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RESUMEN 
Introducción: La terapia de resincronización cardíaca (TRC) es indicación en la 
insuficiencia cardíaca con QRS ancho y disminución grave de la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo.  
Objetivo: Definir los predictores de respuesta favorable a la TRC.  
Método: Se realizó un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, para 
evaluar el índice del QRS (diferencia entre anchura del QRS antes y después del 
implante, dividido entre su valor antes del implante, multiplicado por 100) como 
predictor de respuesta favorable a la TRC. Se realizaron electrocardiogramas antes 
del procedimiento, a los 6 y a los 12 meses del implante. Las mediciones se hicie-
ron por dos observadores independientes, la primera digital en el monitor del 
salón de operaciones y el resto manual.   
Resultados: Se incluyeron 91 pacientes (edad media 61,2 años, 76% hombres), 
QRS mayor de 120 ms y fracción de eyección menor de 35%. Se obtuvo respuesta 
favorable en un 59%. No hubo diferencias significativas pre-implante en la dura-
ción del QRS entre respondedores y no respondedores (151,3 ms vs 151,34 ms, 
p=0,98), pero sí post-implante (100 vs 115 ms, p<0,0001), así como en el porcentaje 
de disminución del QRS (33,2% vs 24,3%, p<0,0001). La curva ROC mostró que un 
valor de corte del índice de QRS del 30% fue sensible (62%) y específico (75%), 
para predecir respuesta favorable.  
Conclusiones: La disminución de la anchura del QRS luego del implante de la 
TRC se relaciona con una respuesta favorable a la misma.  
Palabras clave: Insuficiencia cardíaca, Terapia de resincronización cardíaca, Elec-
trocardiografía, Índice de QRS, Cuba 
 
Cardiac resynchronization therapy: QRS index as a response 
predictor 
 
ABSTRACT  
Introduction: Cardiac resynchronization therapy (CRT) is an indication in heart 
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failure with wide QRS and severely reduced left ventricular ejection fraction. 
Objectives: To define the response predictors favorable to CRT.  
Method: An observational, descriptive, retrospective study was conducted to 
evaluate the QRS index (difference between the QRS width before and after im-
plantation, divided by its value before implantation, multiplied by 100) as a predic-
tor of favorable response to CRT. Electrocardiograms were performed before the 
procedure, at 6 and 12 months after implantation. The measurements were made 
by two independent observers, the first digital on the operating room monitor and 
the rest manual. 
Results: A total of 91 patients (mean age 61.2 years, 76% men) were included, with 
QRS wider than 120 ms and ejection fraction less than 35%. A favorable response 
was obtained in 59%. There were no significant pre-implant differences in the QRS 
duration between responders and non-responders (151.3 ms vs. 151.34 ms, p=0.98), 
but there were differences post-implant (100 vs. 115 ms, p<0.0001), as well as in the 
QRS percentage of decrease (33.2% vs. 24.3%, p<0.0001). The ROC curve showed 
that a cut-off value of the QRS index of 30% was sensitive (62%) and specific (75%) 
in order to predict a favorable response. 
Conclusions: The decrease in the QRS width after the CRT implant is related to a 
favorable response to it. 
Keywords: Heart failure, Cardiac resynchronization therapy, Electrocardiography, 
QRS index, Cuba 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
A nivel mundial ha aumentado la incidencia y pre-
valencia de la insuficiencia cardíaca, probablemente 
por el envejecimiento poblacional, la reducción de 
la mortalidad por cardiopatías y el aumento de la 
supervivencia de la población que la padece por los 
avances en su tratamiento1.  

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) es 
reconocida como una opción terapéutica en pacien-
tes con insuficiencia cardíaca, QRS ancho y disfun-
ción grave de la fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI), debido a la mejoría del funciona-
miento cardíaco2, la clase funcional según la New 
York Heart Association (NYHA) y la reducción de la 
morbilidad y la mortalidad3.   

La duración del QRS forma parte de los criterios 
para definir los candidatos para el implante de TRC 
y su papel en la evolución de la insuficiencia cardía-
ca no ha sido totalmente estudiado4. A pesar de una 
correcta implantación, no todos los pacientes res-
ponden favorablemente a esta terapia. El objetivo de 
esta investigación fue determinar el valor del índice 
del QRS como predictor de respuesta a la TRC. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio observacional, descriptivo y 

retrospectivo en el Instituto de Cardiología y Cirugía 
Cardiovascular de La Habana, Cuba, en 91 pacientes 
consecutivos tratados con TRC, en el período sep-
tiembre de 2015 a febrero de 2018. 

