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RESUMEN 
Introducción: Las variables preoperatorias en la cirugía de reemplazo valvular mitral 
permiten realizar una evaluación preoperatoria objetiva de cada paciente.  
Objetivo: Determinar la influencia de los factores de riesgo preoperatorios en la mor-
talidad y las complicaciones mayores que ocurren en la cirugía de sustitución valvular 
mitral.  
Método: Estudio analítico, longitudinal, de seguimiento prospectivo en 158 pacientes 
intervenidos quirúrgicamente por enfermedad valvular mitral en el Cardiocentro “Er-
nesto Che Guevara”, de Villa Clara, durante los años 2007-2010. Se realizó un estudio 
bivariado por cada variable independiente, las variables dependientes fueron la mor-
talidad y las complicaciones mayores.  
Resultados: La edad media fue de 65,2 años, predominó el sexo femenino, y el hábito 
de fumar, los trastornos ventilatorios, la hipertensión pulmonar y la fibrilación auricu-
lar fueron  los factores de riesgo que se destacaron. La mayoría de los pacientes se 
operaron de forma electiva, con clase funcional II, fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo mayor del 50 % y predominio de la estenosis mitral. Las variables que se 
asociaron con el riesgo de sufrir complicaciones mayores, fueron: la insuficiencia car-
díaca, la edad mayor de 50 años, la cirugía de urgencia, el uso de hemoderivados, la 
fibrilación auricular, los trastornos ventilatorios en la espirometría y el tiempo de ace-
leración pulmonar. Las que se relacionaron con el hecho de morir, fueron: la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo disminuida, el tiempo de aceleración pulmonar, 
la insuficiencia cardíaca, el uso de hemoderivados, creatinina > 1,5 mg/dl, la cardio-
megalia y la fibrilación auricular.  
Conclusiones: La relación entre las variables preoperatorias y la morbilidad y mortali-
dad postoperatoria se comportó indistintamente para cada centro quirúrgico.  
Palabras clave: Cirugía, Estenosis valvular mitral, Insuficiencia valvular mitral 
 
Relationship between preoperative variables and early postoperative 
outcome in patients with mitral valve replacement surgery  
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ABSTRACT 
Introduction: Preoperative variables in mitral valve replacement surgery allow an ob-
jective preoperative assessment of each patient.  
Objective: To determine the influence of preoperative risk factors on mortality and 
major complications occurring in mitral valve replacement surgery. 
Method: Analytical, longitudinal, prospective follow-up study of 158 patients who un-
derwent surgery for mitral valve disease at the Cardiocentro Ernesto Che Guevara of 
Villa Clara, from 2007 to 2010. A bivariate study was conducted for each independent 
variable. Mortality and major complications were the dependent variables.  
Results: The mean age was 65.2 years, female patients predominated. Smoking, ven-
tilatory disorders, pulmonary hypertension and atrial fibrillation were the most 
important risk factors. Most patients underwent surgery electively, in functional class 
II, with left ventricular ejection fraction greater than 50% and predominance of mitral 
stenosis. The variables that were associated with the risk of major complications 
were: heart failure, age over 50 years, emergency surgery, the use of hemoderi-
vatives, atrial fibrillation, ventilatory disorders in spirometry and pulmonary acceler-
ation time. Those related to death were: reduced left ventricular ejection fraction, 
pulmonary acceleration time, heart failure, the use of hemoderivatives, creatinine > 
1.5 mg/dl, cardiomegaly and atrial fibrillation.  
Conclusions: The relationship between preoperative variables and postoperative mor-
bidity and mortality behaved indistinctly in each surgical center.  
Key words: Surgery, Mitral valve stenosis, Mitral valve insufficiency 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
La mortalidad y la morbilidad son indicadores que mi-
den los resultados de las acciones médicas, pero care-
cen de operacionalidad si no realizamos estudios para 
determinar las causas que influyeron y el origen de 
estas. 

Las variables preoperatorias del paciente han sido y 
son utilizadas para determinar el  riesgo quirúrgico por 
la mayoría de los modelos de predicción en cirugía 
cardiovascular. Si tenemos en cuenta que el estado 
preoperatorio del paciente es el único que teórica-
mente se puede modificar o atenuar, entonces el 
conocimiento y evaluación de estas variables en este 
período es primordial. 

En varios estudios realizados en los últimos años se 
han identificado, en la cirugía cardíaca, numerosos fac-
tores de riesgo preoperatorios en relación a la morbili-
dad y mortalidad, en orden decreciente estos son los 
más importantes1,2: 
- Cirugía de urgencia o emergencia. 
- Reoperación. 
- Edad mayor de 75 años. 
- Deterioro de la función ventricular izquierda. 

 
Los factores de riesgo muchas veces son interde-

pendientes, de forma tal que el impacto de factores 

similares sobre la morbilidad y mortalidad, en los aná-
lisis univariados, pueden estar sobreestimados. De la 
misma forma algunos factores de riesgo, identificados 
en los análisis univariados, en realidad son el reflejo de 
otras variables más independientes3. 

En los últimos años han ocurrido cambios notables 
en la evaluación y tratamiento  de los pacientes con 
cardiopatía valvular mitral, de ahí que se hayan origi-
nado modificaciones en las variables preoperatorias, 
así como en la incidencia de la morbilidad y mortalidad 
precoz4-6. 

La intervención quirúrgica sobre la válvula mitral ha 
evolucionado desde la comisurotomía mitral cerrada, 
las sustituciones y reparaciones valvulares hasta el 
acceso mínimamente invasivo*; por ello constituye en 
la actualidad uno de los procedimientos quirúrgicos 
más reglados y seguros dentro de la cirugía cardiovas-
cular, a pesar de esto los pacientes no están exentos 
de complicaciones quirúrgicas y  postoperatorias7. 

El análisis de los resultados en cirugía cardíaca, 
específicamente en la cirugía de recambio valvular 
mitral, ha cobrado gran importancia, debido al volu-
men de casos que representa este tipo de intervención 
dentro de la cirugía torácica.  

Las cifras de muerte y de complicaciones mayores 
en la cirugía de sustitución valvular mitral no son des-
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preciables, tanto en instituciones nacionales como en 
extranjeras. Se estima que los  fallecidos  por  este tipo 
de cirugía deben oscilar entre un 2,5 % a un 10 % de los 
pacientes intervenidos, y las complicaciones mayores 
pueden alcanzar hasta un 30 % de estos8-10. 

El conocimiento de los factores predictores de 
mortalidad y de complicaciones graves desempeña un 
papel fundamental, ya que permite realizar una eva-
luación preoperatoria objetiva e individualizada de los 
pacientes. El objetivo de nuestro trabajo fue estudiar 
la relación entre las variables preoperatorias y la mor-
bilidad y mortalidad en los pacientes a los que se les 
realiza cirugía de recambio valvular mitral en el del 
Cardiocentro “Ernesto Che Guevara” de Santa Clara, 
Villa Clara, Cuba.  

 
MÉTODO  
Esta investigación fue realizada en el servicio de 
cirugía cardíaca del centro anteriormente referido. Fue 
un estudio no experimental, de seguimiento prospec-
tivo en los pacientes a los que se les realizó la cirugía 
de sustitución valvular mitral; fueron incluidos 158 
pacientes, 7 fallecieron y 29 presentaron complicacio-
nes mayores. La información de cada uno de ellos fue 
introducida en una base de datos en el sistema esta-
dístico SPSS versión 15.0, con el cual fue efectuado el 
procesamiento estadístico. 

Las variables posquirúrgicas que se analizaron en 
nuestro estudio, fueron: el hecho de fallecer o no y de 
presentar complicaciones graves o no. 

Mortalidad: Muertes que ocurren durante la hospi-
talzación a causa de la operación, sin tener en cuenta 
la longitud de la estadía, o dentro de los 30 días 
posteriores a la intervención quirúrgica11. 

Complicaciones graves: Se consideraron complica-
ciones mayores: el bajo gasto cardíaco que necesita 
globo de contrapulsación intraórtica o ventilación me-
cánica, las arritmias graves (fibrilación ventricular y 
bloqueo auriculoventricular completo), las complica-
ciones respiratorias que requirieron ventilación mecá-
nica por más de 48 horas, las lesiones neurológicas 
focales confirmadas por la clínica, la tomografía axial 
computadorizada o ambas, la encefalopatía difusa por 
más de 24 horas que requirió ventilación mecánica o 
con estado mental muy afectado, la insuficiencia renal 
que requiere ultrafiltración o diálisis, la reintervención, 
la mediastinitis y la sepsis generalizada11. 
 
Técnicas y procedimientos de aplicación de la técnica 

quirúrgica 
Todos los pacientes fueron intervenidos a través de 
una esternotomía media longitudinal. Rodeo de las 
cavas, canulación arterial en aorta ascendente y en la 
aurícula derecha para ambas cavas. Derivación parcial 
y total con bomba de rodillos a 32 grados centígrados. 
Administración de cardioplejia cristaloide fría a 4 gra-
dos centígrados. Sustitución valvular por técnica de 
Guiraudon. Implantación de prótesis  mecánica bidisco 
St Jude o Carbomedics. Colocación de drenes en me-
diastino anterior y posterior. Cierre esternal con pun-
tos acerados7. 
 
Análisis estadístico 
Estadística descriptiva de todas las variables incluidas 
en el estudio: las variables cuantitativas se expresaron 
como media ± desviación típica. Las variables cualita-
tivas se expresaron como valor absoluto y porcentaje. 

Para determinar las variables predictoras se realiza-
ron cuatro estudios bivariados, donde las dependien-
tes, fueron la mortalidad y la presencia de complica-
ciones graves, primero con las variables cuantitativas y 
luego, con las cualitativas. 

Para las cuantitativas, la comparación de medias se 
realizó con la prueba de Mann Whitney tras determi-
nar la normalidad de las variables con la de Kolgomo-
rov-Smirnov. La asociación de variables cualitativas 
entre sí se realizó por medio del estadístico χ2. A partir 
de estos estudios bivariados se identificaron las varia-
bles predictoras de mortalidad y de complicaciones 
graves. 

En todos los casos, cuando la significación asociada 
a la prueba estadística empleada, era menor que 0.05, 
se consideró como significativa, valores menores que 
0.01 se consideraron como muy significativos. 
 
RESULTADOS 
Características generales 
La edad media de los pacientes fue de 65,2 ± 9,5 años, 
el 39,2 % se encontraban en el grupo de edad com-
prendido entre los 40 y 49 años de edad. El 71,5 % de 
los pacientes intervenidos fueron del sexo femenino. 
Las variables preoperatorias encontradas fueron: hi-
pertensión arterial en 32 pacientes (20,2 %), el hábito 
de fumar en 60 (37,9%), el antecedente de diabetes 
mellitus  en 7(4,4 %) ,5 (3,2 %) presentaron anteceden-
tes personales documentados de endocarditis infec-
ciosa o  endocarditis infecciosa a la hora de la cirugía, 
41 (26 %) presentaron hipertensión pulmonar y 49 
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(31 %) trastornos ventilatorios en la prueba funcional 
respiratoria.  

La clase funcional predominante, según la Asocia-
ción del Corazón de Nueva York (NYHA, por sus siglas 
en inglés), fue la II con 84 pacientes (53,2 %) y 9 (5,7 
%) presentaron signos de insuficiencia cardíaca; 151 
(95,6 %) una fracción de eyección mayor del 50 %; 132 
(83,5 %) mostraron cifras normales de creatinina y 26 
(16,4 %), cardiomegalia. 

El 24,7 % (39 pacientes) presentó fibrilación auricu-
lar, el tamaño promedio de la auricula izquierda fue de 
50,6 ± 7,3 mm y 13 (8,2 %) tenían trombos en dicha 
cavidad. 

Al 58,9 % de los pacientes se les había tratado con 
diuréticos en el preoperatorio, el 41,8 % con inhibi-
dores de la enzima conversora de angiotensina y el 
39,9 % con digital. 

En cuanto a las variables relacionadas con la inter-
vención quirúrgica, 8 (5,1 %) de los enfermos fueron 
intervenidos de forma urgente, solo 9 (5,7 %) presen-
taban antecedentes de cirugía cardíaca y hubo predo-
minio de la enfermedad valvular mitral estenótica en 
61 pacientes (38,6 %), 
seguida de la doble le-
sión valvular (36,7 %); 
130 (82,3 %) no presen-
taban calcificación del 
anillo o de los velos val-
vulares. El 50 % de los 
pacientes tuvo una esta-
día  hospitalaria preope-
ratoria mayor de 7 días. 
Fallecieron 7 de los 158 
estudiados, lo que repre- 
sentó una mortalidad de 
4,4 %, y presentaron 
complicaciones graves 
29,  para un 18,3 % de 
estos. 
 
Estudio de las com-
plicaciones mayores 
En el primer análisis bi-
variado, las variables 
cuantitativas que resul-
taron estadísticamente 
significativas entre los 
pacientes que sufrieron 
complicaciones graves y 

los que no (Tabla 1), fueron la edad (p = 0.007) y el 
tiempo de aceleración pulmonar (p=0.015). 

Al analizar la edad, la media observada en aquellos 
que presentaron complicaciones mayores fue superior 
respecto a aquellos que no las sufrieron, con una alta 
significación estadística. La media del tiempo de acele-
ración pulmonar en aquellos que presentaron compli-
caciones estuvo más alejada del rango normal; el ran-
go medio fue para aquellos que no mostraron compli-
caciones en 100,6 ms y se encontraban muy cerca del 
límite inferior de la normalidad, que es de 100 ms. 

Las variables cualitativas que en el análisis bivaria-
do se asociaron significativamente con el hecho de 
presentar complicaciones mayores (Tabla 2), fueron la 
insuficiencia cardíaca (p=0.000), los trastornos ventila-
torios en la prueba funcional respiratoria (p=0.001), el 
uso de hemoderivados en el preoperatorio (p=0.018), 
la cirugía de urgencia (p=0.007) y la fibrilación auricu-
lar (p=0.007).  
 
Estudio de los fallecidos 
Las variables cuantitativas que resultaron estadística- 

 
 

Tabla 1. Análisis bivariado de las variables cualitativas teniendo en cuenta las diferencias entre  
los pacientes vivos y con complicaciones graves. Cirugía valvular mitral. Cardiocentro “Ernesto  

Che Guevara” de Villa Clara. Año 2007-2010. 
 

Variables 
Complicaciones graves 

p Sí No 
n Media DT n Media DT 

Edad 29 50,1 13,7 129 44,1 9,3 0.007 

TAcP 29 92,6 19,5 129 100,6 15,2 0.015 
 

        Fuente: Departamento de estadísticas. Cardiocentro “Ernesto Che Guevara”. Santa Clara, 
        Villa Clara, Cuba. 
        Leyenda. TAcP: Tiempo de aceleración pulmonar. 
 
 

Tabla 2. Variables cualitativas que  resultaron significativas al análisis bivariado teniendo en  
cuenta las diferencias entre pacientes vivos y con complicaciones mayores. 

 

Variables 
95 % Intervalo de confianza 

OR p 
Inferior Superior 

Insuficiencia cardíaca 3,9 103,7 20,2 0.000 

Cirugía urgente 1,4 31,9 6,7 0.007 
Uso de hemoderivados en el 
preoperatorio 1,2 21,3 5 0.018 

Trastornos ventilatorios 1,8 9,5 4,1 0.001 

Fibrilación auricular 1,3 7,1 3,1 0.007 
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Tabla 3. Variables cuantitativas que resultaron significativas del análisis bivariado  
en el estudio de la mortalidad. 

  

Variables 
Muerte 

p Sí No 
n Media DT n Media DT 

TAcP 7 83,9 15,4 151 100 16,1 0.01 

FEVI 7 50,6 7,4 151 63,8 7,3 0.03 

                                Leyenda. TAcP: Tiempo de aceleración pulmonar, FEVI: Fracción de eyección del ventrículo 
                                  izquierdo. 
 
 

Tabla 4. Variables cualitativas que resultaron significativas del análisis bivariado 
en el estudio de la mortalidad. 

 

Variables 
95 % Intervalo de confianza 

OR p 
Inferior Superior 

Insuficiencia cardíaca 6,8 222,3 38,9 0.000 

Cardiomegalia 1,57 35,4 7,4 0.004 

Creatinina > 1,5 mg/dl 6,8 222,3 14,6 0.01 
Uso de hemoderivados en  
el preoperatorio 1,5 60,4 9,7 0.004 

Fibrilación auricular 1,6 35,4 7,4 0.04 

 

mente significativas entre los pacientes que fallecieron 
(Tabla 3), fueron el tiempo de aceleración pulmonar 
(p=0.01)  y la fracción de eyección (p=0.03). 

En la tabla 4 se muestran las variables cualitativas 
significativas en el análisis bivariado entre los pacien-
tes fallecidos, se aprecia la asociación significativa 
entre el hecho de morir y la insuficiencia cardíaca con 
p=0.000, el uso de hemoderivados en el preoperatorio 
y la cardiomegalia, ambas con igual significación esta-
dística de p=0.004, la creatinina preoperatoria entre 
1,5-2,5 mg/dl con p=0.01, además la fibrilación auricu-
lar preoperatoria con p=0.04. 
  
DISCUSIÓN  
No podemos analizar la edad como un factor de riesgo 
aislado, sino asociado a otras comorbilidades que trae 
aparejado su incremento. Aparece como una variable 
relacionada con las complicaciones mayores, no así 
con la muerte. 

En un análisis multivariado desarrollado con gran-
des series de pacientes quirúrgicos entre 1978 y 2001, 
encontraron que el incremento de la edad por encima 
de los 50 años era un factor predictivo independiente 
de muerte cardíaca, principalmente cuando superaba 

los 70 años.  Además observaron un deterioro de la 
PO2 en reposo, lo que disminuye linealmente con la 
edad a partir de los 50 años; no obstante, el riesgo de 
complicaciones respiratorias aumenta significativa-
mente solo entre los 70 y 80 años, en pacientes que 
no tienen otros factores de riesgo pulmonares12,13. 

Mortasawi et al.13 encontraron en la edad un pre-
dictor de complicaciones mayores en el postopera-
torio inmediato de cirugía cardíaca con circulación 
extracorpórea, lo que aumenta linealmente las compli-
caciones con el incremento de la edad. Además, al 
igual que en nuestro estudio, la variable edad no 
presentó significación estadística en su relación con la 
muerte, lo que coincide con otros estudios como los 
del hospital Sao Lucas de la universidad Católica de Rio 
Grande del sur, en Brasil, y demuestra que la edad no 
es una contraindicación per se para la cirugía de sus-
titución valvular mitral13,14. 

En el Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovas-
cular de La Habana, encontraron que el incremento de 
la edad estaba relacionado directamente con el 
incremento de las complicaciones mayores, de ahí que 
a los mayores de 50 años los hayan tenido como el 
grupo etario con mayor predisposición para presentar-
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las, principalmente las infecciosas10. 

El estudio multicéntrico ESMUCICA, no encuentra a 
la edad como un factor de riesgo independiente rela-
cionado con el hecho de presentar complicaciones ma-
yores en el postoperatorio inmediato de la sustitución 
valvular mitral, lo que no coincide con lo encontrado 
en nuestra investigación, este fue un estudio realizado 
en 41 centros cardiovasculares del Cono Sur, con 
alrededor de 1450 pacientes analizados11. 

Otra variable cuantitativa con significación estadís-
tica fue el tiempo de aceleración pulmonar, si bien no 
es el mejor indicador para evaluar las presiones pul-
monares, fue el único parámetro preoperatorio que se 
tuvo para estimarlo en nuestros pacientes. 

Aunque la utilidad de la función pulmonar preope-
ratoria de rutina es controversial, se ha observado que 
aquellos que presenten un volumen espiratorio forza-
do en el primer segundo, menor del 50 % del espera-
do, tendrían un riesgo aumentado de complicarse con 
asistencia respiratoria mecánica prolongada en el 
postoperatorio inmediato15. 

Karel Morlans y colaboradores10 encuentran a la 
hipertensión arterial pulmonar preoperatoria como un 
predictor de complicaciones en el postoperatorio 
inmediato de sustitución valvular mitral, principalmen-
te por presentar tiempos de intubación prolongados, 
bajo gasto cardíaco y sepsis respiratoria, lo que coin-
cide con los resultados encontrados por Roques y Joao 
Carlos Vieira10,14,16. 

Las enfermedades pulmonares determinan un ries-
go significativo de complicaciones cardíacas periopera-
torias. La hipoxemia es el principal factor de riesgo de 
isquemia miocárdica, así mismo las condiciones que 
llevan a elevar el trabajo respiratorio incrementan 
también la demanda de gasto cardíaco, tanto que el 
25 % del oxígeno brindado por el corazón es usado 
para el trabajo de la respiración, por lo que la hiper-
tensión pulmonar incrementa el riesgo de complica-
ciones cardíacas17. 

Quizás unas de las relaciones que menor controver-
sia tenga sea la aparición de la insuficiencia cardíaca y 
la cirugía urgente como variables preoperatorias cuali-
tativas con alta significación estadística en su relación 
con la aparición de complicaciones mayores. La prime-
ra, por agotamiento de los mecanismos compensato-
rios  y la segunda, por la baja probabilidad de crearlos 
ante la agudeza del cuadro clínico.    

Hidalgo y colaboradores18, informan en un trabajo 
sobre el ahorro de sangre en los pacientes sometidos a 

cirugía cardíaca en nuestra institución, que el uso de 
hemoderivados incrementa el riesgo de infecciones 
nosocomiales y una mayor incidencia de insuficiencia 
cardíaca. Consideran además, que la morbilidad y 
mortalidad se ve incrementada hasta 100 días después 
de la intervención, lo que coincide con los datos en-
contrados en nuestra investigación18. 

La insuficiencia cardíaca y la fibrilación auricular 
son signos o síntomas de estadios avanzados de la 
enfermedad valvular mitral, este hallazgo puede ser 
motivado porque un gran número de los pacientes 
intervenidos no llegan en el momento ideal a la ciru-
gía, dado por el desequilibrio entre la demanda y las 
posibilidades quirúrgicas. 

La presencia de fibrilación auricular preoperatoria 
es la expresión de una antigua sobrecarga de volumen, 
que primero genera dilatación y luego cambios elec-
trofisiológicos19. 

Rodríguez et al.20, del Hospital Clínico Universitario 
de Valladolid, encontraron como predictores de com-
plicaciones mayores a la creatinina sérica superior a 
1,4 mg/dl, a la edad mayor de 74 años; la dilatación 
ventricular; la cirugía urgente y a la clase funcional III-
IV de la NYHA, lo que coincide con Joao Carlos Vieira14. 

En el estudio ESMUCICA, encontraron como predic-
tores de complicaciones mayores, tanto en la esteno-
sis como en la insuficiencia mitral, a la fibrilación 
auricular y a la insuficiencia renal no oligúrica sin diáli-
sis11. 

En el año 2006 el Departamento de Cirugía Cardio-
torácica de la Universidad de Tel-Aviv,  encontró una 
mortalidad en la sustitución valvular mitral del 2,0 %, 
en 51 sustituciones realizadas; otros autores, como 
Heikkinen y colaboradores presentaron un estudio 
similar en el 2007, y encontraron una mortalidad, tras 
la sustitución valvular mitral, de un 20,5 %, por lo que 
atribuyen la alta mortalidad a la realización de gran 
número de intervenciones de urgencia y en  pacientes 
octogenarios21,22. 

Si bien, tanto el Euroscore como el Parsonnet no le 
dan una puntuación elevada a la fracción de eyección 
entre 30-50 %, nuestro estudio coincide con varios 
artículos que marcan la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo del 60 % como punto de corte en 
la evolución y pronóstico de este procedimiento 
quirúrgico23,24. 

Pizarro et al.25, encontraron que la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo preoperatoria, infe-
rior a 60 %, es un fuerte determinante pronóstico de 
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disfunción ventricular postoperatoria, insuficiencia 
cardíaca y muerte. 

Estudios que comparan la mortalidad entre los 
pacientes que presentaron ritmo sinusal o no, a los 
cuales se les sustituyó la válvula mitral, encontraron 
que los que tenían ritmo sinusal mostraron una mayor 
supervivencia inmediata, la cual se destacó por una 
alta significación estadística al cabo de los cinco 
años26,27. 

Numerosos informes  y estudios de cohorte relacio-
nan las transfusiones de sangre con el incremento de 
la mortalidad inmediata. Explicación a este fenómeno 
es el hecho de una mayor administración de sangre 
alogénica y sus derivados respecto a otras cirugías, el 
empleo de circulación extracorpórea, la hipotermia, 
los anticoagulantes, y el deterioro del sistema hemos-
tático de forma directa, por el consumo de factores de 
la coagulación, destrucción plaquetaria y activación de 
la fibrinólisis28-31. 

Coincidimos con Van Gameren y colaboradores, en 
citar a la  creatinina sérica superior a 2,0 mg/dl como 
un predictor independiente de mortalidad en la cirugía 
sobre la válvula mitral32. 

Las causas por la que los enfermos cardiovasculares 
con daño renal tienen mayor morbilidad y mortalidad 
tras ser intervenidos son múltiples; en primer lugar, la 
asociación con alteraciones de la hemostasia, con un 
mayor riesgo de reintervenciones por sangrado; en 
segundo lugar, por la presencia de arteriopatía con 
calcificaciones y afectación de múltiples segmentos de 
la aorta, lo que plantea dificultades técnicas al cirujano 
a la hora de la escisión valvular, en la canulación y en 
la colocación de la pinza (clamp, en inglés) de paro 
anóxico, además por la desnutrición, la arteriopatía 
avanzada, la hipertensión arterial y la diabetes mellitus 
asociada a ella33-37. 

Si bien el Euroscore le da mayor importancia a los 
incremento de la creatinina por encima de 2,1 mg/dl, 
este resultado no coincide con el nuestro, y muestra 
significación estadística desde los 1,5 mg/dl, lo que 
coincide con los resultados de Cooper et al.33, donde 
se analizaron de forma retrospectiva más de 48 000 
pacientes intervenidos de cirugía cardíaca con circula-
ción extracorpórea, y observaron a la creatinina sérica 
mayor de 1,5 mg/dl y el filtrado glomerular inferior a 
60 ml/min/1,73 m2, como predictores  independientes 
de mortalidad hospitalaria. Es de destacar en ese tra-
bajo el crecimiento exponencial de la mortalidad cuan-
do el filtrado glomerular cae por debajo de 60 ml/min 

/1,73 m2. 
Al consultar algunos estudios elaborados sobre la 

base de pacientes intervenidos dentro y fuera del país, 
se observó como Morlans et al.10 encontraron como 
los mayores predictores preoperatorios de mortalidad 
en la sustitución valvular mitral, a la cardiomegalia 
importante y la operación urgente, con significación 
estadística de p=0.01 y p=0.06, respectivamente; ade-
más, resultaron significativas la endocarditis infeccio-
sa, la nefropatía, la edad mayor de 50 años y la hiper-
tensión pulmonar, todos con p<0.05, contrario a lo 
encontrado en nuestra investigación, donde no se 
observó una asociación entre la mortalidad y el origen 
de la valvulopatía mitral, antecedentes personales de 
enfermedades cerebrovasculares, la diabetes mellitus, 
los diámetros aumentados de la aurícula izquierda, la 
presencia de trombo en su interior, la hipertensión 
arterial y el sexo10. 

Se encontraron discordancias con este trabajo10, en 
la significación estadística de la fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo disminuida y de la insuficien-
cia cardíaca congestiva, estas últimas con una signifi-
cación estadística alta en nuestros pacientes. 

En el estudio multicéntrico ESMUCICA, realizado en 
Argentina, sobre los factores predictores de muerte en 
los pacientes valvulares intervenidos quirúrgicamente, 
se encontró que en el análisis bivariado solo presenta-
ron significación estadística en la relación del hecho de 
morir y sustitución valvular mitral, la edad mayor de 
70 años y el antecedente de cirugía cardíaca previa; 
variables que en nuestro estudio no mostraron igual 
comportamiento11. 

Roques et al.16 tuvieron en la edad superior a 70 
años, la creatinina preoperatoria superior a 200 
mmol/l, el antecedente de cirugía cardíaca, la disfun-
ción sistólica del ventrículo izquierdo, la insuficiencia 
cardíaca y a la hipertensión pulmonar, los factores de 
riesgo predictores de mortalidad temprana tras cirugía 
valvular mitral.  

Si bien el estudio fue realizado en el 2001 y no dis-
criminó entre la sustitución valvular y la reparación, se 
piensa que el hecho de reparar o sustituir la válvula 
mitral no modifica el sustrato anatomopatológico que 
generan estos antecedentes. 
 
CONCLUSIONES 
La relación entre las variables preoperatorias y la mor-
bilidad y mortalidad postoperatoria se comporta  in-
distintamente en cada centro quirúrgico. El tiempo de 
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aceleración pulmonar inferior a 100 ms, la insuficien-
cia cardíaca, los trastornos ventilatorios en la prueba 
funcional respiratoria y la fibrilación auricular, son 
variables preoperatorias comunes para las complica-
ciones mayores y la muerte. 
 
 
 
Nota del Editor 
* Invasivo, este término viene del inglés invasive, cuya tra-
ducción directa es “invasiva/o”. Siempre que se refiera a 
una técnica o procedimiento diagnóstico o terapéutico, es 
un anglicismo. La RAE acepta este vocablo solamente como 
adjetivo derivado del verbo invadir. A su vez se refiere a la 
penetración en el organismo sólo de agentes patógenos, 
por lo que no parece razonable aplicarlo a procedimientos 
diagnósticos o técnicas de tratamiento. La traducción más 
correcta, aunque no perfecta, es cruenta, que provoca efu-
sión de sangre, también pueden ser agresivas, penetran-
tes. No obstante, CorSalud ha decidido aceptar invasivo/a 
debido a su alta frecuencia de uso y de que además, cree-
mos no es razonable sustituir por otros términos que quizás 
no expresen con claridad la complejidad de este tipo de 
técnica quirúrgica. 
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RESUMEN 
Introducción: La transposición de grandes arterias con corrección quirúrgica fisioló-
gica predispone a la disfunción del ventrículo derecho sistémico. Se considera que los 
pacientes asintomáticos tienen una disfunción subclínica de este ventrículo. La eco-
cardiografía transtorácica se muestra sensible para evaluar la función ventricular 
derecha. Hasta la fecha, el tratamiento médico se inicia cuando el paciente comienza 
con síntomas sugestivos de disfunción ventricular.  
Objetivo: Estimar predictores ecocardiográficos de disfunción subclínica de ventrículo 
derecho sistémico.  
Método: Estudio observacional y prospectivo desde mayo 2011 hasta diciembre 
2012. La muestra (n=65) se dividió en dos grupos: asintomáticos (n=33) y sintomáti-
cos (n=32), según la ausencia o presencia de síntomas sugestivos de disfunción clínica 
del ventrículo derecho.  
Resultados: Los dos  grupos resultaron homogéneos en relación con la edad y el tiem-
po de operación. En ambos se mostró hipertrofia de la pared anterior del ventrículo 
derecho, aunque menor en el grupo asintomático (p<0.001). Se evidenció disfunción 
sistólica subclínica en el grupo asintomático. No existieron diferencias en la función 
diastólica entre ambos grupos. Existieron correlaciones entre la recorrido sistólico del 
anillo lateral tricuspídeo y la fracción de eyección del ventrículo derecho, tanto en el 
grupo asintomático (r=0,68; IC 95 % 0,44 a 0,83; p<0.0001) como en el sintomático 
(r=0,77; IC 95 % 0,59 a 0,88; p<0.0001). Se identificaron predictores ecocardiográficos 
de disfunción subclínica de ventrículo derecho sistémico.  
Conclusiones: La edad, el grosor de la pared anterior del ventrículo derecho, el tiem-
po de operación, y los diámetros diastólico y sistólico del ventrículo derecho constitu-
yen predictores ecocardiográficos de disfunción subclínica de ventrículo derecho 
sistémico, útiles para el inicio oportuno del tratamiento médico.  
Palabras clave: Transposición de grandes arterias, Función ventricular,  Ventrículo de-
recho sistémico, Ecocardiografía 
 
Echocardiographic predictors of subclinical systemic right ventricular 
dysfunction  
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ABSTRACT 
Introduction: Transposition of the great arteries with physiological surgical correction 
predisposes to dysfunction of systemic right ventricle. It is believed that asymptomatic 
patients have a subclinical dysfunction of this ventricle. Transthoracic echocardio-
graphy is sensitive to assess right ventricular function. To date, medical treatment is 
started when the patient begins with symptoms suggestive of ventricular dysfunction.  
Objective: To estimate echocardiographic predictors of subclinical dysfunction of sys-
temic right ventricle. 
Method: Observational prospective study from May 2011 to December 2012. The 
sample (n= 65) was divided into two groups: asymptomatic (n = 33) and symptomatic 
(n = 32), according to the absence or presence of clinical symptoms suggestive of right 
ventricular dysfunction..  
Results: The two groups were homogeneous in terms of age and surgical time. In 
both hypertrophy of the right ventricle anterior wall was showed, although lower in 
the asymptomatic group (p < 0.001). Subclinical systolic dysfunction in the asymp-
tomatic group was evident. There were no differences in diastolic function between 
the two groups. There were correlations between the tricuspid annular plane systolic 
excursion and the right ventricular ejection fraction, both in the asymptomatic (r = 
0.68, CI 95 % 0.44 to 0.83, p < 0.0001) and symptomatic groups (r = 0.77, CI 95 % 0.59 
to 0.88, p < 0.0001). Echocardiographic predictors of subclinical systemic right ventri-
cular dysfunction were identified.  
Conclusions: Age, right ventricle anterior wall thickness, surgical time, and diastolic 
and systolic diameters of the right ventricle are echocardiographic predictors of 
subclinical systemic right ventricular dysfunction, useful for the timely initiation of 
medical treatment.  
Key words: Transposition of the great arteries, Ventricular performance, Systemic 
right ventricle, Echocardiography 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
La transposición de grandes arterias (TGA) es la cardio-
patía congénita cianótica con concordancia aurículo-
ventricular y discordancia ventrículo-arterial, más fre-
cuente en el período neonatal1. Una de las opciones 
quirúrgicas es la corrección fisiológica, según las técni-
cas de Mustard2 o Senning3, cirugía auricular para re-
conducir los flujos venosos que provienen de las venas 
cava hacia el ventrículo izquierdo, de donde emerge la 
arteria pulmonar, mientras que el retorno proveniente 
de las venas pulmonares alcanza el ventrículo derecho 
(VD) que conecta con la arteria aorta; de modo que el 
VD sostiene la circulación sistémica. Esta situación se 
denomina VD sistémico. 

La intervención quirúrgica corrige la hemodinámi-
ca, pero a largo plazo, predispone a padecer arritmias, 
obstrucción de túneles auriculares, insuficiencia valvu-
lar tricuspídea y disfunción de VD sistémico4-7. Aunque 
actualmente dicha técnica quirúrgica no constituye la 
primera elección, existen un número importante de 
pacientes operados que tienen síntomas, y otros que 
comienzan a tenerlos.  

Es frecuente que el deterioro ventricular progrese, 
de manera solapada, antes de tener expresión clínica. 
Se considera que los pacientes asintomáticos tienen 
una disfunción subclínica de VD sistémico. Aunque 
existen limitaciones por la geometría compleja del VD 
y su posición retroesternal, la ecocardiografía transto-
rácica se muestra sensible para evaluar la función ven-
tricular derecha en estos pacientes8-10. Hasta la fecha, 
el tratamiento médico se inicia cuando el paciente 
comienza con síntomas sugestivos de disfunción ven-
tricular. Es probable que existan predictores ecocar-
diográficos de disfunción subclínica de VD sistémico, 
útiles para el inicio oportuno del tratamiento médico.  

 
MÉTODO  
Pacientes  
Se realizó un estudio observacional y prospectivo des-
de mayo de 2011 hasta diciembre de 2012. Se estudia-
ron 65 pacientes con TGA y corrección quirúrgica 
fisiológica, integrantes del Programa Nacional de Re-
habilitación Cardiovascular Pediátrica, a los cuales se 
les practicó estudio ecocardiográfico transtorácico en 
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chequeo posquirúrgico anual, en el Departamento de 
Ecocardiografía del Cardiocentro Pediátrico “William 
Soler”. Se solicitó la firma por escrito del consenti-
miento informado de todos los participantes en la 
investigación. La muestra se dividió en dos grupos: 
asintomáticos (n=33) y sintomáticos (n=32), según la 
ausencia o presencia de síntomas sugestivos de dis-
función clínica de VD. 
 
Ecocardiograma 
A cada paciente se le realizó un ecocardiograma trans-
torácico, por un especialista experimentado (Nivel III 
de la Sociedad Americana de Ecocardiografía), con un 
equipo Aloka α-10 o Aloka 5500, transductores de 2,5 
y 5,0 Mhz, y software incorporado para la realización 
de Doppler tisular espectral.  

Con el paciente en decúbito supino o lateral iz-
quierdo, bajo respiración pausada y en un medio 
ambiente adecuado, se realizaron las vistas conven-
cionales (paraesternal, eje longitudinal y transversal), 
apicales de eje largo  (cuatro, dos y cinco cámaras), y 
subcostales tradicionales y con sector invertido (ejes 
coronales y sagitales, y cortes oblicuos). 
 
Variables 
Se estudiaron las siguientes variables 
cuantitativas: edad, tiempo de opera-
ción, diámetros (de aurícula derecha, 
VD diastólico, VD sistólico), grosor de 
la pared anterior del VD, fracción de 
eyección del VD (FEVD), recorrido sis-
tólico del anillo lateral tricuspídeo 
(TAPSE, por sus siglas en inglés), onda 
S del Doppler tisular, ondas Ea y Aa, 
así como la relación Ea/Aa (relación de 
ondas protodiastólica y telediastólica). 
 
Procesamiento estadístico 
Según la prueba de Kolmogorov-Smirnov, las variables 
que mostraron una distribución normal se resumieron 
como media y desviación estándar, mientras que 
aquellas con distribuciones no paramétricas se expre-
saron según mediana y rango intercuartílico. Para 
comparación de medias calculadas en ambos grupos 
de estudio se empleó la prueba paramétrica t de 
Student en las variables cuantitativas con distribu-
ciones normales, y cuando las distribuciones no cum-
plieron esa condición, se utilizó la prueba no paramé-
trica U de Mann-Whitney con sustitución de las me-

dias por las medianas. Siempre se tomó un intervalo 
de confianza de 95 %. Se construyeron dos modelos de 
correlación lineal simple, donde se identificó el coefi-
ciente de correlación de Pearson (r) como expresión 
de la fuerza de asociación entre las dos variables cuan-
titativas: FEVD y TAPSE en ambos grupos de estudio. 
Para estimar los predictores ecocardiográficos de dis-
función subclínica ventricular derecha se realizó una 
regresión logística, donde se identificaron el índice de 
probabilidad (OR - Odds Ratio, en su idioma original) y 
el estadígrafo Wald para cada variable. Para validar los 
resultados en términos de significación se utilizó un 
nivel de confianza de 95 %, y se consideró significativo 
todo valor de p ≤ 0.05 para el estadígrafo asociado a la 
prueba. Se utilizó el programa estadístico MedCalc 
versión 12. 
 
RESULTADOS 
Ambos grupos de estudio resultaron homogéneos en 
relación con la edad y el tiempo de operación (Tabla 
1). La edad mostró medias de 14,5 en el grupo asin-
tomático y 17,2 en el sintomático; mientras que el 
tiempo de operación exhibió medias de 13,5 y 14,7 
años en cada grupo, respectivamente. 

Los diámetros ventriculares y el grosor de la pared 

anterior de VD sistémico se muestran en la tabla 2. Se 
evidenció dilatación de las cavidades derechas: diá-
metros de aurícula derecha (p<0.001), VD diastólico 
(p<0.001) y VD sistólico (p<0.001) en el grupo sinto-
mático (n=32); mientras que en el grupo asintomático 
(n=33) no existió una dilatación importante de dichas 
cavidades. En ambos grupos se demostró hipertrofia 
de la pared anterior de VD, aunque fue significativa-
mente menor en el grupo asintomático (p<0.001). 

 La tabla 3 presenta las variables ecocardiográficas 
para evaluar la función sistólica. El grupo sintomático  

 
 

Tabla 1. Edad y tiempo de operación (años). 
3 

Variables Asintomáticos 
(n=33) 

Sintomáticos 
(n=32) p 

Edad¤  14,5 ± 6,0  17,2 ± 6,7  0.09 *  
(-0,4 a 5,8)  

Tiempo operación¤ 13,5 ± 5,9  14,7 ± 6,0  0.42 * 
( -1,7 a 4,1)  

           ¤ Media ± desviación estándar 
        *Prueba t de Student, 95 % intervalo de confianza. 
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presentó valores medios significativamente menores 
de FEVD (52,1 ± 8,7 %; p=0.025), de TAPSE (11,7 ± 3,4 
mm; p=0.004) y de onda S del Doppler tisular 9,1 [(8,0 
a 10,7 cm/s) (p=0.011)]. Aunque el grupo asintomático 
muestra valores medios mayores, estos constituyen 
parámetros de disfunción sistólica subclínica de VD sis-
témico.  

Ambos grupos presentaron 
valores ecocardiográficos de 
función diastólica similares (ta-
bla 4), sin que existiera diferen-
cia significativa entre cada uno 
de ellos: onda Ea [(p = 0.67) 
(-11,5 a 7,5)], onda Aa [(p = 
0.43) (-11,4 a 5,0)] y relación 
Ea/Aa (p = 0.34). 

La figura 1 exhibe la corre-
lación lineal simple entre TAPSE 
y FEVD en el grupo sintomático 
con un coeficiente de correla-
ción r = 0,77; con IC 95 % de 
0,59 a 0,88 y p<0.0001; mien-
tras que en el grupo asintomá-
tico (figura 2) el coeficiente de 
correlación fue r = 0,68; con IC 
95 % de 0,44 a 0,83 y p<0.0001. 
Situación que demuestra la 
fuerza de asociación de ambas 
variables como evaluadoras de 
la función sistólica en los dos 
grupos de estudio. 

La tabla 5 presenta la regre-
sión logística para demostrar la 
asociación de la disfunción sub-
clínica de VD sistémico respec-
to a probables predictores eco-
cardiográficos de disfunción, 
donde se identificaron como 
significativas las siguientes va-
riables: edad (OR: 53,97; IC 95 
% 3,6 a 802,4; p = 0.003), gro-
sor de pared anterior de VD 
(OR: 4,76; IC 95 % 1,2 a 17,5; p 
= 0.019), tiempo de operación  
(OR: 0,011; IC 95 % 0,0006 a 0,2; 
p = 0.003), diámetro diastólico 
de VD  (OR: 0,536; IC 95 % 0,3 a 
0,8; p = 0.016) y diámetro sis-
tólico de VD (OR: 2,968; IC 95 %  

                                          1,4 a 6,2; p = 0.003). 
 
DISCUSIÓN 
Los pacientes con TGA y corrección quirúrgica fisioló-
gica mantienen el ventrículo morfológicamente dere-
cho en posición sistémica, situación que causa su dis-
función a largo plazo. No se conoce con certeza la inci-  

Tabla 2. Diámetros ventriculares y grosor de pared anterior de VD sistémico (mm). 
 

Variables  Asintomáticos 
(n=33) 

Sintomáticos 
(n=32) p 

Diámetro AD¤  25,6 ± 5,3 32,3 ± 5,3 < 0.001 * 
(4,0 - 9,3) 

Diámetro VDD¤ 31,9 ± 5,3 38,4 ± 7,5 < 0.001 * 
(3,2 - 9,7) 

Diámetro VDS¤¤ 25 (22 - 28) 32 (30 - 34) < 0.001 
§

 
Grosor pared  
anterior VD¤¤ 6 (5,7 - 7,0) 8 (7 - 9) < 0.001 

§

 
             ¤ Media ± desviación estándar 
             ¤¤ Mediana y rango intercuartílico 
         * Prueba  t de Student, 95 % intervalo de confianza 
         § Prueba U de Mann Whitney 
         Leyenda. AD: aurícula derecha.  VDD: ventrículo derecho diástole.  
         VDS: ventrículo derecho sístole. 
 

 
Tabla 3. Función sistólica. 

 

Función sistólica  Asintomáticos  
(n = 33)  

Sintomáticos   
(n = 32)  p  

FEVD (%)¤ 54,7 ± 7,3  52,1 ± 8,7   0.025*  
(-8,6 a -0,5)  

TAPSE (mm)¤ 14,0 ± 3,0  11,7 ± 3,4  0.004* 
(-3,9 a -0,7)  

Onda S (cm/s)¤¤ 10,6  
(9,1 - 12,1)  

9,1  
(8,0 - 10,7)  0.011 

§

  
            ¤ Media ± desviación estándar 
            ¤¤ Mediana y rango intercuartílico 
        *: Prueba  t de Student, 95 % intervalo de confianza. 
        §: Prueba U de Mann Whitney. 
 
