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El Comité Internacional de Editores de Revistas Mé-
dicas (ICMJE, por sus siglas en inglés) considera que 
es una obligación ética compartir, de forma respon- 

sable, los datos generados por los ensayos clínicos, 
porque los participantes se han puesto en riesgo 
para ello. En un consenso creciente, muchos patroci-
nadores de todo el mundo —fundaciones, agencias 
gubernamentales y la industria— orientan el inter-
cambio de datos. En este artículo describimos los 
requisitos propuestos por el ICMJE para ayudar a 
cumplir esta obligación.  Los alentamos a ofrecer su-

  DB Taichman 
International Committee of Medical Journal Editors  
American College of Physicians. 190 N. 
Independence Mall West, Philadelphia, PA 19106. 
Correo electrónico: dtaichman@acponline.org       
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gerencias sobre los requisitos propuestos. Cualquier 
persona puede enviar su opinión a www.icmje.org 
hasta el 18 de abril de 2016. 

El ICMJE define un ensayo clínico como cual-
quier proyecto de investigación que asigna, de for-
ma prospectiva, personas o grupos de personas a 
una intervención, con o sin grupos de comparación 
o control concurrentes, para estudiar la relación 
causa-efecto entre una intervención relacionada con 
la salud y su resultado. Se pueden encontrar más de-
talles en Recommendations for the Conduct, Report-
ing, Editing and Publication of Scholarly Work in 
Medical Journals en www.icmje.org. 

Como condición para considerar la publicación 
de un informe de ensayo clínico en nuestras revistas 
miembros, el ICMJE propone exigir a los autores 
compartir con los demás los datos anónimos de ca-
da paciente (IPD, por sus siglas en inglés), como 
base de los resultados presentados en el artículo 
(incluyendo tablas, figuras y anexos o material com-
plementario), a más tardar 6 meses después de su 
publicación. Los datos que avalan los resultados se 
definen como los IPD que se requieren para expo-
ner los hallazgos del artículo, incluyendo los meta-
datos necesarios. Este requisito entrará en efecto 
para los ensayos clínicos que comiencen a incluir 
participantes a partir del primer año después de que 
el ICMJE adopte los requerimientos para el inter-
cambio de datos. (El ICMJE adoptará estos requisi-
tos después de considerar los comentarios recibidos 
a las propuestas aquí planteadas.) 

Permitir el intercambio responsable de los datos 
constituye un gran esfuerzo que influirá en la forma 
en que se planificarán y llevarán a cabo los ensayos 
clínicos, y cómo serán utilizados sus datos. Al cam-
biar las normas para los manuscritos que van a ser 
publicados en nuestras revistas, los editores pueden 
ayudar a fomentar este empeño. Como editores, 
nuestra influencia directa es, lógicamente y en la 
práctica, limitada a aquellos datos que sustentan los 
resultados y análisis que publicamos en nuestras 
revistas. 

El ICMJE también propone exigir que los autores 
incluyan un plan para el intercambio de datos como 
un componente del registro de los ensayos clínicos. 
Este plan debe incluir, dónde los investigadores al-
bergarán los datos y, si no es en un repositorio pú-
blico, el mecanismo por el que van a proporcionar a 
otros el acceso, así como otros elementos del plan 
de intercambio de datos esbozado en el Informe del 
Instituto de Medicina de 2015 (por ejemplo, si se 
requerirá un acuerdo de uso de datos, y si estos 

estarán libremente a disposición de cualquier perso-
na al solicitarlos o sólo después de la autorización 
por un intermediario profesional)1. ClinicalTrials.gov 
ha añadido un elemento a su plataforma de registro 
para recoger los planes de intercambio de datos. 
Alentamos a que otros registros de ensayos clínicos 
incorporen, de manera similar, mecanismos para 
registrar los planes de intercambio de datos. Los 
investigadores que deseen publicar en revistas 
miembros del ICMJE (o en revistas que no son 
miembros que deciden seguir estas recomendacio-
nes) deben elegir un registro, que incluya un ele-
mento para el plan de intercambio de datos, como 
un campo específico de registro o que permita la 
entrada de la declaración como texto libre en un 
campo creado al efecto. Como condición para consi-
derar la publicación en nuestras revistas miembros, 
se requerirá que los autores incluyan una descrip-
ción del plan de intercambio de datos en el manus-
crito presentado. Los autores pueden elegir compar-
tir los IPD anónimos, para apoyar los resultados pre-
sentados en el artículo, bajo condiciones menos 
restrictivas, pero no más restrictivas que las que se 
indican en el plan de intercambio de datos registra-
do.  

El ICMJE actualmente requiere el registro pros-
pectivo de todos los ensayos clínicos previos a la 
inscripción del primer participante. Este requisito 
tiene como objetivo, en parte, evitar la publicación y 
el informe selectivos de los resultados de la investi-
gación, así como evitar la duplicación innecesaria de 
los esfuerzos para la investigación. Incluir un com-
promiso para un plan de intercambio de datos es un 
complemento lógico al registro del ensayo clínico, 
que impulsará cada uno de estos objetivos. El regis-
tro de un ensayo prospectivo actualmente incluye la 
definición de los end points primarios y secundarios 
que van a ser evaluados, lo que permite la identifica-
ción de la información incompleta, así como los 
análisis post hoc. Declarar el plan de intercambio de 
datos antes de su obtención, aumentará la transpa-
rencia en la gestión y comunicación de ensayos 
clínicos, al exponer los casos en que los datos dis-
ponibles tras la terminación de los ensayos difieran 
de los compromisos previos.  

El intercambio de datos de ensayos clínicos, en-
tre ellos los IPD anónimos, requiere una planifica-
ción para asegurar la aprobación del comité de ética 
o el consejo de revisión institucional, y el consenti-
miento informado de los participantes. De acuerdo 
con ello, se pospondrán estos requisitos por un año, 
para permitir a los investigadores, patrocinadores de 

http://www.icmje.org/
http://www.icmje.org/
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ensayos, y organismos reguladores, planificar a tiem-
po su implementación.  

De la misma forma que debe protegerse la confi-
dencialidad de los participantes del ensayo (a través 
de los IPD anónimos), y cumplir las necesidades de 
los que solicitan los datos de forma razonable (a 
través de la provisión de los datos utilizables), los 
incuestionables derechos de los investigadores y 
patrocinadores de los ensayos también deben ser 
protegidos. El ICMJE propone lo siguiente para sal-
vaguardar estos derechos: En primer lugar, los edito-
res del ICMJE no considerarán que la inclusión de 
los datos en un registro constituya una publicación 
previa. En segundo lugar, los autores de los análisis 
secundarios utilizando estos datos compartidos 
deben dar fe de que su uso cumple con los términos 
(si existen) acordados para su obtención. En tercer 
lugar, deben hacer referencia a la fuente de los datos 
usando un identificador único de los datos de un 
ensayo clínico, establecido para proporcionar el 
merecido crédito a aquellos que lo generaron y per-
miten su análisis para realizar estudios secundarios. 
En cuarto lugar, los autores de los análisis secun-
darios deben explicar detalladamente porqué ellos 
difieren de los análisis previos. Además, aquellos 
que generan y luego comparten los conjuntos de 
datos de ensayos clínicos merecen una importante 
consideración por sus esfuerzos. Aquellos que utili-
cen los datos recogidos por otros deben fomentar la 
colaboración con los que los recogieron. Sin embar-
go, debido a que la colaboración no siempre será 
posible, práctica o deseada, se hace necesario desa-
rrollar y reconocer en la comunidad académica un 
medio alternativo para facilitar el crédito apropiado. 
Esperamos propuestas acerca de cómo proporcio-
nar tal crédito. 

El intercambio de datos es una responsabilidad 
compartida. Los editores de revistas individuales 
pueden ayudar a fomentar el intercambio de datos 
modificando los requisitos de los manuscritos que 
consideren para publicación en sus revistas. Los 
financiadores y patrocinadores de los ensayos clíni-
cos se encuentran en condiciones de apoyar y 
garantizar el cumplimiento de las obligaciones de los 
IPD. Si los editores de las revistas se percatan de 
que las obligaciones respecto al intercambio de los 
IPD no se están cumpliendo pueden optar por solici-
tar información adicional; publicar una declaración 
de intenciones; notificar a los patrocinadores, finan-
ciadores, o instituciones; o, en ciertos casos, recha-
zar la publicación.  

En la extraña situación en la que el cumplimiento 

de estos requisitos sea imposible, los editores pue-
den considerar las solicitudes de los autores para las 
excepciones. En el caso de una excepción, la(s) ra-
zón(es) debe(n) explicarse en la publicación. 

El intercambio de datos aumentará la confianza y 
seguridad en las conclusiones extraídas de los ensa-
yos clínicos. Esto permitirá la confirmación indepen-
diente de los resultados, un principio esencial del 
proceso científico. Se fomentará el desarrollo y la 
evaluación de nuevas hipótesis. Si se hace bien, el 
intercambio de los datos de los ensayos clínicos 
permite la eficiencia en el progreso, al cubrir la 
mayor parte de lo que se puede aprender de cada 
ensayo y evitar la repetición injustificada. Esto ayu-
dará a cumplir con nuestra obligación moral con los 
participantes del estudio, y consideramos que bene-
ficiará a los pacientes, investigadores, patrocinado-
res y la sociedad en general.  

Las sugerencias pueden publicarse, hasta el 18 de 
abril de 2016, en www.icmje.org.  
 
 
BIBLIOGRAFÍA 
1. Institute of Medicine. Sharing clinical trial data: 

maximizing benefits, minimizing risk. Washington, 
DC: National Academies Press, 2015. 
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Este Editorial fue publicado simultáneamente en 
Annals of Internal Medicine, British Medical Journal, 
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CorSalud y The New England Journal of Medicine 
(NEJM) coincidieron por primera vez en el título de 
una carta al editor en 20121, en esa ocasión fue para 
felicitar a tan prestigiosa revista por el bicentenario 
de su creación. 

Hoy vuelven a estar unidas, pero esta vez no ha 
sido solo en el título, sino también en el corazón, en 
un profundo gesto de colaboración para alcanzar un 
objetivo común: difundir aspectos relacionados con 
el quehacer científico de nuestros profesionales. 

El inglés es el idioma de la ciencia y NEJM es leí-
da en todo el mundo; por su parte, CorSalud publica 
su contenido a texto completo en español e inglés, 
lo cual ha tenido un elevado impacto en la comuni-
dad iberoamericana, por lo que constituye un instru-
mento útil para la difusión de cualquiera de estos 
temas científicos. Ejemplo de ello lo constituyen al-  

 
gunos artículos de la serie “Almanac”, publicada en 
Heart y en el resto de las revistas de las Sociedades 
Nacionales de Cardiología en Europa, los que fueron 
traducidos por CorSalud. 

 Esta revista, fundada en 2009, está adscripta al 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médi-
cas (ICMJE, por sus siglas en inglés) desde 2014 y, 
gracias a la voluntad de cooperación de NEJM y el 
ICMJE, CorSalud ha hecho historia al estrechar lazos 
con ambas instituciones y firmar el primer acuerdo 
de colaboración entre una revista cubana y una esta-
dounidense.   

Agradecemos especialmente al Editor Jefe de The 
New England Journal of Medicine, Jeffrey M. Drazen, 
y a Darren B. Taichman, Editor Ejecutivo Adjunto  
de Annals of Internal Medicine, Vicepresidente del 
American College of Physicians y Secretario del 
ICMJE, por su amable y desinteresada colaboración. 

Sirva esta primera experiencia de acicate para 
futuros acuerdos de cooperación editorial.  
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RESUMEN 
Introducción: El embarazo ha sido considerado como un período de riesgo de ga-
nancia excesiva de peso que conduce a una retención de peso postparto a corto, 
mediano y largo plazos y, por tanto, a la obesidad de la mujer con riesgos impor-
tantes para su salud.  
Objetivo: Determinar relaciones del estado nutricional pregestacional y la ganan-
cia de peso gestacional con la retención de peso postparto como factor de riesgo 
cardiovascular.  
Método: Estudio observacional transversal en 29 mujeres, supuestamente sanas, 
con retención de peso al año postparto.  
Resultados: Se encontraron valores promedios del índice de masa corporal pre-
gestacional incrementados en 1,9 kg/m2 al año postparto, un promedio de ganancia 
de peso gestacional de 18,8 kg y de retención de peso de 11,3 kg; el 34,5% de las 
gestantes resultó ser prehipertensa y el 20,7%, hiperreactiva. El índice cintura/talla 
mostró diferencias estadísticas significativas.  
Conclusiones: La ganancia de peso por encima de lo recomendado tiene relación 
positiva con la retención de peso postparto, pero los estados de prehipertensión e 
hiperreactividad vascular parecen no estar asociados a esta retención. El índice 
cintura/talla resultó el indicador de riesgo cardiovascular más efectivo.  
Palabras clave: Índice de masa corporal, Ganancia de peso gestacional, Retención 
de peso postparto, Riesgo cardiovascular, Embarazo, Complicaciones cardiovascu-
lares del embarazo 
 
Postpartum weight retention and cardiovascular risk  
 
ABSTRACT 
Introduction: Pregnancy has been considered a risk period of excessive weight 
gain leading to postpartum weight retention in the short, medium and long terms 
and therefore to woman´s obesity with significant health risks. 
Objective: To determine relationships of the pre-pregnancy nutritional state and 
gestational weight gain with postpartum weight retention as a cardiovascular risk 
factor.  
Method: Cross-sectional study in 29 women, apparently healthy, with postpartum 
weight retention by the year.  
Results: There were found average values of pre-pregnancy body mass index in-
creased in 1.9 kg/m2 by the postpartum year, an average weight gain of gestational 
retention of 18.8 kg and weight retention of 11.3 kg;  34.5% of pregnant women 
found to be pre-hypertensive and 20.7%, hyperreactive. The waist/height index 
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showed statistically significant differences.  
Conclusions: Weight gain above the recommended has a positive relationship 
with postpartum weight retention, but states of pre-hypertension and vascular 
hyperreactivity appear to be associated with this retention. The waist/height index 
was the most effective indicator of cardiovascular risk. 
Key words: Body Mass Index, Pregnancy weight gain, Postpartum weight reten-
tion, Cardiovascular risk, Pregnancy, Cardiovascular complications of pregnancy 

 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
La ganancia de peso gestacional es determinante no 
solo para el desarrollo fetal sino también para la 
salud materna, dada su relevancia en el depósito de 
grasa en el organismo materno y su retención des-
pués del parto como posible riesgo cardiovascular1, 
con la consecuente elevación de la morbilidad y 
mortalidad a nivel mundial2. 

Las personas obesas con más probabilidades de 
desarrollar hipertensión arterial, fuerte factor de 
riesgo de mortalidad cardiovascular, son las que 
tienen un patrón de distribución regional de la grasa 
de tipo central, independientemente al grado de 
obesidad3.  

Las mujeres que han parido una o dos veces tie-
nen tres o cuatro veces más posibilidades de desa-
rrollar obesidad en los cinco años siguientes, que las 
que no lo han hecho en igual período4; por ello, el 
más fuerte predictor del sobrepeso u obesidad 
materna consecutiva al parto es la ganancia excesiva 
de peso durante la gestación5. 

Las embarazadas que ganan de peso por encima 
de lo recomendado, tienden a retener más peso 
después del parto que aquellas que cumplen tales 
recomendaciones6,7. Mientras que en las gestantes 
normopeso los cambios fisiológicos son adaptativos 
en el sentido evolutivo-funcional, en las sobrepeso u 
obesas las señales moleculares que parten del tejido 
adiposo y la placenta, afectan múltiples órganos y 
sistemas mediante estados inflamatorios de bajo gra-
do e insulinorresistencia materna  y fetal, con una 
activación inapropiada de los circuitos de regula-
ción adaptativa8. 

La disfunción del tejido adiposo genera cambios 
metabólicos9 en la secreción de ácidos grasos libres 
que contribuyen a la inflamación vascular crónica, 
el estrés oxidativo, la activación del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y la sobreexcitación del 
sistema simpático10; con incremento del riesgo car-
diovascular11,12. 

La retención de peso postparto es un factor de 
riesgo importante de obesidad aún en mujeres ini-

cialmente normopeso; pero modificaciones de su 
conducta pueden disminuir este riesgo13. 

El objetivo del presente estudio fue determinar 
las relaciones del estado nutricional pregestacional 
y la ganancia de peso gestacional con la retención 
de peso postparto como factor de riesgo cardiovas-
cular. 

 
 

MÉTODO  
 
De una población de 207 gestantes que recibieron 
cuidados prenatales en el área de salud Chiqui Gó-
mez Lubián de Santa Clara, Cuba, entre septiembre 
de 2012 y septiembre de 2013; se identificaron 59 
que habían ganado de peso por encima de lo reco-
mendado14,15 durante el embarazo, por lo que se rea-
lizó un estudio  observacional transversal en las 29 
mujeres, supuestamente sanas, con retención de 
peso al año postparto. El estudio incluyó aspectos 
antropométricos y hemodinámicos. 
 
