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EDITORIAL

Notas sobre la formacion de una cirujana vascular

Notes on the training of a vascular surgeon

Adriana Torres-Machorro
Departamento de Cirugia, Area de Angiologia y Cirugia Vascular, Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chévez, Ciudad de México, México

Actualmente me desempefio como responsable del
Area de Angiologia y Cirugia Vascular del Instituto
Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Como ocurre
en todo hospital de alta complejidad, la practica diaria
transcurre entre momentos de enorme satisfaccion y
episodios de profunda tristeza. Mi historia personal no
me parece excepcional; mas bien, la entiendo como
parte del trayecto natural de quienes deciden sostener
una vocacion quirtrgica en un entorno exigente, cam-
biante y, muchas veces, adverso.

La carrera de una cirujana o de un cirujano no es
sencilla cuando el objetivo es ayudar verdaderamente
a otro ser humano. Esta profesion exige habilidades
técnicas, intelectuales, ejecutivas y sociales que deben
ponerse en practica de manera simultanea y sostenida’.
La busqueda permanente de la excelencia, sumada a la
responsabilidad de tomar decisiones bajo presion, puede
desgastar incluso a las personas mas resilientes.

Llegué al Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio
Chavez, un hospital que ha sido determinante en mi
vida profesional, en parte por casualidad y en parte
porque mis decisiones me condujeron hacia este destino.
Al ingresar, no dimensionaba por completo el alcance
de ese proyecto de vida, pero lo asumi con conviccion.
Con el tiempo, esta institucion ha moldeado mi forma
de pensar, de operar, de liderar y de comprender la
medicina.

La cirugia vascular ocupa un lugar particular dentro
de la atencidn cardiovascular. Trabajamos con enferme-
dades que afectan la vida, la funcionalidad y la dignidad
de las personas. Nos enfrentamos a pacientes en
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condiciones criticas, a sistemas de salud con recursos
limitados y a decisiones clinicas que no siempre admi-
ten demoras. En este contexto, la técnica quirdrgica es
indispensable, pero no suficiente; también se requiere
criterio, templanza, capacidad de adaptacion y una com-
prension profunda de la realidad social de los pacientes.

Mi formaciéon me ha permitido conocer algunos de
los estados mas criticos de necesidad y pobreza de mi
pais. También me ha confrontado con estructuras rigi-
das, inercias institucionales y personas cuya vocacion
parece haberse debilitado con el tiempo. Estas expe-
riencias, lejos de desalentarme, me han obligado a pen-
sar con mayor claridad sobre el tipo de liderazgo que
se necesita en los servicios quirlirgicos y cardiovascu-
lares: un liderazgo que combine competencia técnica,
responsabilidad ética y compromiso con la formacion de
otros.

La maternidad ha afiadido otra dimensién a esta
experiencia. La familia y los hijos otorgan perspectiva
y hacen que muchos problemas cotidianos pierdan
parte de su peso. Sin embargo, seria poco honesto
negar que la mente de una madre cirujana rara vez
descansa por completo. Siempre hay algo ocurriendo
de manera simultdnea: una paciente compleja, una
decision pendiente, una residente que necesita guia,
un proyecto institucional que debe sostenerse, una
hija que crece y una casa que también exige presencia.
En ocasiones quisiera que algunos problemas fueran
breves y pasajeros, para que no interfirieran con la dina-
mica familiar ni con el limitado suefo reparador. La evi-
dencia reciente sobre mortalidad y bienestar en cirujanos
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recuerda que las demandas de esta profesion no son
menores y que sus efectos deben ser tomados con
seriedad??.

Permanecer en un ambiente quirlrgico retador
demanda algo mas que resistencia individual. Requiere
redes de apoyo, autoanalisis y flexibilidad ante el cam-
bio positivo. También exige reconocer cuando pedir
ayuda. Comprender que el «no» ya existe antes de
formular una pregunta permite avanzar con menos
miedo y mas estrategia. En la practica, muchas barre-
ras para el desarrollo profesional, en especial para las
mujeres en cirugia académica, no dependen unica-
mente del esfuerzo individual, sino también de las
estructuras institucionales, las oportunidades de men-
toria, la distribucién del poder y la posibilidad real de
conciliar la vida profesional con la personal®*.

Asumir una posicion de liderazgo se parece, en
muchos sentidos, a crecer. Lo observo ahora en mi
hija: es un proceso de dolor, felicidad, incomprension
y euforia, cuyos frutos aparecen lentamente. Aprender
a caminar, operar un aneurisma toracoabdominal, bajar
las escaleras sola o pronunciar una primera palabra
requieren elementos comunes: tiempo, repeticion,
paciencia y acompafamiento. En la trayectoria profe-
sional ocurre algo similar. Los logros no aparecen de
inmediato; se construyen a partir de ensayos, errores,
renuncias parciales y aprendizajes acumulados.

La responsabilidad también modifica la forma en que
una comprende el hospital. Cuando era residente, pen-
saba que mi mundo podia colapsar después de una
guardia de 48 horas o de un examen apenas aprobado.
Con el tiempo entendi que la vida adulta, la jefatura de
un area y la responsabilidad sobre otros profesionales
exigen una fortaleza distinta. Una posicion de liderazgo
puede ser fragil, porque depende no solo de la capaci-
dad individual, sino también de la confianza del equipo,
la continuidad de los proyectos y la habilidad para pro-
teger lo construido sin perder apertura al cambio.

En este camino, ademads del pilar familiar, los colegas
que comparten el deseo de mejorar la medicina en
nuestros paises son indispensables. Nunca debe sub-
estimarse el valor de una conversacion honesta con
alguien que entiende la frustracion de un caso inalcan-
zable, la alegria de una cirugia exitosa o el peso de
un proyecto institucional. Las alianzas profesionales
requieren trabajo adicional, paciencia y comprension de

las necesidades del otro. No siempre son sencillas,
pero son necesarias para que los cambios sobrevivan
mas alla de una sola persona.

Aprender a ceder, esperar, observar, controlar impul-
sos, planificar y tener paciencia son cualidades que se
adquieren progresivamente. No siempre el camino es
amable. Sin embargo, la formacién quirtrgica también
ensefa que los resultados duraderos rara vez provie-
nen de soluciones inmediatas. En cirugia, como en la
vida institucional, los cambios relevantes suelen encon-
trar resistencia inicial y aceptacion progresiva. Por ello,
reiniciar una y otra vez no debe entenderse como un
fracaso, sino como parte del trabajo cotidiano de cons-
truir algo que pueda permanecer.

Tal vez, con el tiempo, una llegue a convertirse en
académica e investigadora nacional, a fundar un area
nueva en su hospital o a formar a la siguiente genera-
cion de cirujanos. Quiza llegue a operar los casos que
alguna vez parecian reservados para los grandes
maestros. O puede que el mayor logro sea regresar a
casa y encontrar a una hija, un esposo y una mascota
sonriendo. La trascendencia profesional no siempre
se mide en cargos, publicaciones o procedimientos
complejos; también se expresa en aquello que se
transmite a otros y que permanece cuando una ya no
esta presente.

Hacer cirugia por pasion, por compromiso con el
pais y por la posibilidad de transformar la vida de los
pacientes desde distintas dimensiones, clinica, educa-
tiva, sanitaria, profesional y humana, es un privilegio.
Compartir lo aprendido sin restricciones, formar equi-
pos y ver que aquello que se construyd continda en
otras personas puede ser una de las formas mas
auténticas de trascendencia para una cirujana.
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Guia de practica clinica para el manejo del paciente con sindrome
coronario croénico en el Seguro Social del Peru (EsSalud)

Clinical practice guideline for the management of the patient
with chronic coronary syndrome for the Peruvian Social
Security (EsSalud)
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Resumen

La cardiopatia isquémica es la primera causa de muerte por enfermedades no transmisibles en el mundo, siendo el sindrome
coronario agudo y el sindrome coronario cronico sus presentaciones clinicas mds frecuentes. Este articulo resume la guia
de prdctica clinica para el manejo del sindrome coronario crénico en el Seguro Social del Pert (EsSalud). El proceso me-
todoldgico siguié la metodologia GRADE y se plantearon 10 preguntas clinicas utilizando el formato PICO. Se elaboraron 17
recomendaciones (2 fuertes y 15 condicionales), 47 buenas practicas clinicas y 2 flujogramas. Se realizaron busquedas
sistemdticas de evidencia en bases de datos internacionales. Las recomendaciones abarcan estrategias diagndsticas y
abordajes terapéuticos para el sindrome coronario crénico. Esta guia de practica clinica busca estandarizar la atencion del
sindrome coronario crénico en el contexto peruano y constituye una herramienta fundamental para optimizar el diagndstico
y el tratamiento de los pacientes, promoviendo intervenciones basadas en la evidencia que buscan optimizar la calidad de
vida de los pacientes y reducir las complicaciones asociadas a esta enfermedad.

Palabras clave: Sindrome coronario cronico. Angina estable. Guia de prdctica clinica. GRADE. Medicina basada en la evidencia.

Abstract

Ischemic heart disease is the leading cause of death from non-communicable diseases worldwide, with acute coronary
syndromes and chronic coronary syndrome being its most common clinical presentations. This article summarizes the clinical
practice guideline for the management of chronic coronary syndrome in the Peruvian Social Security System (EsSalud). The
methodological process followed a GRADE approach and included the formulation of 10 clinical questions using the PICO
format. Seventeen recommendations (2 strong and 15 conditional), 47 good practice statements, and 2 flowcharts were
developed. Systematic searches of evidence were conducted in international databases. These recommendations include
diagnostic strategies and therapeutic approaches for chronic coronary syndrome. This clinical practice guideline aims to
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standardize chronic coronary syndrome care in the Peruvian context and constitutes a fundamental tool to optimize the
diagnosis and treatment of patients, promoting evidence-based interventions intended to improve patients’ quality of life and

reduce complications associated with this disease.

Keywords: Chronic coronary syndrome. Stable angina. Clinical practice guideline. GRADE. Evidence-based medicine.

Introduccion

La cardiopatia isquémica es la primera causa de
muerte por enfermedades no transmisibles en el
mundo, e incluye el sindrome coronario agudo (SCA)
y el sindrome coronario crénico (SCC)'.

De acuerdo con la Sociedad Europea de Cardiologia
(ESC)?, el SCC «comprende manifestaciones clinicas
derivadas de alteraciones cronicas estructurales o
funcionales de las arterias coronarias o la microcircu-
lacién cardiaca. Este sindrome puede presentarse con
angina, disnea, incomodidad toracica o de forma asin-
tomatica, con un riesgo de progresar hacia un SCA en
cualquier momento».

La angina tipica es el dolor toracico inducido por
esfuerzo o estrés emocional, que se alivia con reposo o
nitratos sublinguales®, y los equivalentes anginosos inclu-
yen disnea 0 mareo durante el esfuerzo; dolor en brazos,
mandibula, cuello, hombro o parte superior de la espalda
o abdomen, desencadenado durante el esfuerzo®.

Objetivos y poblacion objetivo

La guia de practica clinica (GPC) fue desarrollada
con el objetivo de proporcionar recomendaciones
basadas en la mejor evidencia disponible para el diag-
nostico y el tratamiento de pacientes con SCC atendi-
dos en establecimientos de EsSalud en Peru.

Esta GPC incluye los siguientes escenarios clinicos de
SCC?: pacientes con angina tipica o equivalente angi-
noso, pacientes con enfermedad coronaria previamente
diagnosticada con o sin revascularizacion, pacientes
asintomaticos con prueba no invasiva que evidencia
enfermedad coronaria, y aquellos con nueva disfuncion
ventricular izquierda y sospecha de enfermedad coro-
naria. No aborda la angina ni la sospecha de enfermedad
coronaria vasoespastica o microvascular (angina o isque-
mia con arterias coronarias sin lesiones obstructivas).

Metodologia
Equipo

El grupo elaborador de la guia (GEG) incluyé meto-
délogos expertos en el desarrollo de GPC y médicos
cardidlogos.

Formulacion de las preguntas

El GEG formuld preguntas clinicas, cada una de las
cuales con una o mas preguntas PICO (Population,
Intervention, Comparator, Outcome). Cada pregunta
PICO definié uno o mas desenlaces (outcomes) de
interés. La presente GPC abord6 10 preguntas clinicas
y se formularon 17 recomendaciones (2 fuertes y 15
condicionales), 47 buenas précticas clinicas (BPC) y
2 flujogramas.

Busqueda y seleccion de la evidencia

La busqueda inicial se realiz6 en 2017 para la version
2018 de la GPC de angina estable, y con una actuali-
zacién hasta noviembre de 2024. Se buscaron GPC
que hubieran realizado revisiones sistematicas de la evi-
dencia (RS), revisiones sistematicas publicadas, articu-
los cientificos y, cuando fue pertinente, estudios primarios.
Todas las busquedas se hicieron en PubMed. De las
revisiones sistematicas de calidad aceptable (segun el
instrumento A Measurement Tool to Assess Systematic
Reviews-Il [AMSTAR II]* modificado por EsSalud), se
escogio una para cada desenlace de interés; en ausen-
cia de revisiones sistematicas aceptables, se realizé una
busqueda de novo de estudios primarios.

Evaluacion de la certeza de la evidencia
y calculo de efectos absolutos

Para cada desenlace se evalud la certeza de la evi-
dencia siguiendo la metodologia de Grading of
Recommendations Assessment, Development, and
Evaluation (GRADE)®.

Formulacion de las recomendaciones

El GEG revisé la evidencia seleccionada empleando
marcos Evidence to Decision (EtD) de la metodologia
GRADE®". Luego de la discusion, el GEG, por con-
$enso o por mayoria simple, formul6 cada recomenda-
cion asignandole una fuerza (fuerte o condicional) y
una certeza de la evidencia (alta, moderada, baja o
muy baja).



V. lllatopa-Cerna et al. Manejo del sindrome coronario cronico

Tabla 1. Interpretacion de la certeza y la fuerza de las recomendaciones

Término Significado

Tipos de enunciados

Recomendacion

Premisa accionable sobre la eleccion entre dos o mas opciones en una poblacion especifica y en

un entorno especifico cuando sea relevante. El curso de accion se acompafa de una fuerza (fuerte
o condicional) y de la calificacion de la certeza de la evidencia que la respalda. Las
recomendaciones surgen de una pregunta, para la cual se realizan la bisqueda, la sintesis y la

contextualizacion de la evidencia

Buena préctica clinica (BPC) @

Enunciado accionable que brinda orientacion acerca de una practica cuyos beneficios superan
ampliamente a los potenciales dafios, pero solo existe evidencia indirecta disponible para

respaldarla. Para su formulacion no se efectla una sintesis formal de la evidencia

Consideracion

Es una nota o comentario adicional que complementa una recomendacion o una BPC. Su objetivo

es aclarar el contexto, resaltar aspectos importantes o proporcionar detalles especificos

Certeza de la

recomendacion

(oood) Alta
(@@®0) Moderada
(@®00) Baja

(®@000) Muy baja

Nuestra confianza en la evidencia usada para tomar la decision es alta
Nuestra confianza en la evidencia usada para tomar la decision es moderada
Nuestra confianza en la evidencia usada para tomar la decision es baja

Nuestra confianza en la evidencia usada para tomar la decisién es muy baja

Fuerza de la recomendacion

Fuerte
(a favor® o en contra®)

El grupo elaborador de la guia considera que esta recomendacion debe seguirse en todos los
casos, salvo excepciones puntuales y bien justificadas

Se uso el término «recomendamos»

Condicional
(a favor@ o en contra ®)

Se uso el término «sugerimos»

Formulacion de BPC

El GEG formul6 las BPC considerando la experiencia
clinica, los estandares de practica aceptados, otras guias
de préctica clinica y documentos técnicos relevantes.

Seleccion de recomendaciones y BPC
trazadoras

Se valord cada enunciado (recomendacion y BPC)
utilizando los siguientes criterios: impacto clinico en
el paciente, impacto en el proceso de atencion, costos
de implementacién y tipo de enunciado. Los de mayor
puntaje fueron seleccionados como trazadores.

Revision por expertos externos

La GPC fue revisada por un especialista de otra ins-
titucion y por tomadores de decisiones de EsSalud. El
proceso detallado en su version extensa esta disponible
en el sitio web del Instituto de Evaluacion de Tecnologias
en Salud e Investigacion (IETSI) de EsSalud (https:/
ietsi.essalud.gob.pe/gpc-guias-de-practica-clinica/).

El grupo elaborador de la guia considera que esta recomendacion se seguira en la gran mayoria
de casos, aunque podria ser oportuno no aplicarla en algunos casos, siempre que sea justificado.

Implementacion de las recomendaciones

El proceso de implementacion de las recomendacio-
nes incluye promocion de talleres de capacitacion en
hospitales y centros de salud, desarrollo de material
educativo adaptado para profesionales sanitarios que
no sean especialistas en cardiologia, y difusion de la
GPC a través de medios digitales y fisicos para maxi-
mizar su alcance.

Actualizacion de la GPC

La vigencia de la presente GPC se establece en 5
anos. Al finalizar este periodo, se recomienda realizar
una revision exhaustiva de la literatura disponible para
evaluar la necesidad de una actualizacion o la creacion
de una nueva version, dependiendo de la cantidad y la
relevancia de la evidencia emergente.

Como usar esta GPC

En la tabla 1 se definen los términos clave utilizados
en los enunciados de la GPC.

1
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Recomendaciones y puntos de buena
practica clinica (Tabla 2)

Pregunta 1. En pacientes adultos con SCC, ;cuales
son las necesidades de educacion e informacién para
mejorar la comprension de su diagndstico y fomentar
su participacion en las decisiones de tratamiento?

EDUCACION AL PACIENTE

La GPC del National Institute for Health and Care
Excellence (NICE) de 2012, actualizada en 20168, des-
cribe que los pacientes priorizan la informacién sobre
apoyo social y ejercicio seguro’; detalles sobre causas,
tratamiento y medicacién'®; orientaciéon sobre sinto-
mas, emergencias y horarios de medicacion'’; riesgos
y farmacos'. Se concluye que la educacion es esen-
cial para el manejo integral del SCC, agregando los
puntos de BPC sugeridos de la GPC del NICE®.

Pregunta 2. En pacientes adultos con SCC, ;cudles
son los criterios para la estratificacion de alto riesgo
cardiovascular segun las pruebas funcionales o anatd-
micas no invasivas?

ESTRATIFICACION DEL RIESGO CON PRUEBAS
FUNCIONALES O ANATOMICAS NO INVASIVAS

La estratificacion del riesgo anual de muerte o
de infarto de miocardio no fatal, basada en las reco-
mendaciones histdricas de la Bethesda Conference'®y
en las guias de la American Heart Association (AHA) y
el American College of Cardiology (ACC), clasifica a los
pacientes en tres categorias de riesgo anual: bajo
(< 1%), intermedio (1-3%) y alto (> 3%)'*'®.

Se propone el uso de las pruebas no invasivas,
siguiendo los criterios detallados en la figura 1, como
puntos de BPC para la estratificacion del riesgo de los
pacientes con SCC'6-%',

Pregunta 3. En pacientes adultos con SCC, ¢ se deberia
brindar tratamiento médico 6ptimo o revascularizacion?

TRATAMIENTO MEDICO OPTIMO Y REVASCULARIZACION
MIOCARDICA

Anadir revascularizacion, incluyendo intervencion
coronaria percutanea (ICP) o cirugia de bypass coronario
(CABG: coronary artery bypass grafting)®>32, luego de
asegurar el tratamiento médico 6ptimo (TMO) (tabla 3),
en pacientes con SCC independientemente del riesgo,
posiblemente no modifique la mortalidad, la revascula-
rizacién no planificada, el infarto de miocardio ni la
enfermedad cerebrovascular (ECV); sin embargo

podria reducir la presencia de angina (riesgo relativo
[RR]: 1,25; intervalo de confianza del 95% [IC 95%]:
1,00-1,50), aunque la evidencia es incierta.

Definicion de tratamiento médico 6ptimo

Las opciones de farmacos disponibles en EsSalud
se detallan en el Material suplementario 1.

TRATAMIENTO MEDICO OPTIMO Y REVASCULARIZACION
EN SCC DE ALTO RIESGO

Se revisaron los ensayos clinicos aleatorizados rea-
lizados por Folland et al.>* en 1997¢, Hartigan et al.®®
en 1998, Boden et al.*6 en 2007, Hueb et al.®” en 2007
y Lépez-Senddn et al.’® en 2022. Por cada 1000 per-
sonas con SCC y alto riesgo (excluyendo pacientes con
estenosis de tronco coronario izquierdo > 50%), de
acuerdo con la figura 1, a las que se ahade revascula-
rizacion (ICP o CABG) al tratamiento médico 6ptimo,
probablemente se reducen 101 casos de revasculari-
zacion no planificada (IC 95%: —124 a —71) y 152 casos
de angina persistente (IC 95%: —206 a —87), sin modi-
ficar el riesgo de muerte por cualquier causa ni de
infarto de miocardio, la mortalidad cardiovascular, la
ECV, ni la hospitalizacién por causa cardiovascular. Por
ello, se considera la revascularizacién en los pacientes
cuyos sintomas no se controlan satisfactoriamente con
el tratamiento médico éptimo. Los pacientes con lesion
de tronco coronario izquierdo = 50% han sido sistema-
ticamente excluidos de los ensayos clinicos aleatoriza-
dos mas recientes que comparan revascularizacion
frente a tratamiento médico. Ello se debe a que los
estudios mas antiguos®-*' evidenciaron un beneficio
en la supervivencia con la revascularizacion en este
grupo, lo que determind que no se realizaran estudios
adicionales que asignan a los pacientes con enferme-
dad de TCI unicamente a tratamiento médico. Por esta
razon, la evidencia disponible para esta poblacién es
indirecta; sobre esa base, el GEG considerd que la
recomendacion de revascularizaciéon formulada para
los pacientes con SCC de alto riesgo también resulta
aplicable a los pacientes con lesion de TCl = 50%.

TRATAMIENTO MEDICO OPTIMO Y REVASCULARIZACION
EN SCC CON FRACCION DE EYECCION VENTRICULAR
IZQUIERDA REDUCIDA (< 35%)

Afadir revascularizacion®®4? al tratamiento médico
optimo en personas con SCC vy fraccion de eyeccion
ventricular izquierda < 35%, por cada 1000 pacientes
evitara 41 casos de muerte por cualquier causa
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RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

B9 Defecto de perfusion: transmural, persistente e
intenso en: **

>2 de 16 segmentos conadenosinao

> 3 segmentos de 16 segmentos disfuncionales
inducidos por dobutamina.

£l ECOCARDIOGRAFIA DE ESTRES

Cualquiera de los siguientes escenarios:

Presencia de isquemia extensa:"*

Alfinal de la prueba se halla unindice de motilidad parietal
(IMP)>1.7(si el IMP en reposo es 1)o Compromisos nuevos de
>3 de 16 segmentos.

Isquemia de baja carga:™*

Nuevo deterioro de la contractilidad en > 2 segmentos que se
desencadena con frecuencia cardiaca<70% 0 <120 latidos
por minuto o nuevo deterioro de la contractilidad en>2
segmentos que se desencadenaa <20 ug/Kg/minde
dobutamina(en los 4 minutos iniciales de lainfusion).

PRUEBAS FUNCIONALES Y ANATOMICAS PARA LA VALORACION

DEL ALTO RIESGO (> 3%)"” DE MUERTE O INFARTO DE MIOCARDIO EN
PACIENTES CON SINDROME CORONARIO CRONICO

PERFUSION MIOCARDICA MEDIANTE SPECT

Cualquiera de los siguientes escenarios:
Escenario

’ 1 Sinisquemia
2 Isquemia> 20%**

3 Isquemia 10-20%

Dilatacion isquémica transitoria(DIT) o
caida de la fraccion de eyeccion (FE).

Algin parémetro: DIT, caida de la FE,
captacion pulmonar delradiofarmaco en
estrés, volumenes aumentados a estrés. 2!

Escenariose

4 Defecto fijo reducido (< 10% de escara) 2427
con defecto reversible mayor al 10%

Isquemia

ANGIOTOMOGRAFIA CORONARIA § *'

CAD-RADS 4B: Estenosis del tronco coronario
izquierdo(250%) o enfermedad obstructiva de tres
vasos(>70%).