 

Tabla 4. Función diastólica. 
  

Función diastólica  Asintomáticos  
(n = 33)  

Sintomáticos   
(n = 32)  p  

Onda Ea (cm/s)¤ 97,9 ± 21,4  95,9 ± 16,5  0.67 * 
(-11,5 a 7,5)  

Onda Aa (cm/s)¤ 75,5 ± 15,4  71,9 ± 17,6  0.43 * 
(-11,4 a 5,0)  

Ea/Aa¤¤  
1,5  

(0,8 - 1,5)  
1,5  

(0,9 - 1,6)  0.34 
§

  
              ¤ Media ± desviación estándar 
             ¤¤ Mediana y rango intercuartílico 
         *: Prueba  t de Student, 95 % intervalo de confianza. 
         §: Prueba U de Mann Whitney. 
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Figura 1. Correlación lineal simple, según FEVD y TAPSE 
en pacientes sintomáticos. 

 
Figura 2. Correlación lineal simple, según FEVD y TAPSE 

en pacientes asintomáticos. 

Tabla 5. Regresión logística. 
 

Variables  OR 95 % IC Wald p 

Edad  53,97 3,6 a 802,4 3,988 0.003 

Grosor pared anterior VD  4,76 1,2 a 17,5 1,560 0.019 

Tiempo de operación  0,011 0,0006 a 0,2 -4,443 0.003 

VDD  0,536 0,3 a 0,8 -0,622 0.016 

VDS  2,968 1,4 a 6,2 1,088 0.003 
           VDD: ventrículo derecho diástole. VDS: ventrículo derecho sístole.  

 
 
 
 
 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
dencia con la que se desarrolla fallo ventricular duran-
te el seguimiento. Roos-Hesselink11 presentó cifras de 
61 % a los 25 años, mientras que Moons12 mostró 
cifras menores (disfunción ventricular de 30 % de los 
enfermos), con supervivencia de hasta 85 % a los 32 
años. Ebenroth13 informó, en un seguimiento a largo 
plazo de 45 pacientes, que 13 % de ellos fallecieron 
entre la segunda y tercera décadas de la vida. Solo se 
registra en la literatura una paciente de 49 años trata-
da con corrección quirúrgica fisiológica, en la etapa 
neonatal, con evolución favorable14. 

La causa de la disfunción ventricular derecha posto-
peratoria es multifactorial. Se enuncian varios facto-
res: a) falta de capacidad del VD para adaptarse a la 
función de bomba de la circulación sistémica; b) circu-
lación coronaria mantenida por una arteria coronaria 
derecha que tiene que aportar todo el flujo sanguíneo 
al ventrículo sistémico; c) daño miocárdico producido 
por hipoxia intensa mantenida antes de la cirugía y d) 
daño perioperatorio provocado por insuficiente pro-

tección miocárdica15. 
Se conoce que los síntomas de disfunción comien-

zan mientras más edad tengan los pacientes y el 
tiempo de operación sea mayor6,7. La disfunción ven-
tricular sistémica asintomática persiste por prolonga-
dos períodos de tiempo antes que aparezcan los sínto-
mas. Algunos pacientes presentan disfunción ventricu-
lar sistémica con una fracción de eyección disminuida 
o con dilatación de las cavidades cardíacas aún en 
ausencia de síntomas16.   

En posición sistémica, el VD modifica la arquitec-
tura de sus fibras musculares y se asemeja al patrón 
intercalado que se observa en el ventrículo izquierdo 
normal con orientación oblicua de fibras superficiales, 
longitudinales en el subendocardio y circunferenciales 
en el miocardio. El acortamiento de la pared libre es 
predominantemente circunferencial, en vez de longi-
tudinal17,18. La pared  anterior del VD suele tener un 
grosor entre 3 a 5 mm, pero en condiciones de sobre-
carga de presión dicho espesor puede ser mayor, lo 
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que establece la hipertrofia ventricular, aunque se 
desconoce si ello ayuda a normalizar la tensión de la 
pared o conduce a una disfunción contráctil. Está de-
mostrada la hipertrofia en los VD sistémicos aún en la 
etapa subclínica. Estos cambios permiten al VD adap-
tarse, en gran medida y durante varias décadas, a la 
posición y la función sistémicas17,19. 

La función ventricular derecha es una variable difí-
cil de cuantificar debido a la compleja geometría del 
VD, es por ello que se considera la ecocardiografía 
transtorácica bidimensional un método certero, acce-
sible y relativamente barato en la práctica clínica7. 

La determinación de la FEVD es una herramienta 
importante, aunque es difícil definir la fracción de 
eyección normal en un ventrículo sistémico pues de-
pende del método de determinación. Algunos autores 
consideran que la fracción estimada mayor de 55 % 
puede ser considerada normal (en ausencia de insufi-
ciencia tricuspídea significativa). Como estimación cua-
litativa el método bidimensional posee mucho valor y 
está correlacionado con la fracción de eyección esti-
mada por cateterismo cardíaco20. Se comprobaron va-
lores menores de la FEVD en el grupo asintomático. De 
acuerdo a las medias de los valores obtenidos en el 
TAPSE y la onda S del Doppler tisular, se manifestó una 
disminución en el grupo sin síntomas, lo cual corres-
ponde con lo informado por otros autores16,21,22.  

Pocos estudios han demostrado la importancia pro-
nóstica de la disfunción diastólica, ya que su estudio es 
complejo por su estrecha dependencia de la precarga 
y de los índices de llenado, lo cual justifica que no 
hayan existido diferencias entre ambos grupos de es-
tudio21,23. 

De acuerdo a los resultados, se identificó un grupo 
de probables predictores ecocardiográficos en la ocu-
rrencia de disfunción subclínica de VD sistémico. Inter-
venir oportunamente durante esta etapa asintomática 
es crucial para modificar el pronóstico en términos de 
mejorar los síntomas por insuficiencia cardíaca, dismi-
nuir los días de hospitalización, reducir la mortalidad y 
mejorar la calidad de vida. Es importante el segui-
miento periódico de los pacientes pues cuando se co-
nocen los valores predictivos de disfunción subclínica 
se pueden trazar estrategias terapéuticas para preser-
var la función ventricular. 
 
CONCLUSIONES 
La edad, el grosor de la pared anterior del VD, los diá-
metros de las cavidades cardíacas derechas y el tiem-

po de operación, son predictores ecocardiográficos de 
disfunción subclínica de VD sistémico. 
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RESUMEN 
Introducción: Los resultados hospitalarios de la cirugía cardíaca están bien estudiados 
y divulgados en los ámbitos nacional e internacional, pero la información de la sobre-
vida no es abundante en nuestro país.  
Objetivo: Precisar la sobrevida y determinar el funcionamiento social al año, de los 
pacientes con cirugía cardíaca.  
Método: Se realizó un estudio observacional, descriptivo, de corte transversal de los 
casos operados en los últimos tres años por el Servicio de Cirugía Cardiovascular del 
Cardiocentro CIMEQ. Se entrevistaron los pacientes en la consulta de cirugía cardio-
vascular y se analizaron sus historias clínicas para incorporar las variables del estudio 
(demográficas, sobrevida, clasificación funcional, funcionamiento social, reinterven-
ciones, complicaciones y otras cirugías no cardíacas).  
Resultados: Se incluyeron 186 pacientes, los que tuvieron una sobrevida al año del 
95,17 %, con más del 96 % de mejoría clínica, en complementarios y en clase funcio-
nal. El nivel de funcionamiento social global de estos casos aumentó de “neutral o 
indiferente” a “muy satisfecho o satisfecho”, en el 85,9 % de los casos.  
Conclusiones: Las cifras de sobrevida al año, reincorporación a la vida laboral, nivel de 
funcionamiento social y la mejoría clínica y en los complementarios después de la 
cirugía cardiovascular, alcanzadas por el Cardiocentro CIMEQ, están a nivel de las que 
presentan los hospitales líderes de los países desarrollados de Europa y América.  
Palabras clave: Cirugía cardiovascular, Sobrevida, Anestesiología, Calidad de vida 
 
Survival, clinical status and quality of life one year after cardiovascular 
surgery  
 
ABSTRACT 
Introduction: Hospital outcomes of cardiac surgery have been well studied and 
reported at national and international levels, but survival data is not abundant in our 
country.  
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Objective: To establish survival and determine social functioning of patients one year 
after cardiovascular surgery. 
Method: An observational, descriptive, cross-sectional study was conducted with pa-
tients who underwent surgery over the last three years at the Cardiovascular Surgery 
Department of the CIMEQ Hospital. Patients were interviewed at the cardiovascular 
surgery consultation and their medical records were analyzed in order to incorporate 
the study variables (demographics, survival, functional classification, social function-
ing, reoperations, complications, and other non-cardiac surgeries).  
Results: 186 patients were included, who had a survival of 95.17 % at one year, with a 
clinical improvement over 96 %, in additional testing and functional class. The level of 
overall social functioning of these patients increased from “neutral or indifferent” to 
“very satisfied or satisfied” in 85.9 % of cases.  
Conclusions: Survival figures at one year, patients’ return to working life, the level of 
social functioning, and the clinical improvement in additional testing after cardiovas-
cular surgery that have been reached by the CIMEQ Hospital are at the level of those 
shown by hospital which are leaders in developed countries of Europe and America.  
Key words: Cardiovascular surgery, Survival, Anesthesiology, Quality of life 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
Los resultados hospitalarios de la cirugía cardíaca y sus 
determinantes están bien estudiados y divulgados gra-
cias a la existencia de numerosos registros, algunos de 
los cuales han permitido desarrollar modelos de pre-
dicción del riesgo de mortalidad hospitalaria1,2. Aun-
que la información sobre la sobrevida, años después 
de la cirugía coronaria y valvular, es abundante3-10, no 
lo es tanto en nuestro país y lo es menos, sobre el re-
sultado clínico y la calidad de vida de nuestros pacien-
tes. Además, los estudios de sobrevida al año no 
siempre permiten comparar, de forma fidedigna, la 
sobrevida con una población de referencia de  diferen-
tes ámbitos geográficos y sociales10, porque las esta-
dísticas generadas en un país no son extrapolables ni 
comparables con las de otro, ya que no se puede 
extrapolar la genética, la alimentación y el clima, entre 
otros factores, sin mencionar el entorno médico y del 
centro hospitalario. 

El empleo de nuevas técnicas (sustitución valvular 
mitral y aórtica video asistidas, resincronización mio-
cárdica, revascularización miocárdica video asistida, 
disección de vena safena por vía endoscópica, circula-
ción extracorpórea con microcebado y con drenaje 
asistido por vacío, entre otras),  ha permitido brindar 
una atención de mayor calidad a nuestros pacien-
tes9,11-13. Estas nuevas técnicas, junto a otros factores 
(el desarrollo del intervencionismo coronario y es-
tructural, implantación de stents intraaórticos, entre 
otros), han permitido que lleguen al quirófano, casos 
cada vez más difíciles, y a pesar de ello se obtengan 

buenos resultados (mortalidad 3,8 % en 2009 y 3,6 % 
en 2010). Sin embargo, su evolución postoperatoria, 
así como la calidad de vida, y su reincorporación a la 
vida social y laboral no ha sido bien establecida en 
nuestro país. Conocer el grado de satisfacción que vi-
vencian los individuos en el desempeño de sus activi-
dades en la vida cotidiana comienza a ser un elemento 
fundamental para los especialistas.  

Debido a esto y al aumento de la complejidad de 
los casos quirúrgicos en el Cardiocentro del Centro de 
Investigaciones Médico-Quirúrgicas (CIMEQ) de La Ha-
bana, Cuba, se realiza esta investigación con el objeti-
vo de precisar la sobrevida al año y determinar el nivel 
de funcionamiento social de los pacientes a los que se 
les ha realizado cirugía cardíaca en este centro asisten-
cial; además, describir algunas variables demográficas, 
evaluar los cambios clínicos y el nivel de funciona-
miento social de los pacientes antes de la cirugía y al 
año de operados, y relacionar las complicaciones, rein-
tervenciones y las cirugías no cardíacas en este grupo 
de pacientes.  

 
MÉTODO  
Se realizó un estudio observacional, descriptivo, de 
corte transversal de los casos operados en el Servicio 
de Cirugía Cardiovascular del Cardiocentro CIMEQ, en 
el período comprendido desde octubre de 2008 hasta 
octubre de 2011. 

Se incluyeron todos los casos operados de cirugía 
electiva, de ambos sexos y mayores de 18 años, al 
cumplir un año del postoperatorio, en el mencionado 
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hospital y en el período señalado. Sólo se excluyeron 
los pacientes con cirugía de la aorta torácica o abdo-
minal y aquellos que fallecieron dentro del período 
considerado como mortalidad quirúrgica (antes de los 
30 días de la intervención), que lleva otro tipo de aná-
lisis y que, por concepto, no se incluye en la sobrevida. 

Se entrevistaron en la consulta de cirugía cardio-
vascular los pacientes operados, según fueron cum-
pliendo un año de la fecha de la operación y se anali-
zaron sus historias clínicas para tomar las variables 
necesarias del preoperatorio, las cuales se distribuye-
ron de la siguiente forma: 
1. Variables demográficas: edad, sexo, diagnóstico, ci-

rugía realizada y enfermedades concomitantes. 
2. Sobrevida: causa del fallecimiento y tiempo de vida 

posquirúrgico. 
3. Esfera clínica: sintomatología posquirúrgica al año 

(nivel de comparación del paciente), complementa-
rios pre y posquirúrgicos y clasificación funcional 
pre y posquirúrgica, según la Asociación 
del Corazón de Nueva York (NYHA, por 
sus siglas en inglés).  

4. Funcionamiento social: Se evaluó a tra-
vés de una entrevista en la cual el pa-
ciente informó el grado de satisfacción 
en relación a su desempeño de roles. El 
instrumento utilizado fue la Escala de 
funcionamiento social diseñada por Va-
lencia y colaboradores14, que consta de 
35 reactivos (siete por cada área de eva-
luación) y exploran cinco áreas de la vida 
de relación: ocupacional, social, econó-
mica, sexual y familiar, con un sistema de 
calificación que incluye 5 niveles. Este 
instrumento está validado para su uso en 
países de habla hispana y es ampliamen-
te utilizado en nuestro país en pacientes 
con diagnóstico de enfermedades malig-
nas. Fue aplicado antes de la cirugía y al 
año de ésta. Se obtuvo así el nivel de 
funcionamiento global del individuo y el 
de funcionamiento por áreas en cada 
uno de los momentos explorados.  

5. Variables posquirúrgicas: causa y fecha 
de la reintervención, complicaciones y 
otras cirugías. 

 
Se elaboró un modelo de recolección del dato primario 
y para su análisis se utilizó el paquete estadístico SPSS 

versión 13.1 para Windows XP, con el que se realiza-
ron estadísticas inferenciales. Los resultados se pre-
sentan en tablas y gráficos. 
 
RESULTADOS 
En el período de tiempo analizado fueron intervenidos 
quirúrgicamente 207 pacientes en el Cardiocentro 
CIMEQ, de los cuales 11 fallecieron antes de los 30 
días, que se consideran como mortalidad quirúrgica y 
por tanto, quedan excluidos del presente estudio. 
También se excluyeron 10 pacientes en quienes se 
realizaron procedimientos sobre la aorta torácica. Los 
186 casos restantes presentaron predominantemente 
enfermedades valvulares (44,09 %) o coronarias (43,01 
%). Los casos mixtos o sometidos a otras intervencio-
nes fueron minoritarios (Tabla 1).  

Hubo un predominio del sexo masculino y la edad 
promedio fue de 58 años, con un rango entre 27 y 84 
años.  

 
Como se puede apreciar en la Tabla 2, las condi-

ciones concomitantes de mayor incidencia fueron la  

 
Tabla 1. Distribución de la casuística, según la cirugía realizada (n=186). 

 

Cirugías realizadas Nº de 
casos 

Total 
Nº (%) 

Coronarios    

Doble mamaria con corazón latiendo 57 

80 (43,01) Otros coronarios 18 

Coronarios video asistidos 5 

Valvulares   

Sustitución valvular aórtica 38 

82 (44,09) 
Sustitución valvular mitral 34 

Doble sustitución valvular 6 

Sustitución valvular mitral video asistida 4 

Combinados (mixtos) 10 10 (5,38) 

Otras intervenciones   

Comunicación interauricular 4 

14 (7,52) 

Resincronización cardíaca video asistida 3 

Ventana pericárdica video asistida 3 

Mixoma auricular 2 

Divertículo pericárdico video asistido 1 

Pericarditis constrictiva 1 
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Tabla 2. Condiciones asociadas (n=186). 
 

Condiciones asociadas 
Coro-
narios 

Valvu-
lares Mixtos Otros Total 

Nº de pacientes Nº % 
Hipertensión arterial 65 28 1 2 96 51,6 

Infarto miocárdico previo 49 7 0 2 58 31,2 

Angina inestable 44 0 2 0 46 24,7 

Mala función sistólica del VI 34 12 0 3 49 26,3 

Diabetes mellitus 17 17 2 1 37 19,9 

Hipertensión pulmonar 7 25 0 2 34 18,3 

Insuficiencia cardíaca congestiva 7 12 0 3 22 11,8 

Obesidad 12 8 0 0 21 11,3 

EPOC 3 7 1 0 11 5,9 

Reoperaciones 0 5 1 0 6 3,2 

Insuficiencia renal crónica 3 2 1 0 6 3,2 

Asma bronquial 1 3 0 1 5 2,7 

Insuficiencia arterial periférica 2 0 0 0 2 1,1 
Leyenda: VI, ventrículo izquierdo; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
 

 
Tabla 3. Mortalidad al año. Cardiocentro CIMEQ. Corte de tres años. 

 

Tiempo 
(días) Cirugía Primaria Edad Sexo Causa de la muerte 

38 Coronaria 73 M Fibrosis pulmonar 

42 Coronaria 76 F Sepsis generalizada 

45 Sustitución valvular mitral 44 F Aneurisma cerebral 

49 Coronaria 68 M Sepsis generalizada 

52 Caso mixto (aorto-coronario) 65 M Sepsis generalizada 

59 Coronaria 59 M Sepsis generalizada 

61 Endocarditis válvula protésica 41 M La misma (endocarditis) 

120 Sustitución valvular mitral 70 F Trombosis valvular 

364 Sustitución valvular mitral  56 F Trombosis valvular 
 

hipertensión arterial, el infarto miocárdico previo, la 
angina inestable y la disfunción ventricular izquierda 
entre los intervenidos de cardiopatía isquémica, mien-
tras que entre los operados de enfermedades valvula-
res predominaron la hipertensión pulmonar y la arte-
rial sistémica. 

En el período estudiado solo se encontraron 9 com-
plicaciones que aparecieron entre los 31 y 365 días 
posteriores a la intervención quirúrgica (Gráfico 1). 
Hubo 9 fallecidos en los tres años estudiados (Tabla 3), 

4 de ellos con enfermedad coronaria,  3 valvulares, 1 
mixto y 1 endocarditis infecciosa de la válvula protési-
ca. La edad promedio de estos pacientes era de 61,3 
años. El 55,55 % de ellos falleció sin salir del hospital, 
el 44,44 % debido a causas sépticas. El 66,66 % presen-
tó fibrilación auricular postoperatoria y 55,55 % eran 
del sexo masculino. 

El 96,83 % de los casos refirió sentir mejoría clínica 
después de la cirugía; 99,36 % de ellos tenía comple-
mentarios (ecocardiograma, prueba ergométrica y co- 
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Gráfico 1. Complicaciones. 
 
 
ronariografía) con mejores parámetros 
que antes de operarse y 95,56 % mejo-
raron su clase funcional, según la clasi-
ficación de la NYHA. Es necesario des-
tacar que algunos de los operados es-
taban en clase funcional I antes de ope-
rarse (congénitos), por lo que no pueden 
mejorar de clase funcional luego de la 
cirugía.  

Del total de operados, 127 tenían vín-
culo laboral en el momento de la cirugía, 
de los cuales 91 (57,59 %) se reincorporó 
al trabajo, mientras que 36 se jubilaron, 
fundamentalmente por tener ya cumpli-
da la edad establecida.  

Al realizar la sumatoria de los niveles obtenidos en 
cada una de las áreas exploradas y dividirlo entre el to-
tal de estas áreas se obtuvo que el nivel de funciona-
miento social percibido por el individuo, después de la 
cirugía, fue “muy satisfecho”, a diferencia de la per-
cepción que se tenía antes de ésta, donde se mostraba 
principalmente neutral o indiferente (Tabla 4).  

En este grupo de pacientes se realizaron 15 cirugías 
no cardíacas posteriores a la intervención cardiovas-
cular, que se describen en el Gráfico 2. 

 
DISCUSIÓN 
La sobrevida a corto y mediano plazos, así como la 
calidad de vida de los pacientes que son egresados 
vivos del hospital después de la cirugía cardíaca, han 
mejorado11,12,15. Esto se ha observado en la cirugía co-
ronaria aislada13,16, en la valvular17 y en la coronaria 
combinada con valvular18, tanto en pacientes octoge-
narios19 como en aquellos con insuficiencia ventricular 
izquierda grave20. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 2. Cirugías no cardíacas posteriores a la intervención 

cardiovascular. 

 
En un estudio realizado en la provincia de Villa Cla-

ra, en pacientes con cirugía coronaria, se plantea que 
en Cuba el sexo masculino es más afectado por enfer-
medades cardiovasculares2; lo que coincide con nues-
tros resultados. Esta situación pudiera ser debida a 
que los hombres tienen más factores de riesgos sobre-
añadidos, fuman más, ingieren más bebidas alcohóli-
cas y ocupan, con mayor frecuencia, cargos de di-
rección que conllevan al estrés; sin embargo, existe el 
consenso de que el sexo no debe ser un factor que 
altere la toma de decisiones respecto a la realización 
de un determinado procedimiento2. 

De forma habitual se enuncian cifras esperadas de 
mortalidad (y sobrevida), y se mencionan en menor 
medida las complicaciones21,22; sin embargo, en la bi-
bliografía a nuestro alcance, se encontraron pocos 
estudios que hablaran de la calidad de vida después de 
la cirugía.  

En Cuba, las enfermedades del corazón constituyen 
la primera causa de muerte2,23, y para la atención de la 
totalidad de los pacientes cardiovasculares existen seis 

 
Tabla 4. Nivel de funcionamiento social pre y posquirúrgico. 

 

Nivel de funcionamiento 
social global (Todas las áreas) 

Media de las áreas 
Prequirúrgico Posquirúrgico 
Nº % Nº % 

Muy satisfecho 5 2,6 117 62,9 

Satisfecho 21 11,2 43 23,1 

Neutral o indiferente 119 63,9 21 11,2 

Insatisfecho 24 12,9 3 1,6 

Muy insatisfecho 17 9,1 2 1,1 

Nivel de Funcionamiento 3 1 
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cardiocentros. Las estadísticas de estos hospitales (clí-
nicas, de intervencionismo y quirúrgicas) se recogen y 
envían a la Red Cardiológica Nacional, institución en-
cargada de procesar los datos del país.   

Las estadísticas quirúrgicas de un Cardiocentro in-
cluyen una serie de variables que se recogen desde el 
momento que se interviene al paciente hasta los 30 
días después de operado. Estos pacientes se siguen 
por consulta ambulatoria de cirugía o cardiología du-
rante toda su vida. Sin embargo, a pesar del segui-
miento por una u otra especialidad, en nuestro país no 
existen estadísticas oficiales después de los 30 días. 
Valorar la calidad asistencial de la cirugía cardíaca rea-
lizada en un hospital requiere compararla con la de 
otros centros, pero resulta difícil por las diferencias 
existentes en la selección de los pacientes estudiados 
y la gran heterogeneidad, tanto de los factores de 
riesgo presentes como de los que se analizan.  

Estudiar en un centro de este tipo la sobrevida al 
año también tiene sus dificultades, pero más difícil aún 
resulta estudiar y comparar el grado de satisfacción 
del paciente, y su reincorporación social y familiar des-
pués de la cirugía cardíaca. En nuestro país se carece 
de un registro de seguimiento a mediano y largo plazo 
de los pacientes operados, y de publicaciones sobre 
sobrevida y calidad de vida en dichos pacientes. 
Podríamos preguntarnos: ¿Hasta dónde operamos y 
egresamos pacientes con limitaciones en su vida 
social?  

La evidencia experimental y clínica sugiere que los 
pacientes con afecciones cardiovasculares, tanto coro-
narias como valvulares, padecen enfermedades pro-
gresivas e irreversibles que en muchas ocasiones no 
tienen otra solución que la quirúrgica5,6.  

La mortalidad encontrada en esta investigación 
presenta una curva bimodal, donde un grupo fallece 
como promedio a los 49 días (sépticos y fibrilación 
auricular postoperatoria) y el otro, a los 242 días como 
promedio (trombosis valvulares).  

Los 9 fallecidos, de un total de 186 pacientes, re-
presentan una mortalidad al año del 4,83 % (y, entre 
líneas, una sobrevida al año de 95,17 %). Si la compa-
ramos con el metaanálisis realizado por investigadores 
de la Universidad Médica Innsbruck, en Austria11, que 
incluye más de cien mil pacientes intervenidos electi-
vamente de cirugía cardíaca entre los años 1980 y 
2009,  con una mortalidad al año del 4,17 %, puede 
considerarse que en el Cardiocentro CIMEQ, la sobre-
vida al año está a la altura de los cardiocentros euro-

peos1,11,12,21,22.  
La realización de una cirugía no cardíaca en un pa-

ciente previamente operado de una cardiopatía es un 
indicador positivo de la calidad de vida alcanzada24,25. 
Es bueno señalar que la indicación quirúrgica de una 
cardiopatía subyacente, muchas veces aparece duran-
te el estudio preoperatorio de una enfermedad no car-
díaca. En otras ocasiones la segunda operación es 
debida a hallazgos durante la cirugía cardiovascular o 
sus complicaciones (como la estenosis uretral). El 
hecho de que más del 10 % de nuestros pacientes 
llevados a cirugía cardíaca superen una cirugía no car-
díaca antes del primer año con mortalidad cero y sin 
complicaciones cardiovasculares, es un indicador inne-
gable de la calidad de vida por ellos alcanzada. 
 
CONCLUSIONES 
Las cifras de sobrevida al año, reincorporación a la vi-
da laboral, nivel de funcionamiento social y mejoría 
clínica y en complementarios, después de la cirugía 
cardiovascular, alcanzadas por el Cardiocentro CIMEQ 
son muy buenas, y están a nivel de las que presentan 
los cardiocentros líderes en los países desarrollados de 
Europa y América. 
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RESUMEN 
Introducción: La hipertensión arterial constituye un importante problema de salud a 
nivel mundial. La prehipertensión es una categoría que se ha estudiado poco en los 
jóvenes.  
Objetivo: Determinar los factores asociados a la prehipertensión arterial en jóvenes 
entre 20 a 25 años de edad.  
Método: Se realizó un estudio descriptivo y transversal a un universo constituido por 
257 estudiantes de segundo año de medicina. Por muestreo aleatorio simple se esco-
gieron 134 jóvenes entre 20 a 25 años de edad, correspondientes al curso académico 
2009-2010.  
Resultados: Se observó una prevalencia de prehipertensión arterial de 27,6 %. Los del 
sexo masculino (51,5 %) y de color de piel blanca (59,7 %) fueron los más afectados. El 
ambiente familiar, el antecedente personal de bajo peso al nacer (OR=2,3; p=0.179) y 
la edad gestacional menor de 37 semanas (OR=2,5; p=0.187) no influyeron en la posi-
bilidad de presentar cifras prehipertensivas en los jóvenes de esta muestra.  
Conclusiones: El índice de masa corporal elevado (OR=34,1; p<0.001), los anteceden-
tes familiares de hipertensión arterial (OR=12; p<0.01) y la obesidad familiar (χ2= 
11,19; p=0.001), fueron los factores más fuertemente asociados a la prehipertensión 
arterial en estos jóvenes.  
Palabras clave: Hipertensión arterial, Prehipertensión, Adultos jóvenes, Factores de 
riesgo 
 
Factors associated with prehypertension in young adults between 20 
and 25 years of age  
 
ABSTRACT 
Introduction: Hypertension is a major health problem worldwide. Prehypertension is  
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a category that has been little studied in young adults.  
Objective: To determine the factors associated with prehypertension in young adults 
between 20-25 years of age. 
Method: A descriptive cross-sectional study was conducted in a universe consisting of 
257 second-year medical students. A total of 134 young adults, between 20-25 years 
of age, were selected by simple random sampling in the academic year 2009-2010.  
Results: The prevalence of prehypertension was 27.6 %. Males (51.5 %) and white 
skin subjects (59.7 %) were the most affected. Home environment, a personal history 
of low birth weight (OR=2.3; p=0.179) and gestational age less than 37 weeks (OR= 
2.5; p=0.187) did not influence the possibility of having prehipertensives figures in the 
subjects of this sample.  
Conclusions: The high body mass index (OR=34.1; p<0.001), family history of hyper-
tension (OR=12, p<0.01) and family obesity (χ2=11.19, p=0.001) were the factors most 
strongly associated with prehypertension in these young people.  
Key words: Hypertension, Prehypertension, Young adults, Risk factors 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
Según informes de la Organización Mundial de la Sa-
lud1, las enfermedades crónicas no transmisibles cons-
tituyen la mayor causa de muerte en el mundo. En 
este sentido, hay pronósticos que afirman que entre 
los años 2010 y 2020 habrá un incremento de hasta el 
15 % en el número de muertes por estas causas, 
aproximadamente 44 millones de personas. Contrario 
a la opinión popular, muchos de los fallecimientos por 
estas enfermedades están ocurriendo en países po-
bres y en vías de desarrollo2. 

La hipertensión arterial (HTA) ocupa un lugar muy 
importante que por sí sola ha provocado más de 7 
millones de muertes en el mundo, solamente en el año 
20102,3; de ahí que se haya convertido en un serio pro-
blema de salud en todas las latitudes, no solo por su 
prevalencia, que afecta hasta un tercio de la población 
mundial1, sino por ser un factor de riesgo directamen-
te relacionado con afecciones de otros sistemas que 
pueden causar cardiopatía isquémica, insuficiencia 
cardíaca, enfermedad cerebrovascular e insuficiencia 
renal crónica, entre otras3-5. 

En el año 1980 se estimaba que existían 600 millo-
nes de personas hipertensas en el mundo, pero esta 
cifra se elevó dramáticamente en el año 2008, hasta 
alcanzar 1 billón4. Es llamativa la prevalencia que pre-
senta en determinadas regiones africanas (46 %), pero 
igualmente afecta al 30 % de los estadounidenses5, a 
40 millones de japoneses6, y en países europeos, como 
España, afecta al 30 % de la población7. 

Muchos países de Latinoamérica se encuentran ac-
tualmente en una etapa de transición epidemiológica, 
debido a diferentes circunstancias, con un incremento 

en la prevalencia de HTA. Centroamérica no escapa a 
esta realidad y en países, como Costa Rica la enfer-
medad hipertensiva presenta una prevalencia de 36,7 
% en ambos sexos; Guatemala, 32,3 %; Nicaragua, 34,3 
% y El Salvador, 31,9 %1. 

La prevalencia de pacientes hipertensos diagnosti-
cados por el Sistema de Atención Primaria en Cuba en 
el año 2005 fue entre 28-32 % de la población total, o 
sea, alrededor de dos millones de cubanos8, y la tasa 
de prevalencia estimada podría ser de 202,7 por cada 
1.000 habitantes para el año 2010. No obstante, para 
edades comprendidas entre los 20-24 años representó 
una tasa del 88,9 por 1.000 habitantes8.  

La provincia de Villa Clara, que ocupa el quinto 
lugar del país en cuanto a prevalencia de esta enfer-
medad, presentó una tasa de 217,3 por cada 1.000 
habitantes9. 

En el séptimo informe de HTA10 apareció el concep-
to de prehipertensión arterial (preHTA), y desde su 
definición, numerosos son los estudios que han eva-
luado su papel real en el desarrollo de la propia HTA, y 
su influencia en la enfermedad cardiovascular. 

La prevalencia de preHTA en EEUU se estima en un 
28 % (mujeres 23 %, hombres 40 %), lo que representa 
alrededor de 70 millones de individuos en ese país y es 
más frecuente en los menores de 60 años que en los 
de mayor edad (34 vs. 24 %), donde es más frecuente 
la HTA11. 

El estudio de poblaciones jóvenes en la búsqueda 
de los factores asociados con la preHTA, permite la 
detección temprana y da la posibilidad de implemen-
tar conductas preventivas precoces. Al clasificarlos 
dentro de esta categoría se resalta el mayor riesgo y la 
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consecuente posibilidad de desarrollar HTA (en el or-
den del 10 % al año); además se ha demostrado que el 
riesgo de desarrollar un síndrome coronario o cere-
brovascular, es el doble en los pacientes con una pre-
sión arterial (PA) sistólica de 135 mmHg comparado 
con aquellos con cifras de 115 mmHg. Es por ello que 
se deben identificar a los que presentan estas cifras, 
las que anteriormente eran consideradas banales, 
pero que tienen demostradas implicaciones futu-
ras5,12,13. 

En resumen, se podría decir que al lograr desen-
mascarar la enfermedad hipertensiva desde sus prime-
ras etapas, como son los estados prehipertensivos y 
sus factores asociados, se podría actuar en un estado 
prepatogénico para retrasar su aparición, probable-
mente en años, y se evitaría la presencia de un impor-
tante factor de riesgo para otras enfermedades más 
discapacitantes y mortales3. 

El objetivo de esta investigación fue determinar la 
prevalencia de preHTA y sus factores asociados en 
jóvenes entre 20 y 25 años de edad.  

 
MÉTODO  
Se realizó un estudio descriptivo y transversal en un 
universo constituido por 257 estudiantes de segundo 
año de la carrera de Medicina (curso académico 2009-
2010), de la Universidad de Ciencias Médicas “Dr. 
Serafín Ruíz de Zárate Ruíz” de Villa Clara, Cuba. 
 
Muestreo 
Inicialmente se realizó un muestreo por conglomerado 
al azar entre los 9 grupos del segundo año de la carre-
ra de Medicina, donde de manera proporcional se 
escogieron 5 grupos (N=257). Posteriormente, se es-
cogieron 134 jóvenes entre 20 y 25 años por muestreo 
aleatorio simple.  

Previo consentimiento de los estudiantes se proce-
dió a la realización de tres tomas de la PA. De acuerdo 
a los criterios establecidos en el séptimo informe10 
fueron definidas dos categorías: normotensión (<120 y 
<80mmHg) y preHTA  (entre 120 y 140 mmHg y entre 
80 y 90 mmHg). A cada uno se le aplicó un cuestio-
nario epidemiológico en aras de determinar los facto-
res asociados a la preHTA, y se obtuvieron las medidas 
antropométricas correspondientes al peso y la talla, 
para determinar el índice de masa corporal (IMC), se-
gún la fórmula de peso en kilogramos entre el cuadra-
do de la talla en metros. 
 

Medición de la PA 
Previa explicación del procedimiento, tras un reposo 
de 15 minutos, y con la aseveración de que el alumno 
no había comido, fumado o realizado ejercicio al me-
nos 30 minutos antes de la toma, se sentó en una silla 
firme con respaldo y con el brazo derecho descubierto 
apoyado sobre una mesa, flexionado a la altura del 
corazón se procedió a realizar la medición. Se utilizó 
un esfigmomanómetro aneroide (previamente cali-
brado) con manguito inflable que cubrió las dos 
terceras partes del largo y la circunferencia del brazo. 
El manguito se infló 20 mmHg por encima de haber 
desaparecido el primer ruido de Korotkoff y se desinfló 
lentamente. Se consideró la presión sistólica cuando 
reapareció el latido arterial y la diastólica cuando des-
aparecía nuevamente. 
 
Definición de variables 
PreHTA: Sujetos cuyos valores de PA sistólica fueran 
iguales o superiores a 120 e inferiores a 140 mmHg,  y 
que además, presentaran PA diastólica entre 80 y 90 
mmHg10. 

HTA: Presencia de cifras de PA sistólica/diastólica 
mayores o iguales a 140/90 mmHg en 3 o más ocasio-
nes10. 

Ambiente familiar (bueno, regular y malo): En de-
pendencia de la percepción individual del ambiente 
familiar en cuanto a riñas y conflictos entre los miem-
bros de la familia. 

Peso al nacer: Normal ≥ 2.500 y bajo peso < 2.500 
gramos. 

Edad gestacional al nacimiento: A término ≥ 37 se-
manas y pretérmino < 37. 
 
Procesamiento de la información 
Se trabajó con variables cuantitativas y cualitativas, las 
primeras se resumieron a través de números absolutos 
y porcentajes, se analizaron los factores asociados a la 
preHTA, primero de manera univariada por medio del 
cálculo del índice de probabilidades (OR - Odds Ratio, 
en su idioma original), con intervalos de confianza de 
95 %, si estos incluían a la unidad no se consideraban 
riesgo; se recalculó además el riesgo por medio del 
método de Mantel-Haenszel en el caso de existir varia-
bles con cierto grado de confusión; luego se realizó un 
análisis multivariado por medio de la regresión logísti-
ca simple para determinar los factores que se asocia-
ban con el hecho de presentar cifras prehipertensivas. 
El modelo se evaluó por medio de la significación aso-
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ciada al Chi cuadrado de la prueba de Hosmer y Leme-
show, si esta era mayor que 0.05 no se rechazaba la 
hipótesis nula de que el modelo se ajustaba a los da-
tos. 
 
Consideraciones éticas  
El estudio fue aprobado por los comités 
de ética del hospital y de la universidad. 
Se respetaron los principios éticos de la 
investigación, el respeto por las perso-
nas, la autonomía y la autodetermina-
ción de los estudiantes. Todos firmaron 
el modelo de consentimiento informa-
do. 
 
RESULTADOS 
De los 134 estudiantes de la muestra, el 
27,6 % (37 jóvenes) presentó cifras con-
sideradas en el rango de la preHTA. El 
resto, mostró valores de PA dentro de 
los parámetros normales.  

De forma general, predominaron los 
sujetos del sexo masculino (51,5 %) y 
aquellos con color de la piel blanca 
(59,7 %). Entre los 37 jóvenes prehiper-
tensos, el 62,2 % pertenecía al sexo 
masculino y el 56,8 % eran blancos (Ta-
bla 1). Además, predominaron las fémi-
nas (52,6 %) y el color blanco de la piel 
(60,8 %).  

Entre los estudiantes normotensos, 
en ambas variables no se presentaron 
diferencias estadísticamente significati-
vas (p>0.05). 

El 91,0 % de los jóvenes incluidos en 
el estudio consideró que su ambiente 
familiar era bueno (Tabla 2), resultado 
similar se encontró al dividirlos entre 
prehipertensos (91,9 %) o no (90,7 %).  

Entre los que se diagnosticó preHTA 
predominaron aquellos con un IMC ≥ 25 
(67,6 %), un peso al nacer ≥ 2500 gra-
mos (91,9 %) y una edad gestacional ≥ 
37 semanas (83,8 %). En consecuencia, 
la probabilidad de presentar cifras pre-
hipertensivas fue mucho mayor para los 
que presentaron un IMC ≥ 25 (OR=4,1), 
y no tuvo relación con la prematuridad 
o el bajo peso al nacer, con intervalos 

de confianza para los respectivos OR que incluían la 
unidad (Gráfico 1). 

El 70,3 % de los jóvenes prehipertensos presenta-
ron antecedentes familiares de HTA y el 56,8 %, de 
obesidad; sin embargo, los antecedentes de cardiopa-  

 
Tabla 1. Distribución de sujetos prehipertensos, según sexo y color de la piel. 

 

Sexo y color  
de la piel 

Prehipertenso 
Total 

Sí No 
Nº % Nº % Nº % 

Sexo*    

   Masculino 23 62,2 46 47,4 69 51,5 

   Femenino 14 37,8 51 52,6 65 48,5 

Color de la piel** 

   Blanca 21 56,8 59 60,8 80 59,7 

   No blanca 16 43,2 38 39,2 54 40,3 

Total 37 100 97 100 134 100 
     

   Fuente: Cuestionario 
   *p=0.176     **p=0.697 
 

Tabla 2. Distribución de sujetos prehipertensos, según su ambiente familiar y 
sus antecedentes personales. 

 

Variable 
Prehipertenso Total Sí No 

Nº % Nº % Nº % 
Ambiente familiar    

Bueno 34 91,9 88 90,7 122 91,0 

Regular 2 5,4 8 8,2 10 7,5 

Malo 1 2,7 1 1.0 2 1,5 

IMC (kg/m2) 

≥25 25 67,6 4 4,1 29 21,7 

<25 12 32,4 93 95,9 105 78,3 

OR=34,1; IC 95% (LI-LS): 10,3-112,9; p<0.001 

Peso al nacer (g)       

< 2500 3 8,1 5 5,2 8 6,0 

≥ 2500 34 91,9 92 94,8 126 94,0 

OR=2,3; IC 95% (LI-LS): 0,7-8,2; p=0.179 

Edad gestacional (semanas)     

< 37 6 16,2 7 7,2 13 9,7 

≥ 37 31 83,8 90 92,8 121 90,3 

OR=2,5; IC 95% (LI-LS): 0,8-8,0; p=0.187 
   Fuente: Cuestionario 
   LI: límite inferior, LS: límite superior 
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tía (16,2 %) y diabetes (13,5 %) no fueron representati-
vos (Tabla 3 y Gráfico 2), y no constituyeron riesgo 
importante de padecer preHTA. La HTA y la obesidad sí 
representaron riesgos significativos para presentar 
cifras prehipertensivas, con OR de 12 (4,9-29) y 5,2 
(2,2-12,1), respectivamente. 

La obesidad familiar se relacionó con la posibilidad 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
de presentar preHTA, pues el 56,8 % de 
los estudiantes presentaron este ante-
cedente; sin embargo, la obesidad pre-
sente en familiares de primer grado se 
comporta como una variable confusora, 
ya que se relacionó también con el IMC 
de los jóvenes, al observarse que el 
61,6 % de los que presentaron IMC ≥ 25 
tenían, a la vez, familiares obesos (Ta-
bla 4). Esta relación con la preHTA y el 
IMC de los jóvenes podría modificar el 
riesgo real de ser prehipertenso. Para 
lograr determinar la influencia clara de 
esta variable se decidió ajustar el riesgo 
y controlarla a partir del estadígrafo de 
Mantel Haenszel (Tabla 5), también se 
logró determinar que, al estratificar la 
variable obesidad familiar, la asociación 
entre IMC y preHTA fue altamente sig-
nificativa, al obtenerse un OR común de 
Mantel Haenszel de 22,4; con un inter-
valo de confianza del 95 % (6,6 a 76,1). 
Sin embargo, el OR calculado previa-
mente (Tabla 2) mostró que el IMC sin 
estratificar era de 34,1; y descendió en 
12 unidades luego de su estratificación 
(Tabla 5), por lo que la obesidad fami-
liar se comportó como un confusor po-

sitivo, ya que al no analizarlo incrementaba el riesgo y 
a la vez, permitió determinar que existía interacción 
entre la obesidad familiar y el IMC de los jóvenes. 

La tabla 6 muestra las variables que influyen de 
manera significativa en la preHTA, según el modelo sa-
turado que incluye la interacción entre IMC y obesidad 
familiar. La HTA familiar presentó un OR de 83,95 y el 

 
Gráfico 1. Odds ratio para prehipertensión, según 

antecedentes personales. 

Tabla 3. Distribución de sujetos prehipertensos, según sus antecedentes 
familiares. 

 

Antecedentes 
Prehipertenso 

Total 
Sí No 

Nº % Nº % Nº % 
HTA    

Si 26 70,3 16 16,5 42 31,3 

No 11 29,7 81 83,5 92 68,7 

OR=12; IC 95% (LI-LS): 4,9-29; p<0.01 

Obesidad  

Si 21 56,8 14 15,5 35 26,1 

No 16 43,2 83 85,5 99 73,9 

OR=5,2; IC 95% (LI-LS): 2,2-12,1; p<0.01 

Cardiopatía       

Si 6 16,2 10 10,3 16 11,9 

No 31 83,8 87 89,7 118 88,1 

OR=1,7; IC 95% (LI-LS): 0,5-5; p=0.377 

Diabetes       

Si 5 13,5 7 7,2 12 9 

No 32 86,5 90 92,8 122 91 

OR=2; IC 95% (LI-LS): 0,6-6,8; p=0.311 
    Fuente: Cuestionario 
    LI: límite inferior, LS: límite superior 

 

 
Gráfico 2. Odds ratio para prehipertensión, según 

antecedentes familiares. 
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Tabla 4. Distribución de sujetos, según IMC y obesidad familiar. 
 

