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EDITORIAL

EDITORIAL. 
Revista Mayo 2017.

Una nueva etapa. 

Estimados lectores,

El lanzamiento de una revista es una aventura intelectual. La Revista Aragonesa de Cardiología nació con el ánimo de 
constituir un espacio de referencia en la Cardiología de modo que fuera un punto de encuentro para nuestros profesio-
nales, permitiéndoles tanto adquirir nuevos conocimientos y acercar experiencias como la posibilidad de comunicar sus 
trabajos profesionales. 

Durante los años previos, la Revista ha cumplido ampliamente este objetivo, aunando revisiones completas de temas 
actuales con artículos originales basados en la práctica clínica diaria aragonesa. La aparición de nuevas tecnologías han 
hecho inevitable la renovación de la misma. Aquí se presenta este nuevo reto: una Revista en formato electrónico pero 
sin perder el espíritu que impregna a la misma desde su inicio: artículos de actualidad, relevancia y de calidad.

En este número, se presentan dos artículos originales relacionados con el Síndrome Coronario Agudo: el análisis de su 
manejo en el hospital San Jorge de Huesca y un estudio descriptivo con un seguimiento a 6 años de esta patología en 
pacientes menores de 45 años, en los que cada vez es más prevalente. Se aborda un tema de actualidad como es el manejo 
de la diabetes por los Cardiólogos mediante una revisión de las principales dianas terapéuticas y una descripción del uso 
de técnicas cardiológicas para el cribado de enfermedad coronaria en diabéticos asintomáticos. Además, se incluye una 
interesante revisión centrada en la utilidad de la ecocardiografía para la búsqueda de la fuente embolígena en el Acci-
dente Cerebrovascular. La ecocardiografía ocupa también el espacio de la imagen en cardiología poniendo de relevancia 
la utilidad del eco transesofágico 3D para el diagnóstico de mixoma auricular. Por último, un llamativo caso clínico 
muestra como se llega al diagnóstico de insuficiencia Cardiaca mediante una poligrafía de sueño a domicilio. 

Desde aquí quisiera agradecer a los autores de los artículos su implicación para que la Revista Aragonesa siga mante-
niendo su calidad científica, así como a los Revisores asociados su colaboración en la misma. Animo a toda nuestra 
Comunidad científica a participar en las próximas publicaciones. 

Espero que disfruten de este número. 

Esther Sánchez Insa
Editora de la Revista Aragonesa Cardiología 
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RESUMEN

Introducción y objetivos. El Síndrome Coronario Agu-
do (SCA) en <45 años tiene creciente relevancia por el 
aumento de Factores de Riesgo Cardiovascular (FRCV), 
siendo los más beneficiados al modificar estos factores. 
Nuestro objetivo fue describir sus particularidades clíni-
cas, angiográficas, tratamiento y pronóstico.

Métodos. Estudio observacional, retrospectivo, del SCA 
en <45 años tratados en nuestro hospital de 2002 a 2012. 
Analizamos propiedades basales y eventos cardíacos ma-
yores (MACE) a corto y largo plazo. Realizamos dos sub-
estudios: análisis por sexos y edad (<40 y 40-45 años).

Resultados. 191 pacientes incluidos (edad media 
40.6±4.2 años). 165 varones (86.4%). Debut como 
IMEST 76.3%, siendo más frecuentes DA (49.1%) y CD 
(29.2%). Mayor prevalencia en hombres de dislipemia 
(48.2% vs 26.95, p=0.03), cardiopatía isquémica familiar 
(17.1% vs 0%, p<0.001), cocaína (4.9% vs 0%, p=0.04) 
y mayor IMC (28.29 vs 25.6); mayor anemia en mujeres 
(Hto 36.9% vs 41.2%; p=0.01). 56% enfermedad mono-
vaso, con lesión trombótica sin placa en sólo 16 (8.37%). 
En hombres más enfermedad multivaso (36.2% vs 8.7%, 
p<0.001) y multisegmento (55.6% vs 21.7%, p=0.016), 
así como en los de 40-45 años (multivaso: 37.1% vs <40 
años 21.6%;p<0.001) (multisegmento 60% vs 29.4%; 
p=0.034). 138 (72.3%) tratados con ICP y 3.7% con 
cirugía. Mortalidad primer mes 2.6% y reinfarto 3.6%. 
A 72±16 meses seguimiento, 26 nuevo SCA (7 nueva 
revascularización de lesión culpable) y mortalidad total 
4.2%. 79.6% libre de MACE.

Conclusiones. Los adultos jóvenes con SCA en nuestro 
medio presentan alta prevalencia de FRCV, con debut 
como IMEST y elevada supervivencia a largo plazo.
Palabras clave: Infarto agudo de miocardio, Síndrome 
coronario agudo, menores de 45 años.

ABSTRACT

Aim: Acute Coronary Syndrome (ACS) in <45 years old 
people has an increasing relevance due to the growth of 
cardiovascular risk factors (CVRF) in this population 
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and they will be the most benefited by modifying these 
factors. Our objective was to describe the clinical charac-
teristics, angiographic, treatment and prognosis. 

Methods: Observational, retrospective study of ACS 
in <45 years old treated in our hospital from 2002 to 
2012. We analysed baseline properties and cardiac events 
(MACE) in short and long term cases. Conducted by 
two sub-studies: by sex and age (<40 and 40-45 years). 

Results: Included 191 patients (mean age 40.6±4.2 
years). 165 males (86.4%).  Debut as STEMI 76.3%, be-
ing more frequent DA (49.1%) and CD (29.2%). Hig-
her prevalence of dyslipidemia in men (48.2% vs. 26.95, 
p = 0.03), family ischemic heart disease (17.1% vs 0%, p 
<0.001), cocaine (4.9% vs 0%, p = 0.04) and higher BMI 
(28.29 vs. 25.6); more anemia in women (36.9% vs 41.2 
Hct%; p = 0.01). 56% single-vessel disease with throm-
botic lesion without plate in only 16 (8.37%). In male 
we found more multivessel (36.2% vs 8.7%, p <0.001) 
and multi-segment disease (55.6% vs 21.7%, p = 0.016) 
as well as in 40-45 years (multivessel: 37.1% vs <40 years 
21.6% ; p <0.001) (60% vs multisegment 29.4%; p = 
0.034). 138 (72.3%) treated with PCI and 3.7% with 
surgery. First month mortality and reinfarction in 2.6% 
and in 3.6%. A follow-up 72 ± 16 months, 26 new ACS 
(7 culprit lesion revascularization) and total mortality 
4.2%. 79.6% free of MACE. 
Conclusions: Young adults with SCA in our place show 
high prevalence of cardiovascular risk factors, with debut 
STEMI and high long-term survival. 
Keywords: acute myocardial infarction, acute coronary 
syndrome, younger than 45 years.

INTRODUCCIÓN

La cardiopatía isquémica en una de las principales causas 
de morbimortalidad mundial debido a su elevada preva-
lencia en la población general. En los últimos años, los 
sujetos jóvenes (menores de 45 años) se han convertido 
en un grupo de riesgo debido al aumento de los factores 
de riesgo cardiovascular (FRCV). 

La prevalencia de síndrome coronario agudo (SCA) en 
estos individuos es variable dependiendo de la población 
estudiada, oscilando entre un 2 y un 10% de todos los 
SCA hospitalizados1. Se muestra como una enfermedad 

típicamente masculina. La mujer parece estar protegida 
hasta la menopausia del desarrollo de SCA, con una in-
cidencia en pacientes jóvenes muy baja, por lo que existe 
poca información con respecto a la etiología, hallazgos 
clínicos y pronóstico del SCA en estas pacientes2. 

Estos pacientes representan una importante población a 
estudio porque ellos son los que más se pueden benefi-
ciar en términos de modificación de factores de riesgo. 
En la coyuntura económica actual, además, representa un 
problema de salud pública ya que afecta al individuo en 
plena etapa activa con las subsiguientes consecuencias en 
el ámbito socioeconómico3.

Por ello, nos plantemos analizar las características clí-
nicas, angiográficas, el tratamiento y pronóstico a largo 
plazo de estos pacientes jóvenes con SCA ocurrido en los 
últimos años en nuestro hospital. 

Por otra parte, realizamos dos subestudios con los que 
pretendíamos describir las características de la enferme-
dad coronaria en el sexo femenino y en los individuos 
más jóvenes (menores de 40 años).

MATERIAL Y MÉTODOS

Población de estudio. 
Realizamos un estudio observacional retrospectivo que 
incluyó a los pacientes que presentaron un SCA meno-
res de 45 años y que fueron tratados en nuestro hospital 
de 2002 a 2012. Analizamos sus características basales, 
angiográficas, el tipo de tratamiento y la tasa de eventos 
cardíacos mayores (MACE) a un mes y a largo plazo (se-
guimiento medio de 6.5 años).

Análisis estadístico
Se realizó mediante el programa estadístico SPSS para 
Windows versión 19.

RESULTADOS

Fueron incluidos un total de 191 pacientes. La mayoría 
de ellos eran varones (165 hombres (86.4%) y 26 mujeres 
(13.6%)), con edad media de 40.6±4.2 años (40.89 ± 4.2 
en hombres y 38.8 ± 4.3 en mujeres).

Observamos una elevada prevalencia de FRCV. El FRCV 

EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EN INDIVIDUOS JÓVENES, UN PRO-
BLEMA DE INCIDENCIA CRECIENTE
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más importante fue el tabaquismo que estaba presente en 
el 74.7% de la muestra, con un 3,2% de ex-fumadores. 
La presencia de dislipemia estuvo presente en el 45.3% 
y la hipertensión arterial (HTA) en el 24.2%. El 26.1% 
era obeso y el 44.1% tenía sobrepeso. El índice de masa 
corporal medio (IMC) fue de 27.94±4.58 kg/m2 (17.7-
43). Los FRCV menos prevalentes fueron el antecedente 
de cardiopatía isquémica familiar (14.7%), el consumo 
de cocaína (4.2%) y la diabetes mellitus (5.3%) (ver ta-
bla 1a). En el análisis por sexo, todos los FRCV fueron 
más prevalentes en varones, encontrando diferencias 
estadísticamente significativas en la presencia de disli-
pemia, cardiopatía isquémica familiar (CIF) y consumo 
de cocaína (ver tabla 1b). Valorando por rango etario, no 
apreciamos diferencias estadísticamente significativas en 
los FRCV analizados, aunque sí se observa tendencia a 
presentar mayor prevalencia de los FRCV clásicos en los 
individuos de 40-45 años y de consumo de cocaína en los 
más jóvenes (ver tabla 1c)

Factores de riesgo cardiovascular
Sexo varón (%) 86,4
HTA (%) 24,2
DM (%) 5,3
Tabaquismo-extabaquismo (%) 77,9
Dislipemia (%) 45,3
CIF (%) 14,7
Cocaína (%) 4,2
Obesidad (%) 26,1
Sobrepeso (%) 44,1
FEVI normal (%) 45
IMC medio 27,94

Tabla 1a. Factores de riesgo cardiovascular de la muestra.
HTA: hipertensión arterial, DM: diabetes mellitus, CIF: cardiopatía 
isquémica familiar, FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquier-
do, IMC: índice de masa corporal.

FRCV Hombres Mujeres p
HTA  (%) 25 19,2 NS
DM (%) 5,5 3,8 NS

Tabaquismo-extabaquismo (%) 78 76,9 NS
Dislipemia (%) 48,2 26,9 <0,001
CIF (%) 17,1 0 <0,001
Cocaína (%) 4,9 0 0,04
Obesidad (%) 29,5 13,6 NS
Sobrepeso (%) 46,8 27,3 NS
IMC medio (kg/cm2) 28,2 25,6 NS

Tabla 1b. Factores de riesgo cardiovascular en ambos sexos.
FRCV: Factores de riesgo cardiovascular, HTA: hipertensión arterial, 
DM: diabetes melitus, CIF: cardiopatía isquémica familiar, IMC: ín-
dice de masa corporal.

FRCV <40 años 40-45 años p
Sexo varón  (%) 81,4 88,6 NS
HTA  (%) 22 25,2 NS
DM (%) 3,4 6,1 NS
Tabaquismo-extabaquismo (%) 78 77,8 NS
Dislipemia (%) 42,4 46,6 NS
CIF (%) 13,6 15,3 NS
Cocaína (%)  6,8 3,1 NS
Obesidad (%) 22 29,5 NS
Sobrepeso (%) 40,8 45,5 NS

Tabla 1c. Factores de riesgo cardiovascular según edad.
FRCV: Factores de riesgo cardiovascular, HTA: hipertensión arterial, 
DM: diabetes melitus, CIF: cardiopatía isquémica familiar.

Otras características basales analizadas se presentan en 
las tablas 2a, b y c, destacando una mayor prevalencia de 
anemia entre las mujeres de forma significativa (46.4% 
mujeres vs 11.3% varones, p=0.01), sin encontrar dife-
rencias en la existencia de insuficiencia renal, coagulo-
patía, trombopenia o disfunción sistólica ni por sexos ni 
por edad.

Características %
Anemia 15,6
Trombopenia 2,6
Coagulopatía 4,2
FEVI normal 45
Insuficiencia renal 8,6

Tabla 2a. Otras características basales analizadas.
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.

EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EN INDIVIDUOS JÓVENES, UN PRO-
BLEMA DE INCIDENCIA CRECIENTE



REVISTA DE LA SOCIEDAD ARAGONESA DE CARDIOLOGÍA VOL. 19 Nº 1 - 2017 9

Características Hombres Mujeres p
Anemia 11,3 43,5 0,01
Trombopenia 2,4 3,8 NS
Coagulopatía 3 12 NS
FEVI normal 44,9 45,5 NS
Insuficiencia renal 8,7 4,3 NS

Tabla 2b. Otras características analizadas según sexos.
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.

Características <40 años 40-45 años p
Anemia 14,8 16 NS
Trombopenia 1,7 3,8 NS
FEVI normal 48,9 43,5 NS
Insuficiencia renal 9,3 7,6 NS

Tabla 2c. Otras características analizadas según edad.
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.

En 3 de cada 4 pacientes, la clínica de presentación fue 
en forma de Infarto de Miocardio con Elevación del 
segmento ST (IMEST) (76’3%). El 13’7% debutaron 
en forma de Infarto de Miocardio sin elevación del seg-
mento ST (IMSEST) y el 10.7% en forma de Fibrilación 
Ventricular (FV) o Parada Cardiorrespiratoria (PCR) 
(gráfico 1).  El 16.8%  recibieron fibrinólisis. 14 pacien-
tes (7.4%) presentaron shock asociado, 6 pacientes por 
IMEST y 8 por FV, siendo en su mayoría pacientes por 
debajo de 40 años (10.2 en menores de 40 años vs 6.1% 
en mayores de 40 años).

Gráfico 1. Formas de presentación del evento isquémico coronario. 
SCACEST: Síndrome Coronario Agudo Con Elevación del segmento 
ST. SCASEST: Síndrome Coronario Agudo Sin Elevación del segmen-
to ST. FV: fibrilación ventricular. PCR: parada cardiorrespiratoria.

En cuanto a la anatomía coronaria, la mayoría mostró 
enfermedad de un solo vaso (56%); el 11.5% no presen-
tó lesiones coronarias angiográficamente significativas y 
el 32.3% tenía enfermedad de 2 o más vasos coronarios 
(gráfico 2). En casi la mitad de los pacientes (49.1%) la 
arteria culpable fue la Descendente Anterior (DA) y en 
casi una tercera parte de los mismos (29.2%) la Coronaria 
Derecha (CD), con escasa afectación de otros territorios 
(Circunfleja (Cx) 16.8% y Tronco Coronario Izquierdo 
(TCI) 4.9%) (gráfico 3).

Gráfico 2. Números vasos afectados en la coronariografía.

Gráfico 3. Arteria culpable del evento isquémico coronario. TCI: Tron-
co común izquierdo. DA: Descendente Anterior. CX-MO: Circunfleja- 
Marginal Obtusa. CD: Coronaria Derecha.
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La lesión culpable del evento fue por placa ateroscleró-
tica complicada en la mayoría de la población a estudio 
(81.4%). La enfermedad coronaria monovaso multiseg-
mento se observó en algo más de la mitad de nuestros 
pacientes (51.1%), siendo mucho más frecuente en va-
rones (55.6% vs 21.7%, p=0.016) y en los mayores de 40 
años (60 vs 29.4%; p=0.034), de forma significativa. La 
afectación multivaso se halló en el 33.7%, siendo tam-
bién más prevalente en los subgrupos citados, alcan-
zando significación estadística (varones 36.2% vs  8.7% 
mujeres p<0.001 y 40-45 años 37.1% vs 21.6% <40 años 
p=0.034). 

La lesión trombótica no asociada a placa se encontró en 
sólo 16 pacientes (8.37%), siendo más habitual en los 
menores de 40 años (10.2 vs 7.6%) pero sin alcanzar sig-
nificación y sin relación con ningún territorio coronario. 
En el resto de la muestra no se encontraron lesiones coro-
narias significativas.

La mayoría de los pacientes con enfermedad coronaria 
(138 pacientes (72.3%)) fueron tratados con intervencio-
nismo coronario percutáneo (ICP), precisando cirugía 
un 3.7%. Los pacientes candidatos a cirugía de revascula-
rización miocárdica fueron en su totalidad pacientes con 
enfermedad coronaria severa multivaso multisegmento. 
Un solo paciente precisó trasplante cardíaco por presen-
tar cardiopatía isquémica difusa no revascularizable con 
disfunción sistólica severa. Un 23.5% recibieron trata-
miento médico exclusivamente, en 3 casos por hallazgo 
de oclusión crónica, en 1 caso por disección coronaria 
espontánea, en 1 caso por “milking” severo en DA y en el 
resto por ausencia de lesiones coronarias evidenciables.

Respecto al tratamiento farmacológico, destaca un ma-
yor uso de IECAs y estatinas en varones (IECAs (varones 
33.9 vs 15.4% mujeres) y estatinas (varones 87.3 vs 65.4% 
mujeres)), sin alcanzar significación. Sin diferencias en el 
uso de betabloqueantes entre los diferentes subgrupos. 
A todos nuestros pacientes se les prescribió al alta trata-
miento con al menos un antiagregante independiente-
mente de la etiología del SCA.