PRUEBA DE ESFUERZO CON ECG *

Scorede Duke: <-11” ™" M iz

Figura 1. Pruebas funcionales y anatémicas para la valoracion de alto riesgo de muerte o de infarto de miocardio en
pacientes con sindrome coronario crénico. *La prueba de esfuerzo no debe utilizarse para excluir enfermedad
coronaria debido al elevado nimero de falsos negativos y falsos positivos. **Dilatacion isquémica transitoria (DIT);
caida de la fraccion de eyeccion (FE) > 10%, volimenes aumentados al estrés, indice de captacion pulmonar; indice
de captacion del ventriculo derecho: ventriculo izquierdo (VD:VI). DIT con estudio ergométrico > 1,22%; DIT con
estudio de adenosina > 1,36%"; DIT con estudio de dobutamina > 1,40%; caida de la FE > 10% (valor absoluto)?;
volumen telesistolico > 70 ml (> 100 ml con BCRIHH)?; volumen diastdlico > 120 ml (> 160 ml con bloqueo completo
de rama izquierda o BCRIHH)%; indice de captacion pulmonar 0,34%; indice de captacién VD:VI 0,67. $No se ha
evidenciado para el CADS-RADS que el riesgo de muerte o de infarto de miocardio sea > 3%; sin embargo, puede
orientar en la valoracién. CAD-RADS: Coronary Artery Disease-Reporting and Data System; ECG: electrocardiograma;
IMP: indice de motilidad parietal (estimado en modelo de 16 segmentos); SPECT: tomografia computarizada por

emision de foton Gnico.

(IC 95%: 74 a -3), 59 casos de muerte por causa car-
diovascular (IC 95%: -91 a —20) y 109 casos de revas-
cularizacién no planificada (IC 95%: -136 a -78). Sin
embargo, no se modifican las hospitalizaciones por
causa cardiovascular, el riesgo de infarto de miocardio
ni el riesgo de ECV.

Pregunta 4. En pacientes adultos con SCC, ;se
deberian brindar nitratos de accién corta para el
manejo de los sintomas de angina?

NITRATOS DE ACCION CORTA PARA EL MANEJO DE LOS
SINTOMAS DE ANGINA

El ensayo clinico aleatorizado realizado por Kattus
et al*® en 1979 mostré que tanto la nitroglicerina
sublingual como el dinitrato de isosorbida sublingual
aumentaron el tiempo libre de angina inducida por
ejercicio en comparacion con placebo, observandose

un efecto mas prolongado con dinitrato de isosorbida
(diferencia de medias [DM] + 106 minutos; IC 95%:
+79,11 a + 132,82) que con nitroglicerina sublingual
(media 16,81 minutos; IC 95%: +1,78 a 31,86). Asimismo,
ambos farmacos fueron efectivos para aliviar la angina
durante el ejercicio. Sin embargo, el ensayo clinico alea-
torizado realizado por Aronow y Chesluk** en 1970 mos-
tro resultados inconsistentes para el dinitrato de
isosorbida, sin beneficios concluyentes sobre la toleran-
cia al ejercicio (DM: -6,17 segundos; IC 95%: -31,21 a
18,86) y con mayor numero de episodios anginosos pos-
tratamiento (DM: 1,03 episodios; IC 95%: 0,66-1,41).

Pregunta 5. En pacientes adultos con SCC, ;se
deberian brindar los farmacos antianginosos estandar
(betabloqueadores, bloqueadores de los canales del
calcio y nitratos de accién prolongada) como trata-
miento inicial?
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Tabla 3. Definicion de tratamiento médico 6ptimo

El tratamiento médico 6ptimo consiste en el conjunto de intervenciones farmacoldgicas y no farmacoldgicas dirigidas a controlar los
sintomas, prevenir eventos isquémicos coronarios y mejorar la calidad de vida de los pacientes. Incluye al menos:

Dos farmacos antianginosos de accion prolongada (como un betablogueador, un bloqueador de los canales del calcio o nitratos de

liberacion prolongada), ademas de...

Un antiagregante plaquetario y estatinas en la dosis maxima tolerada

Para la intervencién no farmacolégica se debe promover el cumplimiento de los ocho objetivos esenciales para mejorar y mantener la

salud cardiovascular.

BETABLOQUEADORES O BLOQUEADORES DE LOS
CANALES DEL CALCIO COMO TRATAMIENTO INICIAL

Tanto los betabloqueadores como los bloqueadores
de los canales del calcio*® reducen de manera similar
la mortalidad por todas las causas y el infarto de mio-
cardio. Sin embargo, el uso de betabloqueadores reduce
el nimero de episodios de angina por semana (DM:
-1,05 episodios; IC 95%: -2.13 a —0.02) en comparacion
con los bloqueadores de los canales del calcio.

F4rmacos eN EL SCC con SINTOMAS ANGINOSOS
QUE NO SE CONTROLAN CON BETABLOQUEADORES

La combinacion de betabloqueadores mas bloquea-
dores de los canales del calcio dihidropiridinicos (nife-
dipino de liberacion prolongada o amlodipino) en lugar
de betabloqueadores mas nitratos de accion larga
reduce los episodios de angina (DM: —1,14 episodios;
IC 95%: —2,15 a —0,12) y el uso de nitroglicerina (DM:
—1,45; 1C 95%: —3,29 a -0,39), e incrementa el tiempo
total de duracién del ejercicio (DM: 46,85 segundos;
IC 95%: 8,7 a 85)“.

Pregunta 6. En pacientes adultos con SCC, ¢se
deberia brindar un antiagregante plaquetario para la
prevencion de eventos isquémicos coronarios?

ANTIAGREGANTE PLAQUETARIO PARA PREVENIR
EVENTOS ISQUEMICOS CORONARIOS

La administracion de acido acetilsalicilico o clopido-
grel en pacientes con SCC reduce el riesgo de infarto
de miocardio no fatal en comparacién con el placebo
(RR: 0,14; IC 95%: 0,08-0,25)8, sin diferencias estadis-
ticamente significativas en la mortalidad cardiovascular
ni en el sangrado.

Pregunta 7. En pacientes adultos con SCC con hiper-
tension o diabetes, ;se deberia brindar un inhibidor de
la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) o un
antagonista del receptor de la angiotensina Il (ARA-II)
para la prevencion de eventos isquémicos coronarios?

IECA o ARA-Il PARA PREVENIR EVENTOS
ISQUEMICOS CORONARIOS EN PACIENTES CON
HIPERTENSION O DIABETES

El uso de IECA* en pacientes con SCC e hiperten-
sién o diabetes reduce la mortalidad por todas las
causas (odds ratio [OR]: 0,88; IC 95%: 0,83-0,94), la
mortalidad por causa cardiovascular (OR: 0,81; IC 95%:
0,75-0,89), la frecuencia de infarto de miocardio (OR:
0,82; IC 95%: 0,76-0,88) y la angina de pecho (OR: 0,94;
IC 95%: 0,89-0,99) en comparacion con el placebo.

Pregunta 8. En pacientes adultos con SCC, ;se
deberian brindar estatinas para la prevencion de even-
tos isquémicos coronarios?

ESTATINAS PARA PREVENIR EVENTOS ISQUEMICOS
CORONARIOS EN PACIENTES coNn SCC

Por cada 1000 pacientes tratados, agregar estatinas
a pacientes con SCC*-0 podria evitar 30 muertes
por todas las causas (IC 95%: —-40 a —18), 32 muertes
de origen coronario (IC 95%: —-40 a -22), 49 casos
de infarto de miocardio no fatal (IC 95%: -66 a -24),
52 casos de necesidad de revascularizacién (IC 95%:
-71 a -31) y 14 casos de ECV (IC 95%: -20 a -6),
sin incrementar los eventos adversos serios no cardio-
vasculares (RR: 0,92; IC 95%: 0,84-1,01), con un segui-
miento de hasta 5 afios. Se deben titular las dosis de
estatinas a la maxima tolerable.

Pregunta 9. En pacientes adultos con SCC, ;se
deberia brindar la suplementacion con capsulas de
aceite de pescado (omega 3)?

SUPLEMENTACION DE OMEGA 3

La revision sistematica de la GPC del NICE® muestra
que el numero de episodios de angina por semana fue
similar en el grupo que recibié capsulas de aceite de
pescado y en el grupo que recibid placebo.

Pregunta 10. En pacientes adultos con SCC con
indicacion de revascularizaciéon ;se deberia brindar
ICP o CABG?
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El GEG consider6 que el uso sistematico de las pun-
tuaciones STS-PROM y SYNTAX | constituye el estandar
para la toma de decisiones dentro de esta guia: STS-
PROM para obtener una estimacion objetiva de la
mortalidad y la morbilidad postoperatorias, ajustando
la estrategia al perfil de riesgo clinico del paciente, y
SYNTAX | para determinar la complejidad anatémica
y definir la viabilidad del intervencionismo frente a la
cirugia.

REevascuLARIZACION POR ICP (STENT CON DROGAS)
FRENTE A CABG (CIRUGIA MINIMAMENTE INVASIVA
CON INJERTO DE ARTERIA MAMARIA INTERNA
1ZQUIERDA) EN PACIENTES CON SCC Y ENFERMEDAD
MONOVASO DE DESCENDENTE ANTERIOR PROXIMAL

La revascularizacién miocérdica con ICP (stent
liberador de drogas), al igual que la revascularizacion
miocardica (por cirugia minimamente invasiva)®', redu-
cirian de manera similar la mortalidad por todas las
causas, la mortalidad por causa cardiaca y el infarto
de miocardio al afo y a 7 afos, teniendo en cuenta
que la ICP incrementaria la necesidad de revasculari-
zacion repetida: 20 mas por cada 1000 (IC 95%: 0-92)
luego del primer afo y 185 mas por cada 1000 (IC 95%:
12-1000) a los 7 afos. EI GEG considerd que la ICP
es menos invasiva, reduce los tiempos de hospitaliza-
cion, permite menores costos directos (menos tiempo
en el quiréfano, menor estancia hospitalaria, menos
recursos materiales), un acceso mas amplio y equita-
tivo al tratamiento, seria mas aceptable por el paciente
y es mas factible de implementar en una mayor canti-
dad de centros debido a su menor complejidad. Por
ello, debe individualizarse la recomendacion en el con-
texto social, cultural y de acceso a servicios en cada
paciente.

REvAscuLARIZACION EN PACIENTES coN SCC v
ENFERMEDAD DE TRONCO CORONARIO IZQUIERDO NO
PROTEGIDO (ESTENOSIS = 50%)

La ICP (stent liberador de drogas) en comparacion
con la CABG (arteria mamaria interna izquierda)®?53
brindaria resultados similares en mortalidad por todas
las causas, a 1, 5 y 10 afos, asi como en infarto de
miocardio al afio. Sin embargo, a los 5 afos la ICP
incrementa los infartos de miocardio en 27 casos por
cada 1000 pacientes (IC 95%: 4-59).

La CABG reduce la necesidad de revascularizacion
repetida en comparacion con la ICP: por cada 1000
pacientes tratados, la CABG reduce 30 casos al afo

(IC 95%: —-50 a —-14), 72 casos a los 5 afos (IC 95%:
-101 a -47) y 100 casos a los 10 afios (IC 95%: —201 a
-33). En cuanto a la ECV, la CABG incrementa 9 even-
tos por cada 1000 pacientes al afio en comparacion
con la ICP (IC 95%: 3 a 12), sin diferencias claras a los
5y 10 afos.

REVASCULARIZACION EN PACIENTES coN SCC v
DIABETES TIPO 1 O TIPO 2 Y CON ENFERMEDAD
MULTIVASO

Aunqgue la evidencia es de muy baja certeza para
la mortalidad por todas las causas y el infarto de mio-
cardio, en la revisién sistematica realizada por Zhai
et al.>* en 2019 se encontr6 que la CABG (incluye
injerto arterial) y la ICP (con stent liberador de drogas)
tendrian similares frecuencias de mortalidad total
(1-5 afos). Sin embargo, la CABG podria reducir la
mortalidad por causa cardiaca y la necesidad de revas-
cularizaciones repetidas, con 39 y 69 casos menos
por cada 1000 pacientes tratados (IC 95%: -87 a -7 y
-147 a -18, respectivamente). Por otro lado, la ICP
podria asociarse con una menor frecuencia de ECV,
con 15 casos menos por cada 1000 pacientes tratados
(IC 95%: —20 a -6).

REVASCULARIZACION EN PACIENTES coN SCC con
ENFERMEDAD MULTIVASO Y PUNTUACION SYNTAX
LEVE (< 22 PUNTOS)

Brindar ICP5252 (stent con drogas) podria no modificar
la mortalidad por todas las causas a los 5y 10 afos,
la mortalidad por causa cardiaca a los 5 afios, el infarto
de miocardio a los 5 afos, la ECV a los 5 afios y la
revascularizacion repetida a los 5 afos, en compara-
cién con la CABG (incluye injertos arteriales).

REVASCULARIZACION EN PACIENTES coN SCC con
ENFERMEDAD MULTIVASO Y PUNTUACION SYNTAX
MODERADA (23-32 pUNTOS)

Se consideraron los ensayos clinicos aleatorizados
SYNTAX®2%3, La revascularizacion miocéardica con ICP
(stent con drogas) no modificaria la mortalidad por todas
las causas a los 5 y 10 afios, la mortalidad cardiovascular
a los 5 afos ni los casos de ECV a los 5 afos. Sin
embargo, podria incrementar la necesidad de revascula-
rizacion repetida y la tasa de infartos: por cada 1000
personas a las que se brinde ICP en lugar de CABG
podria ser que aumentaran 67 (IC 95%: 17-159) casos de
infarto de miocardio a los 5 afios y 103 (IC 95%: 37-195)
casos de revascularizacion repetida a los 5 afos.
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Paciente con sindrome coronario crénico
I

Brindar tratamiento médico 6ptimo* acompafado de educacion e
informacion al paciente, promoviendo el cumplimiento de los 8 objetivos
esenciales para mejorar y mantener la salud cardiovascular.

v v
| Tratamiento antianginoso | | Prevencion de eventos isquémicos coronarios |
: —
Nitratos de accion Betabloqueador l A4 l
corta (BB)obloqueador de | AASadosis bajas | | Estatinas | IECA para los
canales de calcio l l pacientes con
I hipertensién
v Si el paciente no Mida las transaminasas LG
Si el paciente no tolera: tolera: hepaticasalos 3y 12 l
Uno de ellos(BB o bloqueadorde Cambiara meses para evaluar
] alci i clopidogrel 75 i : .
na[es de calcio): gonsmere pidogr elgvamon de _ Siel pacienteno
cambiar al otro medicamento. mg/dia transaminasas. Luego, si .
Ninguno de los dos: ofrezca nitratos estéaclinicamente —
- ™ CambiaraARAI
de accion prolongada. indicado.
v Suspenda su uso ante
Si el paciente no controla: gravedad de eventos
Con un BB: aiadir un bloqueador de canales de calcio adversosy niveles de
dihidropiridinico (nifedipino de liberacién prolongada o transaminasas >3 veces
amlodipino). ellimite superior.
En esperade revascularizacion o la revascularizacion
no es apropiada ni aceptada: considere afiadir un
tercer medicamento antianginoso(nitrato de accion
prolongada)accién prolongada)
I
No
¢Sintomas controlados?
Continuar tratamiento médico y solicitar pruebas funcionales y/ o anatémicas no
invasivas para estratificacion de riesgo si no se han realizado previamente
No )
¢Existen criterios de Continuar con
altoriesgo? tratamiento médico.
Buscar otras causas de

dolor toracico. Considerar
angina vasoespasticao
microvascular.

¢Angiografia
confirmatoria™?

Continuar tratamiento médico

v

Seguimiento clinico y reevaluacién de pruebas y/o
anatémicas no invasivas segun el riesgo basal y la
presencia de cambios en el estado clinico o

N Indicacion de revascularizacion (continuacion
uncionaldetpaciente. siguiente flujograma)y continuar con tratamiento
médico

Figura 2. Flujograma para el manejo del paciente con sindrome coronario crénico. *Tratamiento médico éptimo:
conjunto de intervenciones farmacoldgicas que incluye al menos dos farmacos antianginosos de accién prolongada
como un betabloqueador, un bloqueador de los canales del calcio o nitratos de liberacién prolongada, ademas de
acido acetilsalicilico y estatinas en la dosis maxima tolerada. **La angiografia coronaria confirma la presencia de
obstrucciones de manera anatomica, pero ademéas puede determinar las consecuencias funcionales de estas
obstrucciones en el flujo sanguineo coronario (con el apoyo de la reserva fraccional de flujo y otros indices no
hiperémicos como la relacion instantanea libre de ondas). AAS: acido acetilsalicilico; ARA-II: antagonista del
receptor de la angiotensina Il; BB: betabloqueador; IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina.
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PACIENTE CON INDICACION DE REVASCULARIZACION

Utilizar el score STS-PROM para estimar el riesgo de mortalidad y complicaciones en pacientes que se
someterian a la cirugia de revascularizacién coronaria.

Discutir los riesgos y beneficios de la técnica de revascularizacion seleccionada considerando las
caracteristicas clinicas del paciente, su preferencia, la complejidad anatémica de la enfermedad
coronaria, y la disponibilidad de experiencia quirtrgica e intervencionista en el centro de atencion.
En pacientes con caracteristicas clinicas y/o anatomicas complejas, la toma de decisiones debe ser
realizada de manera multidisciplinaria, involucrando al equipo cardiaco (un cirujano cardiovascular, un
cardiologo intervencionistay un cardiélogo clinico).

Continuar con el tratamiento
meédico 6ptimo, ofrecer
rehabilitacion cardiaca para reducir
eventos cardiovasculares, y realizar
el seguimiento individualizado.

: ! !

Tronco coronario Monovaso descendente
izquierdo o FEVI<35% anterior proximal

v v

¢Esrevascularizable*?

Multivaso

Realizar CABG . Realizar CABG Realizar ICP
¢;Diabetes?
Evaluar SYNTAX
v v v
Leve Moderado Severo

(<22puntos) | [(23-32puntos)| | (=33 puntos)

v v v
Realizar ICP Realizar CABG | | Realizar CABG

[

\4

Considerar ICP enlugar de CABG en:
Edad avanzada, fragilidad, expectativa de vida reducida.
Comorbilidad severa.
Alto riesgo quirtrgico estimado con el STS-PROM.
Lesion ostial o del segmento medio del tronco coronario
izquierdo.

A4

Continuar con tratamiento médico 6ptimo. Seguimiento individualizado alolargo de la
vida del paciente (corto, mediano, largo plazo), evaluacion continua de su progreso, el
manejo de sintomasyy la adherencia al tratamiento médico 6ptimo.

Figura 3. Flujograma de la revascularizacion en el paciente con sindrome coronario crénico. *No revascularizable:
aquellos que inicialmente habian sido considerados para revascularizacion, pero presentan contraindicacion para ICP
y CABG, lesiones técnicamente no abordables mediante estos procedimientos o una evaluacion del equipo cardiaco
que determine la inviabilidad de la revascularizacion.CABG: coronary artery bypass grafting (cirugia de bypass
aortocoronario); ICP: intervencion coronaria percutanea; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; STS-
PROM: Society of Thoracic Surgeons — Predicted Risk of Mortality.
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REVASCULARIZACION EN PACIENTES coN SCC con
ENFERMEDAD MULTIVASO Y PUNTUACION SYNTAX
GRAVE (= 33 PunTOS)

Brindar CABG (incluyendo injertos arteriales), en
comparacion con ICP (stent con drogas)®®%¢, probable-
mente reduzca la mortalidad global, la mortalidad por
causa cardiaca, la tasa de infartos y la tasa de revas-
cularizacion sin incrementar los casos de ECV. Por
cada 1000 personas tratadas con CABG en lugar de con
ICP probablemente se reduzcan 79 (IC 95%: —164 a —19)
muertes por todas las causas a los 5 afios, 86 (IC 95%:
—174 a —11) muertes por todas las causas a los 10 afos,
83 (IC 95%: —177 a —27) muertes por causa cardiaca a
los 5 afos, 57 (IC 95%: —140 a —12) casos de infarto de
miocardio a los 5 afios y 195 (IC 95%: —312 a —104)
casos de revascularizacion repetida a los 5 afos.

REVASCULARIZACION EN PACIENTES coN SCC v
FRACCION DE EYECCION VENTRICULAR IZQUIERDA
REDUCIDA (< 35%)

Se encontr6 que la evidencia es muy incierta® sobre
el efecto de brindar ICP en lugar de CABG para mor-
talidad por cualquier causa, mortalidad por causa car-
diaca, infarto de miocardio y revascularizacion repetida
a 3 afios. Ante la falta de evidencia concluyente sobre
las diferencias en cuanto a beneficios y riesgos entre
la ICP y la CABG, el GEG consider6 que priorizar la
CABG puede ser una decision basada en la optimiza-
cién de los recursos (por ser una opcién a largo plazo
que puede ser clave para estos pacientes con peor
funcidn cardiaca) y en la equidad en salud (los pacien-
tes con mayores necesidades acceden a un trata-
miento definitivo). Esta decisiéon debe ser tomada por
un equipo multidisciplinario considerando las caracte-
risticas del paciente y sus preferencias.

Los flujogramas de manejo clinico y de revasculari-
zacion del paciente con SCC se muestran en las
figuras 2 y 3, respectivamente.
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Resumen

Antecedentes: La hipertension arterial es el principal factor de riesgo cardiovascular modificable, y la reduccion de su carga
depende de la implementacion efectiva de programas de prevencion y control en el primer nivel de atencion. Objetivo:
Describir el grado percibido de implementacion de los programas de prevencion y control de la hipertension arterial, y de la
capacidad de gestion institucional, en una subregidn sanitaria del norte del Perd, y explorar su relacion. Método: Estudio
transversal con 129 trabajadores de salud de la Subregion de Salud Luciano Castillo Colonna (Sullana, Piura), seleccionados
por muestreo aleatorio simple de una poblacion de 194. Se aplicaron dos cuestionarios tipo Likert de 15 items, autoadminis-
trados, con validez de contenido por juicio de expertos y confiabilidad elevada. El andlisis primario fue descriptivo; la relacion
entre variables se exploré de forma secundaria con el coeficiente de Spearman. Resultados: El 63% de los participantes
percibid un nivel bajo de implementacion de los programas y el 68% un nivel bajo de capacidad de gestion institucional. En
el andlisis exploratorio, ambas percepciones se correlacionaron de forma positiva (rho = 0,869; p < 0,001). Conclusiones: En
la subregion estudiada predomind la percepcion de baja implementacion de los programas de prevencion y control de la
hipertension, y de baja capacidad de gestion institucional. La correlacion observada entre ambas percepciones sugiere una
vinculacion estrecha entre la gestion institucional y el funcionamiento de los programas, y sefiala la necesidad de fortalecer
los procesos de planificacion, organizacion, monitoreo y retroalimentacion en el primer nivel de atencion.

Palabras clave: Hipertension. Atencion primaria de salud. Implementacion de programas. Gestion en salud. Enfermedades
cardiovasculares. Pert.

Abstract

Background: Hypertension is the leading modifiable cardiovascular risk factor, and reducing its burden depends on the
effective implementation of prevention and control programs at the primary care level. Objectives: To describe the perceived
level of implementation of hypertension prevention and control programs and institutional management capacity in a health
subregion in Northern Peru, and to explore their relationship. Methods: A cross-sectional study was conducted with 129
health workers from the Luciano Castillo Colonna Health Subregion (Sullana, Piura, Peru) selected by simple random sampling
from a population of 194.Two self-administered 15-item Likert-type questionnaires were used, with content validity established
by expert judgment and high reliability. The primary analysis was descriptive; the relationship between variables was
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explored secondarily using Spearman’s correlation coefficient. Results: Overall, 63% of participants perceived a low level of
program implementation, and 68% perceived a low level of institutional management capacity. In the exploratory analysis,
both perceptions were positively correlated (rho = 0.869; p < 0.001). Conclusions: Perceptions of low implementation of
hypertension prevention and control programs and low institutional management capacity predominated in the studied
subregion. The positive correlation observed between both perceptions suggests a close link between institutional manage-
ment and program functioning, and highlights the need to strengthen planning, organization, monitoring, and feedback pro-

cesses at the primary care level.