Obesidad familiar 
Índice de masa corporal 

Total 
≥25 <25 

Nº % Nº % Nº % 
Si 16 61,6 19 17,6 35 26,1 

No 10 38,4 89 82,4 99 73,9 

Total 26 100 108 100 134 100 
               Fuente: Cuestionario 
               χ2= 11,19  p=0.001 

 
 

Tabla 5. Distribución de sujetos según prehipertensión e IMC, tras ajuste de obesidad familiar. 
 

Obesidad 
familiar IMC 

Prehipertensión 
Total 

Sí No 
Nº % Nº % Nº % 

Sí 

≥ 25 14 61,1 2 14,3 16 39,4 

< 25 7 38,9 12 85,7 19 60,6 

Subtotal 21 100 14 100 35 100 

OR=10,2; IC 95% (LI-LS): 1,7-59,7; p=0.01 

No 

≥ 25 11 57,9 2 2,4 13 12,9 

< 25 5 42,1 81 97,6 88 87,1 

Subtotal 16 100 83 100 99 100 

OR=55; IC 95% (LI-LS): 10,3-293; p=0.00 

 Total 37 27,6 97 72,4 134 100 
Fuente: Cuestionario 
OR común de Mantel Haenszel (IC 95 %)=22,4 (6,6 – 76,1) 

 
 

Tabla 6. Regresión logística. 
 

Variables ET Wald p Exp (B) 
IC 95% 

Inferior Superior 

HTA familiar 1,10 15,99 0.000 83,95 9,58 735,95 

IMC 1,30 7,50 0.006 35,41 2,76 454,31 

Obesidad familiar 2,53 0,26 0.610 0,28 0,00 39,09 

IMC y obesidad familiar 0,41 5,30 0.021 2,60 1,16 5,85 

Hosmer y Lemeshow: χ2=1,29     p=0.8623 
 
 

 
IMC, OR de 35,41. La obesidad familiar por sí sola no 
representó un riesgo, según este modelo; y la interac-
ción entre estas dos últimas variables (IMC ≥ 25 y an-
tecedente de obesidad familiar) tuvo una oportunidad 
de riesgo de 2,6 respecto a los que tenían IMC < de 25 
y carecían de antecedentes de obesidad familiar. 

 
DISCUSIÓN 
A partir de la introducción del concepto de preHTA, 
sus características se han investigado en muchas lati-
tudes con el fin de determinar la cantidad de pacientes 
que están incluidos dentro de esta nueva categoría. En 
este sentido, un estudio Japonés14 investigó a 12.000 
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pacientes, de ambos sexos y encontraron una preva-
lencia de preHTA de 34,3 %. En Taiwán y Corea se de-
mostraron resultados  similares (31,6 y 34%, respec-
tivamente)15,16; sin embargo, en una investigación rea-
lizada por internacionalistas cubanos en el estado de 
Táchira en Venezuela observaron una cifra levemente 
inferior (29,6 %)8, resultado cercano a los encontrados 
en este trabajo (27,6 %).  

Sin duda alguna, la relevancia de la preHTA radica 
en que esta es un estado previo a un mal todavía peor 
como lo es la HTA; además, en relación a los normo-
tensos, presentan un riesgo cardiovascular superior, 
como se demostró en una cohorte del Strong Heart 
Study11, donde se siguieron a 2.629 pacientes con 
preHTA durante 12 años y observaron que las cifras de 
PA aumentaron, de forma independiente, el riesgo 
cardiovascular en 1,8 veces, y en 3,7 y 2,1 veces al aso-
ciarse con la diabetes mellitus o el estado de toleran-
cia a la glucosa alterada.  

Liszka et al.17estudiaron una cohorte de 8.986 pa-
cientes con preHTA que siguieron durante 18 años, 
con el objetivo de evaluar el riesgo de aparición de 
sucesos cardiovasculares (definidos como la ocurren-
cia de infarto miocárdico, enfermedad cerebrovascular 
e insuficiencia cardíaca), y demostraron que estas ci-
fras de PA se asociaron de manera independiente a un 
aumento en 1,32 veces de sucesos cardiovasculares, 
luego del ajuste con otras variables, incluidos otros 
factores de riesgo.  

Por otra parte, se ha observado que la preHTA tien-
de a progresar hacia la HTA, y en este sentido el estu-
dio Framingham18 observó que con cifras en el rango 
de 120-129/80-84mmHg, la preHTA progresó en 4 
años hacia la HTA en el 17,6 % de los individuos entre 
30 a 64 años, y en el 25,5 % en aquellos mayores de 
65; sin embargo, en el grupo con PA de 130-139/85-89 
la progresión hacia la HTA fue de 37,3 y 49,5 % en 
menores y mayores de 65 años, respectivamente.  

Comparados con los adultos normotensos, se cono-
ce que los prehipertensos también presentan una pre-
valencia superior de determinados factores de ries-
go17. La mayoría de los estudios coinciden en que el 
sexo masculino constituye un factor de riesgo para 
presentar preHTA. Ganguly et al.12 encontraron que in-
crementaba el riesgo en 2,3 veces; un estudio israelí19 
observó cifras prehipertensivas en el 50,6 % de los 
hombres y el 35,9 % de las mujeres; Ferguson et al.20, 
en Jamaica (n=1.972), informaron 35 % de preHTA en 
la población masculina, al igual que Toprak et al.21.  

Entre los mecanismos que explican este fenómeno 
están los relacionados con las conocidas diferencias 
hormonales y una mayor prevalencia de factores de 
riesgo en el hombre22; no obstante, se observan cier-
tos cambios en la mujer contemporánea, debido al 
estrés de la vida moderna, su mayor inclusión en profe- 
siones estresantes y porque además, están adoptando 
hábitos tóxicos poco saludables, como fumar y aumen-
to del consumo de bebidas alcohólicas, situaciones 
consideradas hace algunos años como exclusivas del 
sexo masculino23. Todo esto tiene sus repercusiones e 
implica un aumento en la prevalencia de mujeres con 
preHTA o HTA, tal como fue demostrado por Li et al.24 
en China, donde observaron que la proporción de 
preHTA entre hombres y mujeres fue prácticamente 
similar. 

Se admite que el estrés está relacionado con el 
aumento de las cifras de PA en individuos sanos, por lo 
que se considera un factor de riesgo para el desarrollo 
de preHTA, aunque la complejidad y la falta de medi-
das para evaluarlo, unidas al hecho de que no todas 
las personas reaccionan ante él de igual manera, han 
convertido en limitadas todas las herramientas25. Sin 
embargo, parece claro que los estados de tensión psí-
quicas ante diferentes situaciones laborales, sociales y 
familiares, constituyen la fuente de gran número de 
enfermedades, incluida la HTA26-29. 

Existe una estrecha relación entre el aumento de 
peso y el incremento de las cifras de PA. Según datos 
del estudio Framingham18, la obesidad justifica el 78 y 
el 65 % de la HTA esencial en hombres y mujeres, res-
pectivamente. El nexo entre la obesidad y otros facto-
res de riesgo cardiovascular, es la resistencia insulíni-
ca, que también ha sido constatada en pacientes con 
preHTA30. Las personas con sobrepeso u obesas pre-
sentan hiperinsulinemia e insulinorresistencia, y entre 
sus mecanismos de producción (además de los rela-
cionados con el receptor de insulina) están la hiperlep-
tinemia, la hipercortisolemia, la alteración vascular, la 
hiperreactividad del sistema nervioso simpático y del 
sistema renina-angiotensina y la actividad del péptido 
natriurético, todos los cuales explican el aumento pro-
gresivo de las cifras de PA en el sujeto con elevación 
del IMC30-34.  

Un estudio japonés14 encontró que el IMC ≥25 fue 
el determinante más fuertemente relacionado con la 
probabilidad de padecer preHTA, por otra parte, 
Grotto et al.19 demostraron que el IMC fue un fuerte 
predictor de preHTA en más de 36.000 jóvenes israe-



Factores asociados a la prehipertensión arterial en jóvenes de 20 a 25 años de edad 

CorSalud 2014 Ene-Mar;6(1):25-35 32 

líes, con un ascenso de las cifras de PA por cada kg/m2  
de peso adquirido. Ganguly et al.12 lograron demostrar 
que el IMC ≥ 25 representó un riesgo de padecer 
preHTA de 2,25 veces superior comparado con aque-
llos con un IMC menor.  

En este trabajo se encontró que la mayoría de los 
jóvenes prehipertensos (67,6 %) tenían un IMC ≥25, y 
al analizarse a través de un modelo de regresión logís-
tica, representó un riesgo importante para presentar 
preHTA junto a los antecedentes familiares de HTA y la 
obesidad familiar. 

La “programación fetal” describe un proceso du-
rante el cual el ambiente intrauterino induce cambios 
que afectan al feto y generan un aumento de la 
susceptibilidad para determinadas enfermedades para 
el resto de la vida. Barker35 fue uno de los pioneros en 
esta teoría, ya que demostró dicha relación al observar 
que los pacientes con el antecedente de bajo peso al 
nacer tenían 5,2 mmHg de PA más alta comparada con 
aquellos que no presentaban este antecedente, lo que 
se asoció a una mayor probabilidad de enfermedad 
cardiovascular en la adultez. Algunos consideran que 
esta relación es más fuerte a medida que avanza la 
edad36-38, con mayor afectación del sexo masculino39. 
Por otro lado, se ha logrado demostrar a través de 
autopsias que existe una menor cantidad de nefronas 
en los pacientes con antecedente de bajo peso y que a 
la vez, presentan cifras elevadas de PA40. Del mismo 
modo, Tian et al.41, en China, reafirmaron la influencia 
del bajo peso al nacer sobre las cifras de PA, las cuales 
también se convierten en un potente predictor de 
diabetes mellitus tipo 2 cuando se asocia a obesidad 
abdominal. Por el contrario, hay estudios realizados en 
jóvenes donde se encontró que el 45,9 % de los que 
presentaban cifras prehipertensivas, ni el bajo peso al 
nacer, ni la edad gestacional al nacimiento, influyeron 
frente a la posibilidad de padecerla42. A pesar de las 
variaciones en los resultados de  diferentes estudios, 
parece que el bajo peso al nacer y la poca edad ges-
tacional al nacimiento influyen  en la aparición de la 
enfermedad hipertensiva; sin embargo, en nuestro 
estudio no se logró demostrar esta relación, probable-
mente porque la casuística fue pequeña, aunque es 
necesario aclarar, que estos resultados pueden estar 
influenciados por las características de la Atención 
Prenatal en el marco del  Programa de Atención Ma-
terno Infantil de Cuba, el cual ha obtenido importantes 
resultados en los últimos años en disminuir la cantidad 
de recién nacidos con bajo peso. 

La historia familiar de HTA predice de forma signi-
ficativa la afectación futura de los miembros de una 
misma familia. La fuerza de predicción depende ade-
más del sexo y la edad de la persona en riesgo, que es 
mayor mientras más familiares de primer grado la 
presenten. Los genes juegan un papel importante en la 
patogénesis de la enfermedad hipertensiva, aunque la 
identificación de genes específicos es todavía limitado; 
sin embargo, varios estudios43-45 han logrado relacionar 
algunos de ellos con la elevación progresiva de la PA. 
Por otra parte, una investigación realizada en gemelos 
australianos demostró que la heredabilidad para la PA 
sistólica fue de 19-56 %, y para la diastólica, 37-52 %46.  

Un estudio que incluyó a 41 parejas de gemelos en 
el municipio Chambas, en Ciego de Ávila47, encontró 
una concordancia para padecer HTA de 38 % en los 
monocigóticos y 18 % en los dicigóticos, lo cual evi-
dencia que mientras más genes se comparten es ma-
yor la probabilidad de presentar elevaciones de la PA.  

Existe una investigación en adolescentes, también 
realizado en Villa Clara48, que muestra resultados si-
milares a los nuestros; donde se demostró que a) los 
antecedentes familiares de HTA estaban presentes en 
el 25,3 % de los adolescentes estudiados, b) la mayoría 
de los jóvenes con preHTA tenían antecedentes fami-
liares de obesidad, c) relacionada, a la vez, con el 
incremento del IMC. Por lo que se deduce que el incre-
mento del peso tiene influencias familiares debido a la 
interacción de los genes y al ambiente en el que estos 
individuos se desarrollan.  

No cabe duda, de que la explicación a este fenó-
meno es multifactorial y se conjugan aspectos tanto 
genéticos como ambientales, por lo que no se debe 
dejar de lado la influencia de los malos hábitos ali-
menticios, debido al consumo excesivo de grasas y 
carbohidratos, además de la falta de ejercicios físicos 
que predisponen a la ganancia de peso y la subsiguien- 
te llegada del sobrepeso y  la obesidad49, condición 
esta que influye en la aparición de otras enfermedades 
crónicas, como la diabetes mellitus y la enfermedad 
hipertensiva50,51. 
 
CONCLUSIONES 
Los factores a los que se asoció la preHTA en los jóve-
nes entre 20 a 25 años, fueron el IMC ≥25, el antece-
dente familiar de HTA y la obesidad familiar. El ambien- 
te familiar, la edad gestacional y el bajo peso al nacer 
no se asociaron a la probabilidad de presentar preHTA. 
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RECOMENDACIONES 
Se recomienda realizar trabajos de tipo longitudinal 
con un mayor número de casos, en aras de determinar 
la evolución, el riesgo cardiovascular y la aparición de 
HTA futura. 
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RESUMEN 
Introducción: La cardiopatía isquémica es la principal causa de muerte en Cuba. La 
angioplastia coronaria con stent es una excelente opción terapéutica, pero la reeste-
nosis ensombrece su pronóstico y es mucho más frecuente con el uso de stents con-
vencionales.  
Objetivo: Caracterizar clínica y angiográficamente la reestenosis del stent coronario 
convencional.  
Método: Se realizó un estudio descriptivo y transversal en los 59 pacientes con diag-
nóstico de reestenosis del stent coronario convencional confirmado por angiografía 
en la Unidad de Cardiología Intervencionista del Cardiocentro “Ernesto Che Guevara” 
de Villa Clara, Cuba, durante el período febrero 2010 – abril 2012. Las variables anali-
zadas fueron edad, sexo, factores de riesgo coronario, historia previa de angina o 
infarto, vaso afectado, tipo de reestenosis y de lesión tratada, diámetro del vaso y 
longitud de la lesión.  
Resultados: Predominaron los pacientes del sexo masculino (76,3 %), con edades 
comprendidas entre 60-69 años (40,7 %). Los factores de riesgo más frecuentes fue-
ron la hipertensión arterial (76,3 %), el hábito de fumar (37,3 %) y la diabetes mellitus 
tipo II (33,9 %). El vaso más afectado fue la descendente anterior (59,3 %), los diáme-
tros arteriales eran predominantemente ≤ 2,5 mm (54,2 %) y la longitud de las lesio-
nes > 20 mm (66,1 %). Las lesiones tipo B (52,5 %) y la reestenosis focal (57,6 %) fueron 
más frecuentes.  
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Conclusiones: Los pacientes con reestenosis eran predominantemente hombres, entre 
60-69 años de edad, con antecedentes de hipertensión arterial, tabaquismo y diabetes 
mellitus tipo II. La enfermedad de la descendente anterior, el diámetro del vaso ≤ 2,5 
mm, la longitud de las lesiones > 20 mm, la lesión coronaria tipo B y la reestenosis fo-
cal fueron más frecuentes.  
Palabras clave: Cardiopatía isquémica, Angioplastia coronaria, Stent convencional, 
Reestenosis, Factores de riesgo 
 
Clinical and angiographic assessment of coronary bare-metal stent 
restenosis  
 
ABSTRACT 
Introduction: Ischemic heart disease is the leading cause of death in Cuba. Coronary 
angioplasty with stenting is an excellent treatment option, but restenosis overshadows 
its prognosis and is more common with the use of bare metal stents.  
Objective: To characterize restenosis after coronary bare-metal stent from the clinical 
and angiographic points of view. 
Method: A descriptive cross-sectional study was conducted in 59 patients with a diag-
nosis of restenosis after coronary bare-metal stent confirmed by angiography in the 
Interventional Cardiology Unit of Cardiocentro Ernesto Che Guevara of Villa Clara, 
Cuba, from February 2010 to April 2012. The variables analyzed were age, sex, coro-
nary risk factors,  previous history of angina or heart attack, vessel involved, type of 
restenosis and treated lesion, vessel diameter and lesion length.  
Results: Predominance of male patients (76.27 %), aged 60-69 years (40.66 %). The 
most common risk factors were hypertension (76.27 %), smoking (37.28 %) and type II 
diabetes mellitus (33.89 %). The most affected vessel was the left anterior descending 
(28.81 %), arterial diameters were predominantly ≤ 2.5 mm (54.2%) and lesion length 
> 20 mm (65, 97). Type B injuries (52.5) and focal restenosis (57.62 %) were more 
frequent.  
Conclusions: Patients with restenosis were predominantly male, between 60-69 years 
old, with a history of hypertension, smoking and diabetes mellitus type II. Left ante-
rior descending disease, diameter ≤ 2.5 mm, lesion length > 20 mm, type B coronary 
lesion and focal restenosis were more frequent.  
Key words: Coronary artery disease, Angioplasty, Bare metal stent, Restenosis, Risk 
factors 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
La cardiopatía isquémica es una de las principales cau-
sas de morbilidad y mortalidad en el mundo. En Cuba 
representa alrededor del 75 % de las enfermedades 
cardiovasculares y cerca del 25 % de la mortalidad ge-
neral1. Su causa principal es la aterosclerosis coronaria 
que es una enfermedad multifactorial y aparece por la 
asociación de varios factores de riesgo coronario (FRC) 
que producen alteraciones del endotelio vascular, lo 
cual genera la acumulación de lípidos, macrófagos, 
plaquetas y linfocitos T en el espacio subintimal y esti-
mulan la migración y proliferación de células mus-
culares lisas, con formación de matriz extracelular, que 
originan la placa de ateroma2-4. 

Estas placas, que pueden tener diferentes dimen-
siones, tienen grados concomitantes de obstrucción 
arterial (total o parcial), pueden ser vulnerables o no, y 
dan lugar a los estadios correspondientes de la expre-
sión clínica de la enfermedad4,5. 

La angioplastia coronaria transluminal percutánea 
(ACTP) es una excelente opción terapéutica para los 
pacientes con angina de esfuerzo estable crónica o 
cualquier tipo de síndrome coronario agudo. Esta mo-
dalidad terapéutica, con implantación de stent, ha 
permitido reducir la mortalidad por infarto agudo de 
miocardio (IAM) y mantener la permeabilidad del vaso 
afectado, al garantizar el soporte mecánico que impide 
el retroceso elástico de la pared de la arteria tratada, 
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con la consecuente disminución de la recurrencia de 
isquemia y de la aparición de arritmias cardíacas; todo 
esto con una corta estadía hospitalaria6,7.  

Desde que se comenzaron a utilizar los primeros 
stents de Palmaz Schatz, a finales de los ´80 hasta la 
actualidad, las transformaciones en sus estructuras 
han sido impresionantes, como muestra de la evolu-
ción a nuevas y más perfeccionadas formas geométri-
cas, con menor cantidad de material en su estructura 
metálica, que no debilite su fuerza radial y además 
mantenga e incluso incremente, su flexibilidad, todo lo 
cual le confieren características cada vez mejores para 
favorecer su implantación en arterias cada vez más 
tortuosas y distales6-9.  

Simultáneo a este perfeccionamiento, han apareci-
do y se han desarrollado los stents farmacoactivos, 
que sobre su estructura metálica tienen un polímero 
donde se asienta una sustancia antiproliferativa (siroli-
mus o paclitaxel y sus análogos) que reduce significati-
vamente el riesgo de reestenosis. Pero su elevado cos-
to impide una amplia utilización en países subdesarro-
llados como Cuba, donde solo se han informado pocas 
series de pacientes con este tipo de dispositivos, y 
donde predomina el uso de stents convencionales9.  

La reestenosis se presenta generalmente en los pri-
meros 6 meses después de realizada la ACTP y su 
frecuencia ha oscilado desde 30-45 % en sus inicios 
hasta 15-20 % en la era actual9-11.  

La implantación del stent coronario ha contribuido 
a mejorar la tasa de reestenosis al controlar dos de los 
componentes de la respuesta vascular: el retroceso 
elástico precoz y la constricción vascular tardía. Sin 
embargo, la proliferación intimal parece estar exacer-
bada tras la implantación del stent. Los factores pre-
dictivos más frecuentemente asociados son la diabe-
tes mellitus, una mayor longitud de la lesión tratada, 
antecedentes de revascularización previa (tanto percu-
tánea como quirúrgica), un menor diámetro de refe-
rencia del vaso, la localización en la arteria descen-
dente anterior y un menor diámetro luminal al final 
del procedimiento12,13. 

El objetivo de esta investigación fue caracterizar la 
reestenosis del stent coronario convencional respecto 
a variables clínicas y angiográficas.  

 
MÉTODO  
Se realizó un estudio descriptivo y transversal en 59 
pacientes con diagnóstico de reestenosis del stent 
coronario en la Unidad de Hemodinámica y Cardiolo-

gía Intervencionista del Cardiocentro “Ernesto Che 
Guevara” de Santa Clara, en Villa Clara, Cuba, durante 
el período de febrero de 2010 a abril de 2012.  
 
Criterios de inclusión 
Se incluyeron a todos los pacientes con enfermedad 
coronaria, sometidos a ACTP en el período señalado 
que presentaron reestenosis del stent coronario.  
 
Descripción de la técnica 
Se realizó coronariografía diagnóstica convencional 
por vía femoral a los 59 pacientes a los que se las 
había demostrado isquemia miocárdica en cualquiera 
de los exámenes habituales para este fin. Se realizó 
entonces ACTP sobre la marcha. El procedimiento de 
implantación del stent fue guiado por el análisis visual 
de los angiogramas. Una vez iniciada la ACTP se 
administró un bolo de heparina sódica no fraccionada 
a razón de 100 UI/kg. Se pasó la guía de ACTP y sobre 
ella el stent hasta colocarlo en el sitio de la lesión, su 
expansión completa se alcanzó con el inflado del globo 
a presiones iguales o mayores a 14 atmósferas, en 
dependencia del diámetro del vaso y de la dureza de la 
lesión.  
 
Recolección de la información 
El dato primario fue recopilado mediante un cuestio-
nario confeccionado al efecto, a través de la entrevis-
ta, la historia clínica de los pacientes y los informes de 
la Unidad de Hemodinámica y Cardiología Intervencio-
nista. Las variables fueron: edad (en años cumplidos), 
sexo (femenino o masculino), FRC (hipertensión arte-
rial, diabetes mellitus, dislipidemia, hábito de fumar, 
obesidad)2,4,14,15, historia previa de angina o IAM, vaso 
afectado (descendente anterior, circunfleja, coronaria 
derecha), tipo de reestenosis (focal o difusa)12,16,17, 
diámetro del vaso y longitud de la lesión (en milíme-
tros), y tipo de lesión (A, B, C )17. 
 
Análisis estadístico 
Los datos recolectados fueron introducidos y procesa-
dos en el paquete de programas estadísticos SPSS, 
versión 15.0. Se determinaron frecuencias absolutas 
(número de casos) y relativas (porcentajes).  

Para el análisis e interpretación de los resultados se 
utilizaron técnicas estadísticas acorde al diseño de un 
estudio descriptivo, las que incluyeron prueba de ho-
mogeneidad de grupos independientes y prueba de 
bondad de ajuste para la comparación de porcentajes, 
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basada en la distribución Chi-cuadrado. 
Como resultado de estas pruebas de hipótesis esta-

dísticas se presentó el valor del estadígrafo correspon-
diente para su significación p. De acuerdo al valor de p 
se clasificó la diferencia o asociación en significativa (p 
< 0.05) y no significativa (p ≥ 0.05). 
 
Consideraciones bioéticas 
Aunque no se requirió información de identidad de pa-
cientes o familiares la investigación cumplió con los 5 
principios éticos y se garantizó el carácter confidencial 
de los datos. Este estudio fue aprobado por el Comité 
de Ética de la Investigación del Cardiocentro Ernesto 
Che Guevara. 
 
RESULTADOS 
La distribución de los pacientes según sexo y grupos 
de edad (Tabla 1) demuestra que hay un predominio 
del sexo masculino con un total de 45 pacientes (76,3 
%), y el grupo de edad más afectado fue entre 60-69 
años (40,7 %). Solo 14 mujeres (23,7 %) presentaron 
reestenosis, sin un claro predominio entre los grupos 
de edad. A pesar de que hubo tres veces más hombres 
que mujeres, no hubo diferencias significativas de 
manera general (p=0.683).  

El factor de riesgo coronario más frecuente fue la 
hipertensión arterial (Gráfico 1), presente en 45 de los 
pacientes estudiados (76,3 %), seguida por el hábito 
de fumar (37,3 %), la diabetes mellitus (33,9 %), la 
dislipidemia (16,9 %), y en menor porcentaje la obesi-
dad (6,8 %). No hubo diferencias significativas con res- 

 

 
 

pecto a su distribución por sexo 
Al distribuir a los pacientes según sexo y 

tipo de cardiopatía isquémica (Gráfico 2), se 
observa que predominaron el infarto antiguo 
(28 hombres y 8 mujeres) y la angina de es-
fuerzo estable (24 hombres y 11 mujeres). 
Una minoría de casos había padecido un in-
farto reciente. Es evidente el predominio del 
sexo masculino en todos los tipos de enfer-
medad isquémica estudiada. 

En el gráfico 3 se aprecia que la reeste-
nosis afectó más a la arteria descendente 
anterior (59,3 %), seguido de la coronaria de-
recha (23,7 %) y la circunfleja (16,9 %); con 
diferencias significativas (p=0.042). Y los tipos 
de lesión tratada sobre la que se produjo la  

 
Tabla 1. Distribución de pacientes según sexo y grupos de edad. 

 
     

Grupos de 
edad 

(años) 

Sexo 
Total 

Femenino Masculino 
Nº % Nº % Nº % 

< 40 1 1,7 1 1,7 2 3,4 

40 - 49 2 3,4 7 11,9 9 15,2 

50 - 59 4 6,8 12 20,3 16 27,1 

60 - 69 4 6,8 20 33,9 24 40,7 

≥ 70 3 5,1 5 8,5 8 13,6 

Total 14 23,7 45 76,3 59 100 
 

χ2=2.29; p=0.683 
Fuente: Base de datos de la Unidad de Hemodinámica y Cardiología 
Intervencionista. Cardiocentro Ernesto Che Guevara. Villa Clara, 
Cuba. 

 
     
         
 

 
Gráfico 1. Factores de riesgo coronario. 

 
 

Gráfico 2. Distribución de los pacientes según sexo y tipo 
de cardiopatía isquémica. 
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reestenosis fueron, por orden de frecuencia, B (52,5 
%), C (28,9 %) y A (18,6 %). 

Otros datos reflejan que los segmentos más afec-
tados fueron el medio de la arteria descendente an-
terior (28,8 %), seguido del proximal de la coronaria 
derecha (14,6 %), y el distal de la arteria circunfleja 
(11,3 %). 

Predominaron el diámetro del vaso ≤ 2,5 mm y lon-
gitud de la lesión > 20 mm (42,4 %), seguido de diáme-
tro de 2,6 - 3,0 mm y > 20 mm de longitud de lesión 

(18,6 %), donde encontramos diferencias significativas 
p=0.028 (Tabla 2). Nótese que no existieron pacientes 
con lesiones pequeñas y buen calibre del vaso.  

Al relacionar los grupos de edad y el tipo de rees-
tenosis (Tabla 3) no encontramos diferencias significa-
tivas (p=0.937). Hubo un predominio de la reestenosis 
focal con un total de 34 pacientes (57,6 %) y con ma-
yor frecuencia fue afectado el grupo etario de 60-69 
años (40,6 %), seguido del grupo de 50-59 (27,1 %). 

La asociación entre el tipo de reestenosis y los FRC 
(Tabla 4) tampoco mostró diferencias significativas (p= 
0.561). Los porcentajes fueron similares en los FRC 
evaluados excepto en pacientes con dislipidemia don-
de predominó la reestenosis focal (8 pacientes de 10) 
que representó el 13,6 % del total de pacientes y el 80 
% de los que presentaron este trastorno lipídico. 

De los 59 pacientes con reestenosis, solo se logró 
realizar la nueva revascularización percutánea a 28 pa-
cientes, 17 con ACTP-stent (stent-intrastent) y 11 con 
ACTP-globo. De los 31 restantes, 28 fueron remitidos a 
cirugía y 3, debido a las comorbilidades y al elevado 
riesgo prequirúrgico, se mantuvieron con tratamiento 
farmacológico, en espera de la implantación de un 

stent farmacoactivo. 
 
DISCUSIÓN 
El predominio del sexo masculi-
no puede atribuirse al reducido 
tamaño muestral, pues aunque 
la cardiopatía isquémica predo-
mina en los hombres en edades 
más tempranas, esta diferencia 
se equipara a medida que avan-
za la edad, después que la mujer 
pierde la protección estrogéni-
ca. Respecto al grupo de edad 
que predominó, nuestros resul-

tados se corresponden con la literatura18-20, 
pues esta enfermedad es más frecuente en 
los pacientes mayores de 60 años. De hecho, 
la mayoría de los casos nuevos se observan 
por encima de los 65 años, sobre todo en el 
sexo femenino20,21.  

La cardiopatía isquémica en la mujer tiene 
una incidencia similar a la del hombre, pero 
con 6 a 10 años de retraso, de modo que a 
partir de los 70-75 años es esencialmente la 
misma. Este hecho, reconocido desde la dé-
cada del ´50, ha hecho considerar la hipótesis 

 
 

Gráfico 3. Arterias afectadas y tipo de lesión coronaria. 

 
Tabla 2. Distribución de pacientes según diámetro del vaso y longitud de lesión. 

 
     

Diámetro 
del vaso 

(mm) 

Longitud de la lesión (mm) 
Total 

< 10 10 - 20 > 20 
Nº % Nº % Nº % Nº % 

≤ 2,5 0 0 7 11,9 25 42,4 32 54,2 

2,6 - 3,0 0 0 9 15,2 11 18,6 20 33,9 

> 3,0 0 0 4 6,8 3 5,1 7 11,9 

Total 0 0 20 33,9 39 66,1 59 100 
χ2=2.852; p=0.028 

 
Tabla 3. Distribución de pacientes según edad y tipo de reestenosis. 

 
     

Grupos de 
edad (años) 

Reestenosis Total 

Focal Difusa Nº % 

< 40 1 1 2 3.4 

40 - 49 6 3 9 15.2 

50 - 59 8 8 16 27.1 

60 - 69 14 10 24 40.7 

≥ 70 5 3 8 13.6 

Total 34 
(57,6 %) 

25 
(42,4 %) 59 100 

χ2=0.813; p=0.937 
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del efecto protector de los estrógenos22,23.  
En un estudio realizado en el Hospital Hermanos 

Ameijeiras, de La Habana, Cuba, con el objetivo de ca-
racterizar el comportamiento de las diferentes varia-
bles de reestenosis clínica, se encontró que el sexo 
masculino y el grupo de edad de 50 a 59 años, fueron 
los más afectados17. Estudios previos han señalado 
que el sexo masculino es un factor independiente de 
mal pronóstico24.  

La HTA es un importante FRC y pudiera ser un fac-
tor contribuyente en la reestenosis del stent, que es el 
talón de Aquiles de la cardiología intervencionista9. En 
esta investigación se observa una alta prevalencia de 
HTA, que se ajusta al perfil epidemiológico de la po-
blación cubana actual y a la frecuente asociación de 
esta enfermedad con la aterosclerosis coronaria9,17. 

La diabetes mellitus ha sido el factor predictivo 
clínico más descrito, por una respuesta hiperplásica 
mayor de la pared vascular25-27, pero este hecho no se 
corresponde con nuestros resultados, lo cual también 
atribuimos al reducido tamaño muestral y a que mu-
chos de los pacientes diabéticos son remitidos a ciru-
gía. Muchos de los mecanismos descritos, que favore-
cen tanto la reestenosis como la progresión de la 
enfermedad coronaria en los diabéticos, dependen de 
la hiperglucemia y de la coexistencia de otros factores 
de riesgo27,28. Sin embargo, en el estudio de Jiménez-
Quevedo et al.29, la diabetes no se asoció de forma 
significativa con la reestenosis. Otros estudios indican 
que en los diabéticos insulinodependientes es fre-
cuente la reestenosis; pues, de forma general, estos 
pacientes presentan enfermedad difusa y de vasos 
pequeños29-30.  

López y Cortés-Bergoderi31 no encontraron que la 
dislipidemia y la obesidad constituyeran variables clíni-
cas significativas de reestenosis. Sin embargo, otro es-

tudio de predictores clínicos32 
encontró que de los pacientes 
con reestenosis, 21,6 % eran 
diabéticos; 59,2 %, hipertensos; 
25,5 %, dislipidémicos y 37,5 %, 
fumadores activos. 

Aunque la obesidad repre-
senta un factor de riesgo inde-
pendiente de enfermedades car- 
diovasculares, no se ha encon-
trado su relación con la reeste-
nosis31, lo que coincide con nues- 
tros resultados. 

Los hallazgos de este estudio sobre la prevalencia 
de FRC concuerdan con otras investigaciones nacio-
nales e internacionales9,24,30,33-36. La HTA constituye un 
problema de salud mundial, en Cuba es alta su preva-
lencia en pacientes a quienes se les ha realizado coro-
nariografía9. Según Byrne et al.37, los sucesos cardíacos 
posteriores a una angioplastia coronaria exitosa son 
más frecuentes en hipertensos; y según Alonso Martín 

et al.38, la HTA y la diabetes tipo II frecuentemente 
coexisten, con una prevalencia de HTA en los diabéti-
cos de aproximadamente el doble que en los no diabé-
ticos. Ambos FRC estimulan la disfunción endotelial 
(proceso fundamental que los relaciona con la reeste-
nosis)9,39,40. Los diabéticos tipo II, pueden tener una 
probabilidad de 50 % o más de reestenosis angiográ-
fica, por lo que se ha establecido que esta enfermedad 
es un factor de riesgo mayor e independiente para el 
desarrollo de esta complicación41,42. 

La mayoría de los casos de Silber et al.43 fueron re-
mitidos por angina inestable y muchos de ellos presen-
taban asociación de tres o más FRC. Ximenes Meireles 
et al.44 observaron que el antecedente de IAM estuvo 
presente en el 18,4 % de sus pacientes, la angina esta-
ble en 43,3 %; y 68,1 % pertenecía al sexo masculino. Y 
en un estudio realizado en Cuba, sobre el seguimiento 
de pacientes con stent Firebirg30, de los 52 pacientes 
incluidos, hubo un franco predominio del sexo mascu-
lino y del antecedente de IAM. 

En los estudios de López Pérez et al.30 y Byrne et 
al.37, predominaron las lesiones complejas (B y C), lo 
que coincide con nuestros resultados. La incidencia de 
reestenosis está íntimamente relacionada con la ACTP 
y el tipo de lesión coronaria tratada, los criterios esta-
blecidos en las guías del Colegio Estadounidense de 
Cardiología y la Asociación Estadounidense del Cora-
zón señalan éxito moderado (60-85 %) en las lesiones 

Tabla 4. Distribución de pacientes según factores de riesgo y tipo de reestenosis (n=59). 
 

     

Factores de Riesgo 
Reestenosis 

Total 
Focal Difusa 

Nº % Nº % Nº % 
Hipertensión Arterial 23 38,9 22 37,3 45 76,3 

Diabetes mellitus tipo  II 12 20,3 8 13,6 20 33,9 

Hábito de Fumar 12 20,3 10 16,9 22 37,3 

Dislipidemia 8 13,6 2 3,4 10 16,9 

Obesidad 2 3,4 2 3,4 4 6,8 

χ2=2.98; p=0.561 
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tipo B y escaso (<60 %) en las de tipo C45-47, aunque se 
debe reconocer que actualmente se tratan con éxito la 
mayoría de las oclusiones totales crónicas que se abor-
dan, así como las lesiones largas, anguladas y muy cal-
cificadas; pues los avances tecnológicos y la aparición 
de nuevos dispositivos intravasculares han favorecido 
nuestro trabajo. 

Valencia et al.48 estudiaron pacientes con estenosis 
de la arteria descendente anterior tratados con stents 
y la tasa de nueva revascularización fue baja; sin em-
bargo, se conoce la predisposición de esta arteria a la 
reestenosis; por lo que la afectación de su segmento 
proximal representa un subgrupo especial de pacien-
tes. Estudios in vivo, con ultrasonido intravascular, han 
demostrado una afección predominantemente excén-
trica de este tipo de lesiones43,48. Las más tratadas en 
nuestro estudio fueron las del segmento medio, con 
longitud > 20 mm. Es evidentente que la ausencia de 
pacientes con lesiones menores de 10 mm en nuestra 
serie se deba a que, independientemente al calibre del 
vaso, las lesiones muy cortas tienen pocas probabili-
dades de reestenosis.    

Otros factores anatómicos se han asociado a un 
riesgo elevado de esta complicación. Diversos estudios 
han identificado una relación entre la oclusión total y 
la estenosis grave previa a la angioplastia con la apari-
ción de reestenosis después del procedimiento. Asi-
mismo, se ha relacionado con las lesiones largas, 
excéntricas, de localización proximal, calcificadas, bi-
furcadas y ostiales43,49. 

González et al.17, describen lesiones de localización 
predominantemente ostial y en la arteria descendente 
anterior. Astin y Jones50, al estudiar la evolución de las 
lesiones bifurcadas, demostraron que la expansión del 
stent fue menor en la rama, con mayor hiperplasia 
neointimal en el ostium que en su segmento distal o 
en el vaso principal; además, plantearon que un área 
luminal mínima inferior a 4,8 mm2 en el ostium de la 
rama tras la ACTP, con un crecimiento neointimal pos-
terior, hace que ese sea el lugar más frecuente de 
reestenosis.  

Al relacionar el diámetro del vaso y la longitud de la 
lesión, se encontró asociación significativa, lo que 
coincide con múltiples investigaciones18,41,51-55, pues se 
reconoce que estas situaciones son predictoras de re-
estenosis. El menor tamaño del vaso y la mayor lon-
gitud de la lesión son factores de riesgo independien-
tes de reestenosis53,54. Esta relación disminuye, pero 
no desaparece con la utilización de los stents fármaco-

activos10,11,56-59. 
Según Serruys et al.60, del 10-30 % de las lesiones 

difusas, mayores de 20 mm, necesitan de una nueva 
intervención en el seguimiento y Planas-del Viejo et 
al.58 informan que más del 30 % de las lesiones co-
múnmente tratadas mediante ACTP corresponden a 
enfermedad de vasos pequeños. 

Con la experiencia actual ha quedado claro que el 
diámetro del vaso y la longitud de la lesión son pode-
rosos predictores de reestenosis23,44,61.  

No se ha establecido relación con la edad. Tampoco 
nosotros encontramos ninguna asociación; sin embar-
go, en dependencia del tipo de lesiones y las comorbi-
lidades del paciente se presentarán tipos diferentes de 
reestenosis, aunque según Byrne et al.37 y Ximenes 
Meireles et al.44 predomina el patrón focal. 

El hecho de que en esta investigación solo se reali-
zara la nueva revascularización percutánea a 29 pa-
cientes se explica por la poca disponibilidad de stents 
farmacoactivos (no se debe tratar la reestenosis de un 
stent convencional con otro de iguales características) 
y los favorables resultados de la cirugía coronaria en el 
hospital donde se realizó el estudio.  

Múltiples factores se han asociado a la incidencia 
de reestenosis, entre ellos tenemos factores clínicos  
(diabetes mellitus, angina inestable, reestenosis pre-
via); angiográficos (segmento proximal de la descen-
dente anterior, diámetro pequeño del vaso, oclusión 
total, enfermedad ostial, bifurcaciones, lesión larga, 
injerto de vena safena); relacionados con el procedi-
miento (importante estenosis residual, menor diáme-
tro luminal mínimo, menor ganancia aguda posproce-
dimiento, comportamiento reestenótico previo), y 
factores genéticos47,49,59,62-68.  

Ya se investigan nuevos fármacos antiproliferativos 
con el fin de disminuir la reestenosis, stents con siste-
mas liberadores selectivos y la posibilidad de suminis-
trar diferentes medicamentos, y stents biodegradables. 
Sin dudas, el desarrollo futuro de estos dispositivos es 
amplio y estamos seguros que redundarán en benefi-
cio de los enfermos.  
 
CONCLUSIONES 
Los pacientes con reestenosis eran predominantemen-
te hombres, entre 60-69 años de edad, con antece-
dentes de hipertensión arterial, tabaquismo y diabetes 
mellitus tipo II. La enfermedad de la descendente 
anterior, el diámetro del vaso ≤ 2,5 mm, la longitud de 
las lesiones > 20 mm, la lesión coronaria tipo B y la re-
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estenosis focal fueron más frecuentes. 
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RESUMEN 
Introducción: La endocarditis infecciosa es una enfermedad poco frecuente en niños. 
Existen escasas comunicaciones que incluyan gran número de enfermos y analicen 
sus factores de riesgo.  
Objetivo: Describir las características clínico-epidemiológicas de la endocarditis infec-
ciosa pediátrica.  
Método: Se realizó un estudio observacional descriptivo retrospectivo en los 33 pa-
cientes ingresados por endocarditis infecciosa (que cumplían los Criterios de Duke), 
en el Cardiocentro Pediátrico “William Soler” de La Habana, Cuba, desde enero de 
2000 a julio de 2012. Se revisaron las historias clínicas para obtener el dato primario. 
Las variables fueron almacenadas y analizadas con el paquete estadístico SPSS versión 
15.0. Se determinaron frecuencias absolutas y relativas y para la asociación de las 
variables cualitativas se empleó el estadígrafo χ² de independencia.  
Resultados: La endocarditis infecciosa predominó en escolares de sexo femenino (20/ 
33 pacientes), las cardiopatías más frecuentes fueron la comunicación interventricu-
lar (50 %) y la tetralogía de Fallot (18,2 %). Los procedimientos odontológicos (36,4 % 
p < 0.01) y el uso de catéteres intravasculares (36.4 % p < 0.05) fueron los factores de 
riesgo de mayor relevancia. En 78,8 % de los casos  la forma de presentación fue 
subaguda y en 57,6 %, nosocomial. En 25 de los 33 pacientes los hemocultivos resul-
taron positivos y en 14 de ellos (56 %) se aislaron especies de Staphylococcus. Se re-
gistraron 46 complicaciones, 30,4 % correspondió a insuficiencia cardíaca congestiva, 
seguida de embolismo cerebral (21,8 %), pulmonar y neumonía (10,9 %).  
Conclusiones: La endocarditis infecciosa fue más frecuente en niños con cardiopatías 
congénitas, y se asoció significativamente a factores de riesgo definidos, tuvo una 
presentación clínica subaguda y la adquisición del germen fue nosocomial. Los gérme-
nes más aislados fueron especies estafilocócicas y entre las complicaciones prevale-
cieron la insuficiencia cardíaca y los cardioembolismos.  
Palabras clave: Endocarditis infecciosa, Edad pediátrica, Epidemiología, Diagnóstico, 
Complicaciones 
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ABSTRACT 
Introduction: Infective endocarditis is a rare disease in children. There are few pu-
blications that include large numbers of patients and discuss their risk fact.  
Objective: To describe the clinical and epidemiological characteristics of pediatric in-
fective endocarditis. 
Method: A retrospective descriptive study was performed in the 33 patients admitted 
for infective endocarditis (who met the Duke criteria) at the Pediatric Cardiocentro 
William Soler in Havana, Cuba, from January 2000 to July 2012. Medical records were 
reviewed to obtain the primary data. Variables were stored and analyzed with SPSS 
version 15.0. Absolute and relative frequencies were determined and for the asso-
ciation between qualitative variables the Chi Square Test of Independence was used.  
Results: Infective endocarditis predominated in female students (20/ 33 patients), the 
most frequent heart diseases were ventricular septal defect (50%) and tetralogy of 
Fallot (18.2%). Dental procedures (36.4% p < 0.01) and the use of intravascular cathe-
ters (36.4 % p < 0.05) were the most relevant risk factors. In 78.8 % of cases the pre-
sentation was subacute and in 57.6 %, nosocomial. Blood cultures were positive in 25 
of 33 patients; in 14 of them (56 %) staphylococcal species were isolated. 46 com-
plications were found, 30.4 % were congestive heart failure, followed by cerebral 
(21.8%) and lung embolisms, and pneumonia (10.9%).  
Conclusions: Infective endocarditis was more frequent in children with congenital 
heart disease, and was significantly associated with defined risk factors, had a sub-
acute clinical presentation and germ acquisition was nosocomial. Most common 
isolated germs were staphylococcal species and regarding complications heart failure 
and heart embolisms predominated.  
Key words: Infective endocarditis, Pediatric age, Epidemiology, Diagnosis, Complications 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
La Endocarditis infecciosa (EI) es una afección microbia- 
na de la superficie endotelial del corazón (endocardio, 
las válvulas o las estructuras relacionadas) generalmen- 
te sobre una lesión anterior, cuya manifestación ana-
tomopatológica fundamental es la vegetación, consti-
tuida por una masa amorfa de plaquetas y fibrina de 
tamaño variable en cuya red quedan atrapados nume-
rosos microorganismos y algunas células inflamato-
rias1. 