La mortalidad intraprocedimiento ascendió a 4 pacientes 
(2.09%) por shock cardiogénico refractario. En el primer 
mes de seguimiento, la mortalidad total fue del 2.6% (5 
pacientes) (2 por reinfarto, 1 por fibrilación ventricular 

y 2 por causa no cardíaca), 7 pacientes presentaron rein-
farto (3.6%), siendo todos ellos sometidos a nuevo ICP, 
y 1 solo paciente presentó sangrado mayor. En el análisis 
por género, las mujeres presentaron una mayor tendencia 
a la hemorragia mayor (mujeres 3.8% vs 0% hombres) y 
una mayor mortalidad (mujeres 11.5 vs 3.6%). Los más 
jóvenes presentaron mayores tasas de nueva ICP por re-
infarto (4.5 en <40 años vs 1.7% 40-45 años) y éxitus 
(8.5 en < 40 años vs 3.8% en 40-45 años) pero tampoco 
se alcanzó significación estadística.

A 72±16  meses de seguimiento, 26 pacientes (14.28%) 
presentaron SCA (7 por necesidad de revascularización 
de misma lesión culpable), hubo 39 reingresos (21.43%) 
y 3 muertes, sin encontrar diferencias en los subgrupos 
estudiados. La mortalidad total fue del 4.2% (8 pacien-
tes). Un  79.6% estuvo libre de MACE al final del segui-
miento.

DISCUSIÓN 

La aparición de SCA en pacientes jóvenes es una entidad 
poco frecuente constituyendo entre el 2 y el 10% de to-
dos los IAM hospitalizados4,5. En nuestra serie, la mayoría 
fueron varones (86.4%), cifra superponible a la de otros 
estudios4,5, posiblemente porque las mujeres presentan 
menos FRCV y porque por el efecto cardioprotector de 
las hormonas femeninas hasta la menopausia6,7.
 
3 de cada 4 individuos (74.7%) de nuestro estudio eran 
fumadores, siendo el hábito tabáquico el factor de riesgo 
más frecuente, sin diferencias entre ambos sexos.  A pesar 
de ser una cifra elevada, está por debajo de las encontra-
das en otras series, donde llega hasta el 90%2. En el es-
tudio Framinghan, el riesgo relativo de infarto agudo de 
miocardio fue tres veces superior en fumadores de 35 a 44 
años de edad, respecto al de no fumadores8. En nuestra 
serie, el porcentaje de pacientes que nunca había fumado 
ascendió al 22%, cifra mayor que en otros estudios2,9. De 
los FRCV clásicos, el observado con mayor frecuencia en 
nuestra muestra fue el sobrepeso u obesidad, cifra muy 
por encima de la encontrada en otras series donde se si-
túa en el 13%10. La dislipemia ocupa el segundo lugar, 
representando el 45.3%, en proporción similar a otros es-
tudios realizados en España2 pero con gran variabilidad 
en estudios internacionales, donde se sitúa entre el 12 y el 
89%3,11. El resto de los FRCV clásicos se distribuyen pa-
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ralelamente a los encontrados en el registro multicéntrico 
PRIMVAC, realizado en nuestro país2: 24.2 % hiperten-
sos, 14.7% con antecedentes de CIF y escasa frecuencia 
de DM (5.3%), con mayor aparición en individuos de 
mayor edad. En 2001, Ai Qureshi y col12 encontraron en 
una serie de más de 10.000 pacientes menores de 45 años 
con IAM que un 25% había consumido cocaína, sobre 
todo menores de 40 años. Nuestra prevalencia es mucho 
menor, encontrando este antecedente en sólo un 4.2% 
aunque también son individuos por debajo de 40 años y 
con antecedente único de tabaquismo. 

Independientemente a la edad de presentación y al sexo, 
la forma de debut más frecuente fue en forma de Infarto 
de Miocardio con Elevación del ST (IMEST) (76.3%), 
tasa superponible a la de otras series, en las que se sitúa 
en torno al 80%3,13,14. En nuestro estudio en casi la mitad 
de los pacientes (49.1%) el territorio anterior es el más 
afectado. Numerosos autores identifican esa pared3,15,16 
como la más frecuente en discrepancia con otros en los 
que aparece más afectado el territorio inferior2,8,17,18,19.

En nuestro estudio, un 10% de los sujetos debutaron con 
fibrilación/taquicardia ventricular y un 7% presentaron 
shock cardiogénico, cifras ligeramente superiores a las 
comunicadas en otros registros, donde la aparición de 
arritmias malignas y el shock se sitúa en cifras entre el 3 
y el 8%2,8,20. Estos datos probablemente sean algo peores 
que en otras series debido a una mayor prevalencia del 
IAM de cara anterior en nuestro registro y al ser en su 
mayoría <40 años y por tanto más jóvenes que en otros 
estudios, seguramente lleguen antes al hospital con tiem-
po de efectuar un diagnóstico. El 22% de pacientes con  
SCACEST  recibieron fibrinólisis, cifra menor que en 
otros estudios3,18 debido principalmente a la mayor apa-
rición de shock y a la mayor extensión de indicación de 
ICP primaria en la actualidad. 

Todos los pacientes de nuestro estudio fueron sometidos 
a la realización de una coronariografía, cifra mucho ma-
yor que en otros registros donde la proporción de pacien-
tes jóvenes sometidos a cateterismo es mucho más baja, 
entre el 10-40%, cifra claramente infraestimada en la 
actualidad porque algunos estudios son antiguos21, por-
que algunos se han realizado por hospitales sin laborato-
rio de Hemodinámica22 y porque existen otros en los que 
los datos provienen de estancias en unidades Coronarias, 

sin tener en cuenta la fase de hospitalización posterior2. 
Globalmente, el 72.3% de nuestros pacientes fueron so-
metidos a ICP, cifra mucho más elevada que en otras se-
ries donde se sitúa en el 9% en términos absolutos. Como 
ya se ha dicho, este dato está muy influenciado por el es-
caso número de coronariografías realizadas, por lo que si 
analizamos el porcentaje de ICP realizado sobre el total 
de coronariografías en otras series, este asciende al 80%2. 
Nuestro estudio revela una escasa necesidad de cirugía 
de bypass aortocoronario (3.7%), todos con enfermedad 
coronaria severa multivaso multisegmento, aunque con 
mayor tasa respecto a otros registros donde es menor al 
1%, igualmente dato muy influenciado por la menor rea-
lización de cateterismos2.

En nuestra serie, la evolución fue buena, con una morta-
lidad al mes de seguimiento del 2.6% y una mortalidad 
global del 4.2% a 72±16 meses de seguimiento, cifras su-
perponibles a las de otras series de pacientes menores de 
45 años9. Al igual que en otros estudios, existe tendencia 
a mayor mortalidad de la mujer respecto al varón (11.5 vs 
3.6%), con cifras similares a otros registros23. 

CONCLUSIÓN

En los adultos jóvenes con SCA en nuestro medio la pre-
valencia de FRCV es alta. La clínica de presentación más 
frecuente es el IAMEST por enfermedad coronaria en 
territorio de DA.

Se observa una mayor prevalencia de SCA en los hom-
bres, que presentan mayores tasas de dislipemia, CIF, 
consumo cocaína y enfermedad multivaso multisegmen-
to. Sin embargo, existe peor tendencia en la evolución 
clínica en mujeres a corto plazo, sin existir diferencias 
entre sexos en un seguimiento medio de 6.5 años. 

Los < 40 años con SCA presentan mayor prevalencia 
de enfermedad monovaso, con una tendencia a mayor 
aparición de trombo no asociado a placa aterosclerótica, 
de debut en forma de shock y mayor mortalidad a corto 
plazo.

Globalmente los adultos jóvenes con SCA presentan una 
elevada supervivencia a largo plazo, estando el 79.6% li-
bre de eventos cardíacos mayores.
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RESUMEN

El tratamiento del síndrome coronario agudo (SCA) ha 
evolucionado hacia la estrategia invasiva en los últimos 
10 años. En el caso del SCAEST se han desarrollado ade-
más programas en red para favorecer el acceso a la angio-
plastia primaria.

Este estudio valora los cambios en el manejo y el pronós-
tico a 5 años del SCA en 2004-2005 frente a 2009-2010 
en el Hospital San Jorge de Huesca, tras la consolidación 
de la estrategia TRIAMAR para la angioplastia primaria 
en el SCAEST con contraindicación para fibrinólisis.

Se analizaron informes de 407 individuos, 244 para el 
periodo 2004-2005 y 163 para el periodo 2009-2010. 
Se detectó una prevalencia de SCAEST del 57% de los 
SCA en el primer periodo frente al 47% en el segundo. 
En el segundo periodo frente al primero, se detectó un 
aumento en el porcentaje de pacientes sometidos a co-
ronariografía  (49,08 frente a 38,9, p=0,04) así como un 
incremento en el porcentaje de  pacientes beneficiarios 
de algún tipo de revascularización (41,1 frente a 27,5% 
p=0.004). En ambos casos el aumento fue a expensas de 
lo sucedido en pacientes con SCAEST

La tasa de prescripción de doble antiagregación pasó del 
49% en 2004-2005 al 72% en 2009-2010 (0,001), la tasa 
de betabloqueantes se mantuvo por encima del 80% en 
los 2 periodos y la de estatinas aumentó del 84,4 al 90,7% 
(p=0,06).
 
En el caso del SCAEST, la mortalidad al año de ingre-
so disminuyó en el segundo periodo respecto al primero 
(5,7% vs 13,7% , p=0,057, respectivamente), sin cambios 
significativos en la mortalidad a 5 años.  La tasa de re-
ingreso a 5 años disminuyó de forma no significativa en 
periodo 2009-2010 frente al 2004-2005 f (6% vs 12%, 
p=0,19). En el caso del SCASEST se observó una ten-
dencia al aumento la mortalidad al año, del 11% en el 
primer periodo al 21% en 2009-2010 (p=0,05) y un au-
mento significativo de la mortalidad a 5 años (del 19% al 
41%, p=0.001%). La tasa de reingreso se mantuvo esta-
ble en ambos periodos. 

Palabras clave: Síndrome coronario agudo, coronariogra-
fía, revascularización, pronóstico, reingreso, muerte.
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 ABSTRACT

The management of acute coronay syndromes (ACS) 
has evolved towards an invasive approach during the last 
decade. Network strategies for ST elevation  ACS (STE- 
ACS) have been developed to promote the access to pri-
mary angioplasty. 

This study asseses the changes in management and prog-
nosis of ACS in San Jorge Hospital  (Huesca, Spain) 
from 2004-2005 to 2009-2010, after a primary angio-
plasty program had been established for patients with 
fibrinolysis contraindication.

We analyze reports from all patients admitted to hospi-
tal for ACS, 244 in 2004-2005 and 163 in 2009-2010. 
STE-ACS was present in 57% of ACS in 2004-2005 and 
47% in 2009-2010. An increase in both coronariography 
and revasculatization rate was detected in 2009-2010: 
49.08% vs 38.09% and 41.1% vs 27.5% respectively. Said 
increase is mainly due to the STE-ACS management 
strategies. 

Dual antiplatelet therapy prescription rate increased 
from 49% to 72% in 2009-2010 (p=0.001). Betabloc-
kers prescription rate remained above 80% in every pe-
riod and statin prescription rate increased too (84.4% 
2004-2005 and 90.7% 2009-2010 (p=0.06)).

Analyzing separately STE-ACS, 1-year mortality decrea-
sed from 13.7% to 5.7% in 2009-2010, (p=0.057), but no 
changes were detected in 5-years mortality. Readmission 
rate decreased non significantly (12% vs 6%, p=0.19).
In NSTE-ACS, an increased 1-year mortality trend was 
observed (11% vs 21% in 2009-2010 (p=0.05), as well as 
an increase in 5-year mortality (41% vs 19%, p=0.001). 
Readmission rate was similar in both periods.

Key words: Acute coronary síndrome, coronariogra-
phy, revascularization, prognosis, readmission , death

Introducción

El manejo del síndrome coronario agudo (SCA) ha evo-
lucionado en los últimos 10 años como consecuencia de 
la estandarización de las medidas de actuación, el desa-
rrollo de los fármacos antitrombóticos y el perfecciona-

miento de la revascularización percutánea 1-3.

El desarrollo de programas de asistencia en red en caso 
del SCA con elevación del segmento ST (SCAEST) ha 
contribuido a mejorar el acceso a la revascularización 
percutánea y a homogeneizar el tratamiento en fase agu-
da4-5. 

En Aragón, el primer paso en esta línea fue el programa 
TRIAMAR (Tratamiento revascularizador del infarto 
agudo de miocardio en Aragón), que se inició en 2006 
para permitir la revascularización coronaria en fase agu-
da en pacientes con contraindicación de fibrinólisis a 
cualquier hora del dia, 365 días al año. De su mano ha 
aumentado el número de pacientes beneficiarios de la 
angioplastia coronaria y se ha impulsado la revasculariza-
ción coronaria en el contexto de los SCA. 

Esta difusión de la revascularización en fase aguda ha po-
dido influir en el manejo del SCA no sólo en los hospita-
les de referencia sino también en aquellos sin sala de he-
modinámica. Registros previos como el RECALCAR4 
y el GYSCA6 sugerían que los pacientes atendidos por 
SCASEST en hospitales sin sala de hemodinámica eran 
tratados de forma menos invasiva, con un tratamiento 
farmacológico menos ajustado a las guías y que tenían 
una mayor tasa del eventos al año del ingreso. 

La información acerca del pronóstico a corto-medio pla-
zo tras un SCA es extensa, sin embargo los datos acer-
ca del pronóstico a largo más plazo son más escasos. En 
estudios previos, se ha estimado un riesgo de eventos a 
3 años tras un SCA del 17-20%, en población inglesa y 
sueca, respectivamente7-8. En población gallega, un estu-
dio de 2015 calcula función de incidencia acumulada de 
eventos cardiovasculares el primer año tras un SCA del 
7,3% personas-año y  de 21,5% personas-año los 4 años 
siguientes9.

A la vista de lo anterior resulta de interés conocer la evo-
lución del 2004 al 2010 de las características del trata-
miento del SCA y su pronóstico en el Hospital San Jor-
ge, hospital sin unidad de hemodinámica propia pero 
integrado en la estrategia TRIAMAR, la cual se pone en 
marcha y consolida entre los 2 periodos de análisis. 

EVOLUCIÓN DEL MANEJO  Y  PRONÓSTICO  A LARGO PLAZO DEL SCA 
EN EL HOSPITAL SAN JORGE DE HUESCA
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Pacientes y métodos

Se analizaron los pacientes dados de alta del Hospital San 
Jorge con diagnóstico principal CIE-9 de infarto agu-
do de miocardio (IAM) en sus distintas localizaciones, 
IAM no q o angor inestable (ver Tabla I)  en el periodo 
2004-2005 y en el periodo 2009-2010. Se incluyeron los 
pacientes dados de alta con vida y cuyo hospital de refe-
rencia era el propio Hospital San Jorge. 

Tabla I Códigos CIE 9 para la inclusión de pacientes (izda) y para la 
definición de evento cardiovascular en el seguimiento 

410.01 IAM anterolateral

410.11 IAM anterior

410.21 IAM inferolateral

410.31 IAM inferoposterior

410.41 IAM inferior

410.51 IAM lateral

410.61 IAM posterior

410.71 IAM NO Q

410.81 IAM otros

410.91 IAM no especificado

411.1 Angor inestable

429.83 Tako tsubo

Se excluyeron los pacientes fallecidos durante el ingreso, 
los que solicitaron el alta voluntaria y aquellos cuyo hos-
pital de referencia fuera distinto al San Jorge. 

Se excluyeron los pacientes con diagnóstico de SCA he-
modinámico relacionado únicamente con anemia signi-
ficativa.

La cohorte final fue de 407 individuos, 244 para el perio-
do 2004-2005 y 163 para el periodo 2009-2010.

El estudio se realizó según los principios de la Declara-
ción de Helsinki. 

El objetivo primario fue determinar la tasa de reingreso 
por SCA y la mortalidad a 5 años en pacientes dados de 
alta tras un SCA. El objetivo secundario fue valorar los 

cambios en el manejo del SCA en los 2 periodos de es-
tudio. 

Las variables de antecedentes patológicos y característi-
cas del SCA se extrajeron de los informes de alta de los 
pacientes. En el caso de la variable fibrilación auricular 
(FA), se consideró así tanto a los pacientes con antece-
dente previo de FA como a los pacientes con diagnóstico 
de FA durante el ingreso. La variable hemorragia relevan-
te se definió como cualquier hemorragia intracraneal, 
descenso de Hb >= 3 mg/dL o sangrado con consecuen-
cia hemodinámica subsidiaria de intervención médica 
o transfusión. La variable revascularización se definió 
como revascularización percutánea o quirúrgica solicita-
da durante el ingreso y realizada bien durante el ingreso o 
bien posteriormente.

Se analizaron como reingresos aquellos cuyo diagnóstico 
principal al alta fuera alguno de los definidos en los cri-
terios de inclusión de pacientes (ver Tabla I). Se analizó 
también la mortalidad global a 1 y 5 años a partir de los 
registros de mortalidad. 

Las variables cualitativas se compararon mediante el test 
de la X2 y las variables cuantitativas se compararon usan-
do el test de la U de Mann Whitney por su distribución 
no normal.

La supervivencia libre de eventos se analizó con curvas de 
Kaplan Meier. 

Resultados

Como muestra la tabla II, se trata de 2 cohortes con edad 
media en torno a los 72 años, de predominio masculino. 
La mayoría de los pacientes en ambos periodos (2004-5 y 
2009-10)  ingresan en la UCI (63.9% y 71.8 %, p=0.09) 
y son datos de alta por la unidad de Cardiología (96.7% y 
93.3%, respectivamente, p=0.104) 
La estancia media no varió significativamente en el perio-
do 2004-2005 frente al posterior, con una mediana de 9 
días en ambos casos. 
En cuanto a los factores de riesgo vascular, el más pre-
valente en ambos periodos es la hipertensión arterial 
(HTA) (59% y 56.4%, p=0.606), seguido de la dislipemia 
(40.2% y 45.4%, p=0.295) y la diabetes mellitus (DM) 
(32.4% y 29.4%, respectivamente, p=0.532). Dentro de 
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los antecedentes previos, destacan por su prevalencia la 
cardiopatía isquémica y la fibrilación auricular. 