Keywords: Hypertension. Primary health care. Program implementation. Health management. Cardiovascular diseases. Peru.

Introduccion

La hipertensién arterial (HTA) es el principal factor
de riesgo cardiovascular modificable y una de las cau-
sas mas frecuentes de mortalidad prematura en el
mundo’. La reduccion de su carga depende, mas que
de la disponibilidad de farmacos, de la implementacion
efectiva de programas de prevencién y control en el
primer nivel de atencion. En las Américas, la iniciativa
HEARTS de la Organizacion Panamericana de la Salud
constituye el marco de referencia para mejorar el con-
trol poblacional de la presion arterial mediante proto-
colos estandarizados, atencion por equipos y sistemas
de monitoreo®®.

La capacidad de las instituciones sanitarias para
planificar, organizar y supervisar estos programas es un
determinante reconocido de sus resultados. La evidencia
regional muestra brechas persistentes de implementa-
cion: en Cuba, cerca del 42% de los procesos de atencién
presentd deficiencias en supervision y monitorizacion?;
en México, menos del 40% de los pacientes diagnostica-
dos mantiene un control adecuado de su presion
arterial®; y en Ecuador se estima que alrededor del
46% de los hipertensos permanece sin diagndstico®.

En el Pertd, mas del 60% de los establecimientos
publicos presentaria deficiencias en la administracion
de suministros y recursos humanos’, y mas del 35%
de los pacientes hipertensos afiliados al Seguro Integral
de Salud no recibe oportunamente sus antihipertensi-
vos®. En la Regién Piura, el incremento sostenido de
la demanda coexiste con una débil coordinacion entre
niveles de atencién y una limitada participaciéon comu-
nitaria, condiciones que comprometen la continuidad
del control antihipertensivo.

La gestion institucional, entendida como el conjunto
de procesos de planificacién, organizacién y control
que articula los recursos de una entidad con sus metas
estratégicas®, podria condicionar la implementacién de
estos programas. Sin embargo, son escasos los datos
locales que caractericen la percepcion del propio

personal de salud sobre la implementacion de los pro-
gramas antihipertensivos y la capacidad institucional
que los sostiene. El objetivo principal de este estudio
fue describir el nivel percibido de implementacion de
los programas de prevencion y control de la HTA, y de
la capacidad de gestion institucional, en una subregion
sanitaria del norte del Peru; de forma secundaria, se
explord la asociacion entre ambas percepciones.

Método
Diseno y ambito

Estudio observacional, transversal y analitico, de
enfoque cuantitativo, cuyo reporte siguié la guia
STROBE para estudios observacionales'?. Se desarro-
16 en la Subregién de Salud Luciano Castillo Colonna
(Sullana, Regidén Piura, Peru), cuyos establecimientos
y redes implementan acciones de prevencion y control

de la HTA. La recoleccion de datos se efectud en una
Unica fase durante el afio 2025.

Poblaciéon y muestra

La poblacién estuvo constituida por 194 profesiona-
les y trabajadores de la salud vinculados a las inter-
venciones de prevencion y control de la HTA. Mediante
muestreo probabilistico aleatorio simple se obtuvo una
muestra de 129 participantes. Se incluyé personal con
al menos 6 meses de permanencia en el cargo e invo-
lucrado directamente en la gestion o la ejecucién de
los programas; se excluyeron los que se encontraban
con licencias prolongadas o no desempefiaban funcio-
nes en el ambito preventivo.

Variables e instrumentos

Se evaluaron dos constructos mediante autoinforme:
la capacidad de gestion institucional (dimensiones de
planificacion, organizacion, y control y evaluacion) y la
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Tabla 1. Nivel percibido de implementacién de los
programas y de capacidad de gestion institucional (n = 129)

Programas | Programas Gestion
(n) (%) (%)
22 16

Alto 17% 12%
Medio 26 20% 25 19%
Bajo 81 63% 88 68%

Tabla 2. Andlisis exploratorio: correlacién de Spearman
entre la gestion institucional (global y dimensiones) y la
implementacion de los programas (n = 129)

Gestion institucional (global) 0,869 <0,001 Alta
Planificacion institucional 0844 < 0,001 Alta
Organizacion institucional 0,862 < 0,001 Alta
Control y evaluacion institucional 0,754 < 0,001 Alta

Andlisis secundario de caracter exploratorio; las correlaciones reflejan asociacion
entre percepciones de la misma fuente y no implican causalidad.

implementacion de los programas de prevencion y con-
trol de la HTA (dimensiones de promocion y prevencion
de la salud, deteccion y diagnéstico oportuno, y trata-
miento y seguimiento del paciente). Se emplearon dos
cuestionarios estructurados de 15 items con escala
tipo Likert de 5 puntos (1 = nunca a 5 = siempre), adap-
tados de Amanés'' y de Romero et al.'?, respectiva-
mente. Ambos instrumentos fueron autoadministrados
por los mismos participantes.

Validez y confiabilidad

La validez de contenido se establecid por juicio de
tres expertos en salud y gestion publica, quienes valo-
raron la suficiencia, la claridad, la coherencia y la rele-
vancia de los items'®. La consistencia interna, estimada
mediante el alfa de Cronbach en una prueba piloto, fue
elevada (0,94 para gestion institucional y 0,89 para los
programas).

Analisis estadistico

El andlisis primario fue descriptivo, mediante fre-
cuencias y porcentajes de los niveles percibidos de
cada variable. La normalidad se evalué con las prue-
bas de Kolmogorov-Smirnov y Shapiro-Wilk. Como
andlisis secundario y de caracter exploratorio, la aso-
ciacion entre ambas percepciones se estimé con el

coeficiente de correlacion de Spearman, con un nivel
de significancia de p < 0,05. Dado que las dos escalas
fueron respondidas por la misma fuente, se reconocio
la posibilidad de varianza por método comun; por ello,
la asociacion se interpretd de forma conservadora y sin
pretension causal'. El procesamiento se realizé con el
programa SPSS v.28.

Aspectos éticos

El estudio se desarrollé conforme a los principios de
autonomia, beneficencia, no maleficencia y justicia, y
al Cédigo de Etica en Investigacién de la Universidad
César Vallejo'®. La participacion fue voluntaria, con
consentimiento informado, y se garantizaron el anoni-
mato y la confidencialidad de los datos, empleados
Unicamente con fines académicos. Se contd con la
autorizacion institucional de la Direccion de la
Subregion de Salud Luciano Castillo Colonna.

Resultados

Los instrumentos mostraron una confiabilidad ele-
vada: alfa de Cronbach de 0,94 para gestion institucio-
nal y de 0,89 para los programas de prevencion y
control de la HTA.

En el andlisis descriptivo predomind la percepcion de
niveles bajos. El 63% de los participantes percibié un
nivel bajo de implementacién de los programas de
prevencion y control de la HTA, y el 68% calificd la
capacidad de gestion institucional como baja (Tabla 1).

Las pruebas de Kolmogorov-Smirnov y Shapiro-Wilk
arrojaron significancias inferiores a 0,001 para ambas
variables, por lo que se rechazé el supuesto de nor-
malidad y se utilizé estadistica no paramétrica.

En el andlisis exploratorio, la percepcion de gestion
institucional se correlacion6 de forma positiva con
la de implementacion de los programas (rho = 0,869;
p < 0,001). Las tres dimensiones de la gestion presen-
taron correlaciones del mismo signo y magnitud similar
(rho entre 0,754 y 0,862; p < 0,001), patron compatible
con el solapamiento conceptual entre ambos constructos
(Tabla 2).

Discusion

El principal hallazgo de este estudio fue que la
mayoria del personal de salud percibié una baja imple-
mentacion de los programas de prevencion y control
de la HTA y una baja capacidad de gestion institucional

en la subregion estudiada. Estos resultados coinciden
con las brechas de implementacion descritas para los
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programas de control de la HTA en América Latina,
donde la ausencia de protocolos estandarizados, la
débil supervision y la insuficiencia de los sistemas de
monitoreo limitan la deteccién temprana y la adheren-
cia terapéutica'®". En conjunto, reflejan un primer nivel
de atencion con capacidad operativa limitada para
sostener el control antihipertensivo, en concordancia
con lo reportado para el sistema sanitario peruano’®.

El andlisis exploratorio mostr6 una correlacion posi-
tiva entre la capacidad de gestion institucional perci-
bida y la implementacion percibida de los programas,
congruente con la literatura que vincula la calidad ins-
titucional con mejores indicadores sanitarios™ y con
estudios nacionales que asocian la gestion con la efec-
tividad organizativa'®?°, No obstante, esta asociacién
debe interpretarse con prudencia. Su caracter trans-
versal impide establecer relaciones causales; ambas
variables se midieron por autoinforme y desde una
misma fuente, lo que puede inflar la magnitud de la
correlacion por varianza de método comun', y ade-
mas, la implementacion de los programas constituye,
en parte, una expresion de la propia gestion institucio-
nal, por lo que el solapamiento conceptual entre los
constructos contribuye a explicar la homogeneidad de
los coeficientes. Por estas razones, el aporte del estu-
dio reside principalmente en su componente descrip-
tivo y no en la magnitud de la asociacion.

Desde una perspectiva aplicada, los hallazgos res-
paldan la necesidad de fortalecer los procesos institu-
cionales, la planificacion operativa, la definicion de
roles, la asignacion estable de recursos y los mecanis-
mos de monitoreo y retroalimentacion, como parte de
la implementacion de paquetes técnicos tipo HEARTS
y de modelos de atencion a enfermedades crdnicas
centrados en la atencién primaria®??. La deteccion
oportuna y el abordaje de poblaciones vulnerables
siguen siendo prioridades para reducir los eventos car-
diovasculares atribuibles a la HTA?,

Entre las limitaciones, el estudio se circunscribe a una
sola subregidén sanitaria, por lo que su validez externa
es limitada. Las variables se basan en percepciones
autorreferidas del personal, susceptibles de sesgo de
deseabilidad social y de método comun, y no en indica-
dores objetivos de desempefo. El disefio transversal
solo permite describir asociaciones en un momento
dado. Las investigaciones futuras deberian incorporar
indicadores objetivos de proceso y de resultado, tasas
de tamizaje, cobertura de tratamiento y, especialmente,
proporcidn de pacientes con presion arterial controlada,
y ser de disefo longitudinal para poder evaluar el efecto
real de la gestidn institucional sobre el control de la HTA.

Conclusiones

En la subregién sanitaria estudiada predominé la
percepcion de baja implementacion de los programas
de prevencion y control de la HTA y de baja capacidad
de gestion institucional. La correlacion positiva obser-
vada entre ambas percepciones refuerza la importan-
cia de la gestién institucional como componente
operativo del funcionamiento de estos programas.
Estos hallazgos identifican una brecha relevante en el
primer nivel de atencién y orientan la necesidad de
fortalecer la planificacion operativa, la organizacion de
recursos, la supervisién, el monitoreo y los mecanis-
mos de retroalimentacion. Asimismo, resaltan la con-
veniencia de incorporar en futuras evaluaciones
indicadores objetivos de desempefio, como cobertura
de tamizaje, continuidad del tratamiento y proporcion
de pacientes con presidn arterial controlada.
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beca especifica de agencias de los sectores publicos,
comercial o con animo de lucro.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener conflicto de intereses.

Consideraciones éticas

Proteccidon de personas y animales. Los autores
declaran que para esta investigacion no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad, consentimiento informado y
aprobacidn ética. Los autores han seguido los proto-
colos de su centro sanitario/institucion para acceder a
los datos de las historias clinicas. Se ha obtenido el
consentimiento informado de los pacientes y se cuenta
con la aprobacién del Comité de Etica. Se han seguido
las recomendaciones de las guias SAGER.

Declaracion sobre el uso de inteligencia artificial.
Los autores declaran que no se utilizé algun tipo de
inteligencia artificial generativa para la redaccion ni la
creacion de contenido de este manuscrito.

Referencias

1. World Health Organization. Global report on hypertension: the race
against a silent killer. Ginebra: WHO; 2023.

2. lrazola V, Prado C, Rosende A, Flood D, Tsuyuki R, Ojeda CN, et al.
Expanding team-based care for hypertension and cardiovascular risk
management with HEARTS in the Americas. Rev Panam Salud Publica.
2025;49:e43.

133



134

Rev Peruana Carp. 2026;51(3):130-134

10.

11.

12.

. Moran AE, Gupta R. Implementation of Global Hearts hypertension con-

trol programs in 32 low- and middle-income countries. J Am Coll Cardiol.
2023;82:1869-84.

. Hierrezuelo Rojas N, Torres Tejera C, Garcia Gonzélez E, Cruz Llaugert J,

Limia Dominguez AJ, Selva Capdesufier A. Quality of process in the
implementation of the arterial hypertension program. Rev Habanera
Cienc Med. 2023;22:1-8.

. Campos-Nonato |, Oviedo-Solis C, Herndndez-Barrera L, Marquez-

Murillo M, Gémez-Alvarez E, Alcocer-Diaz L, et al. Deteccion, atencion
y control de hipertension arterial. Salud Publica Mex. 2024;66:539-48.

. Pineda Varela R, Zurita Guevara J, Morales JP, Solis Loor TA, Zambrano

A. Epidemiologia, diagndstico y manejo de la hipertension arterial en
Ecuador. Rev UNESUM-Ciencias. 2024;8:162-78.

. Garcia-Ortiz JM. Fortalecimiento de la calidad del servicio de salud

mediante un modelo de gestion institucional. Salud Vida. 2024;8:16-27.

. Espinoza-Marchan H, Alvarez-Risco A, Solis-Tarazona Z, Villegas-

Chiguala J. Acceso a medicamentos en pacientes del Seguro Integral de
Salud con diabetes mellitus y/o hipertension arterial en Perd. Rev OFIL.
2021;31:71-7.

. Uriona Diaz IR. Gestién estratégica: el rol del liderazgo y las capacidades

técnicas en la planificacién institucional. Geo Cienc Humanid. 2023;1:
1-12.

Von Elm E, Altman DG, Egger M, Pocock SJ, Getzsche PC, Vanden-
broucke JP. The Strengthening the Reporting of Observational Studies
in Epidemiology (STROBE) statement. Lancet. 2007;370:1453-7.
Amanés Ayma NM. La gestién institucional y su impacto en la calidad
del servicio en la Direccion Regional de Salud Tacna, 2023. [Tesis
de Maestria]. Tacna: Universidad Nacional Jorge Basadre Grohmann;
2025.

Romero Rivera V, Buitrago Galindez S, Collazos Quinteros Y, Ossa
Narvaez K. Factores relacionados a la inasistencia a un programa de
hipertensién arterial. Rev Cienc Soc. 2021;27:139-50.

13.

20.

21.

22.

23.

Maldonado-Suérez N, Santoyo-Telles F. Validez de contenido por juicio
de expertos: integracion cuantitativa y cualitativa en la construccién de
instrumentos de medida. Rev Innov Recerca Educ. 2024;17:1-19.

. Podsakoff PM, MacKenzie SB, Lee JY, Podsakoff NP. Common method

biases in behavioral research: a critical review of the literature and
recommended remedies. J Appl Psychol. 2003;88:879-903.

. Solis Sanchez G, Alcalde Bezhold G, Alfonso Famds 1. Etica en investi-

gacioén: de los principios a los aspectos practicos. An Pediatr. 2023;99:
195-202.

. Cazabon D, Farrell M, Gupta R, Joseph L, Pathni AK, Sahoo S, et al. A

simple six-step guide to national-scale hypertension control program
implementation. J Hum Hypertens. 2022;36:591-603.

. Prado P, Gamarra A, Rodriguez L, Brettler J, Farrell M, Girola ME, et al.

Monitoring and evaluation platform for HEARTS in the Americas: impro-
ving population-based hypertension control programs in primary health
care. Rev Panam Salud Publica. 2022;47:¢161.

. Hadipour A, Delavari S, Bayati M. What is the role of institutional quality

in health outcomes? A panel data analysis on 158 countries from 2001-
2020. Heliyon. 2023;9:€20251.

. Cruz-Chagmani C, Paye-De la Cruz S, Cruz-Gonzales W, Cruz-Chagmani

G. Administracién eficiente del capital humano y efectividad institucional
de los hospitales. Rev Grupo Investig Comunidad Salud. 2023;8:1-6.
Leiva Vegas MA. Gestion institucional y desarrollo organizacional del
FONDEPES 2023. [Tesis de Maestria]. Lima: Universidad Nacional
Federico Villarreal; 2025.

Grudniewicz A, Gray CS, Boeckxstaens P, De Maeseneer J, Mold J.
Operationalizing the Chronic Care Model with goal-oriented care. Patient.
2023;16:569-78.

Basanta Kumara B, Prasad R. Objetivo y principios de la atencion
primaria de la salud. SSRN Electron J. 2021;1:1-12.

Singh G, Agrawal R, Kumar S, Kumar S, Negi R, Goel S, et al. Prevalen-
ce and determinants of prehypertension in India during 2015-2021: evi-
dence from the large national surveys. PLoS One. 2025;20:€0325437.



E ’ '.) Check for updates

Revista Peruana de Cardiologia PERMANYER

ARTICULO DE REVISION

Estratificacion del riesgo cardiovascular en el Peru:
de los puntajes internacionales a la decision clinica
individualizada

Cardiovascular risk stratification in Peru: from international
scores to individualized clinical decision-making
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Resumen

La estratificacion del riesgo cardiovascular orienta las decisiones de prevencion primaria, pero la utilidad de los puntajes
depende de su desempefio en la poblacion en la que se aplican. Esta revision narrativa examina los principales modelos
de prediccion y su pertinencia para el Perd. Se discuten las limitaciones de extrapolar modelos internacionales y la nece-
sidad de validacion local. Asimismo, se revisa el papel de los modificadores clinicos y bioldgicos del riesgo, incluidos la
lipoproteina(a), la inflamacidn, los antecedentes familiares y los factores reproductivos. Se analiza también la contribucidn
de las técnicas de imagen para detectar aterosclerosis subclinica, asi como el valor y las limitaciones del puntaje de calcio
coronario. Se propone integrar la estimacion del riesgo, los modificadores clinicos y la evaluacion selectiva de la ateroscle-
rosis subclinica para orientar decisiones preventivas individualizadas en el contexto peruano.
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Abstract

Cardiovascular risk stratification guides primary prevention decisions, but the usefulness of risk scores depends on their
performance in the populations in which they are applied. This narrative review examines the main prediction models and
their relevance to Peru. It discusses the limitations of extrapolating international models and the need for local validation.
The review also addresses clinical and biological risk modifiers, including lipoprotein(a), inflammation, family history, and re-
productive factors. It further examines the contribution of imaging techniques to detecting subclinical atherosclerosis, as well
as the value and limitations of coronary artery calcium scoring. An approach integrating risk estimation, clinical modifiers, and
selective assessment of subclinical atherosclerosis is proposed to guide individualized preventive decisions in the Peruvian
context.
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Tipo de estudio y estrategia de busqueda

Esta es una revisién narrativa de la literatura. Se
realizd una busqueda no sistematica en PubMed/
MEDLINE de articulos en inglés y espafiol sobre el
tema, priorizando las guias y los documentos de con-
senso de sociedades cientificas, los ensayos clinicos
y las revisiones recientes.

Estratificacion del riesgo

La estratificacion del riesgo cardiovascular constituye
un eje importante en la prevenciéon primaria; sin una
estimacion del riesgo individual, cualquier indicacion
farmacoldgica pierde su fundamento'. La confianza en
las escalas debe estar condicionada por la poblacién
de las cuales derivan y en las que ha sido validada?.
Los modelos de estratificacion del riesgo han sido crea-
dos para traducir la carga acumulada de factores de
riesgo en una probabilidad estimada, permitiendo al
clinico priorizar las intervenciones de mayor impacto®*.

Entre las escalas mas usadas se encuentra SCORE2,
que fue desarrollada, calibrada y validada especifica-
mente para predecir el riesgo a 10 afios de un primer
evento cardiovascular en poblaciones europeas, con-
solidando datos provenientes de mdltiples cohortes
prospectivas del continente®. En el Pert, donde la
poblacién es mayoritariamente mestiza e indigena, el
perfil epidemioldgico tiene caracteristicas propias y las
brechas socioecondmicas entre regiones son profun-
das, por lo que aplicar SCORE2 de forma directa
implica asumir un riesgo cardiovascular incierto®.

Otra herramienta es PREVENT, desarrollada con
datos de mas de 6 millones de personas provenientes
de 46 cohortes, que incluyd por primera vez la funcion
renal como variable predictora y utiliza modelos distin-
tos para hombres y mujeres. Este disefo la distingue
conceptualmente de modelos anteriores y la posiciona
como una escala mas integral para la prediccion del
riesgo en el contexto de la salud cardiometabdlica. Sin
embargo, PREVENT sigue siendo un modelo desarro-
llado y validado Unicamente en adultos estadouniden-
ses de entre 30 y 79 afos, lo que pone en duda
su aplicabilidad directa a una poblacién tan distinta
como la peruana'. En ausencia de validaciéon formal
en poblacién peruana, su empleo como estimador del
riesgo debe interpretarse como una aproximacion y no
como una medida exacta del riesgo cardiovascular®.

La validacion externa de seis modelos de prediccidn
del riesgo cardiovascular en el estudio PURE-Colombia
demostrd que, si bien la capacidad discriminativa fue

similar entre los modelos evaluados, todos presentaron
una sobreestimacion significativa del riesgo?. Los auto-
res concluyen que la aplicacion clinica de estos mode-
los en Colombia requiere factores de correccidn
especificos para la poblacion local, advertencia que
resulta igualmente pertinente para el Peri?.

Ante estas limitaciones estructurales, es importante
disponer de herramientas con mayor aplicabilidad en
contextos de bajos y medianos ingresos. El modelo
de la Organizacion Mundial de la Salud, implementado
a través del puntaje HEARTS, fue disefiado con el
propdsito de estimar el riesgo cardiovascular en 21
regiones del mundo definidas por el estudio de Carga
Global de Enfermedad, incorporando datos de cohor-
tes de paises de ingresos bajos y medianos, y gene-
rando tablas de riesgo especificas para 31 paises de
América Latina y el Caribe. Este modelo fue concebido
como una herramienta de apoyo a la prevencién car-
diovascular primaria en la region, orientada a facilitar
el logro del objetivo 3.4 de los Objetivos de Desarrollo
Sostenible, que busca reducir en un tercio la mortali-
dad prematura por enfermedades no transmisibles*.

La Guia de Practica Clinica peruana para el tamizaje,
la evaluacion del riesgo y el manejo de la dislipidemia
en pacientes sin enfermedad cardiovascular establecida
en el primer nivel de atencién, publicada en 2025 por
el Instituto Nacional de Salud, adopta la herramienta
HEARTS como instrumento de referencia para la estra-
tificacion del riesgo en adultos de 40 a 75 afos con
dislipidemia. La guia recomienda usar HEARTS cuando
se dispone de un perfil lipidico completo con colesterol
unido a lipoproteinas de baja densidad (LDL) entre 100
y 189 mg/dl, o cuando solo se tiene el colesterol total,
que debe estar entre 200 y 300 mg/dl. También establece
que, en los adultos con dislipidemia sin enfermedad
cardiovascular previa, las estatinas de alta intensidad
deben considerarse si el riesgo calculado es > 10%°.

Otra herramienta cercana a nuestra realidad, adap-
tada para regiones de ingresos bajos y medianos, o
para América Latina y el Caribe, es Globorisk-LAC, que
representa un esfuerzo regional relevante, porque fue
desarrollada a partir de cohortes latinoamericanas y
caribefias con modelos basados en laboratorio y mode-
los de consultorio para estimar el riesgo cardiovascular
a 10 afios. Ademas, Globorisk-LAC mostré una discri-
minacién y una calibracién aceptables en su validacion
interna, y sus autores plantearon que podria ser mas
apropiada para América Latina y el Caribe que los
puntajes globales o regionales previos. Sin embargo,
su incorporacion institucional y su validacién en pobla-
cion peruana todavia son limitadas’.
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PREVENT y SCORE2 son modelos modernos, pero
ambos fueron disefiados para poblaciones con carac-
teristicas epidemioldgicas distintas de las del Peru
y, en ausencia de estudios locales de validacién, su
aplicacion solo puede considerarse como una aproxi-
macion al riesgo y no como una medida exacta del
riesgo cardiovascular'®. La adopcion de la herramienta
HEARTS en la guia peruana de 2025 constituye una
decision adecuada que privilegia la aplicabilidad sobre
la precision, a la espera de estudios prospectivos loca-
les que permitan calibrar o derivar modelos de predic-
cién ajustados a la realidad epidemioldgica del pais®*.