Los criterios de implante se basaron en las guías 
de actuación vigentes y el seguimiento se realizó al 
primero, tercero, sexto y duodécimo mes posterior a 
la implantación. En cada consulta se realizaron valo-
ración clínica, electrocardiograma de 12 derivacio-
nes, ecocardiograma transtorácico bidimensional (a 
los 6 y a los 12 meses), y se mantuvo el tratamiento 
farmacológico óptimo. 

La medida electrocardiográfica inicial, luego del 
implante, se realizó de forma digital con un caliper 
del software EP-Tracer versión 1.05, CardioTek. Las 
mediciones pre-implante y posteriores se realizaron 
con una regla milimetrada por dos observadores 
independientes, en un electrocardiograma de 12 
derivaciones a 25 mm/seg de velocidad de barrido y 
1 mV por mm de amplitud. 

Se definió respuesta a la TRC si cumplía con los 
siguientes criterios: mejoría de un punto en la clase 
funcional, aumento de un 5% de la FEVI y disminu-
ción de un 10% del volumen telesistólico del ven-
trículo izquierdo (VI). 

El índice del QRS se calculó con la fórmula: 
[(QRS pre-implante – QRS postimplante) / QRS pre-
implante] x 100 (%); se tomó el menor valor de la 
duración del QRS obtenido en el seguimiento. 
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Protocolo de implante y programación del dispo-
sitivo de TRC 
El sistema se implantó transvenoso, por vía subcla-
via izquierda o sus venas tributarias, y el generador 
se ubicó en la región pectoral. Se realizó profilaxis 
antibiótica con Cefazolina (1 gramo trans-procedi-
miento y luego cada 8 horas durante 48 horas).  

Se emplearon electrodos de fijación activa en la 
aurícula y el ventrículo derecho, y se ubicaron en la 
orejuela y en el ápex, respectivamente. Se utilizaron 
electrodos bipolares para el VI (Biotronik Corox 
ProMRI OTW 75-BP, Medtronic Attain Ability 4196 – 
88 cm,  Medico Lifeline C.S. 750), se colocaron vía 
seno coronario en la vena lateral o póstero-lateral, y 
se eligió el sitio con umbrales de captura más bajos 
y ausencia de estimulación diafragmática. Se utiliza-
ron generadores de las compañías Biotronik (Iforia 3 
HF-T, Eluna 8 HF-T), Medtronic (Maximo II CRT-D, 
Syncra, C2TR01, Protecta XT CRT-D) y Médico (He-
lios 300). 

Las mediciones de umbral de estimulación, am-
plitud de la onda R e impedancias se tomaron du-
rante el procedimiento. Se programó el retardo aurí-
culo-ventricular (A-V) entre 100-120 milisegundos 

(ms) y el retardo ventrículo derecho-ventrículo iz-
quierdo (V-V), para ello se tomó la menor duración 
del complejo QRS.  

La investigación fue aprobada por el Comité de 
Ética institucional y durante la ejecución se cum-
plieron los procedimientos éticos sobre el tratamien-
to de las fuentes de información. 

 
Análisis estadístico 
Las variables numéricas se expresaron como media 
y desviación estándar, y las categóricas en frecuen-
cias y porcentajes. Para el cálculo de diferencias 
entre variables categóricas se empleó la prueba de 
Chi-cuadrado (χ2), y entre las numéricas, la t de Stu-
dent.  

Se realizó una curva ROC (Receiver operating-
characteristic) para determinar un valor de corte del 
índice de disminución del complejo QRS post-im-
plante, con sensibilidad y especificidad útil para pre-
decir respuesta a la TRC. 

En todas las pruebas de hipótesis se fijó un nivel 
de significación de 0,05. El procesamiento estadístico 
se realizó con programa (SPSS, Chicago Illinois, 
USA), versión 11.5. 

 

Tabla 1. Características de los pacientes pre-implante de la TRC. 
 

