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RESUMEN

El trasplante cardiaco es el tratamiento estándar en los 
pacientes en insuficiencia cardiaca avanzada. Una de sus 
limitaciones es el requerimiento actual de seguimiento 
invasivo con biopsia endomiocárdica (BEM), ya que no 
está exenta de complicaciones, presenta cierta variabi-
lidad en la interpretación y existen falsos negativos por 
el carácter parcheado del rechazo. Debido a esto se han 
explorado métodos no invasivos para valorar el segui-
miento de los pacientes, hasta ahora infructuosos.

En los últimos años, los biomarcadores como el ADN 
libre del injerto (dd-cfDNA) y el análisis de expresión 
génica (GEP) han ganado relevancia. Estos test tienen un 
alto valor predictivo negativo, lo que permite detectar la 
ausencia de rechazo agudo celular y reducir la necesidad 
de biopsias. Sin embargo, no detectan rechazo humoral 
y pueden verse afectados por factores como infecciones 
o tratamientos recientes.

La combinación de dd-cfDNA y GEP mejora la precisión 
diagnóstica y reduce las biopsias. Pese a ello, la BEM si-
gue siendo indispensable para confirmar el diagnóstico y 
en la fase inmediata post-trasplante. Estos biomarcado-
res podrían reducir el uso de BEM y mejorar la calidad de 
vida en el seguimiento de los pacientes, sin embargo, aún 
no están plenamente validados en todas las poblaciones.

ABSTRACT

Heart transplantation is gold standard treatment for pa-
tients with advanced heart failure. A limitation in moni-
toring is the current requirement for invasive follow-up 
with endomyocardial biopsy, which has certain shortco-
mings such as interobserver variability and false negati-
ves due to the patchy nature of rejection. As a result, 
non-invasive methods to assess patient follow-up have 
been explored but to date have been unsuccessful.

In the last few years, biomarkers such as graft free DNA 
(dd-cfDNA) and gene expression analysis (GEP) gained 
relevance. Both tests have a high negative predictive 
value, allowing to detect the absence of acute cellular 
rejection reducing the need for biopsies. However, hu-
moral rejection is not detected and may be affected by 
factors such as infections or recent therapies.

The dd-cfDNA and GEP combination improves diag-
nostic accuracy and reduces the amount of biopsies re-
quired. Nevertheless, EMB remains essential to confirm 
diagnosis and in the early post-transplant phase. These 
biomarkers could reduce the use of EMB and improve 
quality of life in patient follow-up, however, they are not 
yet fully validated in all populations.

INTRODUCCIÓN

La insuficiencia cardiaca avanzada es la fase final común 
de múltiples patologías cardiovasculares con distintas 
etiologías. Todas ellas presentan una elevada morbi-mor-
talidad. La terapia gold standard en esta situación, al igual 
que en patologías que debutan con shock cardiogénico 
no recuperable, es el trasplante cardiaco1. 

El trasplante cardiaco ha aumentado la supervivencia 
y calidad de vida con respecto al tratamiento médico 
convencional. Los resultados son satisfactorios, demos-
trando una supervivencia del 90% en el primer año y una 
mediana de supervivencia de 11 años, si bien se ha visto 
en España que hasta el 25% de los pacientes sobrevive 
más de 20 años con el mismo injerto2.

Nuevos marcadores no invasivos en el seguimiento post-trasplante
cardiaco.

New non-invasive biomarkers in post-transplant cardiac follow-up.
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El seguimiento de estos pacientes, fundamentalmente 
en los primeros años, es complejo y precisa del manejo 
de niveles de inmunosupresión óptimos para alcanzar un 
equilibrio entre prevenir el rechazo del injerto y el de-
sarrollo de infecciones. Niveles elevados de inmunosu-
presión pueden conllevar un incremento del número de 
infecciones o desarrollo de fracaso renal agudo y, por el 
contrario, bajos niveles pueden desarrollar rechazo del 
injerto.

Uno de los problemas en el seguimiento de los pacien-
tes receptores de un injerto es la monitorización del re-
chazo del injerto. Actualmente el gold standard para el 
diagnóstico y seguimiento es la biopsia endomiocárdica 
(BEM). Pese a ser un procedimiento invasivo, presenta 
baja tasa de complicaciones en centros con experiencia 
(0.77%) fundamentalmente con relación al acceso vascu-
lar, con una baja tasa de complicaciones fatales (<0.1%) 
por perforación con la toma de biopsias y desarrollo de 

taponamiento cardiaco. Pese a ser el procedimiento de 
elección para el diagnóstico de rechazo existen algunas 
limitaciones: 1) la variabilidad interobservador en la inter-
pretación por los patólogos con concordancia entre el 
68%-70%; 2) la falta de representación del miocardio en 
la biopsia; y, 3) el carácter parcheado del rechazo puede 
dificultar el correcto diagnóstico3,4,5. 

Se han intentado utilizar métodos no invasivos alterna-
tivos para detectar rechazo (Tabla1), pero el problema 
fundamental de estos es que presentan una sensibilidad 
y especificidad bajas dependiendo de la técnica, que se 
producen modificaciones cuando el daño sobre el injer-
to ya se encuentra establecido o que su disponibilidad 
es limitada para realizarse con la cadencia necesaria para 
su seguimiento. Las que mayor utilidad presentan son la 
combinación de SLG y de pared libre de VD8; así como 
las técnicas de mapeo en RMN para aquellos casos en los 
que la biopsia presenta resultados dudosos9.
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 Tabla 1. Métodos no invasivos para detectar rechazo de trasplante cardiaco 

PRUEBA HALLAZGOS 

Electrocardiograma 

(ECG)6 

Taquicardias supraventriculares. 
Taquicardia sinusal 
Alargamiento de los tiempos de conducción. 
Disminución de los voltajes. 

Ecocardiograma 

(ETT)7,8 

Engrosamiento del septo interventricular. 
Derrame pericárdico. 
Disminución de FEVI >5% 
Disfunción diastólica. 
Valvulopatías de nueva aparición. 
Strain longitudinal global del ventrículo izquierdo 
(VI) 
Strain pared libre del ventrículo derecho (VD) 

Resonancia 

magnética cardiaca 

(RMN)9 

Aumento del volumen extracelular (VEC) 
Edema 
Mapping T1 
Mapping T2 
Realce tardío de gadolinio (RTG) 

Analítica 

sanguínea10,11,12 

NT-proBNP 
Proteína C reactiva 
Troponina T, C 

Medicina nuclear13 SPECT 
PET-TAC (18FDG, 13NH3) 

 

Asimismo, los marcadores no invasivos que mayor relevancia presentan en los últimos 

años son: 1) cuantificación de la fracción de ADN libre del injerto (dd-cfDNA) y 2) 

análisis de expresión génica “gene expression profiling” (GEP).  

 

ADN libre del injerto (dd-cfDNA) 

Asimismo, los marcadores no invasivos que mayor re-
levancia presentan en los últimos años son: 1) cuantifi-
cación de la fracción de ADN libre del injerto (dd-cfD-

NA) y 2) análisis de expresión génica “gene expression 
profiling” (GEP). 



ADN libre del injerto (dd-cfDNA)

La cuantificación de ADN libre del injerto [Allosure (Ca-
reDx), Prospera (Natera), Allonext (Eurofins)] se basa en 
la liberación constante de ADN que se produce durante 
el recambio celular. En los receptores de un trasplante, 
el aloinjerto libera ADN que puede ser diferenciado del 
receptor debido a la presencia de pequeños polimorfis-
mos13-14. 

Los niveles de ADN libre del injerto se estabilizan a partir 
del catorceavo día post trasplante, previamente se en-
cuentran elevados en relación a la isquemia y la cirugía. 
Las casas comerciales recomiendan su utilización a partir 
del 28 día post-trasplante.

Los test se basan en la detección de ADN libre del in-
jerto y proporcionan un resultado en porcentaje con 
respecto al ADN del receptor.  Elevaciones de este se 
han correlacionado con la presencia de rechazo, tanto 
celular como humoral, y con la gravedad del mismo. Apa-
recen semanas, o incluso meses en el caso de rechazo 
humoral, antes de la aparición a nivel anatomopatoló-
gico13. Se han descrito pequeñas diferencias en los pa-
cientes que presentan rechazo humoral que permitirían 
discernir entre ambos tipos de rechazo. En el caso del 
humoral se produce una elevación mayor de la fracción 
libre de ADN y estos fragmentos son de menor longitud 
y con mayor contenido de bases guanosina-citosina, sin 
embargo, esto no se ha validado15.

El uso de estos test se basa en 3 estudios de cohortes 
prospectivas (D-OAR15, DEDUCE16 y GRAfT17) demostran-
do un elevado valor predictivo negativo (VPN) del 97% 
con los siguientes puntos de corte según el test utilizado 
Allosure (CareDx) ≥0.2%, Prospera (Natera) ≥0.15%, Allo-
next (Eurofins) > 0.15%.

La liberación de ADN por parte del receptor suele per-
manecer estable; situaciones como la sepsis y los carci-
nomas activos pueden aumentar el ADN total y, por tan-
to, reducir erróneamente el porcentaje14. La elevación de 
la fracción de ADN del injerto no es específica de recha-
zo ya que se puede producir en otras situaciones como 
en un trauma a nivel del injerto (realización de BEM las 
24h previas) o en isquemia (enfermedad vascular del in-
jerto)15.

Por tanto, hay que tener en cuenta en su interpretación 
que no es específico de rechazo agudo, no se ha vali-
dado en pacientes que han recibido donación de varios 
órganos; ni pacientes embarazadas; ni pacientes con un 
carcinoma activo subyacente. 

Análisis de expresión génica “gene expression 
profiling” (GEP).

El GEP consiste en analizar la expresión génica de las cé-
lulas mononucleares en sangre periférica que, a través 

de expresión de una combinación de 20 genes, refleja 
la respuesta inmunitaria del huésped frente al aloinjerto 
pudiendo servir como biomarcador para la vigilancia de 
rechazo18. 

Dentro de los 20 genes analizados se encuentran nue-
ve para validación del test y otros once implicados en 
distintas fases de la respuesta inmunitaria: activación 
linfocitaria (SEM7A); migración celular (RHOU); cebado 
células T (PDCD1 e ITGA4); proliferación hematopoyéti-
ca (MARCH8 y WDR4OA); activación plaquetaria (PF4 y 
C6orf25); y, sensibilidad esteroidea (IL1R2, FLT3, ITGAM). 
En función de la expresión de estos genes se elabora un 
score con una puntuación que varía entre 0-40 puntos. 