Tabla II: Características sociodemográficas y antecedentes patológicos

p 
EDAD ( media ±DE/ mediana ) 71±14 73,1 70±13 72,8 0,090
SEXO MASCULINO 181 74,2% 109 66,9% 0,110
INGRESO EN UCI 156 63,9% 117 71,8% 0,099
ALTA CARDIOLOGIA 236 96,7% 152 93,3% 0,104
ESTANCIA MEDIA ( media ±DE/ mediana ) 10±6 9,00 10±8 9,00 0,090
TABAQUISMO 62 25,4% 39 23,9% 0,734
HIPERTENSIÓN ARTERIAL 144 59,0% 92 56,4% 0,606
DIABETES MELLITUS 79 32,4% 48 29,4% 0,532
DISLIPEMIA 98 40,2% 74 45,4% 0,295
SOBREPESO/OBESIDAD 25 10,2% 23 14,1% 0,236
INSUFICIENCIA RENAL 15 6,1% 12 7,4% 0,630
ARTERIOPATIA PERIFÉRICA 26 10,7% 8 4,9% 0,040
ICTUS 24 9,8% 17 10,4% 0,845
CARDIOPATIA ISQUÉMICA 76 31,1% 50 30,7% 0,919
INSUFICIENCIA CARDIACA 14 5,7% 16 9,8% 0,123
FIBRILACION AURICULAR 36 14,8% 28 17,2% 0,510
EPOC 17 7,0% 8 4,9% 0,397
CANCER 26 10,7% 15 9,2% 0,633

2004-2005 2009-2010

Como muestra la tabla III, la distribución por tipos de 
SCA varía entre los 2 periodos de estudio, predominan-
do el SCAEST en el primer periodo (56.97%) y el SCA-
SEST en el segundo (53.4%), p=0.04. El porcentaje de 
las complicaciones recogidas en ambos periodos fue si-
milar en ambos periodos. 

Tabla IV: Tipo SCA y complicaciones

p 
SCAEST 139 56,97% 76 46,63% 0,040
SCASEST 105 43,0% 87 53,4%
KILLIP >I 42 17,21% 29 17,79% 0,880
FEVI  <45% 51 25,6% 36 24,0% 0,803
HEMORRAGIA RELEVANTE 7 2,9% 6 3,7% 0,648

2004-2005 2009-2010

En cuanto al manejo, se observó un aumento significati-
vo de los pacientes sometidos a coronariografía en el pe-
riodo 2009-2010 (49.08% frente a 38.93% en el periodo 
2004-2005, p=0.043), así como de la tasa de pacientes 
beneficiarios de algún tipo de revascularización (per-
cutánea o quirúrgica) (41.1% vs 27.5% en 2004-2005, 
p=0.004). 

Al alta, en los pacientes del periodo 2009-2010 se obser-
vó un aumento significativo de la prescripción de doble 
antiagregación (72% frente a 49.4% en el periodo 2004-
2005, p=0.001), una tendencia al aumento de la pres-
cripción de estatinas (90.7% frente a 84.4%, p= 0.06)  y 
tasas similares del resto de grupos farmacológicos evalua-
dos (ver tabla)
Tabla V: Tasa de revascularización y prescripción de fármacos al alta.

p 
CORONARIOGRAFIA 95 38,93% 80 49,08% 0,043
REVASCULARIZACION 67 27,5% 67 41,1% 0,004
ALGUN ANTIAGREGANTE 231 94,7% 159 97,5% 0,150
DOBLE ANTIAGREGACIÓN 120 49,4% 116 72,0% 0,001
BETABLOQUEANTE 203 83,2% 129 80,1% 0,431
ESTATINA 206 84,4% 146 90,7% 0,060
IECA/ARA II 94 38,5% 70 43,5% 0,320
ANTICOAGULANTE 17 7,0% 16 10,0% 0,276

2004-2005 2009-2010

Al analizar los pacientes en función del tipo de SCA, 
en el caso del SCAEST, se detectaron diferencias en 
la prevalencia de HTA, DM y arteriopatía periférica 
(más frecuentes en los pacientes del periodo 2004-2005 
(58.3% vs 43.4%, 30.2% vs 17.10%, 10.1% vs 2.6%, res-
pectivamente). Asimismo, se detectó una disminución la 
mediana de la estancia media hospitalaria del primer al 
segundo periodo (9 días en 2004-2005 frente a 8 días en 
2009-2010, P=0,002)

En cuanto al manejo de SCAEST,  en el periodo 2009-
2010 se observó un aumento significativo de la tasa de 
pacientes fibrinolisados (52.6% vs 35.3% en periodo pre-
vio, p=0.013), el porcentaje de coronariografías realiza-
das (57.9% vs 33.8% en 2004-2005, p =0.001) y el por-
centaje de pacientes revascularizados  (53.9% vs 23.7%, 
p=0.001). Aumentó asimismo la tasa de prescripción de 
doble antiagregación al alta en el segundo periodo a estu-
dio (80.3% vs 54% en 2004-2005, p=0.001). 

No se observaron diferencias significativas en el resto de 
variables analizadas. 

Tabla VI: SCAEST características diferenciales de los pacientes

p
EDAD (media ± DE/mediana) 70 ±12 73 67 ±15 66 0,090
INGRESO EN UCI 116 83,5% 69 90,8% 0,130
ESTANCIA MEDIA (media ± DE/mediana) 11 ±6 9 9 ±5 8 0,002
HIPERTENSIÓN ARTERIAL 81 58,3% 33 43,4% 0,040
DIABETES MELLITUS 42 30,21% 13 17,10% 0,040
ARTERIOPATIA PERIFÉRICA 14 10,1% 2 2,6% 0,050
KILLIP >I 29 20,90% 10 13,20% 0,160

2004-2005 2009-2010

Tabla VII: SCAEST características diferenciales del tratamiento du-
rante la hospitalización y la prescripción al alta

p
FIBRINOLISIS 49 35,3% 40 52,6% 0,013
CORONARIOGRAFIA 47 33,8% 44 57,9% 0,001
REVASCULARIZACION 33 23,7% 41 53,9% 0,001
DOBLE ANTIAGREGACIÓN 75 54,0% 61 80,3% 0,001
ESTATINA 121 87,1% 71 93,4% 0,080

2004-2005 2009-2010

En el caso del SCASEST, en el segundo periodo se de-
tectaron diferencias en la distribución por sexos, con 
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una disminución de la tasa de hombres en el segundo 
periodo (59.77% frente a 74% en 2004-2005, p=0.03). 
Se observó una mayor prevalencia del antecedente de in-
suficiencia cardiaca (17% frente a 7.62% en 2004-2005, 
p=0.04), así como del porcentaje de pacientes que requi-
rieron estancia en la UCI (55.17% vs 38.10% en 2004-
2005, p=0.04). Se observó asimismo una tendencia al 
aumento de la tasa de pacientes con insuficiencia cardia-
ca durante el ingreso (Killip >I) (21.84%  vs 12.88% en 
2004-2005, p= 0.08). En cuanto al manejo, no se detec-
taron diferencias en el porcentaje de pacientes sometidos 
a coronariografía o  revascularización y si un aumento de 
la prescripción al alta de doble antiagregación (63.22 vs 
42.86 en 2004-2005, p=0.04). 

No se observaron diferencias significativas para el resto 
de variables analizadas. 

Tablas VIIIa, VIIIb, VIIIc: SCASEST características diferenciales de 
los pacientes (sociodemográficas, antecedentes, grado Killip)

p
EDAD (media ± DE/mediana) 71 ±11 73 73 ±13 76 0,09
SEXO MASCULINO 78 74,29% 52 59,77% 0,03
ESTANCIA UCI 40 38,10% 48 55,17% 0,018
SERVICIO DE ALTA 102 97,14% 78 89,66% 0,03
ESTANCIA MEDIA (media ± DE/mediana) 9 ±6 8 11 ±8 10 0,09

2004-2005 2009-2010

p
INSUFICIENCIA CARDIACA 8 7,62% 15 17,24% 0,04
FA 13 12,38% 18 20,69% 0,11

2004-2005 2009-2010

p
KILLIP>I 13 12,38% 19 21,84% 0,08

2004-2005 2009-2010

Tabla IX: SCASEST características diferenciales del tratamiento du-
rante la hospitalización y la prescripción al alta

p
CORONARIOGRAFIA 48 45,71% 36 41,38% 0,500
REVASCULARIZACION 34 32,38% 26 29,89% 0,700
DOBLE ANTIAGREGACIÓN 45 42,86% 55 63,22% 0,040
BETABLOQUEANTE 86 81,90% 63 72,41% 0,150
IECA 33 31,43% 36 41,38% 0,130

2004-2005 2009-2010

Al analizar la tasa de reingreso en función del tipo de 
SCA índice, en el caso de SCAEST,  se observa una ten-
dencia no significativa a la disminución la tasa de pacien-
tes que reingresan tras un ingreso índice en el periodo 
2009-2010 frente al 2004-2005 (6.58% vs 12.2% respec-
tivamente, p=0.190). No hay  diferencias en las tasas de 
reingresos en el caso del SCASEST. 

En los pacientes ingresados por SCAEST se detecta una 
tendencia a la disminución de la tasa de mortalidad glo-
bal al año del ingreso en los ingresos del 2009-2010 fren-

te al periodo previo (5.3% vs 13.7%, p=0.057). No hay 
diferencias en la mortalidad a 5 años entre ambos gru-
pos (21.1% en 2009-2010 vs 23.7% en 2004-2005, p= 
0.6)  En el caso del SCASEST se detecta una tendencia 
aumento de la mortalidad global a 1 año del ingreso en 
los pacientes ingresados en 2009-2010 (21.8% vs 11.4%, 
p=0.051) y una mayor tasa de mortalidad global a 5 años 
(41.4% vs 19%, p=0.01). 

Tabla X: Tasa de pacientes que reingresan por SCA 
en el periodo de estudio. Tasa de fallecimientos a 1 y 5 
años.

SCAEST p
Reingresos 1 año tras el ingreso índice 12 8,60% 5 6,60% 0,590
Nº pacientes con ≥ 1 reingreso en 5 años 17 12,23% 5 6,58% 0,190
Fallecidos 1 año tras el ingreso índice 19 13,7% 4 5,3% 0,057
Fallecidos  5 años tras el ingreso índice 33 23,7% 16 21,1% 0,600
SCASEST
Reingresos 1 año tras el ingreso índice 19 18,10% 13 14,90% 0,560
Nº pacientes con ≥ 1 reingreso en 5 años 26 24,76% 19 21,83% 0,630
Fallecidos 1 año tras el ingreso índice 12 11,4% 19 21,8% 0,051
Fallecidos  5 años tras el ingreso índice 20 19,0% 36 41,4% 0,001

2004-2005 2009-2010

Este mismo fenómeno se puede apreciar en las curvas de 
supervivencia de Kaplan Meier. 
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abla XII: Supervivencia libre de ingreso SCAEST-SCASEST
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Tabla XI: Supervivencia global SCAEST-SCASEST
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Discusión 

Las características de la población a estudio en 2004-2005 
son similares a las publicadas en el Estudio MASCA-
RA12 del mismo periodo. Así, la cohorte de SCASEST 
2004-2005 presenta una edad media similar y parecidas 
tasas de prevalencia de FRCV para el SCASEST (60% 
prevalencia HTA en nuestra población frente a 65% en la 
citada, 35% de DM en ambas, algo menor porcentaje de 
dislipemia 42% frente a 52%). La cohorte SCAEST, tie-
ne similar prevalencia de HTA y dislipemia (58% frente 
a 50% en la citada y 39 frente a 40 %, respectivamente) 
y prevalencia de DM algo mayor (30% frente a 23% en 
el MASCARA). La distribución por sexos también es 
parecida (25% de mujeres en nuestra muestra y entre el 
22-31% en el caso del MASCARA).

En la cohorte dada de alta entre 2009-2010 por SCAEST 
se observa una disminución de la tasa de DM, HTA y Ki-
llip >1 al ingreso, quizá en relación con el no retorno de 
pacientes más graves subsidiarios de angioplastia (prima-
ria o no) al hospital de referencia. 

Respecto a la estancia media, se observa una ligera pero 
significativa disminución en el caso del SCAEST en 
2009-2010, relacionado quizá con la mayor agilidad en 
el acceso a la revascularización o con ligera disminución 
de complejidad derivada de sutiles variaciones en el perfil 
clínico de pacientes comentadas. Se detecta sin embar-
go una tendencia al aumento de la estancia media en el 
caso del SCASEST, quizá en relación con datos de mayor 
complejidad de enfermos en el 2009-2010 (algo mayores, 
con más prevalencia de insuficiencia cardiaca,…)

Se observa en 2009-2010 en nuestra población una dismi-
nución en el número de pacientes que ingresa por SCA, 
especialmente por SCAEST que lleva a una disminución 
de la proporción SCAEST/SCAEST en el segundo pe-
riodo. Esta disminución tanto absoluta como relativa de 
pacientes con SCAEST puede estar en relación con el 
desarrollo del programa TRIAMAR  y la ausencia de re-
torno de un porcentaje de los pacientes revascularizados 
en hospitales de referencia. 

Las tasas de coronariografía en 2004-2005 son llamati-
vamente inferiores a las de estudios en población espa-

ñola en aquel momento. Así en nuestro medio la tasa se 
sitúa en torno al 34 % para SCAEST y al 46% para el 
SCASEST, frente al 65 y 63% respectivamente en el caso 
de los pacientes del MASCARA.  Menor es la diferen-
cia en cuanto a las tasas de fibrinólisis (35% en nuestro 
medio frente a 43% descrita en el MASCARA). Esto es 
congruente con publicaciones previas que describen un 
tratamiento menos invasivo de los pacientes que ingresan 
en un hospital sin sala de hemodinámica. 

Tras el desarrollo de dicho programa, en el periodo 
2009-2010 se produce un incremento de la tasa de coro-
nariografías y revascularización global en el contexto del 
SCAEST (58% y 54%, respectivamente) más cerca pero 
todavía inferior a la del registro MASCARA.

Sin embargo en dicho periodo no hay cambios impor-
tantes en la tasa  coronariografías en el contexto de SCA-
SEST (41% frente al 45% en 2004-2005 (p=0.5), siendo 
menor que el 49% calculado para hospitales de similares 
características en el registro GYSCA6. Las tasa de revas-
cularización es similar (29% en nuestro estudio frente a 
32% en GYSCA), pero en nuestro medio se han incluido 
también las revascularizaciones quirúrgicas.

Esta ausencia de aumento de revascularización en el 
SCASEST tras el desarrollo de la estrategia en red para 
el SCAEST se ha descrito también en un análisis más re-
ciente en un hospital alicantino con sala de hemodiná-
mica11-12. 

Las tasas de prescripción de fármacos al alta en el primer 
periodo de estudio muestra idénticos niveles de doble an-
tiagregación (49%), mayor nivel de prescripción de beta-
bloqueantes (83% en la población oscense frente a 68%) 
y mayor nivel de estatinas (84% frente a 70%) que los del 
registro MASCARA. 
Así mismo la tasa de prescripción de  betabloqueantes y 
estatinas en 2004-2005 son superiores a los expresados 
en el registro GYSCA en el 2007 para hospitales comar-
cales (64 y 75% respectivamente) 
Respecto a la tasa de reingresos, en el estudio GYSCA 
para el SCASEST en el año 2007 se calculaba una recidi-
va de SCA en 1 año del 13,6% para hospitales comarcales 
y el 4,3% para centros de referencia. En nuestro caso, la 
tasa de reingresos al año es algo superior en ambos pe-
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riodos de estudio (18.1% en 2004-2005 y del 14.9% en 
2009-2010, p=0.56)

Analizando la mortalidad al año del evento, en el primer 
periodo de análisis en nuestra población, hay un 13.7% 
para los pacientes ingresados por SCAEST y el 11.4%  
para aquellos SCASEST, comparable a la mortalidad a 
1 año publicada en el registro MASCARA (11.8% para 
el SCAEST y de un 9.7% para el SCASEST), teniendo 
en cuenta que en este último registro se incluían además 
hospitales con y sin unidad de hemodinámica. 

En el periodo 2009-2010 en el caso del SCAEST se ob-
serva una clara tendencia a la disminución de la morta-
lidad al año del evento (de 13.7% a 5.3%), en probable 
relación con el mayor acceso a la angioplastia con la red 
TRIAMAR aunque puede existir algo de interferencia 
de ligeras diferencias en características clínicas de los pa-
cientes (menor porcentaje de HTA y DM, tendencia no 
significativa a menor proporción de pacientes en Killip 
>I). No hay cambios en la mortalidad global a 5 años 
(cambios por otra parte difíciles de obtener dada la edad 
media de la población a estudio y sus comorbilidades)
  
Sin embargo en el caso del SCAEST, en el año 2009-
2010 se observa en nuestra población un aumento lla-
mativo de mortalidad a un año (21.8% frente a 11.8% 
previo) (p=0.005) y un aumento significativo a 5 años 
(41.4 % frente al 19% previo),  tasa  mayor incluso que 
la mortalidad al año en el SCAEST en el mismo periodo 
(5.3%). Este aumento puede tener relación con  el perfil 
de riesgo mayor de los pacientes de 2009-2010 (algo más 
añosos, con más antecedentes de IC y una tendencia a 
mayor proporción de Killip >1 a la presentación, con una 
tasa mayor de estancia en UCI) así como a la mayor pro-
porción  de mujeres en este grupo (que tradicionalmente 
han tenido menor acceso a tratamientos invasivos). A la 
vista de estos datos de empeoramiento del pronóstico en 
el SCASEST en el segundo periodo de estudio, surge la 
reflexión sobre la necesidad de mejorar la estratificación 
de riesgo en este contexto y optimizar el manejo global 
de estos pacientes. 

Conclusiones

El tratamiento del SCA en los pacientes del área de refe-
rencia del Hospital San Jorge ha evolucionado del perio-
do 2004-2005 al 2009-2010 hacia una mayor difusión 
del manejo invasivo y la revascularización en el caso del 
SCAEST de la mano de los programas de asistencia en 
red. Sin embargo, en el caso del  SCASEST las tasas de 
coronariografía y revascularización  han permanecido sin 
cambios significativos. 
La tasas de prescripción de fármacos de beneficio reco-
nocido (doble antiagregación, betabloqueantes, estati-
nas), han permanecido estables a nivel igual o superior a 
la media de hospitales españoles en ese momento.
La tasa de reingreso a 5 años tras un SCAEST ha expe-
rimentado una tendencia no significativa hacia la dismi-
nución del primer al segundo periodo. Se ha detectado 
una significativa disminución de la mortalidad a un año, 
permaneciendo sin diferencias significativas a más largo 
plazo (5 años). 