Variables 
Relacionadas con el peso corporal 
- Estado nutricional pregestacional. Determinado al 
momento de la captación del embarazo a partir de 
los valores del índice de masa corporal (IMC) decla-
rados en tablas antropométricas de la embarazada 
en Cuba. 
- Ganancia de peso gestacional. Definida como la 
diferencia de peso entre el final y el inicio de la ges-
tación (al momento de la captación del embarazo). 
- Estado nutricional al año del parto. Determinado 
al momento de realizarse la investigación a partir de 
los valores del IMC declarados en tablas antropomé-
tricas de la embarazada en Cuba. 
- Retención de peso postparto. Definida como la 
diferencia en kilogramos entre el peso al momento 
de realizarse la investigación y el del momento de la 
captación del embarazo.  

 
Otras variables antropométricas 
- Circunferencia de la cintura. Definida como la 
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medida en centímetros tomada a la altura de la cica-
triz umbilical. 
- Circunferencia de la cadera. Definida como la 
medida en centímetros tomada a la altura de los tro-
cánteres mayores. 
- Índice cintura/cadera al año postparto. Relación 
aritmética entre los valores de las circunferencias de 
la cintura y de la cadera, calculada al momento de 
realizarse la investigación. 
- Índice cintura/talla pregestacional y al año de 
postparto. Relación aritmética entre los valores de la 
circunferencia de la cintura y la talla, calculado al 
momento de la captación del embarazo y posterior-
mente durante la realización de la investigación.   
 
Relacionadas con la tensión arterial 
- Tensión arterial basal. Definida como los valores 
de presión sistólica y diastólica medidas desde la 
posición de sentado en el miembro superior dere-
cho, por el método auscultatorio clásico (de Korot-
koff) que define la OMS y los criterios del Programa 
Nacional de Hipertensión.  

 
A partir de los registros de presión arterial en 

posición sentada las gestantes se clasificaron en: 
• Normotensas: Valores de presión arterial sistó-

lica menores de 120 mmHg y diastólica, de 80 
mmHg. 

• Prehipertensos: Valores de presión arterial sis-
tólica comprendidos entre 120-139 mmHg, y 
diastólica entre 80-89 mmHg. 

• Hipertensos: Presión arterial sistólica/diastóli-
ca mayor o igual a 140/90 mmHg. 

 
- Reactividad vascular. Definida como la respuesta 
vascular de la paciente evaluada mediante la medi-
ción de presión arterial tomada en el miembro supe-
rior derecho, en la posición de sentado, inducida 
por la prueba de peso sostenido. Se realiza el cálcu-
lo de la presión arterial media (PAM) mediante la 
siguiente fórmula matemática: PAM = PAD + ⅓(PAD-
PAS), donde PAD significa presión arterial diastólica 
y PAS, sistólica. 

Según los valores de PAM para el sexo femenino 
al segundo minuto de la prueba de peso sostenido, 
las pacientes se clasificaron en normorreactivas 
(PAM<105 mmHg), hiperreactivas (PAM 105≤PAM 
<115 mmHg) o con respuesta hipertensiva (PAM≥115 
mmHg).  
 
Análisis y procesamiento de la información 
Las definiciones de peso adecuado, sobrepeso, obe-

sidad, TA normal, prehipertensión e indicadores de 
riesgo, se establecieron según las recomendaciones 
de investigaciones previas5-7,10-12.  

Los datos fueron almacenados y procesados en 
el software SPSS versión 15 para Windows. 

Se determinaron las medidas descriptivas de ten-
dencia central y de dispersión, se utilizó el coeficien-
te de correlación de Pearson para relacionar las 
variables cuantitativas en el análisis, solo se mostró 
el valor y la significación cuando resultó significativo 
(p < 0,05). 

Se utilizaron distribuciones de frecuencias abso-
lutas y relativas para las variables cualitativas. Para 
determinar si existían diferencias en la retención de 
peso postparto, según el estado nutricional materno 
pregestacional; se usó el método paramétrico de 
comparación de medias para más de dos grupos 
independientes ANOVA con su estadígrafo F y su 
significación asociada p. 

Se realizó comparación de la media de la reten-
ción de peso con variables de utilidad para la identi-
ficación de riesgo cardiovascular (tensión arterial 
basal, respuesta a la prueba de peso sostenido, cir-
cunferencia de la cintura e índice cintura/talla). Se 
usó la prueba t de Student con su estadígrafo t y su 
significación asociada p. Para ambos casos la deci-
sión estadística fue tomada al prefijar un nivel de 
significación α = 0,05.  
 
Aspectos éticos 
Se contó con la autorización de los Comités y Comi-
siones de Ética de Investigación de las instituciones 
participantes. Se contó con el consentimiento infor-
mado de las mujeres estudiadas. 
 
 
RESULTADOS  
 
Al distribuir las mujeres estudiadas según su estado 
nutricional pregestacional y al año de paridas (Ta-
bla 1), se observa que el 90,9% de las que tenían un 
peso adecuado antes del parto conservó esta condi-
ción al año del puerperio, mientras que el 9,1% res-
tante pasó a la categoría de sobrepeso; pero ninguna 
llegó a ser obesa. En cambio, 1 (25,0%) con sobre-
peso pasó a ser obesa y las tres que lo eran antes 
del parto mantuvieron tal condición al año del alum-
bramiento.  

Los valores promedios del IMC al año de paridas 
muestran un incremento medio de 1,9 kg/m2 con 
respecto al IMC pregestacional, con valores de la 
desviación típica muy similares (Tabla 2). La ganan- 
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cia de peso gestacional alcanzó un valor promedio 
de 18,8 kg, con un promedio de retención de peso 
de 11,3 kg, lo que representa una correlación positi-
va estadísticamente significativa (p=0,019).       

La mayor ganancia de peso corresponde a las 
embarazadas con sobrepeso (Tabla 3), seguidas de 
las que tenían un peso adecuado en el momento de 
la captación del embarazo; con una variabilidad 
elevada y sin diferencias estadísticas significativas 
entre los grupos.  

La tercera parte de las mujeres estudiadas resul-
taron ser prehipertensas, mientras que por la prue-

ba de peso sostenido se detectó que una quinta par-
te de ellas fueron hiperreactivas (Tabla 4). No exis-
tió correlación entre el valor promedio de peso 
retenido y las condiciones de hiperreactividad o de 
prehipertensión.  

La tabla 5 muestra los valores promedio de re-
tención de peso postparto, según los indicadores de 
riesgo cardiovascular conocidos. A pesar de no 
haber diferencia estadística significativa, las mujeres 
con mayor retención de peso se encuentran en las 
categorías indicativas de riesgo cardiovascular (índi-
ce cintura/cadera 11,5 vs. 10,7 y cintura/talla 12,5 vs. 

10,2), excepto para la circunferencia de la 
cintura. Es de resaltar el aumento del ín-
dice cintura/talla desde la captación del 
embarazo hasta el año después del parto 
(delta CA/talla); pues la mayor retención 
de peso se asoció, de manera estadística-
mente significativa  (p < 0,05), con aquellas 
en las que hubo mayor aumento del men-
cionado índice. 
 
 
DISCUSIÓN 
 
Amorim et al.14, y Lowell y Miller15, han in-
formado que las gestantes de peso defi-
ciente, cuando ganan en exceso, retienen 
más peso que las sobrepeso y las obesas; 
sin embargo, en el presente estudio no es 
posible establecer comparaciones, al no 
encontrarse en la muestra estudiada nin-
guna mujer con estado nutricional preges-
tacional deficiente. Sí se pudo comprobar 
que las mujeres con estado nutricional pre-
gestacional de peso adecuado y sobrepeso 
presentaron valores medios de retención 
postparto superiores, en relación con las 
obesas en similares condiciones, lo que 

Tabla 1. Estado nutricional pregestacional y al año del parto. 
 

Estado nutricional 
pregestacional 

Estado nutricional al año del parto 
Total (n=29) 

Peso adecuado Sobrepeso Obesidad 
Nº % Nº % Nº % Nº % 

Peso adecuado (n=22) 20 90,9 2 9,1 0 0,0 22 75,9 

Sobrepeso (n=4) 1 25,0 2 50,0 1 25,0 4 13,8 

Obesidad (n=3) 0 0,0 0 0,0 3 100,0 3 10,3 

Total 21 72,4 4 13,8 4 13,8 29 100,0 
Porcentaje calculado por filas, excepto en el total de la derecha. 

 

 
 

Tabla 2. Valores promedios del IMC, ganancia de peso gestacional y 
retención de peso posparto. 

 

Variables Media Desviación típica 

IMC pregestacional 24,0 3,5 

Ganancia de peso gestacional 18,8 3,1 

Retención de peso posparto 11,3 6,7 

IMC posparto 25,9 3,8 
r=0,431;  p=0,019 (relación entre ganancia de peso gestacional y 
retención de peso posparto). 
p>0,05 (relación entre el IMC pregestacional y la retención de peso).  
IMC: índice de masa corporal. 

 
 

Tabla 3. Retención de peso posparto según estado nutricional 
pregestacional. 

 

Estado nutricional 
pregestacional Media Desviación típica 

Peso adecuado (n=22) 11,3 6,3 

Sobrepeso (n=4) 12,0 8,6 

Obesidad (n=3) 10,6 10,5 

Total (n=29) 11,3 6,7 
F=0,003;  p=0,960   

 



Retención de peso postparto y riesgo cardiovascular 

CorSalud 2016 Abr-Jun;8(2):94-101 98 

parece indicar que las gestantes obesas que ganan 
en exceso no son las que más peso retienen des-
pués del parto, ni tampoco son las de mayores ga-
nancias absolutas. 

Otros estudios sobre retención de peso postparto 
ajustado a la edad y al IMC pregestacional, entre las 
mujeres que ganaron de peso en exceso, señalan 
valores medios de 5,0 kg16; cifras inferiores a los 
encontradas en el presente trabajo, sí coinciden con 
las observadas por Linné et al.17, quienes hallaron 
que las mujeres sobrepeso antes de la gestación no 
presentaron mayor riesgo de retención de peso des-
pués del parto en comparación con las que tenían 
un peso normal. 

Ashley-Martin y Woolcott han informado modifi-
caciones en la retención de peso después del parto 
sobre el IMC pregestacional en todas sus categorías, 
más notable en las de peso deficiente (7,5 kg)16, y 
otros autores18 consideran que el promedio de re-
tención de peso, a partir del peso pregestacional, es 
de 0,5 a 4 kg, aunque cerca del 25% de las mujeres 

retienen más de 4,5 kg. Un estudio realizado en mu-
jeres brasileñas demostró que por cada unidad que 
se incrementa el IMC pregestacional, se reduce en 
0,5 el peso retenido posparto19, lo que coincide con 
los resultados del presente trabajo donde las obesas 
mostraron el menor valor promedio de retención 
del peso.  

El incremento del IMC al año de paridas de 24 a 
25,9 kg/m2, encontrado en el presente estudio, es 
muy parecido al descrito por otros autores en la 
revista Obstetrics and Gynecology13, en un lapso de 
tiempo posparto similar. Con respecto a la cuantía 
de retención de peso, en este mismo estudio se plan-
tea que un 47,4% retuvo más de 10 libras (≈4,5 kg), 
pero no se especifica cuánto más; mientras que en el 
presente trabajo esta variable alcanzó un valor me-
dio de 11,3 kg, lo que marca una diferencia intere-
sante entre ambas investigaciones, quizás debido 
entre otras razones, a que esta muestra estuvo for-
mada sólo por mujeres que habían ganado de peso 
en exceso durante la gestación. Otros resultados 

Tabla 4. Pruebas sugestivas de riesgo cardiovascular según retención de peso (n=26). 
 

Variable Categorías Nº % Promedio de 
retención de peso 

Tensión 
arterial* 

Normotensas 19 65,51 12,3 

Prehipertensas 10 34,5 9,4 

Prueba de peso 
sostenido* 

Normorreactivas 23 69,31 12,1 

Hiperreactivas  6 20,7 8,0 

* No diferencias estadísticamente significativas. 

 
 
 

Tabla 5. Distribución del peso retenido según índices de obesidad abdominal sugestivos de riesgo cardiovascular. 
 

Indicadores de 
riesgo CV Categorías Valor del 

indicador 
Media de retención 

de peso Comparación 

CA (cm) 
Indicativo de riesgo 93,1 cm 11,1 t = - 0,204 

p = 0,840 No riesgo 80,5 cm 11,6 

Índice CA/CC 
Indicativo de riesgo 0,92 11,5 t = 0,273 

p = 0,787 Normal 0,84 10,7 

Índice CA/talla 
Indicativo de riesgo 0,57 12,5 t=0,901 

p=0,375 Normal 0,48 10,2 

Delta CA/CC 
CA/CC mayor pregestacional - 0,03 7,9 t = - 1,920 

p = 0,065 CA/CC mayor al año posparto 0,04 12,8 

Delta CA/talla 
CA/talla mayor pregestacional - 0,02 7,3 t = - 2,524 

p = 0,018 CA/talla mayor al año posparto 0,04 13,4 
CA: Circunferencia de la cintura; CC: circunferencia de la cadera; CV: cardiovascular 
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relacionados, como el porcentaje de mujeres que 
pesaron más al año después del parto, no es posible 
compararlos con el presente estudio. 

También se comprobaron incrementos mínimos 
de los valores del IMC, aunque se ha publicado que 
un tercio de las mujeres que comenzaron su emba-
razo como normopeso, eran sobrepeso u obesas al 
año del parto19.  

Estudios similares informan que la ganancia de 
peso durante el embarazo es determinante en la 
retención de peso posparto; mientras que otros han 
encontrado dificultad en hallar tal relación20,21. 

Un estudio en 540 mujeres saludables, seguidas 
desde el inicio del embarazo hasta un año después 
del parto, estableció una relación positiva entre la 
ganancia de peso gestacional y la retención posparto 
(promedio de 5,95 kg más al año)22. 

Los valores promedio de peso retenido encon-
trados concuerdan con otras investigaciones de la 
región13, a la vez que resultan superiores a los publi-
cados en otras latitudes16. 

Los hallazgos de mujeres prehipertensas e hiper-
reactivas en la muestra estudiada parece ser una 
consecuencia del proceso de retención de peso 
identificado, pues durante el embarazo se producen 
respuestas hemodinámicas fisiológicas ante las 
nuevas demandas orgánicas, entre las cuales se en-
cuentran descenso de la resistencia periférica y de 
la presión arterial23; las que requieren adaptaciones 
de mayores proporciones cuando las ganancias de 
peso son superiores a las requeridas por el organis-
mo en ajuste a su IMC. Si el organismo ya venía res-
pondiendo a altas demandas provocadas por el 
sobrepeso o la obesidad, entonces la propensión a 
hiperreactividad vascular o prehipertensión es aún 
mayor. 

La ausencia de relación del peso retenido con 
esta hiperreactividad y con la prehipertensión, así 
como que haya resultado la mayor relación entre 
ambos fenómenos con el índice cintura/talla, hace 
pensar que no es precisamente el peso retenido lo 
que hace a la mujer más vulnerable a los riesgos 
cardiovasculares, sino lo que ese peso representa 
en tejido graso y los sitios en que este se ubica. Cri-
terios actuales defienden el papel contrapuesto de 
dos proteínas: la leptina y la adiponectina en el 
tránsito metabólico hacia el sobrepeso y la obesi-
dad. Las concentraciones normales de adiponectina 
podrían ser útiles en el futuro para identificar el 
fenotipo recientemente descrito como obeso sano24. 
Es interesante señalar que el mayor riesgo cardio-
vascular presenta títulos más bajos de adiponectina, 

fenómeno cuya presencia no se descarta en el pre-
sente estudio25. 

Una publicación reciente ha encontrado asocia-
ción positiva y significativa de la retención de peso 
con los tres fenotipos de obesidad26. 

El índice más utilizado en los estudios epidemio-
lógicos para estimar la adiposidad general es el IMC; 
sin embargo, en los últimos años han surgido otros 
más fuertemente asociados a factores de riesgo 
metabólico27. La circunferencia de la cintura y el 
índice cintura/cadera han sido utilizados como 
indicadores de la distribución abdominal de grasa, 
pero en la actualidad están siendo superados por el 
índice cintura/talla que ha demostrado capacidad 
para detectar factores de riesgo cardiovascular en 
personas no obesas y saludables, según otros indica-
dores antropométricos como el IMC28.  

