnóstico 
y el tratamiento temprano.

El tratamiento de la miocarditis en contexto autoinmune 
suele centrarse en el control de la enfermedad de base, 
siendo los corticoides la piedra angular, habitualmente 
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Tabla 1. Exámenes de laboratorio durante la hospitalización

Laboratorio Resultado Rango de referencia

Creatinina 0.41 mg/dL 0.5-0.8 mg/dL

Hemoleucograma   
Hemoglobina 14.93 g/dl 12-16 g/dl
Hematocrito 43.5% 38-48%
Leucocitos 5450 cel/µl 4500-11.000 cel/µl
Neutrófilos 3150 cel/µl 1500-8000 cel/µl
Linfocitos 1580 cel/µl 1500-4000 cel/µl
Plaquetas 464.000 plaq/µl 150.000-450.000 plaq/µl
Aspartato aminotransferasa 324 U/l 0.01-34 U/l
Alanino aminotransferasa 305 U/l 10-49 U/l
Bilirrubina total 0,71 mg/dL 0,3-1,2 mg/dL
Bilirrubina directa 0,22 mg/dL 0-0,3 mg/dL
Bilirrubina indirecta 0,49 mg/dL 0-0,6 mg/dL
Deshidrogenasa láctica 1113 U/l 120-246 U/l
Creatina cinasa total 10.816 U/l 34-145 U/l

Troponina I
Inicial 94,66 pg/ml 0,0-39,59 pg/ml
A 1 hora 750,3 pg/ml  

Panel de detección de anticuerpos para miopatías   
Mi-2 alfa Positivo (++)  
Mi-2 beta Positivo (++)  
PM-Scl75 Zona gris  
p-ANCA y c-ANCA Negativos  

Antinucleares Patrón nuclear homogéneo (AC-1), dilución 1:1280  

Patrón granular fino (AC-4), dilución 1:2560  

Nucleares extractables SSa, SSb, SSm, RNP: negativos  

Velocidad de sedimentación globular 40 mm/h 0-20

en combinación con otros inmunosupresores como la 
ciclofosfamida. En la fase aguda, nuestro esquema 
incluyó pulsos de corticoides e inmunoglobulina intrave-
nosa, con posterior administración de ciclofosfamida, 
permitiendo una recuperación marcada de la fuerza 
muscular sin secuelas cardiacas aparentes. La inmuno-
globulina intravenosa ha demostrado una respuesta 
rápida y efectiva en pacientes con dermatomiositis 
grave, tanto en presencia como en ausencia de com-
promiso cardiaco20.

Este caso destaca por su detallada caracterización 
clínica, inmunológica y terapéutica, que permitió un diag-
nóstico oportuno y una evolución favorable. Entre sus 
limitaciones se encuentra la ausencia de resonancia 
magnética, cuya realización no se consideró prioritaria 
ante la fuerte correlación clínica y ecocardiográfica com-
patible con miopericarditis. En cuanto a la confirmación 
histopatológica, si bien la biopsia muscular ha sido tra-
dicionalmente considerada el método de referencia, las 

guías EULAR/ACR 2017 reconocen que su realización 
no es indispensable, y el caso cumple criterios clasifi-
catorios definitivos. Bajo estos criterios, la biopsia no 
habría aportado información adicional relevante ni 
modificado el abordaje terapéutico, por lo que su omi-
sión se consideró clínicamente apropiada y en benefi-
cio de la paciente. 

Conclusiones

Este caso ilustra una presentación inusual de mio-
carditis en una paciente con dermatomiositis y anti
cuerpos anti-Mi-2. El uso de la troponina I ultrasensible 
y los hallazgos sutiles ecocardiográficos fueron clave 
para el diagnóstico y resaltan la importancia de la  
correlación clínica e imagenológica. El abordaje multi-
disciplinario permitió un desenlace favorable. Este 
reporte contribuye a ampliar la comprensión de la he
terogeneidad clínica de la dermatomiositis, destacando 
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la necesidad de vigilancia cardiovascular en todos los 
pacientes con miopatías inflamatorias, incluso en sub-
tipos de pronóstico generalmente favorable.
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Figura 2. Signos ecocardiográficos de miopericarditis con pericardio hiperecogénico y engrosado, derrame pericárdico y 
compromiso miocárdico ventricular con trastornos segmentarios.