Se ha observado una tendencia hacia el aumento de mor-
talidad a un año tras SCASEST en el periodo 2009-2010 
y un aumento significativo en el caso de la mortalidad 5 
años en posible relación con los cambios del perfil clínico 
detectados en nuestro medio.

EVOLUCIÓN DEL MANEJO  Y  PRONÓSTICO  A LARGO PLAZO DEL SCA 
EN EL HOSPITAL SAN JORGE DE HUESCA



REVISTA DE LA SOCIEDAD ARAGONESA DE CARDIOLOGÍA VOL. 19 Nº 1 - 2017 21

Bibliografía

1.Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tratamien-
to del síndrome coronario agudo sin elevación del seg-
mento ST. Rev Esp Cardiol. 2007;60(10):1070.e1-e80

2.Actualización (2002) de las Guías de Práctica Clínica 
de la Sociedad Española de Cardiología en angina inesta-
ble/infarto sin elevación del segmento ST. Rev Esp Car-
diol. 2002;55:631-42

3.Guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de 
Cardiología (ESC). Manejo del infarto agudo de mio-
cardio en pacientes con elevación persistente del segmen-
to ST. Rev Esp Cardiol. 2009; 62(3): e1-e47

4.Mortalidad intrahospitalaria por infarto agudo de 
miocardio. Relevancia del tipo de hospital y la atención 
dispensada. Estudio RECALCAR Rev Esp Cardiol. 
2013;66(12):935–942
5.Pronóstico y manejo del síndrome coronario agudo en 
España en 2012:estudio DIOCLES. Rev Esp Cardiol. 
2015;68(2):98–106

6.Impacto del tipo de hospital en el tratamiento y evolu-
ción de los pacientes con síndrome coronario agudo sin 
elevación del ST. Rev Esp Cardiol. 2010;63(4):390-9

7.Treatments, trends, and outcomes of acute myocardial 
infarction and percutaneous coronary intervention. J 
Am Coll Cardiol. 2010;56:254–63.

8.Acute myocardial infarction: a comparison of short-
term survival in national outcome registries in Sweden 
and the UK. Lancet. 2014;383:1305–12.

9.El riesgo de eventos cardiovasculares tras un evento 
coronario agudo persiste elevado a pesar de la revascula-
rización, especialmente durante el primer año. Rev Esp 
Cardiol. 2016;69(1):11–18

10.Estudio MASCARA (Manejo del Síndrome Corona-
rio Agudo. Registro Actualizado). Resultados globales. 
Rev Esp Cardiol. 2008;61(8):803-16

11.Cambios en el tratamiento y el pronóstico del síndro-
me coronario agudo con la implantación del código in-
farto en un hospital con unidad de hemodinámica Rev 
Esp Cardiol. 2016;69(8):754–759

12.Efecto dominó en la calidad asistencial: mejorar un 
aspecto de una enfermedad puede mejorar todo el espec-
tro. Rev Esp Cardiol. 2016;69(8):730–731

EVOLUCIÓN DEL MANEJO  Y  PRONÓSTICO  A LARGO PLAZO DEL SCA 
EN EL HOSPITAL SAN JORGE DE HUESCA



REVISTA DE LA SOCIEDAD ARAGONESA DE CARDIOLOGÍA VOL. 19 Nº 1 - 2017 22

RTÍCULO DE REVISIÓNA

SCREENING FOR CORONARY ARTERY DI-
SEASE IN ASYMPTOMATIC PATIENTS WITH 

TYPE 2 DIABETES.

CRIBADO DE ENFERMEDAD CORONARIA 
EN PACIENTES DIABÉTICOS ASINTOMÁTI-

COS TIPO 2.

Carlos Rubén López P1. , Ainhoa Pérez G1. , Javier 
Urmeneta U1. , Pablo Auquilla C1., Alejandra  Ruiz 

A1., Isabel Caballero J1.,   Juan Carlos Porres A1. , Isabel 
Calvo C1. 

RESUMEN

La enfermedad cardiovascular es la causa más importante 
de mortalidad en la diabetes mellitus tipo 2 y sigue supo-
niendo un importante impacto sociosanitario. La diabe-
tes mellitus tipo 2 es ampliamente reconocida como un 
equivalente isquémico. 
El impacto del cribado de enfermedad cardiovascular en 
el pronóstico de pacientes diabéticos sigue siendo con-
trovertido. En este artículo revisamos la evidencia actual 
sobre el uso de técnicas cardiológicas de cribado de enfer-
medad coronaria en diabéticos asintomáticos. 

Abstract

Cardiovascular disease is the major cause of mortality in 
type 2 diabetes mellitus and it remains one of the largest 
burdens on health care resources. Indeed, coronary artery 
disease is often asymptomatic in these patients until the 
onset of cardiovascular events. Type 2 diabetes mellitus is 
widely recognized as coronary heart disease equivalent.
The impact of the screening for asymptomatic coronary 
artery disease in  the cardiovascular prognosis in diabetes 
remains controversial. In this article we review current 
evidence of implementation of cardiac techniques to 
screen coronary heart disease in asymptomatic diabetics.  
Keywords: Diabetes mellitus. Screening. Silent coronary 
artery disease. 

Introducción

La diabetes mellitus se ha convertido en una verdadera 
epidemia a nivel mundial. Hoy en día hay 360 millones 
de diabéticos conocidos en el mundo, siendo el 95 % de 
ellos de tipo 2 y se prevé que en 2030 esta cifra ascienda 
hasta los 552 millones.2

En España, la prevalencia se estima en torno a un 10%3.
La mortalidad a causa de la diabetes es preocupante y, 
sólo en 2013, causó 5’1 millones de muertes en todo el 
mundo, lo cual equivale a una muerte cada seis segun-
dos4. 

En cuanto a los costes, en España supuso en 2013 un 8 % 
del gasto sanitario total, que en términos absolutos repre-

1.Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Mi-
guel Servet.
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senta  5.809 millones de euros5. Además, los costes anua-
les asociados a diabetes mellitus tipo 2 aumentan en más 
de un 50 % cuando empiezan a aparecer las complicacio-
nes cardiovasculares y en un 360% cuando se produce un 
primer episodio cardiovascular6. 

Diabetes mellitus y enfermedad cardiovascular

Fisiopatología 

La resistencia a la insulina juega un papel central en la 
fisiopatología de la diabetes y la enfermedad cardiovas-
cular. Más del 90% de los pacientes diabéticos son obe-
sos7 y la eliminación de ácidos grasos del tejido adipo-
so, junto con el acúmulo de macrófagos disminuyen la 
sensibilidad a la insulina, produciéndose radicales libres 
de oxígeno dañinos para el endotelio vascular, que sufre 
un importante proceso de remodelado vascular, como el 
aumento de grosor ímtima-media (predictor de enferme-
dades cardiovasculares)8 y a un estado protrombótico. La 
hiperglucemia persistente disminuye la disponibilidad 
de NO, lo que aumenta la producción de radicales libres 
y hace persistir la disfunción vascular incluso tiempo des-
pués de que se normalicen las cifras de glucemia (memo-
ria metabólica)9. 

La resistencia a la insulina produce un aumento de libera-
ción de ácidos grasos libres hacia el hígado, que aumenta 
la producción de VLDL y un aumento de la lipogéne-
sis. Esto conduce a un perfil típico de dislipemia, carac-
terizado por una baja concentración de HDL y una alta 
concentración de LDL pequeñas y densas y de triglicéri-
dos10. 

La resistencia a la insulina provoca una alteración en la 
función y estructuras cardiacas que conllevan el aumen-
to de prevalencia de insuficiencia cardiaca en esta pobla-
ción. De hecho, los pacientes con insuficiencia cardiaca 
de origen desconocido presentan una probabilidad un 
75% mayor de ser diabéticos11, lo que se ha denominado 
miocardiopatía diabética (figura 1).

Figura 1: Fisiopatología de la DM y enfermedad cardiovascular. Ela-
boración propia.

Trastornos del metabolismo de la glucosa y enfermedad 
cardiovascular

La evidencia más convincente de la asociación entre dia-
betes mellitus y riesgo cardiovascular la proporcionó el 
estudio DECODE, que observó un aumento de morta-
lidad en pacientes diabéticos y con intolerancia a la glu-
cosa identificada por la prueba de glucemia a las 2h de 
poscarga y no con la glucemia alterada en ayunas12,13,14. 
Existen estudios que han demostrado la asociación entre 
la elevación de HbA1c y la enfermedad cardiovascular15. 

Los pacientes diabéticos presentan mayor prevalencia de 
enfermedad cerebrovacular (RR entre 2’1 y 5’8 mayor 
para ICTUS16) y de enfermedad vascular periférica. Ade-
más, el pronóstico de los enfermos con diabetes depende 
de la presencia de cardiopatía isquémica, cuya frecuencia 
es entre 2 y 4 veces mayor que en la población general17.

La enfermedad coronaria supone la principal causa de 
muerte en los pacientes diabéticos18 . En este sentido, 
existen estudios que demuestran que hasta el 60% de los 
pacientes diabéticos sufren de enfermedad coronaria19; 

que, además, es precoz y difusa, siendo, muchas veces, 
multivaso.20,21,22 Por este motivo, la diabetes mellitus tipo 
2 es ampliamente reconocida como equivalente isquémi-
cox23, cursando, a menudo, de manera asintomática y de-
butando con muerte súbita o infarto de miocardio24. De 
hecho, hasta un 60% de los infartos pueden presentarse 
de forma silente y diagnosticarse a partir del cribado sis-
temático mediante electrocardiograma (ECG)25.

CRIBADO DE ENFERMEDAD CORONARIA EN PACIENTES DIABÉTICOS ASIN-
TOMÁTICOS TIPO 2.
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La diabetes mellitus se caracteriza por un largo tiempo de 
resistencia a la insulina, hiperinsulinemia compensadora 
y elevación de la glucemia plasmática. El diagnóstico de 
DM se ha basado tradicionalmente en las cifras de glu-
cosa en sangre, que se relacionan con el riesgo de sufrir 
enfermedad microvascular (más que macrovascular).
 La alteración metabólica precoz se caracteriza por un lar-
go tiempo de resistencia a la insulina y una elevación de 
la glucemia plasmática que, sin embargo, permanece por 
debajo del umbral necesario para el diagnóstico actual 
de diabetes mellitus, a pesar de que el riesgo de presentar 
complicaciones cardiovasculares ya está presente26. (Fi-
gura 1).

Fig. 1. Continuo cardiovascular en DM.  Rev Esp Cardiol. 
2014;67(2):136.e1-e56

La isquemia miocárdica silente  puede detectarse me-
diante un ECG de estrés, escintigrafía miocárdica o eco-
cardiografía de estrés. El empleo de estas técnicas en los 
pacientes diabéticos podría diagnosticar la enfermedad 
coronaria en un estadio precoz, antes de que se mani-
fieste clínicamente. Sin embargo, la utilidad clínica del 
screening de enfermedad coronaria en pacientes diabéti-
cos asintomáticos es muy controvertida y su impacto en 
el pronóstico de la enfermedad cardiovascular no queda 
claro. 

Screening de enfermedad cardiovascular en diabéticos 
asintomáticos

En el año 1998, un consenso de expertos se reunió en 
Florida con el objetivo de sentar las bases para el diagnós-
tico de enfermedad cardiovascular en pacientes diabéti-
cos sintomáticos y asintomáticos, en función del riesgo. 
En este sentido, se aconsejaba el cribado para aquellos 

pacientes diabéticos con al menos dos factores de ries-
go (colesterol total o LDL elevado, HTA, tabaquismo, 
historia familiar prematura de cardiopatía isquémica o 
microalbuminuria). 27

Las guías actuales sobre diabetes mellitus mantienen la 
incertidumbre a la hora de contestar esta respuesta. Así, 
la guía europea publicada en 2014 considera que puede 
indicarse la búsqueda de isquemia silente en diabéticos 
con riesgo especialmente elevado, es decir, aquellos con 
evidencia de enfermedad arterial periférica, índice de cal-
cio coronario elevado o proteinuria y también en aque-
llos que deseen realizar un ejercicio físico vigoroso (indi-
cación IIB) (Figura 2).

Figura 2. Guía de práctica clínica de la ESC sobre diabetes, prediabetes 
y enfermedad cardiovascular, en colaboración con la European Associa-
tion for the Study of Diabetes

La ADA, en cambio, sólo recomendaba en 2014 la bús-
queda de enfermedad cardiovascular en diabéticos con 
un ECG de reposo anormal o con clínica cardiaca típica 
o atípica.  En su actualización de 2016 añade a lo anterior 
la existencia de enfermedad vascular   (soplo carotídeo, 
ICTUS,   claudicación  o  enfermedad   arterial  perifé-
rica)28. 

La razón para desaconsejar el screening residen en los 
resultados del estudio BARI 2D29, que no encontró dife-
rencias significativas en cuanto al pronóstico en entre el 
tratamiento médico y la revascularización quirúrgica en 
pacientes diabéticos con cardiopatía isquémica y angor 
de clase II (figuras 3 y 4). 
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Figura 3: Tiempo libre de eventos en diabéticos con angor de esfuerzo 
tratados con revascularización quirúrgica o percutánea vs tratamiento 
médico (The BARI 2D Study Group. N Engl J Med 2009; 360:2503-
251)

Figura 4: Supervivencia en pacientes diabéticos con cardiopatía isqué-
mica tratados mediante revascularización quirúrgica o percutánea 
frente a tratamiento médico. (The BARI 2D Study Group. N Engl J 
Med 2009; 360:2503-251).

Además, el tratamiento médico intensificado revierte los 
defectos de perfusión diagnosticados mediante técni-
cas de perfusión nuclear (hasta el 80% de las pruebas de 
detección de isquemia positivas en pacientes diabéticos 
se normalizaron tras tratamiento médico en el estudio 
DIAD30)

Es decir, que los pacientes diabéticos presentan alto ries-
go cardiovascular por el mismo hecho de serlo, por lo que 
todos deben seguir un tratamiento médico estricto. 
La realidad, sin embargo, esta lejos de los objetivos tera-

péuticos que se esgrimen en las guías. En este sentido, se 
estima que tan solo el 28% de los diabéticos presentan 
un buen control de las cifras de TA, que además en 40% 
de los diabéticos con HTA no presentan tratamiento es-
pecífico. En cuanto al control de dislipemia, sólo el 35% 
tienen un LDL<100 y el 62% de los diabéticos que re-
quieren control de lípidos no reciben tratamiento31. 

Por otra parte, el tratamiento con aspirina, que en las 
anteriores guías presentaba una indicación IIB para pa-
cientes con un riesgo cardiovascular >10% a 10 años, 
ha pasado a contraindicarse en prevención primaria32 El 
tratamiento con aspirina lo reciben el 15% de los diabé-
ticos.

Pruebas de screening en enfermedad cardiovascular
Una buena prueba de screening debería presentar las 
siguientes características: discriminar adecuadamente 
personas de alto y bajo riesgo, producir resultados repro-
ducibes y detectar individuos en los que la intervención 
precoz suponga un beneficio clínico. Además, debería 
realizarse en regions con alta prevalencia de la enferme-
dad para identificar un número elevado de pacientes y ser 
coste efectiva33.

Ecocardiografía

Es una prueba incruenta que presenta baja sensibilidad y 
especificidad en reposo para detectar isquemia miocárdi-
ca, aunque la existencia de alteraciones segmentarias de 
la contractilidad supone un peor pronóstico34  (figura 5) 
encontrando en estos pacientes un riesgo 13 veces mayor 
de un evento cardiovascular al año.

Figura 5: Supervivencia libre de eventos en diabéticos con alteraciones 
segmentarias de la contractilidad en reposo (Innocenti F et al. Diabetes 
Metab Syndr. 2014)

CRIBADO DE ENFERMEDAD CORONARIA EN PACIENTES DIABÉTICOS ASIN-
TOMÁTICOS TIPO 2.



REVISTA DE LA SOCIEDAD ARAGONESA DE CARDIOLOGÍA VOL. 19 Nº 1 - 2017 26

En cuanto a la ecocardiografía de estrés, presenta una 
sensibilidad y especificidad cercanas al 85%, con un valor 
predictivo negativo de hasta 96% para la enfermedad car-
diovascular35. El valor predictivo de este método depende 
del grado de estenosis arterial, de la cantidad de miocar-
dio en riesgo y de la capacidad de esfuerzo del paciente. 
En pacientes diabéticos, la sensibilidad de esta prueba se 
encuentra en torno al 82%, mientras que la especificidad 
varía de 54 a 85%, según estudios.36,37

Un estudio prospectivo dividió 71 pacientes diabéticos 
asintomáticos y al menos dos factores de riesgo cardio-
vascular en dos brazos: al primer grupo se le sometía a 
screening mediante ecocardiografía de estrés mientras 
que el segundo servía como grupo control. Se encontró 
una reducción significativa de eventos coronarios en el 
seguimiento38.

En conclusión, se trata de una buena herramienta para 
detectar pacientes de alto riesgo, pero existen pocos es-
tudios que hayan validado esta prueba como estrategia 
de screening en diabéticos asintomáticos, por lo que se 
necesitan más estudios para establecer su papel en este 
contexto. 

Ergometría

La prueba de esfuerzo sin imagen apenas ha sido valida-
da en pacientes diabéticos, mostrando una sensibilidad 
y una especificidad de 75 y 77% respectivamente en al-
gunos estudios39 con un valorpredictivo positivo entre el 
70 y el 90%40 y un valor predictivo negativo de hasta el 
97% en los que logran realizar una prueba de esfuerzo 
valorablev41. Sin embargo, se trata de una prueba difícil 
de realizar en esta población, debido a la alta prevalencia 
de microangiopatía que limita su capacidad de esfuerzo e 
impide alcanzar un esfuerzo máximo.

