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RESUMEN 
Introducción: El cardiodesfibrilador automático implantable (CDAI) ha demostra-
do utilidad en la prevención primaria y secundaria de la muerte súbita cardíaca. El 
incremento de su utilización motiva interés sobre su eficacia fuera de los ensayos 
clínicos. Se realiza el primer registro del implante de CDAI en Cuba.  
Objetivo: Conocer la situación actual del implante de CDAI en Cuba, respecto a 
datos clínicos, indicación, tipo de implante, de dispositivo y complicaciones del 
procedimiento.  
Método: Los datos del registro se obtuvieron a través de la planilla de recolec-
ción, que fue cumplimentada de forma voluntaria por cada equipo implantador 
durante o después del implante.   
Resultados: El número de implantes fue 121 y la tasa de 10,76 por millón de habi-
tantes. El procedimiento se realizó en 5 instituciones médicas del país, y en el Ins-
tituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular se implantó el 69,4% de los dispositi-
vos. La media de la edad fue de 58,05±14,83, con predominio de hombres (71,1%). 
El 52,1% fue primoimplante, los dispositivos bicamerales representaron el 43,8% y 
los tricamerales el 16,5%. En los primoimplantes predominaron los pacientes con 
fracción de eyección ≤35% (42,9%), en ritmo sinusal (92,1%), con clase funcional III-
IV (49,2%) y cardiopatía isquémica (41,3%). El 79,4% de los primoimplantes fue pre-
vención secundaria, y la muerte súbita (42,9%), la forma clínica de presentación 
más común. Las complicaciones fueron infrecuentes (4,1%) y predominó el hema-
toma.  
Conclusiones: La tasa de implante del CDAI por millón de habitantes es compara-
ble con los países de américa latina. Los implantes de sistemas tricamerales y en 
prevención primaria son aún modestos.  
Palabras clave: Cardiodesfibrilador automático implantable, Arritmias cardíacas, 
Registro, Estadísticas de salud, Cuba 
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ABSTRACT 
Introduction: The implantable cardioverter-defibrillator (ICD) has proven useful 
in the primary and secondary prevention of sudden cardiac death. The increase of 
its use motivates interest on its effectiveness outside the clinical trials. The first 
registration of an ICD implantation in Cuba is performed. 
Objective: To know the current situation of an ICD implantation in Cuba, regarding 
clinical data, indication, type of implant, device and complications of the proce-
dure. 
Method: The registration’s data were obtained through the collection form, which 
was completed voluntarily by each implantation team during or after the implant. 
Results: The total number of implants was 121, and the rate of 10.76 per million 
inhabitants. The procedure was performed in 5 medical institutions in the country, 
and 69.4% of the devices were implanted at the «Instituto de Cardiología y Cirugía 
Cardiovascular». The mean age was 58.05 ± 14.83, with a predominance of men 
(71.1%). The 52.1% were primo-implantation, dual-chamber devices represented 
43.8% and triple-chamber 16.5%. In the primoimplants predominated patients with 
ejection fraction ≤35% (42.9%), in sinus rhythm (92.1%), with functional class III-IV 
(49.2%) and ischemic heart disease (41.3%). The 79.4% of the first implants were 
secondary prevention, and sudden death (42.9%), the most common clinical 
presentation. Complications were infrequent (4.1%) and the hematoma predomi-
nated. 
Conclusions: The implantation rate of the ICD per million inhabitants is compara-
ble with that of Latin American countries. The implants of triple-chamber systems 
and in primary prevention are still modest. 
Keywords: Implantable cardioverter-defibrillator, Cardiac arrhythmias, Registry, 
Health statistics, Cuba 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
Validado por los resultados de los diversos ensayos 
clínicos, el cardiodesfibrilador automático implanta-
ble (CDAI) ha demostrado probada eficacia en la 
prevención primaria y secundaria de la muerte súbi-
ta arrítmica1-5. En las últimas décadas sus indicacio-
nes se han extendido y el número de pacientes con 
estos dispositivos ha sido exponencial6.  

Los registros sanitarios sobre los implantes de 
CDAI cobran interés debido a la escasa información 
disponible en la literatura médica sobre la aplica-
ción de las guías clínicas a poblaciones de pacientes 
no seleccionadas.  

El presente registro reúne los datos de los im-
plantes efectuados en Cuba en el año 2017 y es la 
primera investigación de su tipo en el país. Su obje-
tivo es describir la situación actual en cuanto a da-
tos clínicos, indicación, tipo de implante y de dispo-
sitivo. 
 
 
MÉTODO  
 
Se obtuvieron datos de los implantes de CDAI en 

Cuba en el año 2017 en cinco centros de salud, ubi-
cados en las provincias La Habana, Villa Clara y 
Holguín. Cada equipo de trabajo cumplimentó de 
forma voluntaria, durante o posterior al implante, la 
planilla de recolección de información, que recogió 
las variables demográficas, clínicas, del dispositivo y 
del procedimiento. 

La información recogida se incluyó en una base 
de datos con la aplicación Microsoft Excel 2010 y se 
procesó con el programa estadístico SPSS versión 
20.  Para el cálculo de la tasa de implante por millón 
de habitantes, se tomaron los datos del censo pobla-
cional de Cuba del año 2012. De recogerse en un 
mismo paciente más de una forma de presentación o 
de arritmia clínica, se tomó la más grave para el aná-
lisis. Las complicaciones se evaluaron en un segui-
miento de 30 días. 

Las variables cuantitativas se expresan en media 
± desviación estándar o mediana (rango intercuartí-
lico), según la distribución de la variable. Se utiliza-
ron medidas de resumen para las variables cualita-
tivas (porcentajes) y se calcularon en base al núme-
ro de primoimplantes o de recambios, según corres-
pondiera. 
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RESULTADOS 
 
Se implantaron 121 CDAI, con una tasa de 10,76 dis-
positivos por millón de habitantes. La media de la 
edad fue de 58,05±14,83 y predominó el sexo mascu-
lino (71,1%). Existió un discreto predominio de los 
primoimplantes (52,1%) sobre los recambios (47,9%). 
El 94,8% de estos últimos fue por agotamiento de la 
batería y el 5,2% restante por sepsis del sistema 
(Tabla 1). 

En los primoimplantes predominaron los disposi-
tivos bicamerales (47,6%) y en los recambios los 

unicamerales (41,4%). Se realizaron los primeros 8 
implantes en el país de CDAI VDD.  Predominaron 
los sistemas bicamerales (43,8%) y los tricamerales 
solo representaron el 16,5% (Tabla 2). Se encontra-
ron sólo complicaciones menores (4,9%), hematoma 
del bolsillo (4 pacientes), sepsis del sistema (1 pa-
ciente) y no canalización del seno coronario (1 pa-
ciente). 

Como se muestra en la tabla 3, el implante del 
CDAI se efectuó en 5 instituciones médicas del país 
y el Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular 
(La Habana, Cuba) fue el principal centro implanta-

Tabla 1. Distribución de los pacientes según las características demográficas. 
 

Tipo de implanta-
ción Media DE 

Sexo Total Masculino Femenino 
Nº % Nº % Nº % 

Primoimplante 58,9 14,46 47 74,6 16 25,4 63 52,1 

Recambio 57,1 15,29 39 67,2 19 32,8 58 47,9 

Total 58,05 14,83 86 71,1 35 28,9 121 100 

DE, desviación estándar 
 
 
 

Tabla 2. Distribución de los CDAI según el tipo de dispositivo. 
 

Tipo de dispositivo 
Primoimplante Recambio Total 
Nº % Nº % Nº % 

Unicamerales 16 25,4 24 41,4 40 33,1 

Unicamerales (VDD) 8 12,7 0 0,00 8 6,6 

Bicamerales 30 47,6 23 39,6 53 43,8 

Tricamerales 9 14,3 11 19,0 20 16,5 

 
 
 

Tabla 3. Distribución de los CDAI según el centro donde se implanta. 
 

Hospital Nº % 

Instituto Cardiología y Cirugía Cardiovascular 84 69,4 

Cardiocentro Ernesto Che Guevara 20 16,5 

Hospital Hermanos Ameijeiras 9 7,5 

Hospital Vladimir I Lenin 7 5,8 

Cardiocentro William Soler 1 0,8 

Total 121 100 
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Tabla 4. Distribución de los primoimplantes según características clínicas. 
 

Características Nº % 

Cardiopatía subyacente   

Cardiopatía isquémica 26 41,3 

Miocardiopatíadilatada no isquémica 18 28,5 

Miocardiopatía hipertrófica 2 3,2 

Canalopatías 7 11,1 

Valvulopatías 1 1,6 

Sin cardiopatía 9 14,3 

Clase funcional   

I 18 28,6 

II 14 22,2 

III-IV 31 49,2 

Fracción de eyección del ventrículo izquierdo   

≥ 50% 20 31,7 

36-49 % 16 25,4 

≤ 35% 27 42,9 

Ritmo de base   

Sinusal 58 92,1 

Arritmia auricular crónica 3 4,7 

Marcapasos 2 3,2 

Forma clínica de presentación   

Muerte súbita 27 42,9 

Síncope 18 28,6 

Otras 9 14,3 

Asintomática 9 14,3 

Arritmia clínica   

Fibrilación ventricular 26 41,3 

TV monomórfica sostenida 24 38,1 

No arritmia 13 20,6 
TV, taquicardia ventricular   

 

dor (69,4%). El 100% de los procedi-
mientos fue realizado por electrofi-
siólogos y cardiólogos verticalizados 
en el implante de sistemas de esti-
mulación cardíaca.  

En los primoimplantes (Tabla 4), 
la cardiopatía más frecuente fue la 
isquémica (41,3%), seguida de la mio-
cardiopatía dilatada no isquémica 
(28,5%) y las enfermedades eléctricas 
primarias del corazón (11,1%). Pre-
dominaron los pacientes en clase 
funcional III-IV de la NYHA (49,4%), 
con FEVI≤ 35% (42,9%) y ritmo sinu-
sal (92,1%). La muerte súbita fue la 
forma clínica de presentación más 
común (42,9%) y la fibrilación ven-
tricular la arritmia más frecuente 
(41,3%).  

La prevención secundaria fue la 
causa del 79,4% de los primoimplan-
tes. La muerte súbita predominó co-
mo forma de presentación en la car-
diopatía isquémica y en la miocar-
diopatía dilatada no isquémica, 34,4% 
y 44,5%, respectivamente (Tabla 5). 
 
 
DISCUSIÓN 
 
Este registro es el primero de su tipo 
que se realiza en el país y representa 
los datos del 100% de los implantes 
realizados; ofrece una relevante in-
formación en cuanto a las caracterís-
ticas clínicas de los pacientes, la indi-
cación, el tipo de implante, de dispo-
sitivo y las complicaciones precoces. 

La tasa de implantes fue muy in-
ferior a la de los países desarrolla-
dos; por ejemplo, el registro Euco-
med (implantes en Europa) de 2016 
publica 320 por millón de habitan-
tes7. Sin embargo, nuestros resulta-
dos se comparan con los de países de la región8,9. 

Los datos demográficos son similares a los de 
otras investigaciones, con predominio de la edad 
cercana a los 60 años y del sexo masculino10,11.  La 
muerte súbita cardíaca muestra un pico de inciden-
cia entre los 45 y los 75 años de edad, en relación 
con una mayor prevalencia de cardiopatía isquémi-
ca. Antes de los 65 años, la incidencia de muerte 

súbita cardíaca es de 4 a 7 veces mayor en hombres 
que en mujeres10,11.  

La cardiopatía de base más frecuente fue la is-
quémica, seguida de la miocardiopatía dilatada no 
isquémica. En el Registro Español de CDAI, el 
48,6%de los implantes se realizaron en pacientes con 
cardiopatía isquémica y un 29,5% en el contexto de 
la miocardiopatía dilatada no isquémica6. El Registro 
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Latinoamericano de Desfibriladores (ICD-LABOR) 
recoge el antecedente de enfermedad coronaria en 
el 40% de la muestra8. 

A pesar de que la implantación del CDAI se reali-
za en 5 centros hospitalarios, cerca del 70% de los 
procedimientos se efectuó en el Servicio de Arrit-
mia, Electrofisiología y Estimulación Cardíaca del 
Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, 
único de su tipo en el país y centro nacional de refe-
rencia. Este hecho, sumado a que la totalidad de los 
implantes se realizó por electrofisiólogos y cardiólo-
gos verticalizados, justifica la baja incidencia de 
complicaciones. Investigaciones previas muestran 
una relación entre el volumen de implantes y el 
número se complicaciones, las que disminuyen 
cuanto mayor sea el número de implantes por cen-
tro12. 

Los sistemas bicamerales predominaron en los 
primoimplantes y en el total de implantes. La ten-
dencia actual es implantar un menor número de 
dispositivos unicamerales e incrementar los bicame-
rales y biventriculares. El CDAI bicameral garantiza 
una estimulación aurículo-ventricular sincrónica, 

solventa la estimulación auricular 
ante las bradicardias inducidas por 
fármacos y mejora la discriminación 
de las taquicardias con reducción 
de las terapias inapropiadas. Sin 
embargo, existe un decremento en 
el implante de sistemas bicamerales 
a consecuencia de un incremento 
de la terapia de estimulación trica-
meral. Las evidencias de los ensa-
yos clínicos en los pacientes con 
insuficiencia cardíaca justifican cla-
ramente este comportamiento13,14. 

El implante de dispositivos tri-
camerales fue muy modesto si lo 
comparamos con los países desarro-
llados donde la proporción de CDAI 
tricameral, con respecto al total de 
implantes, oscila en un 40%6. Regis-
tros de Latinoamérica informan el 
implante de sistemas tricamerales 
en el 22,3% de la población en estu-
dio8,9. 

Se realizaron los primeros im-
plantes de dispositivos unicamera-
les VDD, los que a través de la de-
tección (sensado) atrial, garantizan 
una mejor discriminación de las 
taquicardias. Son particularmente 

útiles en los pacientes con arritmias auriculares 
concomitantes y que no precisan de la estimulación 
auricular.  

Predominaron los pacientes con disfunción ven-
tricular grave y marcado deterioro de la clase fun-
cional, comparable con otros registros1,2,6,8. El mayor 
por ciento de indicación del CDAI fue como preven-
ción secundaria, lo que explica que la fibrilación 
ventricular y la taquicardia ventricular monomórfica 
sostenida fueran las arritmias más comunes que 
motivaron su implantación; así como la muerte súbi-
ta abortada y el síncope, las formas clínicas de pre-
sentación más habituales. 

Los resultados de los estudios MADIT II5, COM-
PANIOM15 y SCD-HFT4, sentaron las indicaciones ac-
tuales del CDAI y de la terapia de resincronización 
cardíaca en prevención primaria, y originaron un 
aumento progresivo del número de implantes. 
Aproximadamente uno de cada cinco CDAI se indi-
caron en prevención primaria, resultados diferentes 
a los registros de países desarrollados, que informan 
entre 58-80% de los implantes en este tipo de pre-
vención6. En un registro latinoamericano, el 37,3% de 

Tabla 5. Distribución de los primoimplantes, según el tipo de cardiopatía, 
la arritmia clínica y la forma de presentación. 

 

Cardiopatías Nº % 

Cardiopatía isquémica(n=26)   

Muerte súbita 9 34,6 

TV monomórfica sostenida sincopal 8 30,7 

TV monomórfica sostenida no sincopal 7 26,9 

Prevención primaria  2 7,7 

Miocardiopatía dilatada no isquémica(n= 18)   

Muerte súbita 8 44,5 

TV monomórfica sostenida sincopal 2 11,1 

TV monomórfica sostenida no sincopal 1 5,5 

Prevención primaria 7 38,9 

Miocardiopatía hipertrófica(n=2)   

Prevención secundaria  1 50,0 

Prevención primaria 1 50,0 

Canalopatías(n=7)   

Prevención secundaria  4 57,1 

Prevención primaria 3 42,9 
TV, taquicardia ventricular   
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los dispositivos se implantaron en prevención pri-
maria8. 

A pesar de los beneficios demostrados por los 
CDAI en la reducción de la muerte súbita arrítmica, 
la selección de los pacientes debe llevarse al mundo 
real e individualizar su indicación, basados en el 
acceso a la terapia, su seguridad y costo-efectividad. 
En los países subdesarrollados ésta debe sustentar-
se a un costo razonable para la sociedad. 

En nuestro país la gratuidad de los servicios sani-
tarios cubre las indicaciones en prevención secun-
daria de las guías del American College of Cardio-
logy, la American Heart Association y la Heart 
Rhythm Society16,17. Los implantes en prevención 
primaria son evaluados de forma individual y, en su 
mayoría, son indicación de soporte en la terapia de 
resincronización cardíaca. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
El Registro Cubano de CDAI del año 2017 muestra 
que la tasa de implantes por millón de habitantes es 
muy inferior a la de los países del primer mundo, 
pero comparable con los de América Latina. Los 
implantes de sistemas tricamerales y en prevención 
primaria son aún modestos. 
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RESUMEN 
Introducción: La presentación de taquicardia supraventricular (TSV) con dolor to-
rácico y elevación de biomarcadores contribuye al diagnóstico de infarto agudo 
de miocardio en estos pacientes.  
Objetivo: Evaluar las características clínicas y sociodemográficas de pacientes 
con TSV y dolor torácico; así como conocer la prevalencia de factores de riesgo 
cardiovascular, hallazgos electrocardiográficos, valores de troponina y la correla-
ción de estas variables con el resultado de pruebas inducción de isquemia y la 
coronariografía.  
Método: Se revisaron los ingresos a urgencias de pacientes con TSV, dolor toráci-
co, medición de troponina I de alta sensibilidad y estudios de inducción de la 
isquemia o coronariografía.   
Resultados: Se incluyeron 199 pacientes con edad promedio de 68 años. El 53,3% 
(106/199) fueron mujeres, el 70,6% (141/199) tenía algún factor de riesgo cardiovas-
cular y fue más prevalente la hipertensión arterial 53,8% (107/199). Un 38,2% (76/ 
199) de pacientes tuvieron troponinas positivas y mostraron diferencias estadísti-
camente significativas respecto a una mayor frecuencia cardíaca (145,5 vs. 133,5 
lpm; p<0,05) y antecedentes de enfermedad coronaria (26,3% [20/76] vs. 9,8% [12/ 
123]; p<0,05). Predominaron los hombres (79,3% vs. 20,7%; p<0,01), con anteceden-
tes de enfermedad coronaria (41,4% [12/29] vs. 11,8% [20/170]; p<0,01) y con tropo-
ninas positivas (79,3% [23/29] vs. 31,2% [53/170]; p<0,01).  
Conclusiones: Más de un tercio de los pacientes con TSV y dolor torácico mostra-
ron elevación de troponinas, lo que se relacionó con el hallazgo de enfermedad 
coronaria. El sexo masculino y la enfermedad coronaria previa se relacionaron 
más frecuentemente con enfermedad coronaria significativa.  
Palabras clave: Taquicardia supraventricular, dolor torácico, troponina de alta 
sensibilidad, enfermedad coronaria 
 
Clinical and demographic differences between patients with 
positive and negative troponin who were attended with 
supraventricular tachycardia and chest pain at emergency 
departments 
 
ABSTRACT 
Introduction: The presentation of supraventricular tachycardia (SVT) with chest 
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pain and elevation of biomarkers contributes to the diagnosis of acute myocardial 
infarction in the patients who have them.  
Objective: To evaluate the clinical and sociodemographic characteristics of pa-
tients with SVT and chest pain; as well as to know the prevalence of cardiovascu-
lar risk factors, electrocardiographic findings, troponin measurement results and 
the correlation of these variables with the results of ischemia detection tests and 
coronary angiography. 
Method: There were reviewed the admissions to emergency departments of pa-
tients with SVT, chest pain, and high sensitivity troponin I measurement who un-
derwent ischemia detection test or coronary angiography. 
Results: A total of 199 patients with an average age of 68 years were included. The 
53.3% (106/199) were women, 70.6% (141/199) had some cardiovascular risk factor 
and high blood pressure was more prevalent 53.8% (107/199). The 38.2% (76/199) 
of patients had positive troponins and showed statistically significant differences 
with respect to a higher heart rate (145.5 vs. 133.5 lpm, p<0.05) and a history of 
coronary disease (26.3% [20/76] vs. 9.8% [12/123], p<0.05). Men predominated 
(79.3% vs. 20.7%, p<0.01), with a history of coronary disease (41.4% [12/29] vs. 
11.8% [20/170]; <0.01) and with positive troponins (79.3% [23/29] vs. 31.2% [53/170], 
p<0.01). 
Conclusions: More than a third of patients with SVT and chest pain showed ele-
vated troponins, which was related to the finding of coronary disease. The male 
sex and previous coronary disease were more frequently associated with signifi-
cant coronary artery disease. 
Keywords: Supraventricular tachycardia, Chest pain, High-sensitivity troponin, 
Coronary disease 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
La presentación de taquicardia supraventricular 
(TSV) con dolor torácico y elevación de biomarca-
dores cada vez más sensibles contribuye a que se 
diagnostique el infarto agudo de miocardio de forma 
frecuente en estos pacientes, comúnmente esto hace 
necesario estudiar la anatomía coronaria o la pre-
sencia de isquemia para descartar lesiones que 
puedan requerir tratamiento1-3. 

Estudios previos encontraron una prevalencia de 
enfermedad coronaria en pacientes con arritmias 
supraventriculares entre el 4-8%, sin encontrar rela-
ción entre la elevación de la troponina I (TnI), sín-
tomas durante la arritmia, ni depresión del segmento 
ST durante la TSV, con una prueba de inducción de 
isquemia o arteriografía coronaria con lesiones gra-
ves. Sin embargo, se encontró relación con mayor 
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular y 
mayor edad1,2. 

El objetivo del estudio fue evaluar las caracterís-
ticas clínicas y sociodemográficas de pacientes que 
asistieron a Urgencias con TSV y dolor torácico, 
conocer la prevalencia de factores de riesgo cardio-
vascular, hallazgos electrocardiográficos, resultados 
de la medición de troponina y la correlación de es-

tas variables con el resultado de pruebas de induc-
ción de isquemia, la coronariografía, o ambas. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio transversal de tipo descriptivo 
y analítico, que fue aprobado por los comités de 
ética de la Universidad Nacional de Colombia y de 
la Fundación Clínica Abood Shaio. 

Se revisaron 5719 ingresos a Urgencias y se in-
cluyeron los pacientes con TSV, dolor torácico, me-
dición de troponina I de alta sensibilidad y estudios 
de inducción de la isquemia, con o sin coronariogra-
fía.  

Se recogieron los datos de: edad, sexo, antece-
dentes personales (historia de enfermedad corona-
ria, diabetes mellitus, tabaquismo, dislipidemia), 
frecuencia cardíaca y presión arterial al ingreso, 
hallazgos electrocardiográficos (tipo de arritmia pre-
sentada, depresión del segmento ST, patrón de 
preexcitación, elevación transitoria del segmento 
ST), valor y positividad o no de troponinas tomadas, 
y resultados de las pruebas de inducción de isque-
mia (test de esfuerzo, ecocardiograma de estrés con 
dobutamina, prueba de perfusión miocárdica) y 
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coronariografía. Se analizaron subgrupos según la 
positividad del biomarcador y el resultado del estu-
dio no invasivo o la coronariografía.  

 
Criterios de exclusión 
Se excluyeron aquellos pacientes que presentaran 
algunos de los siguientes criterios que podrían ele-
var la troponina I por otra causa diferente al desba-
lance oferta demanda miocárdica por la taquicardia, 
o por presencia de una lesión coronaria: pacientes 
con taquicardia ventricular asociada, antecedente 
de estenosis aórtica grave, insuficiencia cardíaca 
con clase funcional III y IV, enfermedad renal cróni-
ca con tasa de filtración glomerular <60 ml/min/1,73 
m2 (en el momento de la toma de biomarcadores) o 
diagnóstico principal al egreso de tromboembolismo 
pulmonar, sepsis, miocarditis y abuso de cocaína 
(por historia clínica o tamizaje positivo en orina). 

 
Definición de enfermedad arterial coronaria y 
pruebas de inducción de isquemia positivas 
Se definió enfermedad coronaria desde el punto de 
vista angiográfico a la presencia de lesión(es) coro-
naria(s) de más de 75% de estenosis de la luz en una 
o más de las arterias coronarias, o >50% en el tronco 
de la coronaria izquierda. Una prueba de inducción 
de isquemia positiva se definió como una perfusión 
miocárdica con un defecto de perfusión inducible 
con el estrés, un ecocardiograma de estrés con 
anormalidad inducible de la movilidad de la pared, 
o prueba de esfuerzo con elevación y/o depresión 
del ST > 1,0 mm 0,08 segundos posterior al punto J. 
En los casos en que se presentó discordancia entre 
el resultado de la prueba no invasiva (de esfuerzo, 
ecocardiograma de estrés, perfusión miocárdica) y 
la coronariografía, se tomó esta última como están-
dar de oro. 

 
Análisis estadístico 
Para describir las características sociodemográficas 
y clínicas de la muestra de participantes, se emplea-
ron frecuencias absolutas y relativas cuando las 
variables fueron cualitativas; en el caso de las cuan-
titativas se emplearon medidas de tendencia central 
y dispersión: medias y desviaciones estándar o me-
dianas y rangos intercuartílicos, en dependencia de 
la distribución de los datos.  

La frecuencia de pacientes con troponinas positi-
vas o negativas y de pacientes con o sin lesiones 
coronarias se presentó por medio de frecuencias 
absolutas y relativas. 

Para comparar las variables demográficas y clíni-

cas entre pacientes sin lesiones coronarias o prue-
bas de inducción de isquemia negativas versus pa-
cientes con lesiones coronarias o pruebas de induc-
ción de isquemia positivas, y entre pacientes con y 
sin elevación de troponinas, se realizaron diagramas 
de barras y gráficos de medias y errores estándar o 
boxplots (dependiendo de la distribución de los 
datos) con la utilización de las pruebas de Chi cua-
drado o la exacta de Fisher para variables cualitati-
vas, en dependencia de la frecuencia observada en 
las tablas de contingencia; y para variables cuantita-
tivas: pruebas t para muestras independientes o 
pruebas U de Mann-Whitney, según la distribución 
de los datos en los grupos de comparación. En los 
análisis realizados se asumió un error tipo I de 0,05 
en los paquetes estadísticos R y Stata.   
 
 
RESULTADOS 
 
Descripción de la muestra de pacientes 
Un total de 199 pacientes fueron incluidos en el es-
tudio, 101 con fibrilación auricular o flutter, y 98 con 
otro tipo de TSV. Sus características demográficas y 
clínicas se presentan en la tabla 1. 

La edad promedio entre los dos grupos fue de 68 
años. El 53,9% de los pacientes del estudio fueron 
mujeres y el 46,7% hombres, la frecuencia cardíaca 
promedio fue de 138,1±29,4, la presión sistólica de 
122±22,6 y la mayoría de los pacientes (70,6%) tenían 
algún factor de riesgo cardiovascular, los más preva-
lentes fueron la hipertensión arterial (53,8%) y la 
dislipidemia (24,6%). Al comparar ambos grupos se 
encontró una mayor prevalencia de estos factores 
de riesgo en pacientes con fibrilación/flutter auricu-
lar respecto a los que tenían otra TSV, que resultó 
ser estadísticamente significativa.  

La edad promedio por subgrupos de análisis fue 
de 60 y 71 años en los pacientes con TSV y fibrila-
ción/flutter auricular, respectivamente, siendo esta-
dísticamente significativa una mayor edad en los 
pacientes del segundo grupo; de igual manera, se 
encontró una mayor frecuencia cardíaca, una mayor 
prevalencia de hipertensión arterial, dislipidemia y 
de al menos, un factor de riesgo en los pacientes con 
fibrilación/flutter auricular. 

 
Descripción de las mediciones de troponinas 
La frecuencia de pacientes con una primera medi-
ción de troponinas positiva fue 62 (31,2%), 35 (35,7%) 
en el grupo de pacientes con TSV y 27 (26,7%) en el 
de fibrilación/flutter auricular. Del total de pacientes, 
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solo 71 tuvieron una segunda medición de troponi-
nas que fueron positivas en 46 de ellos (64,8%); 25 
(64,1%) en el grupo de pacientes con TSV, y 21 
(64,8%) en aquellos con fibrilación/flutter auricular. 

 
Descripción de la frecuencia de lesiones corona-

rias o pruebas de inducción de isquemia positiva 
en pacientes con troponinas positivas 
Se consideró que un paciente tuvo troponinas posi-
tivas si el resultado fue positivo en alguna de las dos 
mediciones, lo cual ocurrió en 76 (38,2%) pacientes: 
39 (39,8%) y 37 (36,6%) en los pacientes con TSV y 

Tabla 1. Características demográficas y clínicas de los pacientes incluidos en el estudio. 
 

CaracterísticasΩ Pacientes con 
TSV (n=98) 

Pacientes con fibrila-
ción/flutterauricular 

(n=101) 

Total 
(n=199) 

Edad [mediana (RIC)] 60 (50-74) 71 (63-77)* 68 (54-76) 

Sexo femenino 63 (64,3) 43 (42,6)* 109 (53,9) 

Sexo masculino 35 (35,7) 58 (57,4)* 93 (46,7) 

Frecuencia cardíaca 145,5±33,3 130,9±22,9* 138,1±29,4 

Presión sistólica 117,1±23,1 126,8±21,2* 122±22,6 

Presión diastólica 73,7±14,2 80,9±15,4* 77,4±15,2 

Factores de riesgo    

  - Algún factor de riesgo¤ 58 (59,2) 83 (82,2)* 141 (70,6) 

  - Hipertensión arterial 41 (41,8) 66 (65,4)* 107 (53,8) 

  - Diabetes Mellitus 7 (7,1) 15 (14,9) 22 (11,0) 

  - Dislipidemia 18 (18,4) 31 (30,7)* 49 (24,6) 

  - Tabaquismo 4 (4,1) 6 (5,9) 10 (5,0) 

  - AP de enfermedad coronaria15 (15,3) 17 (16,8) 32 (16,1) 

Depresión del segmento ST 8 (8,2) 2 (1,9) 10 (5,0) 

Elevación transitoria del ST 1 (1,0) 1 (0,9) 2 (1,0) 
Los datos expresan n(%) y media ± desviación estándar. 
AP, antecedentes personales; RIC, rango intercuartílico; TSV, taquicardia supraventricular. 
Ω Se presenta la frecuencia absoluta y relativa para las variables cualitativas o medidas de tendencia 
central y dispersión en cuyo caso se especifica. 
¤ Por lo menos un factor a partir de la historia clínica.  
* Valor p<0.05 (Prueba de Chi cuadrado, test exacto de Fisher o de Mann Whitney).  

 

 
Tabla 2. Frecuencias de lesiones coronarias (pruebas positivas) en pacientes con troponinas positivas. 

 

Prueba diagnósticaΩ Pacientes con 
TSV  

Pacientes con 
FA Total 

Prueba de estrés con ejercicio (n=7) 1 (16,7) 0 (0,0) 1 (14,3) 

Prueba de estrés dobutamina (n=2) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Perfusión miocárdica (n=37 ) 1 (5,9) 6 (30,0) 7 (18,9) 

Coronariografía (n=48) 10 (43,5) 12 (48,0) 22 (45,8) 
Los datos expresan n(%) y media ± desviación estándar. 
FA, fibrilación auricular; TSV, taquicardia supraventricular;  
Ω Pacientes con troponinas positivas llevados a otras pruebas. 
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fibrilación auricular, respectivamente.  
A todos los pacientes se les realizó alguna prueba 

de inducción de isquemia o coronariografía, o am-
bas: estrés con ejercicio (28) o con dobutamina (2), 
perfusión miocárdica (140) y coronariografía (75). La 
frecuencia de lesiones isquémicas, dada por el re-
sultado positivo de estas pruebas –solamente en los 
pacientes con una medición positiva de troponinas–, 
se presenta en la tabla 2. 

 
Comparación de las variables demográficas y 
clínicas entre los pacientes con troponina positi-
va y negativa 
La proporción de pacientes con troponinas positivas 
fue de 38,2% (76/199). Las variables demográficas y 
clínicas fueron similares entre aquellos con troponi-
nas positivas y negativas (Tabla 3), con diferencias 
estadísticamente significativas respecto a una mayor 
frecuencia cardíaca (145,5 vs. 133,5 lpm; p<0,05), y al 
antecedente de enfermedad coronaria (26,3% [20/76] 
vs. 9,8% [12/123]; p<0,05). En el grupo de pacientes 
con fibrilación/flutter auricular se encontró una dife-
rencia estadísticamente significativa por una mayor 
proporción de pacientes con troponina positiva en 
quienes tenían dislipidemia y antecedentes de en-
fermedad coronaria, y en el grupo de TSV una dife-
rencia significativa respecto a una mayor frecuencia 
cardíaca 158,9±34,5 vs. 136,6±29,5 lpm, y también 
una menor presión sistólica 110,7±20,5 vs. 121,3±23,9. 
No hubo diferencia en otras variables como edad, 
sexo, dislipidemia o hallazgos electrocardiográficos 
de depresión o elevación del segmento ST en el 
grupo total de análisis. 

 
Comparación de las variables demográficas y clí-
nicas entre los pacientes con lesiones coronarias 
o pruebas de inducción de isquemia positiva y 
negativa 
Se encontró lesión coronaria en 29 (14,6%) pacien-
tes: 12 (12,2%) del grupo con TSV y 17 (16,8%) co-
rrespondientes al grupo de fibrilación/flutter auricu-
lar. La comparación de las variables demográficas y 
clínicas tanto para el grupo total de pacientes como 
por tipo de arritmia, se presenta en la tabla 4. 

La prevalencia de enfermedad coronaria fue del 
14,6% (29/199). En mayor proporción fueron hom-
bres (79,3% [23/29] vs. 20,7% [6/29]; p<0,01), con an-
tecedentes de enfermedad coronaria (41,4% [12/29] 
vs. 11,8% [20/170]; p< 0,01) y con troponinas positi-
vas (79,3% [23/29] vs. 31,2% [53/170]; p<0,01). 

Al comparar los grupos con y sin lesión coronaria 
se encontraron varias diferencias estadísticamente 

significativas, entre ellas: una mayor proporción de 
pacientes hombres (23 [79,3%] vs. mujeres 6 
[20,7%]), una mayor prevalencia de antecedentes de 
enfermedad coronaria (41,4% vs. 11,8%) y dislipide-
mia (44,8% vs. 21,2%), mayor cantidad de pacientes 
con al menos un factor de riesgo cardiovascular 
(89,7% vs. 67,7%) y mayor elevación transitoria del 
ST (6,9% vs. 0%). Asimismo, la elevación de troponi-
nas fue mayor de forma estadísticamente significati-
va en los pacientes con lesión coronaria 53 (31,2%) 
vs. 23 (79,3%) p<0,001. Aunque se presentaron dife-
rencias porcentuales y numéricas en las demás va-
riables, no se encontraron diferencias estadística-
mente significativas en las relacionadas con la edad, 
pacientes mayores o menores a 65 años, anteceden-
tes de hipertensión arterial, diabetes mellitus o de-
presión del segmento ST. 