En prevencion primaria, el riesgo cardiovascular no
debe interpretarse como una cifra aislada, sino como
una estimacion inicial que debe ser ajustada por con-
diciones clinicas, bioldgicas y familiares que pueden
aumentar la probabilidad real®®.

Modificadores del riesgo

La lipoproteina (a) [Lp(a)] es uno de los modificado-
res del riesgo mas relevantes en la préctica clinica. Su
importancia radica en que esta determinada casi en su
totalidad por factores genéticos, permanece relativa-
mente estable a lo largo de la vida adulta y guarda una
asociacion bien establecida con la enfermedad coro-
naria, el accidente cerebrovascular isquémico y la este-
nosis adrtica grave®'°. Aunque todavia no contamos
con terapias aprobadas especificamente para reducir
eventos mediante un descenso selectivo de la Lp(a),
los pacientes con Lp(a) elevada deben recibir control
intensivo de los factores modificables, reduccién agre-
siva del colesterol LDL y evaluacion individualizada de
terapias hipolipidemiantes de alta intensidad®''. En el
estudio FOURIER, los pacientes con Lp(a) basal mas
alta tuvieron mayor riesgo de eventos coronarios mayo-
res, y el evolocumab redujo la Lp(a) aproximadamente
un 27%, con mayor beneficio absoluto en quienes
tenian concentraciones mas altas al inicio'.

La proteina C reactiva ultrasensible (hs-PCR) es otro
modificador importante, porque permite identificar infla-
macion vascular en pacientes que no necesariamente
tienen el colesterol LDL elevado. La guia americana
considera una hs-PCR > 2 mg/l en mas de una ocasion
como un factor potenciador del riesgo y sefiala que, si
no existe una causa secundaria clara, puede apoyar
el uso de estatinas en prevencion primaria®'2. El ensayo
JUPITER mostré que, en hombres y mujeres aparente-
mente sanos sin hipercolesterolemia, pero con hs-PCR
elevada, la rosuvastatina redujo significativamente el

primer evento cardiovascular mayor y la mortalidad total
en comparacion con placebo'®.

Las enfermedades autoinmunitarias e inflamatorias
cronicas, como el lupus eritematoso sistémico, la
artritis reumatoide, la psoriasis y la enfermedad infla-
matoria intestinal, van mucho mas alld de ser comor-
bilidad aislada, pues son estados proaterogénicos
sostenidos®%'3, La evidencia demuestra que las enfer-
medades autoinmunitarias se asocian de forma inde-
pendiente con mayor carga de aterosclerosis coronaria
y mayor riesgo de eventos isquémicos, incluso des-
pués de ajustar por factores de riesgo tradicionales'.

La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) también debe considerarse un modifica-
dor del riesgo, porque combina inflamacion cronica,
activacion inmunitaria, alteraciones metabdlicas, toxi-
cidad farmacoldgica potencial y mayor carga de ate-
rosclerosis subclinica®®. En cohortes contemporaneas,
las personas que viven con VIH presentan mayor
riesgo de infarto de miocardio, accidente cerebrovas-
cular y hospitalizacién por enfermedad arterial perifé-
rica en comparacion con las personas sin VIH, sobre
todo en la época moderna cuando el pronéstico de vida
de los pacientes con VIH ha aumentado' .

Los antecedentes familiares de enfermedad cardio-
vascular prematura siguen siendo un modificador
clinico de gran valor, porque integran informacion
genética, ambiental y metabdlica que muchas veces
es omitida por las escalas tradicionales®®. En el estu-
dio de Lloyd-Jones et al.'’®, la enfermedad cardiovas-
cular prematura en al menos un progenitor se asocio
con el doble de riesgo cardiovascular en varones y
con un aumento importante del riesgo en mujeres de
mediana edad.

Los factores femeninos y reproductivos también
deben incorporarse de manera sistematica en la histo-
ria cardiovascular, porque la presencia de preeclamp-
sia, la hipertension gestacional, la diabetes gestacional,
el parto pretérmino y la menopausia precoz identifican
mujeres con mayor susceptibilidad cardiometabdlica
futura'”'8, La guia americana incluye estos anteceden-
tes como marcadores reproductivos de riesgo, y la guia
europea reconoce la menopausia prematura, la pree-
clampsia y otros trastornos hipertensivos del embarazo
como modificadores que pueden reclasificar el riesgo®°.

Los puntajes de riesgo son inconsistentes en ciertos
grupos poblacionales y sobre todo no validan la carga
aterosclerdtica real acumulada por un individuo a lo largo
de una vida de exposicién lipidica e inflamatoria'®°.
Un paciente con un riesgo moderado puede no tener
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aterosclerosis detectable o puede presentar placas
extensas en mudltiples territorios vasculares, pero la
estratificacion del riesgo habitual conduce al mismo
tratamiento, ignorando realidades clinicas distintas?.

Aterosclerosis subclinica

La aterosclerosis no es un evento que aparece de
manera aguda, sino un proceso que comienza silen-
ciosamente desde la segunda década de la vida y
avanza de forma progresiva en funcion del tiempo de
exposicion a lipoproteinas aterogénicas, la inflamacion
crénica y la disfuncion endotelial?’-??. Lo que ha cam-
biado en los ultimos afos es nuestra capacidad para
verla: las técnicas de imagen no invasivas permiten hoy
detectar y cuantificar esa carga subclinica en personas
que aun no tienen sintomas, abriendo la puerta a un
enfoque distinto de la prevencion cardiovascular, que
es intervenir sobre la enfermedad misma, no sobre una
estimacion estadistica del riesgo'®2°.

El estudio CARDIA fue disefado especificamente
para estudiar el desarrollo de factores de riesgo coro-
nario desde la adultez joven y su relacion con la enfer-
medad cardiovascular posterior. Sus datos longitudinales
establecieron que la exposicion a factores de riesgo
cardiovascular en la adultez temprana, en especial la
dislipidemia, predice el desarrollo de calcio coronario
décadas mas tarde. Este hallazgo tiene una implica-
cion fundamental: la biologia que impulsa el riesgo de
eventos en la sexta o la séptima décadas de la vida se
pone en marcha mucho antes de que las estrategias
convencionales de prevencion se inicien®23,

La aterosclerosis subclinica en poblaciones aparente-
mente sanas es llamativa. La cohorte PESA, compuesta
por empleados de mediana edad asintomaticos del
Banco de Santander en Espafa, encontrd que casi la
mitad de los participantes presentaban enfermedad ate-
rosclerdtica intermedia o generalizada en mdltiples terri-
torios vasculares. Esta elevada prevalencia fue detectada
en una poblacion sin sintomas y sin indicacién formal
de tratamiento preventivo segun las guias vigentes®. El
estudio sueco SCAPIS evalué mediante angiografia
coronaria por tomografia computarizada a 25 182 adultos
de 50 a 64 afios sin enfermedad coronaria conocida. Se
detectd aterosclerosis coronaria en el 42,1% y estenosis
significativa (= 50%) en el 5,2%. Estos hallazgos mues-
tran una elevada frecuencia de aterosclerosis coronaria
subclinica en esa poblacién?. Estas no son poblaciones
seleccionadas de alto riesgo, sino que representan a
la poblacion general de mediana edad, y su carga de

enfermedad estd sustancialmente subestimada por las
escalas de riesgo convencionales?.

Quizas el hallazgo mas disruptivo del seguimiento
longitudinal de PESA concierne a las concentraciones
de colesterol LDL asociadas con la progresion ateros-
clerdtica. El analisis del seguimiento a 3 afios demostrd
que la progresiéon de la aterosclerosis subclinica se
asocid con la mayoria de los factores de riesgo cardio-
vascular convencionales, siendo la edad, el sexo y la
dislipidemia los predictores mas potentes. Criticamente,
los datos de PESA sugieren que la cifra de colesterol
LDL por encima de la cual parece desarrollarse ateros-
clerosis se situa en aproximadamente 50-60 mg/dIl, muy
inferior a cualquier umbral de tratamiento actualmente
recomendado. Estos hallazgos son consistentes con los
niveles de colesterol LDL asociados con regresion de
la enfermedad en otros estudios. El paradigma de
«cuanto mas bajo, mejor» no solo aplica a los pacientes
de alto riesgo establecido, sino también a individuos
clasificados como de bajo riesgo por criterios conven-
cionales, cuestionando el umbral de riesgo para iniciar
la terapia hipolipidemiante®'. En la cohorte PESA se
demostr6 que la aterosclerosis subclinica no se distri-
buye de manera uniforme: la enfermedad iliofemoral se
correlaciond mas fuertemente con la enfermedad aér-
tica y el CAC (puntaje de calcio coronario) que con la
enfermedad carotidea, sugiriendo mecanismos fisiopa-
tolégicos parcialmente distintos segun el territorio®.

En el contexto peruano, la evidencia sobre la ateros-
clerosis subclinica aun es limitada, pero empieza a
aportar sefiales relevantes para la practica clinica.
Diaz-Lazo et al.?® evaluaron a personas sin enferme-
dad cardiovascular sintomatica mediante medicién del
grosor intima-media carotideo, y encontraron que la
edad > 55 afos y la hipertension arterial se asociaron
de manera independiente con un incremento del grosor
intima-media carotideo. Este hallazgo es importante
porque muestra que, incluso en poblaciones aparente-
mente libres de enfermedad cardiovascular clinica, la
carga aterosclerdtica puede estar presente y relacio-
narse con factores de riesgo tradicionales®.

La cohorte MESA proporcion6 evidencia definitiva
del gradiente prondstico asociado al CAC: en compa-
racién con los participantes con CAC = 0, aquellos con
CAC > 100 presentaron un riesgo mas de 9 veces
mayor de evento coronario y mas de 6 veces mayor de
evento cardiovascular total. En un andlisis de MESA,
se combinaron las tasas observadas de eventos coro-
narios con estimaciones del efecto de la aspirina y
del riesgo de hemorragia procedentes de metaanalisis.
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Se estim6 un posible beneficio neto de la aspirina en
participantes con CAC = 100 y un balance desfavorable
en quienes tenian CAC = 0. Estos resultados correspon-
den a estimaciones de beneficio y dafio, no a una com-
paracion aleatorizada del tratamiento en la cohorte™.

Sin embargo, la interpretacion de CAC = 0 como
«ausencia de aterosclerosis» ha sido sustancialmente
revisada por los datos de PESA. Se demuestra que
CAC = 0 no deberia considerarse indicativo de ausen-
cia de enfermedad, dado que entre los participantes de
PESA con CAC = 0 casi el 60% tenia placas ateroscle-
réticas detectables en otros territorios vasculares. Esta
disociacion refleja la evolucion de la aterosclerosis tem-
prana: la calcificacion es un evento tardio en la evolu-
cion de la placa y las placas blandas no calcificadas
son invisibles para la puntuacién CAC2%2',

Las guias actuales para el tratamiento con estatinas
en prevencion primaria incorporan el CAC como herra-
mienta modificadora del riesgo en individuos de riesgo
intermedio. Un CAC = 100 favorece el inicio de estati-
nas, mientras que un CAC = 0 apoya su postergacion
salvo que existan otras caracteristicas de alto riesgo®.
Los datos de progresion de PESA sugieren que la
reduccion del colesterol LDL deberia considerarse
incluso en individuos con carga modesta de factores
de riesgo si se demuestra enfermedad subclinica por
cualquier modalidad?'.

El futuro de la prevencién cardiovascular reside en
la toma de decisiones individualizada, guiada por ima-
gen, que trate la enfermedad demostrada y no la esti-
macion del riesgo'®-2"2,
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CARDIOWAZE: sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST. Estratificacion y manejo

CARDIOWAZE: acute coronary syndrome without ST-segment
elevation. Stratification and management

Victor A. Enriquez-Martinez

Servicio de Cardiologia, Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen, Lima, Perd

Resumen

El sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST comprende el infarto agudo de miocardio sin elevacion del
segmento ST y la angina inestable. Se manifiesta por dolor tordcico opresivo retroesternal o equivalentes como disnea. Su
diagndstico requiere un electrocardiograma en los primeros 10 minutos, que puede mostrar depresion del segmento ST u
otras alteraciones variables, seguido de la medicion de troponina de alta sensibilidad con esquemas de control de 1 a
2 horas en caso de duda diagndstica. El tratamiento médico inicial incluye antiagregacion con aspirina, un inhibidor P2Y12
y anticoagulacion parenteral. La estratificacion del riesgo se realiza mediante escalas como GRACE y TIMI o basada en
criterios clinicos para definir la estrategia invasiva y el momento de intervencidn. El tratamiento al alta se basa en el uso de
doble antiagregacion plaquetaria por 12 meses, estatinas de alta intensidad para alcanzar un objetivo de C-LDL < 55 mg/dl y
IECA/ARAIL. Los betabloqueantes ya no son de uso sistemdtico prolongado en pacientes revascularizados con fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo > 50%. La educacién del paciente y los programas de rehabilitacion cardiaca al alta
reducen significativamente la mortalidad y los reingresos.

Palabras clave: SCASEST. Angina inestable. Troponina. GRACE. Estratificacion del riesgo. Manejo.

Abstract

The non-ST-segment elevation acute coronary syndrome comprises both non-ST-elevation myocardial infarction and unstable
angina. Clinically, it presents retrosternal oppressive chest pain or equivalents such as dyspnea. Its diagnosis requires an
electrocardiogram within the first 10 minutes of medical contact, which may show ST-segment depression or other variable
abnormalities, followed by the measurement of high-sensitivity cardiac troponin with 1 to 2 hours protocols in case of diag-
nostic uncertainty. Initial medical treatment includes antiplatelet therapy with aspirin, a P2Y12 inhibitor, and parenteral anti-
coagulation. Risk stratification is performed using scores such as GRACE or TIMI, as well as clinical criteria, to determine the
invasive strategy and timing. Discharge treatment is based on dual antiplatelet therapy for 12 months, high-intensity statins
to achieve an LDL-c target of < 55 mg/dL, and ACE inhibitors or ARBs. Beta-blockers are no longer routinely used long-term
in revascularized patients with a left ventricular ejection fraction = 50%. Finally, patient education and cardiac
rehabilitation programs significantly reduce mortality and readmissions.

Keywords: NSTE-ACS. Unstable angina. Troponin. GRACE. Risk stratification. Management.
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Introduccion y definicion

El espectro del sindrome coronario agudo (SCA) es
muy amplio y abarca a aquellos pacientes que se pre-
sentan con sintomas isquémicos recientes con o sin
alteraciones en el electrocardiograma (ECG) y con o
sin elevacion de los biomarcadores cardiacos'. Dentro
de este espectro, el SCA sin elevacion del segmento
ST (SCASEST) engloba el infarto agudo de miocardio
(IAM) sin elevacion del segmento ST (IAMSEST) y la
angina inestable?.

El sintoma principal suele ser dolor toracico opresivo
retroesternal o equivalentes anginosos como disnea,
dolor epigastrico o dolor en el miembro superior
izquierdo, o sintomas neurovegetativos inespecificos®.

EI lAMSEST se define como el ascenso o el descenso
de la troponina cardiaca (cTn) con al menos un valor por
encima del percentil 99 del limite superior de referencia,
junto con al menos un criterio de los siguientes: sintomas
de isquemia miocardica aguda, cambios isquémicos
nuevos en el ECG caracteristicos, evidencia por imagen
de nueva pérdida de miocardio viable o alteracion seg-
mentaria de la motilidad regional, o identificacion de un
trombo coronario por angiografia o autopsia“.

La angina inestable, por otro lado, se define como la
isquemia miocardica en reposo 0 con minimo esfuerzo
en ausencia de biomarcadores de necrosis o de lesion
miocardica; sin embargo, con el desarrollo actual de
las troponinas de alta sensibilidad (hs-cTn) se ha redu-
cido este diagndstico, con un incremento relativo de la
deteccion de infarto de miocardio de hasta un 20%?.

El objetivo de este articulo es actualizar al personal
de salud sobre las estrategias vigentes de estratificacion
y los recientes cambios de paradigmas en el manejo
del SCASEST.

Tipo de estudio y estrategia de busqueda

Esta es una revisién narrativa de la literatura. Se
realizd6 una busqueda no sistematica en PubMed,
MEDLINE vy ScienceDirect de articulos en inglés y
espanol sobre el tema, priorizando guias y documentos
de consenso de sociedades cientificas, ensayos clinicos
y revisiones recientes. Los términos de busqueda

LT

principal fueron: “guia de practica clinica”, “infarto de
miocardio ST no elevado”, “sindrome coronario”, “angina
inestable”, “tratamiento actualizado infarto ST no
elevado” y “doble antiagregacion plaquetaria”. Se inclu-
yeron estudios y guias entre los afos 2015 y 2026
prioritariamente. Se utilizo la Guia SANRA para garan-

tizar la calidad de este articulo de revision.

Epidemiologia

EI SCASEST representa aproximadamente el 60-70%
de los SCA en todo el mundo®, constituyendo la forma
més frecuente de IAM. La mortalidad intrahospitalaria
del IAMSEST (6%) es menor que la del IAM con ele-
vacion del segmento ST (12%), pero la mortalidad a
1 afio es similar o mas alta por la mayor carga comor-
bida®. En Latinoamérica y Asia, el infarto agudo de
miocardio con elevacién del segmento ST aun predo-
mina (45-55% de los SCA), por el menor acceso a un
diagndstico temprano. En el Perd, segun el registro de
SUSALUD, el 69% de los casos son en varones, el
51,9% en mayores de 65 anos. En el Peru la mayor
parte de casos de IAMSEST es reportado por ESSALUD
(> 50%). Solo el 2,3% de los casos fueron registrados
como IAMSEST bajo el cédigo CIE-10: 121.4, mientras
que el 80% presenta el cddigo CIE-10: 121.9 (infarto
agudo de miocardio no especificado), lo cual sugiere
un subregistro significativo de SCASEST en el sistema
de salud peruano. La mortalidad intrahospitalaria en
los registros RENIMA fue del 7,4% en 2008 y del 4,9%
en 20138,

Diagnostico y evaluacion inicial

El diagndstico temprano es fundamental y comienza
con una anamnesis enfocada y la obtencién de un ECG
de 12 derivaciones en los primeros 10 minutos desde
el primer contacto médico'2. En pacientes con ECG no
diagndstico debe hacerse un control seriado con la
intencion de identificar posibles cambios isquémicos.
Posteriormente debe realizarse la medicion, tan pronto
como sea posible, de enzimas cardiacas, idealmente
hs-cTn; en caso de que esta no sea diagndstica, se
recomienda repetir el estudio en 1 a 2 horas si se
miden hs-cTn® y en 3 a 6 horas en caso de las tropo-
ninas convencionales®. Es fundamental considerar
factores de confusién que elevan la troponina, tales
como la edad avanzada, la disfuncion renal y el tiempo
de inicio de los sintomas.

En los pacientes con sospecha de SCASEST se
debe iniciar el tratamiento médico de forma inmediata.

La ecocardiografia de urgencia puede limitarse a
pacientes con shock cardiogénico, inestabilidad hemo-
dindmica o sospecha de complicacion mecanica'.

La realizacion sistematica de una ecocardiografia se
recomienda durante la hospitalizacién para evaluar la
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), la
funcidn sistolica del ventriculo derecho y posibles val-
vulopatias; ademas, la ecocardiografia puede utilizarse
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Paciente con sintomas sugestivos
de SCASEST

ECG en emergencia en < 10 minutos
hs-cTn 0-1 h/0-2 h

g—
« Aspirina 300 mg via oral
« Enoxaparina o heparina no fraccionada

5 3 « Valorar uso de inhibidor P2Y12
DlagnOSUCO SCASEST -. Valorar uso de oxigeno si SpO; < 90%

« Valorar uso de nitratos/opidceos

« Inestabilidad hemodindamica o choque
cardiogénico

Estrategia invasiva « Dolor torécico recurrente o persistente
refractario al tratamiento médico

inmediata Muy alto riesgo ™= . Insuficiencia cardiaca aguda

(|O antes posible) presuntamente secundaria a isquemia
miocdrdica persistente

« Arritmias potencialmente mortales o
paro cardiaco tras la presentacion

« Complicaciones mecdnicas

No « Cambios dindmicos recurrentes en el

ECG sugestivos de isquemia (elevacion

intermitente del segmento ST)

}

No criterios de muy alto riesgo o
Criterios de alto riesgo alto riesgo con baja sospecha de
SCASEST

Diagnéstico confirmado de IAMSEST segln los
algoritmos de hs-cTn recomendados
Cambios dindmicos en el segmento STo laonda T

Elevacion transitoria del segmento ST Estrategia invasiva selectiva
Puntuacion de riesgo GRACE > 140 Reali e
ealizar test ae

isquemia/angiografia coronaria

Estrategia invasiva
sistematica temprana o
durante la hospitalizacion
<24 h

Figura 1. Diagrama central. Flujograma de atencién en el diagndstico y la estratificacion de riesgo del sindrome
coronario agudo sin elevacion del segmento ST (SCASEST). El color rojo representa muy alto riesgo, el color café indica
alto riesgo y el color celeste significa ausencia de criterios de muy alto riesgo o alto riesgo. ECG: electrocardiograma;
hs-cTn: troponina cardiaca de alta sensibilidad; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST.
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para excluir complicaciones mecénicas tempranas tras
un IAM y la presencia de trombo intraventricular’.

Estratificacion del riesgo

La estratificacion del riesgo en el IAMSEST es el
paso mas critico una vez confirmado el diagndstico
(Fig. 1). La estratificacion determina la gravedad del
cuadro clinico y define el momento éptimo para la inter-
vencion del paciente en la sala de hemodinamica'?.

Pilares clinicos de Ia estratificacion

Existen cuatro elementos clave que determinan el
prondstico inmediato’?:

— Clinica y estabilidad: presencia de angina refrac-
taria, shock cardiogénico, insuficiencia cardiaca
aguda (Killip-Kimball > Il) o arritmias ventriculares
malignas.

— ECG: depresion dinamica o transitoria del seg-
mento ST (especialmente si es > 0,5 mm en > 2
derivaciones contiguas), inversion profunda de la
onda T (> 1 mm en > 2 derivaciones contiguas) o
elevacion transitoria del ST; asi como cambios
especificos asociados a lesién coronaria de alto
riesgo (Wellens, de Winter, patron de tronco, etc.)'.

— Biomarcadores: magnitud de la elevacion y el
patron cinético (curva de ascenso/descenso) de
las troponinas cardiacas, idealmente hs-cTn.

— Comorbilidad: edad avanzada, diabetes mellitus,
insuficiencia renal cronica, falla cardiaca avan-
zada, antecedentes de revascularizacion mediante
intervencion coronaria percutanea (ICP) o cirugia
de revascularizacién coronaria, y accidente
cerebrovascular.

La evaluacion del riesgo utilizando la escala GRACE
(Global Registry of Acute Coronary Events)'3'* (Tabla 1)
es el método de referencia actual debido a su mayor
precision para predecir la mortalidad intrahospitalaria
a 1y 3 afos; ademas, tiene el potencial de ser superior
a la evaluacion subjetiva del médico. Sin embargo, no
hay suficiente evidencia que demuestre que su uso
sistematico se traduzca en un riesgo reducido de even-
tos cardiovasculares?.