En el año 2005, Faglia et al42. diseñaron un estudio pi-
loto, abierto, en el que dividieron un grupo de pacien-
tes diabéticos tipo 2 de alto riesgo cardiovascular en dos 
grupos, el primero era sometido a screening mediante 
ergometría o ecocardiograma de estrés, mientras que el 
segundo servía de grupo control. Si cualquiera de las dos 
pruebas resultaba positiva, el paciente era sometido a un 
cateterismo diagnóstico y terapéutico, si procedía.  El es-
tudio mostró una reducción de eventos cardiovasculares 

mayores en el grupo sometido a screening. (Figura 6)

Figura 7. Defecto de perfusión inferolateral durante el esfuerzo (a). 
(Djaberi et al. Diabetologia (2008) 51:1581–1593)

Medicina nuclear

Las técnicas de medicina nuclear presentan una sensibili-
dad y especificidad de 88% y 77% para el diagnóstico de 
isquemia43. Los defectos de perfusión son predictores de 
eventos en pacientes con cardiopatía isquémica diagnos-
ticada o sospechada (figura 7).

Figura 7. Defecto de perfusión inferolateral durante el esfuerzo (a). 
(Djaberi et al. Diabetologia (2008) 51:1581–1593)

CRIBADO DE ENFERMEDAD CORONARIA EN PACIENTES DIABÉTICOS ASIN-
TOMÁTICOS TIPO 2.



REVISTA DE LA SOCIEDAD ARAGONESA DE CARDIOLOGÍA VOL. 19 Nº 1 - 2017 27

Uno de los estudios más importantes en la valoración 
de la cardiopatía isquémica en pacientes diabéticos asin-
tomáticos ha sido el DIAD. En él, se dividió a una serie 
de pacientes en dos grupos, uno de los cuales fue some-
tido a screening de enfermedad cardiovascular mediante 
SPECT con tecnecio 99m. En el seguimiento, se encon-
tró una baja incidencia de eventos cardiovasculares a los 
5 años, sin incidencias en ambos grupos (en torno al 3%) 
(figura 8). Además, el 79% de los pacientes con defectos 
de perfusión presentaron una resolución de los mismos a 
los 3 años (hecho que se atribuyó al tratamiento médico 
intensivo).

Figura 8. Incidencia de eventos cardiacos en diabéticos sometidos a 
screening vs no screening en el estudio DIAD.  (Wackers et al. Diabetes 
Care. 2007 Nov;30(11):2892-8)

Los autores del estudio DIAD concluyeron la no utili-
dad del screening de enfermedad cardiovascular en los 
pacientes diabéticos asintomáticos. Esta publicación fue, 
sin embargo, muy criticada a lo largo del tiempo. En pri-
mer lugar, seleccionaron pacientes de “alto riesgo” a dia-
béticos con un riesgo cardiovascular a 10 años de 5’8%. 
En segundo lugar, no hubo aleatorización ni medidas de 
tratamiento específicas para aquellos con screening po-
sitivo, pudiéndose pedir nuevas pruebas diagnósticas o 
terapéuticas en cualquiera de las ramas si era necesario 
según el juicio clínico del médico. Al final del estudio, se 
pidieron más pruebas en el grupo no sometido a scree-
ning (30%vs 21% p<0.001) que, además, recibió más te-
rapia de revascularización. 

En contrapartida al estudio DIAD, Zellweger et al. publi-
caron en 2014 el estudio BARDOT en el que sometieron 
a 400 diabéticos asintomáticos al estudio de perfusión 
miocárdica mediante SPECT. El 22% de los pacientes 
presentaban defectos de perfusión miocárdica y fueron 
divididos en dos grupos, uno que se siguió una estrategia 
médica  y el segundo que fue tratado invasivamente. Du-
rante el seguimiento a 2 años, los pacientes con defectos 
basales de perfusión miocárdica presentaron un riesgo 3 
veces mayor de sufrir un evento cardiaco y 7 veces mayor 
de progresión de enfermedad cardiovascular. Además en-
contraron una mayor progresión de enfermedad cardio-
vascular en los pacientes que se sometieron a manejo mé-
dico. A pesar de ser un estudio piloto y que no comparó 
directamente la reducción de enfermedad cardiovascular 
entre un grupo de screening frente a no screening, abrió 
la puerta a un beneficio real de la búsqueda de la isquemia 
silente en los pacientes diabéticos.

En 2012, Gazzaruso et al44. diseñaron un estudio en que 
sometieron a screenig mediante ergometría a diabéticos 
asintomáticos de alto riesgo (según los criterios de la 
ADA de 1998). Aquellos con ergometría positiva fueron 
estudiados mediante SPECT y cuando la ergometría no 
era concluyente, el estudió se completó con ecocardio-
grafía de estrés con dipiridamol. Se realizó coronariogra-
fía a los sujetos con SPECT o ecocardiograma de estrés 
positivos. El estudio demostró una reducción significati-
va de los eventos cardiovasculares en los diabéticos que 
fueron sometidos a screening y los autores concluyeron 
que se debió tanto al tratamiento invasivo como a la in-
tensificación del tratamiento médico de los pacientes con 
pruebas de inducción positivas (figura 9).
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Figura 9. Reducción de eventos cardiovasculares en diabéticos asinto-
máticos sometidos a screening. (Gazzaruso et al. . Intern Emerg Med 
(2012) 7:257–266).

TAC CORONARIO

Supone una aproximación no invasiva para el estudio o 
invasivo de la anatomía coronaria. Requiere una función 
renal y un control de frecuencia cardiaca adecuados. La 
cuantificación del calcio coronario mediante la escala de 
Agatson45 se correlaciona con la aterosclerosis coronaria, 
presentando un VPN de hasta 100 % en el diagnóstico de 
esta enfermedad. Los diabéticos presentan mayor calcifi-
cación coronaria independientemente de los factores de 
riesgo cardiovascular adicionales.46

En 2014 se publicó en JAMA el estudio FACTOR-6447, 
en el que se dividió a 900 diabéticos en dos grupos, al 
primero se le sometió a screening con TAC y al segun-
do grupo se le manejó medicamente. A los pacientes 
con hallazgos en la prueba de imagen se le intensificó el 
tratamiento médico. Los investigadores no encontraron 
diferencias significativas entre ambos grupos durante el 
seguimiento de cuatro años. (Figura 10)

Figura 10. No se encontraron diferencias significativas en diabéticos 
sometidos a screening mediante TAC coronario. (Muhlestein JB et al. 
JAMA. 2014 Dec 3;312(21):2234-43)

Resonancia magnética nuclear48

Es una técnica con alta resolución temporal y espacial, 
capaz de valorar la función y la anatomía cardiaca sin 
restricción de ventana. El realce tardío es la técnica más 
potente para predecir enfermedad cardiovascular en pre-
diabetes y esta relacionado con la hemoglobina glicada, el 
mal control de la glucemia y la microalbuminuria. Exis-

ten nuevas vías de estudio actualmente mediante RMN 
que valoran la posible existencia de un remodelado auto-
inmune en pacientes diabéticos que podría explicar la fi-
siopatología de la miocardiopatía diabética. (Figura 11)

Figura 11. RMN que muestra realce tardío compatible con escara su-
bendocárdica sugestiva con infarto previo silente en un diabético asinto-
mático. (Shah RV et al. Role of Cardiac MRI in Diabetes). 

Un estudio con resonancia magnética cardiaca en pacien-
tes diabéticos demostró que hasta un tercio de ellos pre-
sentaba realce tardío compatible con infarto de miocar-
dio silente previo, con una mortalidad en el seguimiento 
de hasta siete veces mayor49  (Figuras 12-13)  

Figuras 12-13. Incidencia de eventos cardiovasculares y supervivencia 
en diabéticos con realce tardío en RMN. (Kwong RY et al. Circulation. 
2008 September 2; 118(10): 1011–1020)

Doppler carotídeo50

Se trata de una prueba incruenta, barata y acesible. El ín-
dice íntima-media carotídeo se correlaciona con el grado 
de aterosclerosis coronaria y es un predictor indepen-
diente de ICTUS y cardiopatía isquémica. En diabéticos 
de tipo 2, un mayor grosor se asocia a enfemedad cardio-
vascular y enfermedad coronaria multivaso, por lo que 
supone una técnica muy útil para detectar diabéticos de 
alto riesgo. Todavía no hay estudios que la evalúen como 
técnica de screening en diabéticos asintomáticos. (Figu-
ras 14-15).
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Figura 14. Incidencia de eventos cardiovasculares en función de un 
mayor índice íntima-media carotídeo. (Katakami N et al. J Diabetes 
Investig. 2014 Feb 12;5(1):3-13)

Figura 15. Valoración ecográfica del índice íntima-media carotídeo. 
(Katakami N et al. J Diabetes Investig. 2014 Feb 12;5(1):3-13)

Biomarcadores

Actualmente se encuentra en estudio el papel de biomar-
cadores como la osteoprotegerina51 (cuya elevación se 
asocia con un riesgo 3 veces mayor de isquemia silente), 
la leptina, la IL-6 o la ciclofilina A52. 

Conclusiones

Lejos de ser un tema resuelto, cada día se publican nuevos 
estudios para intentar esclarecer el papel de las técnicas 
de screening en el diagnóstico de la isquemia silente53,54

Recientemente se ha publicado un metanálisis cuya con-
clusión es que no existe suficiente evidencia para reco-
mendar el screening de diabéticos asintomáticos para el 
diagnóstico de isquemia silente.55

La realidad es que todavía es un tema actual y sin una 
respuesta clara. Teniendo en cuenta que casi la mitad de 
los diabéticos desconocen que lo son, que un gran por-
centaje de ellos no están bien tratados y que más de un 
60% de ellos probablemente morirán de un evento car-
diovascular, es lógico plantearse la realización de técnicas 
de cribado. Para responderse a esta pregunta, de momen-
to todavía prevalece el juicio clínico, pues existen pocos 
estudios con técnicas accesibles (ecocardiograma o ergo-
metría) y los que están publicados presentan errores me-
todológicos. Además, carecemos de publicaciones sobre 
su viabilidad económica. 
De momento, la evidencia actual no parece recomendar 
el screening de enfermedad cardiovascular a todos los pa-
cientes diábeticos, aunque tal vez podría tener sentido en 
aquellos con un gran riesgo de eventos cardiovasculares.
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MANEJO DE LA DIABETES MELLITUS EN EL 
PACIENTE CARDIÓPATA

INTRODUCCIÓN 

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad muy pre-
valente en la sociedad actual  (6-8% de la población) que 
entraña muchas complicaciones, la mayoría de origen 
vascular. Bajo esta premisa encontramos una alta preva-
lencia de diabéticos entre la población de pacientes con 
enfermedad coronaria (EC). En los últimos años se han 
desarrollado terapias novedosas para afrontar la DM con 
buenos resultados para el paciente cardiológico. Con 
estos recursos las unidades de Rehabilitación Cardiaca, 
en su papel de prevención cardiovascular, se han volcado 
en el tratamiento de la DM con mucha intensidad. Este 
artículo, sobre el que se fundamenta el protocolo de la 
consulta de diabetes de la Unidad de Rehabilitación Car-
diaca del Hospital Nuestra Señora de Gracia, pretende 
hacer una revisión de la repercusión de la DM en el sis-
tema cardiovascular, los tratamientos más novedosos y el 
enfoque integral que debería plantear el cardiólogo ante 
esta enfermedad.

FISIOPATOLOGÍA

 La DM es una enfermedad multisistémica carac-
terizada por una hiperglucemia crónica consecuencia de 
la presencia de un defecto en la secreción de insulina, en 
su acción o en ambas. Dicha hiperglucemia, con el paso 
del tiempo, va produciendo cambios bioquímicos en las 
distintas células del organismo, principalmente en el en-
dotelio vascular, generando mayor permeabilidad y dis-
función endotelial, permitiendo la infiltración de células 
inflamatorias y partículas de LDL pequeñas y densas que 
propician la génesis de la placa de ateroma. Por tanto la 
DM produce una enfermedad vascular a todos los nive-
les: macro y microvascular. También la hiperglucemia 
puede alterar los tejidos por sí misma. A nivel cardio-
vascular encontraremos ateromatosis coronaria y aórtica 
con lechos distales de mala calidad y en ocasiones mio-
cardiopatía diabética.1

Existen varios tipos de DM2: 

La DM tipo 1 es consecuencia de la destrucción 
autoinmune de  las células beta pancreáticas pro-
ductoras de insulina y su inicio suele tener lugar 
durante la infancia o adolescencia aunque puede 
aparecer a cualquier edad. El debut de la enfer-
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medad suele producirse de forma brusca con sín-
tomas clásicos tipo poliuria, polidipsia y polifagia 
en contexto de una descompensación aguda tipo 
cetoacidosis diabética. Son dependientes de la 
administración de insulina y las complicaciones 
microvasculares suelen aparecer antes que las ma-
crovasculares.
Algunos pacientes pueden presentar una hiperglu-
cemia leve que inicialmente responde a tratamien-
to oral durante meses o años antes  de progresar a 
una insulinopenia, lo que se conoce como diabe-
tes tipo  LADA (diabetes autoinmune latente del 
adulto). 

La DM tipo 2 es la forma más prevalente. Se ca-
racteriza por una resistencia periférica a la insuli-
na, una regulación anormal de la producción he-
pática de glucosa y una disminución progresiva 
de la capacidad secretora pancreática de insulina. 
Es de origen multifactorial, pero con dos pilares 
fundamentales: la herencia genética y la obesidad. 
En los últimos años ha cambiado el punto de vista 
de esta patología, pasando de ser la protagonista a 
formar parte de una entidad de mayor magnitud: 
el síndrome metabólico. Este síndrome aparece en 
un contexto de obesidad abdominal y visceral que 
genera una resistencia a la insulina obligando a la 
mayor producción de ésta para poder mantener 
una homeostasis glucémica. Cuanto más aumen-
te dicha resistencia más difícil será mantener unos 
niveles de glucemia normales y finalmente la célula 
beta pancreática puede llegar a agotarse obligando 
al uso sustitutivo de insulina exógena. La insuli-
na, además de introducir la glucosa en las células, 
es una hormona anabólica y con potencial efecto 
proliferativo lo que hace aún más difícil la pérdida 
de peso y puede deteriorar todavía más la anatomía 
vascular. Paralelamente a esto, pero también con 
cierta interacción con la DM producida, la obesi-
dad que origina el síndrome produce hipertensión 
arterial y un estado proinflamatorio que acelera la 
aterogénesis y promueve la coagulación, facilitan-
do la aparición de un síndrome coronario agudo. 
Existen otros tipos de DM en el adulto menos ha-
bituales que la tipo 2, como la gestacional o aque-
llas secundarias a pancreatitis o fármacos.

ACTITUD DEL CARDIÓLOGO ANTE EL PA-
CIENTE DIABÉTICO

El alto riesgo de complicación cardiovascular de la dia-
betes debería obligar a que todo paciente que llega a una 
consulta de cardiología reciba una evaluación preventiva 
con el objetivo de buscar o descartar este problema.

Los criterios diagnósticos de diabetes son3:
 -Glucemia en ayunas mayor o igual a 126 mg/dl 
- Glucemia plasmática > 200mg/dl tras sobrecarga oral 
de 75g de glucosa 
-HbA1c mayor o igual a 6.5% 
-Glucemia al azar > 200mg/dl en un paciente con sínto-
mas clásicos de hiperglucemia.

En caso de tratarse de los primeros 3 supuestos es preciso 
repetir la determinación para confirmarlo. 
Si el paciente todavía no había sido diagnosticado de dia-
betes es preciso revisar analíticas previas para evaluar si el 
paciente ya cumplía criterios diagnósticos de diabetes o 
prediabetes.

Se debe realizar una historia clínica detallada que 
incluya: 

El tiempo de evolución de la enfermedad
Antecedentes familiares de diabetes

El personal que se encarga de su seguimiento 
(atención primaria, endocrinología…) y periodici-
dad de revisiones 

Tratamiento antidiabético actual y previo 

Si toma corticoides con regularidad ya que pueden 
descompensar la DM con mayor facilidad. 

Grado de control de la enfermedad percibido por 
parte del paciente y si concuerda con el seguimien-
to analítico. 

Evaluación de la dieta habitual. 

Presencia de complicaciones macrovasculares ex-
tracardiacas:  cerebrovasculares, aórticas, periféri-
cas, pie diabético; y microvasculares incluyendo la 
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nefropatía, retinopatía (revisar si se realiza fondos 
de ojo regularmente) y neuropatía (hormigueos en 
EEEII).

Una complicación indeseable por el incremento en la 
mortalidad, sobre todo en los pacientes coronarios, es la 
hipoglucemia4; hay que averiguar si el paciente las sufre, 
si las reconoce, con qué síntomas y con qué frecuencia y 
circunstancias y si sabe actuar en caso de padecerla.
Además de la exploración física cardiovascular y general 
es importante conocer datos antropométricos: peso, ta-
lla, IMC, perímetro abdominal.
En la analítica no sólo hay que conformarse con la glu-
cemia y la Hb1Ac. Se necesita un perfil lipídico con co-
lesterol total, LDL, HDL y  triglicéridos, y si hay dispo-
nibilidad es conveniente tener al menos en una ocasión 
ApoA, ApoB y Lp(a). El perfil hepático nos ayudará para 
planificar el tratamiento con seguridad y un estudio con 
creatinina en plasma, aclaramiento de creatinina y mi-
croalbuminuria nos permite un acercamiento a la fun-
ción renal.
Es importante conocer el tipo de DM que padece el pa-
ciente ya que el tratamiento no es igual para todos. Como 
se ha dicho, la mayoría de los pacientes cardiópatas ten-
drán una DM tipo 2, con obesidad y resistencia a la in-
sulina. Sospecharemos otro mecanismo ante pacientes 
delgados o en los no respondedores al cambio de estilo 
de vida y antidiabéticos orales. En estos casos se puede 
solicitar péptido C en plasma; esta molécula forma parte 
de la proinsulina y se desprende de ella en el proceso de 
síntesis de la insulina, de tal forma que niveles bajos de 
péptido C indicarán una reserva pancreática baja impli-
cando la necesidad de administración de insulina exóge-
na.