En el análisis por grupos, en aquellos con TSV, se 
encontró una mayor proporción de lesiones en 
hombres 16 (41%) vs. 4 (33%), con diferencia estadís-
ticamente significativa (p=0,024). Igual diferencia se 
demostró en el hallazgo de enfermedad coronaria en 
pacientes mayores de > 65 años en comparación con 
los menores y en la mayor prevalencia de al menos 
un factor de riesgo 47 (54,7%) vs. 11 (91,7%), p=0,025 
y de antecedentes de enfermedad coronaria 10 
(11,6%) vs. 5 (41,7%), p=0,018. Aunque se presenta-
ron diferencias numéricas y porcentuales en otras 
variables, como la prevalencia de hipertensión arte-
rial y dislipidemia, estas no fueron significativas y 
llama la atención que no se encontró diferencia en-
tre el hallazgo de enfermedad coronaria en pacien-
tes que presentaron o no depresión del segmento 
ST. En el grupo de fibrilación auricular, en los pa-
cientes con enfermedad coronaria se halló una ma-
yor proporción de hombres 15 (88%) vs. mujeres 2 
(11,8%), p=0,006; y también un mayor porcentaje de 
dislipidemia, antecedentes de enfermedad corona-
ria, depresión del segmento ST y troponinas positi-
vas, todas estas variables mostraron diferencias 
estadísticamente significativas (p<0,05). 

 
 
DISCUSIÓN 
 
En previos estudios, como el de Dorenkamp et al2, 
se había indagado la prevalencia de enfermedad 
coronaria en pacientes con taquiarritmias, y en otros 
estudios, como el de Bukkapatnam et al1, se estudió 
la elevación de troponinas y se relacionó con la en-
fermedad coronaria. Se incluyó una población con y 
sin dolor torácico, y con y sin medición de troponi- 
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nas o pruebas de inducción de isquemia, o corona-
riografía; por lo que fueron criterios de inclusión en 
el estudio tanto el dolor torácico acompañante de la 
taquiarritmia, como la medición de troponina y la 
prueba cruenta o no; además de contar con la mues-
tra de pacientes más grande en estudios de este tipo. 

En nuestra investigación se encontró una preva-
lencia de elevación de troponina intermedia, entre 
las informadas en estudios previos con muestras de 
cantidades similares de pacientes 12%2, 32,3%4, 
32,9%5, 48%1, y esta positividad se vio en una pro-
porción significativamente mayor en pacientes con 
enfermedad coronaria tanto en el grupo de análisis 
total como en ambos subgrupos de TSV y fibrila-
ción/flutter auricular. Este último hallazgo, aunque 
hay pocos estudios que la han evaluado, no fue en-
contrada en otros1,2 

La enfermedad coronaria encontrada en nuestra 
serie, 17%, fue mayor a la encontrada en estudios 
previos 4%2y 13%1, posiblemente relacionado con 
una mayor búsqueda de enfermedad coronaria al 
haber realizado pruebas de detección de isquemia, 
cruentas o incruentas, a todos los pacientes investi-
gados. Otra posibilidad es que al haberse llevado a 
cabo el estudio en un centro de referencia se haya 
incluido una población con mayor riesgo de enfer-
medad coronaria. 

El antecedente de este tipo de enfermedad se en-
contró persistentemente con mayor prevalencia 
tanto para la presentación de elevación de troponi-
nas como para lesión coronaria, lo que concuerda 
con algunos estudios1,4, pero no otros2. 

Nuestra investigación demuestra que la elevación 
de troponinas en los pacientes con TSV, con dolor 
torácico asociado, ocurre en más de un tercio de los 
que acuden a Urgencias. Aquellos con troponinas 
positivas tuvieron mayor proporción de lesiones 
significativas en las pruebas de inducción de isque-
mia o en la coronariografía, en comparación con los 
que tuvieron resultados negativos, lo que represen-
tó una diferencia estadísticamente significativa. 

Los hallazgos electrocardiográficos evaluados en 
el estudio, que se encontraron relacionados a mayor 
proporción de la enfermedad coronaria, fueron la 
elevación del segmento ST en el grupo de análisis 
total y la depresión del mencionado segmento en el 
subgrupo de análisis de fibrilación auricular y flut-
ter; sin embargo, por la escasa cantidad de pacien-
tes, cada dato debe interpretarse de forma cuidado-
sa. 

Para nuestro conocimiento, este estudio es el de 

mayor muestra en abordar la positividad de tropo-
ninas en taquicardias supraventriculares y su aso-
ciación con enfermedad coronaria. En esta investi-
gación la elevación de troponinas ocurrió en más de 
un tercio de los pacientes con TSV y dolor torácico, 
quienes tuvieron troponinas positivas mostraron 
mayor proporción de pruebas de inducción de is-
quemia y coronariografía positivas, lo cual resultó 
estadísticamente significativo. 

Los hallazgos de este estudio sugieren la necesi-
dad de solicitar troponinas en los pacientes con TSV 
y dolor torácico, y hacer estudios para descartar 
enfermedad coronaria en los que el resultado sea 
positivo. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
Más de un tercio de los pacientes con taquicardias 
supraventriculares y dolor torácico mostraron ele-
vación de troponinas, lo que se relacionó con el 
hallazgo de enfermedad coronaria; por lo que sugie-
re la necesidad de hacer estudios cruentos o in-
cruentos de la anatomía coronaria en estos pacien-
tes. 
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RESUMEN 
Introducción: El síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST 
(SCASEST) es responsable de 2 a 2.5 millones de muertes en el mundo. El inter-
vencionismo coronario percutáneo se relaciona con la mejor evolución en pa-
cientes de moderado y alto riesgo; sin embargo, aún existe duda sobre el tiempo 
óptimo de realización del procedimiento.  
Objetivo: Identificar el tiempo óptimo para coronariografía e intervencionismo 
coronario en pacientes con SCASEST de moderado-alto riesgo.  
Método: Se realizó un estudio observacional, longitudinal y prospectivo con 74 
pacientes que ingresaron con diagnóstico de SCASEST en el Instituto de Cardiolo-
gía y Cirugía Cardiovascular, desde el 1 de enero de 2011 hasta el 31 de diciembre 
de 2013.   
Resultados: Se analizaron 74 pacientes con una edad media de 69,7±9,56 y predo-
minio del sexo masculino (55,4%). No existieron discrepancias entre los factores 
de riesgo en cada grupo (p>0,05). El promedio TIMI fue 4,8. La mayoría de los pa-
cientes presentaron enfermedad de dos vasos. El vaso responsable fue mayor-
mente la arteria descendente anterior. Las complicaciones graves se presentaron 
en 8 pacientes (10,8%), en el grupo de intervención tardía se observó la mayor 
cantidad. La complicación menor más frecuente fue la angina (7 pacientes), con 
mayor frecuencia en el grupo de intervención tardía. El grupo con menor probabi-
lidad de supervivencia fue el de tratamiento tardío.  
Conclusiones: Los pacientes del grupo de intervención mediata (entre 12 y 24 
horas, grupo B) mostraron los mayores beneficios de la estrategia de coronariogra-
fía y reperfusión.  
Palabras clave: Síndrome coronario agudo, Estrategia invasiva, Intervencionismo 
coronario percutáneo 
 
Immediate, mediate and late invasive strategy in non-ST segment 
elevation acute coronary syndrome 
 
ABSTRACT 
Introduction: Non-ST segment elevation acute coronary syndrome (NSTE-ACS) is 
responsible for 2 to 2.5 million deaths worldwide. The percutaneous coronary 
intervention is related to better evolution in patients of moderate and high risk; 
however, there are still doubts about the optimal time to carry out the procedure. 
Objectives: To identify the optimal time for the coronary angiography and percuta- 
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mailto:revista.corsalud@gmail.com


 Caraballoso García L, et al. 

CorSalud 2018 Jul-Sep;10(3):192-201 193 

neous coronary intervention in patients with NSTE-ACS of moderate-high risk. 
Method: An observational, longitudinal and prospective study was conducted 
with 74 patients who were admitted with a diagnosis of NSTE-ACS at the «Instituto 
de Cardiología y Cirugía Cardiovascular», from January 1, 2011 to December 31, 
2013. 
Results: A total of 74 patients were analyzed, with a mean age of 69.7±9.56 and a 
predominance of males (55.4%). There were no discrepancies between the risk 
factors in each group (p>0.05). The TIMI average was 4.8. Most of patients present-
ed two-vessel disease. The infarct-related artery was mostly the left anterior de-
scending artery. Major events occurred in 8 patients (10.8%), the largest number 
was observed in the late intervention group. The most frequent minor event was 
angina, (7 patients), most frequently in the late intervention group. The group with 
the lowest probability of survival was that of late treatment. 
Conclusions: The patients in the intermediate intervention group (between 12 and 
24 hours, group B) showed the greatest benefits of the coronary angiography and 
reperfusion strategy. 
Keywords: Acute coronary syndrome, Invasive strategy, Percutaneous coronary 
intervention 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) prevé 
que en el año 2020 la enfermedad cardiovascular 
será responsable de 11,1 millones de muertes en el 
mundo; entre ellas, la enfermedad arterial coronaria 
es la manifestación más frecuente y tiene una alta 
morbilidad y mortalidad1,2. 

La identificación de los pacientes que tienen un 
síndrome coronario agudo, entre los muchos con 
sospecha de dolor cardíaco, supone un reto diag-
nóstico sobre todo en los casos en que no hay sín-
tomas claros o hallazgos electrocardiográficos. A 
pesar de los tratamientos modernos, las tasas de 
muerte, infarto agudo de miocardio (IAM) y reingre-
sos continúan elevadas3,4. 

Las observaciones patológicas, angioscópicas y 
biológicas han demostrado que la rotura o la erosión 
de la placa aterosclerótica, con los distintos grados 
de complicaciones trombóticas y embolización dis-
tal, que dan lugar a una hipoperfusión miocárdica, 
son el mecanismo inicial básico en la mayoría de los 
pacientes4. El promedio de edad de los que presen-
tan este cuadro clínico es de 65,8 años en los hom-
bres y 70,4 en las mujeres, y un 43% pertenecen al 
sexo femenino. 

El término síndrome coronario agudo es un 
nombre operativo y útil para referirse a una gran 
constelación de síntomas y signos que son compati-
bles con isquemia miocárdica aguda y que engloba 
al síndrome coronario agudo con elevación del 
segmento ST (SCACEST) y al binomio IAM sin ele-
vación del segmento ST y la angina inestable; estos 

dos últimos componentes, con el nombre de sín-
drome coronario agudo sin elevación del segmento 
ST (SCASEST)5-7. 

El SCASEST constituye un conjunto de síntomas y 
signos, producidos usualmente por enfermedad 
aterosclerótica y asociados con un incremento del 
riesgo de muerte o IAM. Su espectro se define por 
cambios electrocardiográficos consistentes en infra-
desnivel del segmento ST u ondas T prominentes o 
invertidas, o biomarcadores de necrosis positivos, 
en ausencia de elevación del segmento ST y con un 
cuadro clínico apropiado (dolor precordial típico o 
equivalentes isquémicos)8. 

El SCASEST es responsable de 3,5 a 4 millones de 
ingresos hospitalarios en todo el mundo anualmen-
te8,9. En Cuba ocupa la tercera posición dentro de las 
causas directas de muerte por enfermedades is-
quémicas del corazón6. 

Dado que el SCASEST es un síndrome clínico más 
que una enfermedad específica, se ha propuesto un 
abordaje etiológico. Hay cinco procesos fisiopatoló-
gicos que contribuyen a su desarrollo: 1) la rotura o 
erosión de una placa aterosclerótica con superposi-
ción de un trombo no oclusivo (la causa más fre-
cuente); 2) la obstrucción dinámica o espasmo de 
una arteria coronaria epicárdica; 3) la obstrucción 
mecánica progresiva, 4) la inflamación, infección o 
ambas; 5) la angina inestable secundaria, debida al 
incremento en la demanda miocárdica de oxígeno o 
a la disminución del aporte de oxígeno al miocardio 
(ejemplo, la anemia). Los pacientes pueden presen-
tar uno o simultáneamente varios de estos procesos 
como causa de su episodio10,11. 
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Los objetivos inmediatos del tratamiento de estos 
pacientes, aun en la actualidad, están dirigidos al 
alivio del dolor, la prevención del IAM y la muerte, 
mediante la estabilización del proceso trombótico y 
la lesión coronaria, tratar la isquemia residual y 
aplicar las medidas de prevención secundarias. El 
tratamiento antitrombótico se utiliza para prevenir 
una nueva trombosis, facilitar la trombólisis endó-
gena y disminuir el grado de estenosis, y debe con-
tinuarse a largo plazo para reducir la aparición de 
complicaciones futuras y la progresión del cuadro 
hacia una oclusión completa. La revascularización 
coronaria se debe realizar cuando existe una este-
nosis significativa (>70%) de la arteria responsable8. 

Por tanto, el debate más actual estaría centrado en 
cuándo trasladar al paciente para la realización de 
cateterismo cardíaco y revascularización11-15.  

El intervencionismo coronario temprano se rela-
ciona con una mejor evolución en los pacientes con 
SCASEST de moderado y alto riesgo5; sin embargo, 
aún permanece la duda sobre el tiempo óptimo de 
realización de este procedimiento. Por un lado, la 
realización de una intervención temprana preven-
dría los episodios isquémicos que se pueden desa-
rrollar mientras el paciente se mantiene en trata-
miento con fármacos y espera por un procedimiento 
tardío; por otro, mantener el tratamiento médico 
intensivo, retrasando la intervención varios días, 
puede disminuir las complicaciones relacionadas 
con el procedimiento, al permitir actuar sobre una 
placa y un paciente más estable5. 

Por dichas razones se decidió realizar esta inves-
tigación con el objetivo de identificar el tiempo óp-
timo para coronariografía e intervencionismo coro-
nario en pacientes con SCASEST de moderado-alto 
riesgo. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio observacional, longitudinal y 
prospectivo con 74 pacientes que ingresaron con 
diagnóstico de SCASEST en el Instituto de Cardiolo-
gía y Cirugía Cardiovascular, desde el 1 de enero de 
2011 hasta el 31 de diciembre de 2013. 

La población de estudio estuvo constituida por 
todos los pacientes de ambos sexos y mayores de 18 
años que acudieron por dolor precordial al Servicio 
de Urgencias del Instituto de Cardiología y Cirugía 
Cardiovascular de la Habana, Cuba, de forma conse-
cutiva. Aquellos a los que se les diagnosticó SCA-
SEST (universo), definido según las guías de práctica 

clínica4,5, se les aplicó la escala (score) de riesgo 
TIMI10,11, por los médicos investigadores. 

Las variables estudiadas fueron: edad ≥ 65 años, 
tres o más factores de riesgo, uso de aspirina en los 
7 días previos, enfermedad arterial coronaria cono-
cida (estenosis ≥ 50%), angina reciente (en las últi-
mas 24 horas), elevación de marcadores cardíacos y 
desviación del segmento ST ≥ 0,5 mm. 

 
Definición de riesgo  
Los pacientes con un score de 0 a 2 puntos se con-
sideraron de bajo riesgo; de 3 ó 4 puntos moderado 
riesgo y de 5 a 7 puntos, de alto riesgo.  

 
Definición de la muestra del estudio 
La muestra estuvo constituida por los 74 pacientes 
con 3 o más puntos en la escala de riesgo TIMI o con 
presencia de inestabilidad hemodinámica o eléctri-
ca, aunque la aplicación del score de riesgo TIMI 
haya sido menor de 3 puntos.  

Se consideró la presencia de inestabilidad hemo-
dinámica al hallazgo de hipotensión arterial sosteni-
da y de difícil control, con presión sistólica menor 
de 90 mmHg o la necesidad de soporte farmacológi-
co para mantener la presión o el gasto cardíaco. Por 
otro lado se tuvo en cuenta como inestabilidad eléc-
trica a la ocurrencia de alteraciones del ritmo en el 
electrocardiograma que pudieron poner en peligro 
la vida del paciente: taquicardias supraventricula-
res, taquicardias ventriculares sostenidas o no, y 
fibrilación ventricular. 

Se realizó una aleatorización por medio de un 
programa de computación que dividió a los pacien-
tes en tres grupos. Un primer grupo (A, conformado 
por 23 pacientes) recibió la estrategia intervencio-
nista lo más pronto posible a la llegada al cuerpo de 
guardia y el comienzo de los síntomas (estrategia 
inmediata) y antes de las 12 horas del inicio de es-
tos. Un segundo grupo (B, 26 pacientes) fue asigna-
do a recibir la estrategia intervencionista en una 
ventana de tiempo entre las 12 y 24 horas de inicia-
dos los síntomas (estrategia mediata). Al grupo asig-
nado a tratamiento intervencionista tardío (C, 25 
pacientes) se le realizó la coronariografía diagnósti-
ca después de las 24 horas del inicio de los síntomas 
y sin límite de tiempo (estrategia tardía). 

Se mantuvo seguimiento por consulta externa 
durante 6 meses. 

 
Procesamiento de la información 
El instrumento para la recogida de la información 
fue una encuesta, confeccionada especialmente para 
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la investigación, a llenar por el médico investigador. 
Los datos obtenidos mediante técnicas cuantitativas 
fueron captados de los documentos de recolección 
y transferidos a una base de datos programada en 
Microsoft Excel 2010. El procesamiento se realizó 
mediante el paquete estadístico SPSS versión 19.0 
para Windows. Este incluyó el cálculo de frecuen-
cias absolutas, relativas y otras medidas de resu-
men. La significación estadística se definió por un 
valor bilateral de p<0,05. 

Los recursos de la estadística inferencial a utilizar 
dependieron del tipo y número de variables. La 
información se presentó en tablas y gráficos, según 
correspondió. Las variables cuantitativas se presen-
taron como media ± desviación estándar y fueron 
analizadas mediante la técnica de análisis de varian-
za. Las variables categóricas se compararon median-
te el Chi cuadrado y la prueba exacta de Fisher. 

El análisis multivariado se realizó por el método 
de regresión logística. Se elaboraron curvas de su-
pervivencia acumulada por los métodos de Kaplan-
Meier y se compararon los grupos mediante las 
pruebas de rango logarítmico (log-rank test) y la de 
Breslow. 

 
Ética 
El estudio se efectuó conforme a las reglamentacio-
nes y principios éticos existentes para la investiga-
ción en humanos y los estudios clínicos. No se in-
fringió ningún principio ético. Se solicitó el consen-
timiento informado a todos los pacientes y cuando 
esto no fue posible por su estado clínico se confirmó 
por un familiar, explicándosele los beneficios y ries-
gos de la investigación, así como sus propósitos, y 
se garantizó la confidencialidad de los datos. Los 
pacientes pudieron realizar todas las preguntas que 
consideraron necesarias y se aclararon todas sus 
dudas. Ellos, a su vez, tuvieron derecho de no firmar 

el consentimiento, en cuyo caso no influyó de nin-
guna manera en la selección de la estrategia tera-
péutica más apropiada. 

   
 
RESULTADOS 
 
En el estudio se incluyeron un total de 74 pacientes, 
aleatorizados a 23 en el grupo de tratamiento inme-
diato, 26 en el grupo de tratamiento mediato y 25 en 
el grupo de tratamiento tardío. La edad media fue de 
69,7±9,56 años. Hubo predominio del sexo mascu-
lino (55,4%) y la distribución del sexo entre los gru-
pos mediato, inmediato y tardío fue proporcional, 
con una mayor representación de hombres en los 
grupos inmediato y mediato, y superioridad de las 
mujeres en el grupo tardío, aunque la diferencia no 
fue significativa (Tabla 1). 

Los factores de riesgo más frecuentemente en-
contrados (Tabla 2) fueron la hipertensión arterial 
(89,2%), que alcanzó el 100% en el grupo de trata-
miento tardío, seguido por el tabaquismo (64,9%) y 
la hiperlipidemia (51,4%). Es importante señalar que 
un 31,1% de los pacientes investigados presentaron 
diabetes mellitus. 

El promedio de puntaje TIMI, mediante el cual se 
distribuyó a los pacientes en cada uno de los grupos 
de tratamiento, fue de 4,8±1,27 en el grupo inmedia-
to; 4,8±1,13 (grupo mediato) y 4,8±1,16 (grupo tar-
dío), con un promedio total de 4,8±1,17, semejante 
para todos los grupos (Tabla 3). 

Hubo un predomino de las lesiones coronarias 
tipo C en los grupos inmediato (43,5%) y mediato 
(38,5%), mientras que predominaron las B1 en el 
grupo de tratamiento tardío (40,0%) (Tabla 4). En 
todos los grupos en general predominaron las lesio-
nes tipo C (35,1%), sin encontrar diferencias estadís-
ticamente significativas. 

Tabla 1. Distribución de pacientes según edad, sexo y tiempo de intervención. 
 

Demografía 
Tiempo de intervención 

Total (n=74) 
Inmediato (n=23) Mediato (n=26) Tardío (n=25) 

Nº % Nº % Nº % Nº % 
Masculino  14 60,9 16 61,5 11 44,0 41 55,4 

Femenino 9 39,1 10 38,5 14 56,0 33 44,6 

Edad (años, χ̅ ± DE) 70,7±9,81 68,7±9,56 69,9±9,57 69,7±9,56 

IC 95% 66,50; 74,98 64,85; 72,61 65,93; 73,83 67,53; 71,96 
F=0,268; p=0,766 
DE, desviación estándar 
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En relación con las complicaciones graves (even-
tos mayores) durante todo el seguimiento y de for-
ma general, el combinado de muerte, SCACEST y 

accidente vascular encefálico se presentó en 8 pa-
cientes (10,8% del total), en toda la evolución del 
estudio (Figura 1). En el grupo de intervención 

Tabla 2. Distribución de pacientes según tipo de factores de riesgo, antecedentes  y tiempo de intervención. 
 

Factor de riesgo / APP 
Tiempo de intervención 

Total (n=74) p 
Inmediato (n=23) Mediato (n=26) Tardío (n=25) 

Nº % Nº % Nº % Nº %  
Cardiopatía isquémica  9 39,1 14 53,8 13 52,0 36 48,6 0,541 

Hipertensión arterial 19 82,6 22 84,6 25 100 66 89,2 0,099 

Tabaquismo 16 69,6 18 69,2 14 56,0 48 64,9 0,521 

Hiperlipidemia  11 47,8 12 46,2 15 60,0 38 51,4 0,564 

Diabetes mellitus 6 26,1 8 30,8 9 36,0 23 31,1 0,759 

Obesidad 14 60,9 14 53,8 7 28,0 35 47,3 0,053 

ICC 1 4,3 3 11,5 1 4,0 5 6,8 0,483 

ACTP previa 3 13,0 5 19,2 6 24,0 14 18,9 0,617 

Cirugía coronaria previa 0 0 3 11,5 2 8,0 5 6,8 0,131 
ACTP, angioplastia coronaria transluminal percutánea; ICC, insuficiencia cardíaca congestiva 

 
 
 

Tabla 3. Distribución de pacientes según puntaje TIMI y tiempo de intervención. 
 

TIMI 
Tiempo de intervención 

Total 
Inmediato Mediato Tardío 

Nº % Nº % Nº % Nº % 
Mediano riesgo 11 47,8 10 38,5 13 52,0 34 45,9 

Alto riesgo 12 52,2 16 61,5 12 48,0 40 54,1 

Total 23 100 26 100 25 100 74 100 

χ̅ ± desviación estándar 4,8±1,27 4,8±1,13 4,8±1,16 4,8±1,17 

IC 95% 4,28; 5,37 4,35; 5,26 4,32; 5,28 5,54; 5,08 
F=0,003; p=0,997 
IC, intervalo de confianza 

 
 
 

Tabla 4. Distribución de pacientes, según tipo de lesión y tiempo de intervención. 
 

Tipo de lesión 
Tiempo de intervención 

Total 
Inmediato Mediato Tardío 

Nº % Nº % Nº % Nº % 
A 6 26,1 3 11,5 6 24,0 15 20,3 

B1 3 13,0 5 19,2 10 40,0 18 24,3 

B2 4 17,4 8 30,8 3 12,0 15 20,3 

C 10 43,5 10 38,5 6 24,0 26 35,1 

Total 23 100 26 100 25 100 74 100 
χ ̅ = 9,311; p = 0,157 

 
 

 

 

 
 



 Caraballoso García L, et al. 

CorSalud 2018 Jul-Sep;10(3):192-201 197 

 
Figura 1. Distribución de pacientes según ocurrencia de complicacio-
nes graves y tiempo de intervención (p=0,049). SCACEST, síndrome 

coronario agudo con elevación del segmento ST; AVE, accidente  
vascular encefálico. 

 

 
 

 
Figura 2. Distribución de pacientes, según ocurrencia de eventos 
menores y tiempo de intervención. SCASEST, síndrome coronario 

agudo sin elevación del segmento ST. 
 

 
 tardía fue donde se observó la mayor cantidad de 

complicaciones (20%), mientras que fue menor en 
los grupos de intervención inmediata (8,6%) y me-
diata (3,8%), con diferencia estadísticamente signifi-
cativa (p=0,049). 

Los eventos menores (combinado de angina, 
nuevo SCASEST y sangrado) se presentaron en un 
6,1% del total de pacientes en estudio (Figura 2) y 
estuvieron representados, fundamentalmente, por el 
grupo de intervención tardía, donde un 14% presen-
taron alguno de los eventos considerados menores 
durante los 6 meses de seguimiento (p<0,05). 

Al analizar la supervivencia del estudio en la 
curva de Kaplan-Meier se obtuvo como resultado 
una mayor probabilidad de supervivencia de los 

pacientes en el grupo de tratamiento me-
diato (grupo B). El grupo con menor pro-
babilidad de supervivencia en la evolu-
ción fue el de tratamiento tardío, donde 
se observó una caída brusca de la curva 
de supervivencia en el momento del in-
greso y hasta el mes con tendencia al 
aplanamiento de la curva posteriormente 
en la evolución (Figura 3). 
 
 
DISCUSIÓN 
 
El estudio de los síndromes coronarios 
agudos ha generado múltiples investiga-
ciones que han arrojado una heteroge-
neidad de resultados sobre todo en cuan-
to a la forma de abordarlo y la terapéuti-
ca adecuada. No obstante, la incidencia, 
características clínicas y demográficas de 
los pacientes, así como los principales 
hallazgos de laboratorio obtenidos son 
bastante similares16.  

La edad es uno de los factores más 
importante para evaluar el riesgo de mor-
talidad tanto hospitalaria como en el se-
guimiento, por eso está incluida en los 
modelos de predicción de riesgo más 
significativos publicados y avalados co-
mo el GRACE (Global Registry of Acute 
Coronary Events) y el TIMI (Trombolitics 
In Miocardial Infarcion)10,11. El riesgo de 
padecer de enfermedad coronaria au-
menta exponencialmente con los años de 
vida en ambos sexos.  

Según Williams et al8, en el estudio 
CURE se observó una media de edad de 

64 años y un 38,7% de los pacientes eran mujeres, 
datos similares a los del estudio RITA 39 donde la 
edad promedio fue 63 años. En estudios más recien-
tes que investigaron estrategias de tratamiento en el 
SCASEST, la edad promedio ha variado en el rango 
de 60 a 65 años y en todos predominó el sexo mas-
culino, igual a esta investigación. En el estudio ISAR-
COOL12 también predominaron los hombres (66,9%) 
con una edad media de los sujetos de la investiga-
ción de 70 años, similar a la muestra de este estudio.  

En el sexo masculino la aparición de cardiopatía 
manifiesta ocurre precozmente cuando se compara 
con el sexo femenino, aunque en edades tardías se 
equiparan, e incluso las mujeres pueden superar la 
incidencia de enfermedades cardiovasculares des-
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pués de la séptima década de vida17. Se ha 
demostrado que en este sexo se produce 
un enfoque diagnóstico y un manejo tera-
péutico menos agresivo18-20. 

En cuanto a la edad de presentación y 
la distribución del sexo los datos encon-
trados tienen similitud con la investigación 
realizada.  

La hipertensión arterial constituye por 
sí sola y como factor de riesgo vascular un 
contribuyente a la aparición de cardiopa-
tía isquémica como forma de presentación 
de enfermedad coronaria. A medida que 
aumentan las cifras de tensión arterial se 
va perdiendo la capacidad vasodilatadora 
y se activa la vasoconstrictora. Así un en-
dotelio normal se transforma en uno dis-
funcional, que además de presentar tras-
tornos en el tono muscular va a mostrar una serie de 
cambios estructurales que conducen a la hiperten-
sión y la aterosclerosis21,22. En nuestro estudio se 
observó como el factor de riesgo de mayor preva-
lencia. Otros estudios han evidenciado porcentajes 
variables, en uno de ellos se encontró que el 60% de 
los pacientes con SCASEST padecían de hiperten-
sion arterial (HTA)21, mientras que otros estudios 
han encontrado una prevalencia que varía entre el 
60% y el 65%, otra investigación encontró una preva-
lencia del 70% entre sus pacientes22. 

Los datos de la presente investigación muestran 
una prevalencia de HTA algo más elevada que la 
mayoría de los estudios referidos, solo es compara-
ble con uno de ellos, esto pudiera estar relacionado, 
en primer lugar, con que los pacientes de esta mues-
tra presentan un cuadro de enfermedad cardiovas-
cular de riesgo elevado y constituyen una población 
con muy alto nivel de posibilidad de presentarla; y 
en segundo lugar, con que la HTA en nuestro país se 
encuentra en una prevalencia elevada de hasta 208 
por 1000 habitantes6, de ahí que ocupe uno de los 
primeros lugares a nivel mundial.  

El tabaquismo es uno de los factores de riesgo 
más importantes en la enfermedad cardiovascular, 
se considera un síndrome de daño multisistémico 
progresivo y se ha definido como enfermedad cró-
nica, con tendencia a la recaída23. El monóxido de 
carbono y la nicotina son los componentes más es-
tudiados y ambos tienen efecto nocivo sobre la pre-
sión sistólica y la frecuencia cardíaca por los efectos 
simpáticos de la nicotina, lo que aumenta la deman-
da de oxígeno y, por otro lado, disminuye el trans-
porte por aumento de la carboxihemoglobina23.  

El monóxido de carbono tiene efecto aterogénico 
directo, reduce la oxigenación tisular, provoca acti-
vación plaquetaria, aumenta su adhesión y provoca 
daño en el endotelio vascular, lo que  favorece la 
aterogénesis23,24. En este estudio se encontró un 
elevado porcentaje de fumadores en la muestra in-
vestigada, lo que coincide con la bibliografía consul-
tada23-25. 

La ateroesclerosis coronaria es el elemento sub-
yacente más frecuente de las manifestaciones clíni-
cas de la cardiopatía isquémica. La etiología de este 
proceso es multifactorial, es el resultado de la inter-
acción de una carga genética predisponente y facto-
res ambientales, y se relaciona íntimamente con el 
estilo de vida1-3. 

Entre los diabéticos, las complicaciones macro-
vasculares, que incluyen cardiopatía isquémica, 
infarto cerebral y enfermedad vascular periférica, 
son las causas principales de morbilidad y mortali-
dad25,26. La diabetes tipo 2 produce una serie de 
trastornos metabolicos que apoyan un desequilibrio 
en el sistema coagulación/fibrinolisis que provocan 
la formacion de coágulos y su estabilidad24,27. Los 
enfermos diabéticos tienen altos niveles de fibrinó-
geno27 y del inhibidor de la activacion del plasminó-
geno de tipo I, tanto en el plasma como en lesiones 
cutáneas, ademas tienen una función plaquetaria 
anormal. Estas anomalias pueden contribuir a darle 
más peso al riesgo de las complicaciones produci-
das por la ateroesclerosis24,28.  

Dos estudios mostraron un resultado semejante 
de hasta un 22% de presencia de diabetes mellitus 
en sus resultados25,26. En otros estudios se ha encon-
trado este factor de riesgo entre 23% y 25%29. El Euro 

 
Figura 3. Probabilidad de supervivencia libre de complicaciones gra-
ves hasta los seis meses, según el momento de seguimiento y el tiempo 

de la intervención coronaria percutánea. 
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Heart Survey30 ha revelado que el 37% de los pacien-
tes con SCASEST tenía diabetes conocida o de re-
ciente diagnóstico. Como se puede observar, los 
hallazgos de esta investigación no están en discor-
dancia con la bibliografía revisada.  

El modelo GRACE10 es el que proporciona mayor 
fidelidad en cuanto a la predicción de eventos en el 
momento de evaluar el riesgo cardiovascular para 
indicar el tratamiento, pero su uso es más complejo 
pues requiere para su implementación de un orde-
nador, mientras que el TIMI10,11 se puede usar fácil-
mente en la cabecera del paciente. Este fue derivado 
del análisis multivariado en el TIMI 11B. Además de 
estratificar el riesgo de estos pacientes, predice el 
beneficio del uso temprano de medidas terapéuticas 
como: heparina de bajo peso molecular, bloqueado-
res IIb/IIIa y la realización de una estrategia invasiva 
temprana en aquellos de alto riesgo31. En este estu-
dio el promedio de puntaje de TIMI fue similar para 
todos los grupos, es decir que hubo homogeneidad 
entre ellos, lo que es relevante a la hora del análisis 
de los resultados alcanzados; sin embargo, en el 
estudio TIMI 1831,32 se mostró que un 60% de los 
pacientes se encontraron en una escala de riesgo 
intermedio según esta puntuación. 

El análisis de las variables consideradas como 
complicaciones graves en la investigación realizada 
encontró una mortalidad neta de un 2,7% (4 pacien-
tes). El estudio TRUCS14 distribuyó pacientes para 
recibir una estrategia intervencionista dentro de las 
primeras 24 horas o a tratamiento médico y corona-
riografía e intervencionismo coronario después de 6 
días. La diferencia de resultados entre los dos gru-
pos fue significativa a favor del intervencionismo 
temprano. Los eventos de la variable de terminación 
en los grupos a los doce meses de seguimiento fue 
de 7,9% para intervencionismo temprano y 16,7 % 
los de intervencionismo tardío. Esta investigación 
demostró que la realización de intervencionismo 
coronario relativamente temprano ofrece importan-
tes ventajas a los pacientes. 

Es interesante mostrar que el beneficio de la es-
trategia invasiva es más evidente en los pacientes de 
mayor riesgo. En cambio, los de bajo riesgo no mos-
traron beneficio con este tipo de estrategia. Estos 
datos coinciden con la investigación llevada a cabo, 
donde se observó beneficio de la estrategia invasiva 
temprana en los pacientes de alto riesgo, pero el 
tiempo de realización del procedimiento temprano 
no coincide con el del estudio TACTICS-TIMI11. 

En nuestro estudio, que coincide con los resulta-
dos anteriormente expuestos, las complicaciones 

graves y las menores ocurrieron con mayor fre-
cuencia en el grupo C, seguido del grupo A; se pien-
sa que esto pueda suceder porque los pacientes de 
esta investigación fueron todos considerados de alto 
y moderado riesgo, con una puntuación del score 
TIMI, como promedio, alta. No existían pacientes de 
bajo riesgo, a diferencia del resto de las investiga-
ciones analizadas11,22; por tanto, eran pacientes con 
una alta probabilidad de complicaciones isquémi-
cas. En el grupo C los pacientes estuvieron esperan-
do un tiempo mayor de 24 horas para la realización 
del procedimiento intervencionista, que si bien está 
dentro de los tiempos analizados, en gran parte de la 
bibliografía revisada aún se considera largo y dio la 
posibilidad del aumento de observación de aconte-
cimientos adversos. 