Características 
Grupo de pacien-

tes antes de la TRC 
(n=91)  

Respondedores 
(n=54) 

No respondedores 
(n=37) p 

Edad (media ± DE) 61,2 ± 11 60 ± 11 63 ± 10 0,207 
Sexo masculino  69  (75,8) 40 (74,1) 29 (78,4) 0,415 
Clase funcional II-III  89 (97,8) 52 (96,3) 37 (100) 0,349 
Clase funcional IV  2 (2,2) 2 (3,7) - - 
Insuficiencia mitral severa 24 (26,4) 13 (24,1) 11 (29,7) 0,415 
MPP previo  10 (11,0) 7 (13,0) 3 (8,1) 0,356 
BCRIHH 77 (84,6) 44 (81,5) 33 (89,2) 0,243 
Comorbilidades      
   Hipertensión arterial 31 (34,1) 18 (33,3) 13 (35,1) 0,517 
   Diabetes mellitus 13 (14,3) 9 (16,7) 4 (10,8) 0,321 
   Tabaquismo 46  (50,5) 24 (44,4) 22 (59,5) 0,116 
   Alcoholismo 11 (12,1) 5 (9,3) 6 (16,2) 0,249 
   Cardiopatía isquémica 45 (49,5) 21 (38,9) 24 (64,9) 0,013 
   Fibrilación auricular  11 (12,1) 6 (11,1) 5 (13,5) 0,486 
Los datos expresan n (%), salvo la edad. 
BCRIHH, bloqueo completo de la rama izquierda del haz de His; MPP, marcapasos permanente; TRC, terapia de 
resincronización cardíaca. 

 
 

 
 

 
 



Terapia de resincronización cardíaca: Índice del QRS como predictor de respuesta 

CorSalud 2019 Jul-Sep;11(3):189-195 192 192 

 
 

Figura. Curva ROC del porcentaje de disminución de la 
anchura del QRS según respuesta a la TRC.  

ABC, área bajo la curva. Fuente: Historia Clínica. 

RESULTADOS 
 
La media de edad fue de 61,2 ± 11 años, con predo-
minio del sexo masculino (75,8%). El 97,8% se encon-
traba en una clase funcional III de la NYHA y el 
84,6% tenía morfología de bloqueo completo de la 
rama izquierda del haz de His y el resto, de la rama 
derecha. Se realizó escalada (upgrade) de sistema 
en 10 pacientes, y de ellos respondió favorablemen-
te el 70%. Un 49,5% eran isquémicos y 12,1% tenía 
fibrilación auricular crónica. Un 26,4% tenía insufi-
ciencia mitral grave (Tabla 1). 

De los 91 pacientes, 54 alcanzaron los criterios de 
respondedores a la TRC (59,3%). De las variables 
ecocardiográficas pre-implante, el volumen telesistó-
lico del VI (VTSVI) fue la única variable que en el 
grupo respondedor resultó significativamente mayor 
que en el no respondedor (p=0,003). La disminución 
de los diámetros telediastólico y telesistólico del VI 
y del VTSVI al año de seguimiento, fue significativa-
mente superior en el grupo respondedor (p<0,0001; 
p=0,001 y p=0,001; respectivamente).  

La muestra tuvo una media de la FEVI gravemen-
te deprimida y marcada prolongación de la duración 
del QRS. Las medias del VTSVI y de sus diámetros 
telediastólico y telesistólico pre-implante estuvieron 
muy elevados (Tabla 2). 

En el grupo con respuesta a la TRC la media de la 

FEVI aumentó un 6%, mientras que en los no res-
pondedores se incrementó solo un 1,1%. (p=0,001). 

La media de la duración del QRS pre-implante fue 
similar en ambos grupos; mientras que, a los 12 me-

Tabla 2. Distribución de variables ecocardiográficas y electrocardiográficas según respuesta a la TRC. 
 