La aprobación y validación de este test se llevó a cabo en 
cinco estudios (CARGO19, IMAGE20, eIMAGE21 CARGO II22 
y OAR23). En el primero de ellos19, se analizó la validez del 
test en la detección de rechazo agudo celular en grado 
moderado o superior y se establecieron los puntos de 
corte para el seguimiento de los pacientes. En los estu-
dios IMAGE20 y eIMAGE21, se aleatorizó a los pacientes 
1:1 a control con estrategia de seguimiento convencional 
con BEM o no invasiva con GEP, demostrando la no infe-
rioridad de una estrategia no invasiva para la realización 
de seguimiento, aunque cabe destacar que los pacientes 
incluidos en ambos estudios presentaron una baja tasa 
de rechazo. El estudio CARGO II22, estableció los pun-
tos de corte óptimos para el seguimiento en función del 
mes tras el trasplante, demostrando un elevado valor 
predictivo negativo de un 98.4%. Y, finalmente, en el es-
tudio OAR23, se validó la evidencia obtenida en todos los 
ensayos previos comprobando el alto valor predictivo 
negativo del test.

Este test se ha validado para rechazo celular, por tanto, 
no permite detectar al subgrupo de pacientes con re-
chazo humoral. Se puede utilizar a partir del 55 día post 
trasplante, y los puntos de corte establecidos son ≥30 
para los primeros seis meses y ≥34 a partir de los seis 
meses. 

Debido a los genes implicados en el análisis, se requiere 
una dosis de corticoide inferior a 20mg de prednisona y 
que no se hayan administrado progenitores hematopo-
yéticos o trasfusiones en el mes previo, ya que puede 
falsear el resultado del test. Uno de los factores a tener 
en cuenta en el momento de la interpretación del mis-
mo es que, en caso de infecciones víricas con tropismo 
vascular como el citomegalovirus (CMV), debido a la res-
puesta inmune del huésped, el análisis GEP puede dar 
resultados falsamente positivos.

dd-cfDNA/GEP

Debido a todo lo previamente expuesto, ambos test 
presentan elevado valor predictivo negativo que permite 
descartar de forma segura la presencia de rechazo agudo 
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La monitorización recomendada por la empresa que co-
mercializa dicho test es la realización mensual durante 
los primeros 12 meses del trasplante, posteriormente, 
durante los siguientes dos años del trasplante de forma 
trimestral; y, finalmente, bianual del cuarto año en ade-
lante.

DISCUSIÓN

El diagnóstico del rechazo agudo del injerto sigue sien-
do un reto, ya que, a menudo se produce en pacientes 
asintomáticos y puede influir en el pronóstico de los 
pacientes trasplantados. El gold standard para la moni-
torización continúa siendo la biopsia endomiocárdica 
en los pacientes sintomáticos o en la fase inicial tras el 
trasplante. Debido a las características invasivas del pro-
cedimiento se ha intentado identificar múltiples proce-
dimientos que eliminen o limiten su utilización, siendo 
los dos métodos más extendidos y con mayor evidencia 

actualmente para su uso la detección de ADN libre y el 
análisis de expresión génica, basados en determinacio-
nes a partir de muestras de sangre periférica.

El uso de estos test por separado o la combinación de 
ambos, debido al alto valor predictivo negativo, permite 
descartar de forma segura la presencia de rechazo mo-
derado celular y/o humoral (en el caso de dd-cfADN), 
disminuyendo la realización BEM en pacientes con bajo 
riesgo de rechazo a partir del primer mes post-trasplante 
y hasta el quinto año post-trasplante. No sustituyen de 
forma completa la realización de biopsias, siendo éstas 
necesarias para confirmar el diagnóstico en el caso de 
resultado positivo de los test; monitorizar la respuesta 
del tratamiento tras un episodio de rechazo, o en el pos-
trasplante inmediato.

Existen situaciones clínicas no infrecuentes en el segui-
miento de los pacientes trasplantados que limita el uso 

celular. Ambos test presentan ciertas limitaciones en po-
blaciones específicas y resultados falsamente positivos 
en situaciones comunes en los primeros años post tras-
plante. Para ello se han diseñado test combinados que 
vienen a suplir dichas limitaciones y aumentan la sensibi-
lidad diagnóstica permitiendo mejorar la interpretación 
de los resultados.

Existen test en el mercado (HealtCare) que combinan la 

realización de ambas pruebas con el objetivo de aumen-
tar la precisión diagnóstica y disminuir el porcentaje de 
falsos positivos al interpretarlo de forma conjunta (Ta-
bla 1). Usar de forma combinada el dd-cfDNA y GEP no 
se correlaciona con un aumento en la mortalidad, no es 
inferior con respecto al seguimiento habitual con pro-
tocolo de biopsias endomiocárdicas periódicas y parece 
reducir significativamente la realización de las mismas24. 
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GEP Normal ≥30 entre el 2-
6 mes 

≥34 en >6 mes 

Normal ≥30 entre el 2-
6 mes 

≥34 en >6 mes 

dd-cfDNA Normal Normal Allosure 
(CareDx) 
≥0.2%. 

Prospera 
(Natera) 
≥0.15%, 
Allonext 

(Eurofins) > 
0.15%. 

Allosure 
(CareDx) 
≥0.2%. 

Prospera 
(Natera) 
≥0.15%, 
Allonext 

(Eurofins) > 
0.15%. 

Interpretación Baja 
posibilidad de 
rechazo agudo 

celular y/o 
humoral 

Considerar 
falso positivo 

(dosis de 
prednisona, 
trasfusiones, 

infección 
CMV) 

Considerar 
otras etiologías 
de daño en el 

injerto 
(rechazo agudo 

humoral, 
enfermedad 
vascular del 

injerto, trauma 
torácico) 

Elevada 
posibilidad de 
rechazo agudo 

celular al 
menos 

moderado. 

La monitorización recomendada por la empresa que comercializa dicho test es la 

realización mensual durante los primeros 12 meses del trasplante, posteriormente, durante 

los siguientes dos años del trasplante de forma trimestral; y, finalmente, bianual del cuarto 

año en adelante. 

 

Discusión 

El diagnóstico del rechazo agudo del injerto sigue siendo un reto, ya que, a menudo se 

produce en pacientes asintomáticos y puede influir en el pronóstico de los pacientes 

trasplantados. El gold standard para la monitorización continúa siendo la biopsia 

endomiocárdica en los pacientes sintomáticos o en la fase inicial tras el trasplante. Debido 



como: las trasfusiones recientes; haber recibido trata-
miento corticoideo en el contexto de rechazo; presentar 
una infección viral activa por virus con tropismo endo-
telial como el CMV; o, la presencia de vasculopatía del 
injerto. Además, existen poblaciones en las cuales el uso 
de estos no ha sido validado (receptores multiorgánicos, 
embarazo activo o proceso neoplásico), y en las cuales 
no se permite su uso.

Pese a los resultados prometedores de la evidencia ac-
tualmente publicada, su uso no se encuentra recogido 
en las guías de práctica clínica. Únicamente se reco-
mienda, en las guías de la sociedad internacional de tras-
plante cardiaco y pulmonar (ISHLT)25, con un grado de 
recomendación IIa y nivel de evidencia B, el uso de GEP 
en pacientes adultos con bajo riesgo de rechazo para el 
seguimiento entre el segundo mes y el quinto año para 
disminuir el número de BEM realizadas.

El uso de estos test podría ampliarse en otras indicacio-
nes como guiar la respuesta al tratamiento del rechazo 
(dd-cfADN) o ajustar las dosis de inmunosupresión (dd-
cfADN/GEP). Existen ensayos clínicos en marcha en este 
aspecto para valorar la utilidad de los mismos.

Aunque su uso no se encuentra actualmente muy ex-
tendido a nivel europeo, los resultados de los estudios 
son prometedores y podría implementarse su uso para 
disminuir la realización de BEM en el seguimiento, me-
jorando así la calidad de vida percibida de los pacientes 
trasplantados. 

Actualmente, no existe un test no invasivo que sustitu-
ya en su totalidad la realización de BEM. ¿Será posible 
sustituir la biopsia en un futuro para el seguimiento con 
combinación de marcadores no invasivos?
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RESUMEN

Introducción: La fiebre tras implante percutáneo de 
prótesis aórtica (TAVI) es un fenómeno relativamente 
frecuente que incrementa el uso de recursos sanitarios. 
Se ha descrito que su origen puede estar relacionado con 
el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS).

Objetivo: Evaluar la incidencia, pronóstico y factores 
asociados al síndrome febril post-TAVI. 

Métodos: Estudio retrospectivo de pacientes sometidos 
a TAVI entre 2012 y 2020. Se analizó la aparición de fe-
brícula (Tº 37-38ºC) o fiebre (Tº>38ºC) durante la hospi-
talización y se compararon con pacientes sin distermia 
(febrícula o fiebre).

Resultados: Un total de 52 de 276 pacientes (18,8%) 
presentó distermia durante el ingreso, siendo febrícula 
en más de un 80% de estos casos. La febrícula fue más 
temprana (2,4 vs 5,4 días post TAVI), más breve (71 vs 31% 
<24 horas de duración) y con menor probabilidad de 
foco infeccioso (52 vs 87%) comparada con la fiebre. Los 
focos infecciosos más comunes fueron urinario (45%), 
respiratorio (22%) y flebitis (9,7%). Con una mediana de 
seguimiento de 21,3 (8,52-38,94) meses, no hubo diferen-
cias estadísticamente significativas para mortalidad por 

todas las causas. La incidencia de distermia disminuyó a 
lo largo de los años.

Conclusión: La distermia post-TAVI es relativamente co-
mún, aunque su incidencia ha disminuido. La febrícula es 
más frecuente y en aproximadamente un 50% de origen 
no infeccioso, mientras que la fiebre se asocia a infeccio-
nes. Estos hallazgos sugieren la necesidad de protocolos 
específicos para el manejo de la distermia post-TAVI.

ABSTRACT

Introduction: Post-transcatheter aortic valve implanta-
tion (TAVI) fever is a relatively common occurrence that 
increases the utilization of healthcare resources. Its etio-
logy has been linked to the systemic inflammatory res-
ponse syndrome (SIRS).

Objective: To evaluate the incidence, prognosis, and as-
sociated factors of post-TAVI febrile syndrome.

Methods: A retrospective study of patients undergoing 
TAVI between 2012 and 2020 was conducted. The occu-
rrence of low-grade fever (temperature 37-38°C) or fever 
(temperature >38°C) during hospitalization was analyzed 
and compared to patients without fever or low-grade 
fever.

Results: A total of 52 out of 276 patients (18.8%) presen-
ted with fever or low-grade fever during hospitalization, 
with low-grade fever being more common in over 80% 
of cases. Low-grade fever had an earlier onset (2.4 vs 5.4 
days post-TAVI), shorter duration (71% vs 31% <24 hours), 
and a lower probability of an identified infectious focus 
(52% vs 87%) compared to fever. The most common in-
fectious foci were urinary (45%), respiratory (22%), and 
phlebitis (9.7%). With a median follow-up of 21.3 months 
(8.52-38.94), there were no statistically significant diffe-
rences in all-cause mortality. The incidence of fever or 
low-grade fever decreased over time.

Conclusion: Post-TAVI fever or low-grade fever is a re-

Síndrome febril post-implante de válvula aórtica transcatéter en nuestro 
medio.