Aunque las complicaciones graves quedaron en 
el límite de la posibilidad de significación estadística, 
se consideró que existe una tendencia a la diferen-
cia significativa. Por otra parte, los autores reflexio-
nan que aun cuando la significación estadística es 
importante se pudiera tomar en cuenta en este caso 
la significación clínica, porque muestra la produc-
ción de complicaciones graves más numerosas en el 
grupo tardío, aunque el número de pacientes en esta 
investigación se considera pequeño y quizás esta 
diferencia sea más visible con un incremento de la 
cantidad de pacientes. 

Por otra parte, el combinado de eventos menores 
mostró gran significación estadística, con la mayoría 
de episodios encontrados en el grupo C, seguido del 
grupo A, lo cual fortalece la idea de que en el grupo 
C el tiempo de espera para la realización de un pro-
cedimiento angiográfico y revascularizador fue per-
judicial. 

El beneficio de la intervención temprana en el 
SCASEST está relacionado directamente con la eva-
luación del riesgo y la magnitud del beneficio clíni-
co, con diferencia en los tiempos de cateterización 
en las diferentes estrategias, de acuerdo con varios 
estudios22. El intervencionismo temprano no es me-
jor que el tardío en prevenir la muerte, tiene un pe-
queño efecto en la reducción de infarto y una mo-
desta reducción de los episodios de isquemia22,31; 
pero la intervención urgente parece ser preferible 
en los pacientes de muy alto riesgo, mientras que en 
otras situaciones debe ser valorado individualmente 
para cada caso. 

Estos datos coinciden con la investigación reali-
zada donde la demora en la aplicación del trata-
miento intervencionista trajo aparejada la presencia 
de complicaciones, mientras que una intervención 
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muy rápida, aunque fue mejor que una tardía, no 
mostró diferencias significativas con la aplicación de 
la terapia intervencionista en un período intermedio. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
Los pacientes del grupo de intervención mediata 
(entre 12 y 24 horas, grupo B) mostraron los mayo-
res beneficios de la estrategia de coronariografía y 
reperfusión. 
 
 
 
Nota del Editor 
* Invasiva, este término viene del inglés invasive, cuya 
traducción directa es “invasiva/o”. Siempre que se refiera 
a un procedimiento diagnóstico o terapéutico, es un an-
glicismo. La RAE acepta este vocablo solamente como ad-
jetivo 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 procedimien-
tos diagnósticos o técnicas de tratamiento. La traducción 
más correcta, aunque no perfecta, es cruenta, que provo-
ca efusión de sangre, también pueden ser agresiva, pe-
netrante. No obstante, CorSalud ha decidido aceptar 
invasivo/a debido a su alta frecuencia de uso y de que 
además, creemos no es razonable sustituir por otros tér-
minos que quizás no expresen con claridad la compleji-
dad de este tipo de procedimiento. 
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RESUMEN 
Introducción: Múltiples factores se han relacionado con una elevada mortalidad 
hospitalaria en el infarto agudo de miocardio (IAM).  
Objetivo: Determinar los factores de riesgo de muerte hospitalaria en pacientes 
con infarto con elevación del segmento ST.  
Método: Se realizó un estudio analítico caso-control con los 94 pacientes fallecidos 
por infarto (grupo estudio) entre enero de 2011 y diciembre de 2016. Por cada uno 
de ellos se escogieron aleatoriamente 2 pacientes egresados vivos (grupo control). 
Se utilizó la estadística descriptiva a través del análisis porcentual y la media 
aritmética con desviación estándar. Para determinar los factores de riesgos de  
mortalidad hospitalaria se utilizó un modelo de regresión logística múltiple.   
Resultados: Los fallecidos tenían edad promedio de 73±11 años, el 81,9% eran hi-
pertensos, el 78,8% no recibió trombólisis o esta no fue efectiva, el 72,3% llegó 
tardíamente y tuvo mayores complicaciones que los del grupo control. El shock 
cardiogénico (OR 22,59), la glucemia mayor de 15 mmol/L (OR 6,60) y entre 7,3-15 
mmol/L (OR 2,22), el IAM biventricular (OR 4,27), la llegada tardía al lugar de pri-
mera asistencia médica (OR 3,83), la edad mayor de 70 años (OR 3,62) y la creati-
nina mayor de 200 µmol/L (OR 2,93) tuvieron significación estadística con la mor-
talidad hospitalaria.  
Conclusiones: El shock cardiogénico, la glucemia por encima de 15 mmol/L y en-
tre 7,3-15 mmol/L, el IAM biventricular, la llegada tardía al lugar de primera asis-
tencia médica, la edad mayor de 70 años y la creatinina >200 µmol/L se compor-
taron como factores de riesgos de mortalidad hospitalaria.  
Palabras clave: Infarto de miocardio, Factores de riesgo, Estratificación de riesgo, 
Mortalidad 
 
Predictive factors of in-hospital mortality in ST-segment elevation 
acute myocardial infarction 
 
ABSTRACT 
Introduction: Many factors have been associated with high in-hospital mortality in 
acute myocardial infarction (AMI). 
Objectives: To determine the risk factors of in-hospital death in patients with ST-
segment elevation acute myocardial infarction. 
Method: A case-control analytical study was carried out with the 94 patients who 
died due to myocardial infarction (study group) between January 2011 and 
December 2016. For each of them, two surviving patients were randomly chosen 
(control group). Descriptive statistics through percentage analysis and arithmetic  
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mean were applied. A multiple logistic regression model was used to determine 
the risk factors of in-hospital mortality. 
Results: The deceased had an average age of 73±11 years, 81.9% were hyperten-
sive, 78.8% did not receive thrombolysis or was ineffective, 72.3% arrived late and 
had greater complications than those of the control group. Cardiogenic shock (OR 
22.59), blood glucose greater than 15 mmol/L (OR 6.60) and between 7.3-15 
mmol/L (OR 2.22), biventricular AMI (OR 4.27), late arrival to first medical assis-
tance facility (OR 3.83), age over 70 years (OR 3.62), and creatinine greater than 
200 μmol/L (OR 2.93) were statistically significant for in-hospital mortality. 
Conclusions: Cardiogenic shock, blood glucose greater than 15 mmol/L and be-
tween 7.3-15 mmol/L, biventricular AMI, late arrival to first medical assistance 
facility, age over 70 years, and creatinine >200 μmol/L behaved as risk factors for 
in-hospital mortality. 
Keywords: Myocardial infarction, Risk factors, Risk stratification, Mortality 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
El infarto agudo de miocardio (IAM), descrito en 
1912, representa un grave problema de salud con 
una relevante repercusión socioeconómica y unas 
tasas  de mortalidad y morbilidad muy elevadas. A 
pesar de los múltiples esfuerzos a la investigación 
en este terreno, todavía el IAM constituye un desafío 
para todos los profesionales implicados, un reto 
para la toma de decisiones y un problema que se 
manifiesta en la actualidad1.  

Según la Organización Mundial de la Salud, anual-
mente fallecen más de 8 millones de personas como 
consecuencia de un IAM. En sentido general, la mor-
talidad por esta enfermedad varía entre un 5-30% en 
dependencia de las características del paciente, del 
tipo de evento isquémico que se presente, de las 
características del sistema de salud de cada país y 
del tipo de hospital que atienda a estos pacientes, 
entre otros factores. La mortalidad hospitalaria es 
más alta en pacientes con IAM con elevación del 
segmento ST (IAMCEST), pero a los 6 meses las ta-
sas de mortalidad entre estos y los que presentan un 
IAM sin elevación del ST se emparejan (12% y 13%, 
respectivamente), y en edades avanzadas es 20 ve-
ces mayor que en pacientes menores de 50 años2,3.  

Esta situación es muy compleja en América Lati-
na porque alrededor de 40% de las muertes se pro-
ducen prematuramente, justo en el momento de 
mayor productividad de la vida, cuando el impacto 
económico y social es más sustantivo, y porque la 
tasa de discapacidad resultante es una carga dema-
siado pesada para los individuos, las familias y los 
sistemas de salud1,4.  

Actualmente las enfermedades cardiovasculares 
constituyen la primera causa de muerte en Cuba, 

con una tasa de 217,7 x 100000 habitantes. El 66% de 
ellas es producida por enfermedades isquémicas del 
corazón, de las cuales el 44,4%, por IAM.  A pesar de 
la creación del sistema integrado de urgencias mé-
dicas, de las unidades de cuidados intensivos coro-
narios en todas las provincias del país, de la crea-
ción de unidades de terapia municipales, y de loca-
les para la trombólisis en diversas áreas de salud, 
cabría esperar una disminución mayor de la morta-
lidad por IAM; sin embargo, el número de muertes 
aumenta: si en el 2011  fallecieron 6128 personas, al 
cierre de 2016 la cifra aumentó a 7177,  lo que repre-
sentó el 7,2% del total de fallecidos por cualquier 
causa y edad en nuestro país5.  

Por lo antes expresado, el IAM y los síndromes 
coronarios agudos (SCA) en general, siguen consti-
tuyendo un importante foco de investigación en el 
mundo, por lo que la mayoría de los países6-8 cuen-
tan con registros continuos nacionales y regionales 
de SCA-IAM, que sirven de base para el análisis y 
realización de estudios clínicos y epidemiológicos, 
para la toma de decisiones en materia de salud; lo 
que permite, además, realizar estudios en busca de 
factores predictivos de mortalidad y eventos cardía-
cos adversos durante la hospitalización y en el se-
guimiento inmediato, con el objetivo de trazar estra-
tegias para disminuir la mortalidad en este tipo de 
pacientes.  

Estudios multicéntricos demuestran la asociación 
de diversos factores con un riesgo incrementado de 
fallecer por un IAM. Aunque existen diferencias en 
dependencia del lugar donde se realice la investiga-
ción, el total de la muestra, la presencia de diabetes 
mellitus, shock cardiogénico,  angina post-IAM,  rein-
farto,  fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
al ingreso por debajo del 30%, presencia de arritmias 



Factores predictivos de mortalidad hospitalaria en el IAM con elevación del segmento ST 

CorSalud 2018 Jul-Sep;10(3):202-210 204 

ventriculares malignas y la elevación de los marca-
dores de necrosis miocárdica, estos son algunos de 
los que más se han relacionado con un pronóstico 
sombrío y con una elevada mortalidad intrahospita-
laria y en el seguimiento a corto plazo de estos en-
fermos1,9,10.  

El conocimiento de estos factores ha servido para 
la realización de diversas escalas para la estratifica-
ción de riesgo de los pacientes, lo que posibilita una 
actuación terapéutica más acertada y un seguimien-
to más riguroso en los casos con moderado y alto 
riesgo, con lo que se ha propiciado disminuir la 
mortalidad y mejorar su calidad de vida11,12.  

El envejecimiento de la población cubana y la 
elevada prevalencia de los factores de riesgo car-
diovascular clásicos hacen suponer que en los pró-
ximos años nos enfrentaremos a un incremento de 
la morbilidad y mortalidad por IAM, por lo que co-
nocer los factores predictivos de mortalidad por esta 
afección sería de gran ayuda si queremos disminuir 
la mortalidad hospitalaria por esta causa en el futuro 
inmediato. Por tal razón en Las Tunas se cuenta con 
un proyecto de investigación encaminado a crear 
una escala de estratificación para mortalidad hospi-
talaria, por lo que se realiza la siguiente investiga-
ción para determinar los factores predictivos de 
muerte hospitalaria por IAMCEST. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio analítico, en pacientes con 
IAMCEST, fallecidos durante la hospitalización, en el 
servicio de cardiología del Hospital General Docente 
Dr. Ernesto Guevara de la Serna de la provincia de 
Las Tunas, en el período comprendido entre enero 
de 2011 y diciembre de 2016. El universo estuvo 
conformado por los pacientes ingresados en dicho 
servicio con diagnóstico de IAM en el período de 
estudio. La muestra estuvo constituida por los 94 
pacientes fallecidos con IAMCEST, a los que se les 
pudo medir la totalidad de las variables, quienes 
conformaron el grupo estudio. Para controlar los 
factores de confusión, por cada paciente de este 
grupo se escogieron 2 con el mismo diagnóstico que 
egresaron vivos, seleccionados aleatoriamente de 
una base de datos que se encuentra en el servicio, 
que conformaron el grupo control. 

Se revisaron las planillas de vaciamiento de datos 
que se llenan a todos los pacientes que ingresan con 
IAM en el  servicio de cardiología de este hospital, a 
partir de la cual se creó una base de datos en Micro-

soft Excel donde se recogieron todas las variables 
en estudio.  

Se utilizó la estadística descriptiva a través del 
análisis porcentual para las variables descriptivas. 
En el caso de la edad, los valores de glucemia, crea-
tinina y tensión arterial al ingreso, se utilizó la media 
aritmética con desviación estándar. Para la determi-
nación de los factores de riesgo o predictivos de  
mortalidad hospitalaria se utilizó un modelo de re-
gresión logística múltiple donde se empleó como 
variable dependiente el estado del paciente al egre-
so (fallecido o vivo) para ver la asociación del resto 
de las variables utilizadas o independientes, las cua-
les fueron la edad mayor de 70 años, hiperglucemia, 
creatinina elevada, IAM anterior y biventricular, 
llegada tardía a la primera asistencia médica y la 
presencia del shock cardiogénico (Killip y Kimball 
IV). Se calcularon los índices de probabilidad u 
oportunidad (odds ratio [OR]) y los intervalos de 
confianza para un 95% de confiabilidad y se deter-
minó un valor de p<0,05 como estadísticamente sig-
nificativo.  

Se consideró a una variable como factor de ries-
go de muerte intrahospitalaria si OR>1 y p<0,05. Co-
mo factor protector si OR<1 y p<0,05. Si la variable 
presentaba OR=1, no se consideró de riesgo, ni de 
protección. En el caso de OR>1 con valor de p<0,25, 
se consideró a la variable con débil asociación a la 
variable dependiente.  

Se utilizó el programa estadístico SPSS versión 
19.0. Los resultados se ilustraron en forma de textos 
y tablas. Para su discusión se compararon con otros 
estudios realizados y se llegó a conclusiones. 

 
 
RESULTADOS 
 
En la tabla 1 se observa un predominio el sexo 
masculino en ambos grupos, aunque fue más fre-
cuente en el grupo control, con 72,8% por 52,1% en 
los pacientes fallecidos. La hipertensión arterial fue 
el factor asociado más frecuente tanto en los pacien-
tes fallecidos como en el grupo control al estar pre-
sente en el 81,9% y el 73,4% de los casos, respecti-
vamente. La media de edad de los pacientes falleci-
dos fue 8 años mayor que en los casos egresados 
vivos. El 41,4% de los del grupo control eran fuma-
dores, por sólo el 26,6% entre los fallecidos, y el 
58,5% de estos presentaban 3 o más factores asocia-
dos. 

Al analizar la topografía del IAM se observa, en la 
misma tabla 1, que en los pacientes egresados vi-  
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vos predominaron los IAM de topografía inferior 
(48,7%), mientras que entre los fallecidos los de cara 
anterior (41,5%) fueron los más frecuentes. Es de 
destacar la diferencia entre los IAM biventriculares, 
pues se presentaron en el 22,3% de los fallecidos por 
sólo un 7,4% de los pacientes del grupo control. 

El 44,1% de los fallecidos y el 53,7% en los pacien- 

tes del grupo control recibieron trombóli-
sis (Tabla 2). El 78,8% de los fallecidos 
no recibieron tratamiento trombolítico o 
este no fue efectivo, cifra muy superior al 
59,6% del grupo control. Además, el 72,3% 
de los fallecidos llegaron tardíamente al 
lugar de la primera asistencia médica. 

En la tabla 3 se observa que las cifras 
de glucemia al ingreso en los pacientes 
fallecidos duplicaron a las del grupo con-
trol (15,1 vs. 7,2 mmol/L). Estos mismos 
pacientes presentaron mayor frecuencia 
cardíaca, mayores cifras de creatinina y 
menos tensión arterial sistólica promedio 
que los egresados vivos. 

La disfunción del ventrículo izquierdo 
fue la complicación más frecuente en 
ambos grupos (Tabla 4). Estuvo presen-
te en el 92,1% de los pacientes fallecidos 
mientras se presentó en el 43,5% del gru-
po control. Los fallecidos presentaron 
más fibrilación auricular y ventricular, 
más taquicardia ventricular, más bloqueo 
aurículo-ventricular (BAV) completo y 
más reinfartos que los pacientes del gru-
po control. 

El shock cardiogénico, con OR=22,59 y 
p<0,001, fue el factor que más se asoció a 
la aparición de muerte hospitalaria (Ta-
bla 5). Otros factores como los valores 
de glucemia por encima de 15 mmol/L 
(OR=6,60; p=0,005), el IAM biventricular 
(OR=4,27; p<0,001), la llegada tardía al lu-
gar de primera asistencia médica (OR= 
3,83; p<0,001), la edad mayor de 70 años 
(OR=3,62; p<0,001), los valores de gluce-
mia entre 7,3 y 15 mmol/L (OR=2,22; p= 
0,001) y los de creatinina mayores de 200 
µmol/L (OR=2,93; p=0,002) se comporta-
ron como factores de riesgo de mortali-
dad hospitalaria en los pacientes con 
IAMCEST. 

 
 

 
 
La prevalencia de los factores asociados en los pa- 
cientes con IAM varía en dependencia de la zona 
geográfica, las costumbres, hábitos de vida de las 
poblaciones y los sistemas de salud de cada país. La 
mayoría de los factores de riesgo modificables, con 
excepción del tabaquismo en la fase precoz del IAM, 

Tabla 1. Factores asociados y tipo de infarto en pacientes fallecidos y 
controles con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento 
ST. Servicio de Cardiología, Hospital General Docente “Dr. Ernesto 

Guevara de la Serna”, 2011-2016. 
 

Aspectos 
Fallecidos (n=94) Control (n=188) 

% % 
Factores asociados   

  Sexo masculino 52,1 72,8 

  Edad 73±6 65±4 

  Hipertensión arterial 81,9 73,4 

  Diabetes mellitus 30,9 13,8 

  Hábito de fumar 26,6 41,4 

  Hipercolesterolemia 5,3 6,9 

  Hipertrigliceridemia 12,8 17,2 

  APP cardiopatía isquémica              31,9 27,2 

  Más 3 factores asociados                 58,5 56,4 

Tipo de IAM   

  Inferior 36,2 48,7 

  Anterior 41,5 43,9 

  Biventricular 22,3 7,4 
APP, antecedentes patológicos personales; IAM, infarto agudo de 
miocardio 

 
 
 

Tabla 2. Pacientes fallecidos y grupo control según realización y 
efectividad de la trombólisis y llegada tardía al lugar de primera asis-

tencia médica. 
 

Aspectos 
Fallecidos (n=94) Control (n=188) 

% % 
Trombólisis 44,1 53,7 

   - Efectiva 21,2 40,4 

   - No efectiva 22,9 13,3 

No trombólisis 55,9 46,3 

Llegada tardía a PAM 72,3 35,7 
PAM, primera asistencia médica  

 

 

 
 

DISCUSIÓN 
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han sido asociados a peor pronóstico, 
dentro de estos, la hipertensión arterial y 
la diabetes mellitus son los dos que más 
se han descrito1,13.  

La edad es uno de los factores que más 
impacto tiene sobre el pronóstico de los 
pacientes con IAM. Su aumento se asocia 
a un aumento exponencial de la mortali-
dad tanto en la fase aguda como tardía. En 
el estudio realizado por Andrés et al14 en 
España, la edad promedio de los falleci-
dos por IAM fue de 78 años, cifra superior 
a la encontrada en este trabajo y que 
puede estar en relación al número de 
casos en su estudio, que también fue su-
perior al nuestro.  

Se ha descrito el «efecto paradójico» 
del tabaco respecto a la menor mortalidad 
precoz encontrada en este grupo en rela-
ción a los que no fuman. Los principales 
mecanismos implicados parecen ser su 
asociación a un perfil clínico más favora-
ble, la presencia de valores más altos de 
fibrinógeno y plaquetas; lo que ha hecho 
plantear la hipótesis de que estos enfer-
mos tienen un estado de hipercoagulabili-
dad que sería la causa de que tengan los 
infartos en etapas precoces, con enferme-
dad coronaria más leve y que probable-
mente tengan un proceso de reperfusión 
espontánea más frecuente1.  

En la cohorte del estudio GRACE15, la 
hipertensión (58,2%) y el hábito de fumar 
(57,8%) fueron los factores clásicos aso-
ciados más frecuentes, en el caso de la 
hipertensión con porcentaje inferior al de 
este estudio, mientras los pacientes del 
GRACE presentaron por cientos superio-
res en el hábito de fumar, dislipidemia y 
diabetes mellitus.  

Cuando el IAM se localiza en la cara in-
ferior la presencia de complicaciones gra-
ves ronda el 25-28% y la mortalidad en-
contrada en la mayoría de los estudios es 
de 6-8%. Cuando el infarto inferior presen-
ta extensión al ventrículo derecho, la pre-
sencia de complicaciones graves sobrepa-
sa el 65% y tiene una mortalidad que va 
del 25-40% durante la fase hospitalaria1,16. 
La mayor mortalidad en los pacientes con 
IAM biventricular puede ser explicada ya 
que son infartos de mayor tamaño, gene-

Tabla 3. Pacientes fallecidos y grupo control según variables clínicas 
y de laboratorio al ingreso. 

 

Aspectos Fallecidos (n=94) Control (n=188) 

Frecuencia cardíaca (lpm) 86 76 

TA sistólica (mmHg) 112 130 

Glucemia (mmol/L) 15,1 7,2 

Creatinina (mmol/L) 123 94 

CK total (UI) 1114 1074 
CK, creatina quinasa; TA, tensión arterial 
 
 
 
 
Tabla 4. Pacientes fallecidos y grupo control según complicaciones. 

 

Complicaciones 
Fallecidos (n=94) Control (n=188) 

% % 
Disfunción VI   

  - Killip y Kimball II 14,5 30,8 

  - Killip y Kimball III 12,8 5,3 

  - Killip y Kimball IV 64,8 7,4 

FV-TV 30,8 9,0 

Fibrilación auricular 15,9 6,9 

Bloqueo AV completo 28,7 10,6 

Reinfarto 14,8 5,3 
AV, aurículo-ventricular; FV, fibrilación ventricular; TV, taquicardia 
ventricular; VI, ventrículo izquierdo.  

 
 
 
 

Tabla 5. Modelo de regresión logística. Mortalidad hospitalaria 
como variable dependiente. 

 

Factores OR (IC del 95%) p 

Edad > 70 años 3,62 <0,001 

Glucemia entre 7,3-15 mmol/L 2,22 0,001 

Glucemia > 15 mmol/L 6,60 0,005 

Creatinina entre 132-200 µmol/L 2,46 0,114 

Creatinina > 200 µmol/L 2,93   0,002 

Llegada tardía a PAM 3,83 <0,001 

IAM anterior 0,78 0,341 

IAM biventricular 4,27 <0,001 

Shock cardiogénico 22,59 <0,001 
IAM, infarto agudo de miocardio; PAM, primera asistencia médica  
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ralmente se presentan oclusiones más proximales 
de la arteria coronaria derecha dominante y, por 
tanto, mayor área de miocardio en riesgo, lo cual 
está en relación con concentraciones séricas de 
biomarcadores muy elevadas que denotan la gran 
cantidad de miocardio afectado. Hay que tener en 
cuenta además la disminución de la función sistólica 
y diastólica del ventrículo derecho con disminución 
de la precarga ventricular izquierda que puede lle-
var a un estado de bajo gasto cardíaco y a un estado 
de shock cardiogénico a estos pacientes, así como la 
disfunción grave concomitante del ventrículo iz-
quierdo y la pérdida del aporte auricular por un 
BAV completo que frecuentemente está asociado a 
este tipo de IAM. 

El mayor beneficio del tratamiento trombolítico 
los presentan aquellos pacientes que reciben el fár-
maco antes de las 3 horas de comenzados los sínto-
mas. El análisis de ensayos clínicos en los que más 
de 6000 pacientes fueron asignados de forma aleato-
ria a fibrinolisis prehospitalaria o intrahospitalaria, 
muestra una reducción significativa (17%) de la mor-
talidad precoz con el tratamiento prehospitalario, lo 
cual confirma lo necesario de realizar este procedi-
miento lo más temprano posible11,17.  

Es importante destacar que no es solo el hecho 
de aplicar la trombólisis o cualquier otro procedi-
miento de reperfusión, sino también analizar des-
pués si fue efectivo o no. El éxito de la reperfusión 
farmacológica o mecánica puede ser evaluada con 
parámetros clínicos, electrocardiográficos, enzimáti-
cos, angiográficos, ecocardiográficos y de medicina 
nuclear. En la práctica diaria, con los criterios clíni-
cos, electrocardiográficos y enzimáticos se logra 
determinar si la trombólisis fue o no efectiva y por 
ende su relación con la mortalidad, tal como se evi-
denció en el estudio INJECT donde se consideraron 
tres tipos de resolución del segmento ST: completa 
>70%, parcial 30-70% y sin resolución <30%, donde la 
mortalidad encontrada en cada situación fue de 2,5; 
4,3 y 17,5% (p<0,0001)16. Cuando las características 
basales fueron tomadas en consideración, la resolu-
ción del segmento ST fue el principal factor inde-
pendiente del pronóstico de mortalidad a 35 días. 
Por tanto, la ausencia de resolución del supradesni-
vel del segmento ST que ocurre hasta en 25-50% de 
los pacientes, indica falla en la reperfusión y predice 
una mortalidad elevada. En cambio, una resolución 
completa se asoció a infartos más pequeños, baja 
mortalidad y mayor probabilidad de tener perfusión 
epicárdica y microvascular sin existencia de fenó-

meno de no reflujo1,16.  
La fibrilación ventricular tras el IAMCEST se aso-

cia a un aumento de la mortalidad intrahospitalaria, 
pero no con un aumento de la mortalidad a largo 
plazo. Clásicamente se ha señalado que la fibrilación 
ventricular primaria no modifica el pronóstico de los 
pacientes con IAM si logra ser revertida precozmen-
te, antes de que produzca secuelas; sin embargo, 
según Mann1 y Ruesga Zamora16, Volpi et al obser-
varon en los pacientes incluidos en el estudio GISSI 
que los que tuvieron fibrilación ventricular primaria 
tenían prácticamente una mortalidad hospitalaria 
del doble que los que no la presentaron (10,8 vs. 
5,9%), aunque no pudieron distinguir si ésta era un 
marcador de mal pronóstico o la causa directa de la 
muerte.  

La aparición de un BAV en la fase aguda del infar-
to se asocia a un peor pronóstico a corto plazo, tanto 
en los IAM de localización anterior como en los infe-
riores. De hecho, su presencia se ha asociado con 
riesgos relativos de muerte hospitalaria entre 3 y 4 
veces superiores a los que no lo desarrollan, inde-
pendientemente de la presencia de otros factores 
pronósticos. Sin embargo, su influencia sobre el 
pronóstico en el IAM inferior, que es donde más 
frecuentemente se produce, parece depender prin-
cipalmente de su asociación a infarto de ventrículo 
derecho. Así, Mann1 plantea que según el estudio de 
Mavric, los pacientes con BAV completo e infarto 
ventricular derecho tienen un pronóstico mucho 
peor, mientras que el de los que presentan un BAV 
sin extensión ventricular derecha es similar al de los 
que no desarrollan bloqueo.  

Desde hace tiempo se intenta estratificar a las dis-
tintas enfermedades coronarias para optimizar el 
tratamiento de la urgencia y, a la vez, valorar la es-
trategia diagnóstica y terapéutica a implementar. Es 
una tarea compleja, heterogénea, con múltiples fac-
tores intervinientes, en permanente evolución, con 
constantes avances y progresos para lograr antici-
parse a los acontecimientos y elegir la mejor estrate-
gia en cada paciente. Hay que destacar que en cada 
población los factores predictivos o de riesgo para la 
mortalidad pueden variar y por eso es que se deben 
buscar los predictores que se asocian en cada re-
gión, los cuales posteriormente pueden ser estudia-
dos más profundamente.  

La literatura recoge varios estudios en los cuales 
se obtienen diversos factores predictivos de morta-
lidad en dependencia de la zona geográfica y el ta-
maño de la muestra, entre otros aspectos. Un estu-
dio realizado en Chile18 evidenció como factores pre-
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dictores independientes de mortalidad la edad avan-
zada, el sexo femenino y la presencia de diabetes 
mellitus. En el registro argentino19 de infarto en pa-
cientes sometidos a angioplastia, el shock cardiogé-
nico fue el principal factor predictivo de mortalidad 
con OR=44,1 y p=0,0001, secundados por la presen-
cia de diabetes mellitus con OR=2,64 y p=0,002, y la 
insuficiencia renal OR=2,5 y p=0,003.  

Varios estudios1,11,16 coinciden en que la disfun-
ción del ventrículo izquierdo es el predictor inde-
pendiente más fuerte de mortalidad después de un 
IAM, la cual está condicionada por la gravedad de la 
insuficiencia cardíaca, si en el fallo de bomba Killip-
Kimball I la mortalidad observada es de alrededor 
de un 6%, en el shock cardiogénico (Killip-Kimball 
IV) es cercana al 80%. Este shock es la expresión 
clínica más grave de la insuficiencia ventricular iz-
quierda y se asocia a lesión extensa del miocardio 
ventricular izquierdo, en más del 80% de los casos 
de IAMCEST en los que está  presente; el resto se 
relaciona con defectos mecánicos, como rotura del  
tabique interventricular o el músculo papilar, o con 
infarto ventricular derecho predominante.  

La hiperglucemia en el ingreso es común en pa-
cientes con IAM y es un predictor potente de la mor-
talidad y de complicaciones intrahospitalarias. Las 
concentraciones elevadas de glucosa se han asocia-
do a un pronóstico adverso, tanto en pacientes dia-
béticos como en no diabéticos. Diferentes estudios 
han encontrado que cifras de glucosa de 140 mg/dL 
o más en pacientes no diabéticos y mayor o igual a 
180 mg/dl en diabéticos, se asocian a un riesgo rela-
tivo de muerte de 3,9 veces1. Se ha demostrado, en 
pacientes con IAMCEST no diabéticos, que la hiper-
glucemia y el aumento de la hemoglobina glucosila-
da A1c (HbA1c) se asocian a un peor pronóstico por 
diferentes mecanismos. La hiperglucemia es la que 
mejor predice el pronóstico a corto plazo de los 
infartos de gran tamaño, mientras que la elevación 
de la HbA1c se asocia a efectos clínicos a largo plazo 
debido a un aumento del riesgo basal20.  

Uno de los aspectos que ha sido estudiado en los 
últimos años y se le ha brindado especial atención a 
nivel internacional es a la relación entre la enferme-
dad renal crónica y la enfermedad cardiovascular, la 
cual es patente y creciente a medida que progresa el 
deterioro de la función renal, cardíaca o ambas. Las 
cifras elevadas de creatinina, sea cual sea su causa, 
han sido asociadas a un incremento del riesgo y de 
la mortalidad cardiovascular, confirmados en estu-
dios a gran escala como el HOPE y el HOT1,16.  

Cuatro razones pueden explicar el mal pronósti-

co cardiovascular en los pacientes con disfunción 
renal después de un  IAM1,16:  
1) Un exceso de trastornos simultáneos asociados a 

las nefropatías crónica y terminal, en particular la 
presencia de diabetes mellitus y de insuficiencia 
cardíaca sobreañadida en estos pacientes. 

2) El nihilismo terapéutico, el cual consiste en la 
infrautilización de medicamentos de probada 
disminución de la mortalidad cardíaca en este ti-
po de pacientes, ya que al presentarse los even-
tos coronarios en fases más avanzadas de su en-
fermedad renal, pueden tener más contraindica-
ciones o pueden existir otros aspectos relaciona-
dos con la presentación que incitan al médico a 
utilizar menos tratamientos o a adoptar un abor-
daje más conservador. 

3) La toxicidad de los tratamientos, como por ejem-
plo el mayor riesgo de sangrado en estos pacien-
tes; así como el efecto de la uremia, la cual pro-
voca producción excesiva de trombina, aumento 
de los complejos trombina-antitrombina circulan-
tes, concentraciones bajas de antitrombina III, 
aumento del inhibidor de la activación del plas-
minógeno y disminución de la agregación plaque-
taria. 

4) Presencia de factores biológicos y fisiopatológi-
cos especiales de la disfunción renal que empeo-
ran los resultados, como por ejemplo las altera-
ciones lipídicas y del metabolismo del fósforo y 
del calcio.  
 
En la llegada precoz al primer lugar de asistencia 

médica radica la importancia del diagnóstico y tra-
tamiento de reperfusión tempranos en los pacientes 
con IAM, ya sea por vía farmacológica o por inter-
vencionismo coronario percutáneo, con el consi-
guiente mejoramiento de la evolución de los pacien-
tes, con disminución de la mortalidad y de la pre-
sencia de complicaciones hospitalarias. Estudios 
recientes encontraron que la llegada tardía constitu-
yó uno de los factores de riesgo para rotura cardíaca 
y otros han evidenciado su relación con una mayor 
probabilidad de fallecer por IAM11,21. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
El shock cardiogénico, los valores de glucemia por 
encima de 15 mmol/L, el infarto biventricular, la 
llegada tardía al lugar de primera asistencia médica, 
la edad mayor de 70 años, los valores de glucemia 
entre 7,3 y 15 mmol/L y los valores de creatinina 
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mayores de 200 µmol/L se comportaron como facto-
res de riesgos de mortalidad hospitalaria en los pa-
cientes con infarto agudo de miocardio con eleva-
ción del segmento ST. 
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RESUMEN 
Introducción: La digoxina es un medicamento muy empleado en algunas enfer-
medades cardiovasculares, que son frecuentes en el paciente geriátrico, y está 
caracterizada por su estrecho margen terapéutico.  
Objetivo: Caracterizar la prescripción de digoxina e identificar problemas relacio-
nados con su prescripción en pacientes geriátricos.  
Método: Se realizó un estudio descriptivo y transversal, de utilización de medica-
mentos, de tipo indicación-prescripción, en 23 pacientes con indicación de digoxi-
na, atendidos en el Policlínico José Martí de Santiago de Cuba, Cuba, desde abril 
hasta junio de 2017.   
Resultados: En la casuística predominó su uso en el sexo femenino (78,26%), en-
tre 70 y 74 años (26,08%), con una o dos enfermedades asociadas. Fue prevalente 
el diagnóstico de las enfermedades cardiovasculares por especialistas de Medici-
na General Integral, y la indicación de digoxina se asoció con mayor frecuencia a 
diuréticos y antiagregantes plaquetarios.  
Conclusiones: La prescripción de digoxina puede considerarse como racional, 
aunque existe posibilidad de interacciones medicamentosas, que pudieran conlle-
var efectos tóxicos o falla terapéutica.  
Palabras clave: Digoxina, Prescripciones de medicamentos, Pacientes geriátricos, 
Interacciones medicamentosas 
 
Digoxin prescription in geriatric patients of the primary health 
care 
 
ABSTRACT 
Introduction: Digoxin is one of the most used drugs in cardiovascular diseases, 
frequent in the geriatric patient, characterized by its narrow therapeutic margin. 
Objectives: To characterize the prescription of digoxin and identify problems 
related to its prescription in geriatric patients. 
Method: A descriptive and cross-sectional study was carried out on the use of 
drugs, indication-prescription type, in 23 patients with digoxin indication, treated at 
the Policlínico José Martí in Santiago de Cuba, from April to June 2017. 
Results: In the case study, women (78.26%), ages between 70-74 years (26.08%), 
and patients with one or two associated diseases were more likely to use it. Diag-
nosis of cardiovascular diseases by Comprehensive General Medicine was preva-  
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lent, associated with a greater frequency of diuretics and antiplatelet drugs inter-
vention group. The group with the lowest probability of survival was that of late 
treatment. 
Conclusions: The prescription of digoxin may be considered as rational, although 
there is a possibility of drug interactions that could lead to toxic effects or thera-
peutic failure. 
Keywords: Digoxin, Drug prescriptions, Geriatric patients, Drug interactions 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
Entre los objetivos de los profesionales de la salud 
se encuentra el uso racional de los medicamentos y 
su promoción. Saber cómo se utilizan los medica-
mentos es un paso necesario para promover su uso 
racional. A veces se prescriben fármacos ineficaces, 
se selecciona el medicamento más costoso, o se 
inicia un tratamiento sin prestar la debida atención a 
las medidas y recomendaciones no farmacológicas. 
En estos casos se habla de uso irracional de los me-
dicamentos1.  