Tabla 2. Eventos clínicos relevantes presentados por la paciente, en orden cronológico

Tiempo Eventos 

2 meses previo al ingreso Inicio de debilidad muscular proximal, lesiones cutáneas características (eritema en heliotropo, pápulas 
de Gottron) y dolor generalizado

10 días previo al ingreso Electromiografía con hallazgos miopáticos
Valoración por neurología, que sugiere miopatía inflamatoria

Día 1 de hospitalización Ingreso hospitalario con diagnóstico presuntivo de dermatomiositis
Inicio de pulsos de metilprednisolona (1 g/día por vía intravenosa por 5 días)

Día 3 de hospitalización Dolor torácico opresivo con elevación de la troponina I
Realización de arteriografía coronaria y diagnóstico de miopericarditis autoinmune 

Día 5 de hospitalización Detección de anticuerpos anti-Mi-2
Inicio de tratamiento con inmunoglobulina humana intravenosa (2 g/kg en 48 horas)

Día 10 de hospitalización Primera dosis de ciclofosfamida (500 mg/m² por vía intravenosa)

Día 12 de hospitalización Alta hospitalaria con mejoría de fuerza muscular y sin signos de insuficiencia cardiaca

3 meses posterior al alta Seguimiento ambulatorio con mejoría sintomática sostenida, sin recurrencias ni complicaciones, y 
reincorporación laboral
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caso de un paciente joven

Myopericarditis and its diagnostic difficulty, based on the case 
of a young patient
Juan F. Medina-Gómez* , Edith C. Santisteban-Gutiérrez , Laura V. Martínez-Rodríguez  y  
Lorena García-Agudelo
Departamento de Investigación, Hospital Regional de la Orinoquía, Yopal, Colombia

REPORTE DE CASO

*Correspondencia: 
Juan F. Medina-Gómez

E-mail: felipemedinased@gmail.com

1609-7335 / © 2026 Sociedad Peruana de Cardiología (SOPECARD). Publicado por Permanyer. Este es un artículo open access bajo la licencia 
CC BY‑NC‑ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

Disponible en internet: 24-08-2026

Rev Peruana Card. 2026;51(2):94-99

www.revistaperuanadecardiologia.com

Fecha de recepción: 21-11-2025

Fecha de aceptación: 22-05-2026 

DOI: 10.24875/RPERC.25000038

Revista Peruana de Cardiología

Resumen

El síndrome miopericárdico inflamatorio incluye aquellas enfermedades inflamatorias tanto del músculo cardiaco como del 
pericardio. Introducirlo al argot médico resulta útil clínicamente y para el diagnóstico. La miopericarditis tiene una incidencia 
variable, de 6,3 a 32 casos por 100,000 habitantes, predominantemente en hombres jóvenes. Por ello, presentamos el caso 
de un hombre joven con miopericarditis, analizado a la luz de las guías actualizadas y de la literatura disponible sobre su 
diagnóstico y manejo, y comparado con casos similares. Se comprueban la complejidad del diagnóstico y la importancia 
del seguimiento clínico, así como del manejo según la etiología, donde influyen aspectos como la edad y la procedencia. 

Palabras clave: Pericarditis. Derrame pericárdico. Miocarditis. 

Abstract

Inflammatory myopericardial syndrome encompasses inflammatory diseases of both the heart muscle and the pericardium. 
Introducing it into medical jargon is clinically useful and aids diagnosis. Myopericarditis has a variable incidence, ranging 
from 6.3 to 32 cases per 100,000 inhabitants, predominantly in young men. Therefore, we present the case of a young man 
with myopericarditis, who was treated according to updated guidelines and statistical reports on diagnosis and management 
and compared with similar cases. The complexity of the diagnosis and the importance of clinical follow-up were confirmed, 
as well as management according to etiology, where aspects such as age and origin influence the outcome. 

Keywords: Pericarditis. Pericardial effusion. Myocarditis.
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Introducción

En el ámbito de la investigación, la miopericarditis 
hoy se constituye como uno de los temas de mayor 
riqueza conceptual en la esfera de las enfermedades 
agudas del corazón; por ende, es ampliamente actua-
lizado. Sus causas son en su mayoría de origen infec-
cioso, de tipo viral. La Sociedad Europea de Cardiología, 
en su guía de 2025, la engloba dentro del síndrome 
miopericárdico inflamatorio, siendo este un concepto 
integral que aborda el espectro completo de enferme-
dades inflamatorias del miocardio y el pericardio1. En 
este sentido, la miopericarditis se define como un sín-
drome inflamatorio cardiaco caracterizado por la infla-
mación simultánea del miocardio y del pericardio1,2, la 
cual se distingue según su estadio clínico (Tabla 1). 
Para la miocarditis se reporta una incidencia de 6,3-8,6 
casos por 100.000 habitantes, predominantemente en 
hombres jóvenes. Su prevalencia global es de 4,2-8,7 
por 100.000 en el rango de 35 a 39 años. Para la peri-
carditis se reporta una incidencia de 3-32 casos por 
100.000 personas-año, también con mayor afectación 
en hombres jóvenes. Su recurrencia es de un 20-30% 
de los pacientes en los 18 meses siguientes al primer 
episodio, aumentando al 50% después de la primera 
recurrencia. Su esquema diagnóstico se desprende de 
su presentación clínica, que si bien es variable (incluso 
hay pacientes asintomáticos) pasa por el dolor torácico, 
las arritmias, la sintomatología asociada a insuficiencia 
cardiaca aguda, la insuficiencia cardiaca fulminante e 
incluso la muerte súbita de causa cardiaca abortada1-4. 
La biopsia endomiocárdica y la resonancia magnética 
cardiovascular, según los criterios de Lake Louis, son 
esenciales en la nueva propuesta diagnóstica, sin 
obviar el enfoque multidisciplinario, los biomarcadores 
(troponina, proteína C reactiva, fracción N-terminal del 
propéptido natriurético cerebral), el electrocardiograma, 
la radiografía de tórax, el ecocardiograma y la tomogra-
fía computarizada para excluir enfermedad coronaria y 
evaluar el pericardio (engrosamiento, calcificaciones, 
masas o derrames loculados)3. Su tratamiento, condi-
cionado por la evolución incierta de la enfermedad, 
parte de la observación clínica estricta (en una unidad 
de cuidados intensivos) y la correcta causalidad; depen-
derá de si se trata de una presentación no complicada 
o complicada, ya que en formas no complicadas (dolor 
torácico aislado y fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo > 50%) se recomiendan monitorización, anal-
gesia convencional (paracetamol o metamizol) y colchi-
cina en los casos con afección pericárdica asociada.  
No obstante, en las formas complicadas se debe 