Post-transcatheter aortic valve implantation fever syndrome in our cohort.
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latively common occurrence, although its incidence 
has decreased. Low-grade fever is more frequent and 
approximately 50% are of non-infectious origin, whereas 
fever is associated with infections. These findings sug-
gest the need for specific protocols for the management 
of post-TAVI fever.

INTRODUCCIÓN

El implante de válvula aórtica transcatéter (TAVI) es un 
procedimiento que ha demostrado mejorar el pronós-
tico de los pacientes con estenosis aórtica grave. Es tra-
tamiento de elección en pacientes mayores o con ries-
go quirúrgico alto, extendiéndose su uso en los últimos 
años también a pacientes de riesgo intermedio o incluso 
bajo1. A pesar de sus ventajas, con la mejora en supervi-
vencia y calidad de vida que brinda a muchos pacientes, 
no está exento de complicaciones.

La fiebre tras el TAVI se objetiva en un porcentaje no 
subestimable de los pacientes. Su aparición es un fenó-
meno bien conocido durante las primeras 72 horas tras 
el implante, pudiendo deberse a un síndrome de res-
puesta inflamatoria sistémica (SRIS) más que a una causa 
infecciosa en un importante porcentaje de pacientes. El 
SRIS es de etiología multifactorial, si bien los mecanis-
mos fisiopatológicos más plausibles son la hipoperfusión 
orgánica transitoria derivada de la técnica de implante 
(hipotensión tras estimulación) y otros posibles factores 
como la necesidad de realización de dilatación con ba-
lón previa o posterior al implante valvular, la presencia 
de complicaciones en el punto de punción o hemorra-
gias, etc2,3,4. Su incidencia ha disminuido en las últimas 
series probablemente debido a una mejora en la técnica 
del implante con menor incidencia de complicaciones, 
así como a un refinamiento de los protocolos del proce-
so TAVI. Se han relacionado como factores predisponen-
tes al desarrollo de SIRS la presencia de complicaciones 
vasculares, enfermedad renal crónica, sexo femenino y el 
uso de accesos alternativos al femoral3,4.

El hecho de presentar fiebre post TAVI se ha relacionado 
con un incremento en el uso de recursos sanitarios, tan-
to pruebas complementarias diagnósticas (estudios mi-
crobiológicos, de laboratorio e imagen) como medios te-
rapéuticos (uso profiláctico de antibioterapia de amplio 
espectro), suponiendo en conjunto un claro incremento 
de la estancia media hospitalaria en estos pacientes. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Con el objetivo de describir la incidencia, el pronóstico y 
los factores relacionados con el síndrome febril en aque-
llos pacientes sometidos a TAVI, realizamos un análisis 
retrospectivo del periodo entre enero de 2012 y diciem-
bre de 2020, basado en el registro TAVI de nuestro cen-
tro, donde se incluyeron de forma consecutiva todos los 

pacientes con estenosis aórtica severa sometidos a TAVI. 
La estenosis aórtica se definió ecocardiográficamente 
como severa (gradiente medio ≥40 mm Hg y/o velocidad 
máxima >4,0 m/s), además de aquellas severas con bajo 
flujo-bajo gradiente (volumen sistólico indexado al área 
de superficie corporal ≤35 mL/m2 y gradiente medio≤ 
40mmHg).

El acceso transfemoral fue el abordaje de elección a me-
nos que presentara contraindicaciones anatómicas que 
justificaran la selección de un abordaje alternativo. Los 
pacientes se sometieron al implante de un dispositivo 
autoexpandible CoreValve de Medtronic (Medtronic, 
Minneapolis, MN, USA), Acurate Neo de Boston (Syme-
tis S.A.; Lausana, Suiza); o a dispositivos balón expandible 
de Edwars (Edwards LifeSciences, Irvine, CA, USA). Se de-
finió éxito del procedimiento como la supervivencia tras 
éste, implante de una sola prótesis en su posición anató-
mica correcta y normofunción de la prótesis (ausencia 
de mismatch, gradiente medio < 20 mmHg o velocidad 
pico < 3 m/s y ausencia de IA moderada o grave).

Se analizó la aparición durante el ingreso tras el implan-
te de TAVI de febrícula (temperatura periférica entre 
37 y 38ºC) o fiebre (temperatura periférica >38ºC), y se 
compararon con aquellos pacientes que no presentaron 
febrícula/fiebre (distermia). Se definió la etiología infec-
ciosa como la presencia de distermia acompañada de 
clínica compatible con foco infeccioso y/o aislamiento 
microbiológico y/o diagnóstico por imagen. Se analizó si 
la presencia de febrícula/fiebre influía en la mortalidad 
o el número de reingresos por insuficiencia cardiaca (IC).

El objetivo secundario fue comparar la evolución de la 
incidencia de distermia a lo largo de los años del progra-
ma TAVI en nuestro centro. Para ello se dividió la serie 
en dos franjas temporales (desde 2012-2017 y 2018-2020).

En el análisis estadístico se expresaron las variables cate-
góricas como frecuencias, y las variables continuas como 
su media y desviación estándar. Se evaluó la normalidad 
con el test de Kolmogorow-Smirnov y Fisher según co-
rrespondiera. El análisis estadístico se realizó con el pro-
grama SPSS versión 20.0 para Windows (SPSS, Inc., Chica-
go, Illinois, Estados Unidos).

RESULTADOS

Se incluyeron un total de 276 pacientes consecutivos 
sometidos a TAVI. La edad media de los pacientes era 
80,99± 7,2 años años, con un 51,7% varones. Un total de 
52 pacientes (18,84%) presentó distermia durante el in-
greso hospitalario, siendo febrícula en más de un 80% 
de estos casos (45 pacientes febrícula y 7 fiebre); (Tabla 
1). Los pacientes que presentaron fiebre tenían un mayor 
riesgo quirúrgico según la escala EUROscore II. En la ma-
yoría de los pacientes se usaron dispositivos autoexpan-
dibles (81,5%) y el acceso fue transfemoral (98,7%), sin di-
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ferencias entre grupos. El éxito del procedimiento global 
fue del 95,3%, sin diferencias entre grupos. Tampoco se 
objetivaron diferencias significativas en cuanto a la inci-
dencia de complicaciones post-procedimiento.

La media hasta la aparición de febrícula fue 2,4 días y 
hasta la aparición de fiebre de 5.4 días. La duración de 
la distermia en la mayoría de los casos fue inferior a 24h 
(62,5%), si bien aquellos que presentaron una duración 
mayor tenían con más frecuencia aislamiento micro-
biológico de forma estadísticamente significativa (83% 
vs 40%, p=0.03). Igualmente, un porcentaje superior de 
los pacientes que presentaban fiebre, lo hacía de forma 
mantenida durante más de 24h a diferencia de los pa-
cientes con febrícula (71.5% vs 31.7%, p=0.045). 

Se diagnosticó etiología infecciosa en 29 (56,9%) de los 
pacientes que presentaron distermia. Los focos más fre-
cuentemente identificados fueron urinario (45.2%), respi-
ratorio (22.6%) y por último flebitis (9.7%). Los patógenos 
más frecuentemente identificados fueron Enterococo, 
E.coli, S epidermidis, Proteus mirabilis, Klebsiella y Pseu-
domona aeruginosa (Ilustración 1). Se asoció aislamiento 
microbiológico en un mayor porcentaje de pacientes del 
grupo de fiebre 85,7% con respecto a aquellos que pre-
sentaron febrícula 32.3% (p=0.009). La duración del tra-
tamiento antibiótico fue superior en el grupo de fiebre, 
con una duración media de 9±8 días (Ilustración 2). 
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Ilustración 1. Patógenos aislados en estudios microbiológicos.

Ilustración 2. Esquemas de tratamiento antibiótico establecidos.



En el análisis secundario se objetivo que en el segundo 
periodo de tiempo analizado (2018-2020 vs 2012-20217) 
presentaban menor incidencia de distermia (16% vs 
24.3%, p=0.02) con menor aislamiento microbiano y sin 
cambios significativos en los microorganismos identifica-
dos ni en los focos de infección.

Con una mediana de seguimiento de 21,3 (8,52-38,94) me-
ses, se compararon los grupos sin observarse diferencias 
estadísticamente significativas para mortalidad por to-
das las causas ni reingreso por insuficiencia cardiaca. 
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Tabla 1. Variables categóricas expresadas como frecuencias (n), y variables continuas como media (desviación estándar).

DISCUSIÓN

La presencia de distermia posterior a TAVI en nuestro 
medio es relativamente habitual (18,84%), si bien con 
una incidencia ligeramente inferior a lo reportado en 
otras series2,3. Más del 80% de los pacientes con dister-
mia presentan únicamente febrícula, en la mayoría de 
los casos de aparición durante los primeros 2-3 días tras 
el implante y autolimitada en menos de 24 horas. Esta 
febrícula descrita no se asocia a foco infeccioso mani-
fiesto en aproximadamente un 50% de los casos, obte-
niendo un aislamiento microbiológico en únicamente un 
tercio de los pacientes. Se ha descrito el fenómeno de 
SRIS post TAVI como origen de esta fiebre o febrícula sin 
aislamiento microbiológico. Puede aparecer hasta en el 

40-50% de los pacientes5. En la literatura consultada no 
se han observado diferencias entre la fiebre infecciosa y 
la no infecciosa en cuanto a la temperatura media, dura-
ción de la fiebre y signos de respuesta inflamatoria3.

Según Witberg et al3, el SRIS, en ausencia de infección, se 
define por la presencia de dos o más de los siguientes: 1) 
Temperatura > 38ºC; 2) FC > 90 lpm; 3) Taquipnea; 4) Leu-
cocitosis (> 12.000/dl) o leucopenia (< 4.000/dl). Su desa-
rrollo en el ingreso parece incrementar la mortalidad a 
corto y largo plazo, teniendo peor pronóstico aquellos 
pacientes que más criterios presenten3,6,7,8. Además, se 
asocia con una mayor incidencia de eventos adversos 
durante la estancia hospitalaria, incluyendo insuficiencia 
renal aguda, infecciones, accidentes cerebrovasculares, 
infartos de miocardio y hemorragias7.



En nuestra serie, la presencia de fiebre es más frecuente 
pasadas 72 horas tras el implante, con una duración gene-
ralmente de más de 24 horas. Se relaciona en la mayoría 
de casos con causas infecciosas (aislamiento microbioló-
gico de más del 85% en nuestra serie), encontrándose el 
origen microbiológico más bien relacionado con proce-
dimientos propios de la hospitalización como la canali-
zación de vías periféricas o el sondaje vesical.