La EI fue descrita por primera vez a mediados del 
siglo XVII1, y determinada su causa infecciosa dos si-
glos más tarde, con la identificación de los microor-
ganismos en el interior de las vegetaciones2,3. En 1885, 
Osler efectuó una revisión clínica y patológica de más 
de 200 casos, y describió detalladamente la EI sobre 
válvula nativa, denominada entonces “Endocarditis 
maligna”, por tener una mortalidad de 100 %4. Este 
estudio resultó sumamente importante para la época. 

La EI puede clasificarse de acuerdo con la evolución 
temporal de la enfermedad, el sitio de la infección, su 
causa o la presencia de un factor de riesgo predispo-
nente5,6. Su diagnóstico se realiza por criterios clínicos, 

microbiológicos y ecocardiográficos, que se han modi-
ficado en el tiempo.  

Según Prado et al.7, en 1981 Von Reyn y colabora-
dores propusieron unos criterios diagnósticos estrictos 
basados fundamentalmente en criterios clínicos y 
microbiológicos. Ellos distinguían tres tipos de diag-
nóstico: de certeza, probable y posible. Algunas limita-
ciones de estos criterios se evidenciaron con el paso 
de los años, en primer lugar solo en una minoría de los 
pacientes era posible establecer un diagnóstico de 
certeza; en segundo, no se tenía en cuenta la aparición 
de nuevos factores predisponentes como la adicción a 
drogas por vía parenteral, y en tercero, tampoco se 
establecía el valor de los hallazgos ecocardiográficos; 
por tanto, su aplicación, aunque importante en su mo-
mento por sentar las bases del diagnóstico y trata-
miento de la EI, impedía que muchos casos pudieran 
ser diagnosticados debido a la reducida sensibilidad de 
sus criterios. 

En 1994, Durack y colaboradores, según acotan 
Prado et al.7, propusieron una modificación que tiene 
como ventajas la inclusión entre los criterios diagnós-
ticos de la adicción a drogas por vía parenteral y los 
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hallazgos del ecocardiograma, que con el vertiginoso 
auge tecnológico permitiría alcanzar, una mayor sensi-
bilidad sin haberse perdido especificidad. Quedan con-
formados así los Criterios de Duke, que toma su nom-
bre por la universidad donde fueron enunciados7. 

El diagnóstico de la EI es uno de los más difíciles en 
cardiología y no es infrecuente que se presente como 
una fiebre de origen desconocido, especialmente en la 
edad pediátrica, que obliga a diferenciarla de diversos 
padecimientos reumatológicos y neoplásicos, particu-
larmente las leucemias y los linfomas. Los datos clíni-
cos muchas veces son inespecíficos: fiebre, astenia, 
pérdida de peso o mal estado general y los otros sínto-
mas, más específicos, dependen del sitio de la infec-
ción: cutánea, ocular, renal, vascular, mesentérica o 
cerebral8-12.  

La EI es una enfermedad poco frecuente en niños; 
sin embargo, su incidencia se ha visto incrementada 
en relación al aumento de la sobrevida de pacientes 
con cardiopatías congénitas y al uso creciente de caté-
teres vasculares de larga duración, especialmente en 
recién nacidos pretérmino y pacientes con cáncer8-

10,13.  
Los agentes etiológicos más frecuentes en niños 

son las bacterias Gram positivas, entre ellas, el Strep-
tococcus viridans y el Staphylococcus aureus; con me-
nos frecuencia se aislan Enterococcus sp., Staphylo-
coccus coagulasa negativo, Streptococcus pneumoniae 
y microorganismos del grupo HACEK (Haemophilus in-
fluenzae, aphrophilus, paraphrophilus; Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, 
Eikenella sp. y Kingella kingae). Excepcionalmente se 
observan endocarditis causadas por Candida sp. y 
bacilos Gram negativos entéricos8,9,13-15. 

Las tasas de incidencia informadas son aproxima-
damente de 0,3 a 0,5 % de los pacientes ingresados 
anualmente, con un caso por cada 1.280 ingresos 
pediátricos por año y no hay diferencias por sexo o 
raza11.  

La experiencia acumulada en el diagnóstico, pre-
sentación clínica y evolución pronóstica de los pacien-
tes hospitalizados con EI en un centro de referencia, 
como lo es el Cardiocentro Pediátrico “William Soler”, 
así como la carencia de investigaciones que aborden 
esta temática en nuestro medio, nos motivó a realizar 
este estudio con el objetivo de describir las caracterís-
ticas clínico-epidemiológicas de la endocarditis infec-
ciosa pediátrica en los pacientes ingresados.  

 

MÉTODO  
Contexto y clasificación del estudio 
Se realizó un estudio observacional descriptivo, retros-
pectivo, en los pacientes ingresados con el diagnóstico 
de EI en el Cardiocentro Pediátrico “William Soler” de 
La Habana, Cuba, desde enero de 2000 a julio de 2012. 
 
Universo y muestra 
Se incluyeron los 33 pacientes ingresados por EI, en el 
período de estudio, que cumplían exhaustivamente los 
Criterios de Duke para esta enfermedad, según los 
datos recogidos de las historias clínicas.  
 
Variables estudiadas  
Las variables estudiadas fueron: edad, sexo, presencia 
de cardiopatía congénita, factores de riesgo (antece-
dentes de sepsis bucal o procedimiento dentario), y el 
uso de vías de acceso venoso profundo. Según las 
características clínicas de los pacientes de definió el 
cuadro clínico agudo o subagudo y el origen probable 
de la infección. Los gérmenes responsables de la EI y 
las complicaciones presentadas se definieron según los 
resultados de los complementarios realizados. 
 
Técnicas de recolección, procesamiento y análisis de 
la información  
Se revisaron las historias clínicas de cada uno de los 
pacientes, previa autorización de la dirección del 
centro. Las variables obtenidas fueron almacenadas y 
analizadas usando el paquete estadístico SPSS versión 
15.0. Se determinaron frecuencias absolutas y relati-
vas; para la asociación de las variables cualitativas, a 
través de tablas de contingencia, se empleó el esta-
dígrafo χ² de independencia con su significación aso-
ciada de p (p > 0.05 no hay asociación significativa y p 
< 0.05, sí la hay). 
 
Consideraciones bioéticas 
Aunque no se requiere información de pacientes o 
familiares la investigación cumplió con los 5 principios 
éticos requeridos, el respeto a las personas, la benefi-
cencia, la no maleficencia, la justicia y la autonomía, lo 
que garantizó la estricta confidencialidad de los datos 
obtenidos. 
 
RESULTADOS 
La tabla 1 muestra la distribución de los pacientes con 
EI según grupos de edad y sexo; el grupo más afectado 
fue el de 5 a 19 años con 15 pacientes (45,5 %) segui-
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do de los menores de 1 año y el grupo entre 1 y 4 
años, con nueve pacientes cada uno (27,3 %). Con re-
lación al sexo, hubo un predominio de pacientes del 
sexo femenino, 20 casos (60,6 %).  

Tabla 2. Distribución de los pacientes según el tipo de 
cardiopatía congénita. 

 

Tipo de Cardiopatía No % 

CIA 1 4,5 

CIV 11 50,0 

DSAVC 2 9,1 

Estenosis aórtica 2 9,1 

Estenosis subvalvular aórtica 1 4,5 

Tetralogía de Fallot 4 18,2 

PCA 1 4,5 

Total 22 100 
CIA: comunicación interauricular, CIV: comunicación 
interventricular, DSAVC: defecto de septación aurículo-
ventricular completo, PCA: persistencia del conducto 
arterioso 
 

La distribución de los diferentes tipos de cardiopa-
tías congénitas (Tabla 2) muestra que en 22 de los 33 
pacientes estudiados se presentó un defecto con-
génito. La comunicación interventricular (CIV) en 11 

(50 %), seguida por la tetralogía de Fallot en 4 casos 
(18,2 %). El resto, (CIA, DSAVC, estenosis valvular y 
subvalvular aórticas y PCA) tuvo una prevalencia baja. 

De un total de 26 pacientes (78,8 %) con algún fac-
tor de riesgo para EI, 20 eran cardiópa-
tas (76,9%), lo que representa una aso-
ciación significativa (p < 0.05) entre la 
presencia de cardiopatía congénita y 
factores de riesgo (Tabla 3). 

En 12 pacientes (36,4 %) se demos-
tró el antecedente de sepsis bucal y 
procedimientos dentarios previos (Ta-
bla 4), 1 de ellos (8,3 %) en el grupo 
de 1 a 4 años de edad y los restantes 
(91,7 %), de 5 a 19; grupo etario que 
presentó una diferencia estadística sig-
nificativa (p < 0.01). 

En la tabla 5 se distribuyen los pacientes con EI y 
antecedentes de uso de catéteres intravasculares, se-
gún grupos de edad. El grupo de pacientes menores de 
1 año fue el más afectado con 7 de 9 casos, que repre-
sentan el 58,3 % de los 12 donde se utilizaron dispo-
sitivos intravasculares, por lo que la diferencia estadís-
tica fue significativa (p=0.05). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Gráfico 1. Distribución de pacientes según curso clínico 

y origen de la infección. 

 
Tabla 1. Distribución de pacientes según grupos de edad y sexo. 

 
     

Grupos de edad 
Sexo 

Total 
Femenino Masculino 

No % No % No % 
Menor de 1 año 4 20,0 5 38,5 9 27,3 

1 – 4 años 6 30,0 3 23,1 9 27,3 

5 – 19 años 10 50,0 5 38,4 15 45,4 

Total 20 60,6 13 39,4 33 100 
 
 

Tabla 3. Distribución de pacientes según grupos de edad y sexo. 
 

     

Cardiopatía 
Factores de riesgo 

Total 
No Sí 

No % No % No % 
No 5 71,4 6 23,1 11 33,3 

Si 2 28,6 20 76,9 22 66,7 

Total 7 21,2 26 78,8 33 100 
χ2 = 5.802; p < 0.05 
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Tabla 6. Distribución de pacientes según complicaciones. 

 

Complicaciones No % 

Insuficiencia cardíaca 14 30,4 

Embolismo pulmonar 10 21,8 

Embolismo cerebral 5 10,9 

Neumonía 5 10,9 

Insuficiencia aórtica aguda 4 8,7 

Shock séptico 2 4,3 

Arritmias 2 4,3 

Embolismo renal 2 4,3 

Rotura del PCA 1 2,2 

Rotura de seno de Valsalva 1 2,2 

Total 46 100 
 

 
En el gráfico 1, panel superior, se muestra que el 

curso clínico predominante en la EI de estos pacientes 
fue un cuadro séptico subagudo (78,8 %), y en el in-
ferior, que predominó el origen nosocomial de la 
infección (57,6 %). 

Los hemocultivos (Gráfico 2) resul-
taron positivos en 25 pacientes (75,8 
%), en los que, con mayor frecuencia, 
se aislaron especies de Staphylococcus 
coagulasa negativo (32 %), coagulasa 
positivo (24 %) y Streptococcus viridans 
(20 %). 

Encontramos 46 complicaciones, de 
lo que se deduce que hubo pacientes 
que presentaron más de una (Tabla 6). 
En 14 se diagnosticó insuficiencia car-
díaca, lo que representa el 30,4 % del 
total de complicaciones; 10 presenta-
ron embolismo pulmonar (21,8 %) y 5 
(10,9 %), embolismo cerebral y neumo-
nía, respectivamente. Si consideramos 
los fenómenos embólicos en su total-
dad, pulmonares, cerebrales y renales, 
estos prevalecen sobre la insuficiencia 
cardíaca 
 
DISCUSIÓN 
La distribución de los casos según su 
edad  asemeja  la distribución  bimodal 
encontrada por Day et al.16, en 1.588 

casos, con picos de incidencia en lactantes y en ma-
yores de 17 años. No se encuentra explicación para el 
comportamiento del grupo de 1 a 4 años que también 
tiene 9 pacientes.  

Otros estudios no describen este tipo de compor-
tamiento y muestran predominio en los lactantes17. El 
resto de los estudios consultados, muestran edades 
medias que oscilan entre 5,8 y 8,6 años9,18.  

Con relación al sexo, en esta serie hubo un predo-
minio de EI en pacientes del sexo femenino, lo que 
coincide con lo encontrado por Marom et al.10 en Is-
rael y Bitar et al.12 el Líbano. 

En la distribución de los diferentes tipos de cardio-
patías, llama la atención que en 22 de los 33 pacientes 
se presentó un defecto congénito, lo que coincide con 
múltiples estudios que reafirman a este antecedente 
como el principal predisponente de EI en la edad 
pediátrica13,15,19. Autores como Johnson et al.20,  en 
una revisión de 60 años en la Clínica Mayo hallaron a 
la CIV en el 35 % de los pacientes con EI y Niwa et al.15 
informan que la CIV como cardiopatía solitaria se pre-
sentó en el 37,5 % de sus enfermos por lo que fue la 
más prevalente, sin embargo, en su conjunto, las car-
diopatías congénitas cianóticas fueron más frecuentes.  

 
Tabla 4. Distribución de pacientes con sepsis bucal y procedimientos dentarios, 

según grupos de edades. 
    

Grupos de edad 

Sepsis bucal y procedimientos 
dentarios previos Total 

No Sí 
No % No % No % 

Menor de 1 año 9 42,9 0 0,0 9 27,3 

1 a 4 años 8 38,1 1 8,3 9 27,3 

5-19 años 4 19,0 11 91,7 15 45,5 

Total 21 63,6 12 36,4 33 100 
χ2 = 16.483; p  <  0.01 

 
Tabla 5. Distribución de pacientes con sepsis bucal y procedimientos dentarios, 

según grupos de edades. 
 

Grupos de edad 
Uso de catéteres intravasculares 

Total 
No Sí 

No % No % No % 
Menor de 1 año 2 9,5 7 58,3 9 27,3 

1 a 4 años 7 33,3 2 16,7 9 27,3 

5-19 años 12 57,1 3 25,0 15 45,5 

Total 21 63,6 12 36,4 33 100 
χ2 = 9.184; p  <  0.05 
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Por su parte Bittar et al.12, señalan a la tetralogía de 
Fallot y la estenosis pulmonar como las cardiopatías de 
mayor importancia. 

Saxena et al.21, encontraron cardiopatías congéni-
tas en 17 de los 19 casos estudiados y, de estos, hubo 
otra condicionante de riesgo en 10. En el estudio de 
Valente et al.22, en 9 de los 10 casos con EI de su serie, 
se presentó cardiopatía congénita, con prevalencia de 
dos factores que fueron: el uso de catéteres venosos 
profundos (en 7 casos) y la cirugía reciente de la car-
diopatía en 5. También se estudió la prematuridad que 
no fue considerada en este estudio. Sadiq et al.19 in-
forman un 45 % de malformaciones cardíacas, lo que 
contrasta con un 53 % de cardiopatía reumática, y el 
antecedente de cirugía cardíaca previa fue encontrado 
en 4 pacientes.  

Prevalecieron igualmente las condiciones predis-
ponentes en pacientes con malformaciones cardiovas-
culares en la investigación de Niwa et al.15 y para au-
tores como Casanova23, el foco de bacteriemia se halla 
en dos tercios de los pacientes, de ahí que hayan sido 
las intervenciones dentales y la cirugía las más impor-
tantes. 

El riesgo de bacteriemia tras extracciones dentales 
es de 60 %, tras cirugía periodontal de 88 %, y tras 
amigdalectomía, de 35 %11,24. Entre las múltiples cau-
sas de bacteriemias destaca para varios autores la 
provocada por la sepsis bucal y los procedimientos 
dentarios que llega a alcanzar hasta el 46 % de las 
potenciales bacteriemias15,25.  

Se reconocen los rasgos distintivos de los factores 
de riesgo para la EI en los lactantes, y se plantea que 
en este grupo etario prevalecen la prematuridad, la in-
munodepresión y el uso de catéteres venosos profun-

dos26,27, diferenciándose por ello de 
los otros grupos de edad.  

Para Valente et al.22 fue muy pre-
valente el uso de catéteres endove-
nosos y su relación con la bacteriemia 
(73 %) y aunque el objetivo primario 
del estudio no fue la EI, sino la bacte-
riemia por Staphylococcus aureus, re-
sultó importante el por ciento de pa-
cientes que desarrolló bacteriemia en 
relación al uso de catéteres; pues hu-
bo 10 casos de EI, de los que 7 usaron 
catéteres, además de ser el Staphylo-
coccus aureus el germen aislado en 
todos los casos.   

La bibliografía consultada al respecto plantea que 
la EI se presenta como un estado toxinfeccioso impor-
tante, sin embargo en la mayoría de los casos se mani-
fiesta con síntomas y signos de tipo inespecíficos, de 
duración prolongada que al ser valorado por otros 
especialistas, se llegan a considerar otros padecimien-
tos como los autoinmunes, reumatológicos, y tumora-
les24,28,29.  

Ishiwada et al.13 observaron una relación directa  
entre el microorganismo causal  y el perfil clínico de la 
EI con diferencia en la presentación toxinfecciosa agu-
da típica producida por Staphylococcus coagulasa posi-
tivo de la forma subaguda dependiente del resto de 
los microorganismos aislados en su trabajo, y en la se-
rie de Peña et al.30 predominó la presentación subagu-
da; sin embargo la principal causa de muerte fue la 
insuficiencia cardíaca aguda.  

En la serie de Marom et al.10, no se informó un pre-
dominio sustancial de EI de adquisición nosocomial en 
30 de sus 51 casos (59 %). Similar comportamiento se 
describe en la investigación realizada en el Stollery 
Children’s Hospital donde de 31 casos estudiados, 19 
presentaron EI de adquisición nosocomial31. Otros au-
tores han encontrado frecuencias de infección noso-
comial mucho más bajas con apenas 10 % en sus 
respectivas series, de ellos la mitad asociados a dispo-
sitivos intravasculares31,32. 

En esta serie además del uso de catéteres intravas-
culares, se presentó la cirugía cardiovascular reciente 
en 11 casos, por lo que estas dos variables sumadas 
pudiesen explicar el discreto predominio de la EI de 
origen nosocomial. Este resultado resulta interesante 
y difiere con el de la mayoría de los autores que ubi-
can a las especies de Staphylococcus aureus (coagulasa 

 
Gráfico 2. Distribución de pacientes según germen aislado en hemocultivos. 
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positivo) y Streptococcus viridans como las bacterias 
más frecuentemente aisladas en los hemocultivos de 
pacientes con EI9,10,14,16-18. Otros han encontrado pre-
dominio del Staphylococcus coagulasa negativo y lo 
asocian a EI sobre válvula protésica o a la cirugía car-
diovascular1,33,34.  

El hecho de que en nuestra serie solo hayamos en-
contrado 1 caso con EI sobre válvula protésica se atri-
buye a que hubo 11 cirugías cardiovasculares recons-
tructivas en pacientes con malformaciones congénitas. 

Es importante señalar la tendencia manifiesta al 
predominio de EI por Staphylococcus aureus tanto so-
bre válvula nativa, como protésica, que tradicional-
mente se consideraba causada por Staphylococcus 
epidermidis (coagulasa negativo)4,35. 

Las complicaciones de la EI son numerosas y mu-
chos autores las clasifican en dos grandes grupos: intra 
y extracardíacas12,13. Dentro del primer grupo tenemos 
la insuficiencia cardíaca congestiva, la fístulas y abs-
cesos intracardíacos, hemopericardio, taponamiento 
cardíaco, insuficiencia valvular y fisura o rotura del 
seno de Valsalva; mientras en el segundo grupo se 
señalan los embolismos a diferentes niveles (renal, 
neurológico, pulmonar, esplénico); así como los fe-
nómenos de autoinmunidad9,14,15. En este sentido, 
nuestros resultados coinciden con los de otros au-
tores15,28,36,37, quienes consideran a la insuficiencia ven- 
tricular izquierdo como la primera entre las complica-
ciones de la EI, debido a afectación valvular, que 
ocasiona trastorno hemodinámico.  Ferrieri6 y Pagani-
ni18 también coinciden en que la disfunción ventricular 
es la complicación más frecuente, asociada a la infec-
ción por Staphylococcus aureus y constituye además 
causa frecuente de intervención quirúrgica6,18. Schroth 
et al.37, en su serie, informan 6 casos de embolismo 
pulmonar en 11 pacientes con EI; para Knirsch y Na-
dal38 los fenómenos embólicos cerebrales y pulmona-
res representaron el 33 y el 28 % respectivamente; 
mientras que Hoyer y Silberbach39 consideran que el 
embolismo pulmonar se presenta en  10 % de los 
casos de EI en edad pediátrica, superado en frecuencia 
por la insuficiencia valvular y las complicaciones 
propias de la intervención quirúrgica. Otro grupo de 
autores8, con los que no concordamos, desestima al 
embolismo pulmonar como complicación de impor-
tancia. 
 
CONCLUSIONES 
La EI predominó en escolares de sexo femenino, con 

CIV y tetralogía de Fallot como cardiopatías congénitas 
subyacentes. Los procedimientos dentarios y el uso de 
catéteres intravasculares tuvieron una asociación im-
portante con la EI. La presentación clínica subaguda y 
el origen nosocomial de la infección fue predominan-
te, así como el aislamiento de la especies de Staphylo-
coccus en los hemocultivos. La insuficiencia cardíaca 
congestiva y los fenómenos cardioembólicos fueron 
las complicaciones de mayor relevancia. 
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RESUMEN 
Introducción: Los animales de compañía han desempeñado un importante papel en la 
vida de los seres humanos. En disímiles estudios se ha demostrado un efecto benefi-
cioso en la prevención y recuperación de la salud física y mental.  
Objetivo: Describir la percepción de los beneficios de la tenencia de animales de com-
pañía en pacientes con enfermedades cardiovasculares.  
Método: Se realizó un estudio exploratorio descriptivo, transversal, con 37 personas 
que padecen enfermedades cardiovasculares y asistieron con sus animales de compa-
ñía a la clínica principal de animales afectivos de La Habana entre septiembre y di-
ciembre de 2012. Se confeccionó un cuestionario en el que se evaluaron los aspectos 
y datos sociodemográficos necesarios.  
Resultados: Todas las personas admitieron que se sentían muy satisfechas o satisfe-
chas al compartir sus vidas con animales de compañía y que esta relación les Prodi-
gaba un gran beneficio sobre la salud psicoemocional. Con relación al beneficio para 
el tratamiento y control de la enfermedad cardiovascular todas las personas admitie-
ron que los motivaba a cuidarse más y el 41 % se sentía estimulado a realizar activida-
des físicas (caminatas).  
Conclusiones y recomendaciones: En el grupo estudiado existe la percepción de que 
la tenencia de animales de compañía ejerce, sobre las personas a su cargo, efectos 
beneficiosos en la salud física y psicoemocional, y se recomendó que prosiguieran y 
ampliaran las investigaciones relacionadas con el tema, abarcar otros sectores e in-
crementar la muestra.  
Palabras clave: Animales de compañía, Enfermedades cardiovasculares, Salud psico-
emocional, Actividad física 
 
Perception of the benefits of pet ownership in patients with 
cardiovascular disease  
 
ABSTRACT 
Introduction: Pets have played an important role in the life of human beings. In dis-
similar studies a beneficial effect in the prevention and recovery of physical and men- 
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tal health has been shown.  
Objective: To describe the perception of the benefits of pet ownership in patients with 
cardiovascular disease. 
Method: A descriptive cross-sectional exploratory study was conducted with 37 people 
that suffer from cardiovascular disease and brought their pets to the main clinic of 
affective pets in Havana between September and December 2012. A questionnaire 
was made in which the necessary aspects and socio-demographic data were assessed.  
Results: All persons admitted that they felt very satisfied or satisfied to share their 
lives with pets and that this relationship lavished them with a great benefit on their 
psycho-emotional health. In relation to the benefit for the treatment and control of 
cardiovascular disease every person admitted they were more motivated to take 
better care of themselves and 41 % felt motivated to perform physical activity (walk-
ing).  
Conclusions and recommendations: In the group studied there is a perception that pet 
ownership exerts beneficial effects on the physical and psycho-emotional health of 
the owner, and it was recommended to continue and expand research related to the 
topic, cover other sectors and increase the sample.  
Key words: Pets, Cardiovascular diseases, Psycho-emotional health, Physical activity 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
Los animales de compañía (AC) han desempeñado un 
importante papel en la vida de los seres humanos a 
través de la historia. En disímiles estudios se ha de-
mostrado que ejercen un efecto beneficioso en la pre-
vención y recuperación de la salud física y mental de 
las personas con quienes conviven o se vinculan1. 

Entre estos efectos beneficiosos se encuentran el 
control y recuperación de algunas enfermedades 
cardiovasculares como la disminución de la presión 
arterial2-5, el estrés y de los niveles de colesterol; una 
mejor socialización del individuo y la atenuación del 
sentimiento de soledad, entre otros2-6.  

En nuestro entorno no hemos encontrado referen-
cia de estudios sobre los beneficios de la tenencia de 
AC en personas que padecen de enfermedades cardio-
vasculares. Sobre estas bases se decidió realizar un 
estudio con el objetivo de conocer la percepción que 
tienen estas personas con respecto a los beneficios 
que le brinda la tenencia de AC y su relación con la sa-
tisfacción personal, la salud psicoemocional, la motiva-
ción para el control de su enfermedad cardiovascular y 
la realización de actividad física.  

 
MÉTODO  
Se realizó un estudio exploratorio descriptivo, trans-
versal, en el que se utilizó metodología cuantitativa y 
cualitativa de investigación, durante los meses de 
septiembre a diciembre de 2012. 

La población objeto de estudio estuvo constituida 

por 37 personas que asistieron con sus AC a la consul-
ta de oftalmología de la clínica principal de animales 
afectivos de La Habana. 
 
Criterios de inclusión: Personas de ambos sexos, ma-
yores de 18 años, que tuvieran a su cargo AC y pade-
cieran de enfermedades cardiovasculares. 
 
Criterios de exclusión: Se excluyeron las personas que 
presentaron condiciones físicas o de salud mental que 
dificultaran la lectura y comprensión del cuestionario. 
 

El conocimiento del diagnóstico de enfermedad 
cardiovascular de estas personas se obtuvo mediante 
su autorreferencia.  

Se elaboró un cuestionario autoadministrado –Cues- 
tionario sobre Tenencia de AC– de 19 ítems, en el cual 
se exploraron los siguientes aspectos: 
- Datos sociodemográficos: sexo, edad, nivel de es-

colaridad, ocupación y convivencia o no con otras 
personas. 

- Satisfacción personal sobre la tenencia de AC: valo-
ración de la satisfacción que siente una persona al 
estar en contacto directo con un animal afectivo o 
de compañía, el bienestar que le produce esta 
interrelación.  

- Beneficios sobre la salud psicoemocional: valora-
ción de los posibles efectos beneficiosos que ejerce 
la tenencia de AC, relacionados con los aspectos 
psíquicos, el estado emocional y la calidad de vida 



Percepción de beneficios de la tenencia de animales de compañía en pacientes con enfermedades cardiovasculares 

CorSalud 2014 Ene-Mar;6(1):56-62 58 

de las personas a su cargo. 
- Beneficios sobre el control de las enfermedades 

cardiovasculares: valoración de los posibles efectos 
beneficiosos que ejerce la tenencia de AC sobre el 
control de las enfermedades cardiovasculares de 
las personas que los atienden.  

- Motivaciones para la actividad física: se entendie-
ron como tales las razones que impulsaron la reali-
zación de actividades físicas (caminatas) en relación 
con la tenencia de los AC. Se tuvo en cuenta ade-
más la frecuencia y el tiempo de realización de estas 
caminatas. 

 
Análisis estadísticos  
Para la realización del análisis estadístico se empleó el 
sistema SPSS versión 19. Se utilizaron números absolu-
tos y porcentajes de las variables evaluadas. 
 
Aspectos éticos 
La participación de los sujetos en el estudio fue volun-
taria y anónima. A cada persona que cumplió con los 
criterios de inclusión se le solicitó su participación, 
previa información oral de los objetivos, relevancia y 
características del estudio. Tras el consentimiento, se 
les brindó el cuestionario que respondieron y entrega-
ron a uno de los miembros del equipo de investiga-
ción. 
 
RESULTADOS 
Datos sociodemográficos 
De un total de 37 participantes, 29 (78 %) eran muje-
res (Tabla 1). Fue notorio encontrar personas de edad 
avanzada, pues predominaron las mayores de 60 años 
(65 %) seguidos del grupo entre 51 y 60 (24 %). Tam-
bién predominó el nivel superior de escolaridad, 18 de 
los entrevistados (48 %) eran universitarios, y con res-
pecto a la ocupación, predominaron las amas de casa y 
jubilados (59 %). Al indagar sobre la convivencia, se 
encontró que el 19 % vivía solamente en compañía de 
sus animales y el resto (81 %), con otras personas. 
 
Satisfacción personal sobre la tenencia de AC 
La mayoría (32 %) convivían con perros (Tabla 2), le 
siguen por orden de frecuencia los que lo hacen con 
gatos (16 %) aves y peces ornamentales (11 %, respec-
tivamente) y, en menor frecuencia, con roedores (8 %) 
y jicoteas (3 %). En las personas que convivían con 
varias especies de animales (19 %), el denominador co- 
mún siempre fueron los perros. Con respecto al tiem-  

Tabla 1. Datos demográficos de las personas encuestadas  
(n = 37). 

 

Datos demográficos Nº % 

Sexo   
   Femenino 29 78 
   Masculino 8 22 
Grupos de edad (años)   
   41 - 50 4 11 
   51 - 60 9 24 
   Más de 60 24 65 
Nivel de escolaridad   
   Primaria 4 11 
   Secundaria 5 14 
   Medio 10 27 
   Superior 18 48 
Ocupación    
   Amas de casa y jubilados 22 59 
   Trabajadores 15 41 
Convivencia con otras personas 
   Sí 30 81 
   No 7 19 

 

 
po de convivencia con los AC, se observó que los inte-
grantes del estudio los poseían, con mayor frecuencia, 
desde hacía 10 o más años (41 %) y estaban muy satis-
fechos (70 %) o satisfechos (30 %) al compartir sus 
vidas con ellos. Ninguno mostró insatisfacción. 

Al analizar el efecto de la  interrelación entre due-
ños y AC, las opiniones fueron muy positivas (Anexo). 
Las respuestas obtenidas con mayor frecuencia se refi-
rieron a que los animales prodigaban bienestar (62 %), 
contribuían a cuidar mejor de la salud (57 %) y brind-
aban compañía (54 %). Respuestas muy señaladas 
fueron las referidas al hecho de que la interrelación 
entre animales y dueños permitía la comunicación en-
tre las personas con sus animales (44 %), el mejora-
miento del estado de ánimo de los dueños (35 %) y del 
ambiente familiar (30 %).  
 
Beneficios sobre la salud psicoemocional  
De muy beneficiosa (73 %) o beneficiosa (27%) catalo-
garon los dueños la relación con sus AC (Tabla 3), el 97 
% de ellos recomendaría a otras personas que tuviera 
este tipo de animales, y de forma unánime (100 %) 
consideraron que la tenencia de un AC mejoraba su 
calidad de vida.   
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Tabla 2. Evaluación de los aspectos sobre la satisfacción 
personal relacionados con la tenencia de AC (n = 37). 

 

Variables Nº % 

Especies  de animales de compañía 
   Perro 12 32 
   Gato 6 16 
   Aves ornamentales 4 11 
   Peces ornamentales 4 11 
   Tortugas 1 3 
   Roedores 3 8 
   Varias especies 7 19 
Tiempo de tenencia del animal de compañía (años) 
   < 1  2 5 
   1 - 3 2 5 
   4 - 6 10 27 
   7 - 9 8 22 
   ≥ 10   15 41 
Satisfacción con la tenencia del animal 
   Muy satisfecho 26 70 
   Satisfecho 11 30 
Efecto de la relación con el animal de compañía  
   Brinda compañía 20 54 
   Brinda bienestar 23 62 
   Libera tensiones 12 32 
   Satisface contacto con animal 9 24 
   Mejora el ánimo 13 35 
   Permite comunicarme con él 16 44 
   Facilita comunicación familiar 11 30 
   Cuido mejor de mi salud 21 57 
   Compañero para mi soledad 7 19 

 
 
Beneficios sobre el control de las enfermedades 
cardiovasculares 
La enfermedad referida con mayor frecuencia fue la 
hipertensión arterial (54 %), pero solo 4 personas de 
20 tenían hipertensión aislada, en los 16 restantes 
estaba asociada a otras enfermedades como diabetes 
mellitus, obesidad e hipotiroidismo (Tabla 4). Al valo-
rar la motivación del cumplimiento del tratamiento de 
sus enfermedades por convivir con un AC, la respuesta 
más significativas fueron que se cuidaban más (100 %), 
que los motivaba a realizar ejercicios (41 %)  y a cuidar 
su nutrición (35 %).  

En este estudio se indagó sobre los posibles cam-
bios de conducta que podían advertirse en los AC si los 
dueños manifestaban síntomas de su enfermedad car- 

Tabla 3. Evaluación de aspectos relacionados con la salud 
psicoemocional relacionados con la tenencia de AC (n= 37). 

 

Variables Nº % 

Beneficios relación dueño-animal  
   Muy beneficiosa 27 73 
   Beneficiosa 10 27 
Recomendar tenencia de animales de compañía 
   Sí  36 97 
   No 1 3 
   No sé   - - 
Animal de compañía /calidad de  vida 
   Sí  37 100 
   No    - - 

 
 
 
Tabla 4. Evaluación de los aspectos sobre los beneficios para 

el control de la enfermedad cardiovascular relacionados  
con la tenencia de AC (n =37). 

 

Control de la enfermedad  Nº % 

Enfermedades cardiovasculares  
   Infartos de miocardio 7 19 
   Hipotensión arterial  2 5 
   Hipertensión arterial 20 54 
   Diabetes Mellitus 10 27 
   Obesidad 5 13 
   Hipotiroidismo 1 3 
   Otras 8 22 
Efecto sobre el cumplimiento del tratamiento 
   Me quita tiempo - - 
   Motiva a mejor nutrición 13 35 
   Motiva a hacer ejercicios 15 41 
   Me cuido más 37 100 
Advierte cambio de conducta en su animal de compañía 
si presenta síntomas de la enfermedad cardiovascular 
   Sí 16 44 
   No 2 5 
   No lo ha percibido 19 51  
Toma cuidados al observar cambios de conducta en el 
animal (n=16) 
   Sí 13 81 
   No  3 19 
Su animal de compañía le ayuda en el control de la 
enfermedad cardiovascular 
   Sí 33 89 
   No - - 
   No precisa 4 11 
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diovascular, y 16 encuestados (44 %) respondieron 
que sí. Los cambios que notaban (en perros y gatos) 
eran: intranquilidad, nerviosismo, que no se separaban 
de su lado y estaban más atentos a sus dueños, ladra-
ban o maullaban de forma especial y corrían hacia 
otras personas para luego regresar a su lado. De estas 
16 personas, 13 (81 %) plantearon que tomaban medi-
das cuando notaban que sus animales cambiaban de 
conducta. Además, 33 (89 %) consideran que sus ani-
males le ayudaban al control de la enfermedad cardio-
vascular.  
 
 
Tabla 5. Evaluación de los aspectos sobre la motivación para 

la realización de la actividad física relacionados con la 
tenencia de AC (n = 12). 

 

Aspectos relacionados con las 
caminatas Nº % 

Frecuencia de las caminatas  
   1 vez/semana 1 8 
   2 – 3 veces/semana 1 8 
   Más de 4 veces/semana 2 16 
   Todos los días 8 68 
Tiempo de las caminatas 
   15 – 30 minutos 10 84 
   30 – 60 minutos 2 16 
Efecto de las caminatas 
   Estímulo importante para la  
   realización de ejercicios 6 50 

   Ayuda a disminuir peso corporal 4 33 
   Promueve más caminatas      8 68 
   Disfruto de la compañía del  
   animal      12 100 

   Me ayuda a mantenerme  
   saludable  7 58 

   Me produce relajación 3 25 
   Si  no fuera por mascota no lo  
   haría 9 75 

   Es una rutina 4 33 
   Ejercicios para el animal 1 8 

 

 
Motivaciones para la realización de actividad física  
Con referencia a la motivación para la realización de la 
actividad física, se observó que solo 12 personas (32 %) 
hacían caminatas con sus perros. Los 25 que no las ha-
cían eran debido a que presentaban limitaciones físi-
cas (16 %), consideraban que era peligroso para ellos 
por tener una edad avanzada (12 %), o que era riesgo-

so para el animal (24 %), y el 48 % restante no pudo 
responder debido a que con el animal que poseían no 
podían realizar este tipo de actividad. 

Las 12 personas que afirmaron que caminaban con 
sus AC (Tabla 5), realizaban esta actividad con mayor 
frecuencia a diario (68 %) y durante 15-30 minutos (84 
%). Las principales motivaciones para la actividad física 
fueron disfrutar de la compañía del animal (100 %), si 
no fuera por el animal no lo harían (75 %), y que cami-
nar con sus perros los ayudaba a mantenerse saluda-
bles (58 %). 
 
DISCUSIÓN 
En el estudio de León et al.7, realizado en Santa Clara, 
Cuba, sobre el cuidado de los AC, se obtuvo como re-
sultado que la población de seres humanos estudiada 
estaba compuesta sobre todo por varones (53,3 %) y 
sobresalían las personas adultas jóvenes (42,7 %). Es-
tos datos no se correspondieron con los hallados en 
nuestra investigación donde predominó el sexo feme-
nino y el grupo de amas de casa y jubilados (59 %), lo 
cual está en correspondencia con las edades de los en-
cuestados. Este mismo autor7 señala que los animales 
preferidos eran los perros y los gatos, lo cual sí coin-
cidió con lo encontrado por nosotros. No obstante, es 
conveniente aclarar que no siempre coincide la tenen-
cia de un animal con el que se prefiere, pues en oca-
siones las personas prefieren a una especie determina-
da y no tienen las condiciones para ello, por lo que 
adoptan a otros animales. 

Perdomo8, informó un 60 % de preferencia por los 
perros en personas de Mayabeque y La Habana; y Do-
mínguez et al.9, encontraron que existían 1,83 gatos 
por cada núcleo familiar que visitaron en la ciudad de 
Matanzas. Nosotros hallamos que el grupo de perso-
nas que tenía inclinación hacia la tenencia y preferen-
cia por los peces ornamentales eran, principalmente, 
mayores de 60 años, quienes expresaron que se debía 
al efecto relajante que les proporcionaba al contem-
plar las peceras y al cuidado menos complicado que 
estos animales necesitaban, en comparación con otras 
especies. Según Salama10, Gowing observó que los que 
tenían peces mejoraban su interés y grado de respon-
sabilidad, y Martínez11 describió que la contemplación 
de las actividades de los pájaros y los peces inducía un 
estado de relajación o ensueño, lo cual fue expresado 
por las personas encuestadas en nuestra investigación.  

Al analizar los beneficios sobre la salud psicoemo-
cional referido a la relación con los AC no se obtuvie-
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ron respuestas negativas. Los criterios expresados por 
los entrevistados coinciden con los encontrados por 
otros autores12-14 que expresan que los animales afec-
tivos constituían una distracción y un vehículo de 
expresión de afecto principalmente para los ancianos. 
En un mundo en el cual las relaciones con otras perso-
nas puede ser estresante y estar llena de conflictos, los 
animales proporcionan descanso a los seres humanos, 
al solo buscar la compañía de su dueño15. 

Al igual que en esta investigación, Martínez11 plan-
teó que las personas que poseen AC se cuidan más, 
para evitar enfermarse, debido a que se sienten nece-
sarias para su animal, pues si les faltaran, estos podían 
quedar desvalidos, desprotegidos y no habría quien los 
cuidara como ellos lo hacen.  

La mayoría de los encuestados emitió criterios fa-
vorables sobre la contribución de los AC para el con-
trol de su enfermedad cardiovascular (Anexo), resul-
tados que sugieren que la tenencia de estos animales 
puede ser de gran utilidad porque, además, algunas 
especies son capaces de apreciar o advertir cambios 
en las manifestaciones sintomatológicas de sus dueños 
y pueden prestar una ayuda (aviso o alerta), principal-
mente los que están entrenados para ese fin16.  

Los efectos beneficiosos de la actividad física entre 
personas ancianas y AC fueron corroborados por Mo-
tooka et al.17, al encontrar que aquellas que camina-
ban con sus perros obtenían mayor beneficio para su 
salud. Esto demuestra que la tenencia de AC puede 
servir de estímulo para la realización de actividades 
físicas y el mantenimiento del buen estado de salud 
aún en personas de edad avanzada. En nuestro estu-
dio la consideración sobre las caminatas fue emitida 
primordialmente por los hombres, para las mujeres 
adquirió importancia el hecho de cuidarse más y de 
nutrirse de forma adecuada, porque sentían que si les 
faltaban a sus animales, estos podrían sufrir. Por otra 
parte González y Landero18 encontraron que en el gru-
po de personas que consideraba al animal como un 
miembro de la familia (34,8 %) salía a pasear con ellos 
y compartían juntos actividades fuera del hogar, lo 
cual mostró beneficios para la salud al aumentar la 
motivación para la realización de actividad física.  
 
CONCLUSIONES  
La percepción de los encuestados fue que la tenencia 
de AC aporta importantes beneficios a la salud física y 
mental de los pacientes con enfermedades cardiovas-
culares.  

RECOMENDACIONES  
Que prosigan y se amplíen las investigaciones relacio-
nadas con esta temática con el interés de diseñar y 
realizar estudios experimentales que evalúen, de for-
ma objetiva, la influencia de los AC en la salud de los 
seres humanos. 
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ANEXO. Principales consideraciones expresadas por los 
encuestados: 
• Relación con los AC: Proporcionan amor, tranquili-

dad, paz, entretenimiento, son incondicionales y 
fieles, ayudan en los estados de enfermedad de las 
personas al transmitir energía y son un estímulo 
para seguir viviendo. 

• Relación con el medio ambiente: Brinda un mejor 
conocimiento sobre las maravillas del reino animal 
y permite interactuar con el entorno.  

• Relación con la educación: Necesidad de que se fo-
menten planes educativos con respecto al cuidado 

 
 
 
de los animales y a evitar su maltrato o abuso. Se 
propuso que en los círculos de abuelos, consulto-
rios de la familia, actividades comunitarias se trate 
el tema del beneficio de la tenencia de AC, así co-
mo en los estudios dedicados al adulto mayor.   