Objetivos de tratamiento5: 

-Estratificación del riesgo cardiovascular (RCV): 
por definición un paciente diabético es un pacien-
te con riesgo alto. Cuando un paciente diabético 
presenta otro factor de RCV importante, enferme-
dad cardiovascular o cerebrovascular  o insuficien-
cia renal crónica con filtrado glomerular <30 ml/
min/1.73m2se considera de muy alto riesgo. Esta 
clasificación orientará el tratamiento. 
-Distintos estudios han demostrado que un buen 

control glucémico, reflejado por la Hb1Ac, previe-
ne la aparición de complicaciones microvasculares6; 
sin embargo ha sido mucho más difícil demostrar 
la prevención de eventos macrovasculares, debido 
en gran parte a la aparición de hipoglucemias que 
complican el pronóstico en pacientes cardiópatas y 
neurológicos7. Debido a esta razón los cardiólogos 
no se han implicado hasta ahora de forma impor-
tante en el manejo de la DM, delegando en aten-
ción primaria y endocrinología. La aparición de 
nuevos fármacos con un perfil de seguridad mayor 
nos permiten evitar las hipoglucemias y han mos-
trado resultados favorables desde el punto de vista 
cardiovascular. Ante esta nueva situación pode-
mos ser algo más estrictos en el control glucémico, 
especialmente ante una DM de corta evolución. 
Un objetivo razonable de Hb1Ac podría ser <7% 
en pacientes sin enfermedad coronaria avanzada y  
7.5% o incluso 8%  en pacientes con complicacio-
nes micro y macrovasculares avanzadas, ancianos o 
con alto riesgo de hipoglucemias.

En la DM se produce la llamada dislipemia diabé-
tica con HDL bajo, triglicéridos elevados y en la 
que se generan partículas LDL pequeñas y densas, 
que tienen más facilidad para la formación de placa 
de ateroma. El objetivo de LDL sería de < 100 mg/
dL en riesgo alto y < 70 mg/dL en riesgo muy alto. 
La elevación de ApoB implica una alta concentra-
ción de las LDL pequeñas y densas; este resultado 
nos obligaría a ser aún más rigurosos con el descen-
so de LDL puesto que valores aparentemente en 
objetivo podrían seguir siendo aterogénicos. Una 
Lp(a) elevada también debería hacernos adquirir 
esta actitud. El nivel de triglicéridos recomendable 
es de <150 mg/dL aunque salvo en valores > 200 
mg/dL no es obligado plantear tratamiento médi-
co, teniendo en cuenta su posible interacción con 
estatinas.

-El nivel general de presión arterial recomendado es < 
140/85 mmHg aunque en pacientes jóvenes, al igual en 
los casos de DM tipo 1 se ha demostrado que por debajo 
de 130/80 se previene la aparición de complicaciones. 
En los ancianos, salvo que exista insuficiencia renal, los 
objetivos son más laxos
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Hb1Ac <7%
<8% si enfermedad vascular avanzada o alto riesgo 
de hipoglucemia

LDL <100mg/dL
<70 mg/dL en riesgo muy alto

TG Preferible <150 mg/dL
Nunca >200 mg/dL salvo contraindicación

PA <140/85 mmHg
<130/80 si no hay enfermedad vascular avanzada

Tabla 1 OBJETIVOS DE TRATAMIENTO

Tratamiento 

Cambios en el estilo de vida: el tratamiento fundamental, 
sin el cual el control de la diabetes va a ser tremendamen-
te complejo, es el cambio en el estilo de vida. Lo más im-
portante para el paciente diabético es la educación ya que 
sin una correcta comprensión de su enfermedad no será 
capaz de controlarla. Es imprescindible una sólida estruc-
tura educativa del paciente en todo su entorno sanitario, 
sostenida por el personal de enfermería, pero con una la-
bor recurrentemente informativa en cada visita médica. 
El paciente debe conocer por qué padece su enfermedad 
y sensibilizarse en su autocuidado. Si tiene un síndrome 
metabólico deberá saber que el origen está en su obesidad 
y que su objetivo es la pérdida de peso con una dieta y 
ejercicio supervisado. No es suficiente con advertirle de 
ello; junto con la educación del paciente debe existir un 
programa de supervisión profesional de dieta y ejercicio 
(especialmente en cardiópatas) puesto que son hábitos 
de vida que tienen que ser modificados y dicho esfuerzo, 
especialmente si no ha existido un evento agudo que pro-
duzca miedo a la recurrencia, es enorme y difícil de llevar 
a cabo sin ayuda. Los diabéticos con componente autoin-
mune o los dependientes de insulina deberán conocer el 
manejo de esta hormona con el ejercicio,  los peligros de 
la hipoglucemia y llevar una disciplina estricta con la do-
sificación. Todo diabético debe conocer las potenciales 
complicaciones de su enfermedad y cómo actuar en caso 
de su aparición así como ser conscientes de que si no exis-
te un gran componente genético pueden llegar a reducir 
notablemente la medicación si pierden el suficiente peso. 
El recurso fundamental de los programas educativos y de 
supervisión es el tiempo; un recurso escaso, que a prime-

ra vista pudiera parecer caro, pero que a la larga genera 
beneficios en la salud de la población y en la economía de 
los sistemas sanitarios.

Obviamente, el cese del hábito tabáquico y otros factores 
de riesgo que supongan un cambio en el estilo de vida 
son fundamentales, ofreciendo los recursos necesarios: 
entrevista motivacional, fármacos, derivación a unidades 
especializadas…

Fármacos:  Hasta hace unos años había bastante limita-
ción en el tratamiento de la diabetes, especialmente en 
los cardiópatas por el peligro de hipoglucemias. El pa-
norama terapéutico ha cambiado y ahora los cardiólogos 
tienen a su disposición fármacos seguros y que además 
han demostrado mejoría en parámetros de supervivencia 
general y cardiovascular. Enfocaremos el tratamiento en 
escalones según la situación y evolución del paciente.
ANTIDIABÉTICOS (tabla 2)

IC IMC>30 IRC (FG 
<30)

ESTILO DE VIDA
Dieta y ejercicio

1º Metformina IDDP4

2º ISGLT2 A.GLP1

3º Insulina

Tabla 2 ESCALONES DE TRATAMIENTO EN DM TIPO2 
CON RECOMENDACIÓN SEGÚN EL PERFIL DE PACIEN-
TE

1º escalón

Metformina8. Es un fármaco muy estudiado que 
disminuye la resistencia hepática a la insulina 
consiguiendo mejoría en la Hb1Ac y pérdida de 
peso. Presenta bajo riesgo de hipoglucemias. Al 
inicio del tratamiento puede provocar síntomas 
de malestar digestivo con distensión abdominal 
y deposiciones diarreicas que suelen ir remitien-
do con el paso de los días. Por ello se recomienda 
un aumento paulatino de la dosis para mejorar la 
tolerancia. Está contraindicada por debajo de un 
filtrado glomerular(FG) de 30 ml/min/1.73m2 re-
quiriendo ajuste de dosis en caso de FG entre 30-
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45ml/min(850-1000mg al dia). Se debe suspender 
antes de un procedimiento con riesgo de deterioro 
de función renal, como el uso de contrastes yoda-
dos. Su seguridad y eficacia añadida a la facilidad 
de manejo y su precio bajo hacen que sea el fárma-
co de primera línea para diabéticos tipo 2 de corta 
evolución o bien controlados.

2º escalón

- Inhibidores de SGLT2 (ISGLT2): este grupo de 
fármacos (dapagliflozina, empagliflozina, canagli-
flozina) inhiben el cotransportador Na-Glucosa a 
nivel del túbulo renal por lo que la glucosa filtrada 
en el glomérulo ve reducida su recaptación y vuel-
ta a la circulación. De esta forma se produce una 
pérdida de calorías por orina, consiguiendo perder 
peso y promoviendo la lipolisis y glucogenolisis 
por parte del glucagón. Gracias a este último efec-
to y a un nivel residual de recaptación de glucosa 
en el túbulo renal no se producen hipoglucemias, 
salvo en tratamiento concomitante con secreta-
gogos, insulina o DM sin resistencia a la insulina, 
motivo por el que no están indicados en DM tipo 
1. Su efecto glucosúrico tiene un poder osmótico, 
favoreciendo la pérdida de agua por orina, con 
efecto diurético9.Puede requerir disminución de la 
dosis de diuréticos de asa si los estuviera tomando. 
El estudio EMPA-REG, realizado con empagli-
flozina, ha obtenido resultados significativamente 
superiores a placebo en supervivencia y eventos 
cardiovasculares, especialmente para insuficiencia 
cardiaca10. Las nuevas guías de insuficiencia car-
diaca ya recomiendan la empagliflozina con nivel 
IIa como tratamiento de ésta en diabéticos tipo 211 
; también las guías de prevención cardiovascular 
proponen los ISGLT2 con el mismo nivel de reco-
mendación para prevenir la mortalidad cardiovas-
cular5. El beneficio se observa desde fases iniciales 
tras instauración del tratamiento; es posible que el 
efecto diurético, la mejoría del síndrome metabó-
lico y un efecto protector renal por normalización 
del diámetro de la arteriola aferente que reduciría 
el hiperfiltrado puedan jugar un papel en estos re-
sultados. Por tanto, un inicio precoz en diabéticos 
con sobrepeso sin un control óptimo de la gluce-
mia podría conseguir buenos resultados a largo 

plazo. Se puede combinar con seguridad con me-
tformina y otros antidiabéticos que no produzcan 
hipoglucemias. No dependen de la reserva insulí-
nica por lo que no provocan un sobreesfuerzo de 
las células beta y se pueden seguir administrando a 
pesar de que dicha reserva se haya agotado aunque 
en caso de usar insulina se requiere precaución. 
No están indicados por debajo de un filtrado glo-
merular de 45 ml/min; no por toxicidad sino por 
falta de eficacia. El efecto adverso más frecuente y 
que puede evitarse con información adecuada es la 
infección genital, generalmente fúngica. Hay que 
avisar al paciente y a su médico de cabecera de que 
en este caso habrá que añadir tratamiento tópico 
antifúngico sin necesidad de retirar el glucosúrico, 
lo cual se realizará en caso de infecciones recurren-
tes o malestar intenso del paciente.

- Análogos de GLP-1: son fármacos con efecto in-
cretina, es decir, favorecen la secreción endógena 
de insulina con la ingesta. Son de administración 
subcutánea diaria o semanal, según el fármaco. Se 
ha demostrado seguridad y el liraglutide ha de-
mostrado en el estudio LEADER superioridad 
a placebo en eventos cardiovasculares, especial-
mente coronarios12. Tienen un efecto saciante a 
nivel del SNC y retrasan el vaciamiento gástrico, 
con buenos resultados en pérdida de peso  por lo 
que está especialmente indicado en diabéticos con 
obesidad con importante impulso a la ingesta de 
alimento. Está contraindicado en pacientes que 
han sufrido episodios previos de pancreatitis y no 
se recomienda con FG< 30 ml/min. Actualmente 
en nuestro entorno se requiere visado y sólo se au-
toriza en DM tipo 2 con IMC>30

- Inhibidores de la DDP4 (IDDP4): La DDP4 es 
una enzima que metaboliza el GLP-1 por lo que su 
inhibición hace que dicha molécula esté presente 
más tiempo, manteniendo la secreción de insulina 
con la ingesta. Al igual que los GLP1 están contra-
indicados en pacientes que han sufrido episodios 
previos de pancreatitis Presentan efecto neutro 
sobre el peso. Se pueden administrar con FG < 
30ml/min mediante ajuste de dosis sin riesgo a 
hipoglucemias. Exceptuando la saxagliptina, con 
la que se observó un aumento de hospitalizacio-

MANEJO DE LA DIABETES MELLITUS EN EL PACIENTE CARDIÓPATA



REVISTA DE LA SOCIEDAD ARAGONESA DE CARDIOLOGÍA VOL. 19 Nº 1 - 2017 38

nes por insuficiencia cardiaca, son fármacos segu-
ros y cómodos pero no han demostrado beneficio 
cardiovascular por lo que tras la aparición de los 
grupos farmacológicos ya comentados no ofrecen 
grandes ventajas en el paciente cardiópata, excepto 
su compatibilidad con la insuficiencia renal.

3º escalón: insulina. Si un diabético tipo 2 pierde su 
reserva pancreática necesitará insulina exógena igual que 
un diabético tipo 1. En pacientes con insuficiencia renal 
crónica con contraindicación a cualquier antidiabético 
oral es el recurso de elección.
Otros antidiabéticos: existiendo las alternativas actuales 
los secretagogos como las sulfonilureas o la repaglinida 
no deberían ser fármacos usados para pacientes cardio-
lógicos por peligro de hipoglucemia13. La pioglitazona 
está contraindicada en caso de insuficiencia cardiaca 
pero puede usarse en su ausencia; no obstante es preferi-
ble su manejo por parte de Endocrinología.

ESTATINAS

Son los fármacos de elección, siempre que sean tolerados, 
para el tratamiento de la hipercolesterolemia, buscando 
los objetivos de LDL descritos previamente. No obstan-
te, por sus efectos pleiotrópicos, se recomiendan a todo 
diabético mayor de 40 años independientemente de los 
niveles de colesterol para reducir el riesgo cardiovascu-
lar5. Existe una amplia gama de moléculas de este grupo 
de distinta potencia. De eficacia y beneficio incuestio-
nable, también presentan efectos adversos, entre los que 
se encuentra la diabetogénesis, especialmente las de alta 
potencia (atorvastatina y rosuvastatina)14. Hay acuerdo 
en que el beneficio de la reducción de LDL supera el 
perjuicio de la diabetogénesis; sin embargo, en pacientes 
seleccionados con LDL controlado pueden usarse otras 
estatinas de  potencia intermedia, como la pitavastatina, 
que han mostrado menor poder diabetógeno15, o redu-
cir dosis de la estatina utilizada y asociar ezetimiba. No 
ocurre en todas las personas por lo que es interesante mo-
nitorizar la glucemia tras la introducción o aumento de 
dosis de estatina y actuar si se observa peor control de la 
diabetes.

FIBRATOS

El fármaco de elección  para la hipertrigliceridemia es 
el fenofibrato por su menor interacción con estatinas. 
Inicialmente se debe insistir en realizar correctamente 
la dieta ya que la hipertrigliceridemia, salvo en casos de 
herencia genética, suele reflejar transgresiones dietéti-
cas, y siguiendo las recomendaciones en estilo de vida y 
asociando estatina suele controlarse sin necesidad de ad-
ministrar fibratos. Aunque el nivel ideal es <150 mg/dL 
de triglicéridos a partir de 200 mg/dL sin respuesta a las 
medidas mencionadas se debería iniciar el tratamiento.

BETABLOQUEANTES

Fundamentales en la cardiología, tienen el inconveniente 
de ser diabetógenos por lo que también se recomienda 
monitorizar el perfil glucémico. Además existe riesgo de 
menor reconocimiento de las hipogluciemias.

ANTIHIPERTENSIVOS

IECAS y ARA II controlan la presión arterial y protegen 
de la nefropatía diabética por lo que tienen indicación si 
no se cumplen los objetivos de presión arterial o si apare-
ce microalbuminuria o proteinuria.

ANTIAGREGANTES

No están indicados si el paciente no tiene enfermedad 
coronaria.

Criterios de derivación del paciente diabético

El principal supervisor del paciente diabético debe ser su 
médico de atención primaria. Aún así, con las instruccio-
nes referidas, un cardiólogo puede controlar a su paciente 
diabético; sin embargo el cardiólogo no es el especialista 
en diabetes y si no se siente seguro abordando esta pa-
tología no debe dudar en ceder el testigo a otra persona 
con dominio del tema. Cuando el control del paciente se 
hace difícil o aparecen complicaciones extracardiacas se 
debe derivar a los especialistas correspondientes:

Endocrinología: siempre que haya un mal control 
de la diabetes, por ejemplo con Hb1Ac >8 de for-
ma persistente, hiper o hipoglucemias frecuentes, 
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necesidad de insulinización a largo plazo, síndro-
me metabólico sin mejoría, sospecha o confirma-
ción de DM distinta del tipo2.

Oftalmología: un diabético debería tener un con-
trol de fondo de ojo anual.

Nefrología: disminución del FG por debajo de 30 
ml/min, albuminuria >1g, proteinuria significati-
va+ hematuria, progresión de la enfermedad renal 
acelerada, hiperpotasemia persistente, hiperten-
sión refractaria o sospecha de hipertensión secun-
daria

Cirugía vascular
Síntomas de claudicación intermitente no estudia-
da

ACTITUD DEL CARDIÓLOGO ANTE UN PA-
CIENTE NO DIABÉTICO
 
A pesar de no tener un diagnóstico previo de DM todo 
paciente de mediana edad que se estudie en la consulta 
de Cardiología debería tener una toma de glucemia en 
ayunas y de Hb1Ac. A pesar de no diagnosticarse una 
DM no se debe desviar la atención; se debe estar espe-
cialmente atentos en aquellos pacientes que presenten 
cifras compatibles con prediabetes (glucemia en ayunas 
110-125 o Hb1Ac 6-6.4%) e identificar a los pacientes 
con alto riesgo de desarrollarla.
 
 Independientemente de su situación clínica en 
todo paciente debe recomendarse correctos hábitos die-
téticos   y práctica regular de ejercicio físico acorde a sus 
posibilidades. También es necesario facilitar cierta infor-
mación al paciente sobre la DM para potenciar su propia 
participación en la prevención.
 
 El test de Findrisk estima el riesgo de desarrollo 
de DM a 10 años, basándose en los siguientes paráme-
tros: edad, IMC, perímetro, sedentarismo, familiares, 
dieta, medicación, glucosa alterada en otras situaciones. 
El índice Homa-IR valora la resistencia a la insulina ba-
sándose en los niveles basales de glucemia e insulina, aun-
que no se ha conseguido dar una validez suficiente para 
poder generalizarlo. Estos parámetros pueden identificar 

los pacientes en riesgo de desarrollo de DM. 
 
 En los pacientes prediabéticos y en aquellos con 
riesgo elevado de desarrollo de DM,  pese a no utilizar 
fármacos antidiabéticos hay que intentar utilizar trata-
mientos lo menos diabetógenos posibles pero sin que 
esto suponga incumplir nuestros objetivos terapéuticos.