complementar el manejo de la complicación específica, 
que suele estar asociada fundamentalmente a disfun-
ción ventricular, shock cardiogénico o arritmias5  
(Tabla 2). 

Con este caso clínico se busca realizar un ejercicio 
comparativo de los elementos clínicos y diagnósticos 
de nuestro paciente, frente a los parámetros estableci-
dos por las guías más recientes y la literatura especia-
lizada sobre cardiomiopatías inflamatorias.

Caso clínico

Varón de 20 años, con antecedente de consumo de 
cannabis, que ingresó con clínica de 1 hora de dolor 
precordial de tipo opresivo, asociado a palpitaciones y 
diaforesis. Refirió también 72 horas de sintomatología 
previa dada por cefalea y artralgias. Sus signos vitales 
de ingreso fueron presión arterial 139/90 mmHg, fre-
cuencia cardiaca 74 latidos por minuto y frecuencia 
respiratoria 18 respiraciones por minuto. Dolor a la  
palpación en la región torácica. Recibió soporte anal-
gésico con opiáceo y se solicitaron imágenes y analí-
tica. El hemograma se encontraba sin alteraciones. La 
radiografía de tórax evidenció reforzamiento parahiliar 
(Fig. 1). El electrocardiograma de ingreso mostró dis-
creta elevación del ST en precordiales V1-V3, sin signos 
de isquemia típica (Fig. 2). Sin embargo, la troponina T 
cuantitativa fue de 5358 ng/l, por lo que se ordenaron 
pruebas séricas de complemento, sin hallazgos de alte-
raciones. Para entonces, el paciente ya estaba siendo 
tratado con diagnósticos de dolor torácico Heart score 
4 puntos de riesgo moderado, con sospecha de sín-
drome coronario agudo con elevación del ST en estu-
dio, frente a pericarditis, por lo cual recibió manejo con 
líquidos intravenosos, ácido acetilsalicílico a dosis de 
100 mg/24 h, clopidogrel a dosis de 75 mg/24 h, car-
vedilol a dosis de 6,25 mg/24 h, atorvastatina a dosis 
de 80 mg/24 h, enoxaparina a dosis de 70 mg/ 
24 h y colchicina a dosis de 0,5 mg/12 h. En su segundo 
día de hospitalización, el dolor precordial tiende a con-
trolarse y hemodinámicamente se halla por completo 
estable, con adecuado gasto urinario y azoados en 
metas. Se le practicó un electrocardiograma de control 
que mostró ritmo sinusal a 65 latidos por minuto y dis-
minución de la elevación cóncava del ST en DI-DII,  
con onda T negativa en DIII y aplanada en AVF, y onda 
T negativa en V5 y V6, en comparación con el electro-
cardiograma previo (Fig. 3). Se consideró suspender el 
betabloqueador, aumentar la dosis de ácido acetilsalicí-
lico y orientar definitivamente el diagnóstico hacia una 
miopericarditis, descartando la sospecha de síndrome 
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coronario agudo con elevación del segmento ST. Se 
realizó un ecocardiograma transtorácico que mostró 
derrame pericárdico leve de 7 mm de separación entre 
sus hojas parietal y visceral, sin compromiso hemo
dinámico. Ventrículo izquierdo con función sistólica  
conservada y fracción de eyección del 58%. Función 
diastólica del ventrículo izquierdo normal. Ventrículo 
derecho de tamaño y función sistólica normales. 
Presión sistólica de la arteria pulmonar de 10 mmHg. 
Baja probabilidad ecocardiográfica para hipertensión 
pulmonar. Basándonos en estos hallazgos y los resul-
tados elevados de la troponina, se reafirma el diagnóstico 
de miopericarditis. Dada su estabilidad hemodinámica 

y la adecuada modulación del dolor, se consideró con-
tinuar la hospitalización del paciente fuera de la unidad 
de cuidado intermedio, pero con continuidad de la col-
chicina a dosis de 0,5 mg/12 h y observación rigurosa 
del patrón clínico. En su tercer día de hospitalización 
le fueron retirados los líquidos y el manejo analgésico 
se fue desescalando. Su analítica de control se hallaba 
dentro de parámetros normales, por lo cual se planteó 
su salida en las siguientes 24 horas de hospitalización. 
En total, el paciente permaneció cuatro días hospita
lizado, tres de ellos en la unidad de cuidado intermedio. 
Fue egresado con manejo ambulatorio de colchicina a 
dosis de 0,5 mg/12 h por vía oral por 15 días más. 