• El cuestionario: Estaba muy bien diseñado y la te-
mática era muy interesante. Los encuestados ex- 
presaron su interés por conocer lo que piensan 
otras personas al respecto y opinaron que deberían 
realizarse más investigaciones sobre los beneficios 
que aportan y reciben los animales cuando convi-
ven con los seres humanos.  
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RESUMEN 
Introducción: Existe un número creciente de pacientes con  cardiodesfibriladores, las 
recidivas son frecuentes y los choques eléctricos constituyen el principal factor reduc-
tor de la calidad de vida.  
Objetivo: Identificar los predictores electrocardiográficos de recidivas de arritmias 
ventriculares malignas en estos sujetos.  
Método: De un universo de 76 pacientes a los que se les había implantado un cardio-
desfibrilador automático implantable, se seleccionaron 46 y se confeccionaron dos 
grupos. El A estuvo constituido por 27 pacientes, con al menos un episodio de arrit-
mias ventriculares malignas tras el implante del dispositivo; y el B, por los 19 sujetos 
sin recurrencias. Las mediciones (QTc prolongado, dispersión anormal del QT, Tpico-
Tfinal y su dispersión anormal) se promediaron en tres latidos consecutivos en cada 
derivación, de forma manual, por dos observadores independientes.  
Resultados: En el grupo A predominó la cardiopatía estructural y la fracción de eyec-
ción inferior a 35 %. Estuvieron igualmente representados la fragmentación del com-
plejo QRS, la onda T bimodal y el patrón de repolarización precoz. Hubo diferencias 
significativas en los valores medios del intervalo QT (428 vs. 390 ms), p=0.004;  del QT 
corregido (476 vs. 436 ms), p=0.011; y del intervalo Tpico-Tfinal (108 vs. 87 ms), 
p=0.006. No existieron en la dispersión del QT (51 vs. 48 ms), la dispersión del Tpico-
Tfinal (35 vs. 27 ms), ni en la duración del QRS (121 vs. 105 ms).  
Conclusiones: Los intervalos QT, QTc y Tpico-Tfinal son predictores electrocardiográ-
ficos de recidivas de arritmias ventriculares en pacientes con cardiodesfibriladores.  
Palabras clave: Cardiodesfibrilador implantable, Predictores eléctricos, Recidivas, 
Arritmias ventriculares malignas 
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ABSTRACT 
Introduction: There is a growing number of patients with implantable cardioverter-
defibrillators. Recurrences are frequent and electrical shocks are the main factor 
affecting the quality of life.  
Objective: To identify the electrocardiographic predictors of the recurrence of malig-
nant ventricular arrhythmias in these patients. 
Method: From a universe of 76 patients, who had undergone cardioverter-defibrillator 
implantation, 46 patients were selected and two groups were formed. Group A con-
sisted of 27 patients with at least one episode of malignant ventricular arrhythmias 
after device implantation; and group B consisted of 19 subjects without recurrences. 
Measurements (prolonged QTc, abnormal QT dispersion, Tpeak-Tend interval and its 
abnormal dispersion) were averaged over three consecutive heartbeats in each lead, 
manually, by two independent observers.  
Results: In group A, there was a predominance of structural heart disease and an 
ejection fraction less than 35%. The fragmentation of the QRS complex, bimodal T 
wave and early repolarization pattern were also present. There were significant 
differences in the mean values of the QT interval (428 vs. 390 ms), p=0.004; the 
corrected QT (476 vs. 436 ms), p=0.011; and Tpeak-Tend interval (108 vs. 87 ms), 
p=0.006. There were no significant differences in QT dispersion (51 vs. 48 ms), the 
Tpeak-Tend dispersion (35 vs. 27 ms), or QRS duration (121 vs. 105 ms).  
Conclusions: QT, QTc and Tpeak-Tend intervals are electrocardiographic predictors of 
the recurrence of ventricular arrhythmias in patients with implantable cardioverter-
defibrillators.  
Key words: Implantable cardioverter-defibrillator, Electrical predictors, Recurrence, 
Malignant ventricular arrhythmias 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
Uno de los principales conflictos en los pacientes con 
cardiodesfibriladores automáticos implantables (CDAI) 
son los choques eléctricos repetidos. Existen numero-
sos marcadores relacionados con este fenómeno, 
muchos de ellos son complejos en su obtención y 
reproducibilidad. En el electrocardiograma de superfi-
cie pueden hallarse signos que reflejan alteraciones en 
los procesos de despolarización y repolarización ven-
triculares. Su identificación permitiría establecer una 
estratificación más certera del riesgo individual, definir 
una estrategia terapéutica y evitar las complicaciones 
en pacientes de alto riesgo arrítmico. El objetivo de 
este trabajo fue identificar los signos electrocardio-
gráficos predictores de recidivas de arritmias ventricu-
lares malignas (AVM) en el seguimiento clínico de 
pacientes con CDAI.  

 
MÉTODO  
El universo estuvo conformado por 76 pacientes aten-
didos en el Servicio de Arritmias y Estimulación Eléctri-
ca del Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, 
con edades comprendidas entre 15 y 80 años, de am-

bos sexos, con cardiopatía estructural demostrable o 
sin ella, a los que se les había implantado un CDAI 
como prevención secundaria de AVM o primaria (un 
solo caso). La muestra, definida por el período de estu-
dio (entre febrero del 2007 y febrero del 2009) y los 
criterios de inclusión (poseer un electrocardiograma 
basal próximo al suceso arrítmico o a la implantación 
del dispositivo, sin empleo de fármacos antiarrítmi-
cos), estuvo conformada por 46 pacientes, 34 hombres 
(73,9 %), en edades entre 40 y 70 años.  

Se confeccionaron dos grupos, el A estuvo consti-
tuido por 27 pacientes, con al menos un episodio de 
AVM tras el implante del dispositivo, y el B, lo confor-
maron 19 sujetos sin recurrencias.  

Se definió como recidiva el primer episodio de AVM 
tras el implante del dispositivo; y para ser incluido en 
el grupo B, dos años o más de seguimiento sin AVM. 

Las mediciones se promediaron en tres latidos con-
secutivos en cada derivación, de forma manual por 
dos observadores independientes; los resultados se 
compararon y se consideró como válido el mayor va-
lor. Si las diferencias eran superiores a 20 ms, se tomó 
una por acuerdo o se consultó a un tercer experto. 
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Se emplearon los siguientes conceptos1,2: 
- QTc prolongado: mayor de 460 ms.  
- Dispersión anormal del QT (dQT): mayor de 65 ms. 
- Tpico-Tfinal (Tp-Tf) prolongado: igual o mayor de 

100 ms. 
- Dispersión anormal del Tp-Tf (dTp-Tf): mayor de 20 

ms. 
 
Para la comparación de las medidas descriptivas de 

resumen se calculó media, desviación estándar y por-
centaje. En la búsqueda de asociación de variables se 
utilizó la prueba de Chi cuadrado de Pearson para va-
riables cualitativas, y la prueba t en la comparación de 
medias entre grupos. Se valoró la supervivencia de los 
pacientes según los valores del Tp-Tf, mediante el aná-
lisis de la curva de Kaplan-Meier3. 
 
RESULTADOS 
La edad y el sexo se distribuyeron de forma similar en 
ambos grupos (Tabla 1). En los pacientes con reci-
divas predominó la presencia de cardiopatía estruc-

tural (66,7 %), entre ellas la miocardiopatía dilatada 
(37 %). En el grupo B, la enfermedad eléctrica primaria 
(57,8 %). 

Las variables electrocardiográficas cualitativas (la 
fragmentación del QRS, la onda T bimodal y el patrón 
de repolarización precoz) se distribuyeron de forma si-
milar en los dos grupos, aunque predominó levemente 
la fragmentación del QRS (f-QRS) en el grupo A (Tabla 
2).  

Las variables electrocardiográficas cuantitativas se 
muestran en la tabla 3. Hubo diferencias estadística-
mente significativas en los valores medios de QT, QTc 
y Tp-Tf entre ambos grupos. No fue así con el resto de 
los valores, que se comportaron de forma similar (dQT, 
dTp-f y duración del QRS).  

La duración del QRS en los pacientes con recidivas, 
que presentaron tormenta eléctrica, mostraron valo-
res medios significativamente prolongados (128,3 ± 
38,6 ms), al compararlos con el grupo sin recidivas 
(105,7 ± 17,7 ms), p = 0.045.  
 

 
Tabla 1. Características demográficas, enfermedad de base y tiempo de seguimiento. 

 

Grupo Diagnóstico Nº 
Sexo Edad 

(Años) 
Seguimiento 

(Meses) F M 

GRUPO A 
Con recidivas 

Miocardiopatía dilatada 10 2 8 50,3 2,4 
Enfermedad eléctrica 
primaria 9 2 7 41,6 11,9 

Cardiopatía isquémica 7 1 6 66,2 7,1 
Enfermedad de Ebstein 1 1 0 19,0 5,0 
Subtotal 27 6 21 52,2 6,9 

GRUPO B 
Sin recidivas 

Miocardiopatía dilatada 1 0 1 53,0 72,0 
Enfermedad eléctrica 
primaria 11 4 7 40,0 50,7 

Cardiopatía isquémica 4 0 4 66,0 45,0 
Miocardiopatía hipertrófica 1 0 1 60,5 65,0 
Sustitución valvular mitral 2 2 0 50,0 29,0 
Subtotal 19 6 13 50,0 49,1 

TOTAL 46 12 34 51,3 50,7 

 
Tabla 2. Fragmentación del QRS y morfología bimodal de la onda T. 

 

Signo 
Con recidiva (A) Sin recidiva (B) 

p Sí          No        Total   Sí      No      Total    
Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % Nº % 

f-QRS 10 37.0 17 62.9 27 100 5 26.3 14 73.6 19 100 0.445 

T Bimodal 8 29.6 19 70.3 27 100 5 26.3 14 73.6 19 100 0.806 
     f-QRS: fragmentación del QRS 
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Tabla 3. Distribución de las variables cuantitativas. 
 

Parámetro Media (ms) DE p 

QT               
Con recidivas 428,14 42,70 

0.004 
Sin recidivas 390,52 40,75 

QTc             
Con recidivas 476,29 54,15 

0.011 
Sin recidivas 436,42 43,24 

dQT            
Con recidivas 51,11 22,41 

0.718 
Sin recidivas 48,42 27,74 

Tp-f             
Con recidivas 108,88 27,36 

0.006 
Sin recidivas 87,36 20,23 

dTp-f          
Con recidivas 35,55 16,94 

0.122 
Sin recidivas 27,36 17,99 

QRS           
Con recidivas 121,11 35,76 

0.092 
Sin recidivas 125,26 68,18 

DE: desviación estándar 
QTc: intervalo QT corregido 
dQT: dispersión del QT 
Tp-f: intervalo Tpico-Tfinal 
dTp-f: dispersión del intervalo Tpico-Tfinal 
ms: milisegundos 
 

DISCUSIÓN 
En el Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, 
centro nacional de referencia de los pacientes con 
AVM y criterio de implantación de CDAI, se enfrentó el 
conflicto de las frecuentes recidivas de estos sucesos 
(incluso en mayor número después de colocado el 
dispositivo)4,5, la necesidad de utilización de fármacos 
antiarrítmicos y de la reprogramación del equipo, así 
como los efectos adversos de los choques repetidos. 
Resultaba importante acercarse a esta población con 
mayor riesgo de recidivas, mediante mediciones ase-
quibles y reproducibles, para tomar las medidas ade-
cuadas. 

El 58,7 % de los pacientes en esta investigación pre-
sentaron recidivas, cifra elevada si se compara con un 
estudio del mismo centro (115 portadores de CDAI, 
con recurrencia de AVM en un 31,3 %)5. En otro traba-
jo4, de 67 pacientes resucitados de muerte súbita (MS) 
sin anomalía estructural demostrable hubo recidivas 
en el 74,6 %. Algunos estudios internacionales infor-
man recurrencias entre un 50 y 70 % de los receptores 
de CDAI en los dos primeros años6-9. Su frecuencia es 
una realidad y un conflicto a resolver.  

Es llamativa la precoz ocurrencia de las recidivas, 

pues todas se manifestaron en el primer año de segui-
miento y en el 37 % durante los tres primeros meses. 
Ello podría explicarse porque en general, tras el im-
plante, se suspenden los antiarrítmicos y solo se reins-
tauran después, en caso de ser necesarios. También se 
han descrito cuestiones inherentes al dispositivo10. 

La f-QRS no tuvo diferencias estadísticamente signi-
ficativas entre los dos grupos, (se encontró en ambos, 
en 1 de los 8 pacientes con síndrome de Brugada). Mo-
rita et al.11, en 115 sujetos con esa canalopatía halla-
ron f-QRS en el 43 %, con mayor incidencia en aquellos 
con historia de fibrilación ventricular. Este marcador 
prevaleció en los pacientes con diagnóstico de cardio-
patía isquémica, dilatados y no dilatados, como se des-
cribe en la literatura12.  

No hubo diferencias en la presencia de la onda T bi-
modal entre ambos grupos, este parámetro se ha des-
crito en pacientes con síndrome de QT largo (SQTL)13. 
Se encontró en 2 de 5 sujetos con dicha enfermedad y 
en 6 con cardiopatía estructural. 

El patrón de repolarización precoz en las derivacio-
nes inferolaterales como predictor de AVM, descrito 
por otros autores14-16, no se detectó en esta serie. 

Los valores medios del QT estuvieron dentro de 
límites normales en los dos grupos, con diferencias 
significativas entre los que recurrieron y aquellos que 
no lo hicieron (Tabla 3). Los valores medios del QTc 
(Bazett) estuvieron levemente prolongados en el 
grupo A y mostraron diferencias significativas con el B.  
La prolongación del intervalo QT se asocia a un riesgo 
aumentado de AVM y MS cardíaca en diversas condi-
ciones clínicas que incluyen el SQTL congénito y adqui-
rido, el infarto de miocardio, la miocardiopatía hiper-
trófica, la hipertensión arterial, los pacientes operados 
de tetralogía de Fallot, las disfunciones ventriculares e 
incluso en los sujetos aparentemente sanos17,18-22. El 
estudio MADIT II encontró asociación entre la prolon-
gación del intervalo QT y la ocurrencia de taquicardia y 
fibrilación ventriculares espontáneas20. Otras investi-
gaciones han afirmado que la prolongación anormal 
del QT es un predictor independiente de muerte arrít-
mica en pacientes postinfarto23-25. 

Los valores de dispersión del QT superiores a 60 ms 
se consideran prolongados y marcadores de riesgo de 
MS por AVM22-25. Los valores medios de esta serie fue-
ron normales en ambos grupos, sin diferencias signifi-
cativas. Esto puede justificarse por la variabilidad de 
los parámetros que reflejan la dispersión de la repola-
rización en un mismo paciente en diferentes momen-
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tos. Si se hubieran medido varios electrocardiogramas 
basales de cada uno, quizás se habrían encontrado 
cifras mayores. 

Los valores medios del Tp-Tf mostraron diferencias 
significativas entre los grupos A y B (Tabla 3). El Tp-Tf 
refleja la dispersión transmural de la repolarización y 
el consecuente riesgo de AVM. Este parámetro se ha 
estudiado como predictor de taquiarritmias ventricula-
res malignas en pacientes con síndrome de Brugada2, 
SQTL congénito y adquirido, miocardiopatía hipertrófi-
ca y cardiopatía isquémica26-28.  

En este trabajo se empleó como valor de corte del 
Tp-f, 100 ms2. El análisis de sobrevivencia (Kaplan-
Meier), mostró una diferencia estadísticamente signifi-
cativa entre las curvas de los pacientes con Tp-Tf ≥ 100 
ms y aquellos con cifras menores. La mayoría de los 
pacientes con valor igual o superior, presentaron “me-
nor supervivencia” o sea, recibieron choques del equi-
po por AVM. La mayor parte de los sujetos con Tp-Tf 
inferior a 100 ms no requirieron este tipo de terapia 
(Figura 1). 

 
 

 
 
 
 
No existieron diferencias estadísticamente signifi-

cativas entre la dispersión del Tp-Tf del grupo recu-
rrente y del no recurrente; sin embargo, los valores 
medios de ambos grupos estuvieron por encima de 27 

ms. La dispersión del Tp-Tf refleja las variaciones de la 
repolarización transmural y es un parámetro que se ha 
estudiado poco. Castro et al.2 demostraron, en pacien-
tes con síndrome de Brugada, que un punto de corte 
mayor de 20 ms era predictor de recurrencias. Nuestra 
muestra incluyó pacientes de alto riesgo (prevención 
secundaria de MS cardíaca), lo que justifica la presen-
cia de valores elevados en ambos grupos.  

La duración media del QRS fue de 121 ms para el 
grupo A y 105 ms para el B, sin diferencia estadística. 
Sin embargo, fue capaz de diferenciar de manera sig-
nificativa el subgrupo de tormenta eléctrica (valores 
medios por encima de los 120 ms) de los que no 
presentaron recidivas, lo que refleja una activación 
transmural anómala. Varios estudios en sujetos con 
cardiopatía estructural y sin ella han señalado el papel 
de la prolongación del QRS como marcador de riesgo 
de MS29,31.  

Las recidivas de AVM en pacientes con CDAI son 
muy frecuentes. Resulta sumamente difícil la estratifi-
cación de riesgo: los signos descritos carecen de preci-
sión absoluta en cuanto a sensibilidad y especificidad; 
su variabilidad es frecuente; el límite real entre los 
hallazgos “inocentes” y los arritmogénicos no se cono-
ce; sería necesario el análisis de secuencias eléctricas. 
A lo cual se suma el hecho fundamental de la gran 
complejidad de los eventos arrítmicos en sí mismos. 

En esta investigación los signos electrocardiográ-
ficos cuantitativos, como el QT, el QTc y el Tp-Tf, 
identificaron un subgrupo de pacientes con CDAI con 
muy alto riesgo de presentar recidivas de AVM, lo cual 
permitió tomar una conducta adecuada: tratamiento 
más enérgico de la enfermedad de base, elección del 
fármaco antiarrítmico, reprogramación del dispositivo 
y seguimiento más estrecho.  
 
CONCLUSIONES 
Los intervalos QT, QTc y Tp-Tf son predictores eléctri-
cos de recidivas de AVM en pacientes con cardiodesfi-
briladores automáticos implantados. 
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RESUMEN 
Introducción: El crecimiento cardíaco en la etapa prenatal ha sido motivo de investi-
gación, y ha permitido establecer la curva de normalidad del volumen del corazón fe-
tal.  
Objetivo: Obtener, de forma novedosa en nuestro medio, el volumen del corazón em-
brionario en el estadio 22 de Carnegie  en la semana 8 del desarrollo.  
Método: Se estudiaron dos embriones humanos de este período, pertenecientes a la 
Embrioteca de la facultad de Medicina de Villa Clara. Ambos especímenes fueron pro-
cesados por la técnica de parafina, digitalizados sus cortes y medidas las áreas cardía-
cas en la totalidad de las secciones seriadas del corazón. Para el cálculo del volumen 
se empleó el espesor del corte multiplicado por la sumatoria de áreas parciales.  
Resultados: Se obtuvieron volúmenes de 6,137 mm3 y 6,004 mm3 en ambos especí-
menes.  
Conclusiones: Los resultados obtenidos brindan una aproximación científica a las di-
mensiones reales del órgano en esta etapa de su desarrollo.  
Palabras clave: Corazón, Embrión humano, Morfometría 
 
An approximation of cardiac dimensions in the human embryo at 
Carnegie stage 22  
 
ABSTRACT 
Introduction: Cardiac prenatal growth has been a topic of research, and it has allowed 
establishing the normal curve of fetal heart volume.  
Objective: To obtain, in a novel way in our country, the volume of the embryonic heart 
at Carnegie stage 22, at week 8 of development. 
Method: Two human embryos from this stage were studied at the embryo gallery of 
the Faculty of Medicine of Villa Clara. The two specimens were processed by paraffin 
technique, their cuts were digitized and the heart areas were measured in all serial 
sections of the heart. To calculate the volume, the thickness of the cut was multiplied 
by the sum of partial areas.  
Results: Volumes of 6.137 mm3 and 6.004 mm3 were obtained in both specimens.  
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Conclusions: The results provide a scientific approximation of the actual dimensions of 
the heart at this stage of development.  
Key words: Heart, Human embryo, Morphometry 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
El desarrollo humano en las primeras 8 semanas con-
templa los períodos preembionario y embrionario, en 
los que acontecen típicamente procesos como seg-
mentación, blastulación, implantación, gastrulación y 
organogénesis1; para este lapso de tiempo se han es-
tablecido 23 estadios en relación con el tamaño del 
embrión y su grado de desarrollo1,2. 

La formación del corazón humano se inicia a media-
dos de la tercera semana cuando se define el campo 
cardiogénico; que posteriormente rota debido al ple-
gamiento del embrión y sus porciones laterales se 
unen para formar un tubo cardíaco único que comien-
za a funcionar en la cuarta semana3,4. Un poco después 
suceden complejos procesos de plegamiento, trasla-
ciones intracardíacas y tabicamientos que transforman 
la morfología interna y externa del órgano, para anti-
cipar claramente en la octava semana lo que será su 
anatomía definitiva.  

Se conocen hoy en día los genes, los factores de 
transcripción y las proteínas que participan en la car-
diogénesis; entre ellos el gen NKX 2.5, combinación de 
actividad de BMP e inhibición de proteínas WNT, 
expresión de FGF 8, TBX 5, genes de lateralidad, como 
el nodal y el lefty 2; y factores de transcripción, como 
PITX 2, HAND 1 y HAND 24. 

El crecimiento cardíaco en la etapa prenatal tam-
bién ha sido investigado, tanto mediante estudios 
postmorten5,6 como in vivo mediante ultrasonografía 
3D y 4D con inclusión de la tecnología STIC (Spatio-
Temporal Image Correlation); lo que ha permitido 
establecer la curva de normalidad del volumen del 
corazón fetal7,8. En el período embrionario estas inves-
tigaciones se complejizan por la pequeñez del embrión 
en general y el corazón en particular, y por el carácter 
dinámico de la morfología cardíaca entre la cuarta y 
octava semanas; en las que se generan las principales 
cardiopatías congénitas3,4. Por esta razón la etapa 
embrionaria del órgano es en la actualidad motivo de 
interés para la comunidad científica. El presente 
trabajo se realizó con el objetivo de obtener, de forma 
novedosa en nuestro medio, el volumen cardíaco en 
dos embriones humanos del estadio 22 de Carnegie.  

MÉTODO 
Se estudiaron dos especímenes de la Embrioteca de la 
facultad de Medicina de Villa Clara, los que fueron pre-
viamente clasificados según los criterios de Carnegie2; 
ambos procedieron de abortos  medicamentosos (mi-
soprostol), con rasgos de normalidad en su aspecto 
externo y rotulados, como M-75 y M-88; sus longitudes 
máximas cráneo-raquis fueron 25 y 27 mm, respectiva-
mente, lo que de conjunto con su aspecto externo los 
ubicó en el estadio 22 de Carnegie, semana 8.  

El procesamiento de tejidos fue por técnica de 
parafina, coloración con hematoxilina y eosina, cortes 
seriados de 10 micras de grosor en plano sagital en el 
caso M-75 y transversal, en M-88.  

Para el estudio morfométrico del órgano fueron di-
gitalizados 278 cortes de M-75 y 157 de M-88 median-
te cámara digital DCM 500, acoplada a estereoscopio 
MBC-10 (objetivo 1x). Se empleó el software Escope 
phote 3.0 y su opción de polígono para obtener la 
variable área cardíaca (Figura); medida 7 veces en ca-
da corte y calculada posteriormente la media aritmé-
tica por corte. Para el cálculo del volumen se empleó 
la fórmula sugerida por Marantos Gamarra5 en su tesis 
doctoral sobre morfometría cardíaca del embrión hu-
mano del estadio 16 de O´Rahilly: 

∑
=

=

=
ni

i
inaeV

1  
donde: 
e = espesor del corte 
ai = área del órgano en cada corte 
n = número de cortes 
 
RESULTADOS 
De las 278 medias de área cardíaca obtenidas en M-
75, el valor mínimo fue de 0,01 mm2, el máximo de 
3,72 mm2 y su promedio de 2,20 mm2; por otra parte, 
de las 156 medias de área cardíaca en M-88, el valor 
mínimo fue de 0,17 mm2, el máximo de 7,56 mm2 y el 
promedio de 3,84 mm2 (Tabla). 

Como se explicó en la metodología de este trabajo, 
para la aplicación de la fórmula de volumen se trabajó 
con el promedio de las áreas calculadas;  se obtuvo así 
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un volumen de 6,137mm3 en M-75, y de 6,004 mm3 en 
M-88.  
 
DISCUSIÓN 
La importancia de los estudios morfométricos se argu-
menta tempranamente en la literatura especializada 
con las palabras de Thompson (1948): “… la precisión 
numérica es el alma misma de la ciencia, y su conse-
cución ofrece lo mejor, tal vez el único criterio de ver-
dad de las teorías y la exactitud de los experimentos.” 
Esta frase fue citada por Marantos Gamarra5, quien 
afirmó que el estudio cuantitativo del desarrollo car-
díaco en período postsomítico tiene por base la medi-
da de los diámetros máximos lateral y anteroposterior 
del corazón, y el cálculo del volumen total del órgano; 
este último, al ser una medida tridimensional, refleja 
con mayor fidelidad el tamaño que otras variables, 
como son los diámetros y las áreas, de carácter uni y 
bidimensional, respectivamente. Es válido aclarar que 
en estos estudios el volumen se refiere a la extensión 
tridimensional del órgano, no a su volumen sanguíneo.  

Mediante la técnica de ultrasonido tridimensional 

(U3D) se informan análisis volumétricos al obtener el 
área en cortes sucesivos de la estructura de interés, a 
intervalos definidos por una escala que sirve de base 
para su reconstrucción, se calcula así un volumen que 
evita el sesgo de asumir una morfología determinada, 
limitación esta de la ultrasonografía bidimensional. 
Con la técnica de U3D, se han estudiado volumétri-
camente diferentes estructuras de interés obstétrico, 
como: pulmón, riñones, corazón e hígado; este último 
se postula como posible marcador de retardo de creci-
miento intrauterino9.  

Si se obvian las diferencias de los procedimientos, 
la metodología por medio de la cual el U3D obtiene el 
volumen de los órganos es semejante a la que se apli-
có para la obtención del volumen cardíaco en estos 
embriones.   

El crecimiento del feto, en general, y de sus órga-
nos, en particular, ha sido objeto de múltiples investi-
gaciones en aras de caracterizarlo cuantitativamente, 
así como de identificar precozmente sus irregularida-
des; para ello se han utilizado diversos parámetros 
biométricos ecográficos generales y de órganos espe-

 
 

Figura. Microfotografías de los embriones humanos (hematoxilina y eosina). A. M-75 cortado en plano 
sagital. B. M-88, plano transversal. 

 
 
 

Tabla. Estadísticas descriptivas de área cardíaca en ambos embriones. 
 

Embriones Nº de 
cortes 

Área cardíaca 
Mínimo Máximo Media Desv. típica 

M-75 278 0,01 3,72 2,2076 1,07143 

M-88 156 0,17 7,56 3,8493 2,60540 
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cíficos7-10. Algunos indicadores biométricos guardan 
estrecha relación con el crecimiento intrauterino y la 
edad gestacional, en tanto otros no se modifican cuan-
do el feto sufre una alteración de su crecimiento, al 
menos hasta que el proceso se haga irreversible; se 
cita como tal el caso del diámetro transverso del cere-
belo en fetos con retardo del crecimiento intrauterino, 
por lo que se constituye en una herramienta útil en la 
predicción de la edad gestacional11. 

Trabajos anteriores con especímenes de esta mis-
ma embrioteca informaron resultados de estudio mor-
fométrico cardíaco basado en diámetros y áreas, sin 
llegar a realizar el cálculo del volumen12,13. Según Gon-
zález Lorrio6, la valoración del crecimiento del corazón 
embrionario humano es mejor apreciada con base en 
la variación volumétrica del órgano que en la variación 
de medidas lineales, cuestión esta con la que coincidi-
mos plenamente. Solo se han encontrado referencias 
de volumen de órganos embrionarios en los trabajos 
doctorales del propio autor6 y de Marantos Gamarra5, 
referidos al corazón, así como en el de Martínez Lima 
et al. 14, sobre volumen hepático. 

Marantos Gamarra5 en una muestra de 11 embrio-
nes del estadio 16 de O´Rahilly informó volúmenes 
entre 3,05 y 5,16 mm3. Los nuestros fueron superiores 
(6,137 y 6,004 mm3 en los dos casos estudiados), dife-
rencia esta que resulta lógica ya que los especímenes 
del mencionado autor5 pertenecen a un estadio previo 
del desarrollo embrionario.  

 
CONCLUSIONES 
Afirmar de manera más consistente que el volumen 
cardíaco para el embrión humano del estadio 22 se 
ubica en los valores calculados puede requerir una 
mayor muestra de estudio, lo que no disminuye la va-
lía de los resultados obtenidos en la aproximación 
científica a las dimensiones reales del órgano en esta 
etapa de su desarrollo. Por otra parte, la semejanza en 
el volumen cardíaco, pese a las diferencias en las lon-
gitudes de los embriones, puede constituir una reafir-
mación cuantitativa de los criterios que sustentan su 
inclusión en el mismo período. 
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RESUMEN 
Introducción: A pesar  de los avances alcanzados en el diagnóstico  y tratamiento de 
las dislipidemias, en muchas ocasiones no se consiguen las metas terapéuticas por 
incumplimiento de las indicaciones médicas en algunos de los pacientes o por la pre-
sencia de reacciones adversas a los fármacos hipolipemiantes. El empleo del método 
BioAlberic puede ser otra alternativa terapéutica.  
Objetivo: Evaluar la eficacia del método en el tratamiento de la hipercolesterolemia.  
Método: Se diseñó un estudio piloto controlado, aleatorizado y abierto. La muestra 
quedó integrada por 60 pacientes con hipercolesterolemia. Los pacientes se dividie-
ron en tres grupos de 20 cada uno: grupo I tratados con coltricé 1, grupo II tratados 
con coltricé 2 y un grupo III a los que se les administró 20 mg de atorvastatina. El 
tratamiento consistió en la administración del producto BioAlberic por vía oral, usada 
en el agua de beber en un período de 90 días, con un seguimiento mensual. Al inicio 
de la investigación se determinaron los niveles séricos de colesterol, triglicéridos, 
transaminasas glutámico-pirúvica y oxalacética, ácido úrico, creatinina y glucemia. El 
colesterol total plasmático y los triglicéridos se evaluaron mensualmente durante los 
tres meses, y se compararon los niveles del inicio y el final del estudio.  
Resultados: Se normalizó el colesterol en 12 pacientes con el uso del coltricé (desde 
9,6 hasta 6,02 mmol/L), 11 alcanzaron niveles limítrofes (desde 10,43 hasta 5,9 mmol/ 
L) y en 17 no hubo respuesta.  
Conclusiones: La administración de coltricé podría ser otra opción terapéutica en el 
tratamiento de la hipercolesterolemia.  
Palabras clave: BioAlberic, Coltricé, Dislipidemias, Hipercolesterolemia 
 
BioAlberic: an alternative for hypercholesterolemia?  
 
ABSTRACT 
Introduction: Despite the progress made in the diagnosis and treatment of dysli-
pidemias, therapeutic goals are often not reached due to noncompliance of medical 
indications by some patients or to the presence of adverse reactions to lipid lowering 
drugs. The use of the BioAlberic method can be another therapeutic alternative.  
Objective: To assess the effectiveness of the method in the treatment of hypercholes- 
terolemia.   
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Method: A controlled, randomized, open-label pilot study was designed. The sample 
was composed of 60 patients with hypercholesterolemia. Patients were divided into 
three groups of 20 each: group I treated with coltricé 1, Group II treated with coltricé 
2 and group III to whom 20 mg of atorvastatin were administered. Treatment con-
sisted of the oral administration of the BioAlberic product, used in drinking water 
over a period of 90 days, with a monthly monitoring. At the beginning of the research 
the serum levels of cholesterol, triglycerides, glutamic pyruvic transaminase and oxa-
loacetic, uric acid, creatinine, and glucose were determined. Total plasma cholesterol 
and triglycerides were assessed monthly for three months, and levels at the beginning 
and end of the research were compared.  
Results: Cholesterol was normalized in 12 patients with the use of coltricé (between 
9.6 and 6.02 mmol / L), 11 reached borderline levels (from 10.43 to 5.9 mmol / L) and 
there was no response in 17.  
Conclusions: Administration of coltricé could be another therapeutic option in the 
treatment of hypercholesterolemia.  
Key words: BioAlberic, Coltricé, Dyslipidemia, Hypercholesterolemia 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
Las  dislipidemias constituyen un problema de salud a 
nivel mundial. Se caracterizan por cambios de la con-
centración en los lípidos plasmáticos1. Las investigacio-
nes acumuladas –básicas, epidemiológicas y clínicas– 
han establecido una estrecha relación entre el aumen-
to en los niveles de colesterol y el riesgo elevado de 
presentación de enfermedad cardio y cerebrovascu-
lar1-2. 

La aterosclerosis es un proceso inevitable con la 
edad, pero se pueden tomar medidas oportunas y rea-
lizar intervenciones que nos permitan evitar o al menos 
retardar sus deletéreas consecuencias1-3. El tratamien-
to de la dislipidemia incluye medidas farmacológicas y 
no farmacológicas. Las estatinas son consideradas la 
primera línea del tratamiento, pues producen reduc-
ción marcada del colesterol al inhibir la enzima HMG-
CoA reductasa (hidroximetilglutaril-coenzima A)2-3. Es-
tos fármacos también tienen efectos pleotrópicos al 
mejorar la función endotelial, independientemente de 
su efecto sobre los lípidos plasmáticos3,4. 

Las investigaciones informan que el riesgo de hepa-
toxicidad con las estatinas es bajo. Sin embargo, se  
describen efectos adversos, tales como: dolor abdo-
minal, flatulencia, constipación, diarreas, náuseas, 
vómitos, dispepsia, elevación de las transaminasas, 
hepatitis tóxica e ictericia colestásica, parestesias, 
hipoestesia, cefalea, miopatías que se caracterizan por 
artralgias, mialgias y debilidad muscular asociada al 
aumento de la creatinfosfoquinasa, entre otros3,4. En 
la práctica clínica muchos de los pacientes que utilizan 

estatinas refieren síntomas e interrumpen el trata-
miento.  

En la búsqueda de soluciones a los inconvenientes 
referidos se consideró la aplicación de una alternativa  
económica y ecológica, incruenta, fácil de aplicar, 
disponible y que no causara efectos adversos. El mé-
todo BioAlberic, en constante desarrollo, está basado 
en la naturaleza vibratoria de los organismos vivos, y 
las sustancias químicas y naturales que se manifiestan 
en forma de ondas electromagnéticas ultradébiles 
existentes en la naturaleza. Este método permite cap-
tar, procesar y grabar dichas oscilaciones en diferentes 
vehículos, como el agua y otros líquidos, aceites, papel 
y tejidos que se utilizan de forma terapéutica en el 
control, recuperación o erradicación de varias enfer-
medades5,6. 

El mecanismo de acción de los productos elabora-
dos por el método BioAlberic radica en la interacción 
del espectro electromagnético en ellos existente con 
los campos electromagnéticos de todo organismo vivo. 
A esta interacción le corresponde una respuesta fisio-
lógica que es la que posibilita la acción terapéutica5-7. 

En nuestro país, BioAlberic® es una marca registra-
da5 que cuenta con diferentes productos en fase de 
experimentación, entre los cuales se encuentra el col-
tricé, preparado en soporte hídrico. El objetivo de esta 
investigación fue evaluar la eficacia de esta modalidad 
terapéutica en el tratamiento de pacientes con hiper-
colesterolemia, dada la eficacia demostrada en las 
investigaciones realizadas en caninos domésticos7.  
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MÉTODO 
Se realizó un estudio piloto controlado, aleatorizado y 
abierto en pacientes con hipercolesterolemia primaria, 
que se atendieron en la consulta de Lípidos del Centro 
de Atención al Diabético, del Instituto Nacional de 
Endocrinología. 

Fueron seleccionados los pacientes que cumplían 
con los criterios de inclusión (cifras elevadas de coles-
terol), en el período comprendido entre septiembre de 
2010 y septiembre de 2011. Se confeccionó una his-
toria clínica para la recogida de datos. La muestra fue 
dividida, por el método aleatorio simple, en tres gru-
pos: 20 pacientes en el I y el II, y 17 en el III. El grupo I 
fue tratado con el producto coltricé 1; el II, con el 
coltricé 2; y el III, con atorvastatina, 20 mg al día.   

Fueron estudiadas las variables edad, sexo, color de 
la piel, índice de masa corporal, hábito de fumar, con-
sumo habitual de alcohol, y antecedentes patológicos 
personales de diabetes mellitus, hipertensión arterial, 
cardiopatía isquémica, enfermedad cerebrovascular, 
obesidad y dislipidemias.  
 
Exámenes de laboratorio 
Se indicaron complementarios en el laboratorio de 
bioquímica clínica y se realizaron determinaciones de 
colesterol, triglicéridos, glicemia, creatinina, ácido úri-
co, transaminasas glutámico-pirúvica y oxalacética, al 
inicio del estudio. Posteriormente se verificaron men-
sualmente las cifras de colesterol y triglicéridos, y al 
final de la investigación (90 días de tratamiento) se 
repitieron las transaminasas. La determinación de 
colesterol total se realizó mediante la utilización del 
método enzimático colesterol oxidasa-peroxidasa8, y 
los triglicéridos, mediante un método enzimático, 
según Schettler y Nüssel9. 

Se establecieron como niveles fisiológicos de coles-
terol total: valor deseado <5,2 
mmol/L (<200 mg/dL), valor 
límite entre 5,2-6,1 mmol/L 
(200-239 mg/dL), elevado 
≥6,2 mmol/L (≥240 mg/dL). 
Como variable secundaria se 
determinaron los triglicéridos 
considerados normales en 
cifras <1,7 mmol/L (<150 mg/ 
dL)1. 
 
Tratamiento 
Una vez confirmado el diag- 

nóstico de hipercolesterolemia se inició el tratamiento 
con el producto coltricé en soporte hídrico (ámpulas 
de 5 ml). El contenido de dicha ámpula se diluyó en un 
frasco de agua de beber de 1,5 litros y se administró 
un litro por día, por un período de 90 días. 
 
Análisis estadístico 
Para el análisis de los resultados se empleó el paquete 
estadístico SPSS versión 11.5, se calcularon los estadí-
grafos simples y se utilizó un nivel de significación de p 
de 0.05 
 
RESULTADOS 
Al evaluar los resultados del colesterol al inicio y al 
final del estudio (Tabla), 12 de los pacientes [6 (30,0 
%) en los grupos I y II], normalizaron las cifras de este 
parámetro con el producto coltricé, 12 que tenían 
cifras elevadas [5 (25,0 %) del grupo I y 7 (35,0 %) del 
grupo II] las modificaron a valores limítrofes, y en 16 
no cambiaron, e incluso se detectaron valores por 
encima de las cifras iniciales. En el grupo III o control, 
formado por 17 pacientes, 12 (70,6 %) normalizaron el 
colesterol, uno (5,9 %) lo llevó a valores limítrofes y 4 
(23,5 %) no modificaron las cifras de colesterol en 
sangre a pesar del tratamiento con atorvastatina. 

Los niveles de triglicéridos no fueron tomados en 
cuenta porque se consideraron como variable secun-
daria. Además no todos los pacientes incluidos en el 
estudio presentaban cifras elevadas de triglicéridos al 
inicio de la investigación. Es importante destacar que 
algunos pacientes que no normalizaron el colesterol, si 
normalizaron las cifras de triglicéridos. En este caso 
podemos citar a 25 pacientes con hipertrigliceridemia 
al inicio del estudio, de ellos, 17 normalizaron los 
niveles de triglicéridos (desde 22,0 hasta 2,30mmol/L), 
una vez terminado el tratamiento de 90 días. 

 
 

Tabla. Resultado del comportamiento de las cifras de colesterol al final  
de la investigación. 

 

Comportamiento 
del colesterol 

Grupo I (n=20) Grupo II (n=20) Grupo III (n=17) 
Nº % Nº % Nº % 

Normal 6 30,0 6 30,0 12 70,6 

Limítrofe 5 25,0 7 35,0 1 5,9 

Sin cambios 9 45,0 7 35,0 4 23,5 

Total 20 100 20 100 17 100 
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DISCUSIÓN 
Los resultados obtenidos en esta investigación mues-
tran que la utilización de coltricé en la población  eva-
luada logró que 12 pacientes normalizaran los niveles 
de colesterol plasmático. En 12 se modificaron las 
cifras elevadas a valores limítrofes para un  total de 24 
pacientes (42,1 %). Debemos señalar que algunos pa-
cientes, que al comenzar el estudio también tenían  
cifras elevadas de triglicéridos, llegaron a normalizarlo. 
Esta es una de las primeras investigaciones realizadas 
en pacientes con hipercolesterolemia en la que se 
emplea el método BioAlberic. No existen otras publi-
caciones al respecto con las que se puedan comparar 
nuestros resultados. 

Se considera que el coltricé es promisorio para el 
tratamiento de los pacientes con hipercolesterolemia, 
pues es un producto económico, de fácil aplicación y 
no fueron observadas reacciones adversos. Estos re-
sultados preliminares son alentadores y abren nuevos 
horizontes en la investigación del tema y en las opcio-
nes terapéuticas de los  trastornos lipídicos.  
 
CONCLUSIONES 
A pesar de que el empleo del producto BioAlberic col-
tricé resultó eficaz en un porcentaje bajo de pacientes 
con hipercolesterolemia, podría ser una opción tera-
péutica para aquellas personas que refieran reaccio-
nes adversas a las estatinas.  
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RECOMENDACIONES  
La investigación nos aportó datos para elaborar nue-
vas hipótesis y mejorar aún más la eficacia del pro-
ducto coltricé obtenido de BioAlberic, al unir varias 
informaciones electromagnéticas de medicamentos y 
productos naturales destinados al tratamiento de las 
dislipidemias, lo que hipotéticamente debe mejorar  la  
eficacia de un nuevo producto.   
 
LIMITACIONES 
En las investigaciones de las dislipidemias es importan-
te la determinación del perfil lipídico completo, que no 
fue posible por falta de recursos y solo se determinó el 

colesterol total. 
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RESUMEN  
El síndrome de QT largo es una canalopatía arritmogénica 
caracterizada por una grave alteración en la repolarización 
ventricular, traducida electrocardiográficamente por una 
prolongación del intervalo QT. La implicación de varios ca-
nales iónicos en la génesis del potencial de acción cardíaco 
hace que las alteraciones de estructura y función de ellos 
conlleven al llamado síndrome y a la presencia de arritmias 
ventriculares malignas. En 1920, Bazett adaptó la fórmula 
de la duración de la sístole eléctrica del corazón al intervalo 
QT del electrocardiograma, y propuso valores normales del 
QT para una determinada frecuencia cardíaca. Después de 
esta descripción, varias fueron las fórmulas descritas en di-
ferentes situaciones clínicas para el cálculo del intervalo QT 
corregido. Es de vital importancia, para el uso clínico, el co-
nocimiento sobre cómo medir el intervalo QT y de su co-
rrección, como herramienta para el diagnóstico de afeccio-
nes arritmogénicas y la prevención de arritmias ventricula- 

res malignas primarias o secundarias. 
 
ABSTRACT 
The long QT syndrome is an arrhythmogenic channelopathy 
characterized by severe alterations in ventricular repolari-
zation, electrocardiographically translated as a QT interval 
prolongation. The involvement of various ion channels in 
the genesis of cardiac action potential causes that altera-
tions in their structure and function lead to the so-called 
syndrome and to the presence of malignant ventricular 
arrhythmias. In 1920, Bazett adapted the formula of the 
cardiac electrical systole duration to the QT interval of the 
electrocardiogram, and proposed normal values of QT for a 
given heart rate. After Bazett’s description, several formulas 
were described in different clinical situations to calculate 
the corrected QT interval. The knowledge about how to 
measure the QT interval and about its correction as a tool 
for the diagnosis of arrhythmogenic conditions and preven-
tion of primary or secondary malignant ventricular arrhyth-
mias is of vital importance for its clinical use.  

 
INTRODUCCIÓN 
El síndrome de QT largo (SQTL) es una canalopatía 
arritmogénica caracterizada por una grave alteración  
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en la repolarización ventricular, traducida electrocar-
diográficamente por una prolongación del intervalo 
QT1, que predispone a muerte súbita por arritmias 
ventriculares malignas del tipo de taquicardia helicoi-
dal (torsades de pointes en su idioma original).  

A 11 años de identificar los principales canales 
afectados en esta enfermedad, se han descrito cientos 
de mutaciones distribuidas en hasta ahora 10 genes 
relacionados con el síndrome. El escrutinio genético 
realizado desde entonces ha mostrado que, si bien la 
forma grave de la enfermedad es esporádica, hay poli-
morfismos comunes en los genes relacionados con 
esta afección, que pueden generar susceptibilidad 
individual al desarrollo de taquicardia helicoidal, en 
particular con el uso de determinados fármacos; más 
aún, se han identificado polimorfismos con cualidades 
reguladoras que también pueden exacerbar o silenciar 
la gravedad de una mutación. El entendimiento de los 
procesos moleculares de la enfermedad ha permitido 
optimizar el tratamiento, mejorar la supervivencia de 
los afectados, y generar así una importante correla-
ción genotipo-fenotipo-tratamiento.  

A pesar de los avances, una cuarta parte de los ca-
sos no tiene mutaciones en los genes descritos hasta 
el momento, por lo que el SQTL continúa siendo moti-
vo de investigación1. El presente trabajo tiene como 
objetivo resumir las bases de la repolarización ventri-
cular (intervalo QT) y la importancia de su medición en 
diferentes situaciones clínicas.   