El aumento de la esperanza de vida aparejada a 
una disminución creciente de las tasas de natalidad 
ha provocado en las últimas décadas un incremento 
significativo de la población de ancianos a nivel 
mundial. La Organización Mundial de la Salud esti-
ma que en el año 2026 habrá alrededor de dos mi-
llones de personas mayores con problemas de de-
pendencia, con lo que casi se doblará la cifra actual 
y concretamente en Cuba el 17% de las personas 
tienen 60 años o más2.  

La prevalencia e incidencia de insuficiencia car-
díaca congestiva (ICC) sigue aumentando de manera 
especial en las personas de mayor edad, lo que 
constituye un importante problema geriátrico. En el 
paciente anciano las características etiopatogénicas, 
epidemiológicas e incluso clínicas de la ICC difieren 
significativamente de las presentes en el paciente 
más joven, pero el tratamiento que se aplica deriva 
del resultado de ensayos clínicos con escasa parti-
cipación de pacientes de edad avanzada. Más allá de 
la cardiopatía, resulta esencial evaluar al paciente 
de forma global, atendiendo a la interrelación entre 
la ICC y los diferentes síndromes geriátricos caracte-
rísticos del paciente anciano3.  

Muy pocos fármacos han resistido la prueba del 
tiempo y siguen siendo actualmente utilizados desde 
hace más de un siglo: dentro de la medicación car-
diovascular, sin duda, los compuestos digitálicos. El 
uso del digital está documentado desde 1785. Las 
infusiones de hojas de la dedalera, Digitalis purpu-

rea según su taxonomía oficial, dieron luego paso a 
los preparados del polvo de esas hojas, a la extrac-
ción y purificación de los glucósidos digitálicos, en-
tre los cuales alcanzaron la mayor difusión la digito-
xina, la digoxina y el lanatósido C, y, en menor gra-
do, la ouabaína, obtenida de otra planta. La digoxina 
es uno de los medicamentos más empleados en las 
enfermedades del corazón, dadas sus indicaciones y 
efectividad demostrada en algunos de estos episo-
dios para la reducción del ritmo ventricular. Este 
fármaco se caracteriza por el estrecho margen tera-
péutico y es considerado entre los tres medicamen-
tos que más efectos adversos puede provocar, inde-
pendientemente de la dosis empleada4. 

En el adulto mayor, la adecuación en la dosis, 
frecuencia y vía de administración de los medica-
mentos es de suma importancia para un uso racio-
nal. En gran medida, la necesidad de adecuación 
reside en los múltiples cambios fisiológicos que los 
pacientes presentan y su impacto en la farmacociné-
tica y farmacodinamia de los medicamentos; ejem-
plo: el aumento de volumen de distribución, la dis-
minución de perfusión sanguínea y menor biotrans-
formación, así como eliminación5. 

Como parte de las recomendaciones en el uso de 
fármacos, los llamados criterios de Beers, incluyen 
un listado de medicamentos cuyo uso está limitado 
en la población geriátrica, o bien, cuya dosis debe 
ser modificada. De relevancia para el paciente geriá-
trico se cita a la digoxina6. Es responsabilidad del 
facultativo mantener una buena relación médico-
paciente en la cual le dedique tiempo para una ade-
cuada explicación acerca de la importancia del tra-
tamiento, sus beneficios y riesgos, incluso sus reac-
ciones adversas, para poder realizar una adecuada 
prescripción farmacológica7. 

Con la presente investigación nos propusimos ca-
racterizar la prescripción de digoxina e identificar 
problemas relacionados con la indicación del fárma-
co en pacientes geriátricos en la atención primaria 
de salud. 
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MÉTODO  
 
Se realizó un estudio descriptivo y observacional, 
de utilización de medicamentos de tipo indicación-
prescripción, en pacientes geriátricos a quienes se 
les dispensó digoxina. El universo estuvo constitui-
do por las 39 pacientes con indicación de digoxina, 
controlados y registrados en la Farmacia U-646, ubi-
cada en el Bloque H del área de salud del policlínico 
José Martí de Santiago de Cuba, desde abril hasta 
junio de 2017. Se seleccionó una muestra de 23 pa-
cientes pertenecientes al Consultorio Médico de la 
Familia 37 de esta localidad, se revisaron todos los 
certificados médicos del Programa Nacional de Me-
dicamentos y las historias clínicas de salud familiar 
e individual, de donde se extrajeron los datos nece-
sarios que fueron plasmados en una planilla confec-
cionada con tal propósito como método empírico en 
la investigación. 

 
Variables  
Las variables elegidas fueron: edad, sexo, enferme-
dades asociadas, diagnósticos de enfermedades 
cardiovasculares realizados por especialidades, 
riesgo de falla terapéutica o efectos tóxicos, y grupos 
de fármacos prescritos. Estas variables fueron ade-
cuadamente clasificadas y conceptualizadas. Los 
riesgos de falla terapéutica o de toxicidad asociados 
al uso de la digoxina se identificaron según la en-
fermedad para la que fue indicada y las comorbili-
dades, dosis e intervalo de dosis prescrito, e indivi-
dualidad de la prescripción, de igual manera se tuvo 
en cuenta otra medicación que empleara el pacien-
te.  

 
Análisis y procesamiento 
estadístico de los datos 
Se utilizó el paquete estadís-
tico SSPS versión 23.0 y se 
emplearon el porcentaje y la 
media aritmética como medi-
das de resumen de la infor-
mación. Para probar si había 
asociación entre las caracte-
rísticas de interés se aplicó el 
estadígrafo X2. Los datos fue-
ron expresados en tablas de 
contingencia y figuras, y en la 
redacción del informe se em-
plearon los métodos teóricos 
de análisis y síntesis, e induc-
tivo-deductivo. 

Parámetros bioéticos 
Todos los participantes en la investigación estuvie-
ron de acuerdo y mostraron su conformidad al fir-
mar el modelo de consentimiento informado. El es-
tudio cumplió con los criterios éticos en concordan-
cia con la política institucional y los principios de la 
Declaración de Helsinki. 
   
 
RESULTADOS 
 
Predominó el sexo femenino (18, para 78,26 %) y el 
grupo etario de 70-74 años (6, para 26,08 %), seguido 
por el de 65-69 (5, para 21,73 %) (Tabla 1). Resulta 
válido destacar que en los pacientes con edad infe-
rior a 64 años es menor el número de prescripcio-
nes, para ambos sexos se hicieron en las que tenían 
edades más avanzadas. Estas diferencias entre am-
bos grupos no fueron estadísticamente significativas 
(p=0,378). 

Como se muestra en la tabla 2, hubo un predo-
minio de pacientes con solo 1 (43,48%) o 2 (39,13%) 
enfermedades asociadas, quienes recibieron trata-
miento farmacológico para las mismas conjuntamen-
te con la digoxina, sin significación desde el punto 
de vista estadístico en cuanto al sexo (p=0,062). 

Prevalecieron los diagnósticos realizados por la 
especialidad Medicina General Integral para todas 
las enfermedades cardiovasculares (Tabla 3) y lla-
ma la atención que la especialidad de Cardiología 
solo la realizó en 1 paciente para quien la digoxina 
no constituye indicación primordial (6,3%), al ser 
una miocardiopatía sin ICC. No existieron diferen-

Tabla 1. Pacientes con prescripción de digoxina según sexo y edad. 
 

Grupos de edad 
(años) 

Sexo 
Total 

Femenino Masculino 
Nº % Nº % Nº % 

55 – 59  - - 1 4,35 1 4,35 

60 – 64  2 8,70 - - 2 8,70 

65 – 69  3 13,04 2 8,70 5 21,73 

70 – 74  6 26,08 - - 6 26,08 

75 – 79  2 8,70 - - 2 8,70 

80 – 84  3 13,04 1 4,35 4 17,39 

85 – 90  2 8,70 1 4,35 3 13,04 

Total 18 78,26 5 21,74 23 100 
Fuente: Encuesta          
p=0,378 
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Figura. Pacientes con riesgo de falla terapéutica o efectos 
tóxicos al considerar el intervalo de dosificación y la dosis 

prescrita de digoxina. 

cias estadísticamente significativas  entre las enfer-
medades descritas (p=0,105). Vale destacar que en 
total existieron 4 pacientes con diagnóstico de ICC, 9 
con hipertensión  arterial (HTA) y 16 con otras en-
fermedades  cardiovasculares. La digoxina fue pres-
crita para tratar la ICC (17,3%) y para el control de la 
frecuencia cardíaca en pacientes con fibrilación au-
ricular (FA)(13,04%), enfermedades para las cuales 
está indicado su uso. También fue indicada en en-
fermos con cardiopatías isquémica (39,13%) e hiper-
tensiva (21,7%). 

Las dosis prescritas de digoxina estuvieron entre 
0,25-0,125 mg/día, con un intervalo de dosificación 
generalmente de 24 horas. No se detectaron enfer-
medades que comprometieran el efecto de este fár-
maco; sin embargo, el 100 % de la muestra estuvo 
expuesta a interacciones medicamentosas que pu-
dieron conllevar a efectos tóxicos o falla terapéutica 
en el 30,4% (7 pacientes), relacionado con intervalos 
de dosificación irregulares, descansos de 2 días de la 
semana y dosis superiores a las recomendadas en 
las guías terapéuticas (Figura). 

Dentro de los grupos far-
macológicos más empleados 
para el control de las enfer-
medades que presentaron los 
pacientes del estudio (Tabla 
4), de forma general, predo-
minaron los antiagregantes 
plaquetarios (69,5%) y los diu-
réticos (65,2%). Llama la aten-
ción que solo en 1 paciente de 
4 con ICC se hace uso de diu-
réticos e inhibidores de la en-
zima conversora de angioten-
sina (IECA). Un 12,5% de los 
antiagregantes plaquetarios y 
el 71,4% de bloqueadores de 
los canales de calcio se utiliza-
ron en pacientes con HTA. 
 
 
DISCUSIÓN 
 
Los adultos mayores presen-
tan una serie de cambios fisio-
lógicos que determinan alte-
raciones en los procesos far-
macocinéticos y farmacodi-
námicos de muchos medica-
mentos de prescripción fre-
cuente. Esta población tiene 

además una alta prevalencia de comorbilidades, 
polifarmacia y prescripción de medicamentos po-
tencialmente inapropiados. El envejecimiento es un 
proceso natural que involucra cambios degenerati-
vos, los que puede afectar la eficacia y la seguridad 

Tabla 2. Pacientes con prescripción de digoxina, según sexo y número de enfer-
medades asociadas con tratamiento farmacológico. 

 

Número de enfer-
medades asocia-

das 

Sexo 
Total 

Femenino Masculino 
Nº % Nº % Nº % 

1  7 30,43 3 13,04 10 43,48 

2  7 30,43 2 8,7 9 39,13 

3  3 13,04 - - 3 13,04 

Más de 3  1 4,35 - - 1 4,35 

Total 18 78,26 5 21,74 23 100 
p=0,062       

 
 
 

Tabla 3. Pacientes con prescripción de digoxina según diagnóstico y especialidad 
que la indicó. 

 

Especialidad 
Diagnóstico 

ICC HTA Otras ECV 
Nº % Nº % Nº % 

MGI 3 75,0 8 88,9 13 81,2 

Medicina Interna 1 25,0 1 11,1 2 12,5 

Cardiología - - - - 1 6,3 

Total 4 100 9 100 16 100 
p=0,105  
ECV, enfermedades cardiovasculares; HTA: hipertensión arterial; ICC: insuficiencia 
cardíaca congestiva; MGI: Medicina General Integral. 
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de los fármacos que el paciente utiliza6. Existen dos 
factores importantes a la hora de elegir el tratamien-
to más indicado: el tiempo desde el inicio de los 
síntomas y la edad del paciente. Este último resulta 
de gran importancia para contribuir a la reducción 
de los efectos adversos y las tasas de hospitaliza-
ción8.  

Lo Presti y colaboradores9 plantearon que varias 
enfermedades cardiovasculares concomitantes in-
crementan el riesgo de interacciones, y encontraron 
que el síndrome coronario agudo (68,9%) y la hiper-
tensión arterial (12,6%) fueron las afecciones más 
frecuentes, lo que les fue similar a una investigación 
que evaluó interacciones entre medicamentos pres-
critos al alta en un servicio de medicina interna 
donde predominaron la HTA y la ICC. Esta última, 
en su fase aguda, es una de las causas más frecuen-
tes de hospitalización y conlleva a dificultades para 
la elección del mejor tratamiento. Según lo indicado 
por las guías internacionales, el enfoque terapéutico 
habitual tiene como objetivo la mejoría de los signos 
y síntomas, corregir la sobrecarga de volumen y 
mejorar la hemodinámica cardíaca para aumentar la 
perfusión de los órganos vitales. El tratamiento re-
comendado se caracteriza por el uso de diuréticos y 
vasodilatadores, que aunque alivian los síntomas, 
no tienen una influencia favorable en la mortalidad a 
corto y largo plazos10.  

La digoxina actúa sobre la bomba sodio-potasio/ 
ATPasa, lo que aumenta la concentración intracelu-
lar de sodio y calcio. Con la concentración más alta 
de calcio, mejoran la interacción de actina-miosina y 

la contracción ventricular. Otro modo de acción de 
la digoxina que mejora la función ventricular es su 
efecto sobre el sistema nervioso autónomo; la re-
ducción de la estimulación simpática disminuye la 
taquicardia y mejora el llenado ventricular y la con-
tracción miocárdica. El control de los niveles de 
potasio minimiza el potencial de toxicidad de la 
digoxina11. 

La selección correcta de un fármaco se debe rea-
lizar tomando en cuenta los criterios de eficacia, 
seguridad, conveniencia y costo, por un personal 
calificado. Asociado al desarrollo de la industria 
farmacéutica, en los últimos 50 años, se ha incre-
mentado el consumo de medicamentos y, por ende, 
la probabilidad de aparición de los efectos indesea-
dos, así como de las iatrogenias causadas por su uso 
indebido7. Por otra parte, existe una gran variabili-
dad interindividual en la respuesta a los fármacos 
debido a cambios fisiológicos y patológicos que se 
observan en los adultos mayores. En este sentido, 
algunos autores han descrito que en la vejez existe 
una disminución del gasto cardíaco y el flujo san-
guíneo regional a distintos órganos, principalmente 
cerebro, riñón, hígado. En consecuencia, la dismi-
nución del flujo sanguíneo y la masa hepática, así 
como la actividad de sus enzimas puede originar 
una caída de la capacidad metabólica del órgano9. 
Así mismo, la ICC puede aumentar esta disfunción 
hepática. Por otra parte, existen fármacos, como la 
digoxina, captopril, enalapril, atenolol y furosemida 
cuya eliminación renal puede estar disminuida en el 
adulto mayor, lo que puede favorecer reacciones 

Tabla 4. Pacientes con prescripción de digoxina, según diagnóstico encontrado y otros grupos  
farmacológicos prescriptos. 

 

Grupos farmacológicos 
Diagnósticos 

ICC HTA Otras ECV 
Nº % Nº % Nº % 

Diuréticos (n=15 [65,2%]) 1 6,7 5 33,3 9 60,0 

Nitratos (n=9 [39,1%]) 1 11,1 1 11,1 7 77,8 

BCC (n=7 [30,4%]) 1 14,3 5 71,4 1 14,3 

IECA (n=7 [30,4%]) 1 14,3 3 42,8 3 42,8 
Antiagregantes plaquetarios 
(n=16 [69,6%]) 3 18,8 2 12,5 11 68,7 

Betabloqueantes (n=2 [8,7%]) - - 1 50,0 1 50,0 

Antiarrítmicos (n=1 [4,3%]) - - - - 1 100 
BCC, bloqueadores de los canales de calcio; ECV, enfermedades cardiovasculares; HTA: hiper-
tensión arterial; ICC: insuficiencia  cardíaca congestiva; IECA: inhibidores de la enzima con-
versora de angiotensina. 
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adversas más intensas en este grupo etario12. 
La indicación principal de la digital fue la ICC 

desde sus inicios. Un mejor uso del fármaco, el co-
nocimiento de interacciones con otros medicamen-
tos y de la necesidad de disminuir la dosis en pa-
cientes con disfunción renal, la posibilidad de de-
terminar sus niveles en sangre, la desaparición de la 
digitoxina y, obviamente, la disminución del uso de 
digoxina, han determinado una franca disminución 
de la incidencia de la intoxicación digitálica4. Duran-
te las últimas décadas el tratamiento de la ICC en 
adultos estuvo más orientado a tratar las alteracio-
nes neurohormonales asociadas que a mejorar la 
función contráctil del miocardio, y la mayoría de las 
recomendaciones están basadas en estudios multi-
céntricos aleatorizados8. La digoxina está indicada 
actualmente en el control de la frecuencia en taquia-
rritmias supraventriculares,  ICC refractaria a trata-
miento con diuréticos e inhibidores de la enzima 
conversora de angiotensina (IECA) y en la insufi-
ciencia cardíaca con FA13. Las guías de práctica rele-
garon el digital al control sintomático de la ICC en 
pacientes que no respondieran a los otros fármacos 
que sí han mostrado beneficios en sobrevida. Según 
Scheuermeyer et al14 la guía norteamericana sobre 
ICC, de 2013, establece como una recomendación de 
clase IIa que la digoxina puede ser beneficiosa a 
menos que esté contraindicada en pacientes con ICC 
y baja fracción de eyección para reducir las hospita-
lizaciones. 

Es indudable que el digital disminuye la frecuen-
cia ventricular y de esa forma mejora el gasto car-
díaco del paciente taquicárdico. La FA es la arritmia 
más prevalente en los servicios de urgencias hospi-
talarios, es una enfermedad con graves implicacio-
nes porque duplica la mortalidad y posee una ele-
vada morbilidad, relacionada fundamentalmente 
con el desarrollo de ICC y de tromboembolismo 
arterial. Como estrategia general del control de la 
frecuencia se usan drogas que bloqueen el nodo 
auriculoventricular, como los betabloqueantes, blo-
queantes de canales de calcio o la digoxina15. Según 
Bonino et al16, un estudio realizado por García López 
y colaboradores en el año 2013 reveló que la digoxi-
na fue el fármaco más usado (42%) en el  servicio de 
Urgencias del Hospital Obispo Polanco de Teruel en 
pacientes con FA e ICC para el  control de la fre-
cuencia cardíaca. Sin embargo, también ha sido el 
más utilizado en pacientes sin ICC (21%), a pesar de 
que los estudios sugieren como tratamiento de pri-
mera elección los betabloqueantes o bloqueantes de 
los canales de calcio. Señala además, que no existe 

evidencia de que el uso de digoxina en pacientes sin 
clínica de ICC reduzca la morbilidad y mortalidad de 
la FA. 

Según Scheuermeyer et al14, las guías de FA de 
American College of Cardiology, American Heart 
Association y Heart Rhythm Society recomiendan 
como indicación de clase I digoxina o amiodarona 
intravenosa para el control rápido de la frecuencia 
cardíaca en pacientes con ICC, en ausencia de 
preexcitación; señalan que la digoxina es efectiva 
para controlar la frecuencia cardíaca en reposo en 
pacientes con ICC y fracción de eyección reducida, 
y que se puede considerar como recomendación de 
clase IIb la administración de amiodarona o digoxina 
para enlentecer una respuesta ventricular rápida en 
pacientes con síndromes coronarios agudos y FA, 
asociados a disfunción ventricular izquierda grave e 
ICC o inestabilidad hemodinámica. Otras publica-
ciones, derivadas de los estudios AFFIRM17 y 
TREAT-AF18, muestran conclusiones opuestas, pues 
la primera encontró que la administración de digo-
xina en pacientes con FA puede aumentar la morta-
lidad; y la segunda, todo lo contrario. 

La dosificación de este fármaco debe individuali-
zarse según la edad, la función renal, la gravedad del 
cuadro y otros factores; y, en ocasiones, se precisa 
descansar 2 días a la semana por el riesgo de intoxi-
cación digitálica. En general, la dosis en el anciano 
suele ser menor que en adultos. Por estas razones 
se deben conocer sus contraindicaciones, precau-
ciones, las situaciones donde es necesario controlar 
sus niveles sanguíneos y los de electrolitos, y sus 
interacciones medicamentosas19,20. 

La absorción gastrointestinal en el paciente geriá-
trico es muy similar a la del paciente joven; sin em-
bargo, el tiempo máximo de digoxina en plasma se 
prolonga de 38 a 69 horas, lo que prolonga el tiempo 
requerido para llegar al estado estable de 7 a 12 días. 
Asimismo, usualmente requiere una disminución de 
20% de la dosis. Por esta razón, la evaluación de los 
pacientes tratados no sólo requiere medición de los 
niveles plasmáticos del fármaco, sino también una 
evaluación de la función renal y el peso corporal; 
pues la disfunción renal, la menor masa muscular y 
el elevado porcentaje de presentar otra afección 
cardíaca, presentes en el anciano, pueden incremen-
tar la sensibilidad a los efectos de este fármaco y el 
riesgo para la toxicidad digitálica6. 

Ortega López et al4 resaltaron la importancia de la 
interacción de digoxina con diuréticos de asa, e 
IECA con diuréticos ahorradores de potasio, lo que 
puede favorecer la aparición de reacciones adversas 
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medicamentosas graves. Moreno Pérez et al6 rela-
cionan este fármaco con manifestaciones oftalmoló-
gicas como discromatopsia (amarillo-verde), visión 
borrosa y de candelillas, fotofobia y ambliopía. Por 
su parte, Montoya et al11 plantean que en el estudio 
SOLVD la digoxina, junto a otros medicamentos co-
mo los IECA, diuréticos y betabloqueadores, contri-
buyó a mejorar la sobrevida de estos pacientes. 

Algunos estudios publicados recientemente su-
gieren que la digoxina no se asocia a un aumento de 
la mortalidad por cualquier causa, con independen-
cia de la presencia de insuficiencia cardíaca subya-
cente9.Todos los medicamentos conllevan un riesgo 
de causar efectos adversos. Sin embargo, hay algu-
nos que tienen un potencial mayor de ocasionar 
problemas cuando los utilizan las personas mayo-
res. Se ha evidenciado que la prescripción inapro-
piada en personas mayores es altamente prevalente 
pero prevenible. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
La prescripción de digoxina puede considerarse 
como racional, aunque existe posibilidad de interac-
ciones medicamentosas, que pudieran conllevar a 
efectos tóxicos o falla terapéutica. 
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RESUMEN 
Introducción: La bibliometría es un amplio campo de estudio que permite anali-
zar relaciones, productividad y características de diferentes disciplinas mediante 
la revisión de la producción científica generada.  
Objetivo: Evaluar la producción científica de la revista CorSalud en el período 
comprendido entre los años 2009-2017.  
Método: Estudio bibliométrico descriptivo y retrospectivo de la producción cien-
tífica de la revista CorSalud desde su fundación en 2009 hasta el 2017. Conforma-
ron la muestra un total de 422 artículos. Las variables incluyeron varios indicado-
res de producción, visibilidad e impacto, colaboración y relacionales.   
Resultados: La revista ha recibido un total de 198 citaciones presentando un ín-
dice h de 6. Ha concedido 361 citas bibliográficas, de ellas 178 (49,3%) autocitas. 
Los artículos originales representan el 29,4% de todos los artículos publicados. Un 
total de 67 (30,9%) autores presentan índices de productividad compatibles con 
medianos productores. En las bases de datos Imbiomed, Dialnet, EBSCO presentan 
porcentajes de indexado de 61,8% para la primera y 57,8% para las dos últimas. El 
mayor crecimiento se registró en 2012 con un 138%. El mayor índice de colabora-
ción es de 4,6 alcanzado en 2014.  
Conclusiones: Existe una tendencia al aumento en los índices de productividad 
autoral, productividad por género, crecimiento de la producción e índice de cola-
boración y relación coautoral. Los indicadores bibliométricos en general demues-
tran la existencia de una gran estabilidad y ascenso en la calidad de la publica-
ción.  
Palabras clave: Indicadores bibliométricos, Revistas, Artículo de Revista, Publica-
ciones seriadas 
 
Scientiometric approach to the scientific production of CorSalud 
journal: Period 2009-2017 
 
ABSTRACT 
Introduction: Bibliometrics is a broad field of study that allows analyzing rela-
tionships, productivity and characteristics of different disciplines by reviewing the 
provided scientific production. 
Objectives: To evaluate the scientific production of CorSalud journal during the 
period 2009-2017. 
Method: Descriptive and retrospective bibliometric study on the scientific produc-
tion of CorSalud journal since its release in 2009 to 2017. The sample consisted of a 
total of 422 articles. The variables included several output indicators, visibility and 
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impact, collaboration and relational ones. 
Results: The journal has received a total of 198 citations with an h-index of 6; 
granting 361 citations, of which 178 (49.3%) are self-citations. Original articles ac-
count for 29.4% of all published articles. A total of 67 (30.9%) authors present 
productivity indices compatible with average producers. Articles present indexing 
percentages of 61.8% in Imbiomed and 57.8% in Dialnet and EBSCO databases. The 
greatest growth was recorded in 2012 with 138%. The peak collaboration rate is 4.6, 
reached in 2014. 
Conclusions: There is a trend towards an increase of the author's productivity 
index, productivity by gender, output growth, collaboration and co-author rela-
tionship. In general, the bibliometric indicators show great stability and improve-
ment in the quality of the publication. 
Keywords: Bibliometric indicators, Journals, Journal article, Serial publications 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
La bibliometría es un amplio campo de estudio que 
permite analizar relaciones, productividad y carac-
terísticas de diferentes disciplinas mediante la revi-
sión de la producción científica generada. Es una 
herramienta importante de la evaluación de la acti-
vidad científica, tanto para el diagnóstico como para 
la toma de decisiones. Esto permite darle usos prác-
ticos, de ahí que sea un instrumento de apoyo im-
portante para la evaluación de la producción cientí-
fica de un país, región, institución o individuo1,2. 

La bibliometría es la aplicación de tratamientos 
cuantitativos a la comunicación escrita, producto 
tangible de la investigación, y parte de la necesidad 
de cuantificar ciertos aspectos de la ciencia para 
poder comparar, medir y objetivar la actividad cien-
tífica3,4. Por otro lado, la cienciometría no es más 
que la aplicación de técnicas bibliométricas al estu-
dio de la actividad científica. Su alcance va más allá 
de las técnicas bibliométricas, puesto que puede ser 
empleada para examinar el desarrollo y las políticas 
científicas5-7. 

La principal vía de comunicación formal de los 
resultados de la investigación científica continúa 
siendo el artículo científico publicado en revistas 
arbitradas, y existe consenso sobre su papel central 
por un grupo importante de disciplinas académicas8. 
Por tal motivo el objetivo del presente estudio es 
evaluar la producción científica de la revista CorSa-
lud. 
 
 
MÉTODO  
 
Diseño  
Estudio bibliométrico descriptivo y retrospectivo de 

la producción científica de la revista CorSalud desde 
su fundación en 2009 hasta el 2017.  Se incluyeron 
todos los volúmenes y números de la revista solo 
excluyendo el suplemento Nº 1 del año 2014 referen-
tes a artículos presentados en un evento científico 
de la especialidad.  Conformaron la muestra un total 
de 422 manuscritos distribuidos en los 9 volúmenes 
y 34 números publicados por la revista hasta el 20 
de octubre de 2017. 

 
Variables estudiadas  
Indicadores de producción9,10: Número de publica-
ciones, tipología documental11. Porcentaje de traba-
jos indizados en repositorios o bases de datos, cre-
cimiento de la producción, productividad autoral, 
índice de productividad por género, países de ori-
gen de las contribuciones y demora en el proceso 
editorial de los artículos.  

Indicadores de visibilidad o impacto12-14: Núme-
ro de citas, promedio de citas por año, por artículo y 
por autores, promedio de artículos por autor, pro-
medio de autores por artículo, índice h, índice g, ín-
dice h contemporáneo, índice h individual (hI), ín-
dice hI normalizado, índice AWCR, índice AW, índi-
ce AWCRpA, índice e, índice hm, índice hI anual, 
amplitud H y amplitud G.  

Indicadores de colaboración15: Índice de cola-
boración. 

Indicadores relacionales15: Representación es-
pacial de relación de coautoría.  
 
Procedimiento, recolección de datos y análisis 
estadístico 
Se realizó la búsqueda de los artículos mediante el 
acceso a los sitios web de la revista (http://www. 
corsalud.sld.cu y http://www.revcorsalud.sld.cu), 
donde se obtuvo la información de todos los manus-

http://www.revcorsalud.sld.cu/
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critos incluidos en el estudio (título del artículo, 
autores, número de autores por cada artículo, sec-
ción de la revista, fecha de recepción, fecha de 
aceptación, país de origen del artículo y número de 
citas bibliográficas por cada artículo). Dicha infor-
mación fue recogida en una base datos generada en 
el software MS Excel (Microsoft Corp., EE. UU.) y 
luego exportada para su procesamiento al paquete 
de análisis estadístico SPSS 15.0 para Windows. Se 
utilizó estadística descriptiva básica: media y des-
viación estándar, así como distribución de frecuen-
cias absolutas y relativas. Se calcularon los indica-
dores cienciométricos a través del software Har-
zing’s Publish or Perish 6, tomando como base de 
datos el Google Académico. Se usó además el soft-
ware VOS Viewer16,17 (http://www.vosviewer.com/) 
para generar los mapas científicos de redes de coau-
toría. Se revisaron también los catálogos, reposito-
rios y bases de datos en los que se encuentra inde-
xada la revista CorSalud. 
 
Consideraciones éticas 
El presente estudio no usa información confidencial 
referente a los autores, editores, revisores de la re-
vista CorSalud. La información generada no se usó, 
ni se usará, con fines de lucro.   
 
 
RESULTADOS 
 
Se estudiaron 422 artículos generados en el período 
de estudio con un promedio de 47±12,1 manuscritos 
por año. La revista ha recibido un total de 198 cita-
ciones con un promedio de 24,75; 0,3 y 98,76 citas 
por año, artículo y autores, respectivamente. Pre-
senta un índice h de 6 y un índice g de 7. La revista 
ha concedido 361 citas bibliográficas con un prome-
dio de 22,6±15,5 citas, de ellas 178 (49,3%) autocitas 
(Tabla 1). 

La revista se encuentra indexada en Dialnet18, 
Imbiomed19, Latindex20, DOAJ21, EBSCO22 así como 
otros repositorios institucionales. En el caso de Im-
biomed en la fecha de análisis del sitio tenía indexa-
dos 21 números y 6 volúmenes, el último corres-
pondiente a Enero-Marzo de 2014, lo que representa 
un 61,8% de los artículos en dicho repositorio. En el 
caso de la hemeroteca virtual Dialnet se encuentran 
indexados los 5 primeros volúmenes y sus respecti-
vos números, con un 57,8% de presencia de sus ar-
tículos. En cuanto al poderoso sistema EBSCO la 
revista registra su presencia con artículos emitidos 
desde 2011 hasta la fecha con un total de 244 artícu-

los para un 57,8% de presencia a texto completo en 
la base de datos MedicLatina. El catálogo Latindex 
incluye a la revista desde 2009 hasta la fecha.  
 
 
 

Tabla 1. Indicadores bibliométricos de CorSalud. Período 
2009-2017. 

Indicador  
(Fecha de análisis 2010-2017) Resultado 

Citaciones 198 

Años 9 

Citas/Año 24,75 

Citas/artículo 0,3 

Citas/ Autor 98,76 

Artículos/Autor 287,15 

Autor/artículos 3,01 

Índice h 6 

Índice g 7 

Índice hc 7 

Índice hl 2,57 

hl normalizado 3 

AWCR 53,28 

índice AW 7,3 

AWCRpA 25,36 

Índice e 3,61 

Índice hm 4,75 

Citas/autor/años 12,34 

Índice hl anual 0,38 

Cobertura h 25 

Cobertura g 27 
Fuente: Harzing's Publish or Perish 

 
 
 

De acuerdo a la tipología documental predomi-
nan los artículos originales, los casos clínicos y las 
cartas científicas/editor con un promedio anual de 
13,8±5; 8±3 y 6,2±3,1, respectivamente. Los artículos 
originales representan el 29,4% de todos los publica-
dos (Tabla 2). 

En cuanto a la demora entre la recepción del ma-
nuscrito y su aceptación por la revista se contabiliza 
como promedio 62,4±59,4 días con un rango que 
oscila entre 5 y 521 días, este rango máximo solo en 

http://www.vosviewer.com/
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un manuscrito titulado “Estratificación de ries-
go en el síndrome coronario agudo con ele-
vación del segmento ST” de la autoría de Luis 
Alberto Rodríguez.   

La tabla 3 muestra el comportamiento de 
la productividad autoral en el período de es-
tudio. Se contabilizaron un total de 217 prime-
ros autores de los cuales nótese que 3 autores 
presentan índices de productividad clasifica-
dos como grandes productores, seguido de 67 
autores (30,9%) con índices compatibles con 
medianos productores, de los que se mues-
tran los 7 de mayor índice de productividad. 
En el análisis de la productividad por género 
destaca el aumento del índice de 0,2 a 1,1 
mujeres por hombres entre los años 2009 y 
2017.  

Los artículos más citados de la revista co-
rresponden a los autores Amelia Carro, Niu-
relkis Suárez y Luis A. Ochoa, los cuales han 
alcanzado un total de 10 citas desde la publi-
cación en 2012 con un promedio de 2 citas 
por año (Tabla 4). 

En cuanto al país de procedencia de los 
autores los de mayor porcentaje constituye-
ron Cuba (89,81%), España (2,37%), Reino 
Unido (1,66%) y México (1,18%). El resto co-
rresponden a países como Estados Unidos, 
Venezuela, Uruguay, Rusia, Rumania, Nicara-
gua, Honduras, El Salvador, Egipto, Colombia 
y Argentina.  

La revista alcanzó en el año 2012 el mayor 
crecimiento porcentual de la producción con 
un 138%, desde entonces ha mantenido este 
indicador estable con una discreta tendencia 
al aumento (Figura 1).  

De los 217 autores firmantes existe un 
promedio de 3,0±2,8 autores por manuscrito, 
con una variación entre 22 y 1 autor firmante 
por artículo. El mayor índice de colaboración 
es de 4,6 alcanzado en 2014; sin embargo, 
muestra una tendencia al aumento en la evo-
lución desde 2009 a 2017 (Figura 2).  