Los péptidos natriuréticos pueden identificar a los
pacientes con riesgo de muerte, insuficiencia cardiaca
y eventos cardiovasculares adversos mayores (MACE)
recurrentes. En los ensayos de SCA, los valores de
ingreso de péptido natriurético cerebral (BNP) > 80 pg/ml
y de fraccion N terminal del propéptido natriurético
cerebral (NT-proBNP) > 1170 pg/ml para hombres

Tabla 1. Escala GRACE 2.0

e i

Edad Afos

Frecuencia cardiaca Latidos por minuto

Presion arterial sistdlica mmHg

Clasificacion Killip Kimball (I-1V)
Indicar si/no — Uso de
diuréticos

Insuficiencia cardiaca
congestiva
De no contar con el pardmetro

Creatinina
De no contar con el valor

mg/d|
Indicar si/no — Antecedente
enfermedad renal

Alteraciones del segmento ST  Si/no
Elevacion de troponina Si/no
Paro cardiaco al ingreso Si/no

GRACE 2.0 establece el porcentaje de mortalidad intrahospitalaria, a 6 meses, a
1 afio y a 3 afios.

y > 2150 pg/ml para mujeres identifican a los pacientes
de alto riesgo. Los pacientes con IAM y concentracio-
nes de NT-proBNP < 1115 pg/ml tienen una alta proba-
bilidad de recuperacion de la funcion del ventriculo
izquierdo. En pacientes con shock cardiogénico e |AM,
las concentraciones de NT-proBNP > 12.782 pg/ml pre-
dijeron un resultado adverso a pesar de la revascula-
rizacién coronaria'®.

Se recomienda la evaluacion del riesgo de sangrado
mediante los criterios del Academic Research Consor-
tium for High Bleeding Risk (ARC-HBR)'® y la puntua-
cién PRECISE-DAPT (Tabla 2)'7 para guiar la duracién
y la intensidad del tratamiento antitrombatico.

Histéricamente se utilizo la escala CRUSADE, que
sigue siendo excelente para evaluar el riesgo de san-
grado intrahospitalario agudo. Sin embargo, la escala
PRECISE-DAPT se ha posicionado como herramienta
preferente, dado que orienta las decisiones clinicas
sobre cuénto tiempo mantener la doble antiagregacion
plaquetaria (DAP)"2.

Terapia médica en fase aguda
Oxigeno

La suplementacion de oxigeno estd recomendada en
pacientes con SCASEST e hipoxemia (SpO, < 90%).
La evidencia actual indica que el uso sistematico de
oxigeno suplementario podria incrementar el dafo
miocardico inducido por el estrés oxidativo y la
vasoconstriccion'®°,
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Analgesia

Los nitratos pueden utilizarse en fase aguda para el
manejo del dolor, idealmente por via intravenosa, siem-
pre y cuando lo permitan las condiciones hemodinami-
cas del paciente y con monitoreo cercano de la presion
arterial. Los nitratos no han demostrado reducir la mor-
talidad ni el riesgo de reinfarto en el SCA; su beneficio
es puramente sintomatico y hemodinamico®.

Los opiaceos deben utilizarse cuidadosamente; se
sugiere limitar su uso para pacientes con dolor toracico
refractario y grave. Los opidceos pueden retrasar la
absorcion gastrica e intestinal de los inhibidores del
receptor P2Y12, principalmente del clopidogrel®’. En
general, es preferible priorizar la revascularizacion.

El uso de antiinflamatorios no esteroideos esta aso-
ciado a un incremento de los MACE, por lo que no se
sugiere su uso en el manejo del dolor??,

Terapia antitrombética
Aspirina

La aspirina reduce la mortalidad y en estudios de
prevencion secundaria ha mostrado también una reduc-
cién de la ocurrencia de eventos de infarto e ictus'?.
En los pacientes que reciben ticagrelor se recomienda
una dosis de mantenimiento de aspirina < 100 mg?:.

Inhibidores orales del receptor P2Y12

La combinacion de un inhibidor del receptor P2Y12
(prasugrel, ticagrelor, clopidogrel) con aspirina ha
demostrado beneficio en cuanto a reduccién de los
MACE, pero con un mayor incremento del sangrado?®24,
Se recomienda la eleccion del farmaco teniendo en
cuenta la estrategia de tratamiento a sequir y el riesgo
de sangrado del paciente.

Por norma general, no se recomienda el pretrata-
miento sistematico con inhibidores de P2Y12 en el
IAMSEST?. Esto se justifica sobre todo porque hasta
un 5-10% de los pacientes con IAMSEST requieren
cirugia de revascularizacién coronaria de urgencia
debido a enfermedad grave del tronco de coronaria
izquierda o de tres vasos'; ademas, los estudios clini-
cos no han demostrado que el pretratamiento tenga
beneficio en reducir los eventos isquémicos mayores?®.
Se puede iniciar el tratamiento antes de conocer la
anatomia coronaria si el centro no dispone de sala de
hemodinamica propia o el tiempo de traslado para el
cateterismo va a ser marcadamente prolongado y el
riesgo de sangrado del paciente es sumamente bajo?.

Tabla 2. PRECISE-DAPT

Edad Puntaje > 25: riesgo de
sangrado alto. DAP corta

(1 a 3 meses), luego
suspender el inhibidor P2Y12
y continuar solo con aspirina,
0 viceversa

Puntaje < 25: riesgo de
sangrado bajo/moderado.
Estrategia estandar de 12
meses de DAP (o incluso
extendida)

Aclaramiento de creatinina
Leucocitos
Antecedente de sangrado clinico

Hemoglobina basal

DAP: doble antiagregacion plaquetaria.

Se recomienda el uso de prasugrel o ticagrelor como
primera opcidn, ya que reducen el riesgo de MACE y
de trombosis en comparacién con el clopidogrel®*24, El
ticagrelor es de eleccién cuando se opta por una estra-
tegia de tratamiento no invasiva®®. Se recomienda el
uso de clopidogrel cuando existe un alto riesgo de
sangrado, edad avanzada o fragilidad, intolerancia o
contraindicacion a ticagrelor o prasugrel, o por coste o
acceso limitado.

Por otro lado, no debe utilizarse prasugrel en pacien-
tes con antecedente de ictus o accidente isquémico
transitorio®.

Anticoagulacion

La eleccién dependerd de la funcion renal y de la
estrategia de tratamiento utilizada. En el contexto local
se dispone de enoxaparina y de heparina no fraccionada
(HNF) (Tabla 3).

La enoxaparina es ideal por su predictibilidad biolo-
gica (no requiere monitorizacion mediante el tiempo de
tromboplastina parcial activada) y su eficacia para
reducir los eventos isquémicos, mientras que la HNF
tiene como limitaciones la falta de respuesta predeci-
ble y el mayor riesgo de trombocitopenia inducida por
heparina®’.

En los pacientes que ingresaran a una estrategia inva-
siva inmediata se sugiere el uso de HNF, ya que en la
sala de hemodinamica facilita el control del tiempo de
coagulacion activado?®. En los pacientes con estrategia
invasiva temprana se recomienda enoxaparina. Una vez
en hemodindmica, si la dosis inicial de enoxaparina fue
indicada en < 8 horas no requiere dosis adicionales, y
si fue en > 8 horas hay que administrar una dosis en
bolo adicional de 0,3 mg/kg por via intravenosa'2.

En los pacientes con SCASEST que no se someteran
a angiografia invasiva temprana (< 24 h) se recomienda
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Tabla 3. FArmacos para el tratamiento del sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST en fase aguda

Dosis de carga/ | Dosis de Observacion
inicial mantenimiento

Nitroglicerina 10 pg/min y Infusion regulable

IV titular

Morfina IV 2-4 mg Repetir cada 5-15 min
Dosis maxima 10 mg

Fentanilo IV 25-50 pg Dosis hasta 100 ug

Aspirina VO 162-325 mg 75-100 mg cada 24 h

Clopidogrel VO  300-600 mg 75 mg cada 24 h

Ticagrelor VO 180 mg 90 mg cada 12 h

Prasugrel VO 60 mg 5-10 mg cada 24 h

Ideal en hipertension y EAP

Evitar si sospecha de infarto de ventriculo derecho, IAMCEST inferior,
hipotension, estenosis adrtica grave o uso reciente de inhibidores de la
fosfodiesterasa 5

Utilizar en dolor refractario
Puede retrasar el efecto del inhibidor de P2Y12

Utilizar en dolor refractario
Puede retrasar efecto del inhibidor de P2Y12

300 mg cuando no se realiza ICP inmediata o en pacientes > 75 afios
600 mg cuando se decide ICP

Puede generar disnea

Usar dosis bajas en < 60 kg o > 75 afios
No usar si hay antecedentes de accidente cerebrovascular isquémico

Ajustar con control de tiempo de tromboplastina parcial activada: objetivo

Heparina no 70-100 Ul/kg bolo 12 Ul/kg por hora
fraccionada (4000 Ul maximo) 60-80 s
(HNF) IV

Usuario cronico de warfarina con INR < 2,5, administrar bolo de

60 Ul/kg para ICP
Usuario cronico de ACOD, administrar bolo de 60 Ul/kg (sin importar el
tiempo de ultima dosis) para ICP

Enoxaparina SC 1 mg/kg cada 12h 1 mg/kg cada 12 h

Reducir a cada 24 h si TFG < 30 ml/min

Si la dosis inicial fue > 8 h, administrar bolo de 0,3 mg/kg para ICP
Usuario crénico de warfarina con INR < 2,5, administrar bolo de

0,5 mg/kg para ICP

Usuario crénico de ACOD, administrar bolo de 0,5 mg/kg (sin importar el
tiempo de ultima dosis) para ICP

Fondaparinux 2,5 mg/d 2,5 mg/d

Se prefiere cuando no se anticipa una estrategia invasiva temprana

SC Administrar un Gnico bolo de heparina no fraccionada a dosis completa
durante la ICP, debido al riesgo de trombosis de catéter
Evitar si TFG < 30ml/min

ACOD: anticoagulantes orales de accion directa; EAP: edema agudo de pulmon; IAMCEST; infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST, ICP: intervencion
coronaria percutanea; INR: International Normalized Ratio; IV: intravenosa; SC: subcuténea; TFG: tasa de filtracion glomerular; VO: via oral.

fondaparinux en lugar de enoxaparina mientras se
espera la angiografia invasiva'. Cabe destacar que el
uso de fondaparinux estd asociado a la formacion de
trombos en el catéter y, por lo tanto, se debe adminis-
trar un bolo de dosis completa de HNF si el paciente
se somete a una ICP'2,

Tras una angioplastia exitosa puede suspenderse el
anticoagulante siempre que no exista otra indicacion
para continuar (fibrilacién auricular, tromboembolia
venosa, trombo ventricular, etc.). Si el paciente no fue
revascularizado, deber recibir el tratamiento anticoa-
gulante hasta el alta o tipicamente hasta un maximo
de 8 dias®’.

Para los pacientes que venian usando anticoagulan-
tes orales directos (ACOD), como apixaban, rivaroxaban
o0 dabigatran, o antagonistas de la vitamina K (warfa-
rina), y que seran sometidos a angiografia coronaria por

SCASEST, se puede anadir una dosis baja de HNF
(60 Ul/kg) o enoxaparina (0,5 mg/kg) antes del procedi-
miento para asegurar la permeabilidad de los catéteres.
La warfarina se indica cuando el International Normalized
Ratio (INR) es < 2,5, y en pacientes que utilizan ACOD
se administra de forma sistematica, sin importar cuando
fue la Ultima toma'?2.

Estrategia invasiva

Una vez definido el diagnéstico del paciente como
un SCASEST es necesario establecer el momento
optimo para la angiografia coronaria invasiva y la
revascularizacion. El objetivo es lograr la revasculari-
zacion y la reduccion de los MACE. Cada paciente
debe ser evaluado de forma individual y definir el des-
tino final con apoyo del heart team (Tabla 4)"2.
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Estrategia invasiva inmediata

Una estrategia invasiva inmediata se refiere a la
angiografia de emergencia (es decir, lo antes posible)
y la ICP si estd indicada. Esto se recomienda para
pacientes con diagnostico provisional de SCASEST vy
cualquiera de los siguientes criterios de muy alto riesgo’:

— Inestabilidad hemodinamica o shock cardiogénico.

— Dolor torécico recurrente o persistente refractario
al tratamiento médico.

— Insuficiencia cardiaca aguda presuntamente
secundaria a isquemia miocardica persistente.

— Arritmias potencialmente mortales o paro cardiaco
tras la presentacion.

— Complicaciones mecanicas.

— Cambios dinamicos recurrentes en el ECG suges-
tivos de isquemia (en particular, con elevacion
intermitente del segmento ST)%.

En el caso del shock cardiogénico por SCASEST se
recomienda la revascularizacién de emergencia de la
arteria culpable, independientemente del tiempo de
retraso3%3',

Estrategia invasiva temprana o durante la
hospitalizacion

Se refiere a la angiografia invasiva sistematica (e ICP
si es necesaria) dentro de las 24 horas posteriores a la
presentacion®32. Esta estrategia debe considerarse en
pacientes con un diagndstico provisional de SCASEST
y cualquiera de los siguientes criterios de alto riesgo':

— Diagndstico confirmado de IAMSEST segun los

algoritmos de hs-cTn recomendados.

— Cambios dindmicos en el segmento ST o la onda T.

— Elevacion transitoria del segmento ST.

— Puntuacion de riesgo GRACE > 140.

Estrategia invasiva selectiva

Se recomienda un abordaje invasivo selectivo tras
la realizacion de pruebas de isquemia adecuadas o la
deteccién de enfermedad coronaria obstructiva mediante
angiografia por tomografia computarizada coronaria en
pacientes sin caracteristicas de riesgo muy alto o alto y
con un bajo indice de sospecha de SCASEST.

Un abordaje invasivo selectivo también es apropiado
para pacientes con IAMSEST o angina inestable que
no se consideran buenos candidatos para la angioplas-
tia coronaria por tener contraindicaciones relativas
para el procedimiento, como alto riesgo de sangrado
por DAP, trombocitopenia grave (plaquetas < 50 x 10%/1),
enfermedad renal cronica avanzada sin hemodidlisis,

falla renal aguda, expectativa de vida < 1-2 afos,
demencia avanzada, anatomia conocida sin posibilidad
de angioplastia percutanea o de cirugia de revasculari-
zacion miocardica, o por deseo del paciente?.

Los pacientes con pruebas positivas de alto riesgo o
sintomas recurrentes deben ingresar al laboratorio de
hemodinamica previo al alta, mientras que aquellos
con estudios no invasivos negativos pueden ser dados
de alta’.

Al proceder con la revascularizacién por medio de ICP
0 cirugia de revascularizacion coronaria, el objetivo
general recomendado es lograr una revascularizacion
completa basada en el estado clinico, la complejidad
anatdmica y la comorbilidad®.

Planificacion del tratamiento hospitalario
previo al alta

Doble antiagregacion

En pacientes con SCASEST, la adicién de un inhibi-
dor del receptor P2Y12 al tratamiento reduce el riesgo
de eventos trombéticos tempranos y tardios'?. Luego
de la angioplastia, el régimen estandar consiste en
DAP con un inhibidor potente de P2Y12 y aspirina por
un periodo de 12 meses'.

Las alternativas al tratamiento estandar, con el obje-
tivo de reducir el riesgo de sangrado, incluyen la reduc-
cion del tiempo de DAP y el desescalado de prasugrel
o ticagrelor a clopidogrel, dependiendo del balance
entre el riesgo de sangrado y el riesgo isquémico. El
desescalado puede ser considerado una alternativa
mas alla de los 30 dias de tratamiento con DAP. Por
otro lado, la reduccion del tiempo de DAP puede con-
siderarse en pacientes que no han cursado ningun
evento luego de 3 a 6 meses de tratamiento con DAP
y que no tienen un riesgo isquémico alto. Se reco-
mienda continuar con monoterapia, idealmente con un
inhibidor del receptor P2Y12, como ticagrelor®®%,

En los pacientes con un alto riesgo de sangrado gas-
trointestinal se pueden utilizar inhibidores de la bomba
de protones, idealmente pantoprazol, en combinacion
con la DAP, o anticoagulacion para reducir este riesgo®-2°.

En los pacientes que requieren anticoagulaciéon por
otro motivo (p. ej., fibrilacién auricular, tromboembolia
venosa o prétesis valvulares mecanicas) se plantea un
periodo corto de triple terapia con aspirina, clopidogrel
y un anticoagulante oral“’, y luego de 1 a 4 semanas se
recomienda retirar la aspirina para posteriormente con-
tinuar solo con clopidogrel y anticoagulante hasta cum-
plir 1 afio de tratamiento. En la practica clinica habitual
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Tabla 4. Estratificacion del riesgo en pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST

Estrategia de tratamiento

Estrategia invasiva inmediata

Tiempo de ingreso a
hemodindmica: emergencia
(lo antes posible)

persistente

Complicaciones mecanicas

Escenario clinico Categoria de riesgo

Inestabilidad hemodindmica o shock cardiogénico
Dolor toracico recurrente o persistente refractario al tratamiento médico
Insuficiencia cardiaca aguda presuntamente secundaria a isquemia miocardica

Muy alto riesgo/
inestable

Arritmias potencialmente mortales o paro cardiaco tras la presentacion

Cambios dinamicos recurrentes en el electrocardiograma sugestivos de
isquemia (en particular, con elevacion intermitente del segmento ST)

Estrategia invasiva temprana
o durante la hospitalizacion
recomendados
Tiempo de ingreso a
hemodindmica: < 24 h
Puntuacion de riesgo GRACE > 140

Estrategia invasiva selectiva

Estratificacion no invasiva
Realizar test de isquemia con
imagen o angiografia por
tomografia computarizada

como:

Falla renal aguda
Expectativa de vida < 1-2 afios
Demencia avanzada

Diagnéstico confirmado de infarto agudo de miocardio sin elevacion del
segmento ST segun los algoritmos de troponina cardiaca de alta sensibilidad

En pacientes sin caracteristicas de muy alto riesgo o alto riesgo y baja
sospecha de sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST
Mal candidato para angioplastia coronaria por contraindicaciones relativas,

Alto riesgo de sangrado por doble antiagregacion plaquetaria
Trombocitopenia grave (plaquetas < 50 x 10%1)
Enfermedad renal crénica avanzada sin hemodialisis

Alto riesgo

Cambios dinamicos en el segmento ST o la onda T
Elevacion transitoria del segmento ST

Los pacientes con
test de isquemia de
alto riesgo o
angiografia coronaria
positiva deben ser
manejados de forma
invasiva

Anatomia conocida sin posibilidad de angioplastia percutanea o cirugia de

revascularizacion miocéardica
Deseo del paciente

se recomienda el uso de ACOD debido a su eficacia y
perfil de seguridad, con excepcion de los portadores
de prétesis valvular mecénica o estenosis mitral
moderada-grave, quienes solo pueden ser tratados con
warfarina*'“2,

El prasugrel y el ticagrelor no deben usarse en
esquemas de triple terapia debido a sus tasas prohibi-
tivas de sangrado'?.

En los pacientes con IAMSEST en quienes se decide
tratamiento no invasivo, la DAP debe continuarse por 1
afio 0 menos en casos de alto riesgo de sangrado'?. En
los pacientes con IAM tipo 2, el tratamiento debe enfo-
carse en identificar y tratar la causa precipitante ademas
del control de los factores de riesgo cardiovascular. En
caso de IAM con arterias coronarias no obstructivas es
vital realizar las evaluaciones necesarias para estable-
cer la causa (coronariografia invasiva funcional, ecocar-
diografia, resonancia magnética) y el tratamiento debe
individualizarse segun la etiologia identificada; se con-
siderard la antiagregacion en pacientes con evidencia
de enfermedad aterosclerdtica. En el sindrome de takot-
subo, el tratamiento es generalmente de soporte y empi-
rico, debido a la falta de estudios aleatorizados*®.

Niveles de lipidos

Se recomienda el inicio de estatinas a dosis de alta
intensidad (atorvastatina 40-80 mg/dia o rosuvastatina
20-40 mg/dia) lo mas pronto posible durante la hospi-
talizacion para reducir el riesgo de MACE"“*. El objetivo
de colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad
(C-LDL) es de < 55 mg/dl junto con una reduccién de
> 50% respecto del C-LDL de base'#°. En los pacientes
con tratamiento a dosis maximas de estatinas y C-LDL
> 70 mg/dl y en aquellos con C-LDL entre 55 y
< 70 mg/dl con muy alto riesgo se puede agregar al
tratamiento ezetimiba*®, acido bempedoico*” o inhibido-
res de la proproteina convertasa subtilisina/kexina tipo
9, como evolocumab*® o alirocumab*®, segun su dispo-
nibilidad para este fin. Asi mismo, son alternativas de
tratamiento en caso de intolerancia a las estatinas?.

Se recomienda realizar un control de perfil lipidico 4
a 8 semanas luego de iniciar la terapia de alta intensi-
dad o cuando hubo un ajuste de dosis, para valorar la
respuesta y la adherencia. Por cada 38,7 mg/dl de
reduccion absoluta en el C-LDL, el riesgo de MACE
disminuye aproximadamente un 22%°°.



V.A. Enriquez-Martinez. Infarto STNE, estratificacion y manejo

Inhibidores del cotransportador de sodio
y glucosa tipo 2

En la actualidad, los inhibidores del cotransportador
de sodio y glucosa tipo 2 (SGLT-2), como la empagli-
flozina y la dapagliflozina, son uno de los pilares terapéu-
ticos para el manejo de la insuficiencia cardiaca®'%2.

Su impacto directo sobre el IAM, tanto en la preven-
cion de eventos isquémicos primarios y secundarios
como en la reduccidon de MACE, ha mostrado resulta-
dos clinicos neutrales®®%*. Sin embargo, en pacientes
con indicaciones para inhibidores de SGLT-2, como
diabetes mellitus tipo 2, enfermedad renal crénica,
insuficiencia cardiaca o IAM reciente, se puede brindar
la oportunidad de iniciar el tratamiento con estos agen-
tes y disminuir el riesgo de hospitalizacion por insufi-
ciencia cardiaca®°*. Cabe sefalar que los inhibidores
de SGLT-2 se asocian a mayor riesgo de infecciones
urinarias, infecciones genitales micdticas, hipovolemia
y cetoacidosis euglucémica, por lo que se deben sus-
pender 3 dias previos a una cirugia.

Agonistas del receptor del péptido similar
al glucagon tipo 1

En un estudio, la semaglutida, un agonista del receptor
del péptido similar al glucagén tipo 1, logré una reduc-
cion relativa significativa del 20% en el objetivo prima-
rio compuesto de muerte por causa cardiovascular,
IAM no fatal o ictus no fatal; sin embargo, hasta un
16,6% de los pacientes abandono el tratamiento prin-
cipalmente por problemas digestivos®.

Betabloqueantes

En los pacientes con diagndstico de SCASEST se
recomienda el inicio temprano (< 24 h) de betablo-
queantes en ausencia de contraindicaciones con el
objetivo de reducir las tasas de reinfarto y de arritmias
ventriculares'2.

La indicacion del uso de betabloqueantes a largo
plazo con el objetivo de reducir los MACE luego de un
evento isquémico agudo ha experimentado un cambio
de paradigma impulsado por la evidencia de los gran-
des ensayos clinicos contemporaneos: REDUCE-
AMI°¢, REBOOT-CNIC®” y BETAMI-DANBLOCK?®, Los
estudios sugieren que el beneficio de los betablo-
queantes ya no se asume de forma universal para todo
paciente que ha sufrido un IAM, y que se deben valorar
la indicacién y la continuidad del tratamiento de forma
individual.

FEVI < 40%

Deben iniciarse de forma sistematica dentro de las
primeras 24 horas, es decir, si el paciente esta hemodi-
namicamente estable, sin signos de bajo gasto ni riesgo
de shock cardiogénico'2. En este grupo de pacientes se
debera mantener el tratamiento a largo plazo.

FEVI > 50% E INFARTO REVASCULARIZADO

El uso sistematico a largo plazo de betabloqueantes no
demostr6 beneficio en los objetivos primarios de los estu-
dios, principalmente en el compuesto de muerte por cual-
quier causa y IAM no mortal, por lo que no se recomienda
de manera sistematica ni obligatoria a largo plazo si el
paciente no tiene otra indicacion concomitante (fibrilacion
auricular, FEVI reducida o angina refractaria)>®-5¢.

FEVI 41-49%

La evidencia reciente muestra un escenario interme-
dio. Los metaandlisis sugieren que existe beneficio
clinico en este subgrupo (reduciendo el compuesto de
muerte por cualquier causa, IAM no fatal o ingresos
por insuficiencia cardiaca). Se tiende a mantener una
recomendacion favorable, evaluando el riesgo isqué-
mico y la presencia de remodelado ventricular de forma
individualizada®.