Márquez2, plantea que en su criterio “el término de 
canalopatía, traducido desde el inglés, puede resultar 
fuerte”. Preferentemente lo llamaría “enfermedad de 
los canales iónicos”, si se considera que la base de esta 
enfermedad radica en la presencia de alteraciones a 
nivel de los canales iónicos, responsables del equilibrio 
entre la entrada y salida de estos durante la despo-
larización y repolarización ventriculares.  En cuanto a 
este último concepto, el propio Márquez2 plantea que 
desde el punto de vista electrocardiográfico, la repola-
rización ventricular normal está representada por el 
segmento ST y la onda T. Sin embargo, el parámetro 
electrocardiográfico con el que se cuenta para valorar 
la duración de la repolarización es el intervalo QT. Es 
importante recordar que dicho intervalo comprende 
no sólo a la repolarización, sino también a la despolari-
zación ventricular, ya que incluye al complejo QRS. 
Este hecho es fundamental para comprender por qué 
se puede alargar en presencia de trastornos de la con-
ducción, y no sólo por alteraciones de la repolariza-

ción.  
 
Algunas bases iónicas de la repolarización ventricular 
La repolarización ventricular normal se produce por el 
equilibro entre las corrientes de entrada de sodio 
(Na+) y calcio (Ca+), y la corrientes de salida de potasio 
(K+). Éstas últimas son varias pero se pueden agrupar 
en dos, las encargadas de la repolarización en la fase 
inicial del potencial de acción, que se denominan “co-
rrientes hacia afuera” (transient outward, en inglés: 
ITO) y aquellas encargadas del resto de la repolariza-
ción que se conocen como corrientes “rectificadoras 
tardías” (Ikr, Iks, IKur). Existen diversas mutaciones 
que pueden afectar a los canales iónicos y sus efectos 
se pueden agrupar en tres: afección de la permeabili-
dad del canal, alteración de su activación y disfunción 
en su inactivación. 

Anton Jervell y Fred Lange-Nielsen3, en 1957, des-
criben por primera vez una familia con 6 hijos, 4 de los 
cuales tenían sordera congénita y episodios sincopa-
les, 3 de ellos tuvieron muerte súbita. El electrocardio-
grama (ECG) de los casos mostraba un intervalo QT 
inusualmente largo. Ambos progenitores estaban asin-
tomáticos, tenían un ECG normal y no presentaban 
problemas de audición. En 1963, Romano4 y Ward pu-
blicaron de forma independiente un síndrome cardía-
co familiar caracterizado por síncope recurrente, 
antecedente familiar de muerte súbita y prolongación 
del intervalo QT sin sordera neuronal. De estos hallaz-
gos descritos anteriormente salió la clasificación del 
SQTL en homocigótico y heterocigótico; sin embargo, 
la complejidad molecular de los canales iónicos y el 
estudio genético ha permitido establecer una clasifica-
ción con énfasis en los trastornos genéticos.  

Los canales iónicos son proteínas transmembrana-
les encargadas de transportar iones a través de la 
membrana celular; los canales implicados en el SQTL 
son selectivos o especializados en el transporte de un 
solo ión y dependientes de voltaje, es decir, su activa-
ción ocurre a determinado voltaje intracelular, que va-
ría según el subtipo de canal. Los fenómenos eléctricos 
y contráctiles que suceden en el miocardiocito son 
controlados por estas estructuras. Los canales iónicos 
forman complejos macromoleculares, hay una unidad 
principal formadora del poro del canal y proteínas 
auxiliares que lo regulan. La afección en la función de 
un canal en el SQTL puede ocurrir en dos sitios: en la 
proteína principal o en las proteínas reguladoras.  

La afección en la unidad formadora del poro, cono-
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cida como alfa, genera los 3 subtipos más comunes de 
SQTL: SQTL1 (afección en el canal de potasio IKs), 
SQTL2 (afección en el canal de potasio IKr) y SQTL3 
(afección en el canal de sodio INa). Al ser los más 
frecuentes, han sido mejor caracterizados desde los 
puntos de vista clínico y genético. El llamado síndrome 
de Jervell-Lange-Nielsen corresponde en la actualidad 
a las variedades de SQTL 1 y 5. De manera caracterís-
tica, los pacientes presentan sordera congénita y tie-
nen mutaciones homocigotas o heterocigotas com-
puestas que afectan a la corriente IKs. El síndrome de 
Romano Ward abarca desde la variedad SQTL 1 hasta 
la 10 y no se manifiesta con sordera1. Describir clíni-
camente los 10 genotipos de SQTL, no es objetivo de 
este artículo, se remite al lector al trabajo de Medeiros 
et al.1, donde se detallan cada uno de ellos.  

 
Origen de las fórmulas para la medición del QT 
Es importante preguntarnos ¿cómo se mide el interva-
lo QT y cuándo es normal?  

La duración de la sístole mecánica fue un tópico de 
mucho interés entre los pioneros de la fisiología car-
diovascular del siglo XIX. Según plantean Cobos y Gar-
cía5, A. D. Waller, hoy famoso por su contribución al 
nacimiento de la electrocardiografía, propuso en 1891 
la siguiente expresión para la duración normal de la 
sístole: sístole mecánica = K x RR½, donde K tiene un 
valor de 0,343. En 1920, Bazett no hizo más que adap-
tar esta fórmula a la duración de la sístole eléctrica del 
corazón, el intervalo QT, y propuso que su valor nor-
mal para una determinada frecuencia cardíaca es K x 
RR½, donde K es 0,37 para el varón y 0,4 para la mu-
jer5. Así, para determinar si un paciente concreto tiene 
un intervalo QT normal, su QT debe compararse con el 
QT ideal derivado de la fórmula original de Bazett. Este 
QT ideal es el que puede leerse en las populares reglas 
de electrocardiogramas. Posteriormente a la expresión 
de Bazett, los olvidados L.M. Taran y N. Szilagyi, según 
Cobos y García5, propusieron una fórmula de la cual 
emergió el concepto de intervalo QT corregido, que es 
el intervalo QT que un determinado paciente tendría, 
teóricamente, a una frecuencia de 60 latidos por mi-
nuto. Por lo tanto, la expresión que hoy se usa, y que 
se atribuye erróneamente a Bazett, se la debemos a 
L.M. Taran y N. Szilagyi5. En textos clásicos de los años 
sesenta, el papel de estos autores aparece claramente 
reconocido y se habla del «intervalo QT corregido de 
Taran y Szilagyi o fórmula de Bazett modificada por 
Taran y Szilagyi5.  

Considerada la fórmula como QT corregido (QTc) = 
QT medido/RR½, es interesante saber que tan solo con 
ella no se puede calcular el QTc para las diferentes 
situaciones clínicas que se encuentran en la práctica 
médica. Existen diferentes modelos matemáticos que 
describen la relación entre el  intervalo QT y el ritmo 
cardíaco. La relación entre el intervalo RR y el QT es 
curvilínea. Hay diversidad de formas matemáticas que 
modelan la relación entre el  intervalo QT y el RR.  
Existen modelos de tipo parabólico, polinomio, lineal, 
hiperbólico, exponencial, formas de tablas y nomogra-
mas6: 

 
a) Lineal:  QTc = QT + x (1 − RR)  
b) Hiperbólico:  QTc = QT + x (1/RR − 1) 
c) Parabólico:  QTc = QT/RRx 
d) Logarítmico:  QTc = QT − x ln(RR)  
e) Logarítmico modificado: QTc = ln(exp(QT) + x (1 − 

RR))       
f) Exponencial:  QTc = QT + x (e–RR − 1/e)  
g) Arco-tangente: QTc = QT + x (arctg(1.0) - arctg(RR)) 
h) Arco-coseno hiperbólico  QTc = QT + x  (ln(2+30,5) − 

arccosh(RR+1)) 
 
“ln” es logaritmo neperiano, “exp” es la función 

exponencial en base al número e=2,718.  
Para optimizar cada fórmula se debe encontrar el 

parámetro “x” al resolver la ecuación de relación r (RR, 
QTc(x)) = 0.  

A partir de dichos modelos se derivaron diferentes 
fórmulas: Bazett 1920, Fridericia 1920, Mayeda 1934, 
Adams 1936, Larsen y Skulason 1941, Ashman 1942, 
Schlamowitz 1946, Ljung 1949, Simonson 1962, Bou-
dolas 1981, Rickards 1981, Hodges 1983, Kawataki 
1984, Sarma 1984, Kovacs 1985, Van de Water 1989, 
Lecocq 1989, Rautaharju 1990, Todt 1992, Sagie (Fra-
mingham) 1992, Arrowood 1993, Yoshinaga 1993, 
Wohlfart 1994, Klingield 1995, Hodges 1997 y Mat-
sunaga 19976.  

La presentación de los modelos matemáticos y de 
las fórmulas del QTc presentadas no tiene como 
objetivo atiborrar al lector en cuanto al conocimiento 
de sus orígenes, ni de las propias fórmulas, pero sí se 
pretende que se perciba lo complejo del tema. Mu-
chas veces se obvia o se realiza mal la medición del 
QT; sin embargo, el SQTL es conocido por clínicos y 
cardiólogos, que quizás evaden la medida de este in-
tervalo y su corrección porque a veces no es sencilla. 
Viskin et al.7, describieron que menos del 40 % de los 



El intervalo QT, su origen e importancia del conocimiento de fórmulas para su medición…  

CorSalud 2014 Ene-Mar;6(1):79-85 82 

médicos no cardiólogos, menos del 50 % de los cardió-
logos y más del 80 % de los electrofisiólogos, supieron 
medirlo correctamente. 

Algunas fórmulas para el cálculo del QTc6 se mues-
tran en la tabla. 

 
 

Tabla. Fórmulas para calcular el QTc. 
 

Denominación Fórmula 

Bazett modificada 
por Taran y Szilagyi5 QTc = QT / (RR)½ 

Fridericia QTc = QT / (RR)(0,33) 

Framingham QTc = QT + 0,154 (1−RR) 

Hodges QTc = QT + 1,75 (FC − 60) 

Sarma 

QTc = QT - B1 Exp (-k1 . RR)  
QTc = QT [1-Exp (-k2 . RR)] 
QTc = QT (RR)½ + B3 
QTc = QT (RR)½ * 

Ecuación de fuerza QTc = 453,65 × RR1/3.02  (R2 = 0,41) 

Van de Water QTc = QT – 0,087 (RR – 1000)  

Matsunaga QTc = log (600) QT / (log RR) 

Kawataki QTc = QT/RR(0,25) 

Mayeda QTc = QT/RR x 0,604 

Larsen y Skulason QTc = QT + 0,125 (1 – RR) 

Schlamowitz QTc = QT + 0,205 (1 – RR) 

Wohlfart QTc = QT + 1,23 (FC – 60) 

Boudolas QTc = QT + 2,0 (FC – 60) 

Sagie QTc = QT + 0.154 (1 – RR)  

Malik QTc = QT/RR x 0,371 

Lecocq QTc = QT/RR(0.314) 
B y k: son parámetros de regresión.  
Exp: función exponencial con base e = 2,718.  
FC: frecuencia cardíaca.  
RR: distancia RR. 
* Se plantea que esta fórmula es mejor que la de Bazett 
 
  

La utilidad de tantas fórmulas está dada por sus 
usos en diferentes circunstancias clínicas. El bloqueo 
nervioso simpático y parasimpático puede realizarse 
con propanolol y atropina. La combinación bipedesta-
ción + atropina es una actividad puramente del sis-
tema nervioso simpático, la combinación decúbito 
supino + propranolol es actividad pura del sistema 
nervioso parasimpático8. Para estos cambios postura-
les, la corrección de Hodges mostró incrementos y 

decrementos del QTc para el suministro de atropina y 
propranolol, respectivamente. La corrección individual 
se adaptaría mejor a los cambios dinámicos del RR, 
que inevitablemente afectan a la hora de corregir el 
intervalo QT de forma adecuada9. En referencia al 
sistema nervioso autónomo es importante recordar la 
utilidad de la adrenalina para desenmascarar la pre-
sencia de SQTL, fundamentalmente para los tipos 1 y 
2. Es particularmente eficaz para detectar formas 
asintomáticas de SQTL1 (sensibilidad, especificidad, 
valor predictivo positivo y negativo de 92,5, 86, 76 y 
96 %, respectivamente). Puede ser útil también en el 
diagnóstico del SQTL2, con menores sensibilidad y 
especificidad. No es útil para el SQTL3 u otras formas 
de SQTL. En condiciones normales, la estimulación 
simpática induce la fosforilación del canal de potasio 
IKs, optimiza su función y da lugar a un acortamiento 
del potencial de acción. En pacientes con SQTL, en 
particular el tipo 1, se observa una respuesta paradóji-
ca a la administración de dosis bajas de adrenalina 
(0,025 - 0,2 µg/kg/min), que alargan el intervalo QT 
más de 30 ms10-13. 

Las fórmulas de Fridericia o Framingham, han mos-
trado ser más útiles para la determinación del QTc al 
minuto después del máximo ejercicio, con las cuales se 
ha podido probar que son superiores en establecer el 
SQTL cuando se compara con las fórmulas de Bazett y 
Hodges14.  

Durante el sueño, en pacientes jóvenes, como en 
ellos existe una frecuencia cardíaca alta, las fórmulas 
de Hodges y Bazett sobrecorrigen el QTc, y las fór-
mulas de Framingham y Fridericia, las infraestiman. Sin 
embargo, la de Hodges tiene la mejor aproximación en 
la etapa del sueño15. 

El método del nomograma para la corrección del 
intervalo QT es más preciso que los otros tres méto-
dos: Bazett, Fridericia y Framingham. Con frecuencias 
cardíacas entre 60 y 100 latidos/minutos, la ecuación 
de regresión lineal es: 

  
QT = 237 + 0.158 x RR (P < 0,001)16   
 
Cuando se utiliza un Holter de 24 horas en sujetos 

sanos no se encuentra diferencia significativa entre los 
valores del QTc entre diferentes fórmulas17. 

 
Consideraciones para la medición del intervalo QT6 
1. Registrar el ECG en condiciones basales y en repo-

so, y evitar el período posprandial. 
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2. Estar unos minutos de reposo antes de hacer el 
ECG, para permitir que el intervalo QT se adapte a 
la frecuencia cardíaca (tarda 1-3 minutos). 

3. El intervalo QT debe medirse:  
a) De forma manual, preferiblemente usando las 

derivaciones de los miembros que muestran 
mejor el final de la onda T. 

b) Desde el principio del complejo QRS hasta el fi-
nal de la onda T, haciendo la medida en 3-5 la-
tidos. La onda U posiblemente corresponda a la 
repolarización tardía de células del miocardio 
medio y debe incluirse en la medida, si es lo 
suficientemente ancha para estar unida a la 
onda T. Al realizar mediciones, a menudo se 
encuentra que el final de la onda T no es clara, 
en tales casos el final de esta onda debe ser 
determinada por extrapolación con el uso del 
método de la tangente18.  

4. La medición del intervalo QT debe ajustarse a la 
frecuencia cardíaca, lo que se llama intervalo QTc. 
Esta corrección sirve para independizarlo de la 
frecuencia cardíaca de cada individuo y transfor-
marlo en una medida de la actividad eléctrica com-
parable entre pacientes sanos y enfermos. 

5. La mejor forma de determinar el QTc aún no ha si-
do lograda porque los estudios realizados no son 
prospectivos. Algunos autores aseguran que la fór-
mula de Framingham es el modo más idóneo desde 
el punto de vista epidemiológico, basada en datos 
empíricos obtenidos de grandes muestras poblacio-
nales. 

6. Evitar medir el intervalo QT en los ciclos cardíacos 
con gran variación en el intervalo sinusal o en los 
precedidos por arritmias. 

7. Puede hacerse una prueba de esfuerzo para descar-
tar una prolongación acentuada del QT durante la 
fase de recuperación. 

8. La medida del intervalo QT es particularmente cam-
biante si el paciente está en fibrilación auricular, 
porque el intervalo QT varía de latido a latido en 
dependencia de los diferentes intervalos RR. 

9. El QTc se alarga con la edad, es más largo en mu-
jeres adultas que en varones de la misma edad, y el 
QTc más largo se halla poco después del despertar. 
 

¿Cuándo es normal el intervalo QTc? 
Se ha planteado que el intervalo QT debe medirse de 
manera preferente en las derivaciones DII o V5, donde 
se ha documentado que tiene mayor poder predictivo. 

Traduce la duración de la repolarización ventricular y 
se mide desde el inicio de la onda Q hasta el final de la 
onda T. Convencionalmente, se utiliza la fórmula de 
Bazett para corregir la duración del intervalo de acuer-
do con la frecuencia cardíaca (QTc = QT/RR½, expresa-
do en segundos). Es aconsejable que el médico realice 
una medición manual y no confiar en las mediciones 
automatizadas que, si bien son útiles para otros inter-
valos, suelen ser imprecisas en el cálculo del intervalo 
QT, este es un intervalo dinámico y los límites norma-
les dependen de varios factores. Si bien se ha conside-
rado anormal un intervalo QTc ≥ 440 ms en los varo-
nes y ≥ 460 ms en las mujeres, en este rango podemos 
encontrar tanto a portadores de mutaciones como a 
sujetos sanos. En familias con SQTL1, ningún caso con 
genotipo positivo tiene un QTc < 410 ms, y ninguno 
con genotipo negativo tiene un QTc > 470 ms. Un QTc 
> 440 ms es eficaz para detectar a pacientes con muta-
ciones asociadas SQTL, un QTc > 470 ms es útil para 
detectar a pacientes en riesgo de desarrollar síntomas, 
y un QTc > 500 ms se ha encontrado en pacientes sin-
tomáticos en tratamiento6. 

Como se ha mencionado, la medición del QT in-
cluye la duración del QRS, por lo tanto en presencia de 
bloqueos de rama, donde los valores de duración del 
QRS se encuentran incrementados con respecto a su 
valor normal, se produce un incremento en el inter-
valo QT. En ocasiones se obvia la medición del QT si la 
duración del QRS es ≥ 120 ms. En estas circunstancias 
el intervalo JT (medición desde el punto J hasta el final 
de la onda T) es más apropiado que el QT como medi-
da de repolarización ventricular19. El intervalo JT es 
independiente de la duración del QRS y representa un 
mejor índice de la repolarización ventricular20. 

Por último, se debe mencionar que tan importante 
como medir el QT, es observar las variaciones de la 
onda T (macro y microalternancias), estas variaciones 
están relacionadas con alteraciones en la repolariza-
ción, que varían latido a latido, y ocasionan sus cam-
bios sucesivos. En pacientes con SQTL, se ha observa-
do mayor presencia de macroalternancia de T, previo 
a episodios de taquicardia helicoidal21-23, aunque otros 
estudios no han demostrado esta relación24. En pa-
cientes con SQTL, durante el día, es más fácil observar 
la macroalternancia de la onda T, quizás relacionado 
con las variaciones autonómicas del ritmo circadiano. 
A pesar de haberse descrito la presencia de esta ma-
croalternancia previo a los episodios de taquicardia 
helicoidal, que pudiera constituir un signo de alarma, 
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no se han descrito diferencias significativas en la ma-
croalternancia de T en pacientes con SQTL sintomáti-
cos y asintomáticos, y tampoco entre pacientes bajo 
tratamiento con betabloqueadores o sin ellos. Las 
variaciones latido a latido de la onda T están relacio-
nadas con variaciones del potencial de acción en sus 
corrientes iónicas25,26.  

 
CONCLUSIONES  
La medición y cálculo del intervalo QTc puede consti-
tuir un reto para la práctica clínica diaria. Es de vital 
importancia para su uso clínico el conocimiento sobre 
cómo medir el intervalo QT y su corrección, como 
herramienta para el diagnóstico de afecciones arritmo-
génicas y la prevención de arritmias ventriculares ma-
lignas primarias o secundarias. 
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RESUMEN 
La enfermedad hipertensiva del embarazo afecta entre el 5-7 % de las gestaciones y 
figura entre las principales causas de morbilidad y mortalidad materna mundialmente. 
Esta enfermedad varía desde formas leves hasta preeclampsia grave/eclampsia. Aun-
que recientemente se ha observado un auge en las investigaciones, aún quedan 
muchos puntos por esclarecer, fundamentalmente en el campo de la patogenia, la 
profilaxis y el tratamiento. La presente revisión se basa en las más recientes eviden-
cias disponibles sobre la enfermedad hipertensiva del embarazo. Aspectos relaciona-
dos con la clasificación, el diagnóstico y el tratamiento específico de la hipertensión 
arterial en el embarazo y sus principales complicaciones se analizan en el presente 
artículo. 
Palabras clave: Preeclampsia, Eclampsia, Presión arterial, Obstetricia, Hipertensión 
arterial 
 
Current issues on hypertensive disorders of pregnancy and puerperium 
 
ABSTRACT 
Hypertensive disorders of pregnancy complicate 5 to 7% of all pregnancies and are 
one of the leading causes of maternal morbidity and mortality worldwide. These dis-
orders vary from mild hypertension to severe preeclampsia/eclampsia. Recently, 
there have been major advances in the study of these disorders; however, many as-
pects need to be resolved, mainly concerning pathogenesis, prevention and manage-
ment. This review is based on the latest available evidence on hypertensive disorders 
of pregnancy. Aspects related with classification, diagnosis and management of 
hypertension in pregnancy and its main complications are discussed in this article.   
Key words: Preeclampsia, Eclampsia, Blood pressure, Obstetrics, Hypertension 
 
 
INTRODUCCIÓN 
La hipertensión arterial (HTA) figura entre las enfermedades más frecuentes 
del embarazo y el puerperio, y afecta entre 5-7 % de todos los embarazos1.  
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Aunque la mortalidad por esta causa ha disminuido en 
los últimos años, la enfermedad hipertensiva del em-
barazo (EHE) sigue siendo una de las principales causas 
de morbilidad y mortalidad materno-fetal globalmen-
te2. Según el Centro Nacional de Estadísticas de Salud 
de Estados Unidos, la EHE fue la segunda causa de 
hospitalización relacionada con el parto (7,37 %) entre 
1998-1999, después del parto pretérmino; y fue la 
tercera causa de muerte materna (17,6 %). Junto a las 
hemorragias obstétricas; la emergencia hipertensiva 
aporta el 50 % de los ingresos en las unidades de cui-
dados intensivos obstétricas1,3.  

Las intervenciones para reducir la incidencia de EHE, 
incluyendo la preeclampsia/eclampsia en la población 
general, han sido desalentadoras. La clave del trata-
miento incluye la supervisión prenatal de la salud 
materno-fetal con la terminación del embarazo opor-
tunamente para atenuar las consecuencias de la enfer-
medad. Aunque la incidencia de EHE se incrementa 
progresivamente, los estudios sobre fármacos antihi-
pertensivos para la utilización en la gestante son esca-
sos, y se siguen empleando los mismos medicamentos 
que años atrás. Muchos de ellos están contraindicados 
en el embarazo por atravesar la placenta y provocar 
alteraciones fetales.     

La llegada de una gestante o puérpera al departa-
mento de emergencias con cifras elevadas de presión 
arterial (PA) es una situación preocupante para pacien-
tes, familiares y médicos, ya que puede implicar un 
desenlace fatal. En cada paciente es imperativo clasifi-
car la intensidad y el tipo de EHE para tomar la con-
ducta más apropiada en cada caso.  

 
CAMBIOS FISIOLÓGICOS DEL SISTEMA CARDIOVASCU-
LAR DE LA GESTANTE 
El embarazo supone una extensión de la circulación 
para suplir las necesidades placentario-fetales y uteri-
nas crecientes, por lo que deben ocurrir una serie de 
transformaciones que permitan lograr el crecimiento y 
desarrollo del producto de la concepción. Un incre-
mento marcado del gasto cardíaco y de los volúmenes 
intra y extravascular aparece rápidamente durante la 
primera mitad del embarazo para luego estabilizarse. 
La PA sigue una curva algo parabólica con disminución 
progresiva durante el primer trimestre y más marcada 
hacia las 22-24 semanas, para luego elevarse discreta-
mente hacia el final de la gestación4. El incremento 
manifiesto del gasto cardíaco no provoca una eleva-
ción significativa de la PA debido a la disminución de la 

resistencia vascular periférica mediada, en gran medi-
da, por el efecto de las hormonas. En las pacientes con 
preeclampsia/eclampsia la resistencia vascular perifé-
rica aumenta5.   

El flujo sanguíneo renal se incrementa por la vaso-
dilatación, lo que genera una elevación de la tasa de 
filtrado glomerular y una marcada estimulación del eje 
renina-angiotensina-aldosterona. El incremento de la 
tasa de filtrado hace que disminuyan las cifras de crea-
tinina en estas pacientes6. Por ende, una creatinina 
mayor que 80 µmol/L (0,9 mg/dL) puede ser indicativo 
de una nefropatía en el embarazo o el puerperio. El 
volumen intravascular se encuentra aumentado en 
aproximadamente 2 litros por retención de agua y 
sodio. La caída de la PA durante el segundo trimestre, 
momento en que se captan la mayoría de los emba-
razos, puede hacer que no se detecte una HTA crónica 
y más tarde sea malinterpretada como una preeclamp-
sia/eclampsia. La generalidad de los cambios fisioló-
gicos del embarazo dificultan encontrar la probable 
causa de la HTA crónica en las gestantes.  

 
TÉCNICA PARA LA MEDICIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL 
Según el Programa Nacional Americano para la Educa-
ción de los pacientes con HTA (NHBPEP, por sus siglas 
en inglés)7 para la correcta determinación de la PA, la 
paciente debe permanecer previamente sentada, a 45 
grados, y tranquila durante algunos minutos. El man-
guito del esfigmomanómetro debe cubrir 2/3 del bra-
zo, se coloca en el lado derecho a nivel del corazón y 
se insufla lentamente hasta 30 mmHg por encima de la 
pérdida del pulso arterial. Luego, se deja salir el aire a 
razón de 2-3 mmHg hasta que se constata el primer 
ruido de Korotkoff (PA sistólica) y se mantiene el 
descenso de la presión hasta que se escucha el quinto 
ruido de Korotkoff (PA diastólica). Se considera HTA 
cuando la PA sistólica es ≥ 140 mmHg o ≥ 90 mmHg la 
diastólica, preferiblemente medida al menos en dos 
ocasiones, separadas por 4-6 horas7. Anteriormente, 
un incremento de 30 mmHg sobre la PA sistólica basal 
o 15 mmHg sobre la diastólica basal era considerado 
como EHE. Sin embargo, el consenso del NHBPEP, al 
tener en cuenta algunos estudios que muestran que el 
resultado es similar en las gestantes con incremento 
de PA 30/15 mmHg que cuando la presión no sobre-
pasa los 140/90 mmHg, no reconoce estos valores 
como EHE. No obstante, estas pacientes deben ser 
consideradas de riesgo. Los dispositivos electrónicos 
de medición de la PA pueden subestimar su medición.  
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CLASIFICACIÓN DE LA EHE 
Varias clasificaciones han sido propuestas8. La acepta-
da por la NHBPEP divide la EHE en cuatro grupos o ca-
tegorías7: 

1. Preeclampsia-eclampsia: HTA ≥ 140/90 mmHg acom-
pañada de lesión en uno o más sistemas de órga-
nos (nervioso central, cardiorrespiratorio, gastro-
intestinal, hematológico, renal, circulación útero-
placentaria/fetal), que desaparece en un período 
de tres meses posparto. 

2. HTA crónica: Hipertensión que se diagnostica antes 
de las 20 semanas de gestación.  

3. HTA crónica con preeclampsia sobreañadida: ges-
tante con HTA crónica en la que aparecen lesiones 
en órganos o sistemas de órganos no afectados 
previamente por la HTA crónica.  

4. Hipertensión gestacional: HTA que aparece des-
pués de las 20 semanas de embarazo sin lesiones 
en los sistemas de órganos.  

 
Preeclampsia-eclampsia 
La preeclampsia es una enfermedad multisistémica, 
única de la especie humana, caracterizada por HTA y 
afectación de sistemas de órganos con intensidad va-
riable. La mayoría de las muertes por preeclampsia/ 
eclampsia se deben a hemorragias periparto, enferme-
dad cerebrovascular (ECV), edema pulmonar con insu-
ficiencia respiratoria aguda, insuficiencia hepática y 
trastornos de la coagulación, entre otras. Las mujeres 
con preeclampsia tienen mayor riesgo de padecer 
HTA, ECV o cardiopatía isquémica en etapas tardías de 
la vida9. Aunque el ácido úrico se encuentra elevado 
con mucha frecuencia, no se ha demostrado que este 
metabolito sea un predictor de resultado desfavorable 
para la madre. Algunas situaciones infrecuentes pue-
den causar preeclampsia antes de las 20 semanas, en-
tre las que figuran la mola hidatiforme, las gestaciones 
múltiples, el síndrome antifosfolipídico, las anomalías 
fetales o placentarias, o la enfermedad renal grave10,11. 

La preeclampsia grave se corresponde con cifras 
marcadamente elevadas de PA (≥ 150/110 mmHg), 
acompañada de deterioro significativo de las funcio-
nes orgánicas (Tabla 1)10,12-16. El síndrome HELLP  se 
considera una forma de preeclampsia grave caracteri-
zada por hemólisis, enzimas hepáticas elevadas (TGP y 
LDH) y trombocitopenia (<100 x 109/L)17. Las formas 
iniciales leves pueden pasar desapercibidas. Las pa-
cientes con sospecha de este síndrome deben ingre-
sarse con seguimiento estricto y valorar la interrup-

ción del embarazo de progresar las alteraciones. Los 
cambios pueden persistir hasta una semana después 
del parto. Las alteraciones en la placentación en estas 
pacientes a menudo provocan fetos con crecimiento 
intrauterino retardado (CIUR), prematuros o que su-
fren muerte intrauterina.  

 
 

Tabla 1. Diagnóstico de preeclampsia grave. 
 

HTA sistólica (≥ 140 mmHg), Grave (≥ 160 mmHg) y crisis 
hipertensiva (≥ 180 mmHg). HTA diastólica (≥ 90 mmHg) y 

crisis hipertensiva (≥ 110 mmHg). Con una o más de las 
siguientes alteraciones 

Órganos y 
sistemas de 
órganos 

Alteraciones 

Sistema 
cardiovascular Edema pulmonar 

Sistema nervioso 
central 

Convulsiones (eclampsia) 
Cefalea 
Trastornos visuales 
Papiledema 
Hiperrreflexia/clonus 

Sistema 
gastrointestinal 

Enzimas hepáticas elevadas: 
transaminasas (TGO, TGP ≥ 70 UI) 
Dolor y alteraciones hepáticas 
Náuseas y vómitos 
Epigastralgia 

Sistema 
hematológico 

Hemólisis 
Trombocitopenia < 100 x 109/L 
Coagulación intravascular diseminada 

Sistema renal 

Proteinuria > 0,3 g/24 horas o más de 
una + cualitativa en tiras de orina* 
Índice proteína/creatinina > 0,5 
g/mmol 
Diuresis < 500 ml/24 horas 
Insuficiencia renal  

Circulación  
útero-
placentario-fetal 

Abruptio placentae 
Presencia de CIUR 
Anomalías del flujo en la arteria 
umbilical o uterina o flujo 
telediastólico invertido o ausente. 

*Algunos autores aceptan proteinurias mayores de 0,5 g/24 
horas y más de 3 +++ en las tiras reactivas como patológicas 
en la preeclampsia.  
TGO: transaminasa glutámico-oxalacética. TGP: transamina-
sa glutámico-pirúvico. 

 
Las alteraciones de la función hepática sin hemóli-

sis deben diferenciarse del síndrome HELLP. Entre ellas 
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se encuentra el hígado graso 
agudo del embarazo que habi-
tualmente no se asocia con HTA 
y el síndrome hemolítico uré-
mico/púrpura trombocitopenica 
trombótica, que se caracteriza 
por cinco hallazgos: 1) trombo-
citopenia, 2) anemia hemolítica 
microangiopática, 3) síntomas y 
signos neurológicos, 4) altera-
ciones renales y 5) fiebre. Es im-
portante la diferenciación pues 
el tratamiento varía de una en-
fermedad a otra.  
 
Hipertensión arterial crónica   
Es una enfermedad relativa-
mente frecuente entre las ges-
tantes (3 %) y puérperas aunque 
puede no ser reconocida. El incremento progresivo de 
la edad materna y los niveles de obesidad, sobre todo 
en países desarrollados, hace que la frecuencia de HTA 
crónica se incremente18. El riesgo de preeclampsia/ 
eclampsia sobreañadida es de 17-25 % vs. 3-5 % en las 
gestantes normotensas19. Como en el resto de los pa-
cientes, generalmente no puede reconocerse una 
causa bien determinada. Entre las causas secundarias 
registradas figuran la estenosis de las arterias renales, 
el feocromocitoma, los tumores endocrinos, el síndro-
me de Cushing, las colagenopatías, entre otras20.  
 
Hipertensión gestacional 
Se caracteriza por una elevación ligera o moderada de 
la PA después de las 20 semanas de gestación pero sin 
proteinuria ni alteración de otros sistemas de órganos. 
A menudo, aparece en las etapas finales de la gesta-
ción. Especial atención debe tenerse con estas pacien-
tes pues un número de ellas realmente padecen de 
preeclampsia aunque el resto de los síntomas apare-
cen más tarde. Una incorrecta evaluación y seguimien-
to de estos casos pueden provocar un desenlace fatal. 
Algunas de estas pacientes padecerán de diabetes me-
llitus, hipertensión en embarazos subsiguientes y en 
etapas tardías de la vida21.  

La HTA posparto tardía se refiere a una HTA que 
aparece en mujeres cuyos embarazos han transcurrido 
sin hipertensión y varias semanas posparto –hasta seis 
meses–  en que comienzan a desarrollar una HTA que 
puede permanecer hasta un año después del parto. 

Tal vez este estado prediga una HTA crónica y es un fe-
nómeno no bien comprendido20.  

Otra clasificación de la EHE es la planteada por Da-
vey et al.22 (Tabla 2), de gran utilidad aunque es me-
nos utilizada en nuestro medio.  
 
CUADRO CLÍNICO 
La EHE exhibe un amplio espectro de síntomas en 
cuanto a intensidad y manifestaciones que van desde 
formas oligosintomáticas hasta el coma y la muerte. La 
HTA crónica puede transcurrir sin gran repercusión 
para la madre y el feto, siempre y cuando se mantenga 
compensada y dentro de valores aceptables (leve-
moderada). Por el contrario, la preeclampsia suele de-
butar con serias complicaciones, por lo que su recono-
cimiento y tratamiento oportuno es mandatorio. Aún 
con el tratamiento correcto, la enfermedad puede pro-
gresar y poner en peligro las vidas de la madre y el 
feto. Teniendo en cuenta que la hipertensión gestacio-
nal es a menudo una preeclampsia solapada y que 
sobre la HTA crónica puede superponerse una pre-
eclampsia, siempre es preferible tratar a la gestante 
como si la tuviera.  

Esta enfermedad puede debutar como una ganan-
cia de peso rápida y asociarse a trastornos de la coa-
gulación y alteración de la función hepática. Es más 
frecuente en nulíparas y casi siempre aparece en la 
segunda mitad del embarazo, cercana al término. Al-
gunos autores prefieren clasificarla en leve y grave 
aunque esta clasificación puede ser engañosa pues un 

        Tabla 2. Clasificación de la hipertensión en el embarazo, según Davey, et al22. 
 

     

Hipertensión de reciente comienzo y/o proteinuria en el embarazo 

• Hipertensión gestacional (sin proteinuria) 

• Proteinuria gestacional (sin hipertensión) 

• Pre-eclampsia (hipertensión + proteinuria) 

Hipertensión crónica y enfermedad renal 

• Hipertensión crónica sin proteinuria 

• Enfermedad renal crónica (proteinuria con/sin hipertensión) 
• Hipertensión crónica con preeclampsia sobreañadida (ej. con proteinuria de 

reciente comienzo en el embarazo) 
No clasificada 

• Hipertensión y/o proteinuria detectada después de las 20 semanas 
• Se determina por primera vez durante el embarazo, parto o puerperio pero 

no hay suficientes datos que permitan el diagnostico en la categorías 
anteriores.  
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cuadro inicialmente leve puede progresar rápidamen-
te y convertirse en una forma grave (Tabla 3)23,24. 

Pueden encontrarse otros síntomas y signos, como: 
cefalea, hiperreflexia y alteraciones de laboratorio, 
como trombocitopenia (<100 x 109/L), hemólisis, ele-
vación de las enzimas hepáticas, hiperbilirrubinemia, y 
proteinuria. La preeclampsia de aparición precoz (< 34 
semanas) a menudo se asocia con mayor morbilidad. 
Los principales factores de riesgo son la edad, ≥ 40 
años en primíparas o multíparas, la historia familiar de 
la enfermedad, la nuliparidad, los embarazos múlti-
ples, la diabetes mellitus, un índice de masa corporal ≥ 
35 kg/m2, preeclampsia previa, embarazos asistidos, 
enfermedad renal crónica, colagenopatías (como el 
lupus eritematoso sistémico) y el síndrome antifosfoli-
pídico1. 

Las convulsiones o el coma asociados a la pre-
eclampsia es lo que se conoce como eclampsia que, 
sin tratamiento, es una complicación potencialmente 
fatal. A menudo estas pacientes aquejan cefalea, 
trastornos visuales, epigastralgia, opresión torácica, 
aprehensión e hiperreflexia antes de las convulsiones. 
Sin embargo, las convulsiones pueden aparecer súbita-
mente sin signos premonitores y en una paciente sin 
HTA grave. Aunque la mayoría de las eclampsias ocu-
rren en el período periparto, pueden aparecer con-

vulsiones tardías, –48 horas después del parto– lo que 
se denomina eclampsia posparto tardía25. Es importan-
te descartar otros diagnósticos potencialmente letales 
en toda paciente con sospecha de eclampsia que no 
mejore con el tratamiento habitual. La ECV, la epilep-
sia, los traumatismos craneales, intoxicaciones e infec-
ciones del sistema nervioso central figuran entre las 
principales enfermedades con las que se puede con-
fundir esta grave situación.   
 
CONDUCTA DIAGNÓSTICO-TERAPÉUTICA INTEGRAL 
Evaluación materna 
En toda gestante deben buscarse signos de HTA y pro-
teinuria mensualmente hasta las 30 semanas, y quin-
cenal hasta el final del embarazo. En pacientes de ries-
go o con cuadro sugestivo de preeclampsia/eclampsia 

se debe indicar proteinuria de 
24 horas, coagulograma, que 
incluya conteo de plaquetas, 
lámina periférica, ácido úrico y 
pruebas de función hepática 
(TGP y LDH). 
 
Prevención 
Varios investigadores han tra-
tado de encontrar una sustan-
cia con propiedades profilácti-
cas para la preeclampsia. Has-
ta la fecha, solo la aspirina en 
bajas dosis ha logrado una re-
ducción de solo el 10 % en las 
pacientes con preeclampsia 
aunque los resultados son con- 
troversiales26-30. Las guías de 
tratamiento del 201331, han te- 
nido en cuenta las discrepan-
cias entre los diferentes estu-
dios y recomiendan que solo 
sean tratadas con aspirina las 

pacientes con alto riesgo de preeclampsia (HTA en em-
barazos previos, enfermedad renal crónica, enferme-
dades autoinmunes, como: lupus eritematoso sistémi-
co, síndrome antifosfolipídico, diabetes mellitus o HTA 
crónica), o más de un factor de riesgo de preeclampsia 
moderada (primer embarazo, edad ≥ 40 años, inter-
valo intergenésico mayor de 10 años, IMC ≥ 35 kg/m2 
en la captación, historia familiar de preeclampsia y 
embarazos múltiples), para las cuales se recomienda 
una dosis de 75 mg/día de aspirina desde las 12 sema-

        
  

Tabla 3. Signos de gravedad de la preeclampsia23,24. 
 

Variables Menos grave Más grave 

Tiempo de aparición Tiempo gestación 
≥ 34 semanas 

Tiempo gestación 
< 34 semanas 

PA diastólica < 100 mm Hg ≥ 110 mm Hg 

Cefalea Ausente Presente 

Trastornos visuales Ausente Presente 

Dolor abdominal Ausente Presente 

Oliguria Ausente Presente 

Filtrado glomerular Normal Elevado 

LDH, TGP Normal Elevado 

Proteinuria Leve-moderada Rango nefrótico  
(> 3g/24h) 

Alteraciones hematológicas  
(ej. hemólisis, trombocitopenia) Ausentes Presentes 

Estabilización de las pruebas fetales Ausente Presente 
LDH: láctico-deshidrogenasa. TGP: transaminasa glutámico-pirúvico.  
 
 

 
 
 

     

 
    



 Cruz Portelles A, et al. 

CorSalud 2014 Ene-Mar;6(1):86-96 91 

nas hasta el parto. Según cierto estudio32, se consideró 
que el calcio podría ser útil en las pacientes con un 
bajo ingreso de este mineral en su dieta (< 600 mg/ 
día) en las que se pudieran disminuir los efectos ad-
versos de la enfermedad, como las muertes fetales, 
pero la preeclampsia no pudo evitarse32. El resto de los 
medicamentos, como las vitaminas y minerales suple-
mentarios no han demostrado ningún efecto benefi-
cioso para prevenir esta enfermedad y en algunos 
estudios probaron ser dañinos en determinadas pobla-
ciones de riesgo33-35. Debe realizarse tromboprofilaxis 
con precaución a las pacientes con preeclampsia, y 
tener en cuenta el tiempo de acción de los fármacos 
usados y la probable necesidad de utilización de 
anestesia espinal o procedimientos quirúrgicos de ur-
gencia.  
 
Tratamiento específico 
El tratamiento de la EHE, incluyendo la preeclampsia/ 
eclampsia, es complejo. Por un lado debe decidirse 
cuándo y cómo tratar las pacientes, y por otro, selec-
cionar adecuadamente el fármaco, considerando sus 
efectos deletéreos sobre el feto. Según estudios re-
cientes36, la atención de la gestante por equipos 
multidisciplinarios parece ser más eficiente.  

Las cifras ideales de PA pueden variar de paciente a 
paciente. Aunque se toman valores estandarizados 
como referencia para guiar el tratamiento, estos pun-
tos de corte pudieran ser arbitrarios. Ante la sola sos-
pecha de preeclampsia/eclampsia debe ingresarse la 
gestante bajo vigilancia estrecha. En el embarazo a 
término o cercano al término, debe valorarse seria-
mente la interrupción del embarazo. En las gestacio-
nes con cuados de preeclampsia no grave en etapas 
tempranas del desarrollo fetal puede contemporizarse 
y, con un seguimiento estrecho, permitir la culmina-
ción del embarazo a menos que aparezcan signos de 
agravamiento (Tabla 3). Si la PA se eleva a niveles 
inaceptables, deben ensayarse los antihipertensivos 
habitualmente utilizados durante el embarazo (Tabla 
4) y si el cuadro no mejora en 24-48 horas, a pesar del 
tratamiento adecuado, la terminación del embarazo se 
impone. Las recomendaciones actuales sostienen que 
los niveles de PA diastólica > 105 mmHg requieren 
tratamiento23. Algunas pacientes como las adolescen-
tes con cifras básicas de PA diastólica ≤ 70 mmHg u 
otras pacientes con descompensación cardíaca o 
cerebral (cefalea, confusión o somnolencia), deben 
recibir tratamiento con cifras más bajas de PA. Para el 

tratamiento del síndrome HELLP se han ensayado los 
esteroides pero no se ha encontrado evidencia sufi-
ciente que sustente su uso37-39.  
 
Eclampsia  
Las convulsiones de la eclampsia se han asociado a un 
incremento de la mortalidad materna por hemorragia 
intracraneal y paro cardíaco. El sulfato de magnesio es 
el fármaco recomendado para el tratamiento, tanto 
profiláctico como abortivo, de las convulsiones, pues 
ha demostrado ser superior a otros anticonvulsivantes 
y disminuye el riesgo de recurrencia40. El Ensayo 
Colaborativo de Eclampsia recomienda la administra-
ción de 4-6 g intravenoso en 5 minutos, seguidos por 
una infusión de 1 g/h durante 24 horas. Si a pesar de la 
dosis inicial persisten las convulsiones, puede añadirse 
una dosis intravenosa adicional de 2 g41. Este trata-
miento debe reservarse para formas graves de pre-
eclampsia o eclampsia, y mantenerse una vigilancia 
estrecha de los signos de intoxicación y de los niveles 
sanguíneos de magnesio. La parálisis motora, hipo o 
arreflexia osteotendinosa, depresión respiratoria y 
arritmias cardíacas sugieren intoxicación por magne-
sio, lo que obliga a suspenderlo y administrar glucona-
to de calcio (10 %) intravenoso, 1-2 g en 10 minutos 
hasta que se logre la mejoría de los síntomas. Valores 
séricos de magnesio > 3,5 mmol/L sugieren intoxica-
ción. Las pacientes con disfunción renal u oliguria 
(diuresis < 30 ml/h) tienen mayor riesgo de intoxica-
ción. Es importante recordar que el magnesio no es un 
antihipertensivo. Si el coma o las convulsiones no 
cesan o recurren, pueden ensayarse otros anticonvul-
sivantes, como el diazepam o el lorazepam, y deben 
considerarse otras causas no eclámpticas de convulsio-
nes.     
 