Los resultados de este estudio concuerdan con 
los planteamientos anteriores, pues las mujeres con 
mayor peso retenido, aunque se encuentran en las 
categorías indicativas de riesgo cardiovascular (11,5 
vs. 10,7 para el índice cintura/cadera y 12,5 vs. 10,2 
para el índice cintura/talla), presentaron valores 
normales de la circunferencia abdominal. Autores 
como Lee et al.29 y Huxley et al.30 han realizado estu-
dios para determinar cuál de los cuatro índices es el 
mejor discriminador para el riesgo cardiovascular: 
hipertensión, diabetes tipo II y dislipidemia. Otro 
estudio realizado en adultos taiwaneses comprobó 
que los pacientes de cualquier sexo con valores nor-
males de IMC y de circunferencia de la cintura, pero 
con elevado índice cintura/talla, tienen un elevado 
riesgo de padecer enfermedades cardiometabóli-
cas31. Y en Costa Rica se ha registrado un incremen-
to de la prevalencia del riesgo cardiovascular a 
partir de los valores de la circunferencia abdominal, 
con diferencias estadísticas altamente significativas 
entre el grupo de mujeres menores de 24 años y el 
grupo de 25 a 29 años32. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
La retención de peso postparto al año no parece 
estar asociada al estado nutricional pregestacional, 
ni a los estados de prehipertensión e hiperreactivi-
dad identificados; a diferencia de la ganancia de 
peso por encima de lo recomendado. El índice cin-
tura/talla es el indicador de riesgo cardiovascular 
más efectivo en las mujeres que retienen peso pos-
parto. 
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RESUMEN 
Introducción: Las manifestaciones cardiovasculares producidas por la fístula arte-
riovenosa en pacientes tratados con hemodiálisis constituyen un aspecto de im-
portancia, al ser las enfermedades cardiovasculares la principal causa de morbili-
dad y mortalidad.  
Objetivo: Determinar las manifestaciones cardiovasculares de los pacientes trata-
dos con hemodiálisis periódica por fístula arteriovenosa funcional.  
Método: Estudio descriptivo, transversal, con 81 pacientes en tratamiento dialítico 
que poseían una fístula arteriovenosa funcionante. Se revisaron historias clínicas y 
se realizó estudio ecocardiográfico transtorácico. Se determinó asociación entre 
variables mediante pruebas estadísticas.  
Resultados: Existió diferencia significativa en cuanto al tiempo de hemodiálisis en-
tre los pacientes con cardiopatía hipertrófica, 70% en menos de 4 años contra 100% 
en más de 4 años (p=0,03), valvulopatías 67,4 vs. 94,3% (p=0,03) e hipertensión pul-
monar 26,1 vs. 57.1% (p=0,05), y en cuanto al diámetro de la aurícula izquierda 
45,1±4,7 mm, menos de 4 años, contra 50,9±7,6 mm, más de 4 años (p<0,001). Velo-
cidad de onda E’ 7,9±1,4 cm/s vs. 7,2±1,7 cm/s (p=0,045). Septum interventricular 
16,4±3,1 mm vs. 18,5±4,9 mm (p=0,021) y pared posterior 14,6±2,5 mm vs. 16,5±3,1 
mm (p=0,003); así como presión media de la arteria pulmonar 25,6±7,5 mmHg vs. 
29,3±8,4 mmHg (p=0,042).  
Conclusiones: No se encontró relación entre la localización de la fistula y los 
cambios en el sistema cardiovascular. El grupo de pacientes con fistula de más de 
cuatro años presentó mayores manifestaciones cardiovasculares y cambios signifi-
cativos en el ecocardiograma.  
Palabras clave: Fístula arteriovenosa, Ecocardiografía, Enfermedad renal crónica, 
Enfermedades cardiovasculares 
 
Cardiovascular manifestations in patients treated with periodic 
hemodialysis through functional arteriovenous fistula  
 
ABSTRACT 
Introduction: Cardiovascular manifestations produced by the arteriovenous fis-
tula in patients treated with hemodialysis are an important aspect, as cardiovas-
cular disease is the leading cause of morbidity and mortality. 
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Objective: To determine the cardiovascular manifestations in patients with a 
functional arteriovenous fistula treated with regular hemodialysis. 
Method: Descriptive, transversal study, with 81 patients in dialysis treatment who 
had a functional arteriovenous fistula. Clinical records were reviewed, and a trans-
thoracic echocardiogram was carried out. Association between variables was de-
termined by statistical tests.  
Results: There was a significant difference in the hemodialysis treatment time in 
patients with hypertrophic cardiomyopathy, 70% in less than 4 years against 100% 
in more than 4 years (p=0.03), valve diseases 67.4 vs. 94.3% (p=0.03), and pulmona-
ry hypertension 26.1 vs. 57.1% (p=0.05); and also regarding the diameter of the left 
atrium 45.1±4.7 mm, less than 4 years, against 50.9±7.6 mm, more than 4 years 
(p=0.00). E' wave velocity 7.9±1.4 cm/s vs. 7.2±1.7 cm/s (p=0.045). Interventricular 
septum 16.4±3.1 mm vs. 18.5±4.9 mm (p=0.021), and posterior wall 14.6±2.5 vs. 
16.5±3.1 mm (p=0.003); as well as mean pulmonary artery pressure 25.6±7.5 mmHg 
vs. 29.3±8.4 mmHg (p=0.042).  
Conclusions: No relationship was found between the fistula location and changes 
in the cardiovascular system. The group of patients with more than four years-
fistula presented major cardiovascular events and significant changes in the echo-
cardiogram. 
Key words: Arteriovenous Fistula, Echocardiography, Chronic kidney disease, 
Cardiovascular Diseases 

 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
Las enfermedades cardiovasculares constituyen la 
principal causa de morbilidad y mortalidad en los 
pacientes que reciben tratamiento con hemodiálisis 
periódica. Se considera que los enfermos con trata-
miento dialítico tienen un riesgo cardiovascular muy 
elevado, pues las alteraciones del aparato cardiovas-
cular representan alrededor del 50% de las causas 
de muerte, y su mortalidad es 10-20 veces superior 
respecto a la población general tras ajustar por 
edad, sexo y color de la piel. Este trastorno no se 
explica únicamente por los clásicos factores de 
riesgo cardiovascular, pues la literatura describe la 
presencia de hiperhomocisteinemia, hiperfibrinoge-
nemia, elevación de lipoproteína(a), el estrés oxida-
tivo y la inflamación, que han sido calificados como 
“nuevos” factores1,2. 

El tipo de diálisis (hemodiálisis, diálisis perito-
neal) podría contribuir a la mortalidad cardiovas-
cular de una manera directa o indirecta, al alterar el 
control de la hipertensión, por la anemia propia de 
estos pacientes, hiperlipidemia, enfermedad corona-
ria isquémica, diabetes, diselectrolitemia, sobrecarga 
de líquidos y malnutrición. La hipertrofia ventricular 
izquierda (HVI) es considerada actualmente distinti-
va en la uremia, con un déficit capilar destacable, 
relativo al de la hipertensión. Su asociación indepen-
diente con morbilidad y mortalidad cardiovascular 
es muy importante, dada la predisposición principal-

mente a enfermedad coronaria; por demás, las calci-
ficaciones valvulares y periféricas de los urémicos y 
su asociación con mayor mortalidad, sugieren pecu-
liaridades de significación a determinar3. 

Una fístula arteriovenosa (FAV) puede provocar 
alteraciones cardíacas, en un proceso de adaptación 
al aumento de la precarga causado por el cortocir-
cuito extracardíaco de izquierda a derecha. En con-
secuencia, una FAV aumenta el gasto cardíaco en un 
15% y la presión ventricular diastólica en un 4%. Pa-
cientes con un alto flujo en la fístula tienen riesgo 
elevado de desarrollar insuficiencia cardíaca y tam-
bién probablemente, tienen el más alto incremento 
del volumen diastólico final4.  

Estudios a corto plazo han examinado la asocia-
ción entre la creación de la FAV con la función 
cardiovascular, y han informado un incremento en 
la carga de volumen y HVI a tres meses de creada la 
FAV; así como una reducción persistente del suple-
mento miocárdico de oxígeno después de 6 meses 
de creada, lo que sugiere que los pacientes con FAV 
pueden probablemente morir por causa cardiovas-
cular5. 

Las guías desarrolladas por la Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative, de la National Kidney 
Foundation, y la iniciativa “Fistula First” promueven 
el uso de FAV y marcan como objetivo que al me-
nos el 60% de los pacientes que inician diálisis usen 
FAV, así como el 50% de la población prevalente. 
Algunos centros estadounidenses y muchos euro-
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peos consiguen porcentajes mayores (90%)6-9. 
En Cuba alrededor de 1.500 pacientes reciben 

tratamiento dialítico anualmente y el 60% de ellos 
espera ser trasplantado. Para lograr una hemodiáli-
sis satisfactoria en un paciente crónico resulta indis-
pensable la oportuna construcción de una FAV per-
manente10. En la provincia de Villa Clara, Cuba, 
aproximadamente 180 pacientes reciben tratamiento 
dialítico semanal, y de ellos el 85% posee FAV fun-
cionante, sin que se hayan realizado trabajos que 
hayan estudiado las manifestaciones cardiovascu-
lares en el paciente con FAV en este contexto. Por 
esta razón, el principal objetivo de esta investigación 
es determinar las manifestaciones cardiovasculares 
de los pacientes tratados con hemodiálisis periódica 
por FAV funcional en el hospital Arnaldo Milián 
Castro de junio 2013 a enero 2014. 

 
 

MÉTODO  
 
Se realizó un estudio descriptivo de corte transver-
sal con 81 pacientes adultos en tratamiento dialítico, 
que poseían una FAV funcionante, y fueron atendi-
dos en el Hospital Universitario Arnaldo Milián 
Castro de Villa Clara, Cuba, entre junio de 2013 y 
enero de 2014. 

El muestreo fue no probabilístico intencional, 
donde universo y muestra coinciden.  

La información obtenida fue extraída de las his-
torias clínicas del Servicio de hemodiálisis. A cada 
paciente se le realizó un ecocardiograma con un 
equipo Aloka Alfa 10 y transductor de frecuencia de 
2,5 MHz. 

Se estudiaron variables epidemiológicas (edad y 
sexo), clínicas (factores de riesgo y enfermedades 

de los pacientes), localización de la fístula (braquio-
cefálica, radiocefálica), tiempo de la fistula (menor o 
mayor de 4 años) y variables ecocardiográficas: 
diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo 
(DTDVI), diámetro anteroposterior de la aurícula 
izquierda (DAPAI), fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo (FEVI), excursión sistólica del plano 
anular tricuspídeo (TAPSE, por sus siglas en inglés), 
velocidad de onda E en Doppler tisular (velocidad 
E'), grosor del septum interventricular (SIV) y de la 
pared posterior del ventrículo izquierdo, y presión 
media de la arteria pulmonar (PMAP).  
 
Análisis y procesamiento de los datos 
La información obtenida fue procesada a través de 
una base de datos con el software SPSS versión 21.0 
para Windows.  
Para evaluar la posible asociación entre variables 
cualitativas se utilizó la prueba de Chi Cuadrado. La 
posible diferencia entre proporciones se determinó 
a partir de la prueba binomial. Para contrastar dife-
rencias de medias entre variables cuantitativas se 
utilizó la prueba t de Student para muestras indepen-
dientes. En todos los casos se fijó un intervalo de 
confianza del 95%; la significación estadística se 
interpretó según el siguiente criterio: p ≥ 0,05 no 
existen diferencias significativas y p < 0,05 diferencia 
significativa. 
 
 
RESULTADOS  
 
En los 81 pacientes estudiados predominó el grupo 
de edad entre 41 y 55 años (37%) y más del 90% eran 
mayores de 40 años (Tabla 1). Al comparar los 
sexos se encontró una diferencia estadística signifi-

cativa (p=0,015) a favor del mas-
culino (64,2%).  

La distribución de los pa-
cientes según la localización de 
la FAV y sus enfermedades car-
diovasculares (Tabla 2), mostró 
una distribución homogénea, 
solo hubo un predominio de car-
diopatía isquémica crónica en in-
dividuos con FAV braquiocefá-
lica (p=0,022). La radiocefálica 
fue más frecuente (44 pacientes 
[54,3%]), y predominaron la HTA 
(91,4%), la cardiopatía hipertrófi-
ca (87,7%) y las valvulopatías 
(79,0%); mientras que la endocar-

 
 

Tabla 1. Distribución por edad y sexo de los pacientes en hemodiálisis por fístula 
arteriovenosa funcional. 

 

Grupo de edad 
(años) 

Sexo 
Total 

Femenino Masculino 
Nº % Nº % Nº % 

18 - 25 2 2,5 0 0,0 2 2,5 

26 - 40 0 0,0 5 6,2 5 6,2 

41 - 55 10 12,3 20 24,7 30 37,0 

56 - 70 10 12,3 13 16,0 23 28,4 

> 70 7 8,6 14 17,3 21 25,9 

Total 29 35,8 52 64,2 81 100,0 
Z=29,00; p=0,015 
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ditis y el infarto resultaron ser las menos frecuentes, 
al ser encontradas solo en 2 pacientes cada una 
(2,5%). 

En la Tabla 3 se observa que los pacientes con 
mayor tiempo de funcionamiento de la fístula tienen 
mayor repercusión cardiovascular; pues en quienes 
la FAV tenía más de 4 años, todos padecían de 

cardiopatía hipertrófica (p=0,003), 94,3% presenta-
ban valvulopatías (p=0,003), 57,1% hipertensión 
pulmonar (p=0,005) y 91,4% hipertensión arterial, 
aunque esta última no mostró diferencias estadísti-
cas significativas (p=0,984).  

Las variables ecocardiográficas analizadas no 
mostraron relación con la localización de la fístula, 

Tabla 2. Distribución de pacientes en hemodiálisis, según su enfermedad cardiovascular y localización de la fístula 
arteriovenosa (n=81). 

 

Enfermedad cardiovascular 
Localización 

Total 
p  Radiocefálica (n=44)   Braquiocefálica (n=37) 

Nº % Nº % Nº % 
Hipertensión arterial 41 93,2 33 89,2 74 91,4 0,524 

Cardiopatía hipertrófica 39 88,6 32 86,5 71 87,7 0,779 

Valvulopatías  36 81,8 28 75,7 64 79,0 0,499 

Hipertensión pulmonar 17 38,6 15 40,5 32 39,5 0,861 

Cardiopatía isquémica crónica 6 13,6 13 35,1 19 23,4 0,022 

Enfermedades del pericardio 6 13,6 4 10,8 10 12,3 0,700 

Insuficiencia cardíaca 4 9,1 1 2,7 5 4,9 0,234 

Arritmias 2 4,5 1 2,7 3 3,7 0,662 

Endocarditis 1 2,3 1 2,7 2 2,5 0,901 

Infarto de miocardio 1 2,3 1 2,7 2 2,5 0,901 

Ninguna 1 2,3 3 8,1 4 4,9 - 
 
 
 

Tabla 3. Distribución de pacientes en hemodiálisis, según su enfermedad cardiovascular y tiempo de la hemodiálisis 
(n=81). 

 

Enfermedad cardiovascular 
Tiempo de la fistula (años) 

Total 
p < 4 (n=46) > 4 (n=35) 

Nº % Nº % Nº % 
Hipertensión arterial 42 91,3 32 91,4 74 91,4 0,984 

Cardiopatía hipertrófica 36 78,3 35 100,0 71 87,7 0,003 

Valvulopatías  31 67,4 33 94,3 64 79,0 0,003 

Hipertensión pulmonar 12 26,1 20 57,1 32 39,5 0,005 

Cardiopatía isquémica 11 23,9 8 22,9 19 23,4 0,911 

Enfermedades del pericardio 6 13,0 4 11,4 10 12,3 0,827 

Insuficiencia cardíaca 2 4,3 3 8,6 5 4,9 0,434 

Arritmias 1 2,2 2 5,7 3 3,7 0,403 

Endocarditis 1 2,2 1 2,9 2 2,5 0,844 

Infarto agudo de miocardio 1 2,2 1 2,9 2 2,5 0,844 

Ninguna 4 8,7 0 0,0 4 4,9 - 
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aunque algunos valores esta-
ban alterados en ambos gru-
pos, como se muestra en la 
Tabla 4; sin embargo, al com-
pararlas con el tiempo de la 
FAV (Tabla 5) se constató que 
el DAPAI (45,1±4,7 vs. 50,9±7,6; 
p<0,001), la velocidad de E' 
(7,9±1,4 vs. 7,2±1,7; p=0,045), el 
grosor del septum interventri-
cular (16,4±3,1 vs. 18,5±4,9; p= 
0,021) y de la pared posterior 
(14,6±2,5 vs. 16,5±3,1; p= 0,003), 
y la presión media de la arteria 
pulmonar (25,6± 7,5 vs. 29,3± 
8,4; p=0,042), sí mostraron rela-
ción significativa con la FAV 
mayor de 4 años. 
 