La figura 3 muestra un mapa científico de 
relación coautoral de densidades, obsérvese 
que las redes de coautoría relacionan a los 
autores Moreno-Martínez, Puertas RC y Rosa 
YH con mayor intensidad, existe además una 
verdadera red coautoral de mayores magni-
tudes en los manuscritos generados en el año 
2013. 
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Tabla 3. Autores de mayor productividad. CorSalud 2009-2017. 
 

Autor principal Nº de contribucio-
nes 

Índice de 
productividad 

Elibet Chávez González 14 1,15 

Raimundo Carmona Puerta 14 1,15 

Arnaldo Rodríguez León 11 1,04 

Yurima Hernández de la Rosa 10 1,00 

Suilbert Rodríguez  9 0,95 

Francisco L. Moreno Martínez 7 0,85 

Margarita Dorantes Sánchez 7 0,85 

Antonio de Arazoza Hernández 6 0,78 

Guillermo A. Pérez Fernández 6 0,78 

Pedro Hidalgo Menéndez 6 0,78 
 
 
 

Tabla 4. Contribuciones que recibieron mayor número de citaciones. 
 

Nº 
Citas 

Artículo  
Tipología. Año; volumen(número) Autor Principal 

10 Factores de riesgo cardiovascular, una epidemia ¿prevenible?  
Editorial. 2012; 4(1) Amelia Carro 

10 Factores determinantes de sobrepeso y obesidad en infantes de un círculo 
infantil. Artículo Breve. 2012; 4(3) Niurelkis Suárez 

10 El desafío mundial de la muerte súbita cardíaca en el nuevo milenio. Resu-
men de un estudio cubano. Artículo Breve. 2012; 4(4) Luis A. Ochoa 

7 Anuario 2012: Puntuaciones de riesgo cardiovascular. Las revistas de las 
Sociedades Nacionales… Editorial. 2013; 5(1) Jill P. Pell 

6 Comportamiento de factores de riesgo cardiovascular en ancianos del con-
sultorio “La Ciénaga”. Artículo Original. 2012; 4(1) Virginia Concepción 

5 Índice aterogénico como factor de riesgo para el síndrome de preeclampsia. 
Artículo Original. 2012; 4(4) Javier E. Herrera 

5 El intervalo QT, su origen e importancia del conocimiento de fórmulas para su 
medición en diferentes circunstancias clínicas. Artículo Especial. 2014; 6(1) Elibet Chávez 

4 Arritmias ventriculares y nuevo síndrome coronario agudo en pacientes con 
infarto y dispersión del intervalo QT prolongado. Artículo Breve. 2013; 5(1) Fernando Rodríguez 

4 
Caracterización del síndrome coronario agudo sin elevación del ST en el 

Centro de Diagnóstico Integral José Gregorio Hernández de Venezuela. Ar-
tículo Original. 2012; 4(2) 

Leonor Ratia 

4 
Resultados de la valvuloplastia mitral percutánea. Experiencia en el Instituto 

de Cardiología y Cirugía Cardiovascular de Cuba (1998-2004).  
Artículo Original. 2010; 2(1) 

Julio C Echarte 

4 Desarrollo progresivo de onda J gigante y prolongación extrema del interva-
lo QT en la hipotermia inducida. Caso Clínico. 2014; 5(3) Raimundo Carmona 

4 Fase hospitalaria de la rehabilitación cardíaca. Protocolo para el síndrome 
coronario agudo. Artículo de Revisión. 2014; 6(1) Susana Hernández 
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DISCUSIÓN 
 
CorSalud es una de las dos revistas 
científicas dedicada a las enferme-
dades cardiovasculares en Cuba 
subordinadas a la Sociedad Cubana 
de Cardiología de libre acceso y 
arbitrada por expertos. La frecuen-
cia es trimestral y se publican ar-
tículos a texto completo en español 
e inglés sobre todos los aspectos 
relacionados con la salud y la enfer-
medad cardiovasculares, así como 
los logros y avances científico-tec-
nológicos en este campo. Fue fun-
dada en mayo de 2009 y adscripta al 
Comité Internacional de Editores de 
Revistas Médicas (ICMJE, por sus 
siglas en inglés) desde 201411, 23. 

La evaluación de las publica-
ciones científicas es tan importan-
te como controvertida en el con-
texto de la ciencia en general. La 
aparición de indicadores ciencio-
métricos novedosos como el Eigen 
factor, el SCImago journal rank y el 
Source normalized impact per 
paper han incrementado el interés 
en esta área de la investigación24, 

25.  
El índice h es un sistema pro-

puesto por Jorge Hirsch, de la Uni-
versidad de California, que permi-
te evaluar la producción científica 
de un investigador, revista o insti-
tución. La principal desventaja de 
los viejos indicadores bibliométri-
cos, tales como el número total de artículos o el nú-
mero de citas es que en la primera medida no se 
aprecia la calidad de las publicaciones científicas, y 
la segunda se ve afectada desproporcionadamente 
por grupos que tienen pocas publicaciones y, sin 
embargo, un número grande de citas. El índice h 
pretende medir simultáneamente la calidad y la can-
tidad de la producción científica26. CorSalud, pese a 
sus pocos años de existencia, presenta índice h su-
perior a revistas como Emergencias, Revista Médica 
Electrónica, Revista Cubana de Cirugía, Revista Cu-
bana de Neurología y Neurocirugía, Revista Colom-
biana de Obstetricia y Ginecología, Revista Colom-
biana de Cardiología, Iatreia y Revista de Salud Pú-
blica27-29. El número de citaciones recibidos por la 

revista ha ido aumentando en el transcurso de los 
años recibiendo un total de 198 citaciones a un ritmo 
de 24,75 citas por año si bien casi el 50% de estas 
son autocitas; no obstante, la indexación en diferen-
tes bases de datos y repositorios como Dialnet, Im-
biomed, EBSCO, Latindex y SeCimed ha permitido 
mantener este ascenso a pesar que en el caso de los 
dos primeros repositorios no se encuentran la tota-
lidad de artículos de la revista. Recientemente se ha 
conocido la entrada de la publicación a la prestigio-
sa base de datos SciELO, lo que sin duda contribuirá 
a aumentar la visibilidad y el impacto de los manus-
critos publicados por CorSalud.  

El mayor porcentaje de tipología documental pu- 
blicado por la revista corresponde a los artículos ori- 

 
 

Figura 1. Crecimiento porcentual de la producción científica. 2009-2017. 
 
 
 

 
 

Figura 2. Índice de Colaboración. 2009-2017. 
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ginales los que, unidos a Casos Clínicos y Carta Cien-
tíficas o al Editor, superan más de la mitad de la 
producción emitida, lo que coincide con Revista 
Habanera de Ciencias Médicas13, Emergencias27, In-
vestigación Médica Superior13, Panorama Cuba y 
Salud30 y Medicc Review31. Desde su creación la 
publicación de artículos originales ha ido sosteni-
damente en ascenso, por ejemplo, a la fecha de rea-
lización de este estudio ya la revista con solo dos 
números de los 4 a publicar en 2017 casi alcanza el 
número de esta tipología emitidos en 2016. Este 
comportamiento no es uniforme en todas las publi-
caciones periódicas, si tenemos en cuenta que den-
tro de la tipología documental son precisamente los 
artículos originales los de mayor complejidad en su 
planificación, ejecución y redacción; así mismo ge-
neran la mayor cantidad de rechazos emitidos por 
los equipos editoriales, ejemplo de ello lo constituye 

en contraste la Revista de Ciencias Médicas de Pinar 
del Río32 que registra un decrecimiento en la publi-
cación de artículos originales y explica el suceso 
debido a decisiones de rechazo o solicitud de reno-
vación que autores desestiman. 

En cuanto a la productividad autoral solo 3 auto-
res resultaron grandes productores ninguno de los 
cuales pertenece al equipo editorial o científico de la 
revista y dos de ellos se encuentran entre los más 
citados de la revista. Se identificó un alto número de 
autores transitorios lo que pone en evidencia una 
baja especialización de los contribuyentes, esto 
coincide con lo informado por otras publicacio-
nes33,34. La productividad por género pone en evi-
dencia la proporción de autores del sexo femenino 
con respecto al masculino, este indicador ha mos-
trado un ascenso continuo en la producción científi-
ca de la revista y ha sido un indicador bibliométrico 

 
 

Figura 3. Mapa científico de relación coautoral. 
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poco usado por otros estudios35.  
La mayor cantidad de autores publicados perte-

necen, como es de esperar, a Cuba; sin embargo, ha 
ido creciendo el interés de autores foráneos en es-
coger a CorSalud para divulgar sus resultados cientí-
ficos. A esto ha contribuido la publicación conjunta 
de editoriales de revistas de un alto impacto científi-
co tales como Heart36, acuerdos como el logrado con 
The New England Journal of Medicine23, además de 
una visualización en todos los continentes según 
Google Analytics37. 

El año de mayor crecimiento de la producción 
científica se logró en el 2012 y ha mantenido una 
estabilidad en dicho indicador, que coincide con lo 
informado por Anales Médicos38 y VacciMonitor39. 

Los indicadores de colaboración miden las rela-
ciones que se establecen entre quienes producen un 
resultado que surge del esfuerzo cooperativo. La 
importancia de la colaboración institucional está 
relacionada con la naturaleza misma de la investiga-
ción científica, la cual requiere de la colaboración 
para la creación de conocimientos. La red de coau-
torías de CorSalud es bastante densa si se toma en 
cuenta que es predominantemente de origen nacio-
nal, se requerirán otras investigaciones que devela-
rán la coautoría institucional, de diferentes institu-
ciones nacionales y extranjeras. Actualmente, el 
análisis de las redes de investigación nos permite 
plantearnos y respondernos preguntas complejas, 
gracias a herramientas como el estudio sociológico, 
la investigación de redes científicas, así como la 
utilización de herramientas de diferentes campos de 
estudio para la visualización de las redes de cocita-
ción y coautorías. El análisis de estas redes es infre-
cuente en los estudios cienciométricos cubanos y 
foráneos13-15,27,28,31-34.  

CorSalud cuenta con presencia en redes sociales 
como Facebook, Twitter y Linkedin, de ellas su perfil 
de Twitter constituye el de mejor indicadores. No 
obstante, la actualización al momento de generar 
dicho artículo se situaba a finales del año 2016. Otras 
redes de tipo académicos como ResearchGate, Aca-
demia, ResearchID, y Mendeley tienen presencia 
casi nula de contribuciones de la revista. La cifra de 
autores que reciben citas y la mejoría de las métri-
cas de la revista pudiera aumentarse en la medida 
que la revista o el autor suban los artículos a las 
redes sociales40,41.  

Existe con anterioridad un artículo sobre el estu-
dio bibliométrico de los primeros 199 artículos de 
CorSalud42, este estudio encontró índices de colabo-
ración en ascenso y en correspondencia con están-

dares internacionales, así como un índice de obso-
lescencia de Price con una tendencia a disminuir 
con el transcurso de los años, pero que se mantiene 
en niveles comparables internacionalmente. No 
obstante, al tener en cuenta la situación actual y 
constituir esta la primera investigación bibliométrica 
de la totalidad de artículos de la revista CorSalud se 
realizan las siguientes recomendaciones: a) poten-
ciar el uso de las redes sociales convencionales y su 
introducción en las de tipo académico; b) continuar 
con la inclusión en bases de datos y repositorios 
como Pubmed, Scopus y Redalyc, al valorar la ven-
taja de publicar el 100% de sus artículos en idioma 
inglés; y c) mantener los perfiles en las bases de 
datos indexadas y redes sociales actualizados, en 
especial en aquellos de los que dependen del equi-
po editorial. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
Los artículos originales constituyen la tipología do-
cumental más publicada. Existe una tendencia al 
aumento en los índices de productividad autoral, 
productividad por género, crecimiento de la pro-
ducción e índice de colaboración y relación coauto-
ral. Los indicadores bibliométricos en general, de-
muestran la existencia de una gran estabilidad y 
ascenso en la calidad de la publicación, reflejo de un 
arduo trabajo del equipo editorial que ha dado pa-
sos fuera de sus propios propósitos. Corresponderá 
incrementar la labor editorial en pos de ascender la 
visibilidad y el impacto de CorSalud. 
 
 
BIBLIOGRAFÍA   

 
1. Bienert IRC, de Oliveira RC, de Andrade PB, Ca-

ramori CA. Bibliometric indexes, databases and 
impact factors in cardiology. Rev Bras Cir Cardi-
ovasc. 2015;30(2):254-9. 

2. Moed HF. New developments in the use of cita-
tion analysis in research evaluation. Arch Im-
munol Ther Exp (Warsz). 2009;57(1):13-8. 

3. Dávila M, Guzmán R, Arroyo HM, Piñeres D, de la 
Rosa D, Caballero-Uribe CV. Bibliometría: con-
ceptos y utilidades para el estudio médico y la 
formación profesional. Salud (Barranquilla). 
2009;25(2):319-330. 

4. Araújo JA, Arencibia R. Informetría, bibliometría 
y cienciometría: aspectos teórico-prácticos. ACI-
MED. 2002;10(4):5-6. 



 Naranjo A y Arman G. 

CorSalud 2018 Jul-Sep;10(3):219-229 227 

5. Rueda-Clausen Gómez CF, Villa-Roel Gutiérrez C, 
Rueda-Clausen Pinzón CE. Indicadores bibliomé-
tricos: Origen, aplicación, contradicción y nuevas 
propuestas. MedUNAB. 2005;8(1):29-36. 

6. Michán L, Muñoz-Velasco I. Cienciometría para 
ciencias médicas: Definiciones, aplicaciones y 
perspectivas. Inv Ed Med. 2013;2(6):100-6. 

7. Jiménez-Contreras E, de Moya-Anegón F, Delga-
do-López-Cózar E. The evolution of research ac-
tivity in Spain. The impact of the National Com-
mission for the Evaluation of Research Activity 
(CNEAI). Research Policy. 2003;32(1), 123-42. 

8. Owen JM. The scientific article in the age of digit-
ization. Dordrecht: Spinger; 2010. 

9. Málaga Sabogal L. Indicadores bibliométricos en 
medicina de las instituciones peruanas (2009 - 
2011) [Tesis]. Lima: Universidad Nacional Mayor 
de San Marcos [Internet]; 2014 [citado 20 Ene 
2018]. Disponible en: 
http://cybertesis.unmsm.edu.pe/handle/cybertes
is/3773     

10. Castro-Rodríguez Y, Grados-Pomarino S. Produc-
tividad científica de revistas odontológicas pe-
ruanas. Evaluación de los últimos10 años. Educ 
Med. 2017;18(3):174-8.  

11. CorSalud. Instrucciones a los autores y normas 
de publicación en CorSalud: actualización de 
2016. CorSalud [Internet]. 2016 [citado 12 Feb 
2018];8(3):203-8. Disponible en: 
http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/ar
ticle/view/144/339  

12. Harzing AW. The Publish or Perish Book. HTML 
edition [Internet]. Melbourne: Tarma Software 
Research; 2013 [Consultado 14 Ene 2018]. Dispo-
nible en: https://harzing.com/popbook/toc.htm   

13. Valdés Balbín R, Fundora-Mirabal JA, Cárdenas-
de Baños L, Bencomo-Díaz D, González-Losada C, 
Pacheco-Mendoza J, et al. Revista Habanera de 
Ciencias Médicas: una mirada desde la ciencio-
metría. Rev Haban Cienc Méd [Internet]. 2017 [ci-
tado 20 Oct 2017];16(1). Disponible en: 
http://scieloprueba.sld.cu/pdf/rhcm/v16n1/rhcm
06117.pdf  

14. Corrales-Reyes IE, Fornaris-Cedeno Y, Reyes-Pé-
rez JJ. Análisis bibliométrico de la revista Investi-
gación en Educación Médica. Período 2012-2016. 
Inv Ed Med. 2018;7(25):8-26. 

15. Peralta MJ, Frías M, Gregorio O. Criterios, clasifi-
caciones y tendencias de los indicadores biblio-
métricos en la evaluación de la ciencia. Rev Cuba 
Inf Cienc Salud [Internet]. 2015 [citado 30 Mar 
2017];26(3):290-309. Disponible en: 

http://scielo.sld.cu/pdf/ics/v26n3/rci09315.pdf  
16. van Eck NJ, Waltman L. VOSviewer Manual. 

Manual for VOSviewer version 1.6.6 [Internet]. 
Leiden: Leiden University [citado 13 Feb 2018]; 
2017. Disponible en: 
http://www.vosviewer.com/documentation/Man
ual_VOSviewer_1.6.6.pdf    

17. Perianes-Rodriguez A, Waltman L, van Eck NJ. 
Constructing bibliometric networks: A compari-
son between full and fractional counting. J In-
formetr. 2016;10(4):1178-95. 

18. Dialnet [Internet]. Perfil CorSalud en Dialnet. Fun-
dación Dialnet. Universidad de La Rioja [citado 
13 Dic 2018] Disponible en: 
http://dialnet.unirioja.es/servlet/revista?codigo=1
5833  

19. Imbiomed [Internet]. Perfil CorSalud en Imbio-
med. Índice Mexicano de Revistas Biomédicas 
Latinoamericanas [citado 13 Dic 2018] Disponible 
en: 
http://www.imbiomed.com.mx/1/1/articulos.php?
method=showIndex&id_revista=267  

20. Latindex [Internet]. Perfil del CorSalud en Latin-
dex. Universidad Nacional Autónoma de México 
[citado 14 Dic 2018] Disponible en: 
http://www.latindex.unam.mx/latindex/ficha?foli
o=20131  

21. DOAJ [Internet]. Perfil de CorSalud en DOAJ. Di-
rectory of Open Access Journals [citado 14 Dic 
2018] Disponible en: 
http://doaj.org/search?source={%22query%22:{%
22query_string%22:{%22query%22:%22CorSalud%
22,%22default_operator%22:%22AND%22}}}    

22. EBSCO  [Internet]. Perfil de CorSalud en EBSCO. 
EBSCO Industries [citado 15 Dic 2018] Disponible 
en: 
http://web.a.ebscohost.com/ehost/resultsadvanc
ed?sid=a0fbb138-88e0-4a5e-8e95-
744e18f6f07b%40sessionmgr4002&vid=1&hid=420
4&bquery=corsalud&bdata=JmRiPWx0aCZsYW5
nPWVzJnR5cGU9MSZzaXRlPWVob3N0LWxpdmU
%3d 

23. Moreno-Martínez FL. CorSalud, The New England 
Journal of Medicine y el Comité Internacional de 
Editores de Revistas Médicas. CorSalud [Inter-
net]. 2016 [citado 17 Ene 2018];8(2):92-3. Disponi-
ble en: 
http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/ar
ticle/view/104/247   

24. Torres-Salinas D, Jiménez-Contreras E. Introduc-
ción y estudio comparativo de los nuevos indi-
cadores de citación sobre revistas científicas en 

http://cybertesis.unmsm.edu.pe/handle/cybertesis/3773
http://cybertesis.unmsm.edu.pe/handle/cybertesis/3773
http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/article/view/144/339
http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/article/view/144/339
https://harzing.com/popbook/toc.htm
http://scieloprueba.sld.cu/pdf/rhcm/v16n1/rhcm06117.pdf
http://scieloprueba.sld.cu/pdf/rhcm/v16n1/rhcm06117.pdf
http://scielo.sld.cu/pdf/ics/v26n3/rci09315.pdf
http://www.vosviewer.com/documentation/Manual_VOSviewer_1.6.6.pdf
http://www.vosviewer.com/documentation/Manual_VOSviewer_1.6.6.pdf
http://dialnet.unirioja.es/servlet/revista?codigo=15833
http://dialnet.unirioja.es/servlet/revista?codigo=15833
http://www.imbiomed.com.mx/1/1/articulos.php?method=showIndex&id_revista=267
http://www.imbiomed.com.mx/1/1/articulos.php?method=showIndex&id_revista=267
http://www.latindex.unam.mx/latindex/ficha?folio=20131
http://www.latindex.unam.mx/latindex/ficha?folio=20131
http://doaj.org/search?source=%7b%22query%22:%7b%22query_string%22:%7b%22query%22:%22CorSalud%22,%22default_operator%22:%22AND%22%7d%7d%7d
http://doaj.org/search?source=%7b%22query%22:%7b%22query_string%22:%7b%22query%22:%22CorSalud%22,%22default_operator%22:%22AND%22%7d%7d%7d
http://doaj.org/search?source=%7b%22query%22:%7b%22query_string%22:%7b%22query%22:%22CorSalud%22,%22default_operator%22:%22AND%22%7d%7d%7d
http://web.a.ebscohost.com/ehost/resultsadvanced?sid=a0fbb138-88e0-4a5e-8e95-744e18f6f07b%40sessionmgr4002&vid=1&hid=4204&bquery=corsalud&bdata=JmRiPWx0aCZsYW5nPWVzJnR5cGU9MSZzaXRlPWVob3N0LWxpdmU%3d
http://web.a.ebscohost.com/ehost/resultsadvanced?sid=a0fbb138-88e0-4a5e-8e95-744e18f6f07b%40sessionmgr4002&vid=1&hid=4204&bquery=corsalud&bdata=JmRiPWx0aCZsYW5nPWVzJnR5cGU9MSZzaXRlPWVob3N0LWxpdmU%3d
http://web.a.ebscohost.com/ehost/resultsadvanced?sid=a0fbb138-88e0-4a5e-8e95-744e18f6f07b%40sessionmgr4002&vid=1&hid=4204&bquery=corsalud&bdata=JmRiPWx0aCZsYW5nPWVzJnR5cGU9MSZzaXRlPWVob3N0LWxpdmU%3d
http://web.a.ebscohost.com/ehost/resultsadvanced?sid=a0fbb138-88e0-4a5e-8e95-744e18f6f07b%40sessionmgr4002&vid=1&hid=4204&bquery=corsalud&bdata=JmRiPWx0aCZsYW5nPWVzJnR5cGU9MSZzaXRlPWVob3N0LWxpdmU%3d
http://web.a.ebscohost.com/ehost/resultsadvanced?sid=a0fbb138-88e0-4a5e-8e95-744e18f6f07b%40sessionmgr4002&vid=1&hid=4204&bquery=corsalud&bdata=JmRiPWx0aCZsYW5nPWVzJnR5cGU9MSZzaXRlPWVob3N0LWxpdmU%3d
http://web.a.ebscohost.com/ehost/resultsadvanced?sid=a0fbb138-88e0-4a5e-8e95-744e18f6f07b%40sessionmgr4002&vid=1&hid=4204&bquery=corsalud&bdata=JmRiPWx0aCZsYW5nPWVzJnR5cGU9MSZzaXRlPWVob3N0LWxpdmU%3d
http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/article/view/104/247
http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/article/view/104/247


Acercamiento cienciométrico a la producción científica de CorSalud 

CorSalud 2018 Jul-Sep;10(3):219-229 228 

Journal Citation Reports y Scopus. Prof Inf. 2010; 
19(2):201-7.  

25. Cañedo Andalia R, Cruz Font J. Tendencias, limi-
taciones y perspectivas en la evaluación de las 
publicaciones científicas y académicas mediante 
indicadores cienciométricos. En: Cañedo Andalia 
R, Rodríguez Labrada R, Fernández Valdés MM, 
Zayas Mujica R, Nodarse Rodríguez M, Sánchez 
Tarragó N, et al. Lecturas avanzadas para la alfa-
betización informacional en salud. Holguín: Cen-
tro Provincial de Información de Ciencias Médi-
cas; 2011. [citado 17 Ene 2018]. Disponible en: 
http://www.hlg.sld.cu/sitios/CPICM/index.php?o
ption=com_jdownloads&Itemid=87&view=viewca
tegory&catid=5       

26. Silva Ayçaguer LC. El índice-H y Google académi-
co: una simbiosis cienciométrica inclusiva. Rev 
Cub Inf Cienc Salud [Internet]. 2012 [citado 18 
Feb 2018];23(2):308-22. Disponible en: 
http://acimed.sld.cu/index.php/acimed/article/vi
ew/384/252   

27. Rolo Mantilla M, Ojeda Cabrera A, Collado Martí-
nez R, Fuentes García S, Ferreiro García B, Martí-
nez Vasallo H. La producción científica de la Re-
vista Médica Electrónica durante los años 2012-
2014. Rev Med Electrón [Internet]. 2015;37(4):313-
22. [citado 17 Feb 2018]. Disponible en: 
http://www.revmedicaelectronica.sld.cu/index.p
hp/rme/article/view/1483/pdf_29   

28. Miró O, Burrillo-Putze G, Tomás Vecina S, Pache-
co A, Sánchez M. Estimación del impacto biblio-
métrico de EMERGENCIAS durante los últimos 10 
años (1997-2006). Emergencias. 2007;19(4):187-94. 

29. Romero-Torres M, Acosta-Moreno LA, Tejada-
Gómez MA. Ranking de revistas científicas en La-
tinoamérica mediante el índice h: estudio de caso 
Colombia. Rev Esp Doc Cient [Internet]. 2013 [ci-
tado 10 Feb 2018];36(1):e003. Disponible en: 
http://redc.revistas.csic.es/index.php/redc/articl
e/view/773/861  

30. Espino Hernández M, Baños Benítez A, Víctores 
ME, Valdés Roque Y. Análisis métrico de la pro-
ducción científica de la revista “Panorama Cuba y 
Salud” en el período 2006-2011. Rev Cub Inf Cienc 
Salud [Internet]. 2013 [citado 30 Mar 2018];24(3): 
229-42. Disponible en: 
http://scielo.sld.cu/pdf/ics/v24n3/rci02313.pdf  

31. Corrales-Reyes IE, Acosta-Batista C, Reyes-Pérez 
JJ, Fornaris-Cedeño Y. Análisis bibliométrico de 
Medicc Review. Período 2010-2015. Educ Med [In-
ternet]. 2017 [citado 31 Oct 2017]:[10  p.]. En Pren-
sa. Disponible en: 

http://dx.doi.org/10.1016/j.edumed.2017.04.015 
32. González Rodríguez R, Cardentey García J, Iz-

quierdo Almora Y. Estudio bibliométrico de la Re-
vista de Ciencias Médicas de Pinar del Río. 2013-
2015. Rev Cienc Méd Pinar Río [Internet]. 2017 
[citado 15 Feb 2018];21(1):79-86. Disponible en: 
http://www.revcmpinar.sld.cu/index.php/publica
ciones/article/view/2762/pdf   

33. Restrepo Arango C, Urbizagástegui Alvarado R. 
La productividad de los autores en la ciencia de 
la información colombiana. Ci Inf. 2010;39(3):9-22. 

34. Morales Fernández T, Martínez Ramos AT, Rivas 
Corrías B, Diago Gómez A, Clavero Fleites L, Mar-
tínez Bernal S. Producción científica de la revista 
EDUMECENTRO y su visibilidad a través de Goo-
gle Académico. Edumecentro [Internet]. 2017 [ci-
tado 19 Feb 2018];9(4):162-79. Disponible en: 
http://revedumecentro.sld.cu/index.php/edumc/
article/view/1031/pdf_278   

35. Alhuay-Quispe J, Pacheco-Mendoza J. Escaso uso 
de indicadores de productividad científica en es-
tudios bibliométricos. Educ Med. 2018;19(2):128-
30.  

36. Bridgewater B. Anuario 2012: Cirugía cardíaca en 
adultos. Las revistas de las Sociedades Naciona-
les presentan una selección de las investigacio-
nes que  han impulsado avances recientes en 
Cardiología Clínica. CorSalud [Internet]. 2013 [ci-
tado 20 Feb 2018];5(1):17-29. Disponible en: 
http://www.corsalud.sld.cu/sumario/2013/v5n1a1
3/almanac-cirugia.html   

37. Moreno-Martínez FL. Más preguntas que respues-
tas. Respuesta del Editor. CorSalud [Internet]. 
2014 [citado 20 Feb 2018];6(4):362-4. Disponible 
en: 
http://www.corsalud.sld.cu/sumario/2014/v6n4a1
4/cartasv6n4.html#preguntas3  

38. Ayala Picazo M. Estudio bibliométrico de la revis-
ta Anales Médicos (1955-2015). Parte 1, análisis de 
la producción científica. An Med (Mex). 2016; 
61(4):246-50. 

39. Arencibia-Arrebola DF, Betancourt-López V, Gon-
zález-Alfalla N, Puig-Fernández Y, Biart-La Rosa O, 
Fernández-Sanguinety DF, et al. Estudio bibliomé-
trico de la producción científica de VacciMonitor 
(2000-2013). Vaccimonitor. 2014;23(2):41-8.  

40. Allen HG, Stanton TR, Di Pietro F, Moseley GL. 
Social media release increases dissemination of 
original articles in the clinical pain sciences. PLoS 
One [Internet]. 2013 [citado 20 Feb 2018];8(7): 
e68914. Diponible en: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC

http://www.hlg.sld.cu/sitios/CPICM/index.php?option=com_jdownloads&Itemid=87&view=viewcategory&catid=5
http://www.hlg.sld.cu/sitios/CPICM/index.php?option=com_jdownloads&Itemid=87&view=viewcategory&catid=5
http://www.hlg.sld.cu/sitios/CPICM/index.php?option=com_jdownloads&Itemid=87&view=viewcategory&catid=5
http://acimed.sld.cu/index.php/acimed/article/view/384/252
http://acimed.sld.cu/index.php/acimed/article/view/384/252
http://www.revmedicaelectronica.sld.cu/index.php/rme/article/view/1483/pdf_29
http://www.revmedicaelectronica.sld.cu/index.php/rme/article/view/1483/pdf_29
http://redc.revistas.csic.es/index.php/redc/article/view/773/861
http://redc.revistas.csic.es/index.php/redc/article/view/773/861
http://scielo.sld.cu/pdf/ics/v24n3/rci02313.pdf
http://dx.doi.org/10.1016/j.edumed.2017.04.015
http://www.revcmpinar.sld.cu/index.php/publicaciones/article/view/2762/pdf
http://www.revcmpinar.sld.cu/index.php/publicaciones/article/view/2762/pdf
http://revedumecentro.sld.cu/index.php/edumc/article/view/1031/pdf_278
http://revedumecentro.sld.cu/index.php/edumc/article/view/1031/pdf_278
http://www.corsalud.sld.cu/sumario/2013/v5n1a13/almanac-cirugia.html
http://www.corsalud.sld.cu/sumario/2013/v5n1a13/almanac-cirugia.html
http://www.corsalud.sld.cu/sumario/2014/v6n4a14/cartasv6n4.html#preguntas3
http://www.corsalud.sld.cu/sumario/2014/v6n4a14/cartasv6n4.html#preguntas3
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3714259/pdf/pone.0068914.pdf


 Naranjo A y Arman G. 

CorSalud 2018 Jul-Sep;10(3):219-229 229 

3714259/pdf/pone.0068914.pdf  
41. Alonso Arévalo J, Cordón-Garcia JA, Maltrás Bar-

ba B. Altmetrics: medición de la influencia de los 
medios en el impacto social de la investigación. 
Cuad Doc Multimed [Internet]. 2016 [citado 8 Oct 

2017];27(1):75-101. Disponible en: 
http://dx.doi.org/10.5209/rev_CDMU.2016.v27.n1.
52870  

42. López G, González O. Estudio bibliométrico de la 
Revista CorSalud. Biblios. 2013;52:16-26.  

  
 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3714259/pdf/pone.0068914.pdf
http://dx.doi.org/10.5209/rev_CDMU.2016.v27.n1.52870
http://dx.doi.org/10.5209/rev_CDMU.2016.v27.n1.52870


CorSalud 2018 Jul-Sep;10(3):230-241 
 

 
 

 
 

RNPS 2235-145 © 2009-2018 Cardiocentro Ernesto Che Guevara, Villa Clara, Cuba. Todos los derechos reservados.  230 

Sociedad Cubana de Cardiología 
   ___________________________ 

Artículo Especial 
 
  

Propuesta de nuevo método para la disección esqueletizada  
de la arteria mamaria interna: Fundamentos históricos  

y anátomo-fisiológicos 
  
MSc. Dr. Yoandy López-De la Cruz y MSc. Dr. Yolepsis F. Quintero Fleites  

 
Servicio de Cirugía Cardiovascular, Hospital Universitario Cardiocentro Ernesto Che Guevara. Santa Clara, Villa Clara, 
Cuba  
 

Full English text of this article is also available 
 
 
INFORMACIÓN DEL ARTÍCULO  
 
Recibido: 18 de abril de 2018 
Aceptado: 24 de mayo de 2018 
 
 
Conflictos de intereses 
Los autores declaran que no existen 
conflictos de intereses 
 

 
Abreviaturas 
AMI: arteria mamaria interna 
EIC: espacio intercostal 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Y López-De la Cruz 
Ave. 26 de julio, e/ 11ª y 13ª. Edif. 
306, apto 18, Rpto. Escambray Sur. 
Santa Clara, Villa Clara, Cuba.  
Correo electrónico: 
yoandylc@infomed.sld.cu               

 
RESUMEN 
En los últimos 30 años se ha acrecentado el interés de los cirujanos cardiovas-
culares por la disección esqueletizada de la arteria mamaria interna, sobre todo 
estimulado por su empleo bilateral para lograr la revascularización arterial total en 
la mayor cantidad de pacientes; lo que, en teoría, se acompaña de una mayor inci-
dencia de infecciones profundas de la herida esternal. Desde 1992, prácticamente 
no ha variado la técnica clásica de disección esqueletizada de la mamaria. Quizás 
los únicos cambios importantes han sido la introducción del cauterizador armóni-
co alrededor del año 2000 y la tendencia de algunos escasos grupos de intentar 
conservar indemne el plexo venoso retroesternal. Después de un profundo análi-
sis de los fundamentos históricos, anatómicos y fisiológicos sobre los que se sus-
tenta este procedimiento, y basados en la práctica en más de 100 pacientes en un 
período de dos años, se presentan modificaciones a la técnica clásica de disección 
esqueletizada de la arteria mamaria interna que permiten la obtención de un he-
moducto más saludable en menos tiempo, una mayor protección ante la infección 
y la isquemia del hueso y los órganos del mediastino, así como la conservación de 
la integridad de la vena mamaria interna.    
Palabras clave: Revascularización miocárdica, Arteria mamaria interna, Flujo san-
guíneo, Profilaxis antibiótica, Espasmo, Heparina 
 
Proposal of a new method for the skeletonized internal mammary 
artery harvesting: Historical, anatomical and physiological 
fundaments 
 
ABSTRACT 
In the last 30 years the interest of the cardiovascular surgeons for the skeletonized 
dissection of the internal mammary artery has increased, mainly stimulated by its 
bilateral use, to achieve the total arterial revascularization in the greater amount of 
patients; this, in theory, is accompanied by a higher incidence of deep infections of 
the sternal wound. Since 1992, the classical technique of the mammary skeleton-
ized dissection has practically not changed. Perhaps, the only major changes have 
been the introduction of the harmonic cauterizer around the year 2000 and the 
tendency of a few groups to try to preserve intact the retrosternal venous plexus. 
After a thorough analysis of the historical, anatomical and physiological funda-
ments on which this procedure is based, and based on the practice in more than 
100 patients over a period of two years, modifications are presented for the classical  
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technique of the skeletonized dissection of the internal mammary artery that allow 
obtaining a healthier hemoduct in less time, greater protection against infection 
and ischemia of the bone and mediastinal organs, as well as the preservation of 
the integrity of the internal mammary vein. 
Keywords: Myocardial revascularization, Internal mammary artery, Blood flow, 
Antibiotic prophylaxis, Spasm, Heparin 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
Desde 1987 se le ha acreditado a Samuel B. Keeley 
el mérito de haber sido el creador de la técnica de 
disección esqueletizada de la arteria mamaria inter-
na (AMI) en la cirugía de revascularización miocár-
dica. Sin embargo, esta aseveración no parece ser 
históricamente cierta; el nacimiento de este proce-
dimiento presuntamente ocurrió casi 40 años antes. 
Fue realmente el canadiense Arthur Martín Vineberg 
quien, el 28 de abril de 1950, protagonizó un hito en 
la historia de la medicina moderna, al implantar por 
primera vez una AMI esqueletizada en el miocardio 
del ventrículo izquierdo de un ser humano1, como 
una forma, extremadamente revolucionaria para la 
época, de crear una fuente sanguínea extracoronaria 
para ese músculo. 