CONCLUSIONES
 
 El tratamiento de la DM ha evolucionado mucho 
en los últimos años, alcanzando resultados favorables en 
el pronóstico cardiovascular, lo que facilita la implicación 
del cardiólogo en su tratamiento. Hoy en día se debe en-
focar la DM tipo 2 como una parte del síndrome meta-
bólico, causa fundamental de muchos casos de patología 
cardiovascular, sin olvidar la existencia de otros tipos de 
DM con distinto tratamiento. El componente más im-
portante del enfoque de la prevención y tratamiento de la 
DM es la educación del paciente; gracias a ella se pueden 
prevenir muchas de sus complicaciones y evitar gasto far-
macológico y sanitario futuro.
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RESUMEN:

El embolismo de origen cardíaco representa alrededor 
del 15-30% de los accidentes cerebrovasculares isquémi-
cos. Tanto la ecocardiografía transtorácica (ETT) como 
la ecocardiografía transesofágica (ETE) juegan un papel 
fundamental en la evaluación, diagnóstico y manejo de la 
fuente embólica. El año pasado, la Sociedad Americana 
de Ecocardiografía, y previamente en 2010 la Sociedad 
Europea de Ecocardiografía, publicaron las recomenda-
ciones para el uso de la ecocardiografía en la identifica-
ción de posibles fuentes de embolismo como causa de 
accidente cerebrovascular isquémico en ausencia de otras 
enfermedades cerebrovasculares.

Este artículo revisa las posibles fuentes cardíacas de em-
bolia y discute el papel de la ecocardiografía y de sus dife-
rentes técnicas en la práctica clínica.

PALABRAS CLAVE:   Ictus cardioembólico, Ecocar-
diografía transtorácica, Ecocardiografía transesofágica. 

ABSTRACT

Embolism of cardiac origin accounts for around 15–
30% of ischaemic strokes. Both transthoracic echocar-
diography and transesophageal echocardiography play a 
fundamental role in the assessment, diagnosis and ma-
nagement of the embolic source. Last year the American 
Society of Echocardiography Society, and previously in 
2010 the European Society of Echocardiography, publis-
hed recommendations for the use of echocardiography 
in identifying potential sources of embolism as a cause of 
ischemic stroke in the absence of other cerebrovascular 
diseases. 
This article reviews potential cardiac sources of embo-
lism and discusses the role of echocardiography and its 
different techniques, in clinical practice. 
KEY WORDS: Cardioembolic stroke, Transthoracic 
echocardiography, Transoesophageal echocardiography

INTRODUCCIÓN: 

El accidente cerebrovascular (ACV) es una afección con 
una gran morbilidad y siendo la tercera causa de morta-
lidad en países occidentales por detrás del cáncer y las 

1.Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Mi-
guel Servet.
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enfermedades cardíacas. Los ACV son de origen isqué-
mico en el 80% de los casos. El mecanismo fisiopatoló-
gico puede estar causado por una trombosis in situ, un 
embolismo arterioarterial o un embolismo de origen car-
diogénico. 

Se sospechará de un ictus de perfil cardioembólico aquel 
generalmente de tamaño medio (1,5 a 3 cm) o grande (> 
3 cm), que suele afectar a la cortical, con inicio de los sín-
tomas en vigilia, con presentación instantánea (en minu-
tos) o aguda (en horas) y máximo déficit neurológico en 
las primeras horas;  y en aquellos pacientes con historia 
previa o clínica concomitante de embolismos sistémicos.  
En la angiografía las arterias son lisas, sin lesiones ate-
rioescleróticas, y presentan una oclusión en el segmento 
proximal de la arteria. Son datos a favor: la aparición si-
multánea o secuencial de ictus en dos o más territorios 
vasculares y la transformación hemorrágica1. 

La prevalencia de ictus embólicos de origen cardíaco es 
superior en pacientes jóvenes con edades inferiores a 45 
años y puede alcanzar en algunas series el 23-50%,  mien-
tras que las causas indeterminadas (criptogénicas) son 
responsables  del 30- 40% de los casos1,2.

De acuerdo con las recomendaciones de la Sociedad Eu-
ropea de Ecocardiografía,  las fuentes embolígenas pue-
den clasificarse en mayores y menores (tabla 1)  y desde 
un punto de vista fisiopatológico en 3 categorías: lesiones 
cardíacas  propensas a la formación de trombos (como 
fibrilación auricular y trombo apendicular), masas car-
díacas y embolismos paradójicos a través de un foramen 
oval permeable, fundamentalmente 3.

FUENTE DE EMBOLIA

RIESGO MAYOR RIESGO MENOR

Fibrilación auricular Prolapso mitral

IAM reciente Calcificación del anillo mitral

IAM previo (aneurisma) EAo calcificada

Masas cardíacas (mixoma, 
fibrolastoma, vegetaciones 

maránticas)

Foramen oval permeable

Aterioesclerosis del arco 
aórtico

Aneurisma septo interauricular

Endocarditis Excrecencias de Lambl

Prótesis valvular mecánica Strands protésicos.

INDICACIONES DE REALIZACIÓN DE  ETT Y 
ETE EN PACIENTES CON ICTUS

En los pacientes con ictus con sospecha de origen embó-
lico, se debe de evaluar la posible presencia de cardiopatía 
embolígena mediante anamnesis, exploración física, ra-
diografía de tórax, electrocardiograma, monitorización y 
realización de ecocardiograma transtorácico (ETT). 
En el estudio de los pacientes con sospecha de ACV car-
dioembólico,  la ecocardiografía, tanto ETT como ETE 
supone una importante herramienta no sólo diagnóstica 
sino también es importante en el tratamiento (indica-
ción de anticoagulación) y prevención de fuentes cardía-
cas embólicas.

Según las recomendaciones  publicadas por la Sociedad 
Americana de Ecocardiografía,  la ecocardiografía debe 
considerarse en todos los pacientes con sospecha de 
fuente cardioembólica, especialmente en aquellos para 
los que las decisiones (como la anticoagulación o la car-
dioversión) dependan del estudio ecocardiográfico. La 
ecocardiografía podrá será potencialmente útil en los pa-
cientes con ictus y enfermedad cerebrovascular concomi-
tante. La ecocardiografía no se recomendará a aquellos 
pacientes para quienes los resultados de la misma no guíe 
las decisiones terapéuticas4.  

No existen estudios que establezcan con claridad en qué 
tipo de pacientes existe mayor rentabilidad de realizar 
ETE. Según las recomendaciones, se completará estudio 
con ETE cuando la ETT no haya aportado la informa-
ción suficiente, cuando por ETT no se ha objetivado car-
diopatía embolígena y se sospeche la misma y cuando se 
plantee cerrar un foramen oval permeable 3,4. 

A continuación se hace una revisión de las diferentes 
fuentes cardioembólicas y el papel de la ecocardiografía 
en las mimas. 
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FIBRILACIÓN AURICULAR

La fibrilación auricular no valvular supone la causa car-
dioembólica más frecuente, suponiendo el 50-60% del 
total 1.  

Se debe realizar una ETT en todos pacientes que se de-
tecte fibrilación auricular, tanto en su forma paroxística 
como permanente, para evaluar una posible cardiopatía 
estructural. La ETE sólo estaría indicada en los pacientes 
donde se plantea CVE, puesto que la ETE es el gold stan-
dard para diagnosticar trombosis en la orejuela izquier-
da, y cuando sea necesario para la toma de decisiones en 
el manejo  de la fibrilación auricular 4,5.

La ETE en la orejuela izquierda tiene una sensibilidad y 
especificidad próxima al 100%, permitiendo la detección 
de la práctica totalidad de los trombos. Es de gran impor-
tancia diferenciar los trombos de los músculos pectíneos 
y de artefactos. En caso de dudas, puede ser útil la inyec-
ción de ecopotenciadores para delimitar adecuadamente 
la anatomía de la orejuela6. 

Los signos de trombogenicidad de aurícula izquierda 
(AI) son los siguientes: 

-Aumento del tamaño de aurícula izquierda (AI).
 
-Presencia de ecocontraste espontáneo y 

-Velocidad de vaciado de orejuela izquierda (OI).

El riesgo de ictus en pacientes con dimensiones de aurí-
cula izquierda normal es de 1,5% anual, aumentando de 
forma significativa si esta se encuentra dilatada 7,8.  

El econtraste espontáneo es un hallazgo ecocardiográfico 
consistente en un aumento de la birrefrigencia sanguí-
nea, principalmente debido a la formación de agregados 
de hematíes. Existen tres grados que se resumen en la si-
guiente tabla 4 (tabla 2).

Ausente: Grado 0

Ligero: Grado 1 

Ecocontraste difuso por enlen-
tencimiento del flujo en toda la 
AI pero sin dificultar la visuali-
zación de OI.

Moderado: Grado 2 

Ecocontraste difuso que es más 
intenso en OI. Para determinar 
la presencia de trombos en ápex 
de OI se deben registrar tres la-
tidos consecutivos y observar la 
movilización del ecocontraste.

Severo: Grado 3

En tres latidos consecutivos no 
se consigue observar la movili-
zación del ecocontraste en OI 
(en este caso es difícil el diag-
nóstico diferencial con trombo 
en OI).

La velocidad de llenado de  la orejuela izquierda  indica la 
capacidad de contracción de la misma.  Si la velocidad de 
llenado está disminuida (valor inferior a 20 cm/s) indica 
una contractilidad disminuida de la misma, siendo ma-
yor la probabilidad de trombosis en estos pacientes.  

Una velocidad de vaciado superior a 40 cm/s precardio-
versión, sugiere ausencia de recidiva en el primer año; de 
esta forma, velocidades inferiores aconsejan añadir trata-
miento antiarrítmico para evitar la recidiva en el primer 
año y mantener la anticoagulación 9,10. 

En pacientes con contraindicación para la anticoagula-
ción, valvulopatía mitral reumática, severa depresión de 
la fracción eyección de ventrículo izquierdo (FEVI) o 
antecedente de embolia, estaría especialmente indicada 
la ETE pre-CVE. En pacientes anticoagulados, parece 
aconsejable realizar un ETE precardioversión en los que 
tienen antecedentes de embolia o valvulopatía mitral 
reumática y aquellos con fracción de eyección inferior al 
40% 10. 
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Figura 1: ETT plano Apical 2C. Trombo a nivel de AI 
de dimensiones 52x31 mm en paciente con Fibrilación 
auricular crónica.

CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

La incidencia que se indica en diferentes estudios de 
trombosis de ventrículo izquierdo (VI) en contexto de 
IAM es del 5-15% 11. 
Las anomalías contráctiles de la pared junto con lesión 
subendocárdica, la localización anterior del infarto, la 
disfunción ventricular izquierda y la fibrilación auricular 
constituyen un factor de riesgo de trombosis ventricular 

11. El riesgo de embolia será mayor en aquellos trombos 
de gran tamaño, que protuyen en la cavidad y que son 
móviles 3. Los trombos del ventrículo derecho son diez 
veces menos frecuentes que los del ventrículo izquierdo, 
pero más embolígenos. Los trombos dentro de un aneu-
risma de VI son menos probables de embolizar, proba-
blemente por la ausencia de contracción en el aneurisma 
4.

La ETT  una técnica muy sensible y rentable para el diag-
nóstico de trombosis ventricular. La trombosis de ventrí-
culo izquierdo es definida como aquella masa adherida al 
endocardio ventricular hipocinético o acinético, de me-
nor ecogenicidad que el miocardio y bordes bien defini-
dos y que se puede registrar durante todo el ciclo cardíaco 
al menos desde dos planos ecocardiográficos distintos 3. 

En el caso de dudas, se debe utilizar contraste ecocar-

diográfico. Es importante señalar que  la ETE no supo-
ne de gran utilidad para detección de trombosis de VI, 
ya que el ápex del ventrículo izquierdo queda lejos del 
transductor,  planteándose sólo en casos donde los datos 
aportados por la ETT resultasen insuficientes; utilizando 
el plano trasverso de cuatro cámaras y el eje longitudinal 
de dos cámaras transgástrico que permite acercar más la 
sonda al ápex 4.

Figura 2.  (A). ETT  plano Apical 2C. Trombo apical en VI en pacien-
te con disquinesia apical tras IAM. (B). Veáse tras administración de 
contraste Sonovue® la ausencia de captación de contraste.

MIOCARDIOPATÍAS

Los pacientes con dilatación y disfunción significativa 
del VI, bien sea de etiología isquémica o no, tienen ma-
yor riesgo de desarrollar trombos. En los pacientes con 
miocardiopatía dilatada, la incidencia de eventos trom-
boembólicos  varía de un 1,7% a un 18% 3.
Es inusual la presencia de trombos adyacentes a un mio-
cardio normocinético, con la excepción de la fibrosis en-
domiocárdica 4. 

En la miocardiopatía no compactada, las hipertrabecu-
laciones pueden alojar en su interior trombos, siendo di-
fícil el diagnóstico, precisando de la ayuda de contraste 
ecocardiográfico. La ETE en este caso podría ser de ayu-
da en la valoración de las paredes lateral e inferior, pero 
los segmentos apicales, como se ha comentado con ante-
rioridad, no se registran adecuadamente. 

TROMBOSIS PROTÉSICA

Se define como trombosis valvular protésica cualquier 
obstrucción de la prótesis causada por material trombó-
tico no infectado. El atrapamiento de los discos, la obs-
trucción por pannus, por vegetaciones u otros motivos, 
se consideran disfunciones no estructurales. La trombo-
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sis protésica suele producirse durante el postoperatorio 
más precoz, por anticoagulación inadecuada o durante 
embarazo 12.

El riesgo anual de trombosis  de válvula protésica mecá-
nica se estima entre el 1% y el 2%, y afecta a la posición 
mitral y tricuspídea con mayor frecuencia que la aórtica,  
independientemente de la anticoagulación.  Para las bio-
prótesis, el riesgo de trombosis se estima entre el 0,5% y 
el 1% 4. Sin embargo, estudios recientes con tomografía 
computarizada multicorte (TCMC) y TAVI indican que 
la incidencia de esta patología  esta infraestimada ya que 
hasta ahora su sospecha se basaba en el desarrollo de sín-
tomas de insuficiencia cardiaca y aumento de gradientes 
transprotésicos en el ETT. La incidencia en estudios rea-
lizados con TCMD varía desde el 7 hasta 40% 13.

Con la ETT cuantificamos los gradientes y el orificio 
efectivo, permitiendo diagnosticar trombosis protésica 
obstructiva, si bien no se puede descartar trombosis pro-
tésica no obstructiva.  Para la valoración de la etiología 
y extensión se aconseja realizar ETE, sobre todo para la 
trombosis mitral. Los trombos de más de 8 mm son los 
que tienen mayor riesgo de embolizar 12.
Puede ser difícil distinguir entre trombosis y formación 
de pannus,  que puede ocurrir tanto en prótesis mecáni-
cas como en biológicas. Además, la patología mixta pan-
nus-trombosis no es infrecuente 4 (Tabla 3).

Evaluación ecocardiográfica de obstrucción valvular protésica.

A favor de pannus:
-Prótesis mecánica aórtica.
-Correcta anticoagulación.
-Identificación de masa no móvil.
-No hay reducción significativa del movimiento del oclusor.
-Proceso más subagudo.
A favor de trombosis:
-Prótesis mecánica mitral o tricuspídea.
-Anticoagulación infraterapéutica.
-Identificación de masa móvil.
-Reducción significativa del movimiento del oclusor.
-Proceso más agudo.

Figura 3. Paciente portadora de prótesis mitral hace 3 meses que sufre 
un ACV. (A) ETE 2D Imagen sugestiva de trombo a nivel de oclusor 
anterior ( flecha). (B) ETE 3D. Véase que la apertura del oclusor ante-
rior se encuentra retrasada respecto al posterior. 

TUMORES CARDÍACOS

Los tumores intracardíacos que más frecuentemente se 
asocian con embolia son el mixoma y el fibroelastoma.  
El diagnóstico se puede realizar con ETT si existe una  
buena ventana acústica, sin embargo es recomendable un 
estudio con ETE que permite valorar la extensión y lo-
calización exacta identificando la base de implantación y 
posibles masas satélites ayudando a programar la técnica 
quirúrgica más adecuada. 

El mixoma es el tipo de tumor cardíaco primario más fre-
cuente. Su presentación puede ser esporádica o familiar. 
El 90% se localiza en AI presentándose como masas de 
aspecto polipoide/mixoide adherida por un pedículo 
frecuentemente al septo interauricular a nivel de la fosa 
oval. Hasta en un 40% de los casos pueden debutar con 
embolia 14,15. 

El fibroelastoma es el segundo tumor benigno más fre-
cuente que puede debutar con embolia. Supone el ter-
cer tumor primario más frecuente y es el tumor valvular 
benigno más frecuente. Preferentemente se asienta sobre 
las válvulas izquierdas, con un ligero predominio de la 
afectación aórtica 16,17. Son tumores pequeños y homogé-
neos, con forma redondeada y bordes bien delimitados, 
de menos de 2 cm, cuyo hallazgo suele ser casual, aunque 
en un 26% de los casos se diagnostican en el estudio por 
debutar con embolia 18.
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Figura 4. ETE 3D Mixoma auricular. El uso de ETE 3D con una ma-
yor resolución  espacial permite una adecuada localización anatómica 
a nivel posterioinferior del tabique interauricular.

ENDOCARDITIS

Las lesiones causantes de embolia en la endocarditis son 
las vegetaciones.  Hasta en un 30% de los pacientes con 
endocarditis sobre válvula nativa pueden debutar con 
embolia y en un 17% sobre válvula protésica. Un 5% de 
las endocarditis embolizan en la primera semana de tra-
tamiento y un 2% en la segunda semana, siendo raro un 
episodio más tardío.  El riesgo de una nueva embolia es 
máximo durante los primeros días tras el inicio del trata-
miento antibiótico y disminuye progresivamente duran-
te las dos primeras semanas de tratamiento 19. 

Las imágenes que proporcionan las vegetaciones también 
se pueden ver en otras patologías como el lupus eritema-
toso sistémico (enfermedad de Libman-Sacks), endocar-
ditis marántica o tumoraciones cardíacas.

La ETE mejora la sensibilidad para el diagnóstico de ve-
getaciones con respecto a la ETT hasta en un 85-90%, 
siendo aún más superior en el caso de endocarditis sobre 
prótesis valvular, permitiendo evaluar las características 
de las mismas y las complicaciones asociadas. Es en el 
diagnóstico de la endocarditis del lado derecho donde la 
ETE no es superior a la ETT. 