HTA crónica  
Aunque la HTA crónica suele ser menos peligrosa para 
la madre y el feto que la preeclampsia, las gestantes 
con muchos años de enfermedad, lesiones en órganos 
diana y obesas tienen mayor riesgo de complicaciones. 
El tratamiento de las gestantes con HTA crónica es 
controversial. Una revisión sistemática mostró que el 
tratamiento de las formas leves no previene los su-
cesos adversos materno-fetales y, por el contrario, 
pudiera provocar fetos más pequeños, aunque parece 
disminuir el número de hospitalizaciones por descom-
pensación de la HTA42,43. El NHBPEP y el Colegio Ameri-
cano de Obstetricia y Ginecología recomiendan tratar  
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Tabla 4. Fármacos frecuentemente usados en el tratamiento de la enfermedad hipertensiva relacionada  
con el embarazo. 

 

Fármaco Clase o mcanismo 
de acción Dosis habitual Observaciones/reacciones adversas 

Metildopa Agonista de 
acción central 

0,5-3,0 g/día (en dos 
subdosis) 

Mayor seguridad comprobada para el feto. 
Hepatotóxico, anemia hemolítica, depresión del 
sistema nervioso  

Labetalol  
Bloqueo 
combinado alfa y 
beta 

Oral: 0,2-1,2 g/día 
(en dos o tres dosis). 
Parenteral: 20 mg/IV 
y luego 20-80 mg/ 
cada 20-30 min hasta 
300 mg; o infusión 
continua a razón de 
1-2 mg/min 

Actualmente considerado el fármaco de primera 
línea11. Contraindicado en el asma. No pasar de 
160 mg/h. Bradicardia, broncoespasmo, 
hepatotóxico.  

Metoprolol Betabloqueador Oral: 25-200 mg  
2 veces al día 

Puede provocar retardo del crecimiento fetal al 
igual que el atenolol. Otros como el pindolol y 
propranolol han sido usados con seguridad. 

Nifedipino Bloqueador de los 
canales de calcio 

Oral: 30-60 mg/día 
(hasta 120 mg en 
tabletas de liberación 
prolongada). Repetir 
en 45 minutos si es 
necesario. 

Puede inhibir el parto. Evitar emplear de 
conjunto con el magnesio pues se potencia el 
efecto. Informar al anestesiólogo de su uso. Se 
prefieren las tabletas de liberación prolongada 
para evitar la hipotensión. Otros anticálcicos se 
han usado con seguridad (ej. amlodipino)   

Hidralazina  Vasodilatador 
periférico 

Oral: 50-300 mg/día 
(2-4 subdosis) 
Parenteral: 5 mg/IV o 
IM, luego 5-10 mg/ 
cada 20-40 min; o 
infusión continua a 
razón de 0,5-10 mg/h 

Pocos eventos adversos reportados. Puede 
provocar trombocitopenia fetal. Útil en 
combinación con simpaticolíticos. Ampliamente 
utilizada y recomendada después del labetalol. 
Gran experiencia en seguridad y eficacia. 

Hidrocloro-
tiazida  Diurético tiazídico 12,5-50 mg/día 

Puede causar depleción de volumen, trastornos 
electrolíticos. Puede ser útil en la retención de 
fluidos. Usar con precaución. 

Nitroprusiato 
de sodio  

Vasodilatador 
periférico 

Infusión a razón de 
0,5-10 µg/kg/min 

Usar con precaución. Riesgo de hipotensión 
grave. Posible intoxicación por tiocianato con 
uso prolongado. Agente de elección cuando 
fracasan el resto de los fármacos.  

Nitroglicerina  Vasodilatador 
periférico 

Infusión a razón de 
0,25-5 µg/kg/min 

De segunda línea junta al nitroprusiato. De 
elección en el edema agudo pulmonar. Usar con 
precaución por riesgo de hipotensión grave. 

 
 
las pacientes con HTA crónica con PA diastólica > 100 
mmHg, a menos que exista evidencia de lesión de ór-
ganos diana o factores de riesgo, como la enfermedad 
renal. No obstante, no existe un consenso sobre qué 
cifras son consideradas puntos de corte para iniciar 
tratamiento en estos casos. Valores de PA sistólica 
mayores de 150-160 mmHg se han asociado con un 
incremento en la aparición de ECV, por lo que siempre 
deben ser tratados. Algunas recomendaciones sugie-

ren que la EHE leve o moderada (140-179/90-109 
mmHg) pudiera no tratarse con fármacos, pues no se 
ha demostrado que mejore el resultado neonatal44. 
Esto puede provocar ansiedad en pacientes y médicos, 
y parece ser que el control de la PA disminuye el riesgo 
de desarrollar HTA grave y complicaciones cerebrovas-
culares, aunque no disminuye el riesgo de preeclamp-
sia, muerte neonatal, partos pretérmino o CIUR con el 
tratamiento. La Sociedad Europea de Hipertensión re-
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comienda tratar farmacológicamente la EHE con cifras 
de ≥ 140/90 mmHg31,45 en gestantes con: 
a) hipertensión gestacional (con o sin proteinuria) 
b) HTA previa con HTA gestacional superpuesta, y  
c) HTA con daño a órganos diana asintomático o sin-

tomático en cualquier momento del embarazo.  
 

Las pacientes con HTA refractaria a menudo requie-
ren más de un fármaco para controlarse46. La elección 
del medicamento antihipertensivo depende de las 
comorbilidades y de la experiencia particular del clí-
nico. El labetalol es el fármaco de primera línea de 
tratamiento en las gestantes con EHE que no tengan 
contraindicaciones para su uso. Su efecto doble anti-
rreceptores adrenérgicos alfa y beta potencia su acti-
vidad antihipertensiva a la vez que evita el efecto 
simpaticomimético alfa compensatorio, observado en 
el tratamiento con betabloqueadores puros. El ateno-
lol no se recomienda por provocar restricción del cre-
cimiento fetal aunque puede utilizarse en el puerperio. 
Otros betabloqueadores (exceptuando al labetalol) pa-
recen ser menos efectivos que los anticálcicos y están 
contraindicados en pacientes con asma bronquial.  

El nifedipino es el anticálcico más empleado en el 
tratamiento de la EHE por la seguridad demostrada, 
aunque puede provocar cefalea que en ocasiones es 
intensa. Las tabletas de liberación prolongada mejoran 
la aceptación del tratamiento. Por ser un antihiper-
tensivo potente no debe administrarse vía sublingual 
ya que puede precipitar hipotensión grave y sufrimien-
to fetal. Los anticálcicos no deben prescribirse junto al 
magnesio por tener efecto sinérgico y provocar hipo-
tensión arterial.  

Años de experiencia de uso de metildopa en la EHE 
con bastante seguridad sobre el feto avalan su uso. 
Después del labetalol, la metildopa es el fármaco de 
elección en el embarazo aunque se ha asociado a de-
presión posnatal y somnolencia. 

La hidralazina es otro de los pilares de tratamiento 
de la EHE. No está recomendado como fármaco de 
primera línea por tener mayor número de efectos ad-
versos perinatales que otros medicamentos, aunque 
se mantiene en el arsenal terapéutico en todo el mun-
do. La taquicardia materna puede aparecer después 
de su uso y puede corregirse con una infusión de 
cristaloides, lo que reduce la posibilidad de la hipoten-
sión brusca tras su administración.  

El nitroprusiato de sodio se reserva para el trata-
miento de las crisis hipertensivas. Entre sus principales 

reacciones adversas se encuentra la hipotensión, la 
bradicardia paradójica en mujeres con preeclampsia, e 
intoxicación fetal por tiocianato, cuando se usa por 
tiempo prolongado31,45.  

Otros fármacos, como: el diazóxido a altas dosis, la 
ketanserina y el nimodipino, deben evitarse47. Es im-
portante recordar que, como en toda emergencia 
hipertensiva, se recomienda evitar caídas bruscas de  
la PA pues puede provocar graves complicaciones 
materno-fetales. El descenso de la PA no debe ser 
brusco y nunca debe quedar por debajo de 140-
150/80-100 mmHg (o 25 % de la PA basal), a un ritmo 
promedio de 10-20 mmHg cada 10-20 min.  

En la Tabla 4 se muestra un resumen de los princi-
pales fármacos utilizados en el control de la EHE24. 

Alrededor del 70 % de los edemas pulmonares agu-
dos (EPA) ocurren en el posparto. El tratamiento se 
realiza de forma similar a como se trata en la pobla-
ción no gestante. Está indicada la furosemida en bolos 
de 20-40 mg, seguida por dosis de 40-60 mg, sin pasar 
de 120 mg/h. También puede emplearse la morfina 
intravenosa (2-5 mg) hasta que el cuadro se resuelva, y 
estar pendientes de la PA y los signos de depresión 
respiratoria que pudieran aparecer. El control de los 
líquidos administrados a la gestante es importante 
para disminuir el riesgo de EPA, pues se reconoce que 
un balance positivo de más de 5 L se ha asociado con 
esta complicación48. El fármaco de elección para su 
tratamiento durante la preeclampsia es la nitroglice-
rina a razón de 0,5-5 µg/kg/min o a un ritmo de 5 
µg/min, con un incremento de la dosis hasta 100 µg, 
según la respuesta. La oxigenación debe vigilarse para 
mantener una SpO2 > 92 % y utilizar ventilación mecá-
nica, endotraqueal o no, de ser necesario. Deben des-
cartarse otras causas de EPA, como la estenosis mitral 
o la miocardiopatía periparto.  
La trombocitopenia < 50 x 109/L en las gestantes con 
sangramiento activo o aquellas que van a ser someti-
das a algún tipo de tratamiento quirúrgico debe corre-
girse rápidamente. Valores por encima de estos son 
generalmente bien tolerados46.  
 
CONCLUSIONES 
Recientemente se ha producido un renacimiento en 
las investigaciones relacionadas con la EHE. La pre-
eclampsia/eclampsia es una enfermedad potencial-
mente grave y frecuente durante la gestación y el 
puerperio. El diagnóstico oportuno y el tratamiento 
adecuado pueden salvar la vida de la madre y el feto. 
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La HTA grave siempre debe tratarse (>150/110 mmHg) 
para prevenir las complicaciones materno-fetales. El 
riesgo/beneficio del tratamiento antihipertensivo en 
las pacientes con HTA leve-moderada debe ser aclara-
do con investigaciones bien diseñadas, ya que existen 
grandes controversias al respecto. Medicamentos, co-
mo el labetalol, la metildopa y los anticálcicos son los 
más utilizados globalmente. Aunque han aparecido 
nuevos fármacos en el mercado para el tratamiento de 
la HTA, pocos han sido ensayados en la embarazada, 
por lo que no están actualmente indicados. La termi-
nación del embarazo es el único tratamiento definitivo 
de la preeclampsia.   
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RESUMEN 
La fase hospitalaria de la rehabilitación cardíaca ha ido evolucionando y se ha abre-
viado considerablemente en el transcurso de los años. Por una parte, el auge del in-
tervencionismo coronario percutáneo terapéutico y por otro, el objetivo fundamental 
de disminuir los daños nocivos del reposo prolongado, aspectos que motivaron a 
actualizar el programa de intervención fisioterapéutica durante esta fase en nuestra 
institución. Se establecieron pautas de actuación en cada etapa del programa, la 
utilización de una tabla de ejercicios según estadios del paciente, el uso de controles 
de la sesión de acondicionamiento físico, así como aspectos de intervención psico-
lógica. Se consideraron los beneficios que aporta una pronta y adecuada intervención 
fisioterapéutica para la continuidad a la fase de convalecencia y su consecuente rein-
corporación social y laboral para actualizar el protocolo de actuación, que contribuya 
a unificar criterios y estrategias de trabajo en la fase hospitalaria del Programa Nacio-
nal de Rehabilitación Cardíaca de Cuba. 
Palabras clave: Fase hospitalaria, Síndrome coronario agudo, Infarto agudo de mio-
cardio, Rehabilitación cardíaca, Ejercicio físico 
 
Hospitalization phase of cardiac rehabilitation: protocol for acute 
coronary syndrome 
 
ABSTRACT 
The hospitalization phase of cardiac rehabilitation has evolved and has been short-
ened considerably over the years. On the one hand, the rise of therapeutic percuta-
neous coronary intervention and, on the other, the fundamental purpose of reducing 
the harmful effects of prolonged rest have been aspects that have motivated the 
update the physiotherapy intervention program during this phase in our hospital. 
Action guidelines were established in each stage of the program, as well as an exer-
cise schedule according to the stage of the patient, the use of controls in the fitness 
session and aspects of psychological intervention. The benefits of a prompt and ade-
quate physiotherapy intervention for continuing into convalescence and the patient’s 
consequent social and labor return were considered when updating the action proto-
col, which would help to unify criteria and working strategies in the hospitalization 
phase of the Cuban National Program for Cardiac Rehabilitation.   
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INTRODUCCIÓN 
Cuando William Heberden en 18021 describió la angi-
na, también notificó la mejoría de uno de sus pa-
cientes relacionada con el hecho de que se dedicaba a 
aserrar madera media hora cada día. Esta temprana 
observación, relacionada con la actividad física y el 
alivio de los síntomas, fue menospreciada, y cuando a 
principios del siglo XIX se definió el infarto miocárdico 
como enfermedad clínica, se generalizó la opinión de 
que los pacientes afectos requerían reposo prolonga-
do en cama y prácticamente quedaban con una inca-
pacidad física definitiva. Dock2 en el año1944, ya hacía 
hincapié en el excesivo riesgo del reposo prolongado 
en cama y aunque Levine y Lown3 en 1952, demos-
traron que el reposo en un sillón al final de la primera 
semana de evolución de un infarto era beneficioso y 
no tenía riesgos, la movilización antes de la sexta 
semana de evolución del paciente infartado, así como 
el acortamiento de su estancia hospitalaria, solo fue-
ron muy lenta y gradualmente aceptadas.  

Sobre la base de los inconvenientes y los efectos 
deletéreos de la inactividad y del reposo en pacientes 
cardíacos y concretamente, en los que han sufrido un 
infarto agudo de miocardio (IAM), se fomentó el desa-
rrollo paulatino del concepto de movilización precoz y 
ambulación temprana para estos pacientes, y se puso 
en práctica con la creación, en la década de los años 
cincuenta, de las unidades especiales para el trata-
miento del IAM4. Más tarde, como resultado de distin-
tos trabajos experimentales de autores escandinavos y 
posteriormente en todo el mundo, que demostraron 
los cambios agudos y crónicos en sujetos sanos 
sedentarios, en atletas y en pacientes coronarios, se 
aconsejaba por diversos boletines y otras publicacio-
nes de la Organización Mundial de la Salud, el desarro-
llo de programas de ejercicios en el tratamiento de 
pacientes con cardiopatías. Esta organización definió 
en 1969 el concepto de rehabilitación cardíaca como: 
“El conjunto de actividades necesarias para asegurar a 
los pacientes con cardiopatía una condición física, 
mental y social adecuada, que les permita ocupar por 
sus propios medios un lugar tan normal como les sea 
posible en la sociedad”5. 

La década de 1970 marca un punto de inflexión en 

el contenido de los programas de rehabilitación car-
díaca, dado que al entrenamiento físico supervisado, 
primer aspecto integrante de ellos, se le añade un 
protocolo psicológico, la recomendación para la activi-
dad sexual y el asesoramiento para la reincorporación 
laboral. Posteriormente en la década de 1990, se rea-
firma la necesidad del control de los factores de riesgo 
cardiovascular y comienzan a crearse programas edu-
cativos nutricionales y de deshabituación tabáquica, 
con el fin de evitar la progresión de la enfermedad y 
disminuir el número de episodios agudos6,7. 

De manera tal, que la rehabilitación cardíaca y los 
programas de prevención secundaria, se han conver-
tido, en el transcurso de los años, en la herramienta 
más eficaz para la reducción de la morbilidad y morta-
lidad cardiovasculares8-12, motivo por el cual se quiere 
actualizar el protocolo de intervención en la fase hos-
pitalaria, en pacientes con síndrome coronario agudo 
en nuestra institución. 

 
LA FASE HOSPITALARIA 
Es la primera de las tres que comprende la rehabili-
tación cardíaca, y la que sigue las directrices de la 
Organización Mundial de la Salud13, que incluye la 
intervención desde el ingreso del paciente hasta que 
se efectúa el egreso. Esta fase ha ido evolucionado y 
se ha abreviado considerablemente en el transcurso 
de los años: por una parte, el auge del intervencio-
nismo coronario percutáneo y sus favorables resulta-
dos14,15; por otro, el objetivo fundamental de disminuir 
los daños nocivos del reposo prolongado, por lo que 
los protocolos de rehabilitación concebidos años atrás, 
entre 15 y 21 días de ingreso, y las 9 etapas de reha-
bilitación establecidas16, hoy en día se conciben de 
manera más dinámica, lo que evita complicaciones 
cardiovasculares, respiratorias, musculoesqueléticas, 
metabólicas, digestivas, genitourinarias, neurológicas y 
psicológicas, derivadas de la inmovilización prolonga-
da, y favorece que los pacientes sean autosuficientes 
en actividades de la vida diaria en un lapso breve 
tiempo17-22. 

Es de vital importancia en esta fase la evaluación 
realizada por el equipo multidisciplinario formado por  
médico, enfermera, nutricionista, psicólogo, fisiatra y 
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rehabilitador físico, los que actúan en tres niveles: 
físico, psicológico y de control de los factores de 
riesgo, para ir incorporando tempranamente cambios 
conductuales en la prevención secundaria de la 
enfermedad10,22-25.  

 
ETAPAS DE LA INTERVENCIÓN FISIOTERAPÉUTICA 
Etapa I: Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios 
Esta etapa es de gran importancia debido a que se 
tiene el primer contacto con el paciente, al cual se le 
informará en qué consiste la rehabilitación, se le reali-
zará una anamnesis con vistas a pautar de manera 
individual el programa de fisioterapia y se comenzará 
a dar consejos educativos sobre el control de los fac-
tores de riesgo. Junto a la presencia del psicólogo, se 
intentará tranquilizar y animar al paciente para ayudar 
a una evolución positiva integralmente, dado que en 
esta etapa existe evidencia de intensos cuadros depre-
sivos y de miedo al futuro19,26,27. 

Los objetivos de esta primera etapa van dirigidos a 
la movilización precoz y progresiva (Figura 1), e incor-
poran paulatinamente las actividades de la vida diaria: 
sentarse, peinarse, comer solo, ir al baño, afeitarse, así 
como procurar la reeducación respiratoria a través de 
la enseñanza de la respiración diafragmática11,12,17-

23,25,28. Para su realización, se le indica al paciente que 
efectúe una inspiración lenta y profunda por la nariz, y 
trate rítmicamente de elevar el abdomen; a continua-
ción espira con los labios entreabiertos, y comprueba 
cómo va descendiendo el abdomen29. Se iniciará reali-
zando entre 6 a 10 respiraciones diafragmáticas, y se  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

instará al paciente a continuar practicándola varias ve-
ces al día. 

A partir de las 24 horas, si este se encuentra 
estable clínica, hemodinámica y electrocardiográfica-
mente se realizarán movilizaciones pasivas, ejercicios 
activos asistidos o activos libres en dependencia del 
estado clínico del paciente y de la tolerancia a la acti-
vidad. De realizarse movilizaciones pasivas o ejercicios 
activos asistidos, previamente se debe preparar la 
zona a tratar mediante contactos manuales: roce, pre-
sión, estiramiento y tracción-aproximación.  

Se utilizará el programa de ejercicios para la reha-
bilitación hospitalaria (Tabla 1, Estadios I y II). Deben 
realizarse de 6 a 10 repeticiones de cada ejercicio 2 ve-
ces al día, y se combinará con la respiración diafrag-
mática.  

Cuando se realiza un procedimiento intervencionista 
que lleve punción de las arterias femoral, radial o  bra-
quial, se debe comenzar la rehabilitación a partir de 
las 24 horas después de retirado el vendaje compre-
sivo, para evitar complicaciones secundarias a la pun-
ción, específicamente el hematoma. 

No obstante a que el paciente se encuentre bajo 
control electrocardiográfico constante, se debe  obser-
var cualquier signo o síntoma que indique intolerancia 
al ejercicio. 

 
Etapa II: Unidad de Cuidados Intermedios Coronarios 
Tiene el objetivo de mejorar la tolerancia al esfuerzo y 
elevar la capacidad funcional, y para prescribir el pro-
grama de acondicionamiento físico individual se reali-
zará una evaluación general, que valore cualquier limi-
tación osteomioarticular que presente el paciente, y 
tenga en cuenta la anamnesis realizada en la etapa I.  

De manera grupal e individual se continúa con los 
consejos educativos acerca del control de los factores 
de riesgo coronario, de los objetivos y beneficios de 
los programas de rehabilitación cardíaca, además de la 
enseñanza de la toma del pulso radial (Figura 2), y a 
familiarizarse con la Escala de Borg30, como ayuda para 
controlar la intensidad de la sesión de acondiciona-
miento físico.  

Para iniciar estas sesiones de acondicionamiento se 
va a tener en cuenta que el paciente esté estable clíni-
ca, hemodinámica y electrocardiográficamente.  

Se utilizará el programa de ejercicios para la rehabi-
litación hospitalaria (Tabla 1, estadios II y III). Deben 
realizarse de 8 a 10 repeticiones de cada ejercicio 2 
veces al día, y combinarse con la respiración diafrag-

Figura 1. Paciente que realiza ejercicios activos libres 
bajo la supervisión de la enfermera y la fisioterapeuta en 

la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios. 
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Tabla 1.Programa de ejercicios - Rehabilitación hospitalaria. 
 

ESTADIO I ESTADIO II ESTADIO III 

Posición acostado decúbito 
supino 

 

Posición sentado en la cama o en 
la silla. Si está en silla, debe estar 

sentado a una altura que le permita 
tener la rodilla flexionada a 90° con 

relación a la cadera y el piso. 

Posición de bipedestación. Las 
piernas abiertas al ancho de los 

hombros. 

1. Flexión y extensión de los dedos 
de los pies. 

1. Flexión y extensión de los dedos 
de los pies. 

1. Movimientos del cuello. Flexión 
al frente y extensión atrás. 

2. Dorsiflexión y plantiflexión activa 
de tobillo. 

2. Dorsiflexión y plantiflexión activa 
de tobillo. 

2. Flexión lateral a la derecha a la  
izquierda.  

3. Inversión y eversión activa de 
tobillo. 

3. Inversión y eversión activa de 
tobillo. 

3. Rotación del cuello a la derecha 
y a la  izquierda.  

4. Flexión-extensión rodilla-cadera, 
deslizando el pie sobre el colchón.  

4. Extensión y flexión de rodilla. 4. Abducción-adducción del 
hombro (90°-180°). 

5. Abducción y adducción de 
cadera. 

5. Flexión de cadera. Subir y bajar 
una pierna, alternando  con la otra.  

5. Abducción-adducción horizontal 
del hombro. Brazos elevados a 90°. 

6. Flexión y extensión de los dedos 
de la mano.  

6. Flexión y extensión de los dedos 
de la mano. 

6. Flexión y extensión del hombro 
alternado. 

7. Flexión dorsal y palmar, y 
desviación radial y cubital de la 
muñeca. 

7. Flexión dorsal y palmar, y 
desviación radial y cubital de la 
muñeca. 

7. Flexo-extensión de los codos.  

8. Pronosupinación de antebrazo 
con flexión del codo a 90°.  

8. Prono-supinación del antebrazo 
con flexión del codo a 90°.  

8.  Flexión dorsal y palmar, y 
desviación radial y cubital de la 
muñeca. 

9. Flexo-extensión de codo.  9. Flexo-extensión de los codos.  9. Flexión al frente y extensión del 
tronco. 

10. Abducción y adducción del 
hombro.  El paciente abduce el 
brazo a (90°-180°) y regresa a la 
posición inicial. 

10. Abducción-adducción del 
hombro. El paciente abduce el 
brazo a (90°-180°) y regresa a la 
posición inicial. 

10. Flexión lateral del tronco. 

11. Flexión del hombro a (90°-
180°). 

11. Abducción-adducción 
horizontal del hombro. Brazos 
elevados a 90°. 

11. Circunducción de la cadera. 
Manos a la cintura, realizar 
circunducción a la derecha e 
izquierda. 

12. Rotación interna y externa del 
hombro. Con el brazo abducido a 
90° y el codo flexionado.  

12. Flexión del hombro a (90°-
180°). 

12. Flexión de cadera con rodilla 
flexionada. 

13. Movimientos del  cuello.  
Flexión lateral del cuello a la 
derecha y a la  izquierda.  

13. Movimientos del  cuello.  
Flexión al frente y extensión  atrás. 

13. Dorsiflexión y plantiflexión 
activa de tobillo. 

14. Rotación del cuello a la derecha 
y a la  izquierda. 

14. Flexión lateral del cuello a la 
derecha y a la izquierda.  

14. Inversión y eversión activa de 
tobillo. 

 15. Rotación del cuello a la derecha 
y a la izquierda. 

15. Elevación de puntas de pie. 

 
 
mática.  

También se realizará: 
• Deambulación: Se comenzará entre 25 y 50 me-

tros, se aumentará de 10 a 15 metros diarios, y 
se procurará que el paciente complete al menos 

150 a 200  metros antes del alta hospitalaria.  
• Subir  escaleras: Se comenzará con 5 escalones, 

se aumentará entre 3 a 5 escalones diarios, y se 
procurará que el paciente logre subir 20 esca-
lones antes del alta hospitalaria.  
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Etapa III: Alta hospitalaria 
El paciente ya está en condiciones del alta hospitalaria 
e iniciar la fase de convalecencia en su hogar, para la 
cual se le darán una serie de recomendaciones (Tabla 
2), las que deberá realizar hasta tanto tenga la con-
sulta con el cardiólogo rehabilitador y continuar esta 
fase en el centro especializado o en un área terapéu-
tica en la comunidad, para ello seguirá las directrices 
del programa nacional de rehabilitación cardíaca en la 

comunidad31. Estas recomendaciones, deben ser dadas 
en presencia del médico, psicólogo, fisiatra, fisiote-
rapeuta y su familiar, para que el equipo multidisci-
plinario explique cada detalle y satisfaga cualquier du-
da que el paciente o su familiar tengan al respecto. 
 
Control de la sesión de acondicionamiento para las 
etapas  II  y  III 
- Frecuencia cardíaca: Puede elevarse hasta 20 lati-

dos por encima de la frecuencia cardíaca obtenida 
en reposo28. 

- Escala de Borg de 6 a 20: Método de percepción 
subjetivo del esfuerzo: el paciente debe realizar sus 
ejercicios y percibir el esfuerzo de muy ligero a 
ligero (rango en la Escala de Borg de 6 a 12)18. Este 
método además de ser efectivo y seguro en el con-
trol de la intensidad del esfuerzo resulta muy útil 
en pacientes con arritmias, incompetencia crono-
trópica o implante de marcapasos a demanda o con 
frecuencia fija28,32. 

- Presión arterial: La presión arterial sistólica debe 
incrementarse entre 10 y 40 mmHg con respecto a 
la obtenida en reposo28. 
 
Aunque se establezca una dosificación inicial en los 

ejercicios, desde la etapa I a la III, estas pueden modifi-
carse de acuerdo a la tolerancia, estratificación del 
riesgo y la evolución del paciente.  

El protocolo de fisioterapia hospitalaria que se rea-
liza para pacientes con síndrome coronario agudo con 
elevación del segmento ST es el mismo para los que 

Figura 2. La fisioterapeuta le enseña al paciente la  
toma del pulso radial como control de la sesión de 

acondicionamiento físico en la Unidad de Cuidados 
Intermedios coronarios. 

 
Tabla 2. Recomendaciones al alta hospitalaria. 

 
     

1. Respiración diafragmática. 

2. Ejercicios de calistenia. 

3. Caminar _______  metros, la primera semana e ir aumentando 50 metros cada 3 días 
4. Subir _______ escalones diariamente durante la primera semana, e ir aumentando uno diario hasta llegar a 

60 escalones. 
5. No montar bicicleta, ni caballo. 

6. No levantar pesos mayores de 10 libras (5 kg). 

7. Disminuir el consumo de sal y grasa en la comida. 
8. Las relaciones sexuales: cuando se encuentre en buenas condiciones físicas y siempre consultar con su 

médico. 
• Al alta hospitalaria, sacar turno para el departamento de rehabilitación. Debe ser visto en este 

departamento a los ______ días después del alta.  
• Debe cumplir estas recomendaciones hasta el día de la consulta en el departamento de rehabilitación. 

Los espacios en blanco dependen de la individualización de la actividad física. 
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ingresan sin elevación del ST, al igual que para los que 
se les realiza angioplastia coronaria transluminal per-
cutánea con o sin colocación de endoprótesis.  

 
INTERVENCIÓN PSICOLÓGICA 
La aparición de un IAM sitúa al paciente en una posi-
ción de pérdida de la salud, de la capacidad de deci-
sión, afectación del área laboral, de las tareas coti-
dianas y de las redes de apoyo social. Estos elementos 
estimulan estados de depresión, ansiedad, irritabili-
dad, hipersensibilidad, sentimientos de miedo e incer-
tidumbre. Se hace entonces necesario evaluar y tratar 
adecuadamente las reacciones psicológicas que tienen 
lugar en los pacientes para ayudarlo a adaptarse a la 
nueva enfermedad, a desarrollar estilos de afronta-
mientos adecuados y mecanismos de autorregulación 
personal para salir airosos de todo el proceso al que se 
enfrentan: sintomatología, diagnóstico, tratamiento y 
rehabilitación33.  

Es importante tener en cuenta los factores psicoso-
ciales de riesgo para la aparición de la enfermedad 
cardiovascular, entre los que se encuentran la depre-
sión, la ansiedad, cambios en patrones de conducta, el 
síndrome agresividad-hostilidad-ira  y el estrés vital. 
Todos estos aspectos pueden ser factores para la 
aparición de la enfermedad y también pueden surgir 
después de instaurada esta o recrudecerse. Existe una 
hipótesis sobre la relación entre los factores psicológi-
cos y las enfermedades cardiovasculares, que plantea 
la relación entre ellos, un determinado perfil psicoló-
gico y su relación con conflictos específicos33.  

En la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios se 
ingresan pacientes que han tenido la aparición brusca 
de una enfermedad imprevista, lo cual obliga a la hos-
pitalización, donde se encuentran monitorizados, se 
les aísla y se les somete a una continua vigilancia. Al 
romperse su equilibrio psicosocial surgen estados 
emocionales negativos, los cuales tienen un efecto 
directo y relevante en la anatomía y condición física de 
los pacientes, al entorpecer la recuperación, la rehabi-
litación y los cambios en los estilos de vida27.  

La intervención psicológica se puede aplicar de 
manera individual o grupal, a la cual también se le 
agregan las pruebas psicológicas para evaluar estados 
y patrones de conductas33.  

Objetivos de la intervención psicológica:  
• Disminución de estados emocionales agudos.  
• Modificación de los estilos de afrontamiento.  
• Adaptación psicológica y física.  

• Identificación y activación reguladora del com-
portamiento. 

• Proporcionar información, asesoramiento, cono-
cimiento de la enfermedad y sus posibilidades.  

• Entrenamiento en técnicas de relajación, respi-
ración y visualización.  

 
Con lo anteriormente expuesto se distingue la im-

portancia que adquiere la intervención psicológica en 
promover, mantener o restaurar la salud del paciente 
en apoyo a la intervención fisioterapéutica en el pro-
ceso de rehabilitación, desde el momento del ingreso 
en la Unidad de Cuidados Intensivos, hasta el alta 
hospitalaria.  

 
CONCLUSIÓN 
Se actualiza el protocolo de actuación para contribuir a 
unificar criterios y estrategias de trabajo en la fase 
hospitalaria del Programa Nacional de Rehabilitación 
Cardíaca en Cuba. Los beneficios que aportan una 
pronta y adecuada intervención fisioterapéutica en pa-
cientes ingresados por un síndrome coronario agudo, 
para la continuidad a la fase de convalecencia y su 
consecuente reincorporación social y laboral, son inne-
gables. 
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RESUMEN 
Las enfermedades de la válvula aórtica que antes eran principalmente de causa reu-
mática, ahora son, en su mayoría, degenerativas. El advenimiento de nuevas estra-
tegias terapéuticas, el desarrollo tecnológico y el aumento de la esperanza de vida, 
han favorecido el aumento de la incidencia de esta enfermedad y que los pacientes 
que tratamos sean, cada vez, de edades más avanzadas. Por ello se ha desarrollado la 
técnica de cirugía cardiovascular por mínimo acceso que pretende brindar una nueva 
posibilidad de tratamiento quirúrgico para el cada vez más creciente número de 
pacientes. En el presente artículo se presenta un informe de las 2 primeras sustitucio-
nes valvulares aórticas por vía mínimamente invasiva realizadas en Cuba, con lo cual 
se ha logrado reducir el riesgo de infección y sangrado, la necesidad de transfusio-
nes, el dolor posoperatorio y los tiempos de intubación y de ventilación mecánica 
posoperatorios; además, la estadía intrahospitalaria y el costo total de la intervención 
quirúrgica. 
Palabras clave: Sustitución valvular aórtica, Válvula aórtica, Cirugía cardiotorácica 
mínimamente invasiva, Cirugía cardíaca 
 
Minimally invasive aortic valve replacement surgery. First cases 
performed in Cuba  
 
ABSTRACT 
Aortic valve diseases, primarily of rheumatic cause in the past, are now mostly dege-
nerative. The arrival of new therapeutic strategies, technological developments and 
increased life expectancy have led to an increase in the incidence of this disease and 
also to the fact that the patients we treat are increasingly of older ages. Thus mi-
nimally invasive cardiac surgery has been developed and aims to provide a new possi- 
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bility of surgical treatment for the increasingly growing number of patients. A report 
of the first 2 aortic valve replacements performed in Cuba using this minimally in-
vasive surgery is presented in this article. This technique has been successful in re-
ducing the risk of infection and bleeding, need of transfusions, postoperative pain and 
postoperative intubation and mechanical ventilation times, as well as hospital stay 
and total cost of surgery. 
Key words: Aortic valve replacement, Aortic valve, Minimally invasive cardiothoracic 
surgery, Heart surgery 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
Las enfermedades de la válvula aórtica que atendemos 
hoy no son las mismas que se trataban hace 40 años 
cuando se comenzaron a implantar las primeras próte-
sis valvulares. La primera causa de estas enfermeda-
des ha cambiado de reumática a degenerativa1, luego 
del advenimiento y generalización de los antibióticos 
(para tratar las faringoamigdalitis estreptocócicas), el 
desarrollo de nuevas tecnologías y el aumento de la 
esperanza de vida, lo que también conlleva a que los 
pacientes que llegan hoy a nuestros quirófanos sean 
de edades mucho más avanzadas.  

Por ello, la cirugía que se realiza actualmente no es 
la misma que se realizaba antes, sino que a lo largo de 
estos años se han desarrollado y perfeccionado técni-
cas y procesos que la hacen más segura y con mejores 
resultados: a) la mejora de las técnicas de circulación 
extracorpórea (CEC) y b) de las técnicas de protección 
miocárdica, c) el perfeccionamiento de las prótesis val-
vulares (mecánicas y biológicas), d) la introducción de 
técnicas intervencionistas para reparar las lesiones 
valvulares, y e) la utilización del eco transesofágico 
para la valoración intraoperatoria de la calidad de la 
reparación valvular1,2.  

Las enfermedades de la válvula aórtica que llevan 
tratamiento quirúrgico son principalmente enfermeda-
des crónicas, progresivas, irreversibles y que alcanzan 
un estadio en el que solamente se benefician con tra-
tamiento quirúrgico. Clásicamente la cirugía cardíaca 
se realiza mediante esternotomía media, con canula-
ción de los grandes vasos del tórax, aunque en los 
últimos 16 años se han desarrollado nuevas técnicas 
de cirugía cardiovascular por mínimo acceso conocidas 
con las siglas en inglés MICS (Minimally Invasive Car-
diac Surgery)3.   

Aunque no existe un consenso formal en cuanto a 
las técnicas que agrupa, se aceptan entre ellas todas 
aquellas que se realicen a través de incisiones diferen-
tes a la esternotomía media total, como son: esterno-

tomías parciales altas o bajas, minitoracotomías late-
rales, acceso subxifoideo, acceso subdiafragmático y el 
acceso endoscópico total o PACS (Port-access Cardiac 
Surgery)3-5.  

Estas técnicas pretenden brindar una nueva posibi-
lidad de tratamiento quirúrgico para el cada vez más 
creciente número de pacientes que engruesan las lis-
tas de espera de cirugía cardiovascular. En el presente 
artículo presentamos un informe de las primeras 
sustituciones valvulares aórticas por vía mínimamente 
invasiva realizadas en Cuba. 

 
CASOS CLÍNICOS 
En el período de tiempo transcurrido entre mayo y 
octubre de 2011 se realizaron 2 sustituciones valvu-
lares aórticas por vía mínimamente invasiva en el 
Cardiocentro CIMEQ, de La Habana, Cuba. Todos los 
pacientes fueron analizados por el equipo quirúrgico, 
a partir del protocolo trazado para las estrategias 
anestésica, quirúrgica y de la CEC. 

El día previo a la cirugía los pacientes se prepararon 
según las normas del hospital. Fueron rasurados el pe-
cho y la pelvis (para canulación fémoro-femoral), se 
bañaron con hibiscrub en dos ocasiones, se les aplicó 
enema evacuante y se medicaron previamente con 
benzodiacepinas y benadrilina.  

Ya en el quirófano se les cateterizó una vena del 
antebrazo izquierdo y la arteria radial del mismo lado. 
La inducción anestésica se realizó con midazolam (0,2 
mg/kg), fentanil (10 mcg/kg) y atracurio (0,6 mg/kg). A 
diferencia de las sustituciones valvulares mitrales rea-
lizadas por este grupo quirúrgico6, no se colocó sonda 
endotraqueal de doble luz, sino que se utilizó una 
sonda convencional durante toda la intervención qui-
rúrgica.  

Se realizaron dos abordajes venosos profundos, 
uno en la vena yugular interna izquierda donde se co-
locó un introductor 8F con un catéter de tres vías y el 
segundo por la derecha, donde se utilizó un introduc-
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tor 5F, a través del cual el cirujano colocó posterior-
mente una cánula percutánea de vena cava superior 
para drenaje venoso asistido al vacío, a la máquina de 
CEC. La monitorización utilizada fue la establecida para 
la cirugía cardíaca convencional. Para la profilaxis anti-
biótica se utilizó cefazolina (1 gramo endovenoso cada 
8 horas) y para la fibrinólisis, ácido tranexámico (10 
mg/kg, endovenoso) previo al estímulo quirúrgico y se 
repitió la misma dosis después de finalizar la CEC (an-
tes de administrar sulfato de protamina). 

Previo a la anticoagulación del paciente se colocó 
una sonda de ecocardiografía transesofágica, con el 
objetivo de verificar la posición de todas las cánulas y 
la eliminación del aire de las cavidades izquierdas al 
cierre de dichas cánulas. La dosis de heparina y su 
reversión siguió los mismos criterios del Servicio para 
la cirugía de sustitución valvular aórtica convencional: 
heparina a 4 mg/kg para mantener el tiempo de coa-
gulación activado superior a 500 segundos y sulfato de 
protamina de 1,2-1,5 veces la dosis administrada de 
heparina. 

La estrategia ventilatoria utilizada durante el colap-
so pulmonar derecho para evitar la desaturación de 
oxígeno de la hemoglobina fue la que usualmente 
empleamos en cirugía torácica, ya que el tiempo de 
colapso pulmonar se reduce mucho con la sustitución 
de la ventilación pulmonar por el uso de la máquina de 
CEC. Los pacientes se ventilaron en la modalidad de 
volumen control con ajuste de la frecuencia respira-
toria para mantener la presión parcial de dióxido de 
carbono alrededor de 40 mmHg y las presiones intra-
pulmonares menores de 35 mmHg.  

Durante el período intraoperatorio se mantuvo in-
fusión continua de Fentanil (0,05 μg/kg/min) y se 
administraron dosis suplementarias de atracurio (0,05 
mg/kg), midazolan (0,07 mg/kg) e isoflurano inhalado, 
como complemento de la anestesia general balan-
ceada. Se procuró la comodidad del paciente en la 
posición de decúbito lateral y durante los cambios de 
posición.  

Todas las infusiones se colocaron en la misma línea 
venosa profunda y se profundizó la analgesia antes de 
las maniobras de máximo dolor (apertura de la piel, 
costotomía, apertura del pericardio). Durante la CEC 
se disminuyó la temperatura a 34 grados Celsius y 
antes de terminarla de recalentó hasta 36. en estas 
sustituciones valvulares no utilizamos el Endoclamp® 
aórtico para ocluir la aorta, sino que utilizamos una 
pinza del instrumental de cirugía cardíaca mínimamen-

te invasiva diseñada con ese propósito. Se aplicó car-
dioplejia hemática, anterógrada, caliente e intermiten-
te.  

Se realizó canulación fémoro-femoral izquierda 
más drenaje venoso de la yugular interna derecha a 
través de cánula percutánea de Carpentier, para el 
empleo de la CEC. En todos los casos se colocó pró-
tesis valvular aórtica por minitoracotomía anterior de-
recha de 6 cm, en un tiempo promedio de 65 minutos. 
Debido a la proximidad de la válvula aórtica a la piel 
(pocos centímetros) no fue necesario utilizar instru-
mental de mínimo acceso para colocar la prótesis 
(Figura).  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Se realizó seguimiento hemogasométrico y de la 
glucemia durante todo el período perioperatorio y 
cualquier alteración de alguno de sus valores, fue co-
rregida de inmediato. El nivel de heparinización fue 
guiado por los tiempos de coagulación activados que 
se realizaron cada una hora, hasta su reversión. Antes 
de finalizar la intervención quirúrgica se colocó dre-
naje con sello de agua. 

Los 2 casos realizados tuvieron, como promedio, un 
tiempo anestésico de 5,25 horas; 4,35 horas de tiempo 
quirúrgico, 107 minutos de CEC y 65 minutos de pinza-
miento aórtico. Ninguno de los 2 pacientes fue trans-
fundido en el transoperatorio y el hematócrito final 
promedio fue de 0,27 %. 

En el posoperatorio también encontramos resulta-
dos alentadores. Los pacientes fueron extubados a las 
5 horas como promedio, la estadía media en la Unidad 

Figura. Colocación de la válvula en posición aórtica. 
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de Cuidados Intensivos fue de 20 horas y la estadía 
media en la sala de hospitalización fue de siete días, 
con seguimiento ambulatorio de la anticoagulación. 

El dolor posoperatorio se previno en todos los 
casos con la administración endovenosa intraopera-
toria de tramadol 100 mg y diclofenaco 75 mg, y por 
bloqueo intercostal, también intraoperatorio, con al-
cohol absoluto. Se continuó con analgésicos conven-
cionales. La deambulación se inició a las 24 horas. 

 
DISCUSIÓN 
La sustitución valvular aórtica mínimamente invasiva 
es un procedimiento seguro y factible de realizar con 
esta técnica anestésica descrita y empleada en nuestro 
Cardiocentro. Entre sus ventajas tenemos la reducción 
de la “agresión”, del riesgo de infección y sangrado, de 
la necesidad de transfusiones, del dolor posoperatorio 
y de los tiempos de intubación y de ventilación mecá-
nica posoperatorios; además, mejor cicatrización y 
estética de la herida quirúrgica. Existe muy poca posi-
bilidad de desarrollar mediastinitis porque la apertura 
mediastinal es mínima y no hay riesgo de dehiscencia 
esternal ya que no se realiza esternotomía. Además 
como la recuperación es más rápida y tiene menos 
complicaciones, disminuye la estadía intrahospitalaria 
y el costo total de la intervención quirúrgica.  