Inhibidores de la enzima convertidora de
la angiotensina y antagonistas de los
receptores de la angiotensina Il (IECA/
ARAII)

Los inhibidores de la enzima convertidora de la angio-
tensina (IECA) y los antagonistas de los receptores de
la angiotensina Il (ARAII) se mantienen como un pilar
fundamental de la terapia médica dptima, respaldados
por las guias internacionales mas recientes°'.%2,

En pacientes con SCASEST y FEVI < 40% su beneficio
principal radica en la atenuacién del remodelado ventri-
cular adverso, la estabilizacion endotelial y la reduccién
de MACE'?%52, Ademas, su beneficio se ha visto en
otros grupos de pacientes con otras patologias, como
diabetes, enfermedad renal crénica e hipertension®.

En pacientes que han sufrido un SCASEST con
FEVI > 40%, revascularizados y sin diabetes ni enfer-
medad renal cronica, el beneficio absoluto es menor
gracias a la revascularizaciéon moderna; los metaana-
lisis histéricos confirman una reduccién modesta, pero
estadisticamente significativa, en la mortalidad por
todas las causas y en el reinfarto®'.
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Antagonistas de los receptores de
mineralocorticoides

Basandose en el estudio EPHESUS, el uso de anta-
gonistas de los receptores de mineralocorticoides
reduce drasticamente la mortalidad por cualquier causa
y la mortalidad por causa cardiovascular, principalmente
por reduccién de la muerte slbita cardiaca®. Se reco-
mienda su utilizacién en pacientes postinfarto que ya
reciben dosis dptimas de IECA o ARAIl y betabloquean-
tes, y que cumplen con FEVI < 40%, presencia de insu-
ficiencia cardiaca clinica o diagndstico de diabetes
mellitus siempre que no exista enfermedad renal signi-
ficativa y el potasio sérico sea < 5,0 mEq/I°?.

Seguimiento tras el alta

Las intervenciones de soporte iniciadas en el hospi-
tal y continuadas posteriormente estan asociadas a
una mortalidad reducida a 3 meses y a 1 afio, asi como
también a una reduccion de los reingresos a 30 dias'?.
Entre las medidas importantes se encuentran la edu-
cacion del paciente (conocimiento de la enfermedad,
conductas saludables, cese del tabaquismo, actividad
fisica, dieta sana) y la adherencia al tratamiento.

La implementacién de programas de rehabilitacion
cardiaca con abordaje multidisciplinario, personalizado
y bien establecido es fundamental en el manejo. Se
reduce la morbimortalidad mediante educacion, ejerci-
cio, nutricion, tratamiento farmacoldgico y apoyo psi-
coldgico, con beneficios demostrados en el remodelado
ventricular, la FEVI, la capacidad funcional y los MACE;
sin embargo, siguen estando infrautilizados debido a
barreras de captacion, derivacién tardia e inadecuada
percepcion del riesgo por parte de los pacientes®364,

Los programas de rehabilitaciéon realizados en un
centro, asociados a programas de telemedicina, indu-
jeron beneficios de salud persistentes y se mantuvo su
costo-eficacia hasta 2 afos después de finalizar la
intervencién, aunque hubo una reduccién parcial de los
beneficios originales una vez terminada la fase de
teleintervencion activa®®.
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Fenotipo no clasico de la enfermedad de Fabry. A propdsito de
un caso

Non-classical phenotype of Fabry disease. A case report
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Resumen

Este informe describe un caso de enfermedad de Fabry no cldsico en un hombre de 49 afios que consultd con multiples
manifestaciones cardiovasculares, principalmente hipertrofia ventricular izquierda inexplicable, y enfermedad renal, con
niveles bajos de la enzima alfa-galactosidasa A. Se resalta la importancia de una evaluacion clinica exhaustiva, considerando
la amplia variedad de patologias que pueden enmascarar la enfermedad y retrasar su diagndstico oportuno. Este caso es
clinicamente relevante debido a su baja prevalencia y a la presentacion de una variante no clasica de la enfermedad.

Palabras clave: Enfermedad de Fabry. Alfa-galactosidasa A. Enfermedad renal. Hipertrofia ventricular izquierda.

Abstract

This report describes a case of non-classical Fabry disease in a 49-year-old man who consulted with multiple cardiovascular
manifestations, mainly unexplained left ventricular hypertrophy, and kidney disease, with reduced alpha-galactosidase A activity.
The importance of a thorough clinical evaluation is emphasized, considering the wide variety of pathologies that can mask the
disease and delay its timely diagnosis. This case is clinically relevant due to its low prevalence and the presentation of a non-
classical variant of the disease.

Keywords: Fabry disease. Alpha-galactosidase A. Kidney disease. Left ventricular hypertrophy.
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Introduccion

La enfermedad de Fabry es un trastorno genético
poco frecuente ligado al cromosoma X, causado por
variantes patdgenas en el gen GLA que conllevan
deficiencia de la enzima alfa-galactosidasa A/a-Gal A,
codificada por GLA, lo que provoca la acumulacion
progresiva de glucoesfingolipidos como globotriaosil-
ceramida (GL-3) y su derivado globotriaosilesfingosina
(Lyso-GL-3) en multiples tejidos (renal, cardiaco, neu-
rolégico, vascular y cerebral, entre otros)'. Los depdsitos
de estos sustratos, junto con su caracter inmunogé-
nico, llevan al desarrollo de efectos nocivos como la
activacion del sistema inmunitario, la inflamacioén vy el
estrés oxidativo, que en consecuencia ocasionan dafo
tisular progresivo y disfuncion organica'-.

La enfermedad de Fabry es un trastorno ligado al
cromosoma X que puede afectar tanto a hombres
como a mujeres, aunque la expresion clinica en
mujeres suele ser mas variable. De acuerdo con la
European Society of Cardiology, su prevalencia no esta
bien establecida y se cree que es infravalorada debido
a que las estimaciones actuales han sido evaluadas
en asociacion con otras condiciones clinicas. En tanto,
algunos autores describen que ocurre en 1 de cada
40.000-170.000 nacimientos®“ y otros aseguran que
estd presente en 0,02-0,09 por 10.000 habitantes. En
individuos con hipertrofia ventricular izquierda de etio-
logia no clara, la enfermedad de Fabry se ha observado
en el 0,5-1% de los casos. En pacientes con enferme-
dad renal terminal y que reciben hemodidlisis se ha
descrito una prevalencia del 0,2-1,2%, mientras que en
hombres con ictus criptogénico la prevalencia asciende
al 3-4%>*.

Existen dos fenotipos de la enfermedad: el clasico,
que puede tener comportamiento fisiopatoldgico y
clinico de inicio temprano, progresion rapida y desen-
lace tardio, y el no clasico o tardio, que puede tener un
inicio leve de las manifestaciones y en fases avanzadas
la afeccion cardiaca y renal tiene un comportamiento
mayor que usualmente requiere terapia de reemplazo
renal o implante de un marcapasos/cardiodesfibrilador
o cardioversor®.

Las manifestaciones clinicas habituales del fenotipo
clasico incluyen crisis dolorosas (acroparestesias) que
debutan durante la infancia o la adolescencia, cérnea
verticillata y angioqueratomas, mientras que el com-
promiso cardiovascular se manifiesta con hipertrofia
ventricular izquierda, fibrosis miocardica, arritmias e
insuficiencia cardiaca.

La insuficiencia cardiaca esta infradiagnosticada
en los individuos con enfermedad de Fabry e insuficien-
cia cardiaca con fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo preservada y arritmias ventriculares en hombres
mayores de 30 afos y mujeres mayores de 40 afos*.
Es usual encontrarse pacientes con insuficiencia renal
que pueden progresar a enfermedad renal cronica y
terminal®. Las afectaciones neuroldgicas frecuentemente
observadas son el accidente isquémico transitorio y el
ictus, que pueden ocurrir en edades tempranas y oca-
sionar discapacidad y morbimortalidad significativa®.

El diagndstico suele retrasarse hasta etapas avanza-
das de la enfermedad, cuando ya se evidencian la
hipertrofia ventricular izquierda y la insuficiencia renal.
Con frecuencia, los pacientes presentan una persisten-
cia prolongada de las manifestaciones clinicas antes
de obtener un diagndstico definitivo. El tratamiento de
eleccioén para la enfermedad de Fabry es la terapia de
reemplazo enzimatico con enzimas recombinantes,
como la agalsidasa alfa y la agalsidasa beta. En los
ultimos afos se han evidenciado beneficios clinicos
significativos, aunque también ciertas limitaciones, en
comparacion con la terapia oral basada en chapero-
nas. Entre estas, el migalastat ha demostrado eficacia
Unicamente en pacientes portadores de variantes del
gen GLA susceptibles a este tipo de tratamiento®’.

Se presenta el caso de un paciente que consultd con
multiples manifestaciones especificas de 6rgano, prin-
cipalmente cardiovasculares, y mediante los estudios
realizados, incluida la determinacién de unos niveles
bajos de la enzima alfa-galactosidasa A, fue diagnos-
ticado con enfermedad de Fabry.

Caso clinico

Varén de 49 afios, con antecedentes de consumo
ocasional de alcohol y tabaquismo esporadico. Refiere
que su padre fallecié a los 57 afios a causa de una
enfermedad renal terminal de etiologia no especificada.

Consulté a urgencias por un cuadro de 1 mes de
evolucion de malestar general asociado a astenia, adi-
namia, artralgias generalizadas, episodios febriles no
cuantificados y cefalea pulsatil de predominio temporal
izquierda, de intensidad 3/10 segun la escala analoga
del dolor, ademas de sensacién de palpitaciones, dis-
nea de medianos esfuerzos con clase funcional II/IV
de la New York Heart Association, ortopnea, poliuria,
polidipsia y nicturia.

En la admisidn, el paciente se encontraba en regular
estado general con alteracion notable en los signos
vitales. Presentaba hipertension arterial (170/98 mmHg),
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Tabla 1. Resultados de laboratorio

LETHEL I

1,6

Hemoglobina

Leucocitos 8,44
Neutrofilos 69,9
Linfocitos 353
Plaquetas 117,6
Potasio 2,69
Sodio 134
Transaminasa glutamico oxalacética 36

Transaminasa glutamico pirdvica 19

Tiempo de tromboplastina 30,6

Tiempo de protrombina 1

Fosfatasa alcalina 87

Amilasa 102
Lactato deshidrogenasa 1181
Ferritina

Glucemia 90

Hemoglobina glucosilada 5,6

Creatinina 10,37
Nitrégeno ureico en sangre 93,6

Lipoproteinas de baja densidad
369,10
> 25,000

Troponina |
Propéptido natriurético cerebral tipo B

INR: International Normalized Ratio.

taquipnea (26 respiraciones por minuto) con saturacion
de oxigeno del 91% al aire ambiente y temperatura
de 36 °C. Peso 60 kg y talla 1,65 m. Tenia edema
palpebral.

El electrocardiograma solo sugirid hipertrofia ventri-
cular izquierda. Los laboratorios de ingreso se mues-
tran en la tabla 1. Los gases arteriales mostraron
acidosis metabdlica leve. El examen de orina evidencid
proteinuria (500 mg/dl; valor normal < 14 mg/dl) y
hematuria (250 eritrocitos/campo; valor normal 0-2
eritrocitos/campo). La proteinuria de 24 horas fue de
378,4 mg (nivel normal: < 0,15 g/24 h). Las pruebas
seroldgicas para virus de la inmunodeficiencia humana,
hepatitis B y sifilis fueron negativas. Los niveles de
vitaminas B1y B12, el acido félico, los anticuerpos anti-
peroxidasa tiroidea, las inmunoglobulinas, los autoan-
ticuerpos, el complemento y los marcadores tumorales
fueron normales o negativos. La radiografia y la tomo-
grafia computarizada de térax documentaron derrame

Parametros
o3 | D5
70 8,0 13,2-16,6 g/dl
7,01 573 4,5-11,0 x 103¥mm?
na 91 40-70%

- 49 20-40%
116 169 150-400 x 10%/mm3
2,1 35 3,5-5,0 mEq/I

- 138 135-145 mEq/I

- - 8-48 u/l

- - 8-33 u/l

- 36,2 25-35 s

- 11,3 11-135s

INR: 0,8-1,1

- - 44-147 u/l

- - 30-100 u/!
624 234 125-333 u/l

760,33 30-400 ng/ml

. 112 < 140 mg/d|

- - <57%
11,8 12,62 0,7-1,2 mg/dI
108 106,4 6-20 mg/dI
674 - < 100 mg/d!

i . < 11 ng/ml

g - < 125 pg/ml

pleural bilateral, atelectasias subsegmentarias basales
posteriores e infiltrados con tendencia a la consolida-
cién en los lébulos inferiores.

Dado que se consider6 una glomerulonefritis rapida-
mente progresiva secundaria de probable origen
autoinmunitario, lesion renal aguda con tasa de filtra-
cién glomerular (TFG) de 8,37 ml/min/1,73 m? en dete-
rioro (Tabla 1, dias 3 y 5), lesién miocardica aguda y
neumonia adquirida en la comunidad, se inici6 terapia
con liquidos intravenosos, labetalol 20 mg intravenoso
en dosis unica, amlodipino 10 mg al dia por via oral,
clonidina 150 pg cada 8 horas por via oral, metilpred-
nisolona 500 mg al dia por via intravenosa y piperaci-
lina-tazobactam 2,25 g cada 6 horas.

Los exdmenes de control al quinto dia de hospitaliza-
cién mostraron mayor compromiso de la funcion renal
(TFG de 4,36 ml/min/1.73 m?), los niveles de hemoglo-
bina se optimizaron luego de recibir transfusion de
una unidad de glébulos rojos y el perfil ferrocinético fue
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Figura 1. Ecocardiograma transtoracico que muestra el ventriculo izquierdo con hipertrofia concéntrica, tabique
interventricular de 17 mm de grosor (lo normal es < 13 mm), fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo del 55%,
disfuncion diastélica tipo |, dilatacién auricular izquierda grave e insuficiencia valvular mitral leve y tricuspidea
funcional leve con presion sistélica de la arteria pulmonar de 32 mmHg.

normal, exceptuando los niveles elevados de ferritina y
la lactato deshidrogenasa en descenso en comparacion
con la medicion inicial (Tabla 1, dia 3). El ecocardio-
grama transtoracico reportd hipertrofia ventricular
izquierda y dilatacién grave de la auricula izquierda
(Fig. 1), mientras que en el Doppler de arterias renales
se observé un aumento de los indices de resistencia
en relacion con cambios estructurales por nefropatia
cronica.

El paciente estuvo hospitalizado en la unidad de cui-
dado intensivo y completd la terapia antibidtica por 7
dias sin presentar recaidas ni manifestaciones respira-
torias. No se documentaron episodios febriles. Dada la
sintomatologia con compromiso renal y cardiaco, prin-
cipalmente la hipertrofia ventricular izquierda, se sos-
pech6 enfermedad de Fabry, por lo que se tomaron
muestras para evaluar los niveles de GL-3 y Lyso-GL-3,
los cuales fueron elevados, asociados a deficiencia de
la enzima alfa-galactosidasa A. En la internacion se
planteo terapia de reemplazo renal por el importante
compromiso renal, pero no fue aceptada por el paciente,

que rechazd todas las conductas médicas y solicitd su
salida voluntaria, limitando la realizacion de estudios
genéticos tanto en el paciente como en sus familiares
de primer grado, incluidos sus dos hijos.

Los autores no logramos determinar si presentd
alguna recaida o complicaciones asociadas puesto que
desistio del seguimiento y los controles incluso en la
consulta externa. Lo Unico que se logré conocer fue que
el paciente esta recibiendo tratamiento homeopatico.

Discusion

La enfermedad de Fabry fue descrita por primera vez
de manera independiente por el cirujano inglés William
Anderson y el dermatdlogo aleman Johannes Fabry.
Este ultimo observé en sus pacientes la presencia de
angiogqueratomas asociados a sintomas sistémicos. En
un inicio, la patologia se considerd una afeccion predo-
minantemente cutanea; sin embargo, las investigacio-
nes posteriores permitieron comprender que se trataba
de un trastorno metabdlico de cardcter sistémico®.
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Etiologicamente, la enfermedad de Fabry es un tras-
torno lisosomal ligado al cromosoma X, caracterizado
por la acumulacion progresiva de GL-3 y de su forma
desacetilada, lyso-GL-3, en multiples tejidos. Esta acu-
mulacién ocurre principalmente en el endotelio vascular
y afecta de manera predominante al corazon, los rifio-
nes, la piel y el sistema nervioso. Las manifestaciones
clinicas son heterogéneas y pueden variar desde un
compromiso multiorganico grave hasta presentaciones
individuales con sintomas mas sutiles o limitados®.

En la forma clasica de la enfermedad de Fabry, las
manifestaciones clinicas mas frecuentes incluyen acro-
parestesias, crisis dolorosas, angioqueratomas (51,5%),
fendomeno de Raynaud, coérnea verticillata (66,6%),
hipoacusia (25,9%), alteraciones de la sudoracion, tras-
tornos gastrointestinales (10,5%) y sensacion persistente
de fatiga o letargo. En la edad adulta, las manifestacio-
nes suelen presentarse en fases mas avanzadas, con la
apariciéon de proteinuria, lipiduria, hematuria, edema,
linfedema (16,5%) y nefropatias que pueden progresar
hacia enfermedad renal terminal. La afectacion cardiaca
se observa en aproximadamente el 40-60% de los
pacientes, mientras que en el ambito neuroldgico son
frecuentes los eventos cerebrovasculares'®'°,

En el analisis del caso presentado, la edad de inicio
de las manifestaciones clinicas fue consistente con lo
descrito para esta variante fenotipica. Un hallazgo rele-
vante fue el antecedente paterno de fallecimiento aso-
ciado a enfermedad renal terminal. Las manifestaciones
del paciente se corresponden con el fenotipo de inicio
tardio, predominando el compromiso cardiaco y renal,
tal como ha sido ampliamente documentado en la
literatura®°,

El diagndstico suele ser presuntivo y, con frecuencia,
se retrasa durante afos, hasta que los pacientes pre-
sentan manifestaciones clinicas avanzadas antes de
obtener una confirmacion definitiva. En muchos casos,
la enfermedad se sospecha cuando la hipertrofia ven-
tricular izquierda, la cardiopatia y la enfermedad renal
ya estan establecidas®.

La evaluacién de los pacientes con enfermedad de
Fabry debe comenzar con una anamnesis detallada, que
incluya el andlisis de antecedentes familiares y la iden-
tificacion de posibles portadores. Asimismo, el recono-
cimiento oportuno de los sintomas y la realizacién de
estudios de laboratorio y de imagen son elementos fun-
damentales para un diagnéstico preciso y temprano’°.

La enfermedad de Fabry presenta una afectacion
multisistémica y su diagndstico diferencial se funda-
menta inicialmente en la evaluacién detallada de las
manifestaciones clinicas'’. En el dmbito neurolégico,

puede confundirse con neuropatias asociadas a enfer-
medades metabdlicas, como la diabetes mellitus.
Asimismo, en pacientes con sintomas compatibles con
eventos cerebrovasculares deben considerarse otras
enfermedades, entre ellas la esclerosis multiple, las
vasculitis, los trastornos de la coagulacion y los esta-
dos protrombéticos'" 2,

Desde la perspectiva oftalmoldgica, es fundamental
descartar otras causas de cérnea verticillata, en
particular aquellas inducidas por farmacos como la
amiodarona, la cloroquina, la hidroxicloroquina y la
indometacina'®. Por otra parte, en los pacientes con
hipertrofia ventricular izquierda sin causa aparente, la
medicion de glucoesfingolipidos debe ser contem-
plada, dado que una proporcidn significativa de estos
individuos permanecen sin un diagnostico etioldgico
establecido®2.

Entre los diagndsticos diferenciales de enfermedad
de Fabry también se incluyen aquellos con compro-
miso renal, tales como la amiloidosis, la nefropatia
diabética e hipertensiva, la nefritis lupica, la nefropatia
por inmunoglobulina A y la glomeruloesclerosis focal y
segmentaria. La enfermedad de Fabry es muy hetero-
génea y sus fenotipos pueden simular multiples condi-
ciones patoldgicas, lo que dificulta su reconocimiento
temprano'’. En el presente reporte de caso, mediante
un andlisis exhaustivo de la anamnesis, las pruebas de
laboratorio y los estudios imagenoldgicos, fue posible
descartar otras etiologias mas frecuentes, como las
mencionadas previamente. Esto permitié considerar la
enfermedad de Fabry como una de las principales
posibilidades diagndsticas, la cual se confirmé mediante
la medicién de GL-3 y su derivado Lyso-GL-3.

El abordaje terapéutico del compromiso cardiovas-
cular, en particular de la hipertrofia ventricular izquierda,
se fundamenta en intervenciones dirigidas tanto a
reducir el acumulo de Gb3 como a optimizar la funcion
cardiaca. La disminucion de los niveles de Gb3 puede
alcanzarse mediante terapia de reemplazo enzimatico,
utilizando agentes como agalsidasa beta, agalsidasa
alfa o pegunigalsidasa alfa. Estos farmacos restauran
la actividad de la enzima alfa-galactosidasa A, lo que
facilita la depuracion del sustrato lisosomal acumulado
y contribuye a desacelerar la progresion del dafo
estructural miocardico®'0",

Otra estrategia terapéutica es el empleo de chapero-
nas farmacoldgicas orales, como el migalastat, que
actuan estabilizando las variantes mutadas de GLA
susceptibles de ser rescatadas, mejorando su plega-
miento y actividad enzimatica residual®®'?. De manera
complementaria, la terapia de reduccién de sustrato,
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representada por moléculas como lucerastat, venglustat
y eliglustat, se orienta a disminuir la biosintesis de Gb3
mediante la inhibicion de la glucosilceramida sintasa,
reduciendo con ello la carga metabdlica derivada del
acumulo lisosomal'.

Debido a que el paciente rechazé las indicaciones
médicas y solicitd su egreso voluntario, no fue posible
instaurar el tratamiento especifico, incluidas las tera-
pias de reemplazo renal y enzimatico. Posteriormente,
los autores intentamos establecer comunicacion tele-
fonica con el paciente para dar seguimiento a su evo-
lucién clinica, pero dichos esfuerzos resultaron
infructuosos.

Conclusiones

El diagndstico diferencial de la enfermedad de Fabry
requiere una evaluacién clinica integral debido a la
heterogeneidad de las manifestaciones y la similitud
con multiples patologias. La identificacion precisa
depende de una correlacién minuciosa entre la anam-
nesis, los hallazgos clinicos y las pruebas especificas
de laboratorio, lo que permite distinguirla de otras
enfermedades y confirmar oportunamente su etiologia,
como se hizo en este caso.
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Infarto agudo de miocardio recurrente en ectasia coronaria
Markis I: reporte de caso

Recurrent myocardial infarction in Markis | coronary ectasia:
a case report

Carlos E. Garcia-Moron* @, Nelson L. Moreno-Ruiz?@®, Carlos A. Fuentes-Pérez?
y Diana Vargas-Vergara?
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Bogotd, Colombia

Resumen

La ectasia arterial coronaria (EAC) se caracteriza por una dilatacion difusa asociada a alteraciones del flujo y mayor riesgo
trombdtico, especialmente en la clasificacion de Markis tipo I. Se reporta el caso de un varon de 62 afios con EAC multivaso
y seis infartos recurrentes. Durante el tratamiento con warfarina presentd un nuevo evento isquémico en el contexto de un
tiempo en rango terapéutico suboptimo (50%). Ante esta situacion, se decidié el cambio a rivaroxabdan mas clopidogrel. Este
caso resalta los desafios del manejo antitrombdtico en la EAC grave y describe una estrategia terapéutica en un escenario
clinico de dificil control.

Palabras clave: Ectasia coronaria. Infarto de miocardio. Anticoagulantes.