Variables 
Pre TRC  

Total (n=91)  
(media ± DE) 

Respondedores 
(n=54) 

(media ± DE) 

No respondedores 
(n=37) 

(media ± DE) 
p* 

DTDVI Pre-implante (mm) 74,6 ± 7,59 75,3 ± 8,00 73,5 ± 6,94 0,291 
DTDVI post 12 meses (mm) 69,3 ± 7,2 66,8 ± 6,57 72,9 ± 6,73 <0,0001 
DTSVI Pre-implante  (mm) 61,6 ± 7,89 61,8 ± 8,33 61,2 ± 7,30 0,724 
DTSVI post 12 meses (mm) 57,3 ± 7,4 55,28 ± 7,27 60,41 ± 6,57 0,001 
VTSVI Pre-implante (ml) 71,3 ± 7,62 73,0 ± 7,16 69,0 ± 7,75 0,013 
VTSVI post 12 meses (ml) 64,9 ± 7,5 62,9 ± 6,63 68,1 ± 7,91 0,001 
FEVI Pre-implante (%) 25,4 ± 5,45 25,0 ± 5,47 26,1 ± 5,42 0,328 
FEVI post 12 meses (%) 29,8 ± 5,4 31,4 ± 5,30 27,6 ± 4,88 0,001 
Duración del QRS Pre-TRC (ms) 151.3 ± 12.6 151,3 ± 12,6 151.35 ± 12,9 0,98 
Duración del QRS post-TRC (ms) 106,7 ± 12,8 100,5 ± 10,44 115,7 ± 10,28 <0,0001 
Índice del QRS (%) 29,6 33,25 24,35 <0,0001 
* La significación estadística se calculó según la variable entre los grupos de respondedores y no respondedores. 
DTDVI, diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo; DTSVI, diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo; 
FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; TRC, terapia de resincronización cardíaca; VTSVI, volumen 
telesistólico del ventrículo izquierdo. 

 
 

 
 
 
 



 Martínez López F, et al. 

CorSalud 2019 Jul-Sep;11(3):189-195 193 

ses, los pacientes con respuesta favora-
ble disminuyeron de forma significativa 
esta variable. Si bien ambos grupos redu-
jeron la duración del QRS, en el grupo 
respondedor el índice de QRS fue signifi-
cativamente mayor (Tabla 2).  

Se realizó una curva ROC (Figura) 
basada en el índice de QRS, con un área 
bajo la curva de 0,791. Para un valor de 
corte de un 30%, se encontró sensibilidad 
de 62%, especificidad de 75%, valor pre-
dictivo positivo de un 79% y valor pre-
dictivo negativo de 58%. Se definieron 
dos grupos (≥ 30% y ˂ 30%) y se encon-
traron diferencias estadísticamente significativas en-
tre ambos en cuanto a la respuesta a la TRC (p< 
0.0001) (Tabla 3).  
 
 
DISCUSIÓN 
 
La utilidad de la TRC para el tratamiento de la insu-
ficiencia cardíaca con disfunción sistólica grave del 
VI ha sido ampliamente demostrada en una gran 
variedad de estudios6-8. Se ha descrito que alrededor 
de un 30% de los pacientes en quienes se realiza 
esta intervención no responden de forma favorable9, 
por lo se necesita identificar los predictores de res-
puesta. 

En la serie hubo un 41% de pacientes no respon-
dedores, aunque se describe en la literatura una tasa 
de no respuesta entre 30-40%, existe una tendencia a 
que este número sea inferior con la utilización de 
tecnologías como electrodos multipunto y subselec-
tores deflectables de vena, entre otros10.  

En este estudio se utilizaron vainas largas con 
curva fija y electrodos bipolares, lo que dificultaría 
en ocasiones colocar el electrodo en el sitio ideal. 
Otro elemento a tener en cuenta fue que casi la mi-
tad de los pacientes incluidos tenían antecedentes 
de enfermedad coronaria, que se relacionaba con no 
respuesta, y el 65% de estos pacientes no respondie-
ron adecuadamente a la TRC. 

Según las guías actuales de estimulación cardía-
ca, la duración del QRS es el único marcador de 
disincronía interventricular utilizado para la selec-
ción de los pacientes a la TRC5. La duración del QRS 
previo al implante ha sido identificado como un 
predictor de respuesta favorable. Mediciones mayo-
res de 150 ms se han relacionado con un menor 
riesgo de muerte súbita y de empeoramiento de la 
insuficiencia cardíaca en el seguimiento luego del 

implante6,11.  
En el 2011, Rickard et al 

2 fueron los primeros en 
relacionar el índice del QRS con la respuesta favo-
rable a la TRC (OR 0,08 [0,01-0,56]; p=0.01); sin em-
bargo, no mostraron un punto de corte que se rela-
cione con una respuesta adecuada.   