Se observa una menor incidencia de distermia a lo largo 
de los años, probablemente en relación a una optimi-
zación de la técnica de implante con menores compli-
caciones, y a un refinamiento del proceso TAVI. En este 
sentido, parece relevante reducir al mínimo necesario los 
procedimientos invasivos durante el ingreso relacionados 
con el proceso TAVI (menor número de vías canalizadas, 
evitar el sondaje vesical sistemático de los pacientes o la 
realización del procedimiento con sedación profunda sin 
necesidad de intubación). Es necesario protocolizar este 
tipo de intervenciones para homogeneizar la atención 
de los pacientes. 

Según los datos observados en nuestra serie, podría ser 
prudente una actitud inicial expectante en aquellos pa-
cientes que presentan febrícula en las primeras 48-72 ho-
ras post TAVI, especialmente con una duración de menos 
de 24h y sin un claro foco infeccioso asociado. La presen-
cia de fiebre o febrícula de más de 24h de duración o con 
aparición diferida (>72h tras el implante) tiene que hacer 
sospechar de una etiología infecciosa. En este caso, sería 
razonable realizar búsqueda activa de la probable etiolo-
gía infecciosa con pruebas complementarias específicas 
e iniciar tratamiento antibiótico empírico. 

Pese a presentar distermia durante el ingreso, en nuestra 
serie no se asoció a una mayor incidencia de mortalidad 
por todas las causas.

LIMITACIONES

Nuestro estudio está limitado por ser unicéntrico y es-
pecialmente por su análisis retrospectivo. Los resultados 
obtenidos difieren en ciertos aspectos de lo descrito en 
la literatura. Como posible sesgo, la recogida de datos se 
realizó en base a lo plasmado en los informes de alta de 
los pacientes y es posible que la presencia de febrícula 
sin trascendencia clínica para el paciente no siempre se 
reflejara. 

CONCLUSIONES

En nuestra serie la distermia post-TAVI es relativamen-
te común, si bien su incidencia ha disminuido a lo largo 
de los años. La febrícula es más frecuente, de inicio más 
precoz y usualmente autolimitada, siendo de origen no 
infeccioso en aproximadamente un 50% de los casos. La 
fiebre, más tardía y de mayor duración, generalmente se 
asocia a infección. Estos hallazgos sugieren la necesidad 

de diseñar protocolos específicos para optimizar el ma-
nejo de la distermia post TAVI. 
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RESUMEN

Introducción: El aumento de la grasa visceral está vincu-
lada a la resistencia a la insulina y al riesgo de complica-
ciones vasculares. El índice Triglicéridos-Glucosa (TyG) es 
un marcador validado de resistencia a la insulina, aunque 
se conoce poco sobre su comportamiento durante un 
programa de rehabilitación cardiaca (RC) tras un síndro-
me coronario agudo (SCA). Este estudio analiza la evo-
lución del índice TyG durante el programa de RC y su 
relación con el índice de masa corporal (IMC), la grasa 
visceral y la hemoglobina glicosilada (HbA1c).

Métodos: Estudio observacional retrospectivo en pa-
cientes con SCA que completaron un programa de RC 
entre enero de 2021 y marzo de 2022. Se recopilaron 
datos clínicos, antropométricos y analíticos al inicio, al 
finalizar la Fase II del programa y en la revisión anual. Se 

excluyeron pacientes con datos incompletos o sin segui-
miento completo. Se evaluaron los cambios en el índice 
TyG y su asociación con IMC, grasa visceral y HbA1c.

Resultados: Participaron 154 pacientes (85,1 % varones; 
edad media 56,5 años). El índice TyG disminuyó signifi-
cativamente al finalizar la Fase II y se mantuvo estable al 
año. Su reducción se correlacionó con disminuciones en 
IMC, HbA1c y, en menor medida, sobre la grasa visceral. 
Estas correlaciones fueron más marcadas al analizar el 
período completo de seguimiento.

Conclusiones: El programa de RC reduce significativa-
mente el índice TyG, especialmente tras finalizar la Fase 
II, y su descenso se asocia con mejoras en el perfil meta-
bólico, apoyando su utilidad en la gestión de la resisten-
cia a la insulina tras un SCA.

ABSTRACT

Introduction: Increased visceral fat is linked to insulin 
resistance and a higher risk of vascular complications. 
The Triglyceride-Glucose (TyG) index is a validated mar-
ker of insulin resistance, although little is known about 
its behavior during a cardiac rehabilitation (CR) program 
following an acute coronary syndrome (ACS). This study 
analyzes the evolution of the TyG index during a CR pro-
gram and its relationship with body mass index (BMI), vis-
ceral fat, and glycated hemoglobin (HbA1c).

Methods: A retrospective observational study was con-
ducted in patients with ACS who completed a CR pro-
gram between January 2021 and March 2022. Clinical, 
anthropometric, and laboratory data were collected at 
baseline, at the end of Phase II of the program, and at 
the one-year follow-up. Patients with incomplete data 
or without full follow-up were excluded. Changes in the 
TyG index and its association with BMI, visceral fat, and 
HbA1c were evaluated.

Evaluación del impacto de un programa de rehabilitación cardiaca en la 
mejoría de la resistencia a la insulina medida por el índice 
triglicéridos-glucosa.

Evaluation of the impact of a cardiac rehabilitation program on the 
improvement of insulin resistance as measured by the triglyceride-glucose 
index.
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Results: A total of 154 patients participated (85.1% male; 
mean age 56.5 years). The TyG index decreased signifi-
cantly at the end of Phase II and remained stable at one 
year. Its reduction correlated with decreases in BMI, 
HbA1c, and, to a lesser extent, visceral fat. These correla-
tions were more pronounced when analyzing the entire 
follow-up period.

Conclusions: The CR program significantly reduces the 
TyG index, particularly after the completion of Phase II, 
and its decline is associated with improvements in meta-
bolic profile, supporting its utility in the management of 
insulin resistance following an ACS

INTRODUCCIÓN

El síndrome coronario agudo (SCA) constituye una de las 
principales causas de morbimortalidad cardiovascular a 
nivel mundial. A pesar de los avances terapéuticos, una 
proporción considerable de pacientes continúa presen-
tando un riesgo residual elevado, condicionado en gran 
parte por factores metabólicos no controlados adecua-
damente, como la resistencia a la insulina (RI)1.

La RI representa una alteración fisiopatológica central 
en el desarrollo de enfermedades cardiometabólicas, in-
cluyendo la aterosclerosis, diabetes tipo 2 y disfunción 
endotelial2. Se asocia con inflamación crónica de bajo 
grado, estrés oxidativo y acumulación de grasa visceral3, 
contribuyendo al deterioro vascular progresivo. Su de-
tección precoz y seguimiento clínico, sin embargo, se 
ven limitados por la complejidad de las técnicas estándar 
de medición, como el clamp hiperinsulinémico-euglucé-
mico o el modelo HOMA-IR4.

En este contexto, el índice Triglicéridos-Glucosa (TyG), 
calculado mediante una fórmula que combina los nive-
les de triglicéridos y glucosa en sangre, ha surgido como 
una alternativa validada, económica y accesible para es-
timar la RI en diversos entornos clínicos5. El índice TyG 
ha demostrado correlaciones robustas con los métodos 
de referencia y se ha vinculado con desenlaces adversos 
en pacientes con enfermedades cardiovasculares, inclu-
yendo la severidad y pronóstico de la enfermedad coro-
naria6.

La rehabilitación cardiaca (RC), por su parte, constituye 
una estrategia multidisciplinaria esencial en el tratamien-
to post-SCA. Sus beneficios sobre la capacidad funcio-
nal, el control de factores de riesgo y la reducción de 
eventos cardiovasculares están ampliamente documen-
tados7. No obstante, el impacto específico de la RC so-
bre la RI y, en particular, sobre el índice TyG, ha sido poco 
explorado hasta la fecha.

Por ello, el presente estudio tiene como objetivo evaluar 
la evolución del índice TyG en pacientes que comple-
taron un programa estructurado de rehabilitación car-
diaca tras un SCA. Asimismo, se analiza su relación con 

marcadores metabólicos como el índice de masa cor-
poral (IMC), la grasa visceral y la hemoglobina glicosilada 
(HbA1c), con el fin de determinar si el índice TyG puede 
emplearse como indicador sensible de mejoría metabó-
lica inducida por la intervención.

MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo, que 
incluyó a pacientes con diagnóstico reciente de síndro-
me coronario agudo (SCA) que completaron un progra-
ma estructurado de rehabilitación cardiaca (RC) en la 
unidad de referencia de nuestra comunidad autónoma 
entre enero de 2021 y marzo de 2022.

Se establecieron como criterios de inclusión: ingreso 
reciente por SCA (infarto de miocardio con o sin eleva-
ción del ST) y haber completado un programa de RC. Se 
excluyeron pacientes con datos clínicos incompletos o 
aquellos que no realizaron el programa íntegro, incluyen-
do la visita anual.

El programa de RC se estructuró en tres fases:

• Evaluación inicial: valoración clínica y antropométrica 
mediante bioimpedancia, completada con analítica ba-
sal.

• Fase II (intervención activa): intervención multidiscipli-
nar con educación sanitaria y entrenamiento físico su-
pervisado durante aproximadamente 8 semanas.

• Revisión anual: reevaluación clínica, analítica y antro-
pométrica al año de seguimiento.

Durante cada etapa se recogieron datos antropométricos 
(peso, talla, IMC), bioquímicos (glucosa en ayunas, trigli-
céridos, HbA1c) y parámetros de composición corporal 
mediante bioimpedancia (modelo SECA mBCA (Medical 
Body Composition Analyzer) modelo 515, prestando es-
pecial atención a la medición de grasa visceral.

El índice Triglicéridos-Glucosa (TyG) se calculó según la 
fórmula validada:

TyG = ln [(Triglicéridos mg/dL × Glucosa mg/dL) / 2]

Las variables continuas se expresaron como media ± 
desviación estándar. La normalidad de la distribución se 
evaluó mediante la prueba de Shapiro-Wilk, que confir-
mó una distribución no normal de los datos. En conse-
cuencia, se emplearon pruebas no paramétricas para la 
comparación entre fases (test de Friedman).

Las correlaciones entre el índice TyG y otros parámetros 
metabólicos (IMC, grasa visceral, HbA1c) se analizaron 
mediante el coeficiente de correlación de Spearman (ρ). 
Se consideró un valor de p < 0,05 como estadísticamen-
te significativo.

Todos los análisis estadísticos se realizaron utilizando el 
software Jamovi (versión 2.3; The Jamovi Project, 2022).
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RESULTADOS

Características basales de la muestra: Se incluyeron un 
total de 154 pacientes que completaron las fases prin-
cipales del programa de rehabilitación cardiaca. La me-
dia de edad fue de 56,5 ± 7,41 años, con predominio de 
varones (85,1 %). La mayoría de los pacientes presentó al 
menos una comorbilidad metabólica como hipertensión 
arterial, dislipemia o diabetes mellitus tipo 2 (Tabla 1). El 
valor medio inicial del índice TyG fue de 8,53 ± 0,51. 