Abstract

Coronary artery ectasia (CAE) is characterized by diffuse arterial dilatation associated with altered flow dynamics and an
increased thrombotic risk, particularly in Markis type | classification. We report the case of a 62-year-old man with
multivessel CAE and six recurrent myocardial infarctions. While on warfarin therapy, he experienced a new ischemic event
in the setting of suboptimal time in therapeutic range (50%). Given this situation, therapy was switched to rivaroxaban plus
clopidogrel. This case highlights the challenges of antithrombotic management in severe CAE and describes a therapeutic
strategy in a difficult-to-control clinical scenario.

Keywords: Coronary artery ectasia. Myocardial infarction. Anticoagulants.
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Introduccion

La ectasia arterial coronaria (EAC) se define como
una dilatacion difusa de la arteria coronaria de al menos
1,5 veces su didmetro normal, con una longitud superior
a 20 mm o mayor de un tercio del vaso, a diferencia del
aneurisma coronario, definido como una dilatacion
focal. El flujo lento coronario se diagnostica mediante
angiografia coronaria con un flujo de grado 2 TIMI
(Thrombolysis in Myocardial Infarction), requiriendo al
menos tres ciclos cardiacos para que el contraste inyec-
tado opacifique por completo el vaso distal®.

La prevalencia estimada de la EAC oscila entre el
1,2 y el 4,8% en los estudios de angiografia corona-
ria. Desde el punto de vista anatémico, la arteria coro-
naria derecha es la mas frecuentemente afectada,
seguida por la arteria descendente anterior izquierda®.
Ademas, los factores de riesgo mas descritos son la
hipertension arterial y la diabetes mellitus, presentes
en el 32,2 y el 34,7% de los casos, respectivamente,
con una frecuencia mayor en el sexo masculino®.

La etiologia de esta condicion varia segun el grupo
etario: mientras que en los adultos predomina la atero-
esclerosis, en los niflos y adolescentes la causa mas
comun es la enfermedad de Kawasaki.

Histoldgicamente, la EAC se caracteriza por la des-
truccion de la tunica media y una vasculitis difusa
mediada por enzimas que degradan el tejido conectivo,
como las metaloproteinasas (MMP)®. Las placas de
ateroma y los macréfagos constituyen las principales
fuentes de MMP-9, cuya actividad se asocia estrecha-
mente con niveles elevados de fibrindgeno, proteina C
reactiva e interleucina 6. Por ultimo, la inestabilidad de
las placas y el fendmeno de flujo lento influyen directa-
mente en la marcada tendencia a la formacion de
trombosis coronaria, condicionando la aparicion de sin-
dromes coronarios agudos’.

El presente trabajo se redacto siguiendo los criterios
de la guia CARE para asegurar el rigor y la transpa-
rencia en el reporte de la informacion clinica.

Caso clinico

Varén de 62 afos, con antecedentes de hipertension,
dislipidemia y prediabetes, y ataque cerebrovascular
no secuelar en 2020, que consulta por un cuadro de 2
dias de evolucién de dolor toracico opresivo, intermi-
tente, de intensidad moderada, con irradiacién al dorso
y los miembros superiores. El cuadro progresa de
forma subita hacia una intensidad 10/10, asocidndose
a disnea de esfuerzo y diaforesis profusa. A su ingreso,

el electrocardiograma evidencia ondas Q de necrosis
en la cara inferior (Fig. 1) y biomarcador cardiaco
elevado (troponina T: 593 ng/l).

El paciente tiene un historial clinico complejo, con
seis eventos previos de sindrome coronario agudo
con dos hospitalizaciones recientes en el ultimo afo.
Con el fin de facilitar la comprension de la evolucién
clinica, en la tabla 1 se presenta una cronologia estruc-
turada de los eventos, las intervenciones y los cambios
en el tratamiento.

En abril de 2025 se le hizo un cateterismo que
reportdé EAC con flujo lento generalizado. Se realiz6
angioplastia con balén en el tercio medio de la arteria
circunfleja y se evidencié una alta carga trombdtica en
la coronaria derecha, que requirié el uso de inhibidores
de la glucoproteina llb/llla (tirofiban).

En junio reingresd por sindrome coronario agudo y
la angiografia confirmd la persistencia de ectasias
coronarias difusas (Markis I) y una arteria coronaria
derecha dominante con placas ateroscleréticas difusas
e imagenes sugestivas de gran carga trombdtica en los
segmentos medio y distal. Se manejé nuevamente con
infusidn de tirofiban por 24 horas.

Dada la recurrencia de los eventos trombdticos en
menos de 3 meses y el sustrato anatdmico de ectasia
difusa, se instaur6 una estrategia de prevencién secun-
daria intensiva mediante terapia combinada con clopi-
dogrel 75 mg/dia y anticoagulacion oral con warfarina
(dosis acumulada semanal de 29 mg). A pesar de este
esquema, el paciente presenta el evento actual. A su
ingreso se documentd un International Normalized
Ratio (INR) subterapéutico (1,41-1,5). Se realizé una
revision exhaustiva de los controles ambulatorios de
coagulacion, evidenciando un tiempo en rango terapéu-
tico de apenas el 50%, calculado mediante el método
de Rosendaal a partir de los controles seriados del INR
entre junio de 2025 y el evento indice en diciembre de
2025. No se contd con informacion sistematica que
permitiera evaluar factores asociados a este control
subdptimo, como adherencia al tratamiento, interaccio-
nes farmacoldgicas, variabilidad dietaria o acceso irre-
gular a los controles de INR.

Debido a la naturaleza recurrente de los eventos
trombéticos (seis episodios previos de sindrome coro-
nario agudo y un evento cerebrovascular) a pesar de
la terapia antitrombdtica, se realiz6 un estudio de
extension para trombofilia. Se llevd a cabo una evalua-
ciéon dirigida a estados protrombdéticos adquiridos,
incluyendo estudio para sindrome antifosfolipido (anti-
coagulante lupico, anticuerpos anticardiolipina IgG e
IgM y anticuerpos anti-B2 glucoproteina | 1gG e IgM),
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Figura 1. Electrocardiograma que muestra ondas Q en las derivadas de la pared inferior DII-DIII-AV (flechas) y

elevacion del ST en DIIl y AVF (circulos).

ademas de la mutacion del gen JAK2. Los resultados
fueron negativos para anticuerpos antifosfolipidos y
mutacion del gen JAK2. Adicionalmente se realizaron
estudios complementarios orientados a descartar con-
diciones sistémicas, autoinmunitarias o inflamatorias,
incluyendo anticuerpos antinucleares, niveles de com-
plemento (C3, C4), niveles de ferritina y electroforesis
de proteinas. En conjunto, estos hallazgos no sugirieron
la presencia de un estado de hipercoagulabilidad sisté-
mica ni de vasculitis en el contexto clinico evaluado.

La arteriografia coronaria actual (Fig. 2) mostré una
oclusion total de la coronaria derecha ectésica con alta
carga de trombo y flujo lento distal (TIMI 0-1). Tras la
evaluacion por el equipo de cardiologia, se determind
que el paciente no era candidato a revascularizacion
quirdrgica ni percutanea inmediata debido a la morfo-
logia de los vasos

Se instauré manejo médico inicial con heparina de
bajo peso molecular como puente hacia una nueva
estrategia antitrombdtica. En el contexto de un control
subodptimo con antagonistas de la vitamina K (tiempo
en rango terapéutico: 50%), se decidié el egreso con
rivaroxaban 15 mg cada 24 horas asociado a clopido-
grel 75 mg/dia como estrategia antitrombética.

El paciente egresd asintomatico, con plan de segui-
miento estricto por consulta externa de cardiologia.
Durante el seguimiento ambulatorio, el paciente fue

valorado por medicina interna en enero de 2026, evi-
denciando una evolucién clinica favorable sin recurrencia
de eventos trombéticos ni nuevos episodios de sin-
drome coronario agudo. Posteriormente, el 27 de febrero
de 2026, fue valorado por medicina fisica y rehabilita-
cion, y en la actualidad se encuentra en fase Il de
rehabilitacion cardiaca, con adecuada tolerancia al
programa y sin nuevos eventos cardiovasculares repor-
tados hasta la fecha de elaboracion de este reporte.

Discusion

El presente caso ilustra la complejidad terapéutica de
la EAC de alto grado. Segun la clasificacion de Markis,
el paciente presentaba una variante tipo | (afectacion
difusa de dos o tres vasos), considerada la forma mas
agresiva de la enfermedad. Este fenotipo se asocia
a un riesgo trombdtico particularmente elevado, deri-
vado de la extensa alteracién hemodindmica coronaria.
La recurrencia de eventos trombéticos en la arteria
coronaria derecha es concordante con la literatura,
que identifica a este vaso como el mas frecuentemente
afectado, con una prevalencia de hasta el 76%?°.

Mas all4 de su caracterizacion epidemioldgica, la rele-
vancia clinica de la EAC radica en su asociacion con
eventos isquémicos recurrentes, en especial en formas
difusas y de alto grado, como la de este caso.
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Tabla 1. Cronologia de los eventos

2018 IAMCEST ACD (70%) y ACX (70%)
2022 ACV isquémico
28/04/2025 IAMSEST ADA proximal (70%), ACX (80%) con
aneurismas, ACD aneurismatica con
trombo y embolizacion distal
30/04/2025 Intervencion ACX tercio medio
coronaria
percutanea
(2.° tiempo)
Junio SCA recurrente  Ectasia coronaria difusa multivaso
2025 (< 3 meses)
22/06/2025 IAMCEST ACD, imagen de gran carga trombotica
inferior en tercio medio y distal
Diciembre  SCA inferior Oclusion total de ACD, oclusion total
2025 de arteria del surco auriculoventricular

y placa en tercio distal de ADA

Desarrollo de
cardiopatia isquémica
con FEVI preservada

Intervencion coronaria percutanea
mas terapia antiagregante dual
segln las guias

Sin secuelas
neurologicas

Manejo médico

Persistencia de alto
riesgo trombotico

Infusion de tirofiban

Angioplastia con balon Mejoria clinica

Recurrencia trombaética,
inicio warfarina

Clopidogrel mas warfarina

Bolo e infusion de tirofiban por Nuevo evento
24 h trombético

Hasta la fecha sin
nuevo evento isquémico
cardiaco

Clopidogrel + rivaroxaban

ACD: arteria coronaria derecha; ACV: accidente cerebrovascular; ACX: arteria circunfleja; ADA: arteria descendente anterior; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacion
del segmento ST, IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; SCA: sindrome coronario agudo.

Aunque el diagndstico de EAC se basa en criterios
anatémicos evaluados por angiografia coronaria y
puede clasificarse segun su extensién y morfologia, en
la practica clinica estas clasificaciones tienen un valor
limitado més alld de identificar formas de alto grado
(como la tipo | de Markis), las cuales se asocian con
mayor carga trombética y peor prondstico’°,

En nuestro paciente, cuya anatomia corresponde a
una EAC de alto grado (Markis 1) con afectacion difusa,
la recurrencia de eventos trombéticos a pesar del trata-
miento convencional planted un reto diagndstico. No
obstante, el estudio de trombofilia resultd negativo (sin-
drome antifosfolipido, mutaciéon JAK2, anticuerpos anti-
nucleares, complemento C3y C4, ferritina y electroforesis
de proteinas), lo que sugiere que el sustrato protrombo-
tico es predominantemente hemodinamico, mediado por
la gravedad de la ectasia y el flujo lento documentado.

Una vez establecido el sustrato anatémico y descar-
tadas causas sistémicas de hipercoagulabilidad, el
enfoque terapéutico se centr6 en la optimizacion de la
estrategia antitrombdtica. El manejo de la EAC continda
siendo controversial debido a la ausencia de guias de
practica clinica definitivas, lo que obliga a individualizar
el tratamiento basandose en la evidencia disponible.

En primera instancia, la doble antiagregacion plaque-
taria (DAPT) se ha propuesto como una estrategia efec-
tiva. Un metaandlisis en red realizado por Azarboo
et al.® hallé que la DAPT presenté la mayor probabilidad
de ser la estrategia mas eficaz para prevenir eventos

cardiovasculares mayores, con un valor Surface Under
the Cumulative Ranking Curve (SUCRA) de 0,91.

La aplicabilidad de estos hallazgos a pacientes con
EAC de alto grado es limitada, dado que la mayoria de
los estudios incluyen poblaciones heterogéneas y con
menor carga trombdética que la observada en este caso.
Ademas, dichas conclusiones derivan principalmente
de estudios observacionales retrospectivos y reportes
de casos, lo que restringe la estandarizacion del manejo
en poblaciones de muy alto riesgo, como los pacientes
con EAC tipo Markis I. En nuestro caso, la gravedad de
la ectasia difusa y la recurrencia trombdtica sugieren
que la estrategia terapéutica debe ir mas alla de lo
observado en ectasias de menor grado o localizadas.
La coronariografia izquierda mostré ademés ectasia
difusa de la arteria descendente anterior y ectasia
moderada de la arteria circunfleja, hallazgos que se
muestran en la figura 3.

En escenarios de ectasia de alto grado, el éxito de la
terapia parece depender criticamente de la estabilidad
del efecto anticoagulante. Doi et al."'? observaron que
los pacientes tratados con warfarina que mantenian un
control 6ptimo, definido como un tiempo en rango tera-
péutico = 60%, no presentaron eventos isquémicos, en
contraste con una tasa del 33% en aquellos con control
subdptimo. En nuestro caso, un tiempo en rango terapéu-
tico documentado del 50% permite inferir una ventana
de desproteccién antitrombdtica que explicaria la recu-
rrencia isquémica a pesar del tratamiento instaurado.
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Figura 2. Coronaria derecha con ectasia en los tercios proximal y medio, con oclusion total e imagen de trombo sin

visualizacion del lecho distal (flecha y circulo).

Figura 3. Arteria descendente anterior (ADA) ectasica con flujo lento en todo su recorrido, arteria circunfleja (CX) con
ectasia moderada en el tercio proximal y oclusion total cronica de la arteria del surco auriculoventricular.

Ante esta situacion clinica, se considerd el uso de
anticoagulantes orales directos como parte de la estra-
tegia terapéutica. El ensayo aleatorizado exploratorio
OVER-TIME compard la DAPT convencional frente a la
combinacion de clopidogrel y rivaroxaban, y aunque no
se alcanz6 significancia estadistica en el objetivo

primario, se documentd una tasa numéricamente infe-
rior de reinfarto en el grupo tratado con rivaroxaban
(3,3 frente a 12,5%), asi como una reduccion significa-
tiva en el tiempo de lisis del codgulo de fibrina®.

De forma complementaria, un estudio de cohorte rea-
lizado por Solis-Jiménez et al.? ha descrito una posible

163



Rev Peruana Carp. 2026;51(3):159-164

asociacion entre el uso de esquemas de anticoagulacion
con anticoagulantes orales directos y menores tasas de
eventos cardiovasculares mayores en comparacion con
la DAPT en ciertos contextos, en especial en seguimien-
tos a largo plazo. No obstante, estos hallazgos provie-
nen principalmente de estudios observacionales y no
permiten establecer conclusiones definitivas sobre su
superioridad. Esta evidencia sugiere que los anticoa-
gulantes orales directos podrian considerarse como
una alternativa terapéutica en escenarios selecciona-
dos, en particular en pacientes con un control subdp-
timo con antagonistas de la vitamina K, aunque esta
observacion debe interpretarse con cautela y no per-
mite establecer comparaciones directas de eficacia®.

Este caso presenta algunas limitaciones importantes
que deben considerarse. En primer lugar, corresponde
a una observacion individual, lo que impide establecer
relaciones causales o generalizar estrategias terapéu-
ticas. En segundo lugar, el control subdptimo de la
anticoagulacion con warfarina introduce un factor de
confusion relevante en la interpretacion de la recurren-
cia trombdtica. Finalmente, la ausencia de estudios
comparativos robustos en EAC grave limita la extrapo-
lacién de la evidencia disponible, por lo que las deci-
siones terapéuticas deben individualizarse.

Conclusiones

— La EAC es una patologia compleja que trasciende
la obstruccién mecanica convencional y repre-
senta un trastorno dindmico de la hemodindmica
coronaria, donde el flujo lento y la estasis sangui-
nea incrementan significativamente el riesgo de
eventos isquémicos recurrentes.

— Ante la ausencia de guias de préctica clinica
estandarizadas, el tratamiento debe ser individua-
lizado, considerando tanto la carga trombética
como la estabilidad del control anticoagulante, en
especial en caso de control suboptimo con esque-
mas convencionales.

— En los pacientes con variantes anatdmicas de alto
grado (Markis I y ), caracterizadas por afectacion
difusa, el uso de anticoagulacion incluyendo anti-
coagulantes orales directos puede considerarse
como parte de la estrategia terapéutica en escena-
rios seleccionados, como se describe en este caso.
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Infarto de miocardio oclusivo en un paciente con doble arteria
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Occlusive myocardial infarction in a patient with a double left
anterior descending artery: a case report
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Resumen

Presentamos el caso de un vardn de 53 afios que ingresé a urgencias por un cuadro de angina de pecho. Se realizo el
diagndstico de infarto de miocardio sin elevacion del segmento ST. Posteriormente, en la coronariografia, se evidencio una
doble arteria descendente anterior con lesién oclusiva en su rama larga, siendo revascularizada con éxito.

Palabras clave: Infarto de miocardio. Cateterismo cardiaco. Angioplastia coronaria con baldn.

Abstract

We present the case of a 53-year-old male patient who was admitted to the emergency department with a chest pain episode.
The diagnosis of non-ST elevation myocardial infarction was made. Subsequently, during the coronary angiography, a double
anterior descending artery with an occlusive lesion in its long branch was observed, which was successfully revascularized.
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Introduccion

Las anomalias coronarias tienen una incidencia del
1% en las coronariografias, siendo la arteria descen-
dente anterior (DA) doble una de las variantes mas
infrecuentes’. En el Per(, en un estudio observacional
se observd que, de todas las anomalias coronarias,
la doble DA corresponde al 10%?. En 1983 se planted
la definicién de la doble DA, siendo la bifurcacion de la
DA proximal en dos vasos, uno corto que permanece
en el surco interventricular anterior y no llega al apice,
y uno largo que escapa del surco interventricular ante-
rior y continlia hasta el apice. Existen cuatro tipos de
doble DA. En el tipo |, la rama corta es la que genera
la mayoria de las ramas septales perforantes, y la rama
larga recorre el surco interventricular, descendiendo
por el lado izquierdo y reentrando en el surco interven-
tricular distal, alcanzando el apice. En el tipo ll, la rama
corta es la misma que en el tipo |, pero la rama larga
desciende por el lado del ventriculo derecho antes de
reingresar al surco interventricular. En el tipo lll, la
rama corta es similar a la de los tipos | y Il, pero la
rama larga viaja de forma intramiocardica en el tabique
interventricular. En el tipo IV, se forma un vaso muy
corto con ramas septales y diagonales, y la rama larga
tiene un origen inusual, pudiendo salir de la arteria
coronaria derecha® (Tabla 1). En una serie de casos
publicados en la revista Indian Heart Journal se evalud
una revision de 340 pacientes con doble sistema de DA
y se evidencio que el 30,8% tenian enfermedad coro-
naria, y de estos, el 45,5% tuvieron un sindrome coro-
nario agudo®. Por ello, en el presente articulo reportamos
el caso de un paciente de 53 afos con infarto de
miocardio oclusivo, en el que la coronariografia eviden-
ci6 una doble DA con oclusion total de la rama larga.

El presente reporte de caso ha sido realizado
siguiendo la guia CARE para la integridad, la transpa-
rencia y el andlisis de los datos.

Caso clinico

Varén de 53 afos, procedente de Peru, con antece-
dentes de hipertension arterial y dislipidemia, alérgico
al acido acetilsalicilico, que ingresa a emergencias
por un malestar toracico de 2 horas de evolucion y
refiere haber tenido un episodio de diaforesis 5 horas
antes. En la exploracién fisica se encontraba orientado,
con un llenado capilar normal, y no se auscultaron
soplos. Se realizé un electrocardiograma en los prime-
ros 10 minutos, que mostré cambios isquémicos (Fig. 1).
Los valores de troponina T ultrasensible al ingreso fueron

de 0,015 ng/ml (valor normal: 0,014), con un incremento
a la hora de 0,38 ng/ml, por lo que se realizé el diagnos-
tico de infarto agudo de miocardio sin elevacion del seg-
mento ST (IAMSEST). Debido al antecedente de alergia
al acido acetilsalicilico, se indicd una dosis de carga con
180 mg de ticagrelor segun el protocolo institucional. El
ecocardiograma a pie de cama mostr6 una fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo del 53% vy éareas de
hipocinesia medio septal y apical anterior.

A las 2 horas, el paciente ingres6 a cateterismo car-
diaco y en la coronariografia se evidencié una lesion
oclusiva en el nacimiento de una rama de la DA proxi-
mal, y esta, a su vez, continuaba por otra rama que
daba origen a las arterias septales perforantes; se
penso en una primera instancia que se trataba de una
gran rama septal (Fig. 2A). Se catalogé el diagndstico
como un infarto de miocardio oclusivo, por lo que se
realizé angioplastia con balén, logrando la revasculari-
zacion e identificando una rama de largo recorrido que
originaba las arterias diagonales, transitaba por el
surco interventricular anterior hacia el lado izquierdo y
finalizaba con un giro a nivel del apex (Fig. 2B). Se
trata, entonces, de una doble DA de tipo I. Al presentar
lesiones graves en un tercio de su recorrido, se decidio
implantar tres stents medicados, que fueron adecua-
damente expandidos, obteniendo un buen resultado
angiogréafico. Posterior al procedimiento, el paciente
evoluciond de manera favorable, sin intercurrencias
durante su hospitalizacion, y fue dado de alta con
medicacion al cuarto dia posterior al evento.

Discusion

Nuestro reporte muestra el caso de un paciente con
infarto de miocardio sobre una variante anatémica poco
frecuente, como es la doble DA. El paciente, a pesar
de que ingresé con el diagndstico de IAMSEST, tenia
una oclusién total del segmento afectado, lo cual puede
ser una de las probables razones de que no se mani-
festara como un infarto agudo de miocardio con eleva-
cion del segmento ST (IAMCEST) por la irrigacion de
un mismo territorio de ambas ramas. De aqui nace el
paradigma de seguir clasificando de forma clasica
como IAMCEST e IAMSEST, ya que, de este ultimo, el
25-33% de los pacientes tienen una oclusion arterial
aguda, y si no son intervenidos de forma temprana tie-
nen una mayor mortalidad y tamafio del infarto, por lo
que se generd el nuevo concepto de infarto de miocar-
dio oclusivo, basado en la presencia o ausencia de
oclusién coronaria aguda en vez de en la elevacion del
segmento ST en el electrocardiograma’.
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Tabla 1. Clasificacion de Spindola-Franco de los tipos de doble arteria descendente anterior

Descripcion angiografica

| La arteria DA corta transcurre por el SIVA y es, generalmente, desde donde se originan las principales perforantes septales.
La porcion larga desciende por el lado ventricular izquierdo y regresa al segmento distal del SIVA hasta llegar al 4pex

1 La arteria DA corta es igual al tipo | y la larga desciende por el lado ventricular derecho del SIVA y regresa al segmento distal
de este para continuar su recorrido hasta el apex

1 La arteria DA corta se corresponde con las descritas en los tipos | y I, y la larga tiene un recorrido intramiocérdico a través
del tabique interventricular y regresa a la superficie epicardica por el segmento distal del SIVA hasta llegar al apex

IV La arteria DA original y la corta forman un vaso muy corto que se sita muy alto en el SIVA, desde donde se originan las
principales ramas perforantes septales y las arterias diagonales. La arteria DA larga es una rama de la coronaria derecha que
en su inicio cursa anterior al infundibulo del ventriculo derecho y hace una aguda curva hasta alcanzar el SIVA, emitiendo su
recorrido hasta el apex, el resto de las arterias septales y diagonales.

DA: descendente anterior; SIVA: surco interventricular anterior.
Adaptada de Spindola-Franco et al?.
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Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones tomado al ingreso. Ritmo sinusal con presencia de ondas T
simétricas en V2, V3 y V4, infradesnivel del ST de 0,05 mV en V5 y presencia de ondas T negativas en Il y aVF.