Es cierto que desde entonces la esqueletización 
mamaria ha dejado de ser una primigenia técnica 
anatómica para convertirse en un procedimiento 
totalmente fundamentado en principios fisiológicos, 
sobre los que se basan muchos de los magníficos 
resultados que se obtienen hoy en la cirugía corona-
ria, pero hace 70 años todo parecía ser más sencillo. 
Si se asume como el concepto más primitivo de es-
queletización de la mamaria, la obtención y manipu-
lación solamente de un segmento arterial, debe te-
nerse en cuenta que era solo eso lo que necesitaba 
Vineberg. Lamentablemente en ninguno de sus ar-
tículos el canadiense explica la técnica empleada 
para la preparación del injerto, pero 15 años des-
pués de sus primeras cirugías, un equipo de la Clíni-
ca Cleveland de Ohio, liderados por Willian H. Se-
wel, da a conocer el proyecto que los llevó a desa-
rrollar su «operación del pedículo» para la implanta-
ción de la AMI en el corazón, y señalan como dife-
rencias con la técnica predecesora la presencia de 
capilares del tejido blando (¿grasa perivascular y fas- 
cia endotorácica?) y de una vena en el pedículo in- 
jertado2. Esta evidencia parece suficiente para com-
prender que hasta ese momento la arteria que se 
implantaba se preparaba de forma esqueletizada. 

En 1992 Cunningham y colaboradores3 publican 
sus consideraciones en relación con la técnica de 

esqueletización en la disección de la arteria torácica 
interna. En tan solo 4 páginas, y basados en su expe-
riencia en más de mil pacientes, delinearon las par-
ticularidades y ventajas más importantes que se le 
atribuían a la técnica en su momento. Con el paso 
del tiempo quizás se hayan descrito nuevos benefi-
cios de este procedimiento, pero difícilmente, más 
de un cuarto de siglo después, se hayan expuesto de 
forma más certera los detalles quirúrgicos de la pre-
paración esqueletizada de la AMI durante la cirugía 
de revascularización coronaria.  

Lo que a continuación se presenta es un nuevo 
método para la realización de este procedimiento. 
Sobre bases históricas, anatómicas y fisiológicas, así 
como la experiencia practicada en un grupo de pa-
cientes, durante aproximadamente dos años. Se 
propone entonces modificar algunos aspectos bási-
cos de la técnica descrita por Cunningham, conside-
rada la clásica para la disección esqueletizada de la 
AMI. 
 
 
PRIMERA MODIFICACIÓN  
 
Oclusión distal de la arteria mamaria al inicio de 
la disección 
Todas las revisiones que se hagan de cualquiera de 
las técnicas empleadas para la disección de la AMI 
mostrarán siempre algunos elementos comunes: 
previa administración sistémica de heparina, una 
vez cortada la arteria al final de su disección, es 
ocluida su luz en su segmento distal (mediante una 
pinza [clamp] o la colocación de un clip metálico 
[grapa]) y permanecerá así, y envuelta en un paño 
embebido en una sustancia vasodilatadora, hasta el 
momento de comenzar la construcción del injerto. 
Durante este período de tiempo, de mayor o menor 
duración en dependencia de las habilidades de los 
cirujanos y de la modalidad quirúrgica que se deci-
da emplear (con o sin circulación extracorpórea), la 
arteria latirá contra el obstáculo mecánico creado, lo 
que aumentará la presión hidrostática en su interior 
y forzará la dilatación circunferencial del hemoduc-
to4, favorecida además por la producción endotelial 
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de óxido nítrico5, mediada por un flujo hacia delante 
y hacia atrás, dentro del vaso distalmente ocluido.  

Curiosamente, en la técnica propuesta por Kee-
ley en 1987, la arteria es primero diseccionada en 
forma de un «generoso pedículo» que contiene vena, 
grasa, fascia y linfáticos; dividida distalmente y pos-
teriormente esqueletizada con un electrocauteriza-
dor bipolar, mientras su extremo permanece ocluido 
con un clamp vascular6. En los meses que le siguie-
ron a la publicación de esta experiencia, la técnica 
de esqueletización mamaria cambió radicalmente. El 
1 de noviembre de 1988 comenzó la serie que Cun-
ningham publicaba en el '923. La arteria empezará a 
esqueletizarse totalmente en su lecho, será pinzada 
y distalmente cortada después de ser completamen-
te diseccionada. Al parecer, en los siguientes 25 
años los cirujanos olvidaron por completo que la 
mamaria puede permanecer ocluida durante un 
tiempo considerable mientras es cuidadosamente 
preparada como hemoducto.  

Por tanto, la primera modificación que se propo-
ne a la técnica clásica de esqueletización mamaria 
es la oclusión distal de la arteria con un clamp al 

inicio de su disección (Figura 1). Por razones que 
se explicarán más adelante, esta oclusión debe rea-
lizarse lo más proximal posible a la bifurcación de la 
mamaria en sus dos ramas terminales, pero sin 
comprometer la integridad de la comunicación entre 
las arterias musculofrénica y epigástrica superior7. 
Así, una vez visualizada la AMI y abierta la fascia 
endotorácica en toda la extensión o en la mayor 
parte posible del recorrido longitudinal del vaso, se 
procederá a identificarsu ramificación terminal.  

En ocasiones se encuentran dificultades para 
precisar esta estructura. Una de las causas funda-
mentales de consumo innecesario de tiempo duran-
te la preparación mamaria es la disección de la arte-
ria más allá de su bifurcación. Algunos autores8,9, 
han expresado la necesidad de utilizar su segmento 
más distal, en cualquiera de las dos arterias, para 
poder alcanzar con seguridad el sitio ideal en la co-
ronaria a anastomosar. Sin embargo, en el caso de la 
estrategia clásica de revascularización de la arteria 
descendente anterior con la AMI izquierda, y en 
muchas variantes en que se utiliza la AMI dere-
cha10,11, pocas veces se requiere emplear el hemo-

 
 

Figura 1. Oclusión distal de la arteria mamaria interna con clamp antes de comenzar su disección esqueletizada. La fascia 
endotorácica que cubre al hemoducto ha sido abierta hasta el nivel del tercer espacio intercostal. 
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ducto más allá de su ramificación final (de hecho 
algunos estudios sugieren precaución en relación 
con el uso de ese segmento5,12); así, lo que se em-
plee en su preparación será, la mayor parte de las 
ocasiones, tiempo perdido.  

Elementos anatómicos importantes para identifi-
car adecuadamente la ramificación distal de la ma-
maria son la presencia de dos o tres ramas de mayor 
calibre13,14 en el segmento de la arteria que coincide 
con la unión del cuerpo del esternón con su proceso 
xifoideo. Debe recordarse que, en la mayoría de la 
población, la mamaria termina a nivel del 6º espacio 
intercostal (EIC) –aunque pocos autores sitúan la 
bifurcación entre el 5º y el 7º EIC14,15–, punto que 
coincide con la mencionada articulación. La disec-
ción que se realice alrededor del xifoides, general-
mente involucrará a las arterias musculofrénica o 
epigástrica superior; que son vasos con característi-
cas histológicas diferentes a la AMI, con una reacti-
vidad aumentada a estímulos vasoconstrictores, ma-
yor contenido muscular y tendencia a la ateroscle-
rosis12 y al espasmo5, lo que puede comprometer la 
salud de un injerto, si son empleados como tal.  

Una vez identificada la bifurcación se coloca el 
clamp proximal a esta y se inicia la disección y con-
trol mediante clips del resto de las ramas. Algunas 
ventajas de la oclusión distal de la mamaria al inicio 
de su disección se muestran en el Anexo16-32. 

Después de la realización de una extensa revi-
sión de la literatura, no hemos encontrado ningún 
otro grupo quirúrgico en el mundo que aplique esta 
modificación en cualquier variante de técnicas de 
disección mamaria. 
 
 
SEGUNDA MODIFICACIÓN 
 
Control y división selectiva en dos tiempos de las 
ramas laterales de la arteria mamaria 
Cuando se analizan las experiencias de diferentes 
grupos en la disección esqueletizada de la AMI, exis-
ten variaciones en relación con la dirección escogi-
da para realizar el control de sus ramas laterales. La 
arteria puede prepararse en sentido cefálico (desde 
su bifurcación hacia el origen del vaso), caudal 
(desde la subclavia o primera costilla hacia el final 
de la arteria), o puede identificarse donde se visua-
lice mejor (generalmente en su segmento medio) y 
realizarse una disección bidireccional. Generalmen-
te, sea una u otra la opción escogida, se van ligando 
cada una de las ramas de la mamaria, independien-
temente de la dirección en la cual se originen. 

La relación espacial que se establece entre el 
campo visual del cirujano y el recorrido de la AMI 
permite un fácil control de las ramas que se originan 
de su cara posterior (ramas pericárdicas), anterior 
(perforantes y esternales) y medial (tímicas, medias-
tinales)14. Casi siempre estas ramas son fácilmente 
identificadas por el cirujano y al hacer su recorrido 
generalmente alejadas de otros vasos pueden pin-
zarse y cortarse sin mucho riesgo de lesión y san-
grado accidental. En cambio, las ramas que se origi-
nan en la cara lateral de la mamaria, se dirigen hacia 
el espacio intercostal, en forma de arterias intercos-
tales anteriores, para conectarse con sus homóni-
mas posteriores que provienen de la aorta toráci-
ca33. Son estas las ramas más difíciles de controlar, 
ya que, no solo «se alejan» del plano visual del ciru-
jano, sino que para poder precisar su sitio de emer-
gencia tendría que manipularse excesivamente la 
AMI. Además, estos vasos se acercan mucho al re-
corrido lateral de la vena mamaria y sus afluentes, lo 
cual constituye motivo frecuente de lesión acciden-
tal de estas estructuras, cuando el cirujano coloca el 
clip distal o corta una rama arterial sin tener un ade-
cuado control visual de lo que subyace más allá de 
las partes visibles de la grapadora o la tijera. El con-
trol del sangrado venoso o de las ramas laterales de 
la mamaria (son las de mayor flujo al recibir irriga-
ción de dos fuentes), es en ocasiones difícil, prolon-
ga siempre el tiempo de disección y aumenta el 
riesgo de lesión de nervios y vasos sanguíneos y 
linfáticos, sobre todo si el cirujano decide hacerlo 
con el electrocauterizador15. 

Nuestro grupo ha diseñado una metódica diferen-
te para el control de las ramas de la mamaria, con-
sistente en su división selectiva en dos tiempos, lo 
que ha permitido disminuir la duración de la disec-
ción y la incidencia de lesiones a estructuras periar-
teriales. Una vez que se ha colocado distalmente el 
clamp, se comienza, en dirección cefálica, la división 
de las ramas que emergen de las caras posterior y 
ántero-medial de la AMI hasta que se considere con-
trolada la más proximal, justo antes de la salida de la 
arteria de la cavidad torácica. Como señaló Cun-
ningham3 en su artículo, durante la disección esque-
letizada: “un hallazgo relativamente constante es un 
gradual incremento en el diámetro de la AMI en la 
medida que son divididas las ramas proximales”. 
Esta dilatación es potenciada, en nuestro caso, por 
los efectos físicos ya mencionados del clamp y por 
el rociamiento intermitente de la arteria, desprovista 
ya de la envoltura que le ofrece la fascia endotoráci-
ca, con una solución vasodilatadora. 
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Es importante durante esta primera fase de la di-
sección, no perder tiempo en el control de ramas 
cortas que ofrezcan poco espacio para la colocación 
de los clips, en especial en mamarias con un trayec-
to muy adosado a las costillas, por la ausencia de 
tejido graso interpuesto. En este momento en que la 
dilatación de la mamaria aún es incipiente, el abor-
daje intempestivo de esas ramas que no han tenido 
tiempo de alongarse, puede provocar su desgarro, 
así como lesiones de la pared de la arteria. Es acon-
sejable, por tanto, realizar una disección cuidadosa 
en esta etapa, pero dividir totalmente solo aquellas 
ramas aisladas y con suficiente longitud para un 
control rápido y sin peligro de accidente. Puede ser 
conveniente, en ramas cortas, la colocación del clip 
proximal solamente, y terminar su control distal y 
división en la segunda fase (cefálico-caudal) de la 
extracción; es cierto que esta estrategia impedirá 
momentáneamente la total movilización de ese seg-
mento, pero –según los mencionados preceptos de 
Cunningham–contribuirá a la dilatación arterial, lo 
que facilitará etapas posteriores de disección.  

Generalmente, las ramas de mayor calibre de la 
AMI se encuentran diseminadas entre su origen y el 
2º EIC. Es también ahí donde su disección se ve en-
torpecida por la interposición de su vena y por la 
insuflación de los segmentos superomediales del 
pulmón que afectan de manera importante la visión 
del cirujano3. Aquí, además, las ramas arteriales asu-
men una disposición anatómica diferente a las cola-
terales de otros espacios, a tono con una mamaria 
que ahora tiende a separarse de su lecho en la pa-
red torácica, y alejarse oblicuamente de la zona 
operatoria de confort del cirujano. Alrededor del 2º 
EIC en ocasiones el recorrido de la arteria puede 
verse oscurecido (y hasta confundido) por una dis-
posición cercana y medial de su vena o por la inter-
posición de tejido graso, que cubre casi todo su 
segmento más proximal. En esta circunstancia se 
aconseja abandonar el sentido de la disección que 
se ha estado siguiendo, e intentar descubrir la arte-
ria en una zona más proximal dentro del menciona-
do fascículo graso que la rodea, cuando nuevamente 
su curso se ha separado ligeramente de la vena. Se 
encontrarán en este segmento, habitualmente, ramas 
gruesas y largas, dispuestas en varias direcciones 
(hacia diversos puntos de la pared torácica, hacia 
los restos tímicos, pericardio, entre otros), de fácil 
control generalmente, y se concluirá de esta forma 
el primer tiempo de disección de las ramas (Figura 
2A). 

Una vez que el cirujano considera que ha divido 

todas o la mayor cantidad de las ramas que nacen 
de las caras posterior, medial y anterior de la mama-
ria, en especial las dispuestas en los primeros dos 
espacios intercostales, se inicia la disección y divi-
sión en sentido céfalo-caudal del resto de las ramas 
que permanecen conectadas a la arteria. En este mo-
mento, una AMI que ha sido desprovista de la ma-
yor parte de su desagüe (en especial, las ramas más 
proximales que son las de mayor flujo) y que ha 
permanecido generalmente más de 15 minutos pin-
zada, y rociada intermitentemente por una solución 
vasodilatadora, ha aumentado su diámetro, su volu-
men de sangre, y por tanto, su masa. Esta nueva si-
tuación provocará que la arteria lentamente se sepa-
re («caiga») por su propio peso de la pared torácica, 
a la cual solamente ha quedado anclada por las ra-
mas –ahora también más dilatadas– que antes se 
originaban de su cara lateral, pero ahora, por la ro-
tación que ha sufrido el vaso, parece que emergen 
de su cara anterior (Figura 2B). 

Esta nueva disposición anatómica que han ad-
quirido las ramas laterales de la AMI, unido a la pto-
sis del vaso, permite ahora su pinzado y división de 
forma más fácil, sin peligro de lesionar el sitio en 
que se unen con los vasos procedentes de la aorta, 
elemento fundamental que justifica la esqueletiza-
ción mamaria en aras de proteger la circulación co-
lateral esternal34. Igualmente más fácil resulta el con-
trol de las ramas, ahora dilatadas y un poco más 
largas, que debieron haber sido totalmente contro-
ladas en la primera fase de la disección, pero por ser 
inicialmente demasiado cortas, se decidió pasarlas 
por alto o solo colocarles el clip proximal. Por su 
parte, las colaterales venosas han quedado en su 
posición habitual, adheridas a la pared torácica, por 
lo que se disminuye considerablemente el peligro 
de lesionarlas durante el control de las ramas arte-
riales. 

Otra ventaja importante del control en dos tiem-
pos de las ramas de la mamaria es que, durante la 
segunda fase sobre todo, facilita considerablemente 
la adecuada discriminación de las estructuras que 
deben ser pinzadas (tubulares, de mayor calibre) de 
otras adherencias no vasculares (grasa, tejido con-
juntivo) que se han alongado, debilitado y muchas 
veces terminan por desgarrarse tan solo por el peso 
de la arteria. Esto evitará la innecesaria colocación 
de clips, con las consabidas ventajas prácticas que 
esto produce a la hora de manipular el hemoducto.   

La introducción de esta modificación a la técnica 
clásica de disección esqueletizada de la AMI ha 
permitido acortar su duración y el sangrado durante 
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el procedimiento, al disminuir considerablemente la 
incidencia de lesiones de estructuras vasculares. 

 
 

TERCERA MODIFICACIÓN 
 
Administración más precoz de la heparina 
La casi totalidad de las descripciones que se anali-
zan en relación con la disección de la AMI, en cual-
quiera de sus variantes, señala la conducta casi obli-
gatoria de administración sistémica del anticoagu-
lante entre 3 y 5 minutos antes de cortar el hemo-
ducto7,35. Son pocos los que al realizar una rápida 
disección pediculada, solicitan la heparina al ejecu-
tar aproximadamente la mitad del procedimiento36. 
Este lapso, suficiente para que se obtenga la cifra de-
seada de tiempo de coagulación activada, permitirá 
cortar el hemoducto (lesión del endotelio) sin riesgo 
de trombosis. 

Resulta obvio que no es una condición obligato-
ria acometer la disección mamaria con el estado 
normal de coagulación del paciente. Por diversos 
motivos, los cirujanos cardiovasculares modernos 
tratan cada día a un mayor número de enfermos que 
llegan a la cirugía antiagregados o anticoagulados, 
pero existe el consenso casi unánime de que, en la 
medida de lo posible, debe evitarse la preparación 
mamaria en ese estado, para prevenir sangrados de 

gran cuantía, que entorpecerían el procedimiento, 
así como el elevado riesgo de lesión del hemoducto, 
lo que incluso puede provocarle su disecación ha-
ciéndolo inútil para la revascularización.  

Se propone adelantar el momento de la adminis-
tración de heparina al concluir el primer tiempo de 
división y control de las ramas. Si hasta ese momen-
to se han cumplido los principios que se han ex-
puesto, la disección de las ramas restantes, en di-
rección céfalo-caudal, se realizará de forma expedita 
con un riesgo mínimo de lesión de colaterales y 
sangrado, lo que no justifica demorar más la admi-
nistración del anticoagulante.  

Es opinión de los autores, si se logra evitar la le-
sión de los hemoductos, que su disección con el 
paciente anticoagulado ofrece más beneficios que 
desventajas; sin embargo, el abordaje más profundo 
de estos aspectos está más allá de los objetivos de 
este trabajo.  

 
 

CUARTA MODIFICACIÓN 
 
Maniobra para contribuir a conservar la vena ma-
maria 
Al elemento alrededor de la disección de la AMI que 
quizás se le ha prestado menos atención, es al des-
tino de su vena. Cuando Vineberg1 comenzó a im-

 
 

Figura 2. Esquema transversal de la anatomía del paquete arterio-venoso mamario. A. Al concluir el primer tiempo de disec-
ción mamaria, han sido controladas las ramas que emergen de sus caras anterior, medial y posterior. La flecha curva negra in-
dica la rotación que realizará la arteria generalmente antes del inicio del segundo tiempo de disección. B. Durante el segundo 
tiempo, la arteria ha rotado y descendido. Las ramas que antes nacían de su cara lateral ahora se han alongado y emergen de 
su «nueva» cara anterior, lo que facilita su control. La flecha verde esquematiza el punto de vista del cirujano. 
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plantar la arteria, solo necesitaba una fuente de san-
gre oxigenada; desafortunadamente en sus artículos 
disponibles no se hace mención a la vena mamaria. 
Por su parte Sewel2 la consideró un elemento impor-
tante en su técnica del pedículo, para actuar como 
retorno venoso y evitar hematomas en el miocardio, 
una teoría sin mucho sentido incluso en esa época, 
pues el canadiense no había encontrado esta com-
plicación en ninguno de sus casos37. Tres décadas 
después Cunningham3 señalaba que: “puede ser 
necesario dividir la vena torácica interna para obte-
ner exposición satisfactoria de las ramas proxima-
les”.  

La extensa revisión de la literatura que se ha rea-
lizado para acometer esta investigación, permite 
asegurar que la mayoría de los grupos quirúrgicos 
que diseccionan la AMI de forma esqueletizada, no 
escatiman en dividir su vena, si se presenta la cir-
cunstancia comentada por Cunningham. Solo esca-
sos artículos valoran la importancia de conservar, 
en la medida de lo posible, la integridad del retorno 
venoso retroesternal, al considerar su ruptura un 
posible factor de riesgo para el desarrollo de com-
plicaciones en el sitio quirúrgico38.  

Efectivamente, es durante el abordaje a los seg-
mentos más proximales de la arteria que existe un 
mayor riesgo para la lesión de su vena acompañan-
te. Según Schipper et al39, entre el 2º y 3º EIC, en dos 
de las cuatro variantes descritas por Schwabegger, 
esta asume un trayecto medial, por lo que se inter-
pone entre la arteria y el cirujano; circunstancia que, 
sumada a otras particularidades anatómicas de esa 
zona, vuelve –en ocasiones– muy compleja la di-
sección arterial sin necesidad de prescindir de su 
vena.  

Se propone, cuando el recorrido de la vena se 
adosa demasiado al hemoducto de interés y entor-
pece su extracción, una sencilla maniobra consisten-
te en colocar un lazo a su alrededor y separarla de 
la vecindad de la arteria, ya sea mediante un punto 
anclado al borde de la piel, o con ayuda del peso de 
una pinza hemostática (Figura 3). Este sencillo 
procedimiento permitirá generalmente sustraer la 
vena del estrecho campo visual del cirujano (el pro-
cedimiento se hace habitualmente con lupas), lo que 
facilitará la disección arterial sin peligro de lesionar 
uno u otro vaso. Toda vez que haya concluido la 
preparación mamaria, la vena puede volver a su 

 
 

Figura 3. La vena mamaria, interpuesta sobre el recorrido proximal de la arteria homónima, ha sido desplazada (por trac-
ción) mediante un anclaje para facilitar la disección del hemoducto sin necesidad de prescindir de ella. 
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posición original, sin haber sufrido lesión alguna. 
Según lo mejor de nuestro conocimiento, ninguno 
de los escasos grupos que en sus artículos señalan 
conservar la vena mamaria en la realización de esta 
técnica, ha publicado experiencias con maniobras 
semejantes a la propuesta por nuestro equipo. 

 
 

QUINTA MODIFICACIÓN 
 
División distal del hemoducto antes de concluir 
su disección 
Todas las técnicas clásicas de disección mamaria 
estipulan que la arteria se mantenga conectada y 
permeable por ambos extremos durante todo el pro-
cedimiento. Obviamente una vez que se haya reali-
zado su oclusión distal, no se le pueden adjudicar 
grandes ventajas a la estrategia de mantenerla an-
clada a la pared torácica. Quizás el único beneficio 
será la necesidad de una menor manipulación del 
vaso mientras se disecciona. 

Solo se ha encontrado un autor que, durante el 
inicio de su técnica de disección pediculada, divide 
distalmente la mamaria para fijarla con un punto que 

le permita su tracción hacia uno u otro lado durante 
la división de las ramas en dirección caudo-cefáli-
ca40. Mencionamos esta experiencia aislada como 
fundamento fisiológico de la modificación que a con-
tinuación se propondrá, pero no se considera que la 
referida estrategia sea aconsejable en una arteria 
que carece de pedículo. 

Sin embargo, según el juicio del cirujano, puede 
resultar conveniente la división distal del hemoduc-
to antes de haber concluido su disección. Sobre 
todo, esta táctica puede ser un complemento de la 
cuarta modificación, ya comentada, con el objetivo 
de evitar lesionar el drenaje venoso. En ocasiones, a 
pesar de haberse separado la vena, es aún deficien-
te la movilidad de la arteria, y cortarla distalmente –
previa administración de heparina– eleva las posibi-
lidades de modificaciones posicionales del hemo-
ducto que dispone el cirujano, lo que puede facilitar 
la división de ramas que aún puedan ser de difícil 
acceso. En otro escenario, la vena mamaria puede 
interponerse entre la arteria y la coronaria a revas-
cularizar; el cirujano puede deslizar el hemoducto, 
después de cortado distalmente, «por detrás» de la 
vena, y tomar en este momento, de ser necesario, 

 
 

Figura 4. La arteria mamaria está siendo deslizada por detrás de la vena para facilitar la disección de su segmento más 
proximal y permitir además, un recorrido más directo hacia la coronaria diana. 
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medidas que permitan prolongar su longitud, o asu-
mir un trayecto más recto hacia la coronaria diana 
(Figura 4). 

Antes de concluir, es importante recalcar que las 
tres primeras modificaciones presentadas son prac-
ticadas habitualmente en todas las AMI disecciona-
das por los autores de este trabajo. La implementa-
ción de las últimas dos es opcional y dependerá ob-
viamente, de las características anatómicas, sobre 
todo, de la vena mamaria. 

 
 

COMENTARIO FINAL 
 
La efectividad y ventajas de las modificaciones que 
se han expuesto han sido demostradas durante un 
período de dos años, pero en un pequeño número 
de pacientes, si se compara con las grandes series 
publicadas por grupos de centros con mayores vo-
lúmenes operatorios. Los autores recomiendan táci-
tamente a otros equipos quirúrgicos la introducción 
de estas modificaciones en sus técnicas de disección 
esqueletizada de la AMI, pero son conscientes de 
que se necesita experiencia en una mayor cantidad 
de pacientes para arribar a conclusiones más sóli-
das. 
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ANEXO 
 
Ventajas de la oclusión distal de la arteria mama-
ria interna 
 
1. Inicio más precoz de las reconocidas ventajas de 
la oclusión distal de la mamaria: Estudios16 han de-
mostrado que las mamarias tienen un flujo inicial 
bajo, el cual se duplica tras 15-20 minutos de aumen-
to de la presión hidrostática, favorecido por los lati-
dos contra el obstáculo que constituye el clamp. 
Adelantar en el tiempo la oclusión nos ha permitido 
en muchas ocasiones obtener hemoductos con un 
flujo cercano o superior a 2 ml por latido inmedia-
tamente después de cortar la arteria (120 ml en un 
minuto a una frecuencia cardíaca de 60 latidos/mi-
nuto). El logro en un menor período de tiempo de 
un hemoducto con estas características, permitirá la 
construcción de puentes más saludables con la con-
siguiente disminución de espasmos, competencia de 
flujos y desarrollo del síndrome de hipoperfusión 
mamaria. Debe recordarse que estudios imagenoló-
gicos por fluorescencia han demostrado que el real-
ce del torrente sanguíneo, durante la competencia 
de flujo, se inicia en la coronaria nativa y se disemi-
na en forma retrógrada al injerto de mamaria, a tra-
vés del sitio anastomótico17. Si a esto se le suma el 
conocimiento de que el incremento en las fuerzas de 
cizallamiento dentro del vaso (fuerzas tangenciales 
derivadas de la fricción de la sangre fluyendo sobre 
la superficie endotelial) aumentan la expresión de la 
sintetasa endotelial de óxido nítrico18 y, por consi-
guiente, el diámetro del hemoducto, se comprende-
rá entonces los enormes beneficios de la obtención 
de una AMI con el mayor nivel de flujo posible.     
Estas se suman a otras indudables ventajas de ele-
vados diámetros y flujos en estos hemoductos, en 
cualquier estrategia quirúrgica que se implemente; 
profundizar más en ellas mismas está más allá de los 
objetivos de este artículo.  
 
2. El aumento en el diámetro y flujo de la AMI se 
beneficia también por los posibles factores locales 
presentes en su lecho. Durante años, diferentes gru-
pos han estudiado la posible presencia de factores 
nerviosos o humorales en el vaso, en la pared torá-
cica o en el tejido adiposo periarterial mamario, que 
disminuirían la posibilidad de espasmo y facilitarían 
la dilatación de la arteria con un consiguiente mayor 
flujo19. El análisis pormenorizado de estos estudios, 
igualmente supera los objetivos de este trabajo, pero 
la teórica presencia de estos factores ha llevado a 

algunos grupos, por ejemplo, a favorecer la disec-
ción pediculada de la AMI sobre la supuesta base de 
que su calibre será mayor si se beneficia de una sus-
tancia anti-contráctil presente en la grasa periarte-
rial. Existan o no estos factores20,21, lo cierto es que 
la dilatación del hemoducto se verá favorecida una 
vez que haya sido totalmente esqueletizada. En teo-
ría, adelantar la colocación del clamp le permitirá a 
la mamaria, durante un mayor período de tiempo, 
sumar al aumento de la presión hidrostática los be-
neficios de los posibles factores vasorrelajantes pre-
sentes en su lecho; las técnicas actuales, al colocar 
el clamp una vez que la AMI ha sido separada de la 
pared, disminuyen la incidencia de los factores loca-
les sobre el diámetro del vaso.  
 
3. Favorece la visualización y control de ramas: En 
la medida que aumenta el diámetro y flujo de la AMI 
sucede lo mismo con los vasos que de ella nacen. 
Así, ramas con mayor flujo y calibre tienden tam-
bién a elongarse lo que facilita su control, especial-
mente en la técnica «solo con clips y tijeras». Si el 
cirujano visualiza mejor las ramas le es más fácil su 
control, por lo que disminuye el tiempo de disec-
ción. 

 
4. Aumento intencional de la irrigación a órganos en 
riesgo de isquemia o infección, mediante el redirec-
cionamiento fisiológico del flujo sanguíneo de la 
AMI, durante su disección. Este quizás sea el más 
importante beneficio que se obtiene de la coloca-
ción distal del clamp. Durante muchos años se ha 
conocido el significativo potencial para la plasticidad 
que puede exhibir la AMI en presencia de una obs-
trucción al flujo anterógrado22. También es amplia-
mente reconocida la capacidad de las mamarias de 
aumentar sus diámetros y flujos de forma importan-
te, para servir como vía colateral de irrigación a ór-
ganos distantes, en enfermedades que se acompa-
ñan de estenosis significativas de la aorta, como el 
síndrome de Leriche23,24 o la coartación de la aorta25. 
En este caso la oclusión del extremo distal de la 
arteria permitirá, durante el tiempo que dura su di-
sección, una redistribución y aumento del flujo san-
guíneo en otros órganos, de las siguientes formas: 

- Al esternón y tejidos periesternales. Mientras 
existan ramas esternales o perforantes sin pinzar, 
el flujo de la AMI, al no contar –en esas circuns-
tancias– con su desagüe distal, se redireccionará 
en ese sentido. Una ventaja adicional de este nue-
vo aumento de flujo sanguíneo es que va acom-
pañado del antibiótico administrado como profi-
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laxis. Quizás el mayor inconveniente, aparente-
mente nunca estudiado, de permitir la integridad 
del flujo mamario durante su disección, es que 
una importante cantidad de la antibioprofilaxis se 
aleja irremediablemente del campo operatorio, lo 
cual es totalmente contraproducente pues la úni-
ca función de esta dosis de antimicrobianos es 
precisamente evitar la infección del sitio quirúr-
gico. Un estudio26, al menos, ha señalado que el 
menor de los picos de concentración de la anti-
bioprofilaxis se alcanza en el hemiesternón que 
está siendo diseccionado una hora después de la 
administración de 4 gramos de cefazolina (una 
dosis mayor a la usada en nuestro medio); a par-
tir de ese minuto comienza una constante dismi-
nución de esa concentración. La precoz oclusión 
distal de la mamaria forzará al antibiótico que 
discurra por ella, a partir de ese momento, a im-
pregnar al esternón y a otros tejidos mediastina-
les, que estarán luego sometidos a elevado riesgo 
de infección, en especial cuando se diseccionan 
ambas AMI27,28.  
- Al corazón: La oclusión de la mamaria antes 
de su bifurcación favorece un aumento del flujo 
sanguíneo colateral no coronario al corazón, por 
dos vías: 
• Anterógrada: Mediante la rama pericardiofré-

nica. Desde la década de 1930 se conoce que 
esta arteria es la principal fuente de irrigación 
extracardíaca del corazón29. Hasta 1959 varios 
cirujanos emplearon la ligadura distal de las 
arterias mamarias como una forma de aumen-
tar la irrigación del corazón, sobre la base de 
que un estatus hipertensivo local produciría 
un incremento de la presión de perfusión den-
tro de canales, en especial la pericardiofréni-
ca, que llegarían al miocardio22. Presumible-
mente el desarrollo de la máquina de circula-
ción extracorpórea y otras cuestiones éticas 
frenaron esta práctica, pero la teoría sobre la 
cual se sustenta sigue vigente, al punto de que 
recientemente ha vuelto a considerarse esta 

opción en situaciones donde otras variantes 
terapéuticas no pueden ser aplicadas30. 

• Retrógrada: Mediante las conexiones de las ar-
terias epigástrica inferior y superior,  muscu-
lofrénica, frénica y pericardiofrénica al nivel 
del diafragma14. Es conocida la comunicación 
existente entre las arterias epigástrica superior 
e inferior31, que constituye la ya mencionada 
importante vía de colateralidad a los miem-
bros inferiores. En sentido inverso, existe por 
tanto un flujo retrógrado proveniente de la ar-
teria iliaca común, mediante ambas epigástri-
cas hacia el sistema de la mamaria interna que 
puede aprovecharse en la realización de 
puentes a segmentos distales de la arteria des-
cendente anterior32.  

Al haberse colocado el clamp proximal a la bifur-
cación y conservarse, por tanto, íntegra la comuni-
cación entre las ramas epigástrica superior y muscu-
lofrénica7, se garantiza –además de la acentuación 
del diámetro de ese extremo distal (al seguir los 
mismos principios del aumento de la presión hidros-
tática por vía retrógrada)–, un incremento de la irri-
gación del corazón mediante la ya mencionada anas-
tomosis entre la arteria musculofrénica y pericardio-
frénica a nivel del diafragma. En el lado derecho 
debe agregarse otra fuente de flujo sanguíneo retró-
grado consistente en la anastomosis de ramas de la 
arteria hepática a través del ligamento falciforme 
con pequeñas ramas de la mamaria derecha14.  