Las características consideradas con mayor riesgo de em-
bolia son: vegetaciones de más de 10 mm, hipermóviles, 
poco ecodensas, que asientan en la cara auricular del velo 
anterior mitral y Staphylococcus aureus como microor-

ganismo responsable 20,21.

Figura 4. (A) Paciente que ingresa por cuadro de encefalopatía,  mos-
trando en RMN cerebral  lesiones focales tanto supra como infratento-
riales sugestivas de embolismos cerebrales (B) ETE 2D donde se apre-
cia vegetación endocardítica a nivel de velo posterior de válvula mitral. 
(C) ETE 3D.

ATEROMATOSIS AÓRTICA COMPLICADA

La ateroesclerosis complicada aórtica constituye una 
fuente de embolia siendo responsable al menos del 14% 
de embolias. La prevalencia de placa complicada en indi-
viduos sanos mayores de 45 años es del 7,6%, en indivi-
duos con enfermedad ateroesclerosa carotídea es del 38% 
y del 92% en individuos con enfermedad coronaria 22.  
Monntgomery  clasifica la morfología de la placa atero-
matosa ecocardiográficamente en 5 grados: 1) normal 
2) engrosamiento intimal difuso (de aspecto plano y sin 
protrusión) 3) placa simple (placa ateromatosa protru-
yente menor de 5 mm) 4) placa compleja (placa atero-
matosa protruyente mayor de 5 mm) 5) debris (placa 
ateromatosa que independientemente de su tamaño, se 
halla complicada porque tiene un componente móvil por 
trombo adherido). Se asocian a fenómenos embólicos los 
grados IV y V,  así como las placas con nicho ulceroso 
con profundidad mayor de 2 mm11,23. La ETT ofrece 
buenas imágenes tanto de la raíz aórtica como de la aorta 
ascendente proximal. La ETE es la modalidad de imagen 
de elección para el diagnóstico y estudio de placas de 
ateromatosis aórtica dado que proporciona imágenes de 
mayor resolución y tienen una buena reproducibilidad 
interobservador. La ETE permitirá caracterizar la placa 
ateromatosa midiendo su grosor, el grado de ulceración, 
la calcificación y determinando si existe la presencia de 
trombos móviles en su superficie. También hay que tener 
en cuenta que existen limitaciones, puesto que es difícil 
localizar el segmento aórtico exacto valorado. Además, 
la ETE no permitirá valorar el tercio superior de la aorta 
ascendente, el origen del tronco braquiocefálico y de la 
carótida izquierda. Esta limitación se debe a la interposi-
ción de la tráquea y el bronquio derecho entre el esófago 
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y la aorta. Igualmente, la ETE no permite visualizar la 
aorta abdominal más allá de la arteria mesentérica supe-
rior.

Figura 5. ETT plano supraesternal. Paciente con ACV 
vertebrobasilar. Se objetiva trombo móvil a nivel de arco 
aórtico. 

STRANDS Y EXCRECENCIAS DE LAMBL

Son unas estructuras filamentosas con movimiento on-
dulante de 5 mm a 10 mm de longitud, móviles, siendo 
la localización más frecuente la cara auricular de válvula 
mitral. Generalmente son múltiples. Actualmente su pa-
pel en ACV es muy controvertido 3,24.

CALCIFICACIÓN ANILLO MITRAL
El mecanismo de embolismo  de la calcificación del ani-
llo mitral es un tema controvertido. No existen estudios 
que establezcan el beneficio terapéutico en los pacientes 
con calcio en el anillo mitral 25.

PROLAPSO VALVULAR MITRAL

El prolapso valvular mitral (PVM) presenta un prevalen-
cia en torno al 2% de la población. Actualmente está en 
duda el papel del PVM en el ACV; en estudios recientes,  
la asociación con eventos embólicos es muy baja excep-
to cuando se asocian a regurgitación severa o fibrilación 
auricular 3. La patogénesis de los eventos embólicos no 
está aclarada. Se han descrito pequeños nódulos fibro-
sos en relación a las valvas redundantes y la liberación 

de los mismos podría ser un mecanismo de embolismo 
o lesiones secundarias a estiramiento del tejido fibroso 
mixomatoso con ruptura endotelial y del tejido fibroso 
subendotelial 26. 

CALCIFICACIÓN DE LA VÁLVULA AÓRTICA

La esclerosis aórtica es una entidad muy común. En la 
mayoría de los casos los eventos neurológicos son meno-
res u ocultos, raramente embolismos de gran tamaño se 
han relacionado con estenosis aórtica calcificada, prin-
cipalmente es en los procedimientos percutáneos como 
la valvuloplastia percutánea o la implantación de TAVI 
donde existe el mayor riesgo de embolización 3.

FORAMEN OVAL PERMEABLE Y ANEURISMA 
DEL SEPTO INTERAURICULAR

El forman oval permeable (FOP) resulta de una comu-
nicación residual que queda cuando la fusión del septum 
primum y septum secundum es inadecuada, que habi-
tualmente se cierra de forma espontánea inmediatamen-
te o en los primeros días tras el nacimiento. En las dife-
rentes series publicadas se estiman un prevalencia entre el 
15 y el 35 %27. Se ha demostrado una mayor incidencia de 
FOP en adultos jóvenes con ictus criptogénetico 28. Las 
diversas hipótesis para explicar el mecanismo de la em-
bolia paradójica son los trombos localizados en el sistema 
venoso profundo que drenan en VCI, los trombos que se 
forman en el endotelio del tracto del FOP y los trombos 
que se forman en el aneurisma del septo interauricular 
que frecuentemente se asocia a FOP 4.

El diagnóstico de FOP se puede realizar con ETT, ETE 
o Doppler transcraneal 29. Se realiza administrando sue-
ro fisiológico agitado por una vía venosa periférica, que 
suele ser la vena cubital anterior. Raramente se muestra 
como un defecto visible anatómicamente como ocurre 
en la CIA; es necesario realizar maniobras que aumenten 
la presión auricular derecha como la maniobra de Val-
salva, la respiración normal (el paso de burbujas en esta 
situación se considera de mayor riesgo embólico) o la tos 
repetida. En pacientes sedados o intubados se puede uti-
lizar la compresión abdominal externa o la maniobra de 
oclusión teleinspiratoria. Según el paso de burbujas, con-
tabilizadas en los primeros tres latidos; el cortocircuito 
será ligero (menos de 10 burbujas a cavidades izquierdas), 
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moderado (10-25 burbujas en cavidades izquierdas) o seve-
ro (más de 25 burbujas a cavidades izquierdas). 

La ETE tradicionalmente ha sido el método diagnóstico 
de referencia,  sin embargo, la ETT es una alternativa no 
invasiva que en los estudios más recientes ha demostra-
do un rendimiento diagnóstico al menos similar al de la 
ETE 3,4. La ETE tendría especial importancia  cuando se 
plantee cerrar el foramen oval permeable, ya que permi-
tirá la monitorización del procedimiento, la evaluación 
del resultado final y la detección de posibles complica-
ciones. 

El tamaño de separación del FOP es directamente pro-
porcional a la cuantificación del cortocircuito y se asocia 
con mayor frecuencia a aneurisma del septo interauricu-
lar (ASI) 30. El ASI es definido como la excursión amplia 
del septo interuricular de más de 10 mm, considerándose 
hipermóvil si es más de 15 mm.  La asociación con el fo-
ramen oval permeable confiere mayor riesgo en su asocia-
ción con el ACV criptogénico 4.

Figura 6. Paciente de 35 años con ACV. (A) ETT A4C se objetiva SIA 
aneurismático. (B) Tras test de burbujas con suero salino agitado se 
aprecia paso de burbujas tras maniobra de Valsalva. (C) ETE apre-
ciando FOP asociado con shunt I-D. (D). ETE de control tras coloca-
ción de dispositivo Amplatzer. 

CONCLUSIONES

Tanto la ETT como la ETE desempeñan un papel fun-
damental en el diagnóstico y el manejo de la fuente em-
bolígena. La búsqueda de la fuente cardioembólica debe 
realizarse incluso aunque haya enfermedad de pequeño 

vaso o enfermedad aterosclerosa de base, ya que suelen 
coexistir varias causas de embolia. La ETE estará indica-
da en aquellos casos cuando el ETT no haya detectado 
patología embolígena, la información proporcionada por 
el ETT sea insuficiente o cuando se plantee la posibilidad 
de cerrar un foramen oval permeable.
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CASO CLÍNICO

Hombre de 77 años con antecedentes de hipertensión 
arterial y fibrilación auricular conocida sin tratamiento 
anticoagulante por decisión propia debido a sangrado 
digestivo alto previo. Consta un ecocardiograma de 10 
años antes con una FEVI de 64% y moderada afectación 
de la función diastólica ventricular izquierda. 

Se le solicita desde el servicio de medicina interna una 
poligrafía cardiorrespiratoria domiciliaria (PCR) por ap-
neas visualizadas por su esposa y somnolencia diurna. El 
paciente realiza el test de somnolencia de Epworth obte-
niendo una puntuación de 5 (normal < 10). Su índice de 
masa corporal (IMC) era de 25 kg/m2.

La PCR se realizó sin incidencias y fue de buena calidad. 
Al analizar el registro (figura1) se observa en la onda de 
flujo un patrón ventilatorio con caídas y aumentos pro-
gresivos del volumen corriente que se continúan con pe-
riodos de apneas o hipopneas. Durante las fases de mayor 
ventilación existe ronquido, indicando limitación al flujo 
aéreo en la vía aérea superior. A su vez, se observa en la 
onda de oximetría, descensos no bruscos y de ligera in-
tensidad de la SaO2 con recuperaciones lentas (morfo-
logía “en ballena”), que se siguen a los periodos de esas 
apneas. También destaca el aumento de la frecuencia 
cardiaca que acompaña a estos eventos.  No se dispone 
de bandas toraco-abdominales para comprobar el origen 
central de dichas apneas pero por las características visua-
les el trazado es compatible con Respiración de Cheyne 
-Stokes (RC-S). Este patrón ocupó  el 66% del tiempo 
total del registro. El número total de apneas e hipopneas 
centrales conformó un índice de apnea-hipopnea (IAH) 
de 37 eventos por hora de registro. El tiempo de registro 
con una SaO2 < 90% fue del 25%. Por estos hallazgos se 
cita de forma urgente al paciente para valoración clínica. 

En consulta el paciente relata disnea de esfuerzo y cierta 
ortopnea, se detecta edema pretibial bilateral y se con-
firma la presencia de ACxFA. Se remite a Cardiología 
donde ingresa para estudio y tratamiento. Clínicamen-
te presenta insuficiencia cardiaca (IC) aguda con com-
ponente izquierdo y derecho; en la radiografía de tórax 
(figura 2) se objetiva derrame pleural bilateral. Se realiza 
ecocardiograma donde se observan ambas aurículas mo-
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deradamente dilatadas, contractilidad global ligeramen-
te deprimida, disfunción diástolica grado I, FEVI 43%, 
HTP moderada, insuficiencia aórtica grado II y dilata-
ción de cava y de suprahepáticas

Tras 5 días de ingreso el paciente es dado de alta en si-
tuación de estabilidad clínica, con tratamiento de IC 
con espironolactona, ramipril, bisoprolol y furosemida, 
insistiendo en la necesidad de toma de tratamiento anti-
coagulante.

Discusión

La RC-S  se caracteriza por un patrón ventilatorio que 
crece y decrece de forma periódica, produciéndose entre 
esos ciclos apneas centrales de segundos de duración. Es 
muy frecuente en la insuficiencia cardiaca y parece ser más 
una consecuencia que una causa de la misma. En nuestro 
caso, llevó al diagnóstico de IC. También se ha observado 
en ictus y bajo sedación3-4. El hallazgo de este patrón ven-
tilatorio se asocia con un incremento de la mortalidad en 
pacientes con IC4.

La RC-S tiene desde el punto de vista fisiopatológico 
unas repercusiones adversas sobre el sistema cardiovas-
cular, derivadas fundamentalmente de las variaciones 
intermitentes en las presiones parciales de los gases en 
sangre, y específicamente la existencia de ciclos repetidos 
de hipoxia-reoxigenación y de hipercapnia-hipocapnia. 

Además, se producen despertares o arousals, con deses-
tructuración de los estadios normales del sueño. De esta 
forma, hay un aumento de actividad del sistema nervioso 
simpático1, lo que tiene una importancia fundamental 
como marcador de mal pronóstico en la IC. 

Podría decirse que la RC-S se compone de una tríada: 
bajo gasto cardiaco, alta activación del sistema simpático 
y congestión pulmonar1. La congestión pulmonar y la ac-
tivación simpática conducen a una hiperventilación que 
hace disminuir los niveles de pCO2 por debajo del um-
bral apneico, momento en el que se producen las apneas 
centrales. Las apneas se siguen de hipoxia con la consi-
guiente estimulación de quimiorreceptores periféricos 
(habitualmente situados en el cayado de la aorta y en los 
bulbos carotideos). Esta estimulación hipóxica se sigue 

de un aumento de ventilación por descarga central con 
el consiguiente aumento de la ventilación alveolar, de la 
presión alveolar de O2 y normalización de la PaO2. Esta 
fase de hiperventilación que normaliza la hipoxia tiene el 
inconveniente de asociarse a hipocapnia y aumento del 
pH, de forma que el centro respiratorio deja de ser esti-
mulado por su impulso natural, el CO2. Esto lleva a una 
reducción del impulso central y la reaparición de apneas/
hipopneas centrales, comenzando así un nuevo ciclo de 
hiper/hipoventilación. 

Un dato clínico característico de los enfermos con RC-S 
es que no suele ser común la existencia de ronquidos du-
rante el sueño y cuando los hay estos suelen ocurrir en 
el pico de hiperventilación1 (figura 1). Tampoco se re-
laciona con somnolencia diurna excesiva. De forma ca-
racterística estos enfermos suelen tener IMC dentro de 
la normalidad, en contraste con los pacientes obesos con 
apneas obstructivas en los que característicamente el 
IMC suele estar elevado4. Otra característica de este tipo 
de apneas centrales es que los arousals ocurren en el pico 
de hiperventilación y no al acabar la apnea como ocurre 
en las obstructivas. 

El tratamiento de la RC-S debe basarse en el de la IC. 
Adicionalmente, si persiste RC-S pese a un correcto tra-
tamiento de la IC, se puede evaluar la respuesta al uso 
de O2 durante el sueño y/o apoyo ventilatorio mediante 
presión positiva en la vía aérea usando mascarilla nasal/
facial durante el sueño. En todo caso este tratamiento 
debe ser titulado durante una noche mediante un estudio 
de sueño vigilado por personal de enfermería entrenado.

Conclusiones

Nuestro caso muestra como a través de una prueba no 
cardiológica específica para trastornos del sueño, se pue-
de llegar al diagnostico de IC debido al hallazgo de un 
patrón ventilatorio en muchas ocasiones no visualizado 
en la práctica clínica habitual.

Figuras:
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Figura 1. Poligrafía cardiorrespiratoria. 
Se observa la línea de flujo con el patrón 
creciente-decreciente con los periodos de 
apneas. En el círculo rojo se puede obser-
var como el pico de ronquido coincide con 
el pico de hiperventilación. Se produce 
descenso de la saturación de oxígeno pero 
no muy marcado.

Figura 2. Rx tórax 
PA y Lateral. Se 
observa derrame 
pleural. 
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Los mixomas son los tumores cardiacos benignos más 
frecuentes. La localización más frecuente es la aurícula 
izquierda (AI) con anclaje en las cercanías de la fosa oval. 
Presentamos dos casos donde la ecocardiografía transe-
sofágica 3D en tiempo real (ETE-3DTR) permitió la 
identificación del pedículo tumoral así como la caracteri-
zación morfológica con vistas a intervención quirúrgica 
¹.
El primer caso se trata de una paciente de 82 años que in-
gresa en nuestro hospital por clínica de síndrome consti-
tucional. El ecocardiograma transtorácico (ETT) reveló 
la presencia de una masa heterogénea en AI de 6x4 cm, 
que prolapsaba hacia ventrículo izquierdo sin generar res-
tricción a su apertura sugestivo de mixoma. Sin embargo, 
aunque parecía anclarse a nivel del septo interauricular 
(SIA), el ETT no permitió una adecuada valoración de la 
localización de la zona de inserción. Se realizó una ETE 
2D y 3D  que permitió identificar un estrecho pedículo 
en la región posteroinferior del SIA. (Figura 1).

El segundo caso, corresponde a un varón de 73 años que 
ingresa por síncope. En ETT se observa 3 masas locali-
zadas en AI, que por sus características ecoicas sugerían 
de mixoma. (Figura 2). Tras la realización de ETE-3D se 
confirmó la presencia de una única masa tribulada con 
base de implantación en región posterioinferior de SIA. 
(Figura 3)

La adquisición de imágenes 2D puede estar limitado 
puesto que la anatomía del corazón presenta estructuras 
que geométricamente son complejas. Además, se añade 
que las estructuras se mueven con mecanismos funcio-
nales muy sofisticados.  El uso de ETE 3D TR con una 
mayor resolución espacial y temporal, puede resolver es-
tas limitaciónes². 

La ETE-3DTR permite de forma sencilla y comprensi-
ble, la localización exacta de las masas cardiacas así como 
una mejor visualización morfológica.  Una vez que he-
mos obtenido la imagen con un volumen 3D, podemos 
rotar, angular y recortar en cualquier ángulo y dirección 
lo que permite observar las estructuras cardiacas, desde 
perspectivas no accesibles previamente en tiempo real 
con una orientación espacial muy superior. Esto facilita 
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la adaptación a las vistas que habitualmente utilizan los 
cirujanos utilizando unas orientaciones comunes  lo que 
ayuda a una mejor comunicación entre especialistas y a la 
programación de la técnica quirúrgica más adecuada³.  

En ambos casos presentados, se intervinieron pocos días 
después confirmando los hallazgos y la naturaleza mixoi-
de de la masa con buena evolución posterior, encontrán-
dose asintomáticos tras diez y siete meses de seguimiento 
respectivamente. 

Figura 1: ETE 3DTR donde se aprecia masa  localizada en AI con 
base de implantación en región posteroinfeior de SIA.

Figura 2: ETE 2D Presencia de 3 masas en el interior de AI.

Figura 3: Se confirma la presencia de una única basa trilobulada con 
base de implantación en región posteroinferior de SIA.
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