Acerca de esta anomalia coronaria, un registro reali- asociada a malformaciones congénitas, como la trans-
zado en Peru de 1486 pacientes sometidos a tomogra-  posicion de grandes vasos y la tetralogia de Fallot®.
fia de arterias coronarias demostr6é que la prevalencia Este caso es similar al reporte publicado por De
de la doble DA fue del 10%, siendo del tipo | la mayoria Souza et al.” en 2015, en el que se describe a un
de los casos®. Esta variante anatomica podria estar paciente de 71 afios con diagnéstico de IAMCEST
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Figura 2. Coronariografia. A: lesion oclusiva en una rama con origen en la porcién proximal de la arteria
descendente anterior (DA). La otra rama, que presenta flujo, evidencia el nacimiento de arterias septales
perforantes, sin identificar la presencia de ramas diagonales. B: revascularizacién de la rama larga de la DA con
flujo adecuado, que da origen a las arterias diagonales. Se evidencia su trayecto a través del surco interventricular
anterior, finalizando con un giro a nivel del dpex. DG: arterias diagonales.

anterior extenso de 8 horas de evolucién. La corona-
riografia mostrd una lesion grave de la DA proximal.
Posterior al cateterismo, el paciente persistio con dolor
toracico, por lo que reingreso a cateterismo cardiaco y
se le realizé una angioplastia en una segunda rama de
la DA que habia estado ocluida en el cateterismo pre-
vio. El control angiogréfico final evidencio la presencia
de una doble DA tipo I, segun la clasificacion de
Spindola-Franco’.

Este caso resalta la importancia de reconocer las
variantes anatémicas, como la doble DA, en pacientes
con sindromes coronarios agudos, ya que su presencia
puede modificar la estrategia de revascularizacion y
evitar la repeticion del procedimiento. A su vez, no todo
infarto con oclusion total de una arteria coronaria se
presentara con una elevacion del segmento ST.

Conclusion

La doble DA es una variante anatémica poco fre-
cuente y su oclusién puede dar una manifestacion
clinica y electrocardiografica variada, incluso sin ele-
vacién del segmento ST, como se evidenci6 en este
caso. Por ello, es de suma importancia considerar las
variantes anatémicas durante la coronariografia y el
tratamiento en el contexto de un sindrome coronario

agudo. Una de sus caracteristicas principales es el
nacimiento de las septales perforantes de la rama
corta y las diagonales de la rama larga por separado.
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Parada cardiaca como presentacion inicial de miocardiopatia
hipertréfica: caso clinico

Cardiac arrest as the initial presentation of hypertrophic
cardiomyopathy: a case report

Orlando Henriquez-Italin’*@, Ana Mengana-Betancourt'®, Alain Gutiérrez-Lépez'®,
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Resumen

La miocardiopatia hipertrdfica es una enfermedad genética con expresion fenotipica variable y riesgo de muerte subita, cuyo
diagndstico puede requerir técnicas de imagen avanzadas en presentaciones sutiles. Se presenta el caso de un paciente
de 55 afos cuyo debut clinico fue una parada cardiaca recuperada. El ecocardiograma no evidencio criterios diagndsticos
claros de miocardiopatia hipertréfica, mientras que la resonancia magnética cardiaca permitio establecer el diagndstico, lo
que destaca el papel fundamental de la imagen multimodal en la caracterizacion fenotipica y la estratificacion del riesgo
arritmico. La conducta definitiva fue la implantacion de un cardiodesfibrilador transvenoso en prevencion secundaria.

Palabras clave: Miocardiopatia hipertréfica. Resonancia magnética cardiaca. Imagen multimodal. Cardiodesfibrilador
implantable.

Abstract

Hypertrophic cardiomyopathy is a genetic disease with variable phenotypic expression and risk of sudden cardiac death, in
which advanced imaging techniques may be required for diagnosis in subtle presentations. We present the case of a 55-year-
old patient whose clinical presentation was a resuscitated cardiac arrest. Transthoracic echocardiography did not demonstrate
clear diagnostic criteria for hypertrophic cardiomyopathy, whereas cardiac magnetic resonance established the diagnosis,
highlighting the pivotal role of multimodality imaging in phenotypic characterization and arrhythmic risk stratification. A transvenous
implantable cardioverter-defibrillator was implanted as secondary prevention.

Keywords: Hypertrophic cardiomyopathy. Cardiac magnetic resonance. Multimodality imaging. Implantable cardioverter-

defibrillator.
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Introduccion

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) es una enfer-
medad hereditaria relativamente frecuente, descrita por
primera vez hace mas de seis décadas. Se caracteriza
por un predominio de hipertrofia ventricular izquierda
que no puede explicarse solo por condiciones de
sobrecarga hemodinamica. El diagndstico se establece
mediante técnicas de imagen ante la presencia de un
grosor parietal maximo telediastolico = 15 mm en cual-
quier segmento miocardico. En los familiares de
pacientes con MCH, grados menores de hipertrofia
(13-14 mm) cumplen el criterio diagndstico de la
enfermedad'.

La MCH puede presentarse con o sin obstruccion del
tracto de salida del ventriculo izquierdo, que se define
como un gradiente pico > 30 mmHg en dicha localiza-
cion. En su curso natural, los pacientes pueden perma-
necer asintomaticos o desarrollar insuficiencia cardiaca,
fibrilacion auricular y arritmias ventriculares malignas?>.

Se presenta el caso de un paciente con antecedente
de muerte subita recuperada secundaria a fibrilacion
ventricular y un episodio documentado de taquicardia
ventricular sostenida, en quien se estableci6 el diag-
néstico de MCH mediante resonancia magnética
cardiaca.

Caso clinico

Vardn de 55 afios, sin antecedentes patologicos per-
sonales relevantes, que es remitido al departamento
de arritmias en enero de 2025. Una semana antes
habia ingresado a un servicio de urgencias en paro
cardiaco por fibrilacion ventricular, donde fue reani-
mado con éxito. Al dia siguiente presentd un episodio
de taquicardia ventricular sostenida monomdrfica
documentada en el electrocardiograma (ECG) de 12
derivaciones (Fig. 1A), que requiri6 cardioversion eléc-
trica inmediata. El paciente permanecié hospitalizado
hasta su traslado a una institucion de nivel terciario. A
su ingreso en nuestro centro, el ECG basal fue normal
(Fig. 1B) y la exploracién fisica no reveld hallazgos
patoldgicos relevantes.

En el ecocardiograma transtoracico en modo bidi-
mensional, eje largo paraesternal, se obtuvieron las
siguientes mediciones: diametro lineal de la auricula
izquierda de 31 mm, diametro interno del ventriculo
izquierdo en teledidstole de 49 mm, grosor del tabique
interventricular (TIV) de 13 mm y grosor de la pared
posterior (PP) de 10 mm, para un indice TIV/PP de
1,3. El grosor parietal relativo fue < 0,42 y la masa

O. Henriquez-Italin et al. Miocardiopatia hipertréfica

ventricular izquierda indexada fue de 109 g/m?, com-
patible con una geometria ventricular normal para un
paciente de 1,78 m de altura 'y 77 kg de peso. La frac-
cion de eyeccion del ventriculo izquierdo fue del 52%.
En conclusion, se observd una funcion sistdlica biven-
tricular conservada en reposo, una funcién diastdlica
normal y una insuficiencia mitral ligera (Fig. 2).

La angiografia coronaria invasiva no mostro lesiones
en las arterias coronarias epicardicas.

Debido a que los estudios iniciales no permitieron
establecer un diagndstico definitivo, se realizé una reso-
nancia magnética cardiaca que reveld6 aumento del
grosor de las paredes en ambos ventriculos, en el
izquierdo de forma asimétrica, con predominio en los
segmentos basales del TIV (anteroseptal 17,2 mm e
inferoseptal 17,9 mm) y compromiso de los musculos
papilares; masa del ventriculo izquierdo de 64 g/m?y
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo del 61%;
realce tardio del gadolinio en el musculo papilar antero-
lateral, en forma de parche focal Unico; y criptas en el
endocardio anterior. Con estos hallazgos se establecid
el diagnostico de MCH compatible con fenotipo sarco-
mérico sin obstruccion del tracto de salida del ventriculo
izquierdo, con funcién sistolica preservada y fibrosis
intramiocardica focal (Fig. 3).

Se decidio la colocaciéon de un cardiodesfibrilador
automatico implantable (CDAI) monocameral transve-
noso como estrategia de prevencion secundaria, pro-
cedimiento que se realiz6 sin complicaciones. Ademas,
se inici¢ tratamiento farmacoldgico con propranolol a
dosis de 80 mg/dia.

El paciente fue dado de alta y evaluado en las con-
sultas de seguimiento a 1 y 3 meses posteriores al
implante. Durante este periodo se mantuvo asin-
tomatico, sin registros de arritmias ventriculares ni inter-
venciones del dispositivo.

Discusién

La MCH es la enfermedad cardiovascular genética
mas frecuente*. Se debe a mutaciones en los genes
que codifican las proteinas sarcoméricas; de estos, los
mas frecuentes son el de la cadena pesada de la mio-
sina beta (MYH7) y el de la proteina C transportadora
de la miosina (MYBPC3)®. En el presente caso no hubo
disponibilidad de estudios genéticos. Es preciso resal-
tar, ademas, que no se recogieron antecedentes fami-
liares de la enfermedad. Se realizaron un ECG y un
ecocardiograma a la madre del paciente (Unico proge-
nitor con vida), que fueron normales. Tiene dos hijos,
a los cuales no fue posible estudiar.
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respecto al sinusal, concordancia positiva de los complejos QRS y ausencia de RS en derivaciones precordiales,

derecha del haz de His (BRDHH), con criterios de taquicardia ventricular: variacion del eje eléctrico de mas de 40°
R >R"en V1y R monoféasica en V6. B: electrocardiograma basal.

Figura 1. Trazados electrocardiogréaficos. A: taquicardia con QRS ancho, regular, morfologia de bloqueo de rama

Rev Peruana Carp. 2026;51(3):170-174

El proceso diagndstico de esta enfermedad comienza  con sospecha de MCH, al ofrecer una caracterizacion

con la sospecha clinica a partir del interrogatorio, la

tisular avanzada mediante realce tardio del gadolinio
guir entre procesos sarcoméricos, infiltrativos y de
depésito’. Este método permite observar, en ocasio-
nes, hipertrofia aislada de los musculos papilares, lo
del gadolinio > 15%, como marcador de fibrosis, per-
un CDAI como prevencion primaria®'2, En este paciente,
el papel de la resonancia magnética cardiaca fue fun-
evidencio con claridad la hipertrofia ventricular, lo que
sugiere una posible infraestimacion del espesor miocar-

a pesar de una explora-

exploracion fisica y el ECG basal. En este Ultimo se y técnicas de mapeo paramétrico que permiten distin-
repolarizaciéon ventricular, signos de aumento de cual podria representar estadios iniciales de la enfer-
tamanio de la auricula izquierda, ondas Q profundas y medad o un subtipo de MCH localizada. El realce tardio
normales se suelen asociar a una evolucion clinica muerte subita que podrian beneficiarse del implante de
mas favorable®. En este caso

la enfermedad debutd de forma catastréfica con una  damental, dado que el ecocardiograma transtoracico no

estrechas, y disminucién de las ondas R en las deri-
vaciones precordiales laterales. Los patrones de ECG  mite identificar aquellos pacientes con mayor riesgo de

cion fisica y un patrén electrocardiografico normales,

casos, tales como aumento del voltaje compatible con
hipertrofia ventricular izquierda, alteraciones de la

pueden encontrar alteraciones hasta en el 90% de los

parada cardiaca.

La multimodalidad de imagen desempefa un papel
fundamental en el diagndstico de la MCH. La ecocar-

dico que podria explicarse por limitaciones inherentes

diografia, como método de diagndstico inicial, permite  a la técnica, como la calidad de la ventana acustica.

Es importante reconocer que existe una marcada
heterogeneidad en la expresion fenotipica de la MCH
en relacion con determinadas variantes sarcoméricas'®.
En este sentido, las mutaciones en el gen TNNT2 se

han asociado a fenotipos con escasa o incluso ausente

establecer el diagnéstico, determinar el patréon de

hipertrofia

la presencia y la gravedad de obstruccion

la funcion

ventricular y las alteraciones de la vélvula mitral®.

Cuando los hallazgos ecocardiograficos no son con-

del tracto de salida del ventriculo izquierdo
cluyentes

hipertrofia ventricular izquierda, pero con un riesgo

la resonancia magnética cardiaca esta indi-

cada para el diagndstico y la evaluacion prondstica de  elevado de arritmias ventriculares malignas y muerte

subita. Este fendmeno refleja un desacople entre
la expresion estructural y el sustrato arritmico, donde,

y se ha consolidado como la técnica

de imagen méas completa para evaluar a los pacientes

la enfermedad
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Figura 2. Ecocardiograma transtoracico. A: vista en el eje largo paraesternal. B: vista en el plano de cuatro cdmaras

apical.

Figura 3. Imagenes de resonancia magnética cardiaca. A: aumento del grosor de las paredes en ambos ventriculos
(en el ventriculo izquierdo, de forma asimétrica, con predominio de los segmentos basales del tabique interventricular),
que compromete los misculos papilares. B: realce tardio del gadolinio (Gd) en el misculo papilar anterolateral, en

forma de parche focal Gnico.

aun en ausencia de criterios morfoldgicos clasicos de
la enfermedad, pueden evidenciarse alteraciones fun-
cionales y tisulares relevantes. De hecho, se ha demos-
trado que variantes en TNNT2 pueden condicionar un
incremento en la susceptibilidad a arritmias letales con

independencia del grado de hipertrofia, o que subraya
la necesidad de integrar la informacion genética en la
estratificacion del riesgo mas alld de los pardmetros
convencionales basados exclusivamente en la morfo-
logia ventricular™.
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La muerte subita es una de las complicaciones mas
temidas de esta enfermedad, por lo que es fundamen-
tal la estratificacion del riesgo. Las guias norteameri-
canas recomiendan la implantacion de CDAI en
prevencidn primaria ante la presencia de al menos un
marcador mayor de riesgo, como historia familiar de
muerte subita por MCH en parientes de primer grado
jovenes, sincope inexplicado, hipertrofia ventricular
izquierda > 30 mm, disfuncién sistélica ventricular
izquierda, presencia de aneurisma apical del ventriculo
izquierdo o taquicardia ventricular no sostenida en la
monitorizacion electrocardiografica ambulatoria. Otras
variables adicionales, como la respuesta anémala al
ejercicio y el gradiente de obstrucciéon del tracto de
salida del ventriculo izquierdo en reposo > 50 mmHg,
pueden considerarse modificadores del riesgo'®. Por
su parte, las guias europeas proponen un modelo mul-
tiparamétrico para estimar el riesgo de muerte subita
a 5 afos, el cual recomienda considerar el CDAI
cuando dicho riesgo es > 6%"'6.

En el presente caso, el implante de un CDAI estaba
indicado para prevencion secundaria, dado el antece-
dente de una parada cardiaca recuperada y un episo-
dio documentado de taquicardia ventricular sostenida.
La evolucién clinica ha sido favorable, sin recurrencia
de arritmias ventriculares ni necesidad de terapias del
dispositivo.
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Registro de cardiopatias congénitas. La union hace la fuerza
Congenital heart disease registry. Unity is strength

Josias C. Rios-Ortega

Departamento de Cirugia Cardiovascular, Instituto Nacional Cardiovascular, EsSalud, Lima, Pert

Sr. Editor:

Hemos leido con mucho interés los resultados del
Registro de Cardiopatias Congénitas (CC) liderado por
la SOPECARD'; definitivamente, marca un hito en el
enfoque de las cardiopatias congénitas en el pais. Se
nota claramente que las patologias mas comunes son
la comunicacién interventricular y la persistencia del
conducto arterioso, dos afecciones que tratadas a tiem-
po tienen un excelente prondstico. Llama la atencion que
la mayoria de los pacientes (71,9%) fueron tratados en
Lima, lo cual refleja que, aun siendo las cardiopatias
congénitas no complejas las predominantes, no pueden
ser tratadas en provincias por falta de profesionales o
de recursos adecuados. Los autores resaltan acertada-
mente que existe una brecha en la capacidad de diag-
nostico y tratamiento entre la capital y las provincias. El
articulo reporta una mortalidad global del 8,6%; sin em-
bargo, no se detalla qué pacientes fallecieron ni en qué
condicion. Es importante saber esto, debido a que, se-
gun los autores, menos de un tercio de los pacientes
fueron sometidos a procedimientos correctivos (cirugia
o procedimientos intervencionistas). Por lo tanto, queda
la duda de si la mortalidad fue debida a la falta de ac-
ceso oportuno a estos procedimientos o, por el contrario,
fue como consecuencia de ellos.

Los autores mencionan también que los pacientes
fueron derivados a centros resolutivos segun corres-
pondiera. Evidentemente, en el MINSA, el Instituto
Nacional de Salud del Nifio y el Hospital Dos de Mayo
registraron la mayor casuistica; sin embargo, no se han
registrado los pacientes tratados en los hospitales de
referencia de EsSalud. Con respecto a esto, previamente,
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investigadores del Instituto Nacional Cardiovascular
reportaron 500 pacientes con cardiopatias congénitas
operados entre mayo de 2022 y julio de 2023 en el ser-
vicio de cirugia cardiovascular pediatrica de dicha insti-
tucion, y este dato no ha sido referenciado. Segun este
reporte, la mortalidad global intrahospitalaria fue del
7,6%. Los procedimientos quirtrgicos mas frecuente-
mente realizados fueron el cierre de los defectos septales
(comunicacién interauricular, comunicacion interventricu-
lar, canal auriculoventricular, tronco arterioso) (42,5%,
n = 294), lo cual es similar al registro liderado por la
SOPECARD. Los investigadores encontraron que la
mayor mortalidad se dio en los pacientes neonatos (22%),
y que solo el 9,4% de los casos de cardiopatias congé-
nitas fueron diagnosticados prenatalmente, cifra muy
inferior al 30-60% reportado en paises desarrollados?.

Los dos trabajos antes mencionados reflejan el esfuerzo
de grupos de investigadores por generar datos en rela-
cion con una patologia sobre la cual histéricamente no
sabiamos nada (en cuanto a mortalidad y resultados de
tratamiento) en nuestro pais. Sin embargo, tendriamos
informacion de mayor calidad si los esfuerzos por regis-
trar estas patologias se uniformizaran y estandarizaran,
y se sumaran los datos de los distintos centros.
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Un tensiometro en cada hogar: de la conectividad telefénica a la
vigilancia de la presion arterial en el Peru

A blood pressure monitor in every home: from telephone
connectivity to blood pressure surveillance in Peru

Fabian A. Chavez-Ecos™ y Miguel A. Chavez-Gutarra
Red de Cardiologia y Salud Publica (RCSP), Ica, Pert

Sr. Editor

Hubo un tiempo en que el teléfono fijo era mucho
mas que un aparato sobre la mesa: constituia el
vinculo entre familias separadas por la geografia y la
puerta de acceso a los servicios de salud. En el Perd,
segun la Encuesta de Demanda de Servicios de
Telecomunicaciones y Caracterizacién de los Usuarios
de 2012, el 10,9% de los hogares contaba solo con
teléfono fijo’. El suefio de la conectividad universal
pasaba por colocar un aparato en cada hogar. Hoy ese
suefo se transformd en una telefonia fija que ha caido
al 4,6% de los hogares, desplazada por la telefonia
movil, que alcanza el 99,3%?. El teléfono fijo cumplié
su misién histérica y cedi6 el paso a una nueva era
digital.

Proponemos trasladar esa Idgica al terreno de la salud
publica. La hipertension arterial es el principal factor de
riesgo modificable para la mortalidad por causa cardio-
vascular en todo el mundo®. En el Pery, se tiene una
prevalencia agregada del 22% segun el criterio conven-
cional (presion arterial [PA] > 140/90 mmHg), una inci-
dencia de 4,2 casos por 100 personas-afio y solo
alrededor de la mitad de las personas afectadas conocen
su diagndstico*. En conjunto, estas cifras describen una
epidemia silenciosa que supera la capacidad de res-
puesta del sistema sanitario.

Asi como se propuso llevar un teléfono a cada rincon
del pais, hoy podria plantearse un objetivo analogo, el
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cual es facilitar el acceso a un dispositivo digital vali-
dado para medir la PA en los hogares con mayor nece-
sidad. Tenemos que precisar que la disponibilidad
de un dispositivo no equivale a un diagndstico ni a un
control clinico de las complicaciones. La automedicion
domiciliaria de la PA puede contribuir al tamizaje en la
familia, al seguimiento y al patrén de cifras de PA de
cada paciente. Sin embargo, el diagndstico de hiper-
tension arterial requiere protocolos estandarizados,
mediciones repetidas en dias distintos, capacitacion
del usuario y articulacién con el sistema de salud®°5,
Bien implementada, esta estrategia permitiria acercar
la deteccidn precoz de cifras de PA elevadas, y reducir
el diagndstico y las complicaciones tardios que saturan
nuestros servicios de salud.

La distribucién geogréfica de la hipertensién arterial
refuerza esta necesidad. Un analisis espacial con datos
de la ENDES 2022 identific conglomerados de alta
concentracion de casos en departamentos de la costa
(Tumbes, Piura, Lambayeque, La Libertad, Ancash y
Lima) y en la Sierra Norte, asi como en Loreto y Madre
de Dios®. Si la cobertura de Internet alcanza al 92,6%
de los hogares?, resulta razonable aspirar a ampliar el
acceso a un dispositivo digital de salud.

La propuesta concreta consiste en implementar, de
manera escalonada, un programa nacional de concien-
tizacion y uso de dispositivos digitales validados para
medir la PA, priorizando inicialmente a las personas
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Figura 1. Esquema conceptual de una estrategia escalonada de automedicién domiciliaria de la presion arterial

articulada con la atencion primaria y la telesalud.

con un riesgo cardiovascular incrementado (adultos
mayores, gestantes con factores de riesgo de pree-
clampsia y personas con diabetes mellitus, enfermedad
renal cronica, obesidad o antecedentes cardiovascula-
res). Su implementacion deberia contemplar, como
minimo: 1) la seleccién de dispositivos digitales valida-
dos de acuerdo con protocolos internacionales (por
ejemplo, ISO 81060-2:2018) y a partir de listados
reconocidos de dispositivos validados, considerando
que no todos los tensiometros comerciales estan
validados’; 2) la seleccién debe considerar dispositivos
validados para poblaciones o condiciones clinicas
especificas, cuando corresponda, asi como la disponi-
bilidad de brazaletes adecuados para las distintas
circunferencias de brazo; 3) la capacitacion del usuario
y la estandarizacion de la toma correcta de la PA;
y 4) mecanismos de registro de datos, derivacion
clinica y respuesta desde la atencion primaria y la
telesalud®®.

Como ejemplo internacional de movilizacién social
y comunicacion en salud, en Japon, la iniciativa
Asakatsu BP («actividad matutina de la PA») promueve
el automonitoreo durante la mafiana en diferentes
espacios (casa, quioscos, gimnasios, lugares de tra-
bajo y espacios publicos®’). Se recomienda precisar
que la iniciativa japonesa se centra en la mediciéon matu-
tina por el valor prondstico reconocido de la PA elevada
durante dicho momento del dia. Este caso ilustra el
potencial de la articulacién entre ciencia, politica y
sociedad civil. No obstante, sus resultados no son direc-
tamente extrapolables al contexto peruano ni constitu-
yen, por si mismos, evidencia de que una politica
equivalente produciria los mismos efectos en el Peru.

El teléfono fijo mostré que universalizar un disposi-
tivo sencillo puede mejorar la vida de millones de per-
sonas y mantenernos conectados desde cualquier

lugar. La experiencia japonesa sugiere que un principio
similar podria aplicarse al dispositivo digital domiciliario
cuando la articulacion entre ciencia, politica publica y
sociedad civil convierte una recomendacion clinica en
una conducta poblacional. Una estrategia escalonada,
dirigida primero a la poblacion de mayor riesgo y ade-
cuadamente articulada con la atencién primaria, podria
contribuir a detectar la PA elevada antes de que el
dafio sea irreversible (Fig. 1). No se trata de una utopia,
sino de una propuesta con precedentes y evidencia
que merece ser evaluada en nuestro medio. Es, sim-
plemente, la siguiente llamada telefénica que debemos
atender.
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