 
DISCUSIÓN 
 
Desde el inicio de la aplicación 
de las alternativas de trata-
miento sustitutivo renal a los 
pacientes con enfermedad re-
nal crónica (ERC) terminal, el 
número de casos necesitados 
de este tratamiento aumenta 
cada año en progresión lineal. 
En un informe del año 1992 de 
la Asociación Europea de Diáli-
sis y Trasplante, el promedio 
de edad era de 57 años11, y en 
la actualidad se encuentra por 
encima de los 60 años12,13.  

Sánchez González14, al estu-
diar factores de riesgo asocia-
dos a la disfunción de una FAV, obtuvo que la media 
global de edad de las personas que comienzan 
tratamiento sustitutivo renal con hemodiálisis es de 
64,28±15,79 años, donde predominaron los hombres 
(56,9%); y Jiménez15 encontró una relación masculi-
no/femenino de 1,3:1. Resultados similares a los del 
presente estudio, donde se encontró un predominio 
de hombres, con una relación de 1,7:1.  

Este predominio del sexo masculino se corres-
ponde con la preponderancia real de las enfermeda-
des renales15,16, aunque varios autores plantean que 
dicha relación ha disminuido progresivamente hasta 
ubicarse en 1,5:117,18.  

La proporción de varones en tratamiento dialítico 

es significativamente mayor que la de mujeres, aun-
que hay factores económicos y sociales que proba-
blemente influyen en esta desproporción. A pesar 
de que hay algunos datos experimentales, no exis-
ten pruebas concluyentes de que el sexo constituya 
un factor determinante en el ritmo de progresión de 
la ERC y su repercusión cardiovascular15,19,20. 

Existe una interrelación entre los factores de ries-
go para la ERC y los tradicionales para la enferme-
dad cardiovascular, donde ambos tienen en común 
el proceso de envejecimiento, sobre el que se inser-
tan los demás factores. Por otra parte, el desarrollo 
de las propias enfermedades vasculares crónicas, 
principalmente de la ERC genera múltiples factores 

Tabla 4. Distribución de pacientes en hemodiálisis, según variables 
ecocardiográficas y localización de la fístula. 

 

Variables ecocardiográficas Radiocefálica Braquiocefálica p 

Diámetro telediastólico del VI 52,9 ± 5,3 51,7 ± 6,1 0,346 

DAPAI 47,3 ± 3,4 48,1 ± 4,2 0,159 

Fracción de eyección del VI 53,4 ± 7,5 53,7 ± 5,4 0,863 

TAPSE 22,7 ± 4,5 22,5 ± 3,5 0,878 

E' 7,5 ± 2,3 7,6 ± 2,1 0,839 

Septum interventricular 16,9 ± 4,2 16,7 ± 3,8 0,824 

Pared posterior 15,1 ± 3,1 14,9 ± 3,5 0,786 

Presión media de la AP 27,6 ± 7,9 26,7 ± 8,3 0,625 
AP: arteria pulmonar; DAPAI: diámetro anteroposterior de la aurícula izquierda; 
TAPSE: excursión del anillo tricuspídeo (siglas en inglés); VI: ventrículo izquierdo. 
 
 
 

Tabla 5. Distribución de pacientes en hemodiálisis, según variables 
ecocardiográficas y tiempo de la fístula. 

 

Variables ecocardiográficas < 4 años > 4 años p 

Diámetro telediastólico del VI 52,1 ± 5,4 52,7 ± 6,7 0,656 

DAPAI 45,1 ± 4,7 50,9 ± 7,6 <0,001 

Fracción de eyección del VI 54,5 ± 6,5 52,3 ± 6,5 0,136 

TAPSE 22,2 ± 4,6 23,2 ± 2,9 0,234 

E' 7,9 ± 1,4 7,2 ± 1,7 0,045 

Septum interventricular 16,4 ± 3,1 18,5 ± 4,9 0,021 

Pared posterior 14,6 ± 2,5 16,5 ± 3,1 0,003 

Presión media de la AP 25,6 ± 7,5 29,3 ± 8,4 0,042 
AP: arteria pulmonar; DAPAI: diámetro anteroposterior de la aurícula izquierda; 
TAPSE: excursión del anillo tricuspídeo (siglas en inglés); VI: ventrículo izquierdo. 
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de riesgo no tradicionales como consecuencia de la 
fisiopatología de estas enfermedades, lo que hace un 
ciclo de daño retroalimentado21,22. 

A nivel global, las dos primeras causas de ERC 
son la nefropatía diabética y la nefroangiosclerosis 
hipertensiva. Las causas de la ERC varían de un país 
a otro acorde a determinantes sociales y otros facto-
res. En los de menor desarrollo, el patrón epidemio-
lógico se combina con otras formas de ERC debido a 
enfermedades infecciosas, drogas y sustancias tóxi-
cas21,23,24. 

En el presente estudio se detecta elevada preva-
lencia de HTA y diabetes mellitus, estos hallazgos 
coinciden con los encontrados por Jiménez15, que 
informó una alta prevalencia de hipertensión arterial 
(84%), dislipemia (66,1%), tabaquismo (47,7%) y 
diabetes mellitus (39,4%). 

Una FAV puede provocar alteraciones cardíacas 
en el proceso de adaptación al aumento de la pre-
carga causado por el cortocircuito de izquierda a 
derecha; pues aumenta el gasto cardíaco en un 15% 
y la presión diastólica final del ventrículo izquierdo 
en un 4%25. Las más proximales tienen mayor riesgo 
de insuficiencia cardíaca con alto gasto. También se 
cree que cuanto mayor es el flujo en la FAV más 
comprometida está la función cardíaca. Los intentos 
de hallar un punto de corte para el flujo han sido 
difíciles; sin embargo, la insuficiencia cardíaca de 
alto gasto en estos pacientes ha sido descrita con 
flujos cercanos a los 6,5 L/min26,27.  

En el presente estudio la localización de la FAV 
no tuvo relación con la presencia y frecuencia de 
enfermedades cardiovasculares, lo que coincide con 
lo planteado por algunos autores que consideran las 
comorbilidades, la técnica quirúrgica y, principal-
mente, el flujo de la fístula, como elemento rector en 
la repercusión cardiovascular. No obstante, otros 
señalan que mientras más proximal sea la fístula ma-
yor será la repercusión cardiovascular26-28. El diseño 
del presente estudio (muestreo no probabilístico) 
pudiera influir en los resultados obtenidos. 

Una investigación a corto plazo examinó la aso-
ciación entre la creación de la FAV y la función 
cardiovascular, y ha informado un incremento en la 
carga de volumen y la HVI a tres meses de creada la 
FAV, lo que redujo de forma persistente el aporte 
miocárdico de oxígeno después de 6 meses de 
creada la fístula; esto sugiere que los pacientes con 
FAV pueden probablemente experimentar muerte 
cardiovascular29. 

La HVI es altamente prevalente en la ERC y se 
asocia a un pronóstico desfavorable. Weiner et al.30 

plantean que hasta más de dos tercios de los pa-
cientes en diálisis con HVI mueren de insuficiencia 
cardíaca congestiva o muerte súbita. La incidencia 
de HVI aumenta con el progresivo deterioro de la 
función renal y existe una correlación lineal inversa 
entre la masa ventricular izquierda y la tasa de 
filtrado glomerular. Así, la prevalencia de HVI oscila 
entre 16-31% en individuos con ERC y filtrado glome-
rular > 30 ml/min, entre 38-45% en aquellos con fun-
ción renal más comprometida, entre 60-75% en los 
que iniciaron terapia de sustitución renal, y alcanza 
70-90% en pacientes bajo tratamiento regular con 
hemodiálisis31.  

La calcificación de las válvulas cardíacas es fre-
cuente en pacientes tratados con diálisis de forma 
prolongada. Algunos datos sugieren que la calcifica-
ción valvular no es solamente consecuencia del 
envejecimiento natural y de trastornos del metabo-
lismo del calcio y el fósforo, sino que la inflamación 
juega un papel semejante al observado en la ateros-
clerosis. La calcificación tiene importancia porque 
puede provocar estenosis o insuficiencia valvular, o 
ambas; y se ha demostrado una asociación entre 
esta calcificación y un mayor riesgo de mortalidad y 
episodios cardiovasculares en el paciente urémico32.  

En las guías de práctica clínica para el diagnósti-
co y tratamiento de hipertensión pulmonar de 2015 
se señala que la ERC con diálisis es una de sus cau-
sas con mecanismos poco claros o multifactoriales; 
además, se resaltan otras causas importantes como 
la cardiopatía izquierda, específicamente la disfun-
ción sistólica y diastólica, y la enfermedad valvular; 
estas dos últimas altamente frecuentes en el pacien-
te hemodializado33.  

La prevalencia de hipertensión pulmonar preca-
pilar en pacientes con ERC y diálisis es mucho 
mayor que en la población general; pues esta predis-
pone a la primera, aunque no hay datos suficientes 
para afirmar que se produce de forma directa. Por 
otro lado, la sobrecarga de fluido puede causar un 
daño directo en la circulación pulmonar, lo que se 
añade a otros mecanismos fisiopatológicos que pue-
den explicar la prevalencia de hipertensión pulmo-
nar en esos pacientes; de hecho, la FAV fue uno de 
los primeros mecanismos propuestos para su desa-
rrollo34. 

Las FAV causan daño ventricular izquierdo por la 
sobrecarga de volumen; porque afectan la perfusión 
coronaria, especialmente en la región subendocárdi-
ca, por la disminución de presión y el acortamiento 
diastólicos, y por alterar el balance entre aporte y 
demanda de oxígeno 35. 
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Nuestros resultados concuerdan con los de otros 
estudios31,32,36 respecto a la relación entre las enfer-
medades cardiovasculares y el tiempo de hemodiáli-
sis. La fisiopatología del empeoramiento de la enfer-
medad renal propia de estos pacientes con el 
decursar del tiempo, la persistencia del tratamiento 
dialítico y específicamente, la FAV agravan su esta-
do de salud.  

De las enfermedades cardiovasculares encontra-
das merece mención especial, por su elevada 
prevalencia, la cardiopatía hipertrófica. Es frecuente 
antes de iniciar el tratamiento dialítico y puede 
agravarse con este o aparecer en quienes no la te-
nían, lo que concuerda con las teorías de que la 
masa ventricular izquierda tiene una relación 
inversa a la tasa de filtrado glomerular y principal-
mente, que la sobrecarga de volumen producida por 
la FAV, provoca aumento de la masa ventricular37. 

Los resultados de la presente investigación tam-
bién coinciden con los de otros autores37-39 que han 
encontrado disfunción diastólica, HVI, enfermedad 
valvular e hipertensión pulmonar. Además, se des-
taca que no existe información referente a las 
alteraciones ecocardiográficas en relación a la 
localización de la FAV, pues los aspectos de mayor 
importancia son la comorbilidad y el flujo de la 
fístula. 

Un estudio prospectivo con ecocardiograma an-
tes y 14 días después de creada la FAV28 encontró 
un aumento significativo del DTDVI, la fracción de 
acortamiento y el gasto cardíaco, en ese corto tiem-
po. Assa et al.42 encontraron que la función diastó-
lica empeoraba tempranamente durante la sesión de 
hemodiálisis, pues la velocidad de la E' antes del 
tratamiento dialítico fue 6,6±2,1 cm/s, descendió a 
5,6±2,2 a los 60 minutos y a 5,3±2,0 a los 180 minutos, 
durante el procedimiento. Todo esto demuestra que 
la disfunción diastólica es relevante en estos 
pacientes, lo que se relaciona con el diámetro de la 
aurícula izquierda y empeora con la sobrecarga de 
volumen.  

También existe una alta prevalencia de enferme-
dad valvular, principalmente insuficiencia mitral, 
que es funcional en pacientes con hemodiálisis y 
varía con el momento de la diálisis y la ultrafiltra-
ción. 

En pacientes trasplantados hay estudios que de-
muestran la regresión de la HVI después del cierre 
de la FAV40. Desafortunadamente no existen sufi-
cientes estudios prospectivos a largo plazo sobre los 
cambios de la FAV en la función y estructura car-
díacas de los pacientes hemodializados36; sin embar-

go, se ha demostrado una disminución significativa 
del DTDVI, el grosor del SIV y la pared posterior del 
ventrículo izquierdo, así como un aumento de la 
FEVI en pacientes que han tenido posibilidad de 
cierre de la FAV41. 

La contribución de factores hemodinámicos y no 
hemodinámicos sobre los cambios estructurales y 
funcionales del ventrículo izquierdo varían según 
los investigadores; de igual forma, la contribución de 
los factores propios o generados por la ERC, como el 
tiempo en hemodiálisis, el nivel de anemia y la 
calidad del tratamiento dialítico, entre otros factores, 
influyen de manera significativa sobre el corazón. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
No se encontró relación entre la localización de la 
fistula y los cambios en el sistema cardiovascular. El 
grupo de pacientes con fistula de más de cuatro 
años presentó más manifestaciones cardiovascula-
res y cambios significativos en el ecocardiograma, 
donde destacan el mayor DAPAI, la disminución de 
la velocidad de la E', HVI e hipertensión pulmonar. 
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RESUMEN 
Introducción: El infarto agudo de miocardio (IAM) es un trastorno frecuente, aso-
ciado con una alta morbilidad y mortalidad, por lo que es necesaria la implemen-
tación de modelos de predicción de riesgo.  
Objetivo: Determinar el valor de la escala TIMI para la predicción de riesgo de 
muerte precoz en pacientes con IAM con elevación del segmento ST.  
Método: Se incluyeron consecutivamente los pacientes con IAM con elevación 
del segmento ST ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospi-
tal Universitario Dr. Miguel Enríquez. Mediante regresión logística se evaluó el 
riesgo de muerte en UCI, según la puntuación en la escala TIMI al ingreso.  
Resultados: Se analizaron 115 pacientes con una puntuación media en la escala 
TIMI de 5,04 (desviación estándar de 2,7 puntos) y una mortalidad de 10,4%. En el 
análisis de regresión logística, la mayor puntuación en la escala TIMI se asoció con 
un incremento del riesgo de muerte en UCI (OR 1,47 [95% IC 1,17-1,83]; p=0,001), 
con una adecuada calibración del modelo (prueba de Hosmer-Lemeshow; χ2=5,82; 
p=0,324) y un área bajo la curva operativa del receptor de 0,76 (95% IC 0,60-0,93; 
p=0,003).  
Conclusiones: La escala TIMI es una buena herramienta para la predicción del 
riesgo de muerte precoz en los pacientes con un IAM con elevación del segmento 
ST en centros sin intervención coronaria.  
Palabras clave: Síndrome coronario agudo, Infarto agudo de miocardio con eleva-
ción del segmento ST, Estratificación de riesgo, Pronóstico, Escala TIMI 
 
TIMI score as a predictor of death in patients with acute myo-
cardial infarction without percutaneous coronary intervention  
 
ABSTRACT 
Introduction: Acute myocardial infarction (AMI) is a frequent disorder, associated 
with high morbidity and mortality; therefore the implementation of risk predictive 
models is required. 
Objective: To determine the value of TIMI score to predict early death risk in pa-
tients with ST-elevation AMI.  
Method: Patients with a diagnosis of ST-elevation AMI admitted in the intensive 
care unit (ICU) at Dr. Miguel Enríquez University Hospital were consecutively 
included. Death risk in ICU was assessed by using a logistic regression model, 
according to TIMI score at admission.  
Results: 115 patients were analyzed. Mean TIMI score was 5.04 (standard deviation  
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2.7) and the mortality rate was 10.4%. Logistic regression analysis showed that the 
higher TIMI score was associated with increased death risk in ICU (OR 1.47 [95% 
CI 1.17-1.83]; p= 0.001); with adequate model calibration (Hosmer-Lemeshow test; 
X2=5.82; p=0.324), and an area under the receiver-operating characteristic curve of 
0.76 [(95% CI 0.60-0.93); p= 0.003].  
Conclusions: TIMI score is a good tool to predict the risk of early death in patients 
with ST-elevation AMI assisted in centers without percutaneous coronary interven-
tion. 
Key words: Acute coronary syndrome, ST-segment elevation myocardial infarc-
tion, Risk stratification, Prognosis, TIMI score 

 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
Las enfermedades coronarias son una de las princi-
pales causas de muerte a nivel mundial y ocupan el 
segundo lugar en Cuba después del cáncer1. En paí-
ses desarrollados como Estados Unidos, sólo en el 
año 2009 se egresaron de los hospitales aproxima-
damente 683.000 pacientes con el diagnóstico de 
síndrome coronario agudo (SCA)2. El infarto agudo 
de miocardio con elevación del segmento ST 
(IAMCEST) representa entre 25 y 40% de todos los 
infartos agudos de miocardio3,4. En estudios epide-
miológicos, se ha observado que la mortalidad hos-
pitalaria en los pacientes que sufren un SCA, espe-
cíficamente un IAMCEST, oscila entre un 5,0 y un  
6,0%; por otra parte, la mortalidad al año es de un 7-
18%5-7, si bien se ha visto un descenso en los últimos 
años. 