Evolución del índice TyG :El índice TyG mostró una dis-
minución significativa a lo largo del programa de rehabili-
tación cardiaca (Figura 1). En la comparación entre la fase 
inicial y la Fase II, el valor medio se redujo de 8,53 ± 0,51 a 
8,45 ± 0,48 (p = 0,004). Esta tendencia se mantuvo al año 
de seguimiento, con un valor medio de 8,44 ± 0,52 (p = 
0,003 frente al valor basal). No se observaron diferencias 
significativas entre Fase II y revisión anual (p = 0,648), lo 
que sugiere una estabilización del beneficio metabólico 
alcanzado.

Correlaciones entre TyG y parámetros metabólicos: Se 
observó una correlación positiva entre la reducción del 
índice TyG y la disminución del IMC en todos los perio-
dos analizados. Entre la inclusión y el final de la Fase II, 
la correlación fue significativa (ρ = 0,206; p = 0,010). Esta 
relación se mantuvo entre la Fase II y la revisión anual 
(ρ = 0,251; p = 0,002) y fue aún más evidente cuando se 
analizó todo el periodo de seguimiento en conjunto (ρ = 
0,309; p = 0,0001) (Tabla 2).

En cuanto a la grasa visceral, no se encontró una correla-
ción significativa al finalizar la Fase II (ρ = 0,126; p = 0,120). 
Sin embargo, entre la Fase II y la revisión anual se observó 
una correlación marginalmente significativa (ρ = 0,158; p 
= 0,053), y el análisis global del periodo sí mostró una 
correlación significativa (ρ = 0,212; p = 0,009) (Tabla 3).

Respecto a la HbA1c, se identificó una correlación signi-
ficativa entre la inclusión y el final de la Fase II (ρ = 0,189; 
p = 0,019). No se encontró correlación entre la Fase II y 
la revisión anual (p = 0,883). No obstante, al considerar el 
periodo completo, la correlación fue nuevamente signi-
ficativa (ρ = 0,197; p = 0,014) (Tabla 4).

RESULTADOS

Los resultados del presente estudio evidencian una dis-
minución significativa del índice TyG en pacientes que 
completaron un programa estructurado de RC tras un 
SCA. Esta mejora metabólica es consistente con la cre-
ciente evidencia que posiciona al índice TyG como un 
marcador confiable y accesible de RI en contextos clíni-
cos y poblacionales4,5.

Asimismo, si bien la reducción absoluta del índice TyG 
observada en nuestra cohorte fue modesta (de 8,53 a 
8,44), su relevancia clínica no debe subestimarse. En un 
metaanálisis reciente, Liang et al. demostraron que in-
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  TOTAL (n=154)

Varones, n (%) 131 (85,1%)

Edad (± DS) 56,5 (± 7,41)

Tabaquismo, n (%) 84 (54,5%)

Hipertensión arterial, n (%) 81 (53,0%)

Diabetes Mellitus, n (%) 32 (20,8%)

SAHS, n (%) 34 (24,4%)

IAMCEST como diagnóstico principal, n (%) 78 (50,6%)

Enfermedad de ≥ 2 vasos, n (%) 50 (33,1%)

Revascularización coronaria completa, n (%) 123 (81,5%)

IMC, kg/m2 (± DS) 29,3 (± 4,35)

Grasa visceral, litros (± DS) 3,74 (± 1,72)

Perímetro abdominal, cm (± DS) 101 (± 17,0)

Glucosa, mg/dL (± DS) 104 (± 19,9)

HbA1c, % (± DS) 5,85 (± 1,05)

Colesterol total, mg/dL (± DS) 124 (± 31,0)

Colesterol LDL, mg/dL (± DS) 62,7 (± 24,0)

Colesterol HDL, mg/dL (± DS) 42,5 (± 12,6)

Triglicéridos, mg/dL ± DS 109 (± 53,7)

Tabla 1. Características basales de la muestra en el momento de in-
clusión al programa.

Figura 1. Evolución del índice TyG a lo largo del seguimiento.

Periodo Coeficiente de 
correlación (ρ) Valor p

Inclusión - Fase II 0.206 0.01

Fase II - Revisión anual 0.251 0.002

Global 0.309 0.0001

Tabla 2. Correlación entre índice TyG e IMC.

Periodo Coeficiente de 
correlación (ρ) Valor p

Inclusión - Fase II 0.126 0.12

Fase II - Revisión anual 0.158 0.053

Global 0.212 0.009

Tabla 3. Correlación entre índice TyG y grasa visceral.

Periodo Coeficiente de 
correlación (ρ) Valor p

Inclusión - Fase II 0.189 0.019

Fase II - Revisión anual -0.012 0.883

Global 0.197 0.014

Tabla 4. Correlación entre índice TyG y hemoglobina glicosilada 
(HbA1c).



crementos incluso discretos en el TyG se asocian con 
un mayor riesgo de eventos cardiovasculares mayores, 
especialmente en poblaciones con enfermedad corona-
ria establecida6. En este contexto, algunos autores han 
propuesto valores de corte tentativos en torno a 8,8–9,0 
para identificar a pacientes con riesgo cardiometabólico 
elevado3,4. En comparación con estos umbrales, los valo-
res medios de nuestra cohorte se sitúan por debajo del 
nivel de alto riesgo, lo cual puede reflejar tanto un per-
fil de riesgo metabólico moderado como la influencia 
de tratamientos farmacológicos y del manejo intensivo 
post-SCA. No obstante, el hecho de que existan sub-
grupos con valores individuales cercanos o por encima 
de dichos umbrales refuerza la importancia de su mo-
nitorización individualizada. Aunque el índice TyG care-
ce actualmente de objetivos terapéuticos establecidos 
—a diferencia de otros parámetros como el colesterol 
LDL, la HbA1c o la presión arterial sistólica—, su reduc-
ción sostenida puede interpretarse como un indicio de 
mejora en la sensibilidad a la insulina y, potencialmente, 
de descenso del riesgo residual. Particularmente, estos 
hallazgos concuerdan con lo reportado por Torremocha 
et al., quienes también observaron una reducción signifi-
cativa del índice TyG al finalizar un programa de RC, sugi-
riendo una mejora de la sensibilidad a la insulina en este 
tipo de pacientes7.

Además, la correlación positiva entre la reducción del 
índice TyG y la disminución del IMC y la HbA1c obser-
vada en nuestro análisis es coherente con estudios que 
describen la interrelación de estos parámetros dentro 
del espectro de enfermedades metabólicas1,3. Tal como 
se expone en la revisión de Kosmas et al., la RI se vincula 
estrechamente con obesidad visceral, disfunción endo-
telial e inflamación crónica de bajo grado, procesos que 
pueden verse revertidos parcialmente mediante inter-
vención estructurada en programas de RC1.

En relación con la grasa visceral, aunque no se observó 
una correlación significativa en la fase inicial del progra-
ma, el análisis global del periodo sí mostró una asocia-
ción positiva. Este hallazgo coincide con lo descrito por 
Yang et al., quienes demostraron que el índice TyG se 
correlaciona significativamente con el volumen y la dis-
tribución del tejido adiposo visceral, sobre todo en pa-
cientes con diabetes tipo 28.

Finalmente, cabe destacar que el mantenimiento de los 
beneficios metabólicos al año de seguimiento sugiere 
que las modificaciones inducidas por la RC pueden tener 
un efecto prolongado sobre la resistencia a la insulina. 
Esta estabilidad metabólica postintervención refuerza el 
potencial del TyG como herramienta de seguimiento clí-
nico a largo plazo, en línea con lo señalado por Gounden 
et al., quienes subrayan su valor predictivo en enferme-
dades cardiometabólicas incluso en estudios prospecti-
vos2.

LIMITACIONES Y PERSPECTIVAS FUTURAS 

Este estudio presenta algunas limitaciones que deben 
considerarse al interpretar los resultados. El diseño re-
trospectivo y observacional impide establecer relaciones 
causales firmes. La ausencia de un grupo control externo 
limita la posibilidad de atribuir los cambios observados 
exclusivamente a la intervención. Aunque el índice TyG 
está validado como marcador indirecto de resistencia a 
la insulina, no sustituye a métodos de referencia como 
el clamp hiperinsulinémico-euglucémico. Además, la po-
blación incluida estuvo conformada mayoritariamente 
por varones de mediana edad, lo que podría restringir la 
extrapolación de los hallazgos a otras poblaciones. Tam-
poco se controló específicamente el posible efecto de 
fármacos concomitantes, como estatinas, metformina, 
agonistas del receptor GLP-1 o inhibidores SGLT2, que 
pueden modificar el perfil lipídico y glucémico y, por 
tanto, influir en el índice TyG.

En futuras investigaciones, sería deseable emplear dise-
ños prospectivos aleatorizados que permitan controlar 
variables de confusión como el tratamiento farmaco-
lógico. También sería relevante incluir poblaciones más 
diversas en cuanto a edad, sexo y comorbilidades, así 
como explorar el valor del índice TyG como predictor 
de eventos cardiovasculares mayores. La incorporación 
de biomarcadores inflamatorios y técnicas de imagen 
avanzada podría enriquecer la caracterización del riesgo 
residual y contribuir a validar el uso del TyG como herra-
mienta de estratificación metabólica en el seguimiento 
post-SCA.

CONCLUSIONES

En nuestro entorno, la participación en un programa es-
tructurado de rehabilitación cardiaca tras un síndrome 
coronario agudo se asocia con una mejoría significativa 
en el perfil metabólico de los pacientes, reflejada en la 
reducción del índice TyG. Este descenso se correlaciona 
con mejoras en parámetros clave como el IMC, la grasa 
visceral y la HbA1c.

El índice TyG se presenta como una herramienta útil y 
accesible para monitorizar la respuesta metabólica y de-
tectar precozmente resistencia a la insulina en pacientes 
post-SCA.

No obstante, son necesarios estudios prospectivos con-
trolados que validen estos hallazgos y evalúen el valor 
predictivo del TyG sobre eventos clínicos a largo plazo.
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EXPOSICIÓN DEL CASO

Varón de 64 años con antecedente de hipertensión, dia-
betes mellitus tipo 2 de larga evolución con retinopatía 
diabética leve, obesidad tipo 2 y exfumador. Además, 
tiene enfermedad renal crónica 3bA1 secundaria.

En seguimiento en consultas externas de cardiología des-
de 2011 cuando tenía 51 años. Se diagnosticó de miocar-
diopatía dilatada idiopática con afectación biventricular 
con una disfunción sistólica moderadamente deprimida 
(fracción de eyección del ventrículo izquierdo-FEVI- por 
Simpson biplano del 32%) y una insuficiencia mitral (IM) 
severa de etiología funcional (Figura 1). 

Se completó estudio con resonancia magnética cardiaca 
que muestra en la secuencia de realce tardío de gadoli-
nio una línea mesocárdica septal “estría” en ventrículo 
izquierdo (Figura 2). 