Tabla 1. Definiciones

Miocarditis aguda Duración de los síntomas ≤ 4 semanas. Fulminante si inicio agudo y hemodinámicamente 
inestable en paciente que requiere inotrópicos o soporte circulatorio mecánico

Miocarditis complicada Miocarditis aguda y al menos uno de los siguientes:
–  Fracción de eyección del ventrículo izquierdo < 50% en ecocardiograma
–  Arritmias ventriculares sostenidas
–  Bloqueo auriculoventricular avanzado
–  Insuficiencia cardiaca
–  Choque cardiogénico

Pericarditis aguda Duración de los síntomas ≤ 4 semanas

Miocarditis subaguda o en curso Duración de los síntomas > 4 semanas a ≤ 3 meses

Pericarditis subaguda o incesante Duración de los síntomas > 4 semanas a ≤ 3 meses

Miocarditis o pericarditis crónica Duración de los síntomas > 3 meses

Miocardiopatía inflamatoria Miocarditis crónica en asociación con disfunción cardiaca y remodelado ventricular con 
fenotipo clínico de hipocinético, ya sea dilatado o no dilatado, con o sin sustrato arrítmico

Miocarditis o pericarditis recurrente Nuevos síntomas o actividad de la enfermedad después de la remisión clínica

Tomada de Sotomayor et al.1.

Tabla 2. Criterios diagnósticos

SIMP Miocarditis Pericarditis

Si se cumplen los criterios diagnósticos para miocarditis o pericarditis

Definida Presentación clínica y comprobada por RMC o Presentación clínica con > 1 criterio adicional

Posible Presentación clínica con ≥ 1 criterio adicional 
RMC: incierta o no disponible

Presentación clínica con 1 criterio adicional

Improbable o rechazada Solo presentación clínica sin criterios adicionales Solo presentación clínica sin criterios adicionales

Criterios adicionales más allá de la presentación clínica

Clínicos Hallazgos no específicos Roce pericárdico

Electrocardiograma Cambios en ST-T Depresión de PR, elevación difusa de ST

Biomarcadores Elevación de troponina Elevación de proteína C reactiva

Imágenes Alteración del strain, alteraciones segmentarias, 
reducción de FE Edema miocárdico y RTG (RMC)

Nuevo o empeoramiento de derrame pericárdico
Edema pericárdico o LGE (RMC)

FE: fracción de eyección; LGE: late gadolinium enhancement ; RMC: resonancia magnética cardiovascular; RTG: realce tardío con gadolinio.
Tomada de Sotomayor et al.1.
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Discusión 

La complejidad en el diagnóstico de una enfermedad 
se debe a diferentes razones. Su infrecuencia, su aso-
ciación a razas o etnias, el acceso del personal de salud 
a servicios tecnológicos o, como en este caso, la condi-
ción clínica. La miopericarditis se expresa clínicamente 

de formas distintas, pero jamás aislada de su patrón 
etiológico6-9 (Tabla 2). Por ello, siendo nuestro paciente 
un varón de 20 años, sin antecedentes de considera-
ción, con sintomatología de inicio súbito, exime casi por 
completo la posibilidad de una insuficiencia cardiaca de 
base como desencadenante de la enfermedad, que si 
fuese el caso se debería llevar a cabo el manejo de la 

Figura 1. Radiografía de tórax anteroposterior y lateral que muestra patrón intersticial difuso bilateral y 
reforzamiento parahiliar, con un corazón de tamaño normal, y sin consolidaciones.