Por otra parte, un elemento importante en la 
atención de los pacientes con un SCA es la estratifi-
cación de riesgo. Se han diseñado numerosos siste-
mas con el objetivo de poder predecir el riesgo de 
muerte en estos sujetos; entre los más empleados 
está la escala Thrombolysis In Myocardial Infarction 
(TIMI), que predice el riesgo de muerte a los 30 
días8. 

Luego del desarrollo de las técnicas de interven-
ción coronaria percutánea (ICP) y el acceso más 
amplio a la cirugía cardíaca, el panorama de los 
resultados clínicos de los pacientes con SCA se ha 
modificado ostensiblemente, con una reducción de 
la mortalidad a corto y largo plazos, así como un 
mejor estado funcional en los afectados6,9. Sin em-
bargo, estos métodos de tratamiento no están dispo-
nibles en todos los centros, y en el caso particular 
de nuestro país, ni siquiera hay disponibilidad en 
todos los territorios. 

Por ello se realizó este estudio, con el objetivo de 
determinar el valor de la escala TIMI para la predic-
ción de riesgo de muerte precoz en pacientes con 

IAMCEST sin ICP. 
 
 

MÉTODO  
 
Diseño del estudio  
Se realizó un estudio longitudinal y retrospectivo en 
la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Hospital 
Universitario Dr. Miguel Enríquez de La Habana, 
Cuba; el que cuenta con 430 camas para hospitaliza-
ción y no posee servicio de ICP. La UCI posee 10 
camas y atiende aproximadamente 700 pacientes al 
año, de los cuales alrededor del 50% tiene un síndro-
me coronario agudo; ya que, según los protocolos 
del hospital, todos los pacientes con este diagnóstico 
se admiten en la UCI por un mínimo de 48 - 72 horas, 
si no se presentan complicaciones. La investigación 
fue aprobada por el Consejo Científico y el Comité 
de Ética del centro, y se ejecutó según los principios 
de la Declaración de Helsinski.  
 
Participantes 
De una población de 180 pacientes ingresados en la 
UCI debido a un SCA y registrados consecutivamen-
te y de forma prospectiva en la Base de Datos desde 
enero hasta diciembre de 2014, se incluyeron para el 
estudio los 117 que presentaron diagnóstico de 
IAMCEST. De ellos, se excluyeron dos individuos 
debido a que dicho diagnóstico no fue completa-
mente esclarecido; por lo que finalmente la muestra 
estuvo formada por 115 pacientes, en quienes se 
determinó la incidencia de muerte en la UCI y se 
evaluó el riesgo de sufrirla según la puntuación de la 
escala TIMI al ingreso. 
 
Variables 
Se tomaron la siguientes variables al ingreso en la 
UCI: edad, sexo, color de piel, historia de comorbili-
dades, hábito de fumar, localización anatómica del 
infarto, realización de trombólisis y la puntuación en 
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la escala TIMI. La variable de respuesta que se mi-
dió fue la mortalidad precoz (en la UCI). 
 
Definiciones 
El diagnóstico de IAMCEST se realizó de acuerdo a 
los criterios de la tercera definición universal de 
infarto de miocardio10, que consiste en la presencia 
de dolor torácico de característica isquémica, altera-
ciones electrocardiográficas sugestivas (supradesni-
vel del segmento ST con topografía definida), eleva-
ción de los biomarcadores cardíacos (CK-MB) y 
alteraciones imagenológicas (ecocardiografía). 

La escala TIMI para el IAMCEST evalúa tres as-
pectos8:  
1. Los antecedentes: edad e historia de diabetes me-

llitus, hipertensión arterial y angina. 
2. Hallazgos al examen físico: presión arterial sistóli-

ca, frecuencia cardíaca, clase II-IV de Killip-Kim-
ball y peso corporal. 

3. Características especiales al ingreso: elevación 
del segmento ST en cara anterior o bloqueo com-
pleto de rama izquierda y tiempo hasta el trata-
miento de reperfusión mayor a cuatro horas.  

 
A cada variable se le asigna una puntuación y la 

suma representa los puntos totales de la escala, que 
oscila entre 0 y 14. 
 
Análisis estadístico 
Para las variables cualitativas los resultados se 
muestran en porcentaje, mientras que para las 
cuantitativas se hace como media con desviación 
estándar (DE) o mediana con rango intercuartílico 
(RI), según la normalidad de la población. 

Mediante el análisis univariado se determinó si 
hubo diferencias entre los grupos. En las variables 
cuantitativas se utilizó la prueba t-Student o la U de 
Mann Whitney, según la normalidad de la población. 
Para las variables cualitativas se empleó la prueba 
de Chi cuadrado o la prueba exacta de Fisher según 
fue apropiado. 

La influencia de la variable explicativa (puntua-
ción en la escala TIMI al ingreso en UCI) sobre la 
mortalidad en UCI, se realizó mediante regresión 
logística, cuyos resultados se muestran como índice 
de probabilidad u oportunidad (odds ratio [OR]) 
con intervalo de confianza (IC) al 95%. La calibra-
ción del modelo fue valorada mediante la prueba de 
bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow, la cual 
determina la distancia entre la incidencia de muerte 
en UCI predicha y la observada; un resultado signifi-
cativo (p<0,05) en esta prueba indica falta de ajuste 

del modelo11. La capacidad de la escala TIMI de dis-
criminar correctamente entre los casos que morirán 
y los que no, se evaluó mediante el área bajo la 
curva de las características operativas del receptor 
(ROC, por sus siglas en inglés), también llamado 
estadístico c. Un valor del estadígrafo c > 0,70 indica 
una capacidad de discriminación aceptable12. 

Las pruebas estadísticas se consideraron signifi-
cativas con un valor de p bilateral menor de 0,05. El 
análisis estadístico se realizó mediante el programa 
IBM SPSS, versión 20 (Chicago, IL, USA). 
 
 
RESULTADOS  
 
Características de los pacientes  
Los pacientes analizados tuvieron una media de 
edad de 64,7 años (DE 12,4 años). El 66,1% pertene-
cía al sexo masculino, 38,3% tenía piel negra o mesti-
za y 22,6% fumaba. Un 19,1% era diabético, 40,0% 
padecía de hipertensión arterial y un 7,0% tenía 
historia de enfermedad renal crónica. La estadía en 
la UCI mostró una mediana de 2,0 días (RI 2,0 - 3,0 
días), y fallecieron de forma precoz 12 pacientes 
(10,4%). Las características de los sujetos estudiados 
se muestran en la tabla.  
 
Predicción de muerte 
 La puntuación media en la escala TIMI fue de 5,04 
(DE 2,7 puntos). Cuando se realizó el análisis de 
regresión logística, se apreció que una mayor pun-
tuación en la escala TIMI se asoció con un mayor 
riesgo de muerte en UCI en un 47% (fallecidos 7,8 
puntos [DE 3,4 puntos] vs. vivos 4,7 puntos [DE 2,4 
puntos]; OR 1,47 [95% IC 1,17 - 1,83]; p=0,001). La ca-
libración del modelo fue adecuada (prueba de 
Hosmer-Lemeshow; χ2=5,82; p=0,324) y la discrimi-
nación fue buena (área bajo la curva 0,76 [95% IC 
0,60 - 0,93]; p=0,003) (Figura). 
 

 
DISCUSIÓN 
 
La realización de investigaciones que evalúen la 
utilidad de las escalas predictivas en los diferentes 
contextos clínicos permite una aplicación más exten-
sa de estas. En Cuba, muchos de los pacientes con 
un SCA son ingresados inicialmente en las UCI, y 
nuestro estudio valida el uso de la escala TIMI para 
los pacientes con IAMCEST en este contexto.  

Nunca antes se ha evaluado la capacidad de la 
escala TIMI para predecir el riesgo de muerte a tan 
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corto plazo, lo que dificulta la comparación de los 
resultados con los encontrados en otros estudios. 
De hecho, la escala TIMI originalmente se diseñó 
para predecir la mortalidad a los 30 días13. Un estu-
dio reciente realizado por Méndez-Eirín et al.12, indi-
ca que la escala TIMI es muy buena para predecir el 
riesgo de muerte a los 30 días y al año, en pacientes 
con SCA. Otros estudios también han encontrado 
resultados similares14. 

En la presente investigación se comprueba que 
esta escala también es útil para predecir la mortali-
dad precoz en los pacientes con un IAMCEST. 
Cuando se decide seleccionar un modelo predictivo, 
es preciso evaluar la complejidad y exactitud mate-

mática, así como la simplicidad 
(aplicabilidad clínica) en su eje-
cución15. En este sentido, en com-
paración con otros modelos pre-
dictivos como el GRACE16, la es-
cala TIMI es mucho más sencilla 
e incluye las variables clínicas y 
electrocardiográficas básicas.  

Las características de los suje-
tos analizados concuerdan con lo 
usualmente informado en la lite-
ratura en relación a este tipo de 
pacientes9,17; no obstante, hay 
que tener en cuenta que la pobla-
ción de casos incluidos no fue 
sometida a ningún tipo de ICP. Es 
bien conocido que la coronario-
grafía con angioplastia precoz tie-
ne un impacto positivo sobre la 
morbilidad y mortalidad en los 
individuos que presentan un 
SCA18,19; pero no todos los cen-
tros donde se asiste a este tipo de 
pacientes cuentan con la tecnolo-
gía y el personal entrenado para 
realizarlas.  

El estudio tiene la limitación 
de su diseño retrospectivo y da-
do que se realizó en un solo cen-
tro, el tamaño muestral no es 
grande, por lo que la generaliza-
ción de los resultados debe ha-
cerse con precaución; no obs-
tante, estos resultados no solo 
son extrapolables al contexto de 
las UCI, sino también a las uni-
dades de cuidados coronarios, 
sitio donde los pacientes con 

IAMCEST se ingresan por un tiempo igualmente cor-
to.  

Se precisan otros estudios similares, preferible-
mente prospectivos y multicéntricos, que garanticen 
un tamaño muestral suficiente para la generalización 
incuestionable de los resultados, determinar feha-
cientemente la capacidad de la escala TIMI y pre-
decir precozmente la mortalidad en los sujetos con 
un SCA. 
 

 
CONCLUSIONES 
 
La escala TIMI es una herramienta útil para la esti-

Tabla. Distribución por edad y sexo de los pacientes en hemodiálisis por fístula 
arteriovenosa funcional. 

 

Variable Muertos (n=12)  Vivos (n=103) p 

Edad, años (DE) 71,1 (9,8) 64,0 (12,5) 0,06 

Sexo    

     Masculino 7 (58,3) 69 (67,0) 
0,537 

     Femenino 5 (41,7) 34 (33,0) 

Color de piel    

     Blanco 8 (66,7) 63 (61,2) 
0,954 

     Negro 4 (33,3) 40 (38,8) 

Comorbilidades    

     Hipertensión arterial 7 (58,3) 39 (37,9) 0,291 

     Diabetes mellitus 3 (25,0) 19 (18,4) 0,874 

     Enfermedad renal crónica 2 (16,7) 6 (5,8) 0,425 

Hábito de Fumar    

     Sí 4 (33,3) 22 (21,4) 
0,566 

     No 8 (66,7) 81 (78,6) 

Localización del IAM    

     Anterior 8 (66,7) 49 (47,6) 
0,344 

     Inferior 4 (33,3) 54 (52,4) 

Trombólisis    

     Sí 3 (25,0) 49 (47,6) 
0,238 

     No 9 (75,0) 54 (52,4) 

Estadía en UCI, días (RIQ) 1,0 (1,0 - 2,75) 2,0 (2,0 - 3,0) 0,002 
DE, desviación estándar; IAM, infarto agudo de miocardio; RIQ, rango 
intercuartílico; UCI, Unidad de Cuidados Intensivos. 
Los datos (salvo edad y estadía en UCI) expresan n (%). 
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mación del riego de muerte en los sujetos con un 
SCA, independientemente del tiempo evolutivo de la 
enfermedad. 
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RESUMEN 
La nefropatía inducida por contraste representa un importante efecto adverso 
derivado de la administración de medios de contraste. Los factores favorecedores 
han sido ampliamente descritos entre los que destacan la diabetes mellitus y la en-
fermedad renal preexistente. La fisiopatología constituye un proceso complejo en 
el que la hipoxia medular constituye el elemento detonante. Las medidas preventi-
vas mayormente recomendadas son la hidratación previa y el empleo de contras-
te de baja osmolalidad. 
Palabras clave: Enfermedades renales, Nefropatía por contraste, Medios de con-
traste, Hipoxia de la célula, Prevención de Enfermedades 
 
Contrast-induced nephropathy 
 
ABSTRACT 
Contrast-induced nephropathy is an important complication associated with the 
use of contrast media. Favoring factors for the development of contrast-induced 
nephronpathy have been widely described, being diabetes mellitus and previous 
renal disease the greatest risk. The pathophysiology is a complex process where 
the medullary hypoxia represents the trigger element. Previous hydration and the 
use of low osmolality contrast are the most recommended measures to prevent its 
development. 
Key words: Kidney diseases, Contrast-induced nephropathy, Contrast media, Cell 
hypoxia, Disease prevention 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
En las últimas décadas ha ocurrido una creciente utilización de técnicas de 
diagnóstico por imagen basadas en el empleo de medios de contraste 
radiológico yodados; que se clasifican, generalmente por su osmolaridad 
en relación con la sangre, en hiperosmolares, isosmolares e hiposmolares.  
A pesar de que el desarrollo clínico de algunos contrastes tiene lugar hace 
más de medio siglo, hoy continúa existiendo incertidumbre sobre algunas 
de sus toxicidades clave1. Aunque en la mayoría de casos, los procedi-
mientos diagnóstico-terapéuticos en los que se requiere del empleo de me- 
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dios de contraste son relativamente seguros, ocasio-
nalmente pueden ocurrir complicaciones. Una de 
ellas ha motivado un gran interés en los últimos 
tiempos: la nefropatía inducida por contraste (NIC), 
la cual tiende a aparecer inmediatamente (24-72 
horas) tras el empleo intravascular de un medio de 
contraste yodado2. El objetivo principal del siguiente 
artículo es realizar una revisión sistemática del 
tema. 
 
 
DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA  
 
La definición actualmente aceptada para la NIC es la 
elevación de las cifras basales de creatinina sérica 
en 0,5 mg/dl en las primeras 24-72 horas tras la 
exposición a un medio de contraste1, también se han 
formulado otras definiciones como el incremento de 
cifras basales de 1 mg/dl o un valor sérico de creati-
nina por encima del 25 % respecto al valor basal2. 
No obstante, el criterio de NIC como una elevación 
de creatinina mayor de 0,5 mg/dl en las primeras 24-
72 horas predice mayores tasas de eventos cardía-
cos adversos a los 6 meses de seguimiento3.  

La incidencia de NIC es variable acorde a la 
población de referencia y los factores de riesgo indi-
viduales para cada paciente. Se ha informado una 
incidencia de 0,6-2,3%, que puede alcanzar 6,1-8,5% 
en pacientes con enfermedad renal crónica (ERC)4, 
otros autores han comunicado una incidencia de 0-
10%, pudiendo llegar hasta 14,5% en procedimientos 
intervencionistas5, pero en poblaciones con diabetes 
mellitus y ERC previa la incidencia puede incremen-
tarse incluso hasta el 50%6. Así como en pacientes 
con comorbilidades, alto riesgo y hospitalizados 
llega hasta un 38%, según las series de estudio7. 

 
 
FACTORES DE RIESGO 
 
Los factores de riesgo que propician el desarrollo de 
NIC han sido objeto de estudio en múltiples ocasio-
nes. De un modo práctico se han clasificados en 2 
grupos: 1) relacionados propiamente con el pacien-
te donde se incluyen antecedentes previos de afec-
tación renal, edad avanzada, diabetes mellitus, em-
pleo de fármacos nefrotóxicos, fracción de eyección 
reducida, bajo gasto cardíaco, anemia, trasplantes 
renales e hipoalbuminemia y 2) factores derivados 
del procedimiento, como volumen de contraste em-
pleado8, uso de agentes contrastados de alta osmola-
ridad, inyección intraarterial, múltiples inyecciones 

de contraste en un plazo inferior a 72 horas y em-
pleo de dispositivos, como el balón de contrapulsa-
ción intraaórtico3. 