Posteriormente, el mismo autor publicó otro es-
tudio13, en 112 pacientes con “upgrade” de estimula-
ción apical de ventrículo derecho a biventricular, 
donde consideraron respuesta a la terapia de TRC 
una reducción de un 15% del VTSVI respecto al ba-
sal, y encontraron un  mayor porcentaje de dismi-
nución de la duración del QRS en respondedores 
que en los no respondedores (14,4 ± 13,2% vs 7,2 ± 
140%; p=0,01). 

Coppola et al 

14 estudiaron los efectos del estre-
chamiento del QRS post-TRC en 311 pacientes (67 ± 
9 años, 72% hombres) y observaron que el mejor 
valor de corte para el índice de estrechamiento del 
QRS fue de un 12,5% (prueba de rangos logarítmicos 
[log-rank test], p=0,0155). 

En otro estudio de 61 pacientes, Molhoek et al 

15, 
demostraron que una disminución de la duración 
QRS posterior al implante de TRC de más de 10 ms, 
con respecto a cifras basales, tiene una sensibilidad 
aceptable (73%) pero poco específica (44%) para 
predecir respuesta a dicha terapia. Los autores no 
pudieron definir un valor de corte óptimo de reduc-
ción de dicha medición15.  

El hallazgo principal de nuestro estudio está en 
haber demostrado que un punto de corte de 30% de 
reducción de la anchura del QRS postimplante, se 
relaciona con una respuesta favorable y con una 
sensibilidad, especificidad y valores predictivos 
aceptables. 

Las características basales de los pacientes in-
cluidos en nuestro estudio se asemejan con otras 
investigaciones, por lo que se cree que los resulta-

Tabla 3. Distribución de los pacientes, según el porcentaje de dismi-
nución del índice del complejo QRS y la respuesta a la TRC. 

 

Índice QRS 
Respuesta a la TRC 

Sí No 
Nº % Nº % 

≥ 30 % (n=43) 34 79,1 9 20,9 

˂ 30 % (n=48) 20 41,7 28 58,3 

Total (n=91) 54 59,3 37 40,7 
p<0,0001     
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dos son fácilmente reproducibles en otros centros 
de implante. Más importante aún es que el porcenta-
je de disminución de la duración del QRS postim-
plante de la TRC, es un parámetro que no requiere 
de experticia para su cálculo, ofrece información al 
momento del implante y no aumenta los gastos ni el 
tiempo quirúrgico. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
Un mayor índice del QRS, que representa la dismi-
nución de la anchura de este complejo, se relaciona 
con una respuesta favorable a la TRC. 
 
 
LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 
Existen varias limitaciones en nuestro estudio. Pri-
mero, el número de pacientes no es lo suficiente-
mente grande como para generalizar el resultado, se 
requiere de una mayor muestra para aumentar el 
poder estadístico de la investigación. Segundo, des-
afortunadamente no se recogió en la investigación la 
vena del seno coronario utilizada para el implante 
del electrodo del VI, aunque siempre se trataron de 
escoger las venas posterolateral o lateral del men-
cionado seno, pero no se tomó este dato en la plani-
lla de recolección de datos. Tercero, se podría  to-
mar en investigaciones próximas el valor inmediato 
–luego del implante– de la anchura del QRS de for-
ma única, y comparar esta medición con la pre-
implante para así relacionar este dato con el segui-
miento. En nuestra investigación se tomó el menor 
valor del QRS ya sea postimplante inmediato, a los 6 
o 12 meses. Finalmente, se conoce que algunos pa-
cientes responden de manera tardía luego del pri-
mer año del implante, nuestro estudio solamente 
recogió los datos hasta los 12 meses de implantado 
el generador, para aumentar el interés estadístico de 
la variable estudiada (anchura del QRS) se pueden 
tomar estos datos en futuras investigaciones. 
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RESUMEN 
Introducción: En Cuba, los estudios descriptivos y experimentales que exploran 
los trastornos cardiovasculares secundarios a enfermedades neurológicas son 
escasos, tanto en el campo de la clínica como de la neurocardiología.  
Objetivo: Caracterizar los hallazgos electrocardiográficos en las primeras 72 horas 
de evolución de la enfermedad cerebrovascular y su relación con la mortalidad.  
Método: Se realizó un estudio observacional, descriptivo, de corte longitudinal 
prospectivo, en 166 pacientes ingresados en el Hospital Clínico-Quirúrgico Joaquín 
Albarrán, con el diagnóstico de enfermedad cerebrovascular de cualquier etiolo-
gía y forma de presentación, durante el período de enero de 2015 a diciembre de 
2016. 
Resultados: Los hallazgos electrocardiográficos estuvieron presentes en el 32,5% 
de los pacientes, fundamentalmente la taquicardia sinusal (27,7 %), la inversión de 
la onda T y las extrasístoles auriculares (13,3% cada uno). Se encontró una fre-
cuencia significativamente mayor de cambios electrocardiográficos en los pacien-
tes con hemorragia subaracnoidea (33,3% frente a 5,4%), menor puntuación en la 
escala de coma de Glasgow (29,7% frente a 5,4%) y localización a nivel de los gan-
glios basales (50,0%). La presencia de nuevos hallazgos electrocardiográficos se re-
lacionó con una probabilidad 7,2 veces mayor de muerte intrahospitalaria (40,7% 
frente a 7,1%).  
Conclusiones: La presencia de nuevas alteraciones electrocardiográficas en pa-
cientes con enfermedad cerebrovascular puede ser empleado como un marcador 
de riesgo de mortalidad intrahospitalaria.  
Palabras clave: Accidente cerebrovascular, Electrocardiografía, Arritmias cardía-
cas 
 