A B

Figura 2. Electrocardiograma de ingreso que muestra ritmo sinusal con frecuencia cardiaca de 80-90 latidos por 
minuto, eje normal, QRS estrecho, sin datos de bloqueo, QT/QTc no prolongado, discreta elevación del ST en 
precordiales V1-V3 y sin signos de isquemia. 
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insuficiencia cardiaca como tal durante al menos 6 
meses más tras la recuperación funcional completa del 
ventrículo izquierdo, para estabilizar la funcionalidad de 
este. Y si fuese una arritmia, por ejemplo, se debería 
considerar el uso de betabloqueantes, durante los mis-
mos 6 meses posteriores, especialmente en aquellos 
casos con elevación de la troponina, para controlar los 
síntomas y prevenir su exacerbación8. Sin embargo, las 
artralgias y la cefalea permiten pensar en que la causa 
sea de origen viral; es así que, si confrontamos la pre-
sentación clínica clásica propuesta por la Sociedad 
Europea de Cardiología (2025) para la miopericarditis 
con los hallazgos clínicos de nuestro paciente, encon-
traremos que no se registraron fiebre, roce pericárdico 
ni derrame pleural, pero en cambio sí estuvieron pre-
sentes derrame pericárdico, dolor torácico similar al 
infarto, palpitaciones, cambios electrocardiográficos y 
elevación de los biomarcadores de lesión miocárdica3,6. 
Resulta útil mencionar un caso similar al nuestro pre-
sentado en Revista Ciencia Latina en 2025 por 
Sotomayor et al.1, en el que se expone una pericarditis 
aguda que simulaba clínicamente un infarto agudo de 

miocardio y se reconoce que el uso de corticosteroides, 
particularmente de prednisolona, en conjunto con la col-
chicina, aumentaba la tasa de recurrencia hasta en un 
26,6% en una muestra de 199 pacientes de edades 
entre 18 y 86 años; además, alargaba la estancia hos-
pitalaria y atenuaba el efecto de la colchicina, lo cual 
disminuía su acción benéfica3,6,9. En nuestro paciente 
no se utilizaron corticosteroides y, además de ello, tam-
poco fue trombolizado ni sometido a angiografía coro-
naria diagnóstica; lo cual habría evidenciado arterias 
epicárdicas sin lesiones8. Así mismo, no está plena-
mente demostrado que las edades jóvenes y el sexo 
masculino tengan una relación directa con la presencia 
de la enfermedad; sin embargo, un estudio sobre cuánto 
puede influir la edad en el curso y en el pronóstico de 
las pericarditis agudas, en una cohorte de 471 pacientes 
con un primer episodio de pericarditis aguda entre enero 
de 2014 y junio de 2022, dividida en cuatro grupos 
según la edad (18-35 años, 36-55 años, 56-75 años y  
> 75 años), demostró que el número de recurrencias  
fue menor en los pacientes mayores, y que este rango 
de pacientes fue tratado con corticosteroides, lo cual 

Figura 3. Electrocardiograma de control que muestra ritmo sinusal con frecuencia cardiaca de 65 latidos por minuto, 
disminución de la elevación cóncava del ST en DI-DII, onda T negativa en DIII y aplanada en AVF, y onda T negativa 
en V5 y V6, en comparación con el electrocardiograma previo.
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puede relacionarse con contextos de inmunosenescen-
cia y mayor inactividad física4. La pericarditis aguda en 
población de edad avanzada suele presentarse de 
forma atípica, con mayor tasa de complicaciones aunado 
a tratamientos de segunda línea9-10. 

Podemos inferir que la miopericarditis tiene una  
presentación clínica camaleónica, pasando por lo asin-
tomático o simulando muchas veces infartos o manifes-
taciones de insuficiencia cardiaca; que su manejo  
va dirigido a su etiología, y que a su vez se encuentra 
fuertemente influida por la edad. La colchicina, los anti-
inflamatorios no esteroideos y el ácido acetilsalicílico 
son fármacos básicos para su manejo. Se trata como 
una urgencia médica que requiere observación clínica 
estricta en la unidad de cuidados intensivos y reaparece 
hasta en un 30% de los pacientes en los siguientes 18 
meses, por lo que en ocasiones se indica la colchicina 
durante 3 meses, reduciendo así el riesgo de pericarditis 
incesante a menos de la mitad9,11.

Conclusión 

El concepto de miopericarditis involucra la inflama-
ción de dos estructuras distintas del sistema cardiovas-
cular y, por ende, obedece al discernimiento riguroso 
de su diagnóstico. Su presentación clínica atípica, 
requiere el estudio del comportamiento de la enferme-
dad, sus características epidemiológicas y la experien-
cia en su manejo, por lo cual demanda un tratamiento 
de complejidad alta o intermedia. 
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Resumen

Se presenta el caso de un paciente con fibrilación auricular de novo, quien acudió al servicio de urgencias con un cuadro 
clínico de tres horas de evolución caracterizado por hemiparesia derecha progresiva. Ante la sospecha de un evento vascular 
cerebral (EVC) isquémico de probable etiología cardioembólica, se estratificó el déficit neurológico mediante la escala NIHSS, 
obteniendo una puntuación de 8. El diagnóstico se corroboró clínica y radiológicamente mediante tomografía computarizada 
de cráneo, la cual evidenció signos de isquemia en el territorio de la arteria cerebral media izquierda. Se instauró el protocolo 
terapéutico ABC, tras lo cual el paciente presentó una evolución clínica favorable. Al séptimo día, evidenció una recuperación 
motora significativa y fue egresado, lo que subraya que el diagnóstico oportuno y la intervención temprana en el ictus agudo 
son fundamentales para mitigar el desarrollo de secuelas severas.