Las dificultades para realizar e implementar los pro-
cedimientos mínimamente invasivos no se encuentran 
solamente en la técnica quirúrgica, sino fundamental-
mente en la técnica anestésica7,8. Hace tres años se 
diseñó y se comenzó a poner en práctica en el Cardio-
centro CIMEQ un proyecto de conducción anestésica9 
que permitió realizar primero técnicas “sencillas” y de 
corta duración como la colocación video-asistida de 
electrodos epicárdicos y ventanas pericárdicas transto-
rácicas, luego revascularizaciones miocárdicas10 y más 
tarde, con la adición de la CEC, sustituciones valvulares 
mitrales6; más recientemente, sustituciones valvulares 
aórticas. Estas revascularizaciones miocárdicas y las 
sustituciones valvulares se realizaron, mediante esta 
técnica, por primera vez en Cuba. 
 
 
 
Nota del Editor 
* Invasiva, este término viene del inglés invasive, cuya tra-
ducción directa es “invasiva/o”. Siempre que se refiera a 
una técnica o procedimiento diagnóstico o terapéutico, es 
un anglicismo. La RAE acepta este vocablo solamente como 
adjetivo derivado del verbo invadir. A su vez se refiere a la 

penetración en el organismo sólo de agentes patógenos, 
por lo que no parece razonable aplicarlo a procedimientos 
diagnósticos o técnicas de tratamiento. La traducción más 
correcta, aunque no perfecta, es cruenta, que provoca efu-
sión de sangre, también pueden ser agresivas, penetran-
tes. No obstante, CorSalud ha decidido aceptar invasivo/a 
debido a su alta frecuencia de uso y de que además, cree-
mos no es razonable sustituir por otros términos que quizás 
no expresen con claridad la complejidad de este tipo de 
técnica quirúrgica. 
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RESUMEN 
La enfermedad coronaria es la principal causa de morbilidad y mortalidad en los 
pacientes con diabetes mellitus, la cual produce alteraciones en el endotelio y en el 
músculo liso vascular. Esta disfunción endotelial es precursora de lesiones aterogé-
nicas. En este artículo se presenta el caso de una paciente diabética con enfermedad 
de tronco que fue tratada con éxito mediante intervencionismo coronario percutáneo 
y presentó progresión rápida de la enfermedad aterosclerótica en otros vasos, por lo 
que necesitó nueva revascularización percutánea. Se presentan las imágenes angio-
gráficas y se comentan aspectos de la disfunción endotelial en la diabetes mellitus y 
su tratamiento percutáneo. Es importante identificar y tratar la disfunción endotelial 
tempranamente en los pacientes diabéticos. La elección del método de revasculari-
zación debe ser individualizado. 
Palabras clave: Diabetes mellitus, Disfunción endotelial, Enfermedad coronaria multi-
vaso, Angioplastia coronaria 
 
Multivessel coronary artery disease, angioplasty and endothelial 
dysfunction in diabetes mellitus. Case Report  
 
ABSTRACT 
Coronary heart disease is the leading cause of morbidity and mortality in patients 
with diabetes mellitus, and causes changes in the endothelium and vascular smooth 
muscle. This endothelial dysfunction is a precursor of atherogenic lesions. This article 
describes the case of a diabetic patient with left main trunk disease who was success-
fully treated with percutaneous coronary intervention and showed rapid progression 
of atherosclerotic disease in other vessels, so she needed new percutaneous revascu-
larization. Angiographic images are presented and aspects of endothelial dysfunction 
in diabetes mellitus and its percutaneous treatment are commented. It is important 
to early identify and treat endothelial dysfunction in diabetic patients. The choice of 
the revascularization method should be individualized. 
Key words: Diabetes mellitus, Endothelial dysfunction, Multivessel coronary artery 
disease, Coronary angioplasty 
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Figura 1. Coronariografía y ACTP. A. Lesión no significativa de CD (flecha). Vista oblicua anterior izquierda. B. Lesión grave 

del TCI (flecha). Vista oblicua anterior izquierda con angulación caudal. C. ACTP del TCI (la flecha señala el momento de la 
implantación del stent). D. Resultado del procedimiento. 

INTRODUCCIÓN 
La enfermedad coronaria es la causa individual más 
frecuente de muerte en el mundo. Más de 7 millones 
de personas mueren cada año como consecuencia de 
la cardiopatía isquémica, lo que corresponde a un 
12,8 % de todas las muertes1.  

Esta enfermedad es la principal causa de morbilidad 
y mortalidad en los pacientes con diabetes mellitus 
(DM). En los Estados Unidos se realizan aproximada-
mente un millón y medio de intervenciones coronarias 
por año entre cirugías de revascularización miocárdica 
(CRM) e intervenciones coronarias percutáneas (ICP), y 
se estima que el 25 % de esos pacientes son diabéti-
cos. Debido al impacto de la DM en el sistema cardio-
vascular, esta población precisa un tratamiento especí-
fico no solo de la diabetes como enfermedad de base, 
sino de la cardiopatía isquémica asociada2.  

En este artículo se presenta el caso de una paciente 
diabética que fue tratada con éxito mediante ICP y se 
comentan aspectos fundamentales de la literatura al 
respecto. 
 
CASO CLÍNICO 
Mujer de 69 años, exfumadora (fumó cerca de 40 años, 
1 cajetilla diaria), con antecedentes de hipertensión 
arterial (HTA) desde hace 25 años, en tratamiento con 
enalapril y clortalidona, y de DM no insulinodepen-
diente desde hace 15 años, tratada con 2 tabletas 
diarias de metformina.  

Acude en busca de atención médica por presentar 
cansancio fácil y dolor en el cuello, de carácter opresi-

vo que aparece a los esfuerzos físicos.  
Su índice de masa corporal era de 29,6 kg/m2 y los 

complementarios realizados mostraban: colesterol 
6,74 mmol/L, triglicéridos 3,09 mmol/L, glucemia 8,74 
mmol/L y creatinina 91 mmol/L. 

El electrocardiograma basal de 12 derivaciones 
mostraba una onda T aplanada de V1-V6. Se realizó 
coronariografía en el Laboratorio de Hemodinámica 
del Hospital “Hermanos Ameijeiras” (Figura 1), donde 
se encontró una estenosis de 85 % en el cuerpo del 
tronco coronario izquierdo (TCI), una lesión de 50 % en 
la porción proximal de la primera obtusa marginal, y el 
resto de los vasos no tenían lesiones significativas. 

Previa dilatación de la lesión del TCI, se colocó un 
stent liberador de fármaco en cuerpo de TCI. Se utilizó 
la vía radial derecha, y se logró un éxito angiográfico 
(Figura 1), clínico y del procedimiento.   

La paciente fue egresada a las 24 horas del proce-
dimiento, se impuso tratamiento con aspirina, clopido-
grel (doble antiagregación durante 1 año), atorvasta-
tina, enalapril, atenolol y clortalidona.  

A los 5 meses la paciente refiere presentar opre-
sión precordial que dura alrededor de 5 minutos y se 
alivia con nitroglicerina sublingual; se interroga y se 
constata poco control metabólico y transgresiones 
medicamentosas. Se realizó nueva coronariografía 
(Figura 2), donde se confirma el buen resultado del 
stent implantado en el TCI y la progresión de la enfer-
medad aterosclerótica, pues existían lesiones de 80 % 
en la arteria circunfleja y en la obtusa marginal. La 
lesión no significativa de la coronaria derecha perma-
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Figura 3. Control angiográfico a los 7 meses del segundo procedimiento. A. Persiste buen resultado de todos los stents 
(flechas). B y C. Cuantificación angiográfica digital en el TCI.  

 
 

necía invariable.  
Se realizó ICP con stent convencional en ambas le-

siones (Figura 2), se mantuvo el tratamiento fármaco-
lógico y se insistió en ajustar el control metabólico e 
iniciar un programa de rehabilitación cardiovascular.  

A los 7 meses la paciente se mantenía asintomáti-
ca, con buen control metabólico y cumpliendo la reha-
bilitación. Se realizó coronariografía de seguimiento 
(Figura 3), según el protocolo del centro para la enfer-
medad del TCI y se demostró la persistencia del buen 
resultado de todos los stents implantados, sin otras 
alteraciones. 

 

COMENTARIO 
La DM produce alteraciones en el endotelio y en el 
músculo liso vascular, disfunción plaquetaria, vaso-
constricción y respuesta proliferativa en los sitios de 
lesión3. El endotelio vascular no se debe considerar 
como el recubrimiento pasivo interpuesto entre la 
sangre y el árbol vascular, sino como un órgano muy 
extenso del organismo humano, que cumple disímiles 
e importantes funciones4-5. 

El óxido nítrico derivado del endotelio, constituye 
el compuesto vasodilatador natural más importante 
del organismo5-7. Otra sustancia producida por las cé-
lulas endoteliales es la prostaciclina, que provoca 

 
 

Figura 2. Coronariografía y ACTP a los 5 meses. A y B. Progresión de la enfermedad aterosclerótica en Cx y OM (flechas). Vista 
oblicua anterior izquierda. C. ACTP con implantación de stents en ambos vasos (flechas negras). Persistencia del buen resultado 

del stent implantado en el TCI (flecha blanca). 
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relajación del músculo liso vascular, y, por el contrario, 
también sintetiza moléculas vasoconstrictoras, como 
la angiotensina II, la endotelina-1 y el tromboxano A2, 
que se oponen a la acción vasorrelajante del óxido 
nítrico y promueven, además, la agregación plaqueta-
ria y la proliferación de las células musculares lisas6-9.  

En el endotelio también se produce trombomoduli-
na, activador tisular del plasminógeno y glucosamino-
glucanos del tipo heparán sulfato, la que garantiza una 
hemorreología normal (concepto que incluye, entre 
otros aspectos, la capacidad de mantenerse la sangre 
en estado líquido aun cuando esta tiene un contacto 
prolongado con la pared vascular); y, con efectos con-
trarios, sustancias trombogénicas, como el inhibidor 
del activador tisular del plasminógeno, el factor de 
necrosis tumoral alfa, la interleuquina-1 y el factor 
tisular o hístico4-6,8.  

 
Disfunción endotelial (DE) 
Se puede definir como la serie de alteraciones que 
afectan la síntesis, liberación, difusión o degradación 
de los factores que se sintetizan por el endotelio. En 
otra definición se reconoce a la DE como la pérdida de 
la capacidad del endotelio de modular las funciones 
fisiológicas del lecho vascular. La DE no es homogénea 
en sus características ni en su distribución, estos 
aspectos varían en dependencia de la enfermedad que 
esté presente, así como del lecho vascular afectado. 
Entre los mecanismos inductores de daño vascular, y 
en consecuencia, de DE y las enfermedades que se 
asocian con su aparición, se encuentran: el estrés 
oxidativo, la hiperhomocisteinemia, la dislipidemia, la 
HTA, la obesidad, el hiperinsulinismo y la DM. Por su 
parte, la DE se ha detectado en prácticamente todas 
las enfermedades vasculares, y se presenta en muchos 
de los casos, incluso antes de que aparezcan las mani-
festaciones clínicas5,8,10-12.     

   
Disfunción endotelial  y diabetes mellitus   
La hiperglucemia crónica se asocia con un aumento de 
la formación de productos avanzados de la glicosila-
ción y una hiperactividad del complejo aldosa reduc-
tasa-proteína quinasa C, lo cual provoca, por mecanis-
mos complejos, un incremento del estrés oxidativo, 
fenómeno que está íntimamente ligado a la aparición 
de DE en los individuos que padecen DM13,14.     

La DE es un suceso temprano en el curso de la DM 
tipo 2, incluso, existen evidencias de que los marcado-
res de DE están elevados en este tipo de pacientes 

diabéticos, años antes de que la enfermedad se ma-
nifieste clínicamente. En la DM tipo 2 se sabe que, 
además de la hiperglucemia, también influyen en la 
aparición de DE, la resistencia a la insulina y el hiper-
insulinismo resultante13,14. Por su parte, el 60 % de los 
individuos con DM tipo 2 son hipertensos y el 90 %, 
obeso.  

La causa más común de muerte entre los europeos 
adultos con DM es la enfermedad coronaria, en diver-
sos estudios se ha demostrado que este grupo tiene 
un riesgo 2 o 3 veces mayor que las personas sin 
diabetes15, los sujetos diabéticos mueren 10 a 15 años 
antes que los que pertenecen a la población general, 
y, sobre todo, por enfermedades vasculares; además 
está demostrado que un diabético tiene igual riesgo de 
sufrir un infarto de miocardio, que un individuo que ha 
tenido un primer episodio coronario16-18. 

   
Marcadores de DE en la DM   
En la DM está afectada la síntesis de óxido nítrico, su 
biodisponibilidad y viabilidad, así como la respuesta 
relajante del endotelio19,20.  

 Se ha demostrado que la hemoglobina glucosilada 
no es solo un evaluador del grado de control metabó-
lico, sino que también puede participar en la génesis 
de la DE. Una hemoglobina glucosilada elevada circu-
lando libremente en el plasma, puede inducir la dis-
minución de la relajación mediada por óxido nítrico 
mediante la generación de radicales superóxido20-22.  

Otro marcador de DE elevado en los individuos 
diabéticos, es la endotelina-1. Se considera que su au-
mento se relaciona con la aparición de la HTA y la 
aterosclerosis más precoz y grave, que generalmente 
acompaña a la DM, sobre todo, a la de tipo 24-7.  

 
Dislipidemia diabética y DE   
La dislipidemia diabética se caracteriza por hipertrigli-
ceridemia moderada, lipoproteínas de alta densidad 
disminuidas y presencia de lipoproteínas de baja den-
sidad pequeñas y densas, que son muy aterogénicas; y 
si bien el colesterol total generalmente es normal, 
elevaciones de su concentración sanguínea que no 
tienen repercusión clínica en el sujeto sin DM, sí incre-
mentan el riesgo cardiovascular de 2 a 3 veces en el 
diabético22,23.  

La hipertrigliceridemia es considerada en la actua-
lidad como un predictor de enfermedad cardiovas-
cular, y la elevación en el plasma de las lipoproteínas 
ricas en triglicéridos en los sujetos diabéticos se ha 
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relacionado con la gravedad de la aterosclerosis coro-
naria, que con mucha frecuencia se aprecia en estos 
pacientes24. Se conoce que las alteraciones diabéticas 
lipoproteícas dependientes de triglicéridos, se mag-
nifican en el estado posprandial, y que se relacionan 
también con la aparición de la DE y la cardiopatía 
isquémica, de ahí la importancia del estudio lipídico 
posprandial en el diabético. La resistencia insulínica es 
probablemente el núcleo de los mecanismos fisiopa-
tológicos de la dislipidemia diabética25-27.  

 
HTA, obesidad, DM y DE   
La prevalencia de HTA en los diabéticos es aproxima-
damente el doble que en la población no diabética, y 
cuando la HTA no está controlada, se duplica el riesgo 
de padecer enfermedad coronaria28-30.  

Desde el punto de vista fisiopatológico, se postula 
que, en ausencia de disfunción renal, la resistencia in-
sulínica y la hiperinsulinemia compensadora ocupan 
un lugar central en la etiopatogenia de la HTA en la 
DM, aunque se conoce que es multifactorial29.  

La obesidad, asociada frecuentemente con la DM 
tipo 2 (diabesidad) y la resistencia a la insulina, se ha 
relacionado con un aumento de la frecuencia de la 
enfermedad coronaria en los diabéticos tipo 2. En los 
diabéticos obesos se han encontrado niveles aumenta-
dos de E-selectina, endotelina-1, resistina, leptina y 
resistencia a la acción de esta hormona peptídica; así 
como una disminución de la adiponectina, la produc-
ción de óxido nítrico dependiente de leptina y la vaso-
dilatación dependiente del endotelio29,30.  

Puede decirse que en los individuos con diabetes se 
presentan con mayor frecuencia todas las enfermeda-
des vasculares relacionadas con el fenómeno ateros-
clerótico y se sabe que la DE está asociada de forma 
importante con la aparición de la aterosclerosis31,32.  

   
Tratamiento de la DE en la DM   
Existen evidencias que permiten afirmar que no hay 
mejor medida terapéutica para evitar la aparición de 
DE o disminuir sus efectos adversos en los diabéticos, 
que lograr un control metabólico óptimo33,34, con o sin 
tratamiento farmacológico.   

Existe gran controversia en relación con la utilidad 
de compuestos antioxidantes en las enfermedades en 
las cuales se ha demostrado la presencia de un au-
mento del estrés oxidativo y una disminución de las 
defensas antioxidantes, incluida la DM. Sin embargo, 
se han usado múltiples compuestos antioxidantes para 

tratar el estrés oxidativo y la DE asociada con la DM31-

34.  
 

Tratamiento de las lesiones ateroscleróticas en el 
diabético  
Datos de autopsias demuestran que la aterosclerosis 
coronaria del diabético es más grave, con afectación 
de un mayor número de vasos, una distribución más 
difusa y con un mayor número de placas complicadas, 
ulceradas y con trombo, que en la población no dia-
bética35. Los estudios coronariográficos confirman le-
siones más graves y difusas, tanto proximales como 
distales, con menor desarrollo de circulación colateral 
y una mayor presencia de placas de riesgo. Los diabé-
ticos muestran un más rápido crecimiento de las 
lesiones cuando se comparan estudios repetidos en un 
mismo paciente. Los nuevos procedimientos de explo-
ración intracoronaria (ultrasonido intravascular y 
tomografía de coherencia óptica) confirman la presen-
cia de un mayor número de placas calientes y mayor 
tasa de complicaciones. Como ocurrió en el caso que 
se presenta, la respuesta de los vasos coronarios a los 
procedimientos intervencionistas es menos favora-
ble35,36. 

Varios estudios37-41 han demostrado que el trata-
miento médico óptimo es tan efectivo como la CRM o 
la ICP, en los pacientes con angina estable crónica y 
enfermedad coronaria leve. Mientras que en los pa-
cientes con enfermedad coronaria moderada o grave 
estos procedimientos, combinados con tratamiento 
médico óptimo, producen mayor supervivencia y alivio 
sintomático que el tratamiento médico solo.  

 
Revisión de ensayos comparativos  
En el análisis de subgrupos de los estudios ERACI-II42 y 
ARTS43,44, los pacientes diabéticos tratados con CRM 
presentaron mejor evolución que los del grupo angio-
plastia. Se observó además que los pacientes someti-
dos a ICP presentaban menor necesidad de una nueva 
revascularización y una menor incidencia de compli-
caciones cardíacas graves que los pacientes operados 
(71 % frente a 92 %, respectivamente, y 65 % frente a 
76 %, respectivamente). Curiosamente, las siete insti-
tuciones que tomaron parte en el estudio tenían un 
volumen promedio anual de tan sólo 57 CRM y la utili-
zación del puente con arteria mamaria interna fue de 
sólo el 89 %; ambos porcentajes son modestos para 
los parámetros actuales y pueden haber contribuido al 
incremento de la mortalidad a los 30 días42,45. 
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El estudio CARDia46 tiene como objetivo la compa-
ración entre la angioplastia coronaria con implante de 
stents y la cirugía cardíaca en pacientes diabéticos con 
enfermedad coronaria multivaso sintomática. Se in-
cluyeron 510 pacientes diabéticos con enfermedad 
multivaso o enfermedad de un único vaso pero con 
gran complejidad, y se aleatorizaron a CRM o ICP (ini-
cialmente con stents metálicos y posteriormente far-
macoactivos), y utilización rutinaria de abciximab. El 
objetivo primario fue el combinado de mortalidad por 
cualquier causa, infarto de miocardio y accidente cere-
brovascular. Como objetivo secundario, la combina-
ción del objetivo primario y la necesidad de una nueva 
revascularización. Se utilizó un diseño de no inferiori-
dad, de tal forma que para considerar a la angioplastia 
no inferior a la cirugía, el límite superior del intervalo 
de confianza del 95 % (IC 95 %) debía ser inferior a 
1,346.  

Tras un año de seguimiento, el objetivo primario se 
alcanzó en el 15 % del grupo quirúrgico y en el 13 % 
del grupo de ICP. Las tasas de mortalidad total fueron 
iguales y la combinación de muerte, infarto, accidente 
cerebrovascular o necesidad de nueva revasculari-
zación (objetivo secundario) fue del 11,3 y 19,3 %. 
Cuando se compararon los pacientes quirúrgicos con 
el subgrupo de pacientes que habían recibido stents 
farmacoactivos (69 % del total), el objetivo primario se 
alcanzó en el 12,4 y 11,6 %, respectivamente46,47.  

Sus resultados al año indicaron que aunque la an-
gioplastia es una técnica que se puede llevar a cabo 
con seguridad en estos pacientes, a largo plazo no se 
ha demostrado la no inferioridad. Respecto al objetivo 
secundario, la cirugía es significativamente mejor, a 
expensas sobre todo de una menor necesidad de nue-
va revascularización. En relación al objetivo primario, 
el límite superior del IC 95 % supera el límite marcado 
para la no inferioridad, tanto en el grupo global como 
si consideramos únicamente a los pacientes tratados 
con stents farmacoactivos de nueva generación46,47.  

El Dr. Eric Bates (Universidad de Michigan, Ann Ar-
bor), en sus comentarios a los artículos de Farkouh48 y 
Hlatky49, dijo a Heartwire50 que si se analiza estric-
tamente el estudio clínico y la evidencia previamente 
publicada, FREEDOM respalda la superioridad de la 
CRM con respecto a la ICP50. Sin embargo, señaló que 
desde el punto de vista del ejercicio clínico muchos 
intervencionistas pueden identificar a los pacientes 
con alto y bajo riesgo, y en consecuencia pueden diri-
girlos al tratamiento de revascularización más apro-

piado. Por este motivo, algunos datos de registros han 
mostrado que los episodios clínicos han sido similares 
en diabéticos sometidos a CRM o ICP48-50. 

«No es ICP contra CRM », dijo Bates50. «Estos son 
procedimientos de revascularización complementarios 
y estos estudios muestran que la CRM debiera ser una 
parte importante del debate, pero a nivel del paciente 
individual, hay factores como el riesgo de accidente 
cerebrovascular, su estado frágil, la función renal, la 
función pulmonar, la preferencia del paciente, la 
experiencia del médico y otras variables que influyen 
en la decisión para cada caso». 

 
CONSIDERACIONES FINALES 
La DE se presenta con frecuencia en los sujetos con 
DM, incluso, puede detectarse en algunos de estos in-
dividuos al comienzo de la enfermedad metabólica. En 
los diabéticos, la hiperglucemia crónica y la existencia 
frecuente de comorbilidades asociadas con la DM, fa-
vorecen la aparición de la DE, su presencia demuestra 
que existen condiciones metabólicas para la aparición 
de la microangiopatía y la macroangiopatía (ateroscle-
rosis) diabéticas. En cuanto al tratamiento, se le reco-
noce una acción antidisfunción endotelial a disímiles 
medidas terapéuticas medicamentosas y no medica-
mentosas, y entre las últimas es esencial el alcance de 
un control metabólico óptimo.    

En los casos en que se decida revascularización 
miocárdica, le evidencia apunta al tratamiento quirúr-
gico de los pacientes diabéticos con enfermedad coro-
naria multivaso. Aunque el ICP no deja de ser una 
opción en aquellos pacientes con contraindicaciones 
específicas para la cirugía. Y se deben ver ambos 
métodos como procedimientos de revascularización 
complementarios. 

En este caso se realizó tratamiento con ICP y se lo-
gró un éxito angiográfico, clínico y del procedimiento.   
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RESUMEN 
Las fístulas coronarias son anomalías congénitas o adquiridas caracterizadas por la 
comunicación directa entre una arteria coronaria con cualquiera de las cámaras car-
díacas u otros vasos. Se presenta un interesante caso de una niña con una fístula arte-
riovenosa coronaria izquierda que drena en la aurícula derecha. El diagnóstico fue un 
hallazgo ecocardiográfico que se confirmó mediante cateterismo cardíaco. Se mues-
tran las imágenes angiográficas y se revisa la literatura al respecto para comentar 
algunos aspectos de su epidemiología, cuadro clínico, posibilidades diagnósticas, así 
como la conducta definitiva ante esta cardiopatía. 
Palabras clave: Fístula coronaria, Cardiopatía congénita, Pediatría 
 
Incidental finding of a left coronary arteriovenous fistula in a 6-year-
old schoolgirl  
 
ABSTRACT 
Coronary fistulas are congenital or acquired abnormalities in which there is direct 
communication between a coronary artery and any of the cardiac chambers or other 
vessels. An interesting case of a child with a left coronary arteriovenous fistula drain-
ing into the right atrium is reported. The diagnosis was made by an echocardiographic 
finding that was confirmed by cardiac catheterization. Angiographic images are 
shown, and the literature on this topic is reviewed in order to discuss some aspects of 
its epidemiology, clinical presentation, diagnostic possibilities, and the final conduct 
to face this disease. 
Key words: Coronary fistula, Congenital heart disease, Pediatrics 

 
 
INTRODUCCIÓN 
Las fístulas coronarias son anomalías congénitas o adquiridas caracterizadas  
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por la comunicación directa entre una arteria corona-
ria con cualquiera de las cuatro cámaras cardíacas, el 
seno coronario o sus tributarios, la arteria pulmonar o 
bien con una vena pulmonar cercana al corazón; la 
gran mayoría de las fístulas arteriovenosas coronarias 
congénitas (FAVC) terminan en las cavidades cardíacas 
derechas1.  

Se reconocen dos tipos de FAVC; las primarias o 
aisladas, y las secundarias o asociadas, que como en 
algunos casos de atresia pulmonar o aórtica, represen-
tan una situación anatómica y clínica muy distinta. 

Se presenta un interesante caso de esta enferme-
dad, donde se comunica la arteria coronaria izquierda 
con la aurícula derecha. 

 
CASO CLÍNICO 
Paciente femenina de 6 años de edad, con anteceden-
tes de aparente salud, que durante una infección res-
piratoria aguda se le auscultó un soplo cardíaco, por lo 
que se remite al Cardiocentro Pediátrico “William 
Soler” de La Habana, Cuba. Desde el punto de vista 
clínico no presentaba manifestaciones de disfunción 
cardíaca y su estado hemodinámico era estable; no 
obstante, se decidió su ingreso para profundizar en el 
estudio.  

Como elemento positivo en el examen físico se le 
encontró un soplo continuo de tono alto en la base 
cardíaca, de grado III/VI. Los pulsos periféricos estaban 
presentes, y eran simétricos y de amplitud normal. Los 

ruidos cardíacos eran rítmicos y no se auscultaron 
terceros o cuartos ruidos. En la valoración nutricional 
la paciente estaba eutrófica con relación peso-talla en 
el 25 percentil. El hemograma, la hemoquímica, el coa-
gulograma y el electrocardiograma fueron normales. 
En el telecardiograma se encontró un índice cardioto-
rácico de 0,56; el tronco de la arteria pulmonar dila-
tado y leve aumento del flujo pulmonar.  

Para precisar el diagnóstico se utilizó el ecocardio-
grama transtorácico, donde se visualizó la fistula arte-
riovenosa coronaria, por lo que se realizó un estudio 
hemodinámico con coronariografía, que fue útil para 
confirmar el diagnóstico (Figura). 

En esta paciente se intentó tratamiento mediante 
intervencionismo percutáneo que no resultó exitoso, 
por lo que se difirió la conducta definitiva a tomar y se 
planificó vigilancia en las consultas de seguimiento, al 
tener en cuenta que la niña permanecía asintomática. 

 
COMENTARIOS 
Epidemiología  
En el contexto de las anomalías congénitas de las ar-
terias coronarias, las fístulas son clasificadas como 
anomalías de la terminación, y constituyen entre el 0,2 
y el 0,4 % de todas las cardiopatías congénitas2. A 
pesar de su baja incidencia, es la más frecuente de las 
anomalías coronarias, lo que ha permitido que sea ha-
llada en el 0,15 % de las coronariografías realizadas3. 
Es una de las malformaciones congénitas más frecuen-

tes de la circulación 
coronaria que per-
miten la sobrevida 
hasta la adultez3,4. 

La primera des-
cripción de las FAVC 
fue publicada por 
Krause5 en 1865, se-
gún comentó Abbot6 
en 1906, y la prime-
ra corrección quirúr-
gica fue realizada 
por Biörck y Cra-
foord en 19477. Son 
malformaciones po-
co frecuentes y su 
incidencia varía de 
0,2 a 1,2 % de todas 
las anomalías coro-
narias2-4. 

 
 

 
 

         Figura. Fístula arteriovenosa coronaria que drena en aurícula derecha. A. Vista lateral. 
     B. Vista anteroposterior con leve angulación derecha. DA: arteria descendente 

 anterior, Cx: arteria circunfleja. 
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Aspectos anatómicos 
La FAVC es una enfermedad rara; Armsby et al.8 en-
contraron dos casos entre 39 pacientes con fístulas 
coronarias tratadas, el 50 % de estas fístulas drenan en 
la arteria pulmonar y rara vez en el ventrículo izquier-
do. Lo más frecuente es que una de las arterias coro-
narias sea la que se encuentre afectada por la malfor-
mación y es raro que dos o más arterias coronarias 
principales muestren esta anomalía en un enfermo (5-
6 % de todos los casos de fístulas arteriovenosas 
coronarias)4,8. El desarrollo de estas alteraciones tiene 
una base embrionaria, ya que en la fase esponjosa de 
las paredes ventriculares los espacios intertrabecula-
res comunican las cavidades de los ventrículos con los 
esbozos de las arterias coronarias de origen pericár-
dico. Podría pensarse que existe un factor predetermi-
nante hereditario de base embrionaria, ya que en la 
literatura médica han aparecido informes de enferme-
dades familiares asociadas a dichas FAVC1,9. 

El sitio de origen de la estructura fistulosa corres-
ponde a la arteria coronaria derecha en el 55 % de los 
casos; en el 35 % lo es de la arteria coronaria izquier-
da, y en el 5 % de los casos ocurre en ambas. El 90 % 
de las fístulas terminan en el lado derecho del corazón 
o la circulación, en orden de frecuencia puede ser en 
el ventrículo derecho, la aurícula derecha, el seno 
coronario y la circulación pulmonar; raramente las fís-
tulas terminan en el ventrículo izquierdo4. 
 
Cuadro clínico 
Aunque su historia natural no es del todo precisa, por 
lo general las fístulas coronarias son bien toleradas por 
largo tiempo; las de dimensiones pequeñas no dan 
síntomas ni progresan, las de grandes dimensiones 
pueden ser sintomáticas en niños y adultos jóvenes, y 
las medianas ocasionan sobrecarga progresiva del 
ventrículo comprometido, apareciendo sus manifesta-
ciones clínicas más tardíamente.  

Por tanto, pueden ser asintomáticas hasta la edad 
adulta, en que la FAVC puede producir angina por robo 
coronario, disnea por hipertensión pulmonar, manifes-
taciones de endocarditis infecciosa e insuficiencia 
cardíaca4,10, y existen casos anecdóticos en la literatura 
de cuadros de hemoptisis11. Al examen físico los hallaz-
gos más importantes, que pueden estar presentes, son 
el soplo continuo, los signos de insuficiencia cardíaca, 
la hipertensión pulmonar y la isquemia coronaria4,10,12. 

Estas manifestaciones de insuficiencia cardíaca, 
endocarditis infecciosa e isquemia miocárdica, incre-

mentan su frecuencia con la edad y están relacionadas 
con las dimensiones y características hemodinámicas 
del cortocircuito2-4. 
 
Diagnóstico 
El cateterismo cardíaco es el estudio de elección para 
definir la anatomía de la anomalía coronaria y su 
repercusión hemodinámica, así como para definir las 
anomalías cardíacas existentes o la presencia de obs-
trucción coronaria. También son útiles la ecocardiogra-
fía transtorácica y transesofágica (con el uso del 
Doppler), así como la tomografía contrastada y más 
recientemente, la resonancia magnética. La corona-
riografía selectiva puede proveer información adicio-
nal13,14. 
 
Conducta a seguir 
En la conducta definitiva existen opiniones divididas, 
algunos autores recomiendan el cierre de todas las 
fístulas durante la infancia, aunque sean asintomáti-
cas; otros; sin embargo, propugnan que sólo debe 
tratarse a los pacientes sintomáticos o con riesgo de 
complicaciones, como en casos de robo coronario, 
aparición de aneurismas o importante cortocircuito 
arteriovenoso, que puedan ser causa de isquemia mio-
cárdica4,12. En la actualidad se propone como método 
electivo el tratamiento percutáneo, menos radical y 
con una estancia hospitalaria más corta15, y se reserva 
la cirugía para casos con fístulas múltiples, complica-
ciones del tratamiento percutáneo (afectación de ra-
mas grandes durante la embolización con los espirales 
o resortes (en inglés coils), o cuando el trayecto fis-
tuloso es estrecho, restrictivo y drena en una cámara 
cardíaca16.  

Entre los diversos productos utilizados para emboli-
zar las fístulas están la espuma de alcohol polivinílico, 
los balones17 y los stents recubiertos18; pero, sin duda, 
los dispositivos más aceptados en el momento actual 
son los espirales o resortes4,19,20. Aunque con estos se 
han descrito complicaciones en algún caso aislado, han 
sido excepcionales y poco significativas20,21. 
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Sr. Editor: 
Hemos leído con interés el artículo de los doctores 
Gómez Recio y Lázaro García1, publicado en CorSalud, 
y no coincidimos con sus planteamientos debido a la 
controversia existente en este tema; razón por la cual 
se emiten los siguientes comentarios.  

En el apartado relacionado con el infarto agudo de 
miocardio (IAM) se plantea que los estudios recientes 
sugieren que no hay ninguna ventaja del stent libera-
dor de fármacos (SLF) sobre el metálico (SM) en el 
contexto de pacientes con síndrome coronario agudo 
con elevación del segmento ST (SCACEST), sometidos a 
intervencionismo coronario percutáneo (ICP). 

En este sentido, se ha realizado un análisis de la 
evidencia encontrada sobre el tema, donde los investi-
gadores convergen y divergen en varios puntos. Existe 
un gran debate sobre la seguridad en el uso de SLF 
respecto al SM en pacientes con SCACEST, esto es 
debido al riesgo de trombosis del stent (TS), al trata-
miento de doble antiagregación plaquetaria prolon-
gado y la adherencia del paciente al tratamiento.  

En el año 2010 los estudios MISSION2 y SESAMI3 a 3 
años y el PASEO4 a los 4, mostraron similares tasas de 
muerte y reinfarto cuando se comparó el uso de SLF 
vs. SM en pacientes con SCACEST, con menor necesi-
dad de nuevas revascularizaciones con los SLF. Estas 
evidencias fueron consideradas por el Colegio Esta-
dounidense de Cardiología (ACC) y la Asociación Esta-

dounidense del Corazón (AHA) al pasar la indicación de 
ICP primaria con SLF de clase IIb a IIa5. 

Los resultados a los 5 años del estudio PASION6 
mostraron que las variables principales: complicacio-
nes cardíacas y cerebrovasculares graves (MACCE, por 
sus siglas en inglés), recurrencia de infarto y nueva 
revascularización de la lesión tratada (RLT), fueron 
comparables en SLF (18,6 %) y SM (21,8 %) [cociente 
de riesgo (HR, por sus siglas en inglés): 0.82, intervalo 
de confianza (IC) 95 %: 0,8 a 1,18, p=0.28], la inciden-
cia de TS probable o definida fue de 4,2 % con los SLF y 
3,4 % con los SM; y concluyeron que no habían dife-
rencias en MACCE, ni en TS, mientras que la trombosis 
muy tardía del stent se observó solamente con SLF.  

Una revisión sistemática7 de las bases de datos 
MEDLINE, EMBASE y Cochrane Central, sobre la efica-
cia y seguridad a largo plazo (> 3 años) entre SLF y SM, 
en pacientes con SCACEST, mostró que los SLF redu-
cían significativamente la necesidad de una nueva 
revascularización del vaso tratado (RVT), sin aumento 
en la mortalidad, reinfarto y TS global, pero con au-
mento de la TS muy tardía.  

El artículo citado por Gómez Recio y Lázaro García1 
que compara la seguridad y eficacia de los SLF de 
primera generación con los SM en el contexto de un 
SCACEST8 es un metaanálisis de 15 estudios aleato-
rizados y controlados con más de 7.850 pacientes, los 
resultados fueron similares en TS probable y definitiva,  
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mientras el análisis global mostró una RVT menos fre-
cuente con los SLF, y un mayor beneficio en el primer 
año del implante. El beneficio de esta primera genera-
ción de SLF en ICP primaria es la reducción de RVT y 
una menor tendencia hacia menos TS definitiva, con 
aumento del riesgo de TS a medida que avanza el 
tiempo8.  

Wallace et al.9 en un metaanálisis de 8 estudios 
clínicos aleatorizados, evaluaron los resultados a largo 
plazo (≥ 3años) de los SLF de primera generación 
(sirolimus o paclitaxel) comparado con los SM en el 
SCACEST y encontraron que el uso de los primeros se 
asociaba a menos RLT [índice de probabilidad (OR, por 
sus siglas en inglés): 0,48; IC: 0,37 a 0,61], RVT (OR: 
0,53; IC: 0,42 a 0,66) y MACCE (OR: 0,69; IC: 0,56 a 
0,84); y la incidencia de TS no mostró diferencias entre 
ambos grupos (OR: 1,02; IC: 0,76 a 1,37). Estos autores 
concluyeron que el tratamiento con SLF de primera 
generación disminuía la necesidad de nueva revascu-
larización sin incremento de TS, mortalidad o recu-
rrencia del IAM. Resultados similares fueron informa-
dos por De Lucas et al.10 en otro metaanálisis de 15 
estudios, con 6.200 pacientes, donde se compararon 
SLF y SM en el mismo contexto antes mencionado, y 
encontraron que con el implante de SLF se redujo sig-
nificativamente la ocurrencia de RVT [12,7 vs. 20,1 %; 
HR (IC 95 %): 0,57 (0,50-0,66); P<0.001], sin diferencias 
significativas en términos de mortalidad, reinfarto y 
ST, pero con aumento de trombosis muy tardía.  

El registro DEBATER11 que comparó el uso de SLF 
(sirolimus) y SM en el SCACEST, con el uso de abcixi-
mab y sin este, fue un estudio prospectivo y aleatori-
zado donde las variables principales fueron: MACCE, 
repetición de la revascularización y sangrado; los re-
sultados a un año mostraron que los MACCE fueron 
menores en el grupo de SLF de sirolimus (16,5 vs. 
25,8 %; p=0.001) principalmente por menos necesidad 
de revascularización (9,8 vs. 16,8 %; p=0.003), mien-
tras que el abciximab redujo la TS temprana a expen-
sas de mayores complicaciones por sangrado (5,7 vs. 
2,8 %; p=0.03).  

En el año 2013 la revista Journal of the American 
College of Cardiology, publicó un metaanálisis de Pal-
merini et al.12 donde se incluyeron  22 estudios con 
12.453 pacientes, cuyo objetivo fue comparar los 
resultados clínicos en lo relacionado a seguridad y efi-
cacia de los SLF de primera y segunda generación en 
pacientes con SCACEST. Los resultados al año mostra-
ron que el stent de cromo-cobalto liberador de evero-

limus (SLF-CrCo) se asociaba significativamente con 
menos casos de muerte de causa cardíaca, reinfarto y 
TS que los SM; de igual forma, los SLF-CrCo se asocia-
ban a menos casos de TS que los SLF de placitaxel, y 
los de sirolimus se asociaban a menos casos de muer-
tes cardíacas y reinfarto que los SM. Con estos tipos de 
SLF hubo menos necesidad de nueva revascularización 
que con los SM, aunque se mantuvo la existencia de TS 
muy tardía para los SLF. 

La embolización distal de fragmentos del trombo 
causante del SCACEST disminuye la reperfusión mio-
cárdica durante el ICP, que afecta a los capilares y se 
asocia a un peor pronóstico a largo plazo. En esta línea 
de investigación nace el stent MGuard, cubierto con 
una malla de polietileno en la superficie exterior que 
impacta al trombo contra la pared del vaso y reduce la 
embolización distal.  

El estudio MICAMI-MGUARD13 evalúa la eficacia de 
este stent en la prevención de embolización distal 
comparado con los SM, los criterios de reperfusión mi-
crovascular fueron: grado de flujo TIMI [siglas deriva-
das del Grupo de Estudio TIMI (Thrombolysis In Myo-
cardial Infarction), creado por Eugene Braunwald en 
1984, que se utiliza para designar el nivel del flujo 
coronario durante la angiografía], tinción miocárdica 
(blush, en su idioma original) y TIMI corregido final. El 
grado de flujo TIMI fue similar en ambos grupos y se 
observó una mejor tinción miocárdica en el grupo del 
MGuard comparado con los SM (valor medio 3,0 vs. 
2,5; p=0.006). Por su parte, Costa et al.14 en el estudio 
MASTER compararon la resolución completa del seg-
mento ST (≥ 70 %) a los 60-90 minutos después de la 
angioplastia primaria con la utilización en el brazo 
control de SM o SLF y en el otro, stent MGuard. Las 
variables secundarias principales fueron el flujo TIMI 
resultante y la tinción miocárdica; ellos concluyeron 
que los stents MGuard redujeron la embolización dis-
tal y aumentaron la perfusión miocárdica comparados 
con los stent utilizados de forma rutinaria en la angio-
plastia primaria.  

El estudio piloto COCHISE15 incluyó a 223 pacientes 
consecutivos con SCACEST, aleatorizados a ICP prima-
ria con stent de celdas abiertas o cerradas. La variable 
principal primaria fue el flujo TIMI corregido final des-
pués del procedimiento, y se encontró que el uso de 
stent de celdas cerradas se asoció con mejor flujo co-
ronario luego del ICP. 

Se ha considerado tradicionalmente que la reeste-
nosis del SM es una lesión estable, presentada como 
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una proliferación neointimal en los primeros 4-6 me-
ses; sin embargo, ha surgido la reciente teoría de la 
neoaterosclerosis como mecanismo activo causal de 
buena parte de las reestenosis y trombosis tardía de 
los stents16. Estudios histológicos han demostrado que, 
si bien la neoaterosclerosis es un proceso común a SM 
y SLF, su incidencia es superior y precoz en los SLF. 
Pese a ello, la detección de lesiones de riesgo (fibro-
ateromas de cápsula fina y placas rotas) es más fre-
cuente en las reestenosis de SM y aparecen en la gran 
mayoría de los pacientes a partir de los 5 años del 
implante17.              

Por otra parte, en un análisis del estudio PASSION18 
se evaluaron los resultados clínicos a largo plazo des-
pués de la aspiración de trombo o el tratamiento 
convencional con SLF o SM en la ICP primaria, y se 
concluyó que la aspiración de trombo no mostró dife-
rencias a los 2 años respecto a la técnica habitual con 
stent para muerte cardíaca, recurrencia de infarto y 
RLT (13,0 vs. 13,5 %; HR: 0,96; CI: 95 % 0,62-1,47; 
p=0.84). Escaned et al.19 analizó una serie de pacientes 
con SCACEST tratados con ICP primaria, donde se rea-
lizó solamente aspiración de trombo y como resultado 
hubo una reducción significativa del grado de trom-
bosis [5 a 1; (0-1,75); p<0.001], del porcentaje de este-
nosis coronaria (87,2±21,3 a 11,3±0,9; p<0.001) e 
incremento del flujo TIMI final [de 0 (0-2) a 3 (3-3); 
p<0.001] y el diámetro luminal mínimo (0,89±1,01 a 
2,42±0,7 mm; p<0.001). El fenómeno de no reflujo 
sólo fue observado en 2 pacientes. Esta serie sugiere 
que el tratamiento con aspiración de trombo solamen-
te, puede ser efectivo en casos seleccionados, aunque 
estos resultados deben ser validados en estudios 
mayores y con mejores diseños. Stone et al.20, en el 
estudio INFUSE-AMI aleatorizaron en 4 grupos a pa-
cientes con la arteria descendente anterior ocluida 
(flujo TIMI de 0, 1 o 2): abciximab intracoronaria y lue-
go aspiración de trombo, abciximab sin aspiración, 
aspiración sin abciximab, y los restantes sin abciximab 
ni aspiración; y determinaron que en estos pacientes 
el tamaño del infarto a los 30 días se redujo signifi-
cativamente con el uso de abciximab intracoronario, 
pero no con la aspiración del trombo.    

Consideramos que el escenario en que se realice la 
atención y la individualización del paciente son pará-
metros a utilizar  para la selección adecuada del tipo 
de stent o la técnica precisa en los pacientes con 
SCASEST. La interpretación adecuada de la avalancha 
de evidencias científicas existentes y el seguimiento 

correcto de estudios bien diseñados, son las herra-
mientas más útiles.   
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