Asimismo, se realizó coronariografía, siendo la última de 
2022, donde se describe presencia de estenosis mode-
rada-límite en arteria descendente anterior con estudio 
funcional invasivo negativo, sin otras lesiones significati-
vas en el resto del árbol coronario. Se realizó una ergo-
metría posteriormente que fue negativa para inducción 
de isquemia. En cuanto al estudio genético, revisado en 
octubre 2024, no se detectó presencia de variantes pato-
génicas. A nivel arrítmico, fibrilación auricular considera-
da en un primer momento como permanente. 

Hasta 2020 no presenta ingresos por insuficiencia cardia-
ca, bajo tratamiento neurohormonal optimizado a dosis 
máximas toleradas (bisoprolol 2,5 mg; empagliflozina 10 
mg; eplerenona 50 mg; sacubitril-valsartan 24/26 mg) y 
mantenimiento de euvolemia con furosemida 40 mg al 
día. Anticoagulado con edoxaban 30 mg y para el control 
de sus factores de riesgo, que incluye su obesidad-DM2 
(HbA1c 9,4% y un índice de masa corporal –IMC- 36 kg/
m2), en tratamiento con metformina, empagliflozina 
e insulinoterapia (Lantus 15 UI). Se inicia un análogo de 
GLP1 con semaglutida 0,25 mg subcutáneo semanal.

Presenta un deterioro de clase funcional (NYHA III) des-
de finales de 2020, habiendo experimentado una sutil 
mejoría de su fracción de eyección (FEVI Simpson bipla-
no 38%) aunque con una IM severa pese a estar en euvo-
lemia. Se realiza estudio de valvulopatía con enfoque di-
rigido a tratamiento percutáneo, siendo un caso óptimo 
para MitraClip. En mayo de 2021 se lleva a cabo implante 

Cuando las comorbilidades te impiden avanzar. 

When comorbidities prevent you from moving forward.
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Figura 1. Ecocardiograma transtorácico: plano paraesternal eje largo y 
apical 4C. VI dilatado con FEVI moderadamente deprimida. IM severa 
funcional. 

Figura 2. Resonancia magnética cardiaca. Realce tardío de gadolinio 
mesocárdico septal en ventrículo izquierdo. 
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de un dispositivo Mitraclip quedando con una insuficien-
cia residual moderada (Figura 3). 

En 2022 presenta un ingreso por insuficiencia cardia-
ca con predominio de datos congestivos y se objetiva 
empeoramiento de fracción de eyección (FEVI Simpson 
biplano 25%). Se lleva a cabo implante de desfibrilador 
automático implantable (DAI) monocameral en preven-
ción primaria. Se revalora la cronicidad de su fibrilación 
auricular y se decide cardioversión eléctrica facilitada 
con previa impregnación con amiodarona vía oral, con-
siguiendo reversión a ritmo sinusal. Se deja con amioda-
rona 200 mg.

Estabilidad clínica y arrítmica hasta principios de 2024 
donde presenta nuevo ingreso por insuficiencia cardia-
ca tras caída en fibrilación auricular. Se realiza CVE con 
paso a ritmo sinusal y se incluye en lista de espera para 
ablación. En enero de 2025 se realiza ablación de venas 
pulmonares y pared posterior con campos electromag-
néticos pulsados. 

Siguientes meses mantenimiento de ritmo sinusal, pero 
con clínica de bajo gasto cardiaco y semiología conges-
tiva con requerimiento de ingresos programados para 
tratamiento inotrópico con levosimendán y furosemida 
intravenosa. A destacar abundante carga de extrasisto-
lia ventricular politópica y descarga efectiva de DAI en 
marzo 2025.

El paciente se encuentra en insuficiencia cardiaca avan-
zada INTERMACS III por lo que se decide iniciar estudio 
hacia terapias más avanzadas y/o trasplante cardiaco. Se 
le explican opciones terapéuticas rechazando el pacien-
te implante de asistencia ventricular de larga duración. 
Se plantea para trasplante cardiaco, pero presenta con-
traindicación relativa por obesidad, con un IMC en ese 
momento de 38 kg/m2. 

Se reevalúa el tratamiento para su obesidad. En 2021, con 
una HbA1c 9,4% y un IMC 36 kg/m2, se había iniciado 
semaglutida 0,25 mg sc semanal. Durante los siguientes 
años se había subido dosis de semaglutida hasta 2 mg 
sc semanal consiguiendo una reducción de HbA1c 6% 
pero con un IMC muy variable 32-38 kg/m2. Se suspende 
dicho fármaco y se inicia en marzo 2025 tirzepatida 2,5 
mg semanal escalando dosis hasta 7,5 mg semanal con-
siguiendo en el momento actual que el paciente tenga 
una HbA1c 5,5% y un IMC 30 kg/m2 (Figura 4). Con estos 
datos actuales y sin ninguna otra contraindicación, se ha 
podido incluir en lista de espera de trasplante cardiaco. 
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Figura 3. Insuficiencia mitral residual moderada tras el implante de un 
dispositivo MitraClip.

Figura 4. Línea cronológica influencia tratamiento sobre DM2-obesidad.



DISCUSIÓN

La obesidad se considera una contraindicación relativa 
para el trasplante cardiaco, especialmente en grados 
avanzados (IMC ≥ 35–40 kg/m²), debido al aumento de la 
morbimortalidad postrasplante 1,2,3,4. En este paciente, se 
había ensayado el tratamiento con semaglutida (agonista 
del receptor GLP-1) hasta la dosis de 2 mg sc semanal, 
consiguiendo una mejora significativa del control glucé-
mico, pero con efecto limitado y variable sobre el peso.

Ante la necesidad crítica de alcanzar un IMC <35 kg/
m2 para ser candidato a trasplante cardiaco, se decidió 
la sustitución a tirzepatida, un agonista dual GLP-1/GIP 
que ha demostrado disminuir de forma más significativa 
y sostenida el peso (reducción del IMC un 10-20% con 
tirzepatida frente a un 6-8% con semaglutida, con simi-
lares efectos secundarios), consiguiendo el objetivo en 
pocos meses5,6,7. 
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RESUMEN

El dolor torácico representa un reto diagnóstico fre-
cuente, especialmente en mujeres con presentaciones 
atípicas de enfermedad coronaria. Presentamos el caso 
de una mujer de 49 años con factores de riesgo cardio-
vascular y score de calcio cero, en quien el TC coronario 
detectó una estenosis significativa por placa blanda, lue-
go clasificada como moderada mediante coronariografía 
con IVUS. Este caso resalta la utilidad del TC coronario 
en la estratificación del riesgo, su alto valor predictivo 
negativo y la importancia de completar el estudio angio-
gráfico incluso ante un calcio score de cero.

ABSTRACT

Chest pain remains a common diagnostic challenge, par-
ticularly in women with atypical presentations of coro-
nary artery disease. We present the case of a 49-year-
old woman with cardiovascular risk factors and a zero 
calcium score, in whom coronary CT angiography (CCTA) 
revealed a significant non-calcified plaque causing ste-
nosis, later classified as moderate by invasive coronary 
angiography with intravascular ultrasound (IVUS). This 
case highlights the value of CCTA in risk stratification, 
its high negative predictive value, and the importance 
of completing the angiographic assessment even in the 
presence of a zero calcium score.

INTRODUCCIÓN

El dolor torácico constituye uno de los motivos de con-
sulta más frecuentes en los servicios de urgencias. Este 
representa un desafío diagnóstico particularmente en las 
mujeres, quienes frecuentemente presentan otros sínto-
mas en relación con la enfermedad coronaria obstructiva 
subyacente, lo que puede llevar a un infradiagnóstico de 
la misma en este grupo poblacional. La evaluación preci-
sa de los pacientes con sospecha de enfermedad coro-

naria requiere un enfoque sistemático que integre la his-
toria clínica, los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) 
y las pruebas complementarias apropiadas.

Las últimas Guías de la Sociedad Europea de Cardiología 
(ESC) para el manejo del síndrome coronario crónico han 
introducido cambios significativos en el algoritmo diag-
nóstico, otorgando un papel creciente a la tomografía 
computarizada coronaria (TC coronario) como herra-
mienta de primera línea en la evaluación no invasiva de 
la enfermedad coronaria, especialmente en pacientes 
con probabilidad pretest baja o moderada. El presente 
artículo analiza la utilidad clínica del TC coronario en la 
evaluación de una mujer joven con dolor torácico1.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Presentamos el caso de una mujer de 49 años con ante-
cedentes de obesidad, hipertensión arterial y tabaquis-
mo activo, que acude al servicio de urgencias por apa-
rición de dolor torácico tras la realización de ejercicio 
físico de pocos minutos de duración, cediendo de forma 
espontánea con el reposo.

Durante su estancia en urgencias, se realizan electrocar-
diogramas (ECG) seriados sin objetivarse alteraciones 
significativas y se solicita determinación analítica seriada 
de troponina ultrasensible que resulta negativa. Dado el 
perfil de FRCV y las características del dolor torácico, se 
decidió realizar un TC coronario que en primera instancia 
en la adquisición sin contraste mostró un calcio score de 
0 pero que en el estudio angiográfico objetivó una es-
tenosis severa (>80%) por placa blanda con remodelado 
positivo como signo de alto riesgo en la arteria coronaria 
derecha (CD) ostioproximal con flujo distal conservado. 
(Imagen 1, 2, 3)

Ante estos resultados, la paciente fue ingresada en el 
servicio de cardiología para realización de coronariogra-
fía preferente. Ésta mostró una lesión moderada en la 
coronaria derecha ostial con buena área luminal, con-
firmada mediante el uso de ultrasonido intracoronario 
(IVUS), sin datos de complicación, por lo que se optó por 
un manejo conservador inicial. (Imagen 4)

Score de calcio cero, ¿bajo riesgo de enfermedad coronaria?
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Imagen 1. Corte axial del tórax obtenido mediante TC coronaria, don-
de se observa la arteria CD en su trayecto inicial Se identifica una área 
de estrechamiento luminal (estenosis) evidenciada por la reducción 
del calibre del vaso.

Imagen 2. Reconstrucción tridimensional obtenida a partir de una 
tomografía computarizada coronaria, en la que se visualiza el árbol 
coronario. En aa arteria coronaria derecha (CD) se identifica estenosis 
significativa a nivel ostial.

Imagen 3. Reconstrucciónobtenidaapartirdeunatomografíacomputa-
rizadacoronaria, identificándose en la CD estenosis significativa.

Imagen 4. Estudio angiográfico coronario de la arteria CD, visualizán-
dose estenosismoderada a nivel ostial.



DISCUSIÓN

El presente caso ilustra la utilidad del TC coronario en 
pacientes con baja probabilidad pretest de enfermedad 
coronaria de acuerdo con las recomendaciones de las úl-
timas guías de práctica clínica. Se trata de una prueba 
con un excelente rendimiento diagnóstico para la detec-
ción de enfermedad coronaria, con una sensibilidad del 
85-95% y una especificidad del 74-93%. Principalmente 
destaca por su gran valor predictivo negativo (VPN), que 
alcanza cifras del 89-99% especialmente en pacientes 
jóvenes con arterias coronarias menos calcificadas, per-
mitiendo así descartar enfermedad coronaria con segu-
ridad evitando procedimientos invasivos innecesarios2,3,4. 