La presencia de una ERC grado 3, definida como 
una tasa de filtrado glomerular (FG) renal ˂60 ml/ 
min/1,73 m2, es el factor predisponente con más 
peso para el desarrollo de NIC tras procedimientos 
intervencionistas. También la presencia de una crea-
tinina elevada previo al procedimiento (≥3 mg/dl) 
incrementa el riesgo de insuficiencia renal aguda y 
de mayor mortalidad intrahospitalaria. Por otra 
parte, se ha observado que ese mismo riesgo au-
menta aún más con la asociación de creatinina 
elevada y diabetes9, lo que ha motivado el empleo 
de modelos de cálculo de riesgo de NIC y ha tomado 
en cuenta los factores predisponentes conocidos. Un 
modelo predictivo de riesgo ampliamente conocido 
es el propuesto por Mehran et al.10, donde incluyen 
elementos de riesgo tales como hipertensión arte-
rial, uso de balón de contrapulsación, insuficiencia 
cardíaca, edad mayor de 75 años, diabetes mellitus, 
hematócrito bajo, volumen medio de contraste y 
tasa de FG; por ello se establece un sistema de 
puntaje, donde un resultado por debajo de 5 infiere 
un riesgo de NIC de 7,5% y una necesidad de diálisis 
de 0,04%, mientras que una puntuación por encima 
de 16 supone un aumento importante del riesgo de 
NIC y de diálisis3. Respecto a la estimación por ecua-
ciones de la tasa de FG, se recomienda su obtención 
a partir de la medida de la concentración de creatini-
na sérica, la edad, el sexo y la etnia11. El uso de la 
ecuación de Cockcroft-Gault, utilizada clásicamente 
en el ajuste de dosis de fármacos y que también ha 
sido referencia para valorar estados de hiperfiltra-
ción, debería desaconsejarse, debido a que dicha 
ecuación no fue reformulada para valores de creati-
nina obtenidos por procedimientos adecuados y no 
puede reasumirse para los métodos actuales de 
medida de creatinina, en tanto las ecuaciones de 
Chronic Kidney Disease Epidemiology Collabora-
tion12 y Modification of Diet in Renal Disease Study 
Group13 pueden ser utilizadas con este fin, aunque 
los propios autores reconocen que la primera12 es 
mejor, ya que se basan en procedimientos de medi-
da de creatinina estandarizados. Aunque en general, 
el uso de ecuaciones para la estimación de la tasa de 
FG resulta inadecuado en situaciones clínicas tales 
como: peso corporal extremo, dietas especiales o 
malnutrición, alteraciones en la masa muscular, 
amputaciones mayores, hepatopatías, embarazadas, 
fracaso renal agudo y en estudio de potenciales 
donantes de riñón.  
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En dichos casos para una adecuada medida de la 
función renal se requerirá la recogida de orina de 24 
horas para el cálculo del aclaramiento de creatini-
na14. Recientemente se ha propuesto el empleo de la 
cistatina C o el FG estimado a partir de ella como 
parámetro de cribado de la ERC15. 
 
 
FISIOPATOLOGÍA 
 
Pese a la importancia clínica de la NIC, al tener en 
cuenta que es la tercera causa de enfermedad renal 
de origen iatrogénico en pacientes hospitalizados, la 
fisiopatología permanece no aclarada del todo. 
Básicamente los mecanismos involucrados incluyen 
efecto citotóxico directo, factores autocrinos y para-
crinos que afectan la hemodinámica renal, así como 
alteraciones de las propiedades reológicas del 
sistema tubular y la hipoxia regional. Estos factores 
pueden actuar de forma sinérgica en la  fisiopatolo-
gía per se y su acción va a depender del medio de 
contraste empleado, de los elementos de riesgo 
individual preexistentes, así como del estado de 
hidratación del paciente previo al procedimiento. 

La médula renal es una estructura anatómica de 
vital importancia y el efecto que ejerce la hipoxia a 
este nivel es crucial en la fisiopatología de la NIC. La 
porción externa de la médula es especialmente 
vulnerable al déficit de oxígeno y ello se debe a la 
distancia anatómica existente entre dicha estructura 
y la vasa recta descendente, una estructura revesti-
da de pericitos que interviene directamente en la 
regulación del flujo sanguíneo encargado de proveer 
nutrientes y principalmente oxígeno a la médula 
renal16, aunque dicho aporte suele realizarse a una 
velocidad lenta de perfusión mediado por comunica-
ciones (shunts) arterio-venosas a nivel de los micro-
capilares. El medio de contraste a este nivel produce 
un desbalance de intercambio entre el aporte y el 
consumo de oxígeno por muchos mecanismos, prin-
cipalmente la hipoperfusión sanguínea17,18, lo que 
propicia el incremento de la resistencia al flujo 
sanguíneo mediado, entre otros factores, por la vaso-
constricción de la vasa recta descendente  y esto 
incide tanto a nivel medular como cortical. La vaso-
constricción cortical o más precisamente la preglo-
merular puede reducir el flujo en la médula y en la 
vasa recta descendente; no obstante, la caída en la 
tasa de FG tiende a reducir la demanda de oxígeno 
secundario a la reducción de la reabsorción a nivel 
tubular19. 

Un elemento peculiar lo constituye la osmolali-

dad de la médula renal, al ser el tejido de mayor 
osmolalidad del organismo humano. Su porción 
externa está constantemente expuesta a una osmola-
lidad entre 400-600 mosmol/kg de agua, en cambio 
su porción interna, a más de 1200. 

Una vez que el contraste es filtrado en el glomé-
rulo, no puede ser reabsorbido en los túbulos debi-
do a que el agua se reabsorbe a ese nivel, esto pro-
picia un incremento progresivo de la concentración 
del medio de contraste en los túbulos y con ello, 
aumenta la osmolalidad del líquido intratubular. El 
daño directo hiperosmolar de las células renales 
tubulares puede ocurrir siempre y cuando la osmo-
lalidad del fluido intratubular exceda a la del am-
biente medular20. 

Por otra parte, la osmolaridad y viscosidad de los 
medios de contraste pueden agravar el efecto cito-
tóxico y vasoactivo, e inducir el mecanismo fisiopa-
tológico detonante, pues la hiperviscosidad reduce 
la tasa de FG y la oxigenación a nivel medular, lo 
que propicia una disminución del flujo urinario con 
la consecuente retención de contraste a nivel re-
nal19. Este efecto se produce en menor o mayor 
cuantía en relación al tipo de medio de contraste 
empleado21, lo que genera un desbalance entre sus-
tancias vasodilatadoras y vasoconstrictoras, esto 
favorece el incremento de la concentración de espe-
cies reactivas de oxígeno con la reducción apareja-
da de óxido nítrico, lo que conlleva la disfunción 
endotelial22,23. 

El efecto citotóxico de los agentes contrastados 
puede deberse a la acción del iodo que contienen, el 
cual, debido al proceso de fotólisis, puede quedar 
desligado y generar una alta citotoxicidad24. Entre 
los factores que inducen la fotólisis están el tiempo 
de almacenamiento de los medios de contraste y su 
exposición a la luz. Por otra parte, propiedades 
específicas de estos medios de contraste, como la 
elevada osmolalidad, pueden incrementar la cito-
toxicidad intrínseca, de manera tal que mientras 
mayor sea la osmolalidad de un medio celular, 
mayor será la toxicidad inducida por iodo a una 
concentración dada25. 

Respecto a la fisiopatología de la NIC se puede 
concluir que es un proceso bien complejo y no del 
todo aclarado, donde se desencadena una cascada 
oxidativa que provoca daño, apoptosis celular e 
inhibición de la reabsorción tubular de proteínas, 
además de alterar el equilibrio de regulación renal 
vasodilatación-vasoconstricción, lo que finalmente 
produce la pérdida de nefronas, y túbulos, en última 
instancia.  
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AGENTES DE CONTRASTE 
 
Los agentes contrastados que se emplean para estos 
fines contienen iodo, que absorben eficazmente los 
rayos X en el rango de energía de visualización 
angiográfica. Los contrastes iónicos monoméricos 
inicialmente utilizados fueron meglumina hiperos-
molar y sales sódicas del ácido diatrizoico. Estas 
sustancias se disocian en cationes y aniones con 
iodo que tienen una osmolalidad sérica ˃1500 
mosmol/kg de agua, por lo que, debido a su hiperto-
nicidad y a sus propiedades de neutralización del 
calcio (al formar quelatos), ocurrían muchas reac-
ciones adversas; además debido a la disponibilidad 
de otros contrastes menos tóxicos, los iónicos rara-
mente son utilizados, aunque cuando se seleccionan 
medios iónicos, es necesario tomar precauciones 
adicionales para evitar complicaciones.  

Los medios no iónicos no se ionizan en solución 
y proporcionan más partículas que contienen iodo 
por milímetro de contraste que los iónicos. Su osmo-
lalidad se reduce mucho (˂ 850 mosmol/kg) porque 
estas sustancias existen en solución como moléculas 
neutras sencillas y no neutralizan el calcio, por ende 
provocan menos reacciones adversas26. 

Los grandes estudios multicéntricos han compa-
rado la primera generación de medios de contraste, 
los hiperosmolares (osmolalidad 1000-2500 mosmol/ 
kg), con la segunda, de baja osmolalidad (400-800 
mosmol/kg) y aseveran que los segundos presentan 
menor riesgo de producir NIC respecto a sus prede-
cesores. De hecho, existe una correlación directa 
entre la osmolalidad de un medio de contraste y la 
aparición de NIC cuando esta es ˃800 mosmol/kg27. 
Es importante mencionar que las soluciones contras-
tadas isosmolares, de menos toxicidad, condicionan 
un incremento en la viscosidad plasmática y urina-
ria en relación a las soluciones hipoosmolares28 lo 
que se ha podido documentar ampliamente en estu-
dios preclínicos29 y en pacientes bien hidratados30. 

La osmolaridad de los diferentes medios de con-
traste ha sido objeto de numerosas comparaciones, 
por otra parte el volumen de contraste utilizado se 
ha identificado como un factor predictor indepen-
diente de desarrollo de NIC, especialmente en 
pacientes con antecedentes de enfermedad renal 
previa; no obstante, no se ha establecido un volu-
men de contraste máximo específico, por lo que 
parece razonable limitar el uso de contraste yodado 
en procedimientos de intervencionismo coronario 
percutáneo (ICP) en la medida que sea posible31. 
 

ICP DE URGENCIA 
 
En este contexto, los datos, respecto a la incidencia 
y factores predictores de NIC, son escasos, ya que 
muchos estudios que los han evaluado han excluido 
a pacientes con infarto agudo de miocardio. En el 
subestudio CADILLAC 232, la incidencia de NIC fue 
de solo 4,6%, lo cual puede ser debido a la exclusión 
de pacientes con enfermedad renal o en shock 
cardiogénico, así como a no disponer de mediciones 
diarias de la función renal. En una serie de pacientes 
con síndrome coronario agudo sin elevación del 
segmento ST resultó significativo la presencia de 
shock cardiogénico, diabetes mellitus, tiempo de 
reperfusión  superior a 6 horas, localización anterior 
del infarto, creatinina sérica superior a 1,5 mg/dl y 
una urea sérica superior a 50 mg/dl33; y en otra, se 
identificaron como elementos predictores de NIC, la 
edad mayor de 75 años, el empleo de balón de con-
trapulsación intraaórtico, la localización anterior del 
infarto, el mayor volumen de contraste y el tiempo a 
la reperfusión34. 
 
 
ICP SOBRE OCLUSIONES CRÓNICAS 
 
El ICP sobre oclusiones totales crónicas conlleva la 
exposición a mayores volúmenes de contraste, por 
lo que el riesgo de desarrollo de insuficiencia renal 
aguda debe ser mayor tras este tipo de procedimien-
tos. Pese a ello, la incidencia y los factores predicto-
res de NIC en este contexto son poco conocidos, lo 
cual debe motivar la realización de otros estudios35. 
 
 
ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN 
 
Debido a que una vez establecida la NIC no hay tra-
tamientos efectivos, las medidas de prevención co-
bran una importancia vital3. Al parecer no se dispo-
ne de evidencias sustanciales pese a que se han 
realizado múltiples ensayos y metaanálisis que 
incluyen antagonistas del calcio, de adenosina y de 
endotelinas, teofilina, N-acetilcisteína, análogos de 
prostaglandinas, L-arginina, estatinas, dopamina, 
péptido natriurético, fenoldopam, manitol hipertó-
nico, iloprost, probucol y furosemida3,18,36. Con la 
posible excepción de N-acetilcisteína37 a altas dosis, 
ningún tratamiento ha sido tan evaluado en múlti-
ples ensayos en la profilaxis de NIC. Es importante 
mencionar que el papel nefroprotector de la N-acetil-
cisteína se atribuye a propiedades directas antioxi-
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dantes y vasodilatadoras, y otras indirectas que 
podrían tener relación con la inducción de la 
síntesis hepática de glutatión38. Pese a ello, no existe 
una evidencia científica clara sobre las dosis a la 
que debe emplearse, lo que pudiera deberse a la 
vasta heterogeneidad de criterios de inclusión y 
tratamiento de los diferentes estudios, y en algunas 
instancias de las directrices de las publicaciones 
referentes al tema, que imposibilitan un aforamiento 
definitivo de la eficacia de muchas estrategias de 
prevención; lo mismo suele aplicarse a la compa-
ración entre las pautas de hidratación39, aunque sus 
efectos beneficiosos preprocedimiento están amplia-
mente aceptados y recomendados en las guías de 
prácticas clínica40, al tener en cuenta que la deshi-
dratación es un factor de riesgo individual para el 
desarrollo de NIC que puede evitarse.  

Por otra parte, la hipovolemia es un sustrato 
importante en la patogénesis de la NIC, pues la 
depleción de volumen activa el sistema renina-
angiotensina-aldosterona y la vasopresina. Tanto la 
angiotensina II como la vasopresina reducen la tasa 
de filtrado urinario mediado por su efecto vasocons-
trictor, lo que empeora la hipoperfusión medular y 
por ende, el daño provocado por el medio de con-
traste41. Esto expone la necesidad de hidratar previa-
mente al paciente para poder garantizar a posteriori 
una tasa de filtración adecuada, además de reducir 
la viscosidad del fluido intratubular18. Se ha plan-
teado que las soluciones bicarbonatadas son supe-
riores a las soluciones salinas, aunque esto se 
mantiene en debate42. En el estudio REMEDIAL II43 
se compararon tres pautas de hidratación a) con 
suero salino y acetilcisteína, b) con bicarbonato 
sódico, acetilcisteína y suero salino y c) con ácido 
ascórbico, acetilcisteína y suero salino; y se demos-
tró que la incidencia de NIC fue significativamente 
mayor en los pacientes aleatorizados a suero salino 
en relación a los que recibieron bicarbonato sódico. 
Aunque en otro estudio de pacientes con ERC que 
serían sometidos a suero salino o solución bicarbo-
natada y a la misma pauta de acetilcisteína, no 
existieron diferencias significativas entre ambos 
grupos44.  

Los diuréticos han sido evaluados en cuanto a la 
prevención de NIC e inicialmente fue sugerido que 
los osmóticos, como el manitol, tenían un efecto 
protector; aunque pudo constatarse en estudios 
posteriores que en lugar de un efecto preventivo 
ocurría todo lo contrario dado su efecto de rebote, 
aunque combinado con una solución glucosada 
confieren efecto protector, lo que aumenta la tasa de 

excreción urinaria además de reducir sustancial-
mente la viscosidad de la orina en comparación con 
el régimen de solución salina45. Los diuréticos de asa 
se han asociado a la aparición de NIC, debido a su 
acción de incremento en la excreción urinaria, 
aparejado con la depleción del volumen extracelu-
lar; sin embargo, cuando se contrarresta este efecto 
con volumen suplementario, la furosemida a dosis 
baja (0,25 mg/kg) parece ser efectiva en la preven-
ción de NIC, debido al bloqueo que ejerce sobre el 
cotransporte de sodio, potasio y cloro en el asa 
gruesa de Henle, lo que reduce la hipoxia medular 
provocada por la solución de contraste46, como fue 
demostrado en dos ensayos clínicos en pacientes 
con ERC preexistente43,47. 

También se ha utilizado la N-acetilcisteína oral 
con hidratación parenteral48; así como la administra-
ción intravenosa de vitamina E previa al procedi-
miento, que demostró efecto protector comparado 
con placebo49; además, el ácido ascórbico ha demos-
trado menor eficacia nefroprotectora que dosis altas 
de N-acetilcisteína en pacientes con ERC y diabetes 
mellitus a los que se les realizó ICP50. 

Patti et al.51 han estudiado el efecto nefroprotec-
tor de las estatinas en pacientes con ICP, y encon-
traron que la incidencia de NIC fue menor en los 
tratados con estos fármacos; no obstante, este 
resultado no se puede extrapolar a pacientes con FG 
≤ 40 ml/min/1,73 m2, pues otro estudio con 80 mg de 
atorvastatina administrados dos días previos y 
posteriores al procedimiento, unido a una pauta de 
hidratación y N-acetilcisteína, no evidenció reduc-
ción de la incidencia de NIC52. Por otra parte, Ozhan 
et al.53 plantearon que altas dosis de estatinas admi-
nistradas conjuntamente con N-acetilcisteína po-
drían ser efectivas en la profilaxis de la NIC. 