Palabras clave: Fibrilación auricular. Accidente cerebrovascular. Anticoagulantes. 

Abstract

We present the case of a patient with de novo atrial fibrillation who presented to the emergency department with a 3-hour 
history of progressive right-sided hemiparesis. Suspecting an acute ischemic stroke of probable cardioembolic etiology, the 
neurological deficit was stratified using the National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), yielding a score of 8. The diagnosis  
was confirmed clinically and radiologically via cranial computed tomography, which revealed signs of ischemia in the territory 
of the left middle cerebral artery. The ABC therapeutic protocol was implemented, after which the patient demonstrated a 
favorable clinical evolution. By the seventh day, the patient exhibited significant motor recovery and was discharged, underscoring 
that timely diagnosis and early intervention in acute stroke are critical to mitigating the development of severe sequelae.
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Introducción

La fibrilación auricular (FA) es una enfermedad car-
diaca frecuente que se define como una taquiarritmia 
supraventricular con activación eléctrica descoordinada 
con activación auricular descoordinada1. Puede presen-
tarse sin síntomas previos e iniciar incidentalmente con 
un cuadro de instalación progresiva producto de una 
tromboembolia que desencadena un ictus. Además, la 
prevalencia aumenta con la edad y la comorbilidad del 
paciente. Por ello, para su diagnóstico es importante  
el electrocardiograma (ECG) y consecuente a ello la 
instalación del AF-CARE, que consiste en (C) manejo 
de comorbilidad y de los factores de riesgo, (A) evitar el 
accidente cerebrovascular y la tromboembolia, (R) redu-
cir los síntomas mediante el control de la frecuencia y 
el ritmo, y (E) evaluación y reevaluación periódica2. En 
casos de complicaciones como un accidente cerebro-
vascular isquémico, la reperfusión mejora notablemente 
el pronóstico funcional3.

El objetivo del presente caso clínico es evidenciar 
cómo el correcto manejo de un ictus secundario a FA 
puede ser positivo en la mejora del paciente. 

Caso clínico

Varón de 51 años sin antecedentes personales de 
importancia, con antecedentes familiares de un her-
mano con parálisis por estrés, que llega a urgencias 
por presentar síntomas de inicio brusco y progresivo 
de 3 horas, disartria, Glasgow 11/15 y hemiparesia en 
lado derecho de todo el cuerpo, no responde órdenes. 
En la exploración física muestra presión arterial 160/100 
mmHg, frecuencia cardiaca 138 latidos por minuto, 
frecuencia respiratoria 20 respiraciones por minuto, 
temperatura 36.6 °C, altura 173 cm, peso 79 kg, satu-
ración 92% y fracción inspirada de oxígeno 21%, tórax 
simétrico, murmullo vesicular en ambos campos pul-
monares, ruidos cardiacos normofonéticos y arrítmi-
cos, abdomen blando depresible con ruidos hidroaéreos, 
y en las extremidades tono y reflejos disminuidos. En 
el análisis de la parte neurológica se observa hemipa-
resia del lado derecho con disartria del lado izquierdo.

A su ingreso se le aplicó la National Institutes of 
Health Stroke Scale (NIHSS) y obtuvo un puntaje de 8, 
cuantificando la gravedad neurológica, compatible con 
déficit claro discapacitante y dentro de la ventana tera-
péutica para trombólisis. Los exámenes de laboratorio 
revelan colesterol total 207 mg/dL, colesterol unido a 
lipoproteínas de baja densidad 122 mg/dL, colesterol 
unido a lipoproteínas de alta densidad 38 mg/dL, 

colesterol unido a lipoproteínas de muy baja densidad 
60 mg/dL y triglicéridos 300 mg/dL, glucosa 113 mg/dL 
y leucocitos 11.8 × 103/μl. 