Cabe destacar en el paciente expuesto la ausencia de 
calcificación coronaria (score de calcio 0). Dicho score 
es un predictor de riesgo cardiovascular refrendado por 
una sólida evidencia y las principales guías clínicas reco-
nocen su papel como herramienta de reclasificación de 
riesgo incidiendo en el papel “protector” del Score de 
Calcio 0 o la ausencia de calcificación coronaria (también 
denominado “power of 0”). A pesar de ello en pacientes 
estudiados por dolor torácico no debemos discontinuar 
un estudio por no apreciar calcio coronario y debemos 
completar el estudio angiográfico con contraste ya que 
hasta un 5% de estos enfermos presentan estenosis co-
ronarias no calcificadas 1,2,3,9. 

En la actualidad, los nuevos equipos de doble fuente han 
mejorado las limitaciones de los equipos de TC clásicos 
de 64 cortes incrementando la resolución temporal así 
como reduciendo de forma significativa la dosis de ra-
diación. Asimismo, ya se han comercializado los prime-
ros TC con tecnología “photon counting” con un gran 
incremento de la resolución espacial y los TC con tec-
nología espectral que permiten caracterización tisular y 
de perfusión miocárdica. Todo parece indicar que estos 
avances posicionarán al TC coronario como la técnica de 
diagnóstico de referencia de enfermedad coronaria en el 
futuro y será clave en el manejo del dolor torácico inde-
pendientemente de la probabilidad pre-test5,6,7. 

En el caso de nuestra paciente, el TC coronario objetivó 
una lesión de hasta el 80% en la coronaria derecha que 
posteriormente se categorizaría como moderada en la 
coronariografía invasiva. Esta discrepancia observada en-
tre los hallazgos del TC y la coronariografía se trata de 
un fenómeno bien documentado en la literatura médica. 
Entre las limitaciones del TC coronario destaca la ten-
dencia a sobreestimar el grado de estenosis coronaria, 
especialmente en presencia de calcificaciones arteriales 
o artefactos de movimiento. Diversos factores técnicos 
pueden contribuir a esta sobrestimación, incluyendo el 
grosor de corte, la resolución temporal del equipo y la 
presencia de arritmias durante la adquisición. La locali-
zación ostial de la lesión en la coronaria derecha es par-
ticularmente propensa a artefactos, ya que esta región 

anatómica presenta mayor movilidad durante el ciclo 
cardiaco y las angulaciones de salida pueden apreciarse 
como pseudoestenosis. Además, la presencia de calcifi-
caciones en el ostium coronario, frecuente en pacientes 
con FRCV, puede crear artefactos de endurecimiento del 
haz (“beam hardening”) que magnifican la apariencia an-
giográfica de la estenosis 4,5,6. 

No obstante, a pesar de la sobrestimación inicial del gra-
do de estenosis, el TC coronario proporcionó informa-
ción útil de cara a la estratificación del riesgo cardiovas-
cular de la paciente, justificando así una intensificación 
del tratamiento médico preventivo y un seguimiento 
cercano por parte de cardiología.

La decisión final de optar por un manejo médico conser-
vador, basada en los hallazgos invasivos complementa-
dos con IVUS, ilustra la importancia de integrar múltiples 
modalidades diagnósticas para la toma de decisiones te-
rapéuticas óptimas 7. 

CONCLUSIONES

El escenario presentado destaca la utilidad del TC coro-
nario como herramienta diagnóstica de primera línea en 
la evaluación de pacientes con dolor torácico y baja-mo-
derada probabilidad pre-test de enfermedad coronaria, 
en concordancia con las Guías ESC 2024. Esta técnica 
permite identificar la presencia de enfermedad corona-
ria de una forma no invasiva, modificando así sustancial-
mente su estratificación de riesgo y manejo clínico. No 
obstante, presenta limitaciones, como la posible sobres-
timación del grado de estenosis. Además, aporta la en-
señanza de que en el contexto del estudio de dolor to-
rácico un score de calcio cero no descarta enfermedad 
coronaria con seguridad. Por ello, se enfatiza en la nece-
sidad de interpretar sus resultados en contexto clínico y 
recurrir a métodos invasivos cuando haya discrepancias

En conclusión, el TC coronario debe considerarse como 
parte integral de la evaluación diagnóstica en pacientes 
seleccionados con dolor torácico, reconociendo tanto 
sus ventajas como sus limitaciones.
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CASO CLÍNICO

Mujer de 67 años con factores de riesgo cardiovascular, 
portadora de marcapasos bicameral por bloqueo auricu-
loventricular de 2º grado Mobitz II, sin cardiopatía es-
tructural.  

La paciente ingresó por un infarto agudo de miocardio 
con elevación del ST (IAMCEST) de localización anterior, 
en situación Killip IV. La coronariografía reveló una en-
fermedad coronaria extensa y severamente calcificada. 
Se implantaron dos stent farmacoactivos en el tronco 
coronario izquierdo (TCI) y en la descendente anterior 
(DA) proximal.

Permaneció ingresada en la UCI durante tres días, evolu-
cionando favorablemente y sin arritmias. El ecocardio-
grama mostró una aquinesia anterior extensa y de todos 

los segmentos apicales incluyendo zona inferior y septal 
apical, con disfunción ventricular severa, con una frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) estima-
da en 25%. 

Tras dos días en planta convencional de cardiología y es-
tando la paciente bajo monitorización telemétrica, ésta 
presentó una parada cardiorrespiratoria en ritmo de fi-
brilación ventricular (FV), que fue revertida con un cho-
que monofásico a 360 Julios. Se identificó, revisando la 
telemetría, extrasistolia ventricular (EV) aparentemente 
monomórfica y de acoplamiento corto, con fenómeno 
de “R sobre T” precediendo inmediatamente al evento. 
En las siguientes 24 horas, la paciente presentó tres epi-
sodios más de taquicardia ventricular polimórfica (TVP) 
autolimitada, siempre precedida del citado fenómeno “R 
sobre T” en relación a la EV de acoplamiento corto.

Se realizaron varios electrocardiogramas (ECG) de 12 de-
rivaciones, seriados, objetivando un intervalo QTc basal 
normal. Se identificaron las EV ya visualizadas en la tele-
metría, con morfología de bloqueo de rama derecha, eje 
superior, transición en V3 y un QRS relativamente estre-
cho (Figura 1), sugestivas de origen a nivel del fascículo 
posterior de la rama izquierda del haz de His. 

Una tormenta especial: Síndrome del Purkinje enfadado. 

A special storm: angry Purkinje Syndrome.
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Figura 1. Ritmo trigeminado ventricular, a expensas de EV con morfología de bloqueo de rama derecha, eje superior, transición en V3 y QRS rela-
tivamente estrecho, sugestiva de origen en el fascículo posterior de la rama izquierda del haz de His. Periodo de acoplamiento 390 ms. Intervalo 
QTc basal 399 ms.



A pesar de recibir tratamiento con amiodarona, primero 
intravenosa y posteriormente a dosis de impregnación 
oral, continuaron apreciándose episodios de TVP. Se rea-
lizó una nueva coronariografía que descartó reestenosis 
aguda de los stents inicialmente implantados o la pre-
sencia de nuevas lesiones coronarias. 

Tras consultar el caso con la Unidad de Arritmias, y ante 
la sospecha de un posible “Síndrome del Purkinje enfa-
dado”, se inició tratamiento con quinidina a dosis inicial 
de 200 mg cada 6 horas, tras suspender la amiodarona. 
Desde el inicio del nuevo fármaco, no se registraron más 
TVP y las EV desaparecieron a las 24 horas del inicio de la 
nueva medicación. Posteriormente, se realizó un descen-
so progresivo de la dosis de quinidina hasta su suspen-
sión completa pasados 14 días, sin evidencia de nueva 
recurrencia arrítmica.

Dada la buena evolución clínica, se decidió alta hospita-
laria sin implante de desfibrilador automático implanta-
ble (DAI) hasta reevaluar la FEVI ambulatoriamente tras 
inicio de tratamiento neurohormonal optimizado. En el 
momento actual la paciente se encuentra en seguimien-
to por la unidad de insuficiencia cardíaca avanzada, pre-
senta una FEVI del 30-35% y una clase funcional NYHA 
II. No ha presentado eventos arrítmicos clínicos y, final-
mente, se encuentra pendiente de implante (upgrade) a 
DAI bicameral en prevención primaria.

DISCUSIÓN

El caso presentado presenta las características cronológi-
cas y electrocardiográficas típicas del “Síndrome del Pur-
kinje enfadado”, descrito por primera vez por Friedman 
et al. en un elegante estudio en modelo animal canino 
en 19731. Resulta imprescindible identificar la causa sub-
yacente a una tormenta arrítmica con TVP/FV documen-
tada, ya que cada etiología requiere un tratamiento espe-
cífico. Se recomienda a los lectores profundizar en este 
tema a través de otros artículos, como el de Viski et al2.

Las fibras de Purkinje presentan una mayor resistencia a 
la isquemia, por lo que es posible identificar fibras suben-
docárdicas de Purkinje viables en la zona infartada. Ade-
más, estas fibras viables tienen un potencial diastólico 
reducido, así como disminuidas la amplitud del potencial 
de acción y la velocidad máxima de despolarización. Por 
lo tanto, las fibras de Purkinje subendocárdicas supervi-
vientes en las regiones infartadas pueden desarrollar po-
tenciales de acción anormales (post-potenciales preco-
ces) y, por lo tanto, participar en la génesis de TVP/FV2-5.

El paciente típico con “Síndrome del Purkinje enfadado” 
suele presentarse con arritmias ventriculares a partir de 
los 3 a 5 días después de un IAMCEST adecuadamente 
revascularizado, incluso con buena evolución inicial. En 
la monitorización suelen detectarse múltiples EV, habi-
tualmente monomórficas, y con un intervalo de acopla-
miento corto2,6. 

El 40% de estos pacientes puede presentar un intervalo 
QT prolongado, ya sea debido a la prolongación del QT 
en la fase de recuperación del infarto o al tratamiento 
concomitante con amiodarona, lo que puede llevar a un 
diagnóstico erróneo de torsades de pointes. En la tor-
sades verdadera, el intervalo QT es más largo (QTc, 565 
± 76 ms frente a 491 ± 25 ms; P < 0,001)7, aunque existe 
una considerable superposición entre ambas formas. Sin 
embargo, el intervalo de acoplamiento en el “Síndrome 
del Purkinje enfadado” es más corto (360 ± 38 ms frente 
a 600 ± 173 ms; P < 0,001)7, por lo que, como norma ge-
neral, un intervalo de acoplamiento ≤ 400 ms sugiere una 
TVP inducida por EV de acoplamiento corto (R sobre T), 
y no por el QT basal en sí, incluso si éste se encuentra 
ligeramente prolongado2,7.