Resulta obvio que los fármacos nefrotóxicos de-
ben suprimirse días previos a los procedimientos de 
ICP, e incluirse como fármacos de riesgo los antiin-
flamatorios no esteroideos, los diuréticos de asa o 
los antibióticos nefrotóxicos (aminoglucósidos). No 
están contraindicados en principio los fármacos 
antihipertensivos del grupo de los inhibidores de la 
enzima conversora de angiotensina, por lo que pue-
de mantenerse su uso periprocedimiento. La metfor-
mina debe suspenderse al menos 48 horas antes 
debido al riesgo de inducir acidosis láctica en el 
contexto de una insuficiencia renal aguda inducida 
por contraste.  

Se conoce que la hemodiálisis es un técnica efec-
tiva en cuanto a la capacidad de lavado rápido de 
contraste en pacientes con ERC, pero los resultados 
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de cuatro ensayos clínicos realizados para valorar el 
beneficio de la hemodiálisis profiláctica con respec-
to a las medidas habituales ofrecen resultados 
contradictorios3,54. La hemofiltración es una técnica 
que, previa a la coronariografía, ha demostrado ser 
efectiva en la prevención de NIC si se compara con 
una pauta de hidratación exclusivamente55, por lo 
que se ha sido sugerido que dicha técnica debe 
realizarse previa al ICP y mantenerse durante al 
menos 12-18 horas posteriores56; sin embargo, se 
precisan de otros estudios para su establecimiento 
como medida profiláctica.  

Como se puede observar no existe total eficacia 
de estas medidas, pues hay resultados especial-
mente controversiales. Entre las que se logra con-
senso en la actualidad para la prevención de NIC y 
que han tenido mejores resultados destacan: la 
selección homeostática adecuada del paciente, la 
hidratación y el uso del menor volumen posible de 
medios de contraste de baja osmolalidad. 
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Gestante de 24 semanas, primigesta, sin riesgo obsté-
trico, que es remitida al Centro de Referencia Nacio-
nal para el diagnóstico de cardiopatías congénitas 
por sospecha de una alteración estructural del 
corazón del feto. Se le realizó un ecocardiograma 
fetal y en la vista del eje largo del ventrículo izquier-
do se apreció la presencia de una válvula aórtica 
engrosada, con limitaciones en la apertura (Panel A, 
la flecha señala la válvula aórtica). Esta imagen llevó 
a pensar en la posibilidad de una estenosis aórtica 
que fue constatada con el uso del Doppler color 
superpuesto a la imagen bidimensional, donde se 
pudo apreciar la presencia de un flujo turbulento en 
sístole (Panel B), acompañado de un flujo retrógra-
do en diástole que señalaba además la presencia de 
una insuficiencia aórtica (Panel C). Al nacer se 
constató la doble lesión de la válvula en cuestión, 
con predominio de insuficiencia, enfermedad no 
frecuente en el recién nacido.  

 

 
En raras ocasiones se identifica una insuficiencia 

aórtica en el feto sin implicaciones patológicas, pero 
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se recomienda su seguimiento para excluir el de-
sarrollo posterior de una valvulopatía aórtica. La 
presencia de una insuficiencia aórtica grave es 
característica en la enfermedad poco común del 
túnel entre la aorta y el ventrículo izquierdo, donde 

la regurgitación rodea a la válvula en lugar de 
atravesarla, dado que transcurre por una comunica-
ción semejante a un túnel entre la aorta ascendente 
y el ventrículo izquierdo, por encima del nivel de 
los senos de Valsalva. 
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RESUMEN 
La disección aórtica aguda es el episodio catastrófico más frecuente que afecta a la 
aorta; su mortalidad precoz es muy alta, con una tasa de hasta 1-2% por hora, en 
las primeras horas, después de producirse la disección. El síntoma de presenta-
ción fundamental es el dolor torácico, pero existen otros que pueden pasar 
inadvertidos, e incluso enmascarar la enfermedad. En este trabajo se describe un 
caso con presentación atípica de esta enfermedad: un hombre de 72 años, con 
antecedentes de hipertensión arterial y diabetes mellitus tipo 2, que acudió al 
servicio de urgencias con dolor precordial opresivo, vómitos e imposibilidad de 
mover los miembros inferiores. Al examen físico se constató disminución de los 
pulsos periféricos en miembro inferior derecho, paraplejía espástica y reflejos 
osteotendinosos ausentes en ambos miembros inferiores. Se realizó angiotomo-
grafía donde se diagnosticó disección aórtica tipo IIIb. El paciente falleció a las 24 
horas del diagnóstico.  
Palabras clave: Disección aórtica aguda, Paraplejía, Dolor en el pecho 
 
Chest pain and paraplegia as a presentation of aortic dissection: 
apropos of a case 
 
ABSTRACT 
Acute aortic dissection is the most common catastrophic event affecting the aorta. 
Its early mortality is very high, with a rate of 1-2% per hour, in the early hours, 
after the dissection takes place. The key symptom is the chest pain presentation, 
but there are others that may be unnoticed, and they even mask the disease. In 
this work is described a case with atypical presentation of this disease: a man of 72 
years old with a history of hypertension and diabetes mellitus type 2, which went 
to the emergency service with oppressive chest pain, vomiting and inability to 
move the lower limbs. When carried out the physical examination, a decrease of 
peripheral pulses was found in the right lower limb, spastic paraplegia and absent 
osteotendinous reflexes in both lower limbs. A computed tomographic angio-
graphy (CTA) was performed, where an aortic dissection type IIIb was diagnosed. 
The patient died 24 hours after the diagnosis.  
Key words: Acute aortic dissection, Paraplegia, Chest Pain 
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Tabla 1. Complementarios sanguíneos realizados. 
 

Complementario Resultado Valores de referencia 

Hematócrito 0,48 0,42 – 0,52 

Leucograma 11,4 x 109/L 4,5 – 10,5 x 109/L 

LDH 1166 U/L 200 – 400 U/L 

Fosfatasa alcalina 226 U/L 100 – 290 U/L 

TGP 45 U/L 0 – 49 U/L 

GGT 30 U/L 5 – 45 U/L 

Colesterol 3,86 mmol/l 3,87 – 6,30 mmol/L 

Triglicéridos 1,46 mmol/L 0,46 – 1,88 mmol/L 

Creatinina 491,2 µmol/L 47,6 – 113,4 µmol/L 

Ácido úrico 629 µmol/L 155 – 428 µmol/L 

Urea 12,8 mmol/L 1,80 – 6,10 mmol/L 

Proteínas totales 68,1 g/L 60,0 – 80,0 g/L 

Albúmina 46 g/L 38 – 54 g/L 

Bilirrubina total 6,99 µmol/L 0 – 21 µmol/L 

INR 1,63 1,0 – 2,0 

Conteo de plaquetas 195 x 109/L 150 – 400 x 109/L 
 

INTRODUCCIÓN 
 
La disección aórtica (DAo) es definida como la rotu-
ra de la íntima de la arteria aorta, a veces provocada 
por un sangramiento intramural, que resulta en la 
separación de las capas de la pared aórtica y la 
consecuente formación de una luz verdadera y otra 
falsa, con o sin comunicación entre ellas.  

Los estudios de epidemiología de la DAo son 
escasos, en algunos se estima aproximadamente en 
6 por cada 100 mil personas al año1. La incidencia es 
mayor en hombres que en mujeres, se incrementa 
con la edad2, y el factor de riesgo más frecuente-
mente asociado es la hipertensión arterial, general-
mente mal controlada, que puede estar presente en 
el 65-75% de los individuos afectados3-7. Otros facto-
res de riesgo incluyen enfermedades previas de la 
aorta o de la válvula aórtica, antecedentes familiares 
de enfermedades aórticas, tabaquismo, trauma 
torácico y el uso de drogas intravenosas (cocaína y 
anfetaminas).  

El síntoma más frecuente es el dolor torácico, 
que está presente en el 96% de los casos. Suele ser 
intenso, de aparición súbita, con máxima intensidad 
al inicio, en el 17% de los casos llega a ser migrato-
rio, y sigue el recorrido de la di-
sección a lo largo de la aorta8. 
Sin embargo, existen otros sínto-
mas y signos que son menos fre-
cuentes, y que pueden llegar a 
enmascarar la verdadera lesión 
arterial. Se describe el caso de 
un paciente que se recibe en el 
Servicio de Urgencias con dolor 
precordial y síntomas neurológi-
cos, al cual se le diagnostica una 
DAo por angiotomografía con-
trastada.  

 
 
CASO CLÍNICO 
 
Hombre de 72 años de edad, con 
antecedentes de hipertensión ar-
terial tratada con enalapril e 
hidroclorotiazida, diabetes me-
llitus tipo 2 sin tratamiento me-
dicamentoso, y operación de 
hiperplasia prostática benigna 
hacía un año. Acudió a su po-
liclínico con dolor precordial 
opresivo que se irradiaba a la 

espalda y al hemiabdomen superior, sin alivio apa-
rente; le administran tres tabletas de nitroglicerina 
sublingual y morfina, y al no existir mejoría del 
cuadro clínico es trasladado al Hospital Militar 
Central Dr. Carlos J. Finlay de Marianao, La Habana, 
Cuba. Aquí presentó vómitos con restos de alimen-
tos, relajación de esfínter y comenzó a quejarse de 
que no podía mover los miembros inferiores.  
 
Datos del examen físico  
Frecuencia respiratoria de 21 respiraciones por mi-
nuto. Ruidos cardíacos rítmicos, no soplos; frecuen-
cia cardíaca de 86 latidos por minuto y tensión 
arterial 170/90 mmHg. 

Ambos miembros inferiores con disminución de 
los pulsos periféricos; el derecho se presentaba frío 
y el izquierdo con una temperatura normal. 

El paciente estaba consciente y orientado en 
tiempo, espacio y persona. No existían signos me-
níngeos. La fuerza muscular de los miembros su-
periores estaba conservada. Se constató paraplejía 
espástica, los reflejos osteotendinosos estaban 
disminuidos en miembros superiores y ausentes en 
los inferiores. Respuesta cutáneo-plantar bilateral 
ausente. Nivel sensitivo para la sensibilidad superfi-
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Figura 1. Electrocardiograma que descarta la presencia de un síndrome coronario agudo como causa del dolor precordial. 
 
 
 
 
 
 

 
 

Figura 2. Tomografía computarizada con contraste. A. Se observa cayado de la aorta donde se inicia la disección, y el colgajo 
intimal (flecha). B. Corte por debajo del diafragma donde se visualiza la extensión de la disección.  

LV: luz verdadera, LF: luz falsa. 
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Figura 3. Reconstrucción tomográfica tridimensional de la aorta 
donde se observa la línea de disección (flechas). 

cial y profunda en D9-D10. 
 
Exámenes realizados 
- Complementarios sanguíneos: Se describen en la 

tabla.  
- Electrocardiograma: Eje eléctrico a la izquierda 

(∆QRS: –60°), contracciones ventriculares pre-
maturas acopladas, bloqueo fascicular anterior 
izquierdo y sobrecarga sistólica del ventrículo 
izquierdo (Figura 1). 

- Angiotomografía computarizada (Figura 2): Se 
observó doble luz desde el cayado aórtico hasta 
su bifurcación, sin afectar las arterias ilíacas 
comunes. Arterias renales en la luz verdadera. 
Engrosamiento pleural bilateral, no derrame 
pericárdico ni colección periaórtica. No se obser-
vó líquido libre retroperitoneal. En la reconstruc-
ción tridimensional se observa la disección en 
toda su extensión (Figura 3). 

 
Con el cuadro clínico del paciente y los hallazgos 

al interrogatorio y el examen físico, se plantea la 
presencia de disección aórtica tipo IIIb de DeBakey, 
con compromiso de las arterias espinales de la 
columna lumbar. Con este diagnóstico se ingresa al 
paciente en el Servicio de Cuidados Intensivos, 

donde a las 24 horas realiza parada cardiorrespira-
toria en asistolia y fallece, a pesar de las maniobras 
de reanimación. Se realiza necropsia, donde se con-
firma el diagnóstico clínico, y se encuentra, como 
causa directa de la muerte, un tromboembolismo 
pulmonar en silla de montar. 
 
 
COMENTARIO 
 
La DAo se presenta fundamentalmente con dolor 
torácico, pero existen otros síntomas y signos menos 
frecuentes, que pueden confundir y atrasar el diag-
nóstico y el tratamiento de esta emergencia médica. 
Los síntomas neurológicos pueden ser dramáticos, 
dominar el cuadro clínico y enmascarar la causa 
real del problema. Aparecen generalmente por tras-
tornos en la perfusión cerebral, hipotensión, trombo-
embolismo distal o compresión de nervios periféri-
cos. La frecuencia de los síntomas neurológicos en 
la DAo es de 15-40%, y en la mitad de los pacientes 
pueden ser transitorios9.  

La paraplejía aguda, debido a la isquemia espinal 
causada por la oclusión o pérdida de la perfusión de 
las arterias espinales, es infrecuente y puede ser 
confundida con el síndrome de Leriche10. El más re-

ciente Registro Internacional de Disección 
Aórtica (IRAD, por sus siglas en inglés) des-
cribió, en DAo tipo A, una incidencia de 
daño cerebral mayor (coma y accidente 
cerebrovascular) de menos de 10%, y el 
daño isquémico de la médula espinal, del 
1%7. 

En el caso presentado, la alta sospecha 
clínica frente a un paciente con dolor pre-
cordial sin cambios eléctricos evidentes, 
vómitos, y daño neurológico dado por 
paraplejía espástica y ausencia de reflejos 
osteotendinosos en miembros inferiores, 
llevó al diagnóstico de la DAo, apoyado en 
las imágenes contrastadas. Desgraciada-
mente, a pesar del diagnóstico precoz, no 
se logró la supervivencia del paciente.  
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RESUMEN 
Se presenta el caso de un varón de 56 años de edad, obrero agrícola, con antece-
dentes de ser fumador y padecer de hipertensión arterial; que ingresa en el Servi-
cio de Cardiología con el diagnóstico de cardiopatía isquémica –angina inestable–, 
por presentar dolor precordial relacionado con el esfuerzo físico y cambios en su 
umbral de aparición. El electrocardiograma en reposo, sin dolor, muestra ondas T 
negativas profundas, simétricas, en cara anterior, sin elevación enzimática; y 
durante el ingreso evoluciona de forma rápida, clínica y eléctricamente, a un 
infarto agudo de miocardio anterior extenso, sin respuesta a la terapia de reperfu-
sión con fibrinolíticos, y aparición de una taquicardia ventricular que degenera en 
fibrilación ventricular, sin respuesta a las maniobras de reanimación cardiovascu-
lar, por lo que fallece. Se diagnostica post mortem como un síndrome de Wellens, 
pues la necropsia demostró enfermedad aterosclerótica grave del segmento proxi-
mal de la arteria coronaria descendente anterior con infarto transmural anterior 
extenso.  
Palabras clave: Síndrome de Wellens, Arteria descendente anterior, Infarto agudo 
de miocardio 
 
Presentation of a case with Wellens syndrome 
 
ABSTRACT 
This case report is about a 56-year-old male, farm worker with a history of being a 
smoker and suffering from high blood pressure, who was admitted at the Car-
diology Care Department with the diagnosis of coronary artery disease –unstable 
angina–, because of chest pain related to physical effort and changes in the ap-
pearance threshold. Rest-electrocardiogram, painless, shows deep, symmetric 
negative T waves in anterior wall, without enzyme elevation; but during admission 
the patient evolves quickly, clinically and electrically, to an extensive anterior wall 
acute myocardial infarction, without responding to the fibrinolytic reperfusion 
therapy, and showing a ventricular tachycardia degenerating into ventricular fibril-
lation. There was no response to the maneuvers of cardiovascular resuscitation, 
thus, he dies. It is diagnosed postmortem as a Wellens syndrome, because necrop-
sy showed severe atherosclerotic disease of the proximal segment of the left an-
terior descending coronary artery with extensive anterior transmural infarction.  
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Key words: Wellens syndrome, Left anterior descending artery, Acute myocardial 
infarction 

 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
Las enfermedades cardiovasculares son la primera 
causa de muerte en el mundo desarrollado y en vías 
de desarrollo y, entre ellas, la afección coronaria es 
una de las principales causas de muerte y de inca-
pacidad1, con predicciones epidemiológicas que 
apuntan a que su morbilidad y mortalidad superará 
a la del cáncer y las enfermedades infecciosas en 
todos los países del mundo. Las consecuencias de 
esta enfermedad en la salud mundial originan un 
grave problema sanitario2. La intervención coronaria 
percutánea es una valiosa herramienta para la revas-
cularización de los pacientes con cardiopatía isqué-
mica3. 