Characterization of electrocardiographic findings and their rela-
tionship with mortality in acute cerebrovascular disease 
 
ABSTRACT 
Introduction: In Cuba, descriptive and experimental studies that explore cardio-
vascular disorders secondary to neurological diseases are scarce, both in the clin-
ical and neurocardiology fields. 
Objectives: To characterize the electrocardiographic findings in the first 72 hours 
of evolution of the cerebrovascular disease and its relation to mortality. 
Method: An observational, descriptive, longitudinal prospective study was carried 
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out in 166 patients admitted to the Hospital Clínico-Quirúrgico Joaquín Albarrán, 
with the diagnosis of cerebrovascular disease of any etiology and form of presen-
tation, during the period of January 2015 to December 2016. 
Results: Electrocardiographic findings were present in 32.5% of patients, mainly 
sinus tachycardia (27.7%), T wave inversion and premature atrial contractions 
(13.3% each). A significantly higher frequency of electrocardiographic changes was 
found in patients with subarachnoid hemorrhage (33.3% vs. 5.4%), lower score on 
the Glasgow coma scale (29.7% vs. 5.4%) and location at the level of the basal gan-
glia (50.0%). The presence of new electrocardiographic findings was related to a 7.2 
times greater probability of in-hospital death (40.7% vs. 7.1%). 
Conclusions: The presence of new electrocardiographic alterations in patients 
with cerebrovascular disease can be used as a marker of risk of in-hospital mortali-
ty. 
Keywords: Stroke, Electrocardiography, Cardiac arrhythmias 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
En Cuba las enfermedades cerebrovasculares (ECV) 
constituyen la tercera causa de muerte, sólo supe-
rada por las enfermedades cardiovasculares y el 
cáncer. Aporta más de 50% de los ingresos por en-
fermedades neurológicas agudas en los centros de 
atención secundaria del país, con índices de letali-
dad intrahospitalaria que oscilan entre 10 y 64% para 
los diferentes subtipos etiológicos. En el año 1970 
ocurrieron 5155 defunciones, en el 2005 fueron 8787 
y en el 2016 se informaron 9011 fallecidos por esta 
enfermedad, lo que evidencia el incremento en el 
número de defunciones por esta causa1. 

Desde hace siglos se conoce que las enfermeda-
des cardíacas pueden provocar secundariamente 
afectación del sistema nervioso central. El ejemplo 
más frecuente lo constituye el ictus isquémico car-
dioembólico, secundario a una fibrilación auricular. 
Sin embargo este hecho visto a la inversa, es decir, 
lesiones del sistema nervioso central que provocan 
alteraciones cardíacas secundarias, hace tan solo 
medio siglo que fue planteado, fue Byres en el año 
1947 quien lo describió en la hemorragia subarac-
noidea. No fue hasta 1954 que Burch informó que 
pacientes con infarto cerebral también podían pre-
sentar alteraciones electrocardiográficas similar a 
los casos de ictus hemorrágicos, aunque es en estos 
últimos donde se ha comunicado con mayor fre-
cuencia2. 