 
5. ¿Precondicionamiento isquémico del corazón? 
Esta posible ventaja necesita ser estudiada con más 
profundidad. Las extensas relaciones de colaterali-
dad que se establecen alrededor de la AMI hacen 
poco probable el desarrollo de isquemia por la oclu-
sión distal del vaso, pero si esta ocurriera a algún 
nivel, un mecanismo de precondicionamiento is-
quémico estaría favoreciendo al corazón de forma 
más temprana a como ocurre en el caso de la técni-
ca clásica de esqueletización.  
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RESUMEN 
En la actualidad se describe una nueva clasificación de pacientes con insuficiencia 
cardíaca (IC) según la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), la IC 
con FEVI intermedia (ICFEi) entre 40 y 49%. Esta se incluye en la anterior clasifica-
ción en IC con FEVI mayor del 50% o FEVI preservada (ICFEp) y la IC con FEVI 
reducida (ICFEr), menor del 40 %. Este nuevo grupo de pacientes representa entre 
el 16-20% de los pacientes con IC, por lo que desde su publicación han habido va-
rios estudios interesados en descubrir las características de estos. Tras revisar los 
estudios de los que disponemos actualmente se pueden extraer algunas conclusio-
nes respecto a los que presentan ICFEi, que comparten características clínicas, 
epidemiológicas y etiológicas con los otros dos patrones (ICFEp e ICFEr); por lo 
que cabe la posibilidad de que la ICFEi represente más un estado transicional 
entre ICFEr y ICFEp que una entidad independiente en sí misma. Los pacientes 
con ICFEi no presentan diferencias en la mortalidad frente a los otros 2 grupos, 
excepto en aquellos con cardiopatía isquemia en los cuales la mortalidad es simi-
lar a la de pacientes con ICFEr. Se recomienda tratar a los que tienen ICFEi de 
forma similar a aquellos con ICFEp, aunque se ha observado que los primeros se 
benefician de un tratamiento similar a los que padecen ICFEr.    
Palabras clave: Insuficiencia cardíaca, Fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo, Clasificación, Terapéutica 
 
Heart failure with mid-range left ventricular ejection fraction: New 
entity? 
 
ABSTRACT 
Currently, a new classification of patients with heart failure (HF) according to the 
left ventricular ejection fraction (LVEF), the HF with mid-range LVEF (HFmrEF) be-
tween 40 and 49% is described. This is included in the previous classification of HF 
with LVEF greater than 50% or preserved LVEF (HFpEF) and HF with reduced 
LVEF (HFrEF), less than 40%. This new group of patients represents between 16-
20% of patients with HF, thus, since its publication, there have been several studies 
interested in discovering the characteristics of these. After reviewing the studies 
that we currently have, we can draw some conclusions regarding those with 
HFmrEF, which share clinical, epidemiological and etiological characteristics with 
the other two patterns (HFpEF and HFrEF); therefore, it is possible that the 
HFmrEF represents more a transitional state between HFrEF and HFpEF than an 
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independent entity in itself. Patients with HFpEF do not show differences in mor-
tality compared to the other two groups, except in those with ischemic heart dis-
ease in whom mortality is similar to that in patients with HFrEF. It is recommended 
to treat those who have HFmrEF in a similar way to those with HFpEF, although it 
has been observed that the former benefit from a treatment similar to those with 
HFrEF. 
Keywords: Heart Failure, Left ventricular ejection fraction, Classification, Thera-
peutics 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
La insuficiencia cardíaca (IC) es una enfermedad 
con una elevada prevalencia (2%) en la edad adulta, 
que puede llegar hasta un 8% en pacientes mayores 
de 65 años. Constituye una de las principales causas 
de hospitalización y llega a ser responsable del 2,5% 
del gasto sanitario1-3. Por dicho motivo, es importan-
te el conocimiento de la enfermedad y por ello, con-
tinuamente se está indagando para conocer mejor el 
mecanismo de la IC y cómo mejorar su tratamiento.  

La terminología más importante para describir la 
IC se basa en la clasificación según la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI)4; la cual, 
históricamente, ha sido definida en 2 grupos: IC con 
FEVI menor del 40%, o IC con FEVI reducida (ICFEr), 
y con FEVI mayor del 50% o IC con FEVI preservada 
(ICFEp). Hasta entonces los pacientes con FEVI en-
tre 40-49% representaban una zona gris5. En el 2013 
la guía de la Asociación Americana de Cardiología 
definió por primera vez el término de fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo intermedia (ICFEi) 
que abarca a estos pacientes con FEVI entre el 40 y 
el 49%6.  Posteriormente en el 2016, la Sociedad Eu-
ropea de Cardiología definió la ICFEi en los pacien-
tes con fracción de eyección entre el 40 y el 49%7.  

La diferenciación de los pacientes con IC según la 
FEVI es importante, dada su relación con diferentes 
causas subyacentes, características demográficas, 
comorbilidades y respuesta a los tratamientos. So-
lamente en aquellos con ICFEr los tratamientos han 
logrado la reducción de la morbimortalidad8. Por lo 
que es importante estimular la investigación clínica 
y terapéutica en el nuevo grupo de pacientes con 
FEVI entre 40 y 49%, y poder describir si existe una 
conducta terapéutica que mejore la morbilidad y 
mortalidad de estos pacientes9,10. 
 
 
EPIDEMIOLOGIA DE LA ICFEi  
 
La FEVI representa un papel principal en la clasifi-

cación de los pacientes con IC. En los estudios pre-
vios solamente se incluían enfermos con ICFEp e 
ICFEr, excluyendo a los que presentaban FEVI entre 
el 40-49% o, incluso, incluyéndolos en el grupo de 
pacientes con ICFEp. En estudios recientes se ha 
observado que la prevalencia de ICFEi está en au-
mento, pues se estima que representa el 20% de los 
casos con IC y se prevé que con el aumento de la 
edad de la población esta cifra crecerá en los pró-
ximos años11-13.  Por ello es importante identificar la 
ICFEi como un grupo separado y estudiar las carac-
terísticas, fisiopatología y tratamiento de este grupo 
de pacientes, ya que actualmente existe evidencia 
de qué tratamientos mejoran la mortalidad en los 
que presentan ICFEr pero no de los que tienen 
ICFEp o ICFEi8. 
 
 
CARACTERISTICAS CLÍNICAS 
 
Las características clínicas de los pacientes con 
ICFEi son heterogéneas, en los últimos años se han 
realizado múltiples estudios para intentar concretar-
las. En el 2007, en el estudio OPTIMIZE-HF, un análi-
sis de 41267 pacientes que analizó a los hospitaliza-
dos con IC según el perfil ecocardiográfico, entre 
otras variables, se encontró que los que presenta-
ban ICFEi se asemejan más a los pacientes con 
ICFEp14. El mismo resultado se observó en el regis-
tro GWTG-HF, en el cual se comparaban pacientes 
con ICFEi con quienes presentaban ICFEp e ICFEr; 
en este registro se observó que los que mostraban 
ICFEi compartían una característica con los que te-
nían ICFEr, que era la cardiopatía isquémica15. En un 
registro sueco de IC, con 42987 pacientes, se obser-
vó que los porcentajes de cardiopatía isquémica 
fueron del 60% en enfermos con ICFEr, 61% con 
ICFEi y 52% con ICFEp16; y en un registro global de 
los que padecían insuficiencia cardíaca aguda (ICA) 
en 9 países de Europa, América Latina y Australia, 
en el cual se incluyeron 4953 pacientes, se obtuvo 
como resultado que los que tenían ICFEi compartían 



Insuficiencia cardíaca con fracción de eyección intermedia: ¿Nueva entidad? 

CorSalud 2018 Jul-Sep;10(3):242-249 244 

características con los de ICFEr y ICFEp. Se observó, 
además, que los pacientes con ICFEi presentaban 
mayor prevalencia de hipertensión arterial (HTA), y 
una baja prevalencia de insuficiencia renal aguda, 
tuvieron más hospitalizaciones por síndrome coro-
nario agudo y se les administró más tratamiento 
vasodilatador intravenoso. La mortalidad a corto 
plazo fue menor que en los que tenían ICFEr y simi-
lar en pacientes con ICFEp17. 

En el registro REDINSCOR II, donde se incluye-
ron 1420 pacientes de 20 hospitales españoles, se 
observó que aquellos con ICFEi se asemejan a los 
que presentaban ICFEp en características como la 
edad, la HTA y la fibrilación auricular. En cambio 
con los pacientes con ICFEr comparten el predomi-
nio de sexo masculino y una mayor tasa de cardio-
patía isquémica. No se observaron diferencias en la 
mortalidad entre estos grupos18.  

En el CHART-2, donde se incluyeron 3480 pacien-
tes, se observó que las características clínicas de 
aquellos con ICFEi son intermedias entre los que 
tienen ICFEp y ICFEr; por lo que los enfermos con 
ICFEi parecen representar un estado transicional 
entre ICFEr y ICFEp, más que una entidad indepen-
diente12. Un resultado similar se obtuvo en el regis-
tro español RICA donde se observa que las caracte-
rísticas clínicas de los pacientes con ICFEi son simi-
lares a los que padecen ICFEp. En este registro se 
observa un mejor pronóstico en los que tienen ICFEi 
respecto a los diagnosticados de ICFEr19. En la mis-
ma línea, en un estudio realizado sobre el registro 
español EAHFE, donde se analizaron 6856 pacientes 
con ICA, se apreció que aquellos con ICFEi presen-
tan características intermedias entre los pacientes 
con ICFEp y ICFEr20. 

Respecto al tratamiento, a día de hoy está demos-
trado que los betabloqueadores mejoran el pronós-
tico en los pacientes con ICFEr, y en estudios recien-
tes los resultados apuntan a que este beneficio es 
también aplicable a los que presentan ICFEi21.   

 
 

FISIOPATOLOGIA DE LA ICFEi 
 
Estudios sugieren que la ICFEr y la ICFEp represen-
tan distintos síndromes fisiopatológicos22. La prime-
ra se caracteriza por presentar disfunción sistólica y 
la segunda, diastólica. La guía Europea de la Socie-
dad de Cardiología (ESC), sugiere que los pacientes 
con ICFEi presentan ambas: disfunción diastólica     
y sistólica; lo que nos hace plantearnos si estos 
presentan una entidad en sí misma, o si simplemen-

te –como hemos comentado– representan una tran-
sición entre pacientes con ICFEp y ICFEr. 

La cardiopatía isquémica pudiera ser la base fi-
siopatológica de estos pacientes. Al igual que el re-
gistro sueco23, otros estudios como el de Chioncel et 
al24 o el de Rickenbacker et al25 mostraron mayores 
porcentajes de cardiopatía isquémica subyacente en 
los pacientes con ICFEi. El registro REDINSCOR II18 

también obtuvo que la causa más frecuente fue la 
isquemia miocárdica, con un 39,1%, y la FA con 
39,4%. En el registro ESC HF Long Term24 se observó 
que las similitudes entre ICFEi y eI CFEr, sugieren 
que la primera representa la recuperación de pa-
cientes con ICFEr o un estadio temprano de ésta.  

 
 

PRONÓSTICO 
 
El pronóstico de pacientes con ICFEi se asemeja más 
al de aquellos con ICFEp, excepto en los que pade-
cen cardiopatía isquémica, en los cuales la mortali-
dad es similar a pacientes con ICFEr23. 

En el registro OPTIME HF14 se observó una mor-
talidad en pacientes con ICFEr de 3,9%, en ICFEi de 
3% y en ICFEP de 2,9%. En el GWTG-HF la mortalidad 
registrada, a los 30 días y al año, en pacientes con 
ICFEi fue de 8,2% y de 35,1%, respectivamente; en 
ICFEp, de 8,5% y 35,6%; y en ICFEr de 9,5% y 37,5%13. 

En el REDINCOR II no se encontraron diferencias 
significativas en la mortalidad hospitalaria entre los 
3 grupos, la causa de muerte más frecuente fue la IC 
refractaria y la muerte de causa no cardiovascular18. 

En otro estudio del registro EAHFE, con 3958 pa-
cientes con ICA, se observó que tras ajustar los co-
cientes de riesgo (HR por sus siglas en inglés) por 
las variables discordantes entre los grupos, no se 
encontraron diferencias significativas de mortalidad 
tras un episodio de agudización para el grupo de 
ICFEi respecto al grupo de ICFEp y el grupo de 
ICFEr20. 

En el reciente estudio de Hamatani et al26, basado 
en 2 registros japoneses (WET-HFy NaDEF), que 
analiza el papel pronóstico de los péptidos natriuré-
ticos (BNP) en pacientes con IC según su FEVI, se 
observó que el valor pronóstico del BNP en aque-
llos con ICFEi presenta características intermedias 
entre los grupos de pacientes con ICFEp y ICFEr26. El 
BNP es un péptido hormonal liberado predominan-
temente por el miocardio ventricular, en respuesta 
al estrés del miocardio, por lo que en pacientes con 
ICFEp se observan niveles más bajos de BNP que en 
los que tienen ICFEr. Al parecer los casos con ICFEi 
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presentan características intermedias entre estos 
dos grupos.  

Respecto a cuál es el destino más apropiado para 
los pacientes con ICFEi, en el registro EAHFE se 
apreció que los pacientes con ICA con ICFEi que 
ingresan en Cardiología presentan menos reconsul-
tas a los 30 días que los que ingresan en Medicina 
Interna, o que son egresados directamente desde el 
Servicio de Urgencias27. 

 
 

ESTRATEGIAS TERAPÉUTICAS 
 
La definición de ICFEi es todavía muy reciente por 
lo que no tenemos información suficiente para afir-
mar cuál debe ser el tratamiento de estos pacientes, 
la guía de la Sociedad Europea de Cardiología sugie-
re que hasta disponer de más información, se deben 
tratar de forma similar a los que presentan ICFEr7. 

Dentro de esta guía se pueden encontrar algunos 
estudios clínicos en fase II y III en pacientes con IC 
con FEVI intermedia o preservada, respecto al bene-
ficio del uso de ciertos fármacos frente a placebo. En 
el CHARM-Preserved28 se realizó un estudio con 
candesartán frente a placebo en pacientes con FEVI 
mayor de 40%, estadio II-IV de la NYHA y con histo-
ria de hospitalización por causas cardíacas con un 
seguimiento de 3 años, en el cual se observó una 
tendencia a la reducción del 11% en la variable 
combinada de mortalidad cardiovascular y hospita-
lización por IC (22% frente al 24%; p=0,12 sin ajustar, 
p=0,051 ajustado). 

En el SENIORS29 se realizó un estudio de nebivo-
lol frente a placebo en pacientes con IC confirmada 
como ingreso por IC en los últimos 12 meses o FEVI 
menor o igual del 35%, o ambas; en los últimos 6 
meses, edad mayor o igual a 70 años y con un se-
guimiento de 1,8 años; en el cual se observó reduc-
ción del 14% en la variable combinada de mortalidad 
por todas las causas u hospitalización cardiovascu-
lar (31% frente al 35%; p=0,04). 

En el PARAMOUNT30 se realizó un estudio de sa-
cubitrilo/valsartán frente a valsartán en pacientes 
con IC con FEVI mayor o igual a 45%, estadio II-III de 
la NYHA, NT-proBNP mayor de 400pg/ml y con un 
seguimiento de 12 semanas;  en el cual se observó 
una reducción de NT-proBNP-cociente de cambio 
con sacubitrilo/valsartán, 0,77(IC95%; 0,64-0,92: 
p=0,005). 

En el resto de estudios realizados: PEP-CH31 don-
de se estudió el perindopril frente a placebo; el I-
PRESERVE32, irbesartán frente a placebo; el ALDO-

DHF33 y el TOPCAT34, espironolactona frente a pla-
cebo; el DIG-PEF35, digoxina frente a placebo; y el 
RELAX36, sildenafilo frente a placebo, no se encon-
traron diferencias significativas respecto a la morta-
lidad.  

A pesar de que en la guía de la Sociedad Europea 
de Cardiología (ESC) se recomienda tratar a los pa-
cientes con ICFEi de forma similar a los que tienen 
ICFEp, se ha observado que aquellos con ICFEi se 
benefician de un tratamiento similar a los que pade-
cen ICFEr.  

En el estudio de Cleland et al21 se observó que el 
uso de betabloqueadores en pacientes con IC, en 
ritmo sinusal, presentaba un beneficio sobre la mor-
bilidad y mortalidad más evidente en quienes pre-
sentaban ICFEr, pero también observado en ICFEi.  

Si observamos la medicación usada en pacientes 
con disfunción ventricular en los registros sobre IC 
según su FEVI, se puede ver que los que padecen 
ICFEi presentan una estrategia terapéutica significa-
tivamente diferente a aquellos con ICFEr e ICFEp, lo 
cual refleja la ausencia de recomendaciones especí-
ficas sobre la conducta a seguir en los pacientes con 
ICFEi. 

En el registro RENDINSCOR II18 se observó que el 
uso de inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina (IECA) o antagonistas de los receptores 
de angiotensina II (ARA II) en los pacientes con 
ICFEr fue de 78,8%, en ICFEi de 72,4% y en ICFEp de 
63,1%. El uso de betabloqueadores en la ICFEr fue 
de 86,2%, ICFEi 71,8% y ICFEp 59,5%. Los antialdoste-
rónicos en ICFEr, 65,8%; ICFEi, 45%; eI ICFEp, 28,5%; 
y los diuréticos de asa en ICFEr 89,4%, ICFEi 82,6% y 
ICFEP 84,6%. 

En el Heart Failure Long-Term Registry24 el uso 
de betabloqueadores e IECA fue de 90% en pacien-
tes con ICFEr e ICFEi, y en pacientes con ICFEp fue 
del 75%. El uso de antagonistas de los receptores de 
mineralocorticoides fue del 70% en pacientes con 
ICFEr, 55% en ICFEi y 35% en ICFEp. Respecto al uso 
de ivabradina, fue del 10% en pacientes con ICFE-
reICFEi y de tan solo el 5% en pacientes con ICFEp. 

En cuanto a la terapéutica aguda de los pacientes 
con IC, el registro EAHFE objetivó que no existen 
diferencias en el tratamiento administrado en urgen-
cias a pacientes con ICFEi  que acuden por una des-
compensación aguda de IC, si los comparamos con 
los otros dos grupos20. Con lo que actualmente el 
papel de los servicios de urgencias hospitalaria y 
extrahospitalaria con respecto al pronóstico de los 
pacientes con ICA, independientemente de su FEVI, 
continúa siendo incierto37-41. 
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TRATAMIENTO DE LAS COMORBILIDADES 
 
Como hemos descrito, la fisiopatología de la ICFEi 
es, a día de hoy, desconocida; y según la guía de la 
Sociedad Europea de Cardiología7 presenta similitu-
des con la ICFEp, donde se pueden encontrar afec-
ciones que se asocian a fenotipos diferentes, entre 
los que se incluyen enfermedades cardiovasculares 
(fibrilación auricular, HTA, hipertensión pulmonar, 
enfermedad arterial periférica) y enfermedades no 
cardiovasculares (diabetes mellitus, enfermedad 
renal crónica, anemia, deficiencia de hierro, enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica y obesidad). Si 
se compara la mortalidad de los pacientes con 
ICFEp e ICFEi con los que tienen ICFEr se observa 
que las muertes en los que padecen ICFEp e ICFEi 
suelen ocurrir por causas no cardiovasculares.  

Hasta la actualidad no se ha demostrado que nin-
gún tratamiento reduzca la morbilidad y mortalidad 
en los pacientes con ICFEi, pero sí parece importan-
te realizar intervenciones que mejoren los síntomas, 
la calidad de vida y la evolución, sin exacerbar la 
IC7,42. 

En el CHART-212se observó que los pacientes que 
inicialmente presentan ICFEi y pasan a ICFEr, mues-
tran peor pronóstico que los que permanecen en 
ICFEi o mejoran su fracción de eyección a conser-
vada. En este estudio se encontró que en el primer 
año el 44% de los pacientes con ICFEi pasan a ICFEp 
y el 16% pasan a ICFEr; y a los 3 años, el 45% y el 
21%, respectivamente. Se observaron como factores 
predictivos de cambios en la FEVI, la cardiopatía 
isquémica como factor negativo y el sexo femenino 
como positivo. No se observaron cambios significa-
tivos en la asociación del uso de determinados fár-
macos y los cambios en la FEVI, los betabloqueantes 
y los diuréticos no presentaron mejoría en la FEVI 
de los pacientes con ICFEr. 

 
 

EL FUTURO SOBRE ICFEi 
 
El término de ICFEi es relativamente reciente, aun-
que ya en guías previas de la Sociedad Europea de 
Cardiología7 se mencionaba la existencia de una 
zona gris entre la ICFEr y la ICFEp. Es probable que 
el identificar la ICFEi como grupo separado estimu-
lara la investigación sobre las características, fisiopa-
tología y el tratamiento de este grupo de pacientes. 
Se cree que probablemente los pacientes con ICFEi 
tengan una disfunción sistólica leve pero con carac-
terísticas de disfunción diastólica.  

Todavía tenemos un elevado desconocimiento 
respecto a los pacientes con ICFEi; por ello, es im-
portante realizar estudios futuros donde se puedan 
incluir enfermos con ICFEi y conocer más a fondo la 
fisiopatología de estos pacientes, su etiología, el fe-
notipo, cómo tratar las comorbilidades, de qué tra-
tamiento se benefician para mejorar la morbilidad y 
mortalidad, y la conveniencia de su inclusión en las 
escalas de riesgo para pacientes ambulantes o con 
ICA43-45. Se cree que estos estudios son factibles ya 
que los que tiene ICFEi representan una cuarta parte 
de los pacientes con IC, por lo que disponemos de 
herramientas para poder realizar estudios prospec-
tivos y aprender más sobre sus características. 
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Hombre de 44 años de edad, con antecedentes de 
aparente salud, que ingresó en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos posterior a una parada cardiorrespi-
ratoria recuperada, relacionada con un cuadro de 
shock medular (trauma raquimedular a nivel de C6-
C7), más hipotermia marcada. En el electrocardio-
grama de 12 derivaciones (Figura 1), se observa 
una frecuencia cardíaca de 35 latidos por minuto, 
con elevación del punto J y supradesnivel convexo 
del segmento ST en I, II, III, V3, V4, V5 y V6. Se inter-
preta como ondas J prominentes secundarias a hipo-
termia (onda de Osborn), que pueden manifestarse 
difusamente en todas las derivaciones o estar con-
finadas a derivaciones específicas. La fisiopatología 
de la onda J se explica por una alteración en las 
corrientes iónicas de potasio (Ito), y se presenta 
además en otros contextos, por lo cual debemos 
diferenciar los siguientes patrones electrocardiográ-
ficos: 

1. Signo de Brugada: El patrón tipo 1 o convexo (Fi-
gura 2A) presenta una morfología característica, 
y muy raramente la aparición de ondas J en un 
episodio de hipotermia simula este patrón. En 
este caso específico se observa una elevación del 
punto J mayor de 2mm con elevación convexa 
del segmento ST en V3 y onda T aplanada; sin 
embargo, al comparar con el patrón tipo 1, se ob-
servan claras diferencias, además la presencia 
del patrón tipo 1 aislada en V3 es infrecuente. 

2. Patrón de repolarización precoz: Como se esque-
matiza en la figura 2B, para identificar este pa-
trón el pico de la onda J no debe sobrepasar el 
50% de la R, así también la onda J debe posar 
enteramente sobre la línea de base. Las líneas 
añadidas en la figura 1 demuestran cómo estos 
criterios están ausentes en el electrocardiograma 
que se presenta: las líneas rojas superior e infe-
rior indican el 50% de la onda R y la línea de base 
del trazado electrocardiográfico, respectivamen-
te; las flechas azules hacia arriba indican la rela-
ción entre el pico de la onda J y la porción media 
de la R; y, hacia abajo, la relación entre el inicio, 
y el final de la onda J y la línea de base. 
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3. Infarto agudo de miocardio con elevación del seg-
mento ST: esta opción debe ser descartada sobre 
todo en base a la ausencia de características 
clínicas compatibles. Eléctricamente pierde valor 

este diagnóstico por la atipicidad de la morfología 
de la elevación del ST, así como por la afectación 
de dos territorios (cara inferior y anterolateral) al 
mismo tiempo, lo que resulta poco frecuente. 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 

Figura 1 

 
 

Figura 2 
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RESUMEN 
El síndrome Twiddler y su variante el síndrome de Reel, son complicaciones poco 
frecuentes en los pacientes portadores de un cardiodesfibrilador automático im-
plantable; pero pueden provocar disfunción severa del dispositivo. La identifica-
ción de los factores predisponentes y la intervención sobre ellos, así como el se-
guimiento periódico del funcionamiento mediante telemetría y radiografía de tó-
rax, son útiles en la prevención de estos síndromes. Se describe el caso de un pa-
ciente con síndrome de Reel al tercer mes del implante de un cardiodesfibrilador, 
como consecuencia de una sepsis del bolsillo del generador.  
Palabras clave: Síndrome de Reel, Desfibrilador automático implantable, Eletro-
dos, Complicaciones 

 
Reel syndrome in a patient with an implantable cardioverter-
defibrillator 
 
ABSTRACT 
The Twiddler syndrome and its variant, the Reel syndrome, are uncommon com-
plications in patients with an implantable cardioverter-defibrillator, but they can 
cause severe device dysfunction. The identification of the predisposing factors and 
the intervention on them, as well as the periodic monitoring of the operation by 
means of telemetry and chest radiography, are useful in the prevention of these 
syndromes. Here is described the case of a patient with Reel syndrome at the third 
month after the implantation of a cardioverter-defibrillator, as a result of a sepsis in 
the generator pocket.  
Key words: Reel syndrome, Implantable cardioverter-defibrillator, Electrodes, 
Complications 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
El síndrome de Twiddler fue descrito por primera vez en un paciente con 
marcapasos unicameral en 1968 por Bayliss et al1. Consiste en la rotación 
del generador en su eje axial con torsión de los electrodos, que puede 
llegar a su fractura o desplazamiento y, por consiguiente, provocar disfun- 
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ción del dispositivo. Veltri et al2 informaron por pri-
mera vez la presencia de este síndrome en un pa-
ciente con cardiodesfibrilador automático implanta-
ble (CDAI) en el año 1984. 

El síndrome de Reel es una variante del síndro-
me de Twiddler, en el cual la rotación del generador 
ocurre en su eje transversal, con enrollamiento 
(reel) de los electrodos alrededor del dispositivo. 
Carnero-Varo et al3, en el año1999, realizaron la pri-
mera descripción en un paciente con marcapasos 
unicameral. A continuación, se describe el caso de 
un paciente con síndrome de Reel al tercer mes de 
la implantación de un CDAI. 

 
 

CASO CLÍNICO 
 
Paciente masculino, de 38 años de edad, normope-
so, sin antecedentes patoló-
gicos personales de interés y 
con el diagnóstico de fibrila-
ción ventricular primaria. Se 
le implantó un CDAI VDD 
(Iforia 5 VR-T-Dx) por vía de 
acceso cefálica izquierda. El 
electrodo de fijación activa 
(Protego DF-1-Pro MRI Dx 
65/15) se ubicó en el ápex 
del ventrículo derecho y se 
fijó a la fascia muscular pec-
toral con los correspondien-
tes anillos de fijación. Las 
medidas al implante fueron 
las siguientes: umbral 0,7 V; 
amplitud de la onda R 6,7 
mV; amplitud de la onda P 
2,2 mV; e impedancia 552 Ω. 
El generador se ubicó en un 
bolsillo subcutáneo y no se 
fijó a la fascia muscular. Se 
programó una frecuencia 
básica de estimulación de 40 
latidos por minutos (lpm) y 
una ventana de fibrilación 
ventricular de 200 lpm. 

 Al tercer mes del implan-
te el paciente acudió a la 
primera consulta de segui-
miento y refirió molestias 
ligeras en la zona del bolsi-
llo, pero sin signos de infla-
mación aguda. El electrocar-

diograma (Figura 1) mostró ritmo sinusal con una 
frecuencia cardíaca de 80 lpm, fallo de captura del 
canal ventricular y de detección de ambos canales. 
Se realizó telemetría del dispositivo, la cual demos-
tró una impedancia del electrodo ventricular de 560 
Ω y del electrodo de desfibrilación de 54 Ω, ausen-
cia de  detección de las ondas R y P, y fallo de cap-
tura ventricular. La radiografía de tórax anteroposte-
rior (Figura 2) mostró una retracción del electrodo, 
con ubicación del extremo distal a nivel de la vena 
innominada, enrollado alrededor del generador, 
compatible con un síndrome de Reel. No se recogió 
en el paciente el antecedente de una manipulación 
excesiva del generador, ni de la realización de vicios 
posturales repetitivos.  

Al realizar la intervención quirúrgica para reco-
locar el electrodo se observó una sepsis del bolsillo 
con dehiscencia de los puntos de fijación del elec-

 
 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Ritmo sinusal, frecuencia cardíaca 
de 80 latidos por minuto. Fallo de captura del canal ventricular y de detección de 
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trodo. Se extrajo totalmente el sistema infectado y 
no se constató fractura del electrodo. El paciente se 
negó al reimplante de un nuevo sistema del lado 
contralateral, por lo que se inició tratamiento con 
sulfato de quinidina 200 mg cada 8 horas. 
 

 
COMENTARIO 
 
Los síndromes de Twiddler y Reel son poco frecuen-
tes en los pacientes portadores de sistemas de esti-
mulación cardíaca. Se producen por mecanismos 
diferentes, pero en común son causas de disfunción 
de los dispositivos.En la mayoría de los informes de 
síndrome de Reel los electrodos están desplazados, 
pero sin daños, a diferencia del síndrome de Twidd-
ler, donde el mecanismo de rotación produce fractu-
ras de los cables4. En este paciente se observó un 
desplazamiento del electrodo hasta la vena innomi-

nada, con enrollamiento al-
rededor del generador, pero 
sin fractura. Los valores nor-
males de las impedancias de 
estimulación y de desfibrila-
ción demostraron la integri-
dad de la sonda. 

Las formas de presenta-
ción de estos síndromes son 
variables y su prevalencia es 
de aproximadamente 0,07%5. 
El desplazamiento o fractura 
de los electrodos puede pro-
ducir fallo de detección, au-
mento de la impedancia o 
del umbral de estimulación, 
con fallo de captura y esti-
mulación frénica, braquial o 
pectoral. En los portadores 
de CDAI se pueden presentar 
fallos en la detección por 
defecto o exceso, así como 
aumento del umbral de des-
fibrilación con inefectividad 
de la terapia6,7. El fallo de 
detección y de captura tuvo 
un curso asintomático en es-
te paciente no dependiente 
de la estimulación de marca-
pasos. Tampoco se registra-
ron disfunciones de la tera-
pia del CDAI.   

La radiografía de tórax 
confirma el diagnóstico al demostrar la rotación del 
generador dentro del bolsillo, el desplazamiento de 
los electrodos endocavitarios y el enrollamiento de 
éstos alrededor del generador8. 

En algunos casos se ha podido demostrar una 
manipulación excesiva voluntaria o involuntaria del 
generador por parte del paciente, pero en la inmen-
sa mayoría se desconoce la causa. Se han descrito 
factores predisponentes para el desarrollo de estos 
síndromes, como: el sexo femenino, la edad avanza-
da, la obesidad, las enfermedades neuro-psiquiátri-
cas, los vicios posturales repetitivos, los bolsillos 
subcutáneos muy amplios, el peso y tamaño del 
generador, la ubicación abdominal y el recambio del 
dispositivo por otro de menor tamaño9,10. 

Se proponen algunas medidas en el momento del 
implante para prevenir estos síndromes, tales como: 
fijar a la fascia muscular el generador y los electro-
dos con sus correspondientes anillos de fijación, 

 
 

Figura 2. Radiografía de tórax anteroposterior que muestra retracción del electrodo, 
con ubicación de su extremo distal a nivel de la vena innominada, enrollado alrededor 
del generador del CDAI. 
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ubicar el generador subpectoral, emplear una bolsa 
de dacrón y limitar el tamaño del bolsillo, aunque 
esta última medida puede favorecer la necrosis 
aséptica. 

La infección en el primoimplante del CDAI es in-
frecuente y oscila entre 0,4-5,0%, según las distintas 
series11. Consideramos que la pérdida de los puntos 
de fijación del electrodo a consecuencia de la sepsis, 
fue el factor predisponente para el desarrollo del 
síndrome de Reel en este caso9,12. 

La identificación temprana de los pacientes con 
factores predisponentes y el seguimiento periódico 
del funcionamiento y la ubicación de los electrodos, 
mediante telemetría y radiografía de tórax, garanti-
zan un diagnóstico precoz de estos síndromes y se 
evitan complicaciones mayores por disfunción de 
los dispositivos. 
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RESUMEN 
La endocarditis infeccciosa de corazón derecho es un importante problema a en-
frentar debido a sus variadas formas de presentación y, sobre todo, al uso de ma-
yores y mejores procedimientos médicos que requieren de accesos venosos cen-
trales; los cuales, a pesar de ser muy importantes y eficacez, representan un factor 
de riesgo a padecer esta enfermedad que puede ocasionar fenómenos cardiembó-
licos con sus efectos deletéreos que ponen en peligro la vida del paciente. La re-
sistencia de los gérmenes al tratamiento y su aparición en pacientes inmunode-
primidos son factores que empeoran el pronóstico. Se presenta el caso de un hom-
bre de 28 años de edad,con endocarditis de corazón derecho e insuficiencia renal 
terminal.  
Palabras clave: Endocarditis infecciosa, Insuficiencia renal crónica, Embolismo 
cardiogénico 

 
Right-sided infective endocarditis with pulmonary 
thromboembolism in a patient with end-stage renal failure 
 
ABSTRACT 
Right-sided infective endocarditis is a serious issue to be addressed due to its dif-
ferent forms of presentation and, above all, to the use of greater and better medical 
procedures that require central venous accesses. Such procedures are important 
and effective, but constitute a risk factor at the same time; leading to cardiac 
events with their harmful effects that threaten the patient's life. Bacterial resistance 
to treatment and their appearance in immunosuppressed patients are factors that 
worsen prognosis. We report the case of a 28-year-old man with a history of end-
stage renal failure presenting right-sided infective endocarditis with pulmonary 
thromboembolism.  
Keywords: Infective endocarditis, Chronic kidney disease, Cardiogenic embolism 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
La presentación clínica clásica de la endocarditis infecciosa (EI) ha variado 
en los últimos 50 años, debido a que muchos pacientes reciben tratamien-
to antibiótico incompleto o parcial que contribuye a demorar el diagnósti-
co1-3. En la actualidad la fiebre, la recidiva de la bacteriemia, la insuficien- 
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cia cardíaca y la embolización sistémica son más 
comunes que las manifestaciones de hipersensibili-
dad periférica, la esplenomegalia y la aparición de 
un nuevo soplo de insuficiencia valvular3-5. No obs-
tante, la presencia de fiebre, soplo cardíaco y hemo-
cultivo positivo conceden una alta sospecha a esta 
enfermedad. 

La EI de corazón derecho involucra principal-
mente a la válvula tricúspide, es rara la localización 
pulmonar, y es causada frecuentemente por cándi-
da, pseudomonas u otras bacterias gram negativas 
previamente inusuales; que, por localización y tipo 
de germen, se diferencian de infecciones endocárdi-
cas estreptocócicas o estafilocócicas5,6. El uso de 
drogas por vía endovenosa y los cateterismos veno-
sos prolongados constituyen importantes factores de 
riesgo7. 