El ECG revela FA con respuesta ventricular rápida, 
ritmo no sinusal, eje cardiaco normal, taquicardia con una 
frecuencia cardiaca de 138 latidos por minuto, ausencia 
de ondas p, intervalo R-R irregular y presencia de ondas 
f (Fig. 1). La tomografía computarizada (Fig. 2) revela 
borramiento del ribete insular izquierdo, pérdida de  
diferenciación corticomedular, afección de la zona tem-
poral izquierda, hipodensidad, accidente cerebrovascular 
izquierdo (ACV), infarto cerebral y afección de la arteria 
cerebral media por probable cardioembolia. Después de 
30 minutos de su ingreso por emergencia se le realiza 
una trombólisis con alteplasa (72 mg en 1 hora, 0,9 mg/
kg) y muestra una mejoría significativa recibiendo anti-
coagulante (enoxaparina 40 mg SC). Se inició aproxi
madamente 24 horas después de la trombólisis con 
alteplasa, como profilaxis de tromboembolismo venoso, 
en línea con las recomendaciones AHA/ASA y ESC  
que aconsejan evitar la anticoagulación en las primeras 
24 horas post-trombólisis por riesgo de transformación 
hemorrágica), cardioversión farmacológica (amiodarona 
200 mg), control de la frecuencia cardiaca con bisoprolol 
(2,5 mg VO una vez al día, iniciado tras lograrse el ritmo 
sinusal con la cardioversión farmacológica, como parte 
del control de frecuencia dentro del pilar R del esquema 
AF-CARE), atorvastatina (cada 24 horas por vía oral) y 
clonazepam (0,5 mg cada 24 horas por vía oral). En las 
siguientes horas muestra mejoría en la NIHSS con un 
puntaje de 6, y a los 4 días de su estancia llega a un 
puntaje de 4. El paciente logra recuperar la movilidad en 
las extremidades con fisioterapia alrededor de 4 sema-
nas, con mejoría del tono y la fuerza, logrando la marcha 
y la movilidad del hemicuerpo derecho. Se observa car-
dioversión farmacológica exitosa, con ritmo sinusal en el 
ECG (Fig. 3). El paciente, luego de estar en emergencia, 
queda hospitalizado en observación con una evolución 
favorable teniendo terapia física de lenguaje según pro-
gramación y terapia física, soporte calórico-proteico y 
control de ECG cada 24 horas, mostrando ritmo sinusal 
sin ninguna alteración (Tabla 1).

Discusión 

La FA es una de las arritmias supraventriculares más 
frecuentes, cuyas características electrocardiográficas 
son la ausencia de ondas P con reemplazo por ondas 
f de base irregular e intervalo R-R irregular en amplitud, 
frecuencia y reproducibilidad. Para el diagnóstico, 
según las guías, debe tener una duración mínima de 
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30 segundos. En el presente caso se clasifica como  
FA paroxística de inicio reciente y autolimitada tras la 
cardioversión farmacológica. La prevalencia de FA 
aumenta con la edad y con factores de riesgo como 
hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipidemia, 
insuficiencia cardiaca congestiva, cardiopatía isqué-
mica e insuficiencia renal. En este paciente, de 51 
años, con triglicéridos y colesterol elevados, la comor-
bilidad favorece el desarrollo de complicaciones  
tromboembólicas2. Una complicación grave de la FA 
es el accidente cerebrovascular4, tal como se evidencia 
en el presente caso. El tratamiento enfatiza la cardio-
versión farmacológica (amiodarona) como más efectiva 
para revertir la FA paroxística a ritmo sinusal, sin  
anticoagulación previa si < 48 horas; se utiliza amioda-
rona intravenosa como opción principal en pacientes 
estables, incluso con cardiopatías estructurales. En 

experiencias peruanas, la amiodarona es el fármaco de 
elección en el 55% de los casos en el registro RePerFA, 
y en un estudio multicéntrico con 506 pacientes en los 
años 2020-2021 representó el 85% de las estrategias 
de cardioversión, con reportes significativos de una alta 
eficacia en la FA de inicio reciente y seguridad en 
pacientes en el contexto hospitalario, aunque se asocia 
a complicaciones tiroideas como el hipotiroidismo o la 
tirotoxicosis en exposiciones prolongadas4,5. 

La terapia trombolítica con alteplasa es oportuna y 
efectiva, salvando de la isquemia, restaurando la per-
fusión sanguínea y reduciendo el tamaño del infarto, 
siendo superior a la terapia antiplaquetaria convencio-
nal. En pacientes ancianos con accidente cerebrovas-
cular isquémico agudo, la terapia trombolítica evaluada 
mediante la escala NIHSS puede ofrecer beneficios a 
corto y largo plazo, siendo una alternativa de elección 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones al ingreso que muestra fibrilación auricular con respuesta ventricular 
rápida (frecuencia cardiaca de 138 latidos por minuto), ausencia de ondas P, intervalo R-R irregular y presencia de 
ondas f.
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por su mayor eficacia y seguridad, y por reducir las 
tasas de mortalidad y discapacidad6. Los trombolíticos, 
como alteplasa, activan el plasminógeno a plasmina. 
La fibrina proporciona el andamiaje estructural del coá-
gulo sanguíneo y la plasmina rompe los enlaces cru-
zados entre sus moléculas. El coágulo se disuelve y 
sufre una mayor degradación mediante proteólisis por 
otras enzimas, restableciendo el flujo sanguíneo7. 

Para el control de la FA con respuesta ventricular 
rápida se recomiendan los betabloqueantes como fár-
macos de primera línea. Estos agentes reducen efec-
tivamente la frecuencia cardiaca y ayudan a aliviar  
los síntomas, integrándose en el pilar R del marco 
AF-CARE. En los pacientes con la función ventricular 
preservada fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
> 40% se prefieren betabloqueantes, diltiazem, vera-
pamilo o digoxina como algunas de las mejores opcio-
nes iniciales para el control de la frecuencia cardiaca 
y del ritmo2. 