El “Síndrome del Purkinje enfadado” no suele responder 
al tratamiento antiarrítmico convencional y, caracterís-
ticamente, presenta una excelente respuesta al trata-
miento con quinidina. Sin embargo, la duración óptima 
del tratamiento no está definida, ni tampoco existen in-
dicaciones acerca de la necesidad de implante de DAI. 
En caso de no respuesta al tratamiento con quinidina, y 
habiendo identificado correctamente la EV desencade-
nante de los episodios de TVP/FV, debe considerarse la 
ablación con catéter2,6.

A pesar de la falta de evidencia respecto al implante de 
DAI, la tormenta arrítmica en el contexto del “Síndrome 
del Purkinje enfadado” representa un fenómeno transi-
torio, siendo muy raras las recurrencias tardías2.En una 
serie de casos publicada por Viskin S et al.9,se incluyeron 
37 pacientes que sufrieron al menos una TVP durante la 
fase subaguda de un infarto o tras una revascularización 
y sobrevivieron al ingreso. De éstos, 27 fueron dados de 
alta tras el implante de un DAI, 11 de los cuales conti-
nuaron con el tratamiento con quinidina en domicilio. 10 
pacientes no recibieron implante de DAI. El seguimiento 
medio de todos los pacientes fue de 5,6 ± 6 años. Hubo 
sólo 2 pacientes (5%) con eventos en seguimiento: Un 
paciente con un único episodio de TVP de 5 segundos 
de duración sin necesidad de terapia a los 2 meses; otro 
con varias descargas por TVP a lo largo de los años y que, 
finalmente, presentó tormenta arrítmica por FV a los 5 
años de seguimiento. 

Por tanto, podemos concluir que es necesario conocer 
el “Síndrome del Purkinje enfadado”; no sólo su fisio-
patología, sino la cronología de aparición y su carácter 
transitorio. Resulta imprescindible un análisis pormeno-
rizado de las características ECG principales (intervalo 
QTc, presencia de EV y morfología de la misma), para 
identificar esta entidad y seleccionar la mejor actitud 
terapéutica posible.
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CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de un varón de 23 años, con úni-
co antecedente de asma eosinofílico. Acude a urgencias 
por dolor de perfil pericardítico, disnea y varios picos 
febriles. Las semanas previas a su consulta refería dor-
salgia izquierda, etiquetada de contractura muscular, así 
como un síndrome diarreico tras viajar a Egipto dos me-
ses atrás.

A la exploración física el paciente estaba normotenso 
y eupneico en reposo, sin desaturación. Presentaba hi-

poventilación de bases pulmonares, sin adenopatías ni 
edemas en extremidades inferiores, pero sí un sutil exan-
tema malar (Imagen 1). La radiografía de tórax muestra 
cardiomegalia y derrame pleural bilateral. En el electro-
cardiograma (ECG) presenta taquicardia sinusal, eleva-
ción cóncava difusa del segmento ST e infradesnivel del 
PR en derivaciones laterales. Analíticamente (Tabla 1), 
elevación de reactantes de fase aguda, troponina T ultra-
sensible en límite alto de la normalidad y función renal, 
perfil hepático y hemoglobina normales. El Tiempo de 
Tromboplastina Parcial Activada (TTPA) estaba ligera-
mente prolongado.

En la valoración por ecocardiograma transtorácico (ETT) 
destaca derrame pericárdico severo con datos de pro-
gresivo taponamiento ecocardiográfico. A pesar de ini-
ciar tratamiento con Antiinflamatorios-No-Esteroideos 
(AINEs) y colchicina, presenta empeoramiento clínico 
consistente en mayor dolor pericardítico y grado de 
taquicardia sinusal (hasta 120 lpm), por lo que se realiza 
pericardiocentesis evacuadora de hasta 750 mililitros de 

Taponamiento cardiaco en varón joven como presentación de lupus eritema-
toso sistémico.

Cardiac tamponade in a young male as a presentation of systemic lupus 
erythematosus
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Imagen 1. Radiografía al ingreso y al alta (A-B); TC con pleuro-pericarditis residual tras drenaje pericárdico (C-D); Sutil exantema malar (E); ETT al 
ingreso y alta mostrando evolución del derrame pericárdico (F-G).



líquido, sin aislamientos microbiológicos ni celularidad 
de interés. Su estudio bioquímico (Tabla 2) muestra un 
exudado serohemorrágico sugestivo de pericarditis in-
flamatoria no infecciosa. La batería de pruebas consis-
tente en hemocultivos, serologías y estudio de tubercu-
losis resultan negativos. Una Tomografía Computarizada 
(TC) descarta patología asociada.

A pesar de los AINEs, colchicina y pericardiocentesis pre-
senta respuesta parcial clínica y ecocardiográficamente, 
persistiendo derrame pericárdico moderado y reactan-
tes elevados. Un estudio inmunológico evidencia Anti-
cuerpos Antinucleares (ANA), anti-Ro y anti-La normales, 
complemento C4 reducido y anticuerpos anti-dsDNA y 
anti-SM positivos. Todo ello, sumado al cuadro clínico, 
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Tabla 1. 

Tabla 2. 

es diagnóstico de Lupus Eritematoso Sistémico (LES) 
ANA-negativo. Además, presenta títulos elevados de an-
ticuerpos anticardiolipina, no cumpliendo criterios clíni-
cos de Síndrome Antifosfolípido (SAF) clásico. 

Se inicia entonces corticoterapia en pauta descendente, 
hidroxicloroquina y ácido acetilsalicílico, desaparecien-
do en escasos días la clínica y el derrame pericárdico 
residual. Asintomático, es dado de alta con excelente 
evolución durante el año de seguimiento.

DISCUSIÓN

El LES es una enfermedad inflamatoria multisistémica 
con múltiples manifestaciones clínicas y cardiovascula-
res como pericarditis, miocarditis, valvulopatías, enfer-
medad coronaria precoz, trastornos de la conducción 
y del ritmo cardiaco, etc. Con un 10% de casos en va-
rones, presenta en ellos mayor agresividad y afectación 
cardiovascular. Aunque tan sólo se le atribuye el 2,5% 
del total de pericarditis agudas, se desarrolla hasta en el 



50% de casos de LES y suele ser leve1. El taponamiento 
es infrecuente (<2%), especialmente como forma de pre-
sentación, aunque reviste mal pronóstico, sobre todo en 
aquellos diagnosticados tardíamente. Se relaciona con 
niveles reducidos de C4 sérico y, ocasionalmente, positi-
vidad de anticuerpos antifosfolípidos2.

Respecto a la negatividad de ANA, la actualización de 
2023 de las guías ACR/EULAR la describe hasta en el 5% 
de LES, con cuadros clínicos que se comportan y cum-
plen, de forma superponible a dicha entidad, los criterios 
diagnósticos clínicos e inmunológicos (hipocomplemen-
temia, anticuerpos antifosfolípidos, anti-SM, anti-dsD-
NA…) (Tabla 3)3.
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Tabla 3. 

La producción del líquido pericárdico (habitualmente 
exudado inflamatorio) se atribuye principalmente a de-
pósito pericárdico de complejos autoinmunes, con acti-
vación del complemento y reacción inflamatoria secun-
daria y, en menor grado, a fenómenos vasculíticos y/o 
trombóticos de pequeños vasos pericárdicos con micro-
hemorragias secundarias (más habitual en el contexto de 
SAF). En más del 50% de los análisis de líquido pericárdi-
co se objetivan valores normales de complemento y au-
sencia de anticuerpos anti-DNA, algo que se explica tan-
to por dilución en el líquido inflamatorio, como por el 
ya descrito depósito pericárdico de inmunocomplejos4.

Cabe remarcar que es posible desarrollar un tapona-
miento cardíaco en cualquier fase de la enfermedad, de-
biendo iniciar tratamiento dirigido tan pronto como se 
haya descartado patología infecciosa o tumoral. Son de 
utilidad los AINEs y colchicina para reducir inflamación y 
síntomas, así como hidroxicloroquina y corticoides para 
controlar la enfermedad, debiendo recurrir a fármacos 
inmunosupresores en caso de brotes graves o corticorre-
sistencia. Se reserva la pericardiocentesis para derrames 

con datos de taponamiento, y la pericardiectomía para 
los infrecuentes casos que desarrollan fisiología cons-
trictiva5. 

Dado el riesgo de afectación hemodinámica, arritmoge-
nia y alteración del tejido de excitoconducción cardiaco, 
así como el resto de complicaciones a nivel sistémico 
durante un brote de LES como el descrito, se recomien-
da monitorización clínica, analítica, electro- y ecocardio-
gráfica, además de colaboración estrecha entre las dife-
rentes especialidades implicadas2.

Como conclusión, en este caso se hipotetiza el desenca-
denamiento de un LES ANA-negativo tras una infección 
digestiva en un varón joven predispuesto, desarrollando 
una serositis agresiva que precisa drenaje pericárdico y 
presenta espectacular respuesta clínica y ecocardiográ-
fica tras instaurar tratamiento dirigido. Así, aunque el ta-
ponamiento cardiaco constituye una presentación muy 
infrecuente de LES, debe siempre considerarse a la hora 
de su diagnóstico diferencial.
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IMAGEN

Coronariografía (Imagen 1) de un paciente de 68 años, 
que acude por dolor torácico e inducción de isquémia 

en ecocardiografía de esfuerzo. Se evidencia tronco co-
mún izquierdo hipoplásico con trayecto anómalo que 
llega a la descendente anterior (DA) y rellena la propia 
DA y la circunfleja (Cx). Ambos vasos sin lesiones signi-
ficativas. Coronaria derecha de buen calibre con alguna 
irregularidad y de gran tamaño que recorre el surco auri-
culoventricular hasta Cx y rellena también la DA y Cx. En 
la ecocardiografía se objetivo una estenosis aortica mo-
derada. Se presenta en sesión Médico-quirúrgica siendo 
aceptado para revascularización coronaria realizándose 
un bypass de arteria mamaria interna izquierda a DA (dia-
gonal) y recambio valvular aórtico durante el ingreso.

La hipoplasia del tronco común izquierdo coronario es 
una anomalía congénita rara que puede predisponer a 

Hipoplasia del tronco común izquierdo coronario.
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isquemia miocárdica, insuficiencia cardíaca y muerte sú-
bita, incluso en ausencia de enfermedad aterosclerótica. 
Su presentación clínica es variable: desde asintomática 
hasta angina, síncope, arritmias o muerte súbita, espe-
cialmente en jóvenes y adultos jóvenes1-3.  

El manejo depende de la severidad de la hipoplasia y 
la presencia de síntomas o isquemia documentada. En 
casos sintomáticos o con evidencia de isquemia, la re-
vascularización quirúrgica (bypass coronario) es el trata-
miento de elección como se ha realizado en este caso4.
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