El diagnóstico de EI derecha tendrá un alto índice 
de sospecha en pacientes que usan drogas por vía 
endovenosa o necesitan la colocación prolongada 
de catéteres venosos y presentan fiebre e infiltrados 
pulmonares detectados en la radiografía de tórax. La 
neumonía o la embolia pulmonar puede presentarse 
en 70-100% de los casos y es frecuente un soplo de 
regurgitación tricuspídea; además, hasta un 20% de 
los pacientes pueden tener hemocultivos negativos5-

7. 
 
 

CASO CLÍNICO 
 
Hombre blanco, de 28 años de edad y 41 kg de peso, 
con antecedentes de insuficiencia renal crónica 
(IRC) desde los primeros meses de vida (atrofia 
renal bilateral congénita grave), que estaba en fase 
terminal y recibió un trasplante renal de donante 
vivo (hermana), que se complicó con una trombosis 
del riñón implantado y desencadenó el fracaso del 
trasplante; por lo que se reincorporó al programa de 
hemodiálisis (por catéter venoso), en espera de un 
nuevo trasplante. 

Posterior a una de las hemodiálisis programadas 
el paciente presentó fiebre de 38 °C y escalofríos, 
por lo que se dejó ingresado para estudio y trata-
miento, se retiró el catéter venoso central y se indi-
caron hemocultivos.  

 
Examen físico 
Mucosas húmedas e hipocoloreadas. Murmullo ve-
sicular disminuido, sin estertores. Ruidos cardíacos 
rítmicos, con soplo sistólico II/VI en borde esternal 

izquierdo bajo y maniobra de Rivero Carballo posi-
tiva (aumento de la intensidad durante la inspira-
ción). Frecuencia cardíaca de 108 latidos por minuto 
y tensión arterial de 200/110 mmHg. El fondo de ojo 
fue normal y la valoración de las fístulas arteriove-
nosas radio-cefálica y húmero-cefálica del brazo iz-
quierdo, demostró la posibilidad de acceso para las 
próximas hemodiálisis y para la administración del 
tratamiento.   
Después de la toma de varias muestras para hemo-
cultivo, se inició tratamiento antibiótico (cefalospo-
rinas y aminoglucósidos) con ajuste de la dosis por 
la IRC; pero 48 horas posteriores al ingreso el pa-
ciente mantenía la fiebre con escalofríos intensos y 
toma del estado general.  
 
Evolución 
Durante la evolución presentó un cuadro de tos per-
sistente, de difícil control, acompañado de intenso 
dolor en pecho y espalda, que describió “como si le 
clavaran un puñal”, y de abundante expectoración 
con sangre roja, rutilante, disnea, ortopnea, cianosis, 
sudoración profusa, ansiedad extrema y sensación 
de muerte inminente; así como hepatomegalia, in-
gurgitación yugular y edema en miembros inferiores. 
Además, inestabilidad hemodinámica con hipoten-
sión arterial, taquicardia de 184 latidos por minuto, 
hiposaturación periférica de oxígeno y dificultad 
respiratoria; por todo lo cual se decidió intubación 
orotraqueal y ventilación artificial mecánica. 

La radiografía de tórax (Figura 1A) mostró imá-
genes compatibles con un infarto pulmonar y el 
ecocardiograma transtorácico (Figura 1B) demos-
tró la presencia de una masa intracardíaca (en ven-
trículo derecho), en relación con la válvula tricúspi-
de, compatible con vegetaciones endocárdicas. 

En los hemocultivos seriados creció un estafilo-
coco dorado, multirresistente, que finalmente res-
pondió al tratamiento antibiótico combinado con 
vancomicina, aztreonam y tobramicina.     

El estado de extrema gravedad del paciente fue 
mejorando, se retiró la ventilación mecánica, se des-
cartó la presencia de otros gérmenes, especialmente 
hongos, por el tamaño de la vegetación, se negativi-
zaron los hemocultivos y, después de 23 días con el 
tratamiento antibiótico, se encontró mejoría radioló-
gica (Figura 2A) y desaparición de la vegetación 
(Figura 2B). 

Se mantuvo el tratamiento antibiótico por 6 se-
manas y se retomó el acceso por las fístulas para las 
hemodiálisis. 
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COMENTARIO 
 
El paciente que se presenta tuvo un tromboembo-
lismo pulmonar grave a partir de una endocarditis 
infecciosa de corazón derecho, estimulada por el 
catéter venoso central para las hemodiálisis, que fue 

utilizado al considerar que después del trasplante se 
había perdido la funcionabilidad de las fístulas arte-
riovenosas del miembro superior izquierdo. El gran 
tamaño de la vegetación se explica por ser un pa-
ciente con inmunodeficiencia debido a la IRC, lo 
cual favoreció la proliferación del germen que, habi-

 
 

Figura 1. A. Radiografía de tórax posteroanterior que muestra lesiones producidas por los fenómenos cardioembólicos múlti-
ples (posible infarto pulmonar derecho) debido a las vegetaciones de corazón derecho. B.    Imagen ecodensa que sugiere vege-
taciones en el ventrículo derecho, adosadas a la válvula tricúspide, e insuficiencia tricuspídea grave. AD, aurícula derecha; AI, 
aurícula izquierda; TIA, tabique interauricular; TIV, tabique interventricular; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo; 
VM, válvula mitral; VT, válvula tricúspide. 
 
 

 
 

Figura 2. A. Radiografía de tórax posteroanterior y B. Ecocardiograma transtorácico, que muestran la mejoría de las lesiones 
radiológicas y la desaparición de la masa intracardíaca, después del tratamiento antibiótico específico.AD, aurícula derecha; 
AI, aurícula izquierda; TIA, tabique interauricular; TIV, tabique interventricular; VD, ventrículo derecho; VI, ventrículo iz-
quierdo; VM, válvula mitral; VT, válvula tricúspide. 
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tualmente, no produce grandes vegetaciones como 
sí lo hacen los hongos8. 

En todo paciente con IRC terminal, dependiente 
de hemodiálisis por catéter venoso central se debe 
prestar especial atención a la aparición de fiebre, 
pues los catéteres intravasculares son factores de 
riesgo para la entrada de gérmenes que pueden co-
lonizar la superficie endocárdica y producir compli-
caciones graves, con peligro para la vida8,9. 

Estos dispositivos favorecen la EI de las estructu-
ras cardíacas derechas, la cual es causa frecuente de 
tromboembolismo e infarto pulmonar, con la posibi-
lidad de producir hemoptisis10. Marom et al11 encon-
traron EI en el 76% de los pacientes con catéter ve-
noso central. La afectación de la válvula pulmonar 
oscila entre 1,7-2,0%6, y es más frecuente en la dro-
gadicción por vía endovenosa y en pacientes con 
enfermedades cardíacas congénitas10-13. Cuando 
afecta a un corazón sano, el microorganismo más 
frecuente es el estafilococo dorado; sin embargo, en 
enfermedades estructurales subyacentes es el es-
treptococo viridans5,13.  

Los hemocultivos con antibiograma son impres-
cindibles para el diagnóstico y tratamiento certeros 
de la EI, y la ecocardiografía continúa siendo una 
técnica sensible para detectar las vegetaciones, 
aunque es su modalidad transesofágica la que tiene 
mayor valor13,14. La antibioticoterapia endovenosa 
en estos pacientes debe ser por 6 semanas1,13, y en 
los inmunodeprimidos hay que prever la posible 
presencia de gérmenes oportunistas que pueden ser 
de difícil identificación en los medios habituales de 
cultivo15. El descubrimiento de nuevos y mejores 
antimicrobianos han mejorado el pronóstico de es-
tos pacientes; pero no siempre es suficiente con el 
tratamiento farmacológico, por lo que existen indi-
caciones precisas para la cirugía1,13,16.  

Varios autores han planteado que la presencia de 
fiebre, soplo cardíaco, hemocultivos positivos, evi-
dencia de embolia pulmonar séptica y ausencia de 
embolia sistémica, sumado a la demostración eco-
cardiográfica de imágenes compatibles con vegeta-
ciones en las válvulas pulmonar o tricuspídea, ele-
van la sensibilidad y especificidad del diagnóstico 
de EI derecha1,7,10-12,17. 
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RESUMEN 
Se presenta el caso de una mujer de 55 años, con cuadros sincopales y diagnóstico 
de síndrome de Brugada, al presentar el patrón convexo de manera espontánea. 
Se implantó un desfibrilador automático y en el seguimiento clínico (106 meses) 
presentó un episodio de fibrilación ventricular. Durante este tiempo se le realiza-
ron 13 electrocardiogramas y presentó el patrón convexo en todos ellos, además 
se observó una significativa variabilidad morfológica y en las mediciones electro-
cardiográficas que reflejan la despolarización y repolarización ventriculares.  
Palabras clave: Síndrome de Brugada, Muerte súbita cardíaca, Síncope, Fibrilación 
ventricular 
 
Changes in ventricular depolarization and repolarization in the 
clinical follow-up of a patient with Brugada syndrome 
 
ABSTRACT 
We present the case of a 55-year-old woman with syncopal episodes and a diagno-
sis of Brugada syndrome, who spontaneously presented the convex pattern. She 
received an implantable cardioverter-defibrillator and had a ventricular fibrillation 
event in the clinical follow-up (106 months). Over this time, 13 electrocardiograms 
were performed, all of them showing the convex pattern. Moreover, significant 
variability was observed in wave morphology and electrocardiographic measure-
ments related to depolarization and ventricular repolarization.  
Keywords: Brugada syndrome, Sudden cardiac death, Syncope, Ventricular fibril-
lation 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
El síndrome de Brugada (SB) es una canalopatía que forma parte del lla-
mado síndrome de la onda J1, asociado a episodios de síncope o muerte 
súbita cardíaca (MSC) debido a arritmias ventriculares malignas (AVM).  
Se diagnostica (recomendación clase I, nivel de evidencia C)2 mediante la 
aparición del patrón electrocardiográfico convexo de manera espontánea, 
o posterior a una prueba farmacológica mediante la administración intra-
venosa de bloqueadores de canales de sodio, en una o más derivaciones 
precordiales derechas, con V1 y V2, o ambas, posicionadas en el segundo, 
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tercer o cuarto espacio intercostal3. 
La conducta terapéutica preventiva en estos pa-

cientes incluye modificaciones del estilo de vida, 
evitar el uso de fármacos que inducen la elevación 
del segmento ST en derivaciones precordiales dere-
chas, el consumo excesivo de alcohol y la ingesta 
abundante de comida; así como tratar, de manera 
temprana, cualquier episodio febril con antipiréti-
cos.2 

La prevención de MSC se basa en la colocación 
de un desfibrilador automático implantable (DAI) en 
pacientes sintomáticos. Los asintomáticos generan 
los mayores retos para el personal médico a la hora 
de decidir entre tratamiento conservador, farmaco-
lógico con quinidina o implante de DAI2,4,5. 

La prolongación de las medidas de algunos pa-
rámetros electrocardiográficos que reflejan la despo-
larización y la repolarización ventriculares, como el 
intervalo QT o el intervalo TPICO-TFINAL (TP-F), han sido 
asociadas a un mayor riesgo de presentar AVM en el 
seguimiento en pacientes con SB6,7. Sin embargo, se 
desconoce cuán variables pueden ser estas medi-
ciones entre un electrocardiograma (ECG) y otro, en 
estos pacientes. 

 
 

CASO CLÍNICO 
 
Mujer de 55 años de edad, sin antecedentes familia-
res de muerte súbita, que en 1993 sufrió un episodio 
sincopal matutino, en 1994 presentó 4 episodios 
similares, uno de ellos con relajación de esfínteres, 
todos en vigilia, algunos precedidos de palpitaciones 
y otros de debilidad y malestar general. Por estos 
antecedentes fue valorada por Neurología e inició 
tratamiento con anticonvulsivantes por diagnóstico 
de epilepsia. En 1999 se le realizó histerectomía y, 
en el postoperatorio mediato, presentó otro síncope. 
En 2003 y 2004 presentó cuadros sincopales de simi-
lares características a los del comienzo. A pesar de 
no presentar síntomas en los últimos 4 años, fue 
remitida en el año 2008 al Servicio de Arritmias y 
Electrofisiología por el hallazgo en el ECG del patrón 
convexo. Se realizó ecocardiograma y se descartó la 
presencia de enfermedad estructural, se estudió 
mediante estimulación eléctrica programada con el 
protocolo del consenso de expertos2,3,8,9, sin que se 
indujeran arritmias ventriculares. No obstante, por 
la historia clínica reflejada se le implantó DAI en 
mayo de ese año.  

El 20 de junio de 2011 a las 4:30 am presentó un 
episodio sincopal con relajación de esfínteres pre-

cedido de palpitaciones, el equipo detectó una fibri-
lación ventricular (FV) y la rescató con choque eléc-
trico. 

Esa madrugada presentó otros dos episodios sin-
copales similares; sin embargo, el dispositivo no re-
gistró eventos, lo que demuestra una etiología diver-
sa de estos cuadros.  

Desde ese último episodio hasta marzo de 2017, 
se ha mantenido asintomática y no se han registrado 
eventos de arritmias ventriculares en el dispositivo. 

Durante el seguimiento de 106 meses, se le han 
realizado 13 ECG y en todos ha presentado el patrón 
convexo (Figura 1). Además se observa una varia-
ción morfológica del patrón electrocardiográfico, así 
como cuantitativa de algunas mediciones que refle-
jan la despolarización y repolarización ventriculares 
asociadas a eventos de AVM en el seguimiento de 
pacientes con SB10-13. Las variaciones estuvieron en-
tre 80-140 ms para el TP-F, entre 20-80 ms para su dis-
persión (dTP-F), de 400-480 ms para el intervalo QT y 
de 426 a 523 ms para el intervalo QT corregido (QTc).  

 
  

COMENTARIO 
 
Sin lugar a dudas, la estratificación de riesgo para 
decidir la colocación de un DAI es la piedra angular 
en el tratamiento del SB. En esta paciente se implan-
tó un DAI por presentar el patrón convexo espontá-
neo además de episodios sincopales, recomenda-
ción clase IIa, nivel de evidencia C2. Esta recomen-
dación se basa en que la presencia del patrón con-
vexo de manera espontánea aumenta el riesgo de 
presentar AVM, el cual no varía en relación al nú-
mero de derivaciones donde aparece el patrón o al 
mayor aumento de la elevación del punto J, ni al 
registro en el segundo, tercer o cuarto espacio inter-
costal6.  

Nakano et al14 demostraron que la presencia del 
patrón convexo espontáneo en la derivación V2 está 
asociada a un mayor riesgo de presentar episodios 
de AVM. Okamura et al15, por su parte, determinaron 
que este patrón aumenta significativamente el riesgo 
de MSC o FV (HR 4,81; IC 95% (1,43-29,92); p=0,0079). 
El porcentaje de tiempo en que un paciente presen-
ta el patrón convexo en un registro Holter se ha en-
contrado como predictor de AVM en el seguimien-
to1; sin embargo, no existe literatura que indique 
que un mayor número de ECG con este patrón en el 
seguimiento se asocie a eventos futuros. Esta pa-
ciente lo presentó en todos los que se le realizaron 
(Figura 1), un dato interesante a señalar. 
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Figura 1. Electrocardiogramas durante el seguimiento clínico de una paciente con síndrome de Brugada por-
tadora de DAI. Todos los valores se expresan en milisegundos. Electrocardiogramas estandarizados a 25mm/s 
y 10mm/mV. QT, intervalo QT; QTc, QT corregido; TP-F, intervalo T pico-T final; dTP-F, dispersión del TP-F.  
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Además, el síncope en estos pacientes aumenta 
el riesgo de presentar AVM, ya que en este grupo la 
frecuencia anual de episodios de taquicardias ven-
triculares sostenidas o FV es relativamente alta, en-
tre 1,9-8,8%. Se estima que el riesgo es 4 veces mayor 
que el que presentan los pacientes asintomáticos y 4 
veces menor que los pacientes con parada cardíaca 
abortada. La principal dificultad radica en la diferen-
ciación clínica del síncope de causa cardíaca y no 
cardíaca6,7,15. 

Se ha demostrado que la presencia de síncope 
clínicamente asociado a arritmias ventriculares au-
menta significativamente el riesgo de MSC o FV (HR 
6,87; IC 95% (2,80-20,59); p<0,001)15. 

La prolongación de las diferentes mediciones 
electrocardiográficas que reflejan la despolarización 
y repolarización ventriculares no cambian la con-
ducta a seguir en un paciente en el que se plantea 

prevención secundaria; sin em-
bargo, estos valores se han reco-
nocido como predictores de AVM 
y han sido relacionados con la 
estratificación de riesgo en pacien-
tes asintomáticos. Algunos de es-
tos predictores son los intervalos 
QT10,11 y TP-F, así como la disper-
sión delTP-F

11,12. 
Las medidas realizadas en este 

caso fueron el QT, QTc, TP-F y dTP-

F. Como se observa en la (Figura 
2), hubo una amplia variabilidad 
de estas mediciones en el tiempo, 
sin existir una tendencia a aumen-
tar o a disminuir, sino una verda-
dera alternancia entre valores al-
tos y bajos. La prolongación de es-
tas medidas reflejan una inestabi-
lidad del miocardio ventricular 
que predispone a la aparición de 
AVM; lo que confiere la utilidad de 
estas mediciones para predecir 
episodios arrítmicos. No se dispo-
ne de literatura que exprese esta 
variabilidad en pacientes con SB, 
por ello los autores consideramos 
que deben realizarse estudios fu-
turos para precisar el valor de la 
variación en estas mediciones 
electrocardiográficas.  

La importancia del caso que se 
presenta es que demuestra que 
con el análisis de un solo ECG 

puede subestimarse el riesgo de presentar AVM en 
un paciente determinado. 
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Sr. Editor: 
 
Me permito hacer algunas consideraciones sobre el 
artículo publicado en la revista CorSalud: Despolari-
zación (complejo QRS) o repolarización ventricular 
(intervalo QT): ¿quién aporta más al diagnóstico y 
pronóstico en diferentes escenarios clínicos?1 

Desde el título puede haber alguna confusión: tal 
parece que se están confrontando estas dos aristas 
del problema y no hay por qué enfrentarlas sino 
emplear ambas para llegar a un mayor acercamiento 
a la realidad de cada paciente en cuanto a la estratifi-
cación de riesgo mediante predictores eléctricos de 
arritmias ventriculares malignas (AVM) y de muerte 
súbita (MS). Hay que aunar, no dividir, sumar y no 
restar, ¿por qué enfrentar un proceso a otro? Ade-
más, la repolarización no sólo está representada por 
el intervalo QT. Si nos valemos de ambos procesos, 
aun así será difícil dar su verdadera trascendencia a 
cada signo eléctrico premonitorio, a menos que 
haya habido un evento previo (AVM o MS recupera-
da)1-7. 

La despolarización y la repolarización comparten 
procesos y fenómenos, tales como la alternancia, la 
no uniformidad, la heterogeneidad, la dispersión y la 
remodelación eléctrica8,9. 

La conducción del impulso eléctrico en las diver-
sas estructuras del sistema cardíaco no es homogé-

nea ni uniforme, aun en condiciones normales y 
dentro de cierto rango. Todo lo contrario, es hetero-
génea y no uniforme, desde que se forma el impulso 
hasta el final del viaje a nivel de las arborizaciones 
de Purkinje en las paredes ventriculares; esto se ob-
serva tanto en la despolarización como en la repola-
rización. Las características anatómicas, la fisiología 
y la fisiopatología difieren en las distintas estructu-
ras, nodos sinusal y aurículo-ventricular, aurículas, 
ventrículos, haz de His, ramas y fascículos. No sólo 
de una estructura a otra sino en una misma; por 
ejemplo, a nivel auricular y del nodo aurículo-ventri-
cular existen distintas propiedades electrofisiológi-
cas, velocidad de conducción y capacidad de recu-
peración en las diversas unidades; a nivel ventricu-
lar, zonas subepicárdica, subendocárdica, medio-
miocárdica; a nivel de ramas y fascículos, zonas 
centrales vs. zonas periféricas, con diversas veloci-
dades de conducción y destino más o menos lejano 
hacia los ventrículos. Por supuesto que ambas co-
sas, heterogeneidad y no uniformidad, se exacerban 
en condiciones de enfermedad. Se insiste que, tanto 
la despolarización como la repolarización no son 
procesos uniformes ni homogéneos sino todo lo 
contrario. Las heterogeneidades anatómica y funcio-
nal se presentan en diversas estructuras y son la 
madre de la arritmogenia, junto con la dispersión8-10. 

Ambos procesos, despolarización y repolariza-
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ción, comparten otro fenómeno muy importante, la 
dispersión (origen de heterogeneidad anatómica o 
funcional, o ambas, que a su vez lleva a la arritmogé-
nesis) a nivel de cualquier estructura del sistema de 
conducción del impulso eléctrico. La dispersión es-
pacial y temporal se presenta entre ápex y base, 
septum y paredes libres, ambos ventrículos (circun-
ferencial) y pared miocárdica8,11. 

Esta propiedad se observa en las aurículas, en el 
complejo QRS, en los intervalos QT, TPICO-TFINAL, J-
TPICO, J-TFINAL. Existe dispersión iónica, eléctrica, de 
períodos refractarios y de duración del potencial de 
acción8,11. 

La alternancia de las propiedades eléctricas tam-
bién es compartida por la despolarización y la repo-
larización: duración del potencial de acción, velo-
cidad de conducción, concentraciones del calcio 
intracelular, y fenómenos espaciales y temporales 
(empastamientos y duración del QRS cambiantes). 
Hechos que se observan en el QRS, en la onda T, en 
los distintos intervalos, en el segmento ST y en otros 
accidentes eléctricos, tanto en un proceso como en 
el otro7. 

Veamos otras situaciones en que se conectan la 
despolarización y la repolarización. El coseno total 
R/T es un marcador vectocardiográfico que refleja la 
dispersión espacial entre la despolarización y la re-
polarización, y predice la MS en el infarto miocárdi-
co, la fibrilación y la taquicardia ventriculares; resul-
ta de promediar el ángulo de vectores del QRS me-
diante la reconstrucción del electrocardiograma12.  

Otro ejemplo es el síndrome de Brugada donde 
existen hipótesis invocadas en su fisiopatología, al-
gunas ligadas a la despolarización y otras a la repo-
larización. Se han propuesto varias explicaciones 
fisiopatológicas de la elevación del ST en este sín-
drome; trastornos de la repolarización por un posi-
ble aumento de la dispersión transmural de la repo-
larización del ventrículo derecho o más específica-
mente de su tracto de salida y trastorno de la despo-
larización, hipótesis basada en la evidencia de un 
retraso en la activación del subepicardio del ven-
trículo derecho o de su tracto de salida (potenciales 
tardíos, fraccionamientos). De nuevo hay conexión 
entre ambos fenómenos13.  

Los signos eléctricos premonitorios de AVM y de 
MS son variados, numerosos, esquivos, de difícil in-
terpretación (a menos que haya habido algún even-
to fatal en cuyo caso no hay discusión) y no se les 
puede dar valor absoluto, ni tampoco despreciarlos 
u olvidarlos, a la hora de estratificar riesgo de AVM 
o de MS como debut o como recidiva. Además, algu-

nos pueden ir desde la normalidad e intrascenden-
cia hasta representar problemas graves. Es fácil esta-
blecer un pronóstico y adoptar una conducta tera-
péutica cuando haya sucedido la hecatombe, pero 
en quienes no se ha presentado aún, puede aplicar-
se el riesgo por grupos pero es muy difícil, y con fre-
cuencia imposible, la estratificación de un individuo 
en particular5-7,14,15.  

Veamos cuántos signos se relacionan con la des-
polarización y cuántos con la repolarización, y en- 
tenderemos que ninguna puede menospreciarse 
(Recuadro 1)5-7,15,16. Además, en la torsión de pun- 

 
 
 

Recuadro 1. Signos eléctricos que se relacionan con los 
procesos de despolarización y repolarización. 

 

Con la despolarización 

- Bloqueos de rama 
- Intervalo de la extrasístole ventricular (VEQSI) 
- Muescas del QRS 
- Voltaje mayor o menor del QRS 
- QRS alto y estrecho 
- Duración del QRS 
- Disincronía interventricular 
- R prominente en aVR 
- Transición retrasada en precordiales 
- Deflexión intrinsecoide prolongada 
- Alternancia en los distintos elementos de la despolari-

zación 
- Coseno total R/T 
- Distorsión terminal y fragmentación del QRS 
- Conducción en zigzag y espigas del QRS sin bloqueo 

Con la repolarización 

- Dispersión de los intervalos QT, J-TPICO, J-TFINAL, TPICO-
TFINAL 

- Alternancia de la onda T y el segmento ST 
- QT paradójico y atontado 
- Ondas T, T1T2, TU, J, épsilon 
- Potenciales tardíos 
- Memoria eléctrica 
- Intervalo TPICO-TFINAL 
- Discordancia TU 
- TU gigante 
- Gradiente espacial de Wilson 
- T postextrasistólica 
- Signos de Brugada, y de QT corto y largo 
- T bimodal, de menor voltaje, de base ancha 
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tas también existen signos eléctricos premonitorios 
de su presentación relacionados con estos dos pro-
cesos (Recuadro 2)17.  

Por todo lo dicho, pienso que no hay que estable-
cer competencia entre la despolarización y la repo-
larización ventricular como signos eléctricos premo-
nitorios de riesgo de AVM y de MS, con el objeto de 
estratificar el riesgo de estos eventos. Deben aunar-
se ambos procesos para acercarnos a la realidad por 
grupos (con mayor acierto) y por individuos (mu-
cho más difícil e incluso a veces imposible).  

He invitado directamente al Dr. Elibet Chávez, 
compañero y amigo, quien ha trabajado estos temas 
desde hace tiempo, a exponer sus puntos de vista, 
que serán muy bien recibidos. 

 
 
 
Recuadro 2. Signos eléctricos premonitorios de torsión de 

puntas relacionados con la despolarización y la repolarización. 
 

Con la despolarización 

- Mayor duración del QRS en el primer latido de la torsión 
- Menor ángulo del QRS 
- Posdespolarizaciones tempranas como desencadenantes 
- Ascenso lento del QRS de la extrasístole ventricular 
- Fragmentación del QRS 

Con la repolarización 

- TU anormal 
- U prominente 
- Alternancia del intervalo QT y de la onda T (en duración, 

configuración, polaridad y amplitud) 
- Aumento del intervalo QT y del TPICO-TFINAL 
- Inicio de la arritmia con TU gigante 
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Sr. Editor: 
 
Ante todo deseo agradecer la invitación de la esti-
mada profesora Margarita Dorantes1, pues más que 
una confrontación son puntos de vistas y aclaracio-
nes a los lectores de nuestra revista. El título del 
editorial “Despolarización (complejo QRS) o repola-
rización ventricular (intervalo QT): ¿quién aporta 
más al diagnóstico y pronóstico en diferentes esce-
narios clínicos?”2 no menciona lo que, como investi-
gador, he venido realizando; a pesar de cargar con 
la responsabilidad del título, éste menciona lo que 
han hecho investigadores en el mundo en la bús-
queda de diferentes signos eléctricos en diversos 

escenarios clínicos. Varios de ellos han dividido la 
repolarización y la despolarización, o por lo menos 
han estudiado una u otra por separado, por ejemplo 
en el síndrome de Brugada y la cardiopatía isquémi-
ca3-9.  

En esta última, hemos encontrado que tanto la 
despolarización como la repolarización han demos-
trado ser predictores de arritmias ventriculares ma-
lignas (AVM). Esos resultados, publicados en Medi-
cina Intensiva de España10, presentaron mayor sen-
sibilidad y especificidad para la dispersión del QRS 
(dQRS) sobre la del intervalo QT; sin embargo, estu-
diamos ambos procesos (despolarización y repolari-
zación), sin tener la intensión de darle más valor a 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/epdf/10.1111/anec.12495
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/epdf/10.1111/anec.12495
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uno o al otro; incluso en ese artículo mencionamos: 
“De ahí que hayamos encontrado una asociación 
altamente significativa más evidente entre la dQRS y 
las arritmias ventriculares (con valores de corte 
de23,5 ms para TV y 24,5 ms para FV) al compararla 
con la dQTc. Esto no niega, bajo ningún concepto, la 
capacidad predictiva de riesgo de la dQTc (donde 
hemos encontrado un valor de corte de 65 ms para 
ambos tipos de arritmia ventricular), pues el QRS 
forma parte de este intervalo y mientras mayor sea 
el QRS, mayor será el QT…”. 

No encontramos en la literatura, en el momento 
del estudio, una investigación similar a la nuestra. 
Pero como menciona la profesora Dorantes1, mu-
chos de esos signos eléctricos pueden ser esquivos 
en un solo paciente. Esos fueron resultados de nues-
tra muestra; quizás un comportamiento de esa po-
blación. Así es la ciencia, medicina basada en la 
evidencia. 

Por otra parte, nuestro grupo describió, en el año 
2013 en CorSalud, resultados que mostraron la apa-
rición de un nuevo síndrome coronario agudo en 
pacientes que presentaban un infarto agudo de mio-
cardio previo con una prolongación de la dispersión 
del intervalo QT (dispersión del intervalo QT pro-
longado, predictor de un nuevo evento isquémi-
co)11. En otro de nuestros estudios publicado en 
Medicc Review12, damos importancia al intervalo QT 
en la isquemia coronaria aguda en pacientes con 
signos y síntomas clínicos atípicos y electrocardio-
grama equívoco. Estos trabajos son ejemplos de que 
no hemos buscado dividir el problema, sino estudiar 
con más profundidad varias de sus aristas. 

Donde sí solo estudiamos la dQRS fue en la re-
sincronización cardíaca, trabajo de nuestro equipo 
publicado en CorSalud13. En ese escenario clínico 
(miocardiopatía dilatada más bloqueo de rama iz-
quierda) tratamos de relacionar la variable dQRS 
con la disincronía o sincronía mecánica al conside-
rar los resultados de varios estudiosos del tema que 
fueron novedosos; pues «reparar» la duración y la 
dQRS demostró, con evidencias clínicas en los res-
pondedores, que el problema está en la despolariza-
ción. 

Como investigador quizás me he volcado, en los 
últimos tiempos, a la despolarización, la cual cuenta 
con evidencias poco descritas que ocasionan la dis-
cordia14. No quiero separar las aristas del problema, 
sino que los investigadores dediquen igual tiempo a 
la despolarización como a la repolarización. En una 
simple búsqueda en PubMed nos daremos cuenta 
de esto último, la repolarización ha sido más am-

pliamente estudiada. Una descripción sobre la utili-
dad de la dQRS en diferentes escenarios clínicos, 
publicada en Journal of Mind and Medical Scien-
ces15, demuestra la escasez de estudios que hay al 
respecto, pero esos resultados publicados son tam-
bién medicina basada en la evidencia.  

Llamemos entonces a los investigadores a llevar 
las dos aristas del problema y tendremos mejores 
respuestas al tema. 
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Sr. Editor: 
 
La hipertensión arterial (HTA) es el factor de riesgo 
más importante de muerte y discapacidad en el 
mundo, sobre todo las relacionadas con ictus y en-
fermedades del corazón, que afectan a más de mil 
millones de personas y causa un estimado de 9,4 
millones de muertes por año1. En Cuba, la prevalen-
cia de este síndrome es de 225,1 por cada 1000 habi-

tantes, y es más prevalente en el sexo femenino2. 
Diversas organizaciones extranjeras, como la 

Asociación Americana del Corazón (AHA, por sus 
siglas en inglés) y la Sociedad Europea de Hiperten-
sión (SEH), se han impuesto la misión de la creación 
de guías de práctica clínica para el tratamiento de 
dicha enfermedad. Cuba no se ha quedado detrás y 
desde 1998, con la creación del Programa Nacional 
de Hipertensión y su continuación con las Guías 
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Cubanas de HTA3, ha constituido una importante 
herramienta para los médicos de todos los niveles 
de atención, en especial el primario. 

Debido a que nos dirigimos hacia una medicina 
cubana basada en la evidencia, vemos oportuno 
señalar algunos aspectos que consideramos impor-
tantes a tener en cuenta en la aplicación de las re-
comendaciones de esta guía cubana. 

El primer señalamiento es con respecto a la pro-
puesta de estrategia terapéutica según riesgo car-
diovascular total. La guía propone en la HTA grado I 
“cambios en el estilo de vida durante varios meses; 
si no se controla, añadir tratamiento para la presión 
arterial (PA) con un objetivo de <140/90”3. Sin em-
bargo, los resultados de SPRINT (Systolic Blood 
Pressure Intervention Trial), mostraron que los va-
lores de menos de 120 mmHg comparado con el de 
menos de 140 mmHg redujeron la morbimortalidad 
en un 25 % (en pacientes sin diabetes)4. Otros auto-
res como Ettehad et al5, hallaron mediante un meta-
nálisis realizado en 2016, que una reducción de la 
PA por debajo de 130 mmHg, se relaciona con un 
descenso del 20% de riesgo cardiovascular total, 17% 
de la enfermedad de las arterias coronarias, 27% de 
ictus y 28% de insuficiencia cardíaca. Los resultados 
de otro metanálisis6, publicado en The Lancet, mos-
traron que la reducción intensiva de la PA provee 
mayor efecto protector vascular que los regímenes 
estándar. 

Aunque aún no están bien definidos los límites 
óptimos para la PA, la evidencia demuestra que se 
han obtenido mejores resultados al establecer como 
metas valores de PA menores a los establecidos por 
el 8º Reporte del Joint National Committee (JNC)7 y 
la guía para el tratamiento de la HTA8 de la Sociedad 
Europea de Cardiología y la SEH. 

Con respecto a “iniciar el tratamiento primero 
con cambios de dieta y si no funciona comenzar el 
tratamiento farmacológico”, se considera –teniendo 
en cuenta la evidencia– que lo más recomendable 
sería comenzar la terapia farmacológica una vez 
diagnosticada la HTA para minimizar los posibles 
daños en los órganos diana. 

Salta a la vista también que siendo el SPRINT uno 
de los ensayos clínicos que más ha aportado al es-
tudio y tratamiento de la HTA en los últimos años no 
fuera considerado en la elaboración de la Guía Cu-
bana de HTA. 

Otro señalamiento válido es en cuanto a las refe-
rencias bibliográficas, ya que menos del 50% están 
actualizadas, lo cual podría restarle valor científico a 
la guía. También destaca que en las propuestas de 

estrategias terapéuticas se cita el JNC 7, cuando den-
tro de la bibliografía utilizada se encuentra el  infor-
me del JNC 8. 

Sería lógico pensar que, con la disposición de es-
ta valiosa herramienta al alcance de todos los profe-
sionales de la salud, las muertes por enfermedades 
relacionadas con la HTA, disminuirían considera-
blemente. Sin embargo, las cifras demuestran lo 
contrario, puesto que las defunciones por enferme-
dades del corazón en el 2017 ascendieron a 27176 y 
a 24423, en el 2016; mientras que las enfermedades 
cerebrovasculares cobraron 9913 vidas en 2017, lo 
que muestra un ligero ascenso con respecto al año 
anterior2.  

Este fenómeno da paso a la formulación de cues-
tiones, como: ¿Los profesionales de la salud hacen 
uso adecuado de las recomendaciones de esta guía? 
¿Las propuestas establecidas por las guías (en gene-
ral) son las óptimas? 

Hay que reconocer la labor de los integrantes de 
la Comisión Nacional Técnica Asesora del Programa 
de Hipertensión Arterial, puesto que a pesar de 
cualquier señalamiento se encargan de garantizar 
una atención médica de calidad. 
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