La identificación de determinados patrones elec-
trocardiográficos típicos permite seleccionar pacien-
tes con alto riesgo de evolucionar a infarto agudo de 
miocardio (IAM) y muerte4,5. La interpretación de 
estos trazados, con alteraciones sugestivas de isque-
mia miocárdica, es una habilidad necesaria para los 
médicos en servicios de emergencia. Pese a ello, un 
estudio reciente evidenció que, de los pacientes 
evaluados y egresados por dolor torácico en servi-
cios de emergencia, el 2-13 % presentaba un IAM 
que no fue diagnosticado6. 

Descripto por primera vez en 1980, el síndrome 
de Wellens no es común en la práctica médica, cons-
tituye la presentación de un síndrome coronario 
agudo de alto riesgo y está asociado a estenosis 
grave del segmento proximal de la arteria coronaria 
descendiente anterior4,5,7. Dicha condición clínica, si 
no es identificada y tratada precozmente, puede 
evolucionar a un IAM de la pared anterior y a la 
muerte8-10. 

La conducta adecuada en este subgrupo de pa-
cientes permite cambiar la historia natural de su 
enfermedad. 

 
 
CASO CLÍNICO  
 
Antecedentes personales y exploración física 
Varón de 56 años de edad, trabajador agrícola, con 
alto nivel de esfuerzo físico y antecedentes patológi-
cos personales de hipertensión arterial y de ser 
fumador de una cajetilla al día; bebedor  ocasional y 

antecedentes patológicos familiares de padre falle-
cido por IAM. Ingresa en nuestro centro para realiza-
ción de coronariografía electiva programada debido 
a cambios en las características clínicas de una 
angina de esfuerzo, relacionada con sus labores 
habituales, que empezó a aparecer a umbrales más 
bajos. En la exploración física al ingreso, el paciente 
no se aquejaba de dolor precordial. Ruidos cardía-
cos rítmicos, de buena intensidad, sin tercer ruido, 
ni soplos cardíacos, y ausencia de gradiente térmico 
o edemas en los miembros inferiores. Tensión arte-
rial de 140/90 mmHg y frecuencia cardíaca de 78 lati-
dos por minutos. Aparato respiratorio con murmullo 
vesicular audible en ambos campos pulmonares, 
ausencia de estertores y resto de la exploración 
física normal.  

 
Pruebas Complementarias 
- Analítica: Hemograma, coagulación y otros perfi-

les sanguíneos normales. CPK al ingreso de 156 
unidades. 

- Electrocardiograma al ingreso: Ritmo sinusal, on-
das T negativas profundas en toda la cara ante-
rior (V1-V6) (Figura 1). 

- Radiografía de tórax: Silueta cardíaca dentro de la 
normalidad, ausencia de patrón congestivo o 
derrame pleural. 

- Ecocardiograma transtorácico al ingreso: Eviden-
cia de hipocinesia leve de los segmentos anterio-
res del ventrículo izquierdo, con función sistólica 
global conservada y aparatos valvulares estructu-
ralmente sanos, sin derrame pericárdico, ni otras 
alteraciones de interés. 
 

Evolución clínica  
Durante la espera de la coronariografía el paciente 
presentó angor centrotorácico intenso, de aparición 
súbita, con electrocardiograma compatible con IAM 
anterior extenso (supradesnivel importante del ST 
en cara anterior [Figura 2]), con respuesta nula a la 
terapia de reperfusión con fibrinolíticos. El IAM se 
complicó con una taquicardia ventricular que dege-
neró rápidamente en fibrilación ventricular, la cual 
no respondió a las maniobras de reanimación car-
diopulmonar habituales y falleció a las pocas horas 
de su ingreso. 
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Necropsia 
En el análisis necrópsico se constató la presencia de 
una enfermedad aterosclerótica grave del segmento 
proximal de la arteria coronaria descendente ante-
rior, con trombosis sobreañadida e infarto transmu-
ral anterior extenso. 
 
 
COMENTARIO 
 
El síndrome de Wellens, también llamado síndrome 
de la arteria coronaria descendente anterior, fue 
descrito por primera vez en la década de 1980, 
cuando se observó un subgrupo de pacientes con 
angina inestable que mostraba alteraciones específi-
cas de la onda T en las derivaciones precordiales, y 
que posteriormente desarrollaban un IAM de gran 
tamaño en la pared anterior4. 
 

Los criterios clínicos y electrocardiográficos para 
el diagnóstico de Síndrome de Wellens son4,5,7: 
1. Ondas T bifásicas o profundamente invertidas en 

V2 y V3 u, ocasionalmente, V1 y de V4-V6, 
2. Enzimas cardíacas normales o mínimamente ele-

vadas, 
3. Segmento ST normal o mínimamente 

elevado (< 1 mm), 
4. Sin pérdida de la progresión de ondas 

R en derivaciones precordiales, 
5. Ausencia de ondas Q patológicas, y  
6. Dolor torácico anginoso. 

 
Se reconocen dos variantes del men-

cionado síndrome4,6,8-10: 
- Tipo 1: Corresponde a la minoría de 

los casos (24%) y se caracteriza por el 
hallazgo de onda T bifásica (plus/mi-
nus) en las derivaciones V2 y V3, pero 
también puede incluir V1-V5/V6.  

- Tipo 2: Representa la mayoría de los 
casos (76%) y muestra onda T con in-
versión profunda y simétrica, típica-
mente en las derivaciones V2 y V3, pu-
diendo presentarse de V1-V4 y, even-
tualmente, en V5 y V6. 
 
La forma más común, es la inversión 

profunda del segmento de la onda T en 
las derivaciones precordiales y es la que 
está presente en nuestro paciente (Figura 
1). Se considera una etapa preinfarto de 
la enfermedad coronaria. Por lo tanto, las 

causas del síndrome son similares a las de cualquier 
enfermedad arterial coronaria: placas ateroscleró-
ticas, vasoespasmo sobreañadido, aumento de la 
demanda cardíaca de oxígeno e hipoxia.  

En el síndrome de Wellens, en particular, repre-
senta una estenosis crítica de la arteria descendente 
anterior que puede producir disfunción ventricular 
grave e insuficiencia cardíaca congestiva y, si se 
ocluye, arritmias ventriculares y muerte11,12. 

Las alteraciones electrocardiográficas descrita en 
este síndrome tienen alta especificidad para el diag-
nóstico de enfermedad aterosclerótica importante 
de la arteria coronaria descendente anterior  proxi-
mal, con gran riesgo para el desarrollo de IAM y una 
alta mortalidad; por lo tanto, para estos pacientes lo 
ideal sería pasar por alto las pruebas de esfuerzo e 
indicar la coronariografía urgente para determinar la 
extensión de la enfermedad y, de ser posible, reali-
zar una intervención coronaria percutánea2,11. 

El diagnóstico del síndrome de Wellens es elec-
trocardiográfico, por ser una variante de angina ines-
table de alto riesgo, y merita un reconocimiento 
precoz para lograr la mejor actuación desde el punto 
de vista terapéutico sobre la obstrucción de la arte-

 
Figura 1.Electrocardiograma al ingreso, sin dolor precordial, donde se 
observan las alteraciones de la repolarización que pueden encontrarse  

en el síndrome de Wellens. 
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ria coronaria descendente anterior proximal13. 
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Figura 2. Electrocardiograma con infarto anterior 
extenso: supradesnivel del ST en DI, aVL y de V2-V6. 
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Sr. Editor: 
 
“La Medicina es, como profesión, excelsa; pero, co-
mo ciencia, humildísima”. Dr. Gregorio Marañón1. 

 
El hombre se ha acercado al límite de sus posibi-

lidades biológicas. Los sorprendentes avances en 
biomecánica conmocionaron al mundo en los 
Juegos Olímpicos de Beijing 2008 y Londres 2012, al 
presenciar la velocidad alcanzada en las pistas por 
el jamaicano Usain Bolt y en las piscinas, por el nor-
teamericano Michael Phelps, quien, con su victoria 
en Londres, se convirtió en el primer nadador del 
sexo masculino en ganar el mismo evento (200 me-
tros combinados) en tres juegos olímpicos consecu-
tivos. Y, por si fuera poco, repitió la hazaña en los 
100 metros del estilo mariposa2. Por su parte, Usain 
Bolt, el hombre más veloz del mundo, impuso ré-
cord olímpico al cronometrar 9 segundos y 63 centé-
simas en los 100 metros planos3. 

Estas proezas evidencian las potencialidades del 
ser humano y dejan abierta la interrogante sobre si 
es posible avanzar más, al violar leyes físicas gravi-
tacionales con una actividad predominantemente 
anaeróbica, que hoy asombrarían al propio Albert 
Einstein y su teoría general de la relatividad.  

Sin embargo, la medicina posee barreras éticas 
que no le permiten un desarrollo más acelerado, no 
es lo mismo probar novedosas zapatillas o trajes de 
baño para saber si se corre o nada más rápido, que 
un nuevo medicamento (neprilisina4, inhibidores de  

 
la proteína PCSK95) o dispositivo intracoronario 
(stent), intracardíaco (electrodo) o intravalvular 
(Mitraclip, implantación de válvulas aórticas transca-
téter [TAVI])6, cuyos efectos a largo plazo podrían 
ser perjudiciales, por lo que se requieren miles de 
pacientes, muchos estudios, varios años de segui-
miento para conocer su efectividad, toxicidad y 
efectos adversos;  de igual manera, ensayos clínicos 
aleatorizados para comprobar su eficacia7. 

La Cardiología necesitó, como la Física en su 
momento, de un hombre inteligente y audaz como 
Andreas Gruentzig, quien apenas dos años después 
de mostrar lo que era capaz de hacer en arterias 
coronarias epicárdicas de un perro, logra, en 1977, 
realizar la primera angioplastia coronaria translu-
minal percutánea (ACTP) en un ser humano8. Nace 
así el intervencionismo coronario percutáneo (ICP), 
como manifestación del desarrollo de la Cardiología 
Intervencionista, que en aquel momento solo se 
limitaba a la implantación de gigantescos disposi-
tivos para mantener la frecuencia cardíaca en los 
pacientes con bloqueos aurículo-ventriculares, y 
que en pocos años logró relevantes avances cientí-
fico-técnicos.  

En la actualidad la Electrofisiología Cardíaca for-
ma parte de la Cardiología Intervencionista, con un 
desarrollo más lento pero igual de emprendedor y 
estimulante9, como lo demuestra la reciente incorpo-
ración al arsenal terapéutico de los marcapasos 
(MP) sin cables, que vislumbran el fin de la endocar-
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ditis por electrodo de MP10. 
Han transcurrido cuatro décadas desde que 

Gruentzig tratara aquella arteria descendente ante-
rior, y las evidencias acumuladas sostienen la 
esperanza de continuar avanzando en este campo; 
sin embargo, en el contexto social ha surgido un 
nuevo fenómeno que condiciona su ulterior desa-
rrollo: el envejecimiento poblacional9. Las estadísti-
cas son alarmantes, pues estimaciones medias de las 
Naciones Unidas indican que la población mundial 
pasará de 6555 millones de personas en 2006 a 7940 
millones en el año 2025, con el consecuente incre-
mento en la población anciana que ascendería de 
600 a 1100 millones en igual período de tiempo9. La 
situación en Cuba no es diferente, en 2005 el 16% de 
la población cubana tenía más de 60 años y en el 
2020 se acercará al 20%; un ritmo que se anticipa 30 
años al resto de los países del área y, en particular, 
Villa Clara es reconocida como la provincia con la 
población más envejecida del país9. 

La primera ACTP primaria realizada en el Cardio-
centro Ernesto Che Guevara se le hizo a un paciente 
de 72 años con un infarto anterior extenso11,12.  El 
ICP en el anciano añade dificultad al procedimiento 
debido, de forma general, a la mayor comorbilidad 
de este grupo etario y, en particular, a la mayor 
calcificación de las arterias, la cronicidad de las 
lesiones y la menor resistencia o adecuada respues-
ta al período de isquemia-reperfusión que, en oca-
siones, es inevitable durante el ICP13. Por otra parte, 
el Registro de MP de Villa Clara muestra que entre 
2003 y 2008 se implantaron 1928 dispositivos, lo que 
representa un promedio de 321,3 por año y un 
alentador índice de 400 por millón de habitantes –un 
país desarrollado debe implantar aproximadamente 
300 por millón de habitantes–; no obstante, estas 
cifras pudieran ser mayores en la actualidad si no 
existieran dificultades económicas que interfieren la 
disponibilidad constante de MP en nuestro país. 
Aproximadamente cuatro de cada cinco de estos 
dispositivos se implantan en pacientes mayores de 
65 años (ancianos), y más de la mitad en mayores 
de 75, los conocidos como «ancianos viejos», lo que 
se corresponde con las características demográficas 
de la población de Villa Clara9. Además, en esta 
provincia, como en otros países desarrollados, ha 
surgido un grupo de ancianos que merece especial 
atención: los llamados «viejos viejos», que son 
pacientes mayores de 90 años, predominantemente 
mujeres, y que han requerido cerca del 6% de los 
primoimplantes de esta región. 

¿Qué impacto tiene en la actualidad la Cardio-

logía Intervencionista en la longevidad de la pobla-
ción? 

Aunque no hay dudas de la utilidad y el desa-
rrollo de esta especialidad, la interrogante es algo 
difícil de responder porque representa el vacío que 
existe entre la perfección de la verdad que posee-
mos y la que deseamos, de la que hablara el brillan-
te médico y escritor español Gregorio Marañón 
(1887-1960)1,9. 

Hace varios años habíamos acordado escribir 
esta Carta al Editor; sin embargo, nunca fue enviado 
el manuscrito y hoy hemos tenido que ajustar su 
contenido a esta nueva era, a las nuevas tecnologías 
y a los retos cada vez más crecientes que nos impo-
nen la ciencia, la vida, la longevidad y las circuns-
tancias económicas actuales de un país como Cuba. 

Esas “nuevas fronteras” que, hace también varios 
años, representaban los ancianos para la Cardiología 
Intervencionista han cambiado, a pesar de mantener 
el mismo concepto. Antes nos preocupábamos por 
la edad de los pacientes para entrar al quirófano, 
porque la expectativa de vida había aumentado y 
cada vez atendíamos a pacientes más viejos con 
síndromes coronarios agudos; sin embargo, hoy el 
contexto de la enfermedad ha cambiado y lejos de 
poner límites etarios hemos ampliado las fronteras13. 
Antes se destinaba el 80% de los recursos en Cardio-
logía Intervencionista para el tratamiento de la enfer-
medad coronaria que representaba y representa, a 
su vez, el 80% de la actividad de cualquiera de nues-
tras unidades. Hoy, el 80% de esos recursos se 
destina al 20% de las enfermedades que atendemos, 
pues aunque la enfermedad coronaria continúa 
siendo el 80% de nuestra actividad, se ha aumentado 
considerablemente el intervencionismo sobre car-
diopatías estructurales, principalmente la TAVI, el 
cierre de la orejuela izquierda –para minimizar el 
riego tromboembólico y prescindir de la anticoagula-
ción–, la corrección de cardiopatías congénitas, prin-
cipalmente defectos septales, y la creciente utiliza-
ción de dispositivos de asistencia izquierda, entre 
los que se encuentra el Impella14.  

Aquel otrora objetivo, de tratar a la mayor canti-
dad de ancianos con síndrome coronario agudo sin 
importar la edad se mantiene, pero ya no es un reto, 
es algo del pasado que se logró con creces y hoy lo 
vemos como algo normal; sin embargo, el reto de 
hoy no es solo prolongar, sino mejorar su calidad de 
vida al brindarles atenciones y procedimientos 
impensados décadas atrás. Confiemos que en un 
futuro cercano esos avances tecnológicos pasen de 
lo anecdótico a la realidad cotidiana en nuestro país. 
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El envejecimiento plantea nuevas fronteras para 
casi todas las especialidades médicas; pero este 
irreversible proceso natural –más allá del desarrollo 
tecnológico actual y de las habilidades adquiridas 
por los profesionales– no está únicamente determi-
nado por principios estrictamente biológicos, sino 
también por las circunstancias sociales, económicas, 
culturales y por el ambiente en que interactúa el ser 
humano, de forma individual y como grupo pobla-
cional15.  

Con la misma expectación que hoy esperamos 
las Olimpiadas de Río de Janeiro 2016, confiamos en 
que el desarrollo profesional y de la industria médi-
cas continuará sorprendiendo al mundo y será ca-
paz de implantar «nuevos récord» con dispositivos 
cada vez más inocuos, eficaces y suficientemente 
costo/efectivos para que estén al alcance de quienes 
los necesiten, sin importar su país de origen, etnia, 
religión, filiación política o sus ingresos económicos. 
Prolongar la vida puede que no sea el único camino; 
prolongarla con calidad, sí.  
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