En Cuba, en el año 1980, los Doctores Manuel y 
Orlando Hernández Meilán realizaron exhaustivos 
trabajos sobre las manifestaciones electrocardiográ-
ficas encontradas en pacientes aquejados de ictus 
isquémicos y hemorrágicos, y obtuvieron como 
resultado un predominio de los trastornos del ritmo 

más que los morfológicos, así como una incidencia 
de estas alteraciones similar a los estudios realiza-
dos en años posteriores, en el Instituto de Neurolo-
gía y Neurocirugía Dr. Rafael Estrada González, al 
corroborar lo que había sido investigado en otras 
universidades y centros especializados del mundo3. 

No obstante, en el país, los estudios descriptivos 
y experimentales buscando la correlación cerebro-
corazón, así como los trastornos cardiovasculares 
secundarios a enfermedades neurológicas son esca-
sos, tanto en el campo de la clínica como de la neu-
rocardiología3,4. Identificar las posibles complicacio-
nes tempranas en el curso de un ictus agudo, y po-
der ser evaluadas mediante un trazado electrocar-
diográfico, constituye un punto sumamente impor-
tante desde el punto de vista clínico, y un desafío 
fundamental en el tratamiento cada vez más acerta-
do de estas enfermedades para la comunidad médi-
ca. Por tal razón, se planteó como objetivo de este 
trabajo. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio observacional, descriptivo, de 
corte longitudinal prospectivo, en 166 pacientes in-
gresados en el Hospital Clínico-Quirúrgico Joaquín 
Albarrán durante el período de enero de 2015 a di-
ciembre de 2016, con el diagnóstico de ECV de cual-
quier etiología y forma de presentación, que acudie-
ron en las primeras 24 horas de la evolución de la 
sintomatología clínica.  

 
Criterios de exclusión 
Se excluyeron aquellos pacientes con: 1) traumatis-
mos cráneo-encefálico o torácicos, 2) desbalances 
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hidroelectrolíticos y ácido-basicos, 3) ECV previa, 4) 
antecedentes de tomar fármacos cardioactivos (be-
tabloqueadores, anticálcicos no dihidropiridínicos, 
digoxina, aminas vasoactivas y amiodarona), 5) ines-
tabilidad hemodinámica (hipotensión arterial man-
tenida o que requirieron apoyo con aminas para 
mantener una tensión arterial media estable) y otra 
patología neurológica concomitante. 

 
Procedimiento 
Se realizó entrevista estructurada donde se indagó 
en variables como: edad, sexo, datos clínicos y an-
tecedentes patológicos personales. Se les realizó un 
examen físico general, neurológico y cardiovascular 
al momento del ingreso en la unidad, así como un 
electrocardiograma convencional de 12 derivacio-
nes a la llegada del paciente y diariamente en las 
primeras 72 horas de evolución. A todos los pacien-
tes se les realizó una tomografía axial computarizada 
en las primeras 72 horas de ingreso en el centro. 

 
Variables 
Se evaluaron las siguientes variables: 
- Demográficas: edad y sexo. 
- Clínicas: escala de coma de Glasgow, diagnóstico 

etiológico (isquémico: infarto cerebral atero-
trombótico, cardioembólico, lacunar, inhabitual, 
indeterminado; y hemorrágico: hemorragia intra-
parenquimatosa [HIP] y hemorragia subaracnoi-
dea [HSA]) y estado al egreso (vivo o fallecido). 

- Tomográficas: diagnóstico topográfico para el 
ictus isquémico y hemorrágico. 

- Electrocardiográficas: onda T plana o invertida, 
supradesnivel o infradesnivel del ST, presencia 
de onda Q patológica, intervalo QT prolongado 
(determinado por fórmula de Bazzet), así como 
trastornos del ritmo (taquicardia sinusal, extrasís-
toles auriculares y ventriculares, fibrilación auri-
cular, flutter auricular y bloqueo de rama de 
nueva aparición).  
 