Figura 2. Tomografía computarizada cerebral sin 
contraste al ingreso que evidencia signos tempranos de 
infarto isquémico agudo en el territorio de la arteria 
cerebral media izquierda: borramiento del ribete insular 
izquierdo, pérdida de diferenciación corticomedular e 
hipodensidad en la región temporal izquierda.

Figura 3. Electrocardiograma de control posterior a cardioversión farmacológica con amiodarona, que demuestra la 
restauración del ritmo sinusal con ondas P visibles, intervalo PR normal y frecuencia cardiaca en ritmo sinusal.
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Fortalezas y limitaciones

– � Fortalezas: intervención temprana dentro de la ven-
tana terapéutica trombolítica, diagnóstico rápido de 
FA nueva por ECG, cardioversión exitosa y mejoría 
progresiva cuantificada por la NIHSS. Manejo inte-
gral con AF-CARE2. Evolución favorable con recu-
peración funcional completa a 4 semanas.

– � Limitaciones: caso único, ausencia de ecocardio-
grama inicial para descarte de trombo auricular  
o cardiopatía oculta, seguimiento limitado, no  
se detalla el puntaje CHA2DS2-VA exacto ni el  
tratamiento anticoagulante a largo plazo. Posible 
sesgo en paciente joven y sin complicaciones 
hemorrágicas.

Conclusión 

El presente caso muestra el manejo exitoso de una 
FA de nuevo diagnóstico y de inicio reciente con facto-
res de riesgo como presión arterial de 160/100 mmHg, 
frecuencia cardiaca de 138 latidos por minuto, edad  
51 años, dislipidemias y sin evidencia inicial de cardio-
patía estructural grave. El paciente presentó signos y 
síntomas característicos de una FA paroxística con 
complicación de ictus.

La intervención oportuna con trombólisis con  
alteplasa, recibiendo anticoagulante (enoxaparina), 

antiarrítmico (amiodarona) y betabloqueante (bisopro-
lol), permite la restauración del ritmo sinusal, la reso-
lución de los síntomas y una mejoría clínica completa, 
con alta hospitalaria en buenas condiciones.

Este caso destaca la importancia de un diagnóstico 
electrocardiográfico y un enfoque terapéutico integrado, 
alineado con las guías actuales, que prioriza el control 
del ritmo en la FA de inicio reciente en pacientes hemo-
dinámicamente estables, así como también la preven-
ción de complicaciones tromboembólicas por medio de 
anticoagulación temprana. Las lecciones incluyen la 
necesidad de estratificación individualizada del riesgo, 
el monitoreo constante de posibles complicaciones y 
el seguimiento a largo plazo para detectar recurrencias 
de riesgo modificables con terapias antitrombóticas. De 
esta forma se puede prevenir una morbilidad significa-
tiva y optimizar el resultado en los pacientes con FA.

Financiamiento

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

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener conflicto de intereses.

Tabla 1.  Línea de tiempo de los eventos clave en el manejo del paciente 

Tiempo desde inicio de síntomas Eventos Detalles principales

0 horas Inicio brusco de síntomas Disartria y hemiparesia derecha progresiva, Glasgow 11/15

2 horas Progresión de síntomas Hemiparesia completa del lado derecho, no responde órdenes

3 horas Llegada a emergencia NIHSS 8, PA 160/100 mmHg, FC 138 latidos por minuto 
irregular, FA con respuesta ventricular rápida

3-3.5 horas Electrocardiograma
Tomografía computarizada 
craneal

Confirmación de FA paroxística con respuesta ventricular 
rápida, ausencia de onda P (Fig. 1)
Signos tempranos de infarto isquémico en territorio de ACM 
izquierda (Fig. 2)

30 minutos posingreso Trombólisis con alteplasa Trombólisis con alteplasa con 72 mg dentro de la ventana, 
mejoría significativa inmediata 

24 horas después de la trombólisis 
con alteplasa 

Inicio anticoagulante puente Enoxaparina 40 mg

Primeras horas poscardioversión Seguimiento NIHSS Mejoría progresiva: NIHSS 6

4 días posingreso NIHSS final durante estancia NIHSS favorable, recuperación parcial de movilidad y fuerza

4 semanas Recuperación funcional física Marcha y movilidad del hemicuerpo derecho recuperadas con 
fisioterapia y terapia de lenguaje

La línea de tiempo resume los eventos cronológicos clave, destacando la intervención dentro de la ventana terapéutica para trombólisis y la evolución favorable. 
Protocolo ABC implementando desde el ingreso. 
ACM: arteria cerebral media; FA: fibrilación auricular; FC: frecuencia cardiaca; NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale; PA: presión arterial.
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Consideraciones éticas

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

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

Declaración sobre el uso de inteligencia artificial. 
Se declara que se utilizó Gemini Pro para mejorar la 
nitidez de la figura 1, sin modificarla en sus trazos, 
ondas, intervalos ni elementos diagnósticos.
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