Análisis estadístico  
Todas las variables incluidas en el estudio fueron 
cualitativas y se agruparon en números absolutos y 
porcentaje. Se llevaron a cabo tabulaciones cruza-
das de las diferentes variables cualitativas, con res-
pecto a la presencia de alteraciones electrocardio-
gráficas, mediante el uso de la prueba Chi cuadrado. 
Existió asociación significativa entre las variables si 
p<0,05. Para el análisis estadístico se aplicó el pro-
grama SPSS versión 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, 
USA). 

RESULTADOS 
 
Durante el período en estudio, se incluyeron un 
total de 166 pacientes con diagnóstico de ECV, de los 
cuales 54 presentaron nuevas alteraciones electro-
cardiográficas, para un 32,5% del total. De las altera-
ciones encontradas, la más frecuente fue la taqui-
cardia sinusal en 46 pacientes (27,7%), seguida en 
orden de frecuencia por las extrasístoles auriculares 
y la onda T plana o invertida (Tabla 1). Otros ha-
llazgos menos frecuentes fueron las extrasístoles 
ventriculares, el infradesnivel del segmento ST y la 
fibrilación auricular, mientras que el supradesnivel 
del ST se encontró solamente en dos pacientes. 
 
 
 
Tabla 1. Distribución de los pacientes en estudio según hallazgos 

electrocardiográficos (n=166). 
 

Hallazgos electrocardiográficos Nº % 

Alteraciones morfológicas   
   Onda T plana o invertida 22 13,3 
   Infradesnivel del ST 10 6,0 
   Supradesnivel del ST 4 2,4 
   Presencia de onda Q 2 1,2 
   Intervalo QT prolongado 12 6,0 
Trastornos del ritmo   
   Taquicardia sinusal 46 27,7 
   Extrasístoles auriculares 22 13,3 
   Extrasístoles ventriculares 10 6,0 
   Fibrilación auricular 10 6,0 
   Flutter auricular 2 1,2 
   Bloqueo de rama nuevo 0 0,0 

 
 
 

El infarto cerebral aterotrombótico fue la ECV 
más frecuente desde el punto de vista del diagnósti-
co etiológico, presente en 78 pacientes (47,0%). Le 
siguió en orden de frecuencia la ECV cardioembóli-
ca con un 15,7%, mientras que la HSA estuvo presen-
te en el 14,5% de los enfermos (Tabla 2). La HIP y el 
infarto lacunar fueron los menos frecuentes. Respec-
to a la distribución etiológica según alteraciones 
electrocardiográficas, el grupo con cambios en el 
electrocardiograma (ECG) fue significativamente 
más frecuente en los que tuvieron diagnóstico de 
HSA (33,3% frente a 5,4%) y HIP (22,2% frente a 7,1%). 
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En la tabla 3A se puede observar 
que las alteraciones del ECG fueron más 
frecuentes en los pacientes con afecta-
ción del territorio vertebrobasilar (71,4% 
frente a 43,7%), aunque las diferencias no 
fueron significativas (p=0,179). De acuer-
do con el diagnóstico topográfico de las 
HIP, predominó la localización lobar, 
seguida por los ganglios basales y el tá-
lamo, en ese orden. En los pacientes con 
HIP sin alteraciones electrocardiográfi-
cas, el 87,5% tuvo localización lobar, 
mientras que esta no estuvo presente en 
ninguno de los pacientes con nuevos 
cambios en el ECG, en los que sí predo-
minó la topografía de ganglios basales y 
del tálamo. Estas diferencias fueron signi-
ficativas (p=0,019) (Tabla 3B).  

 En relación con la edad, las 
alteraciones ECG estuvieron 
presentes en mayor porcentaje 
en el grupo de 70 años y más 
(48,1% frente a 25,0%), aunque 
las diferencias no fueron signifi-
cativas (p=0,108). Igualmente, 
en el grupo con alteraciones 
electrocardiográficas se encon-
tró un porcentaje ligeramente 
mayor de hombres respecto a 
aquellos que no presentaron 
nuevos cambios en el ECG 
(63,0% frente a 55,4%), aunque 
las diferencias no fueron signifi-
cativas (p=0,509) (Tabla 4). En 
esta misma tabla se muestra 
que en el grupo con alteracio-
nes electrocardiográficas, se 
encontró un porcentaje signifi-
cativamente mayor de pacien-
tes con escala de Glasgow me-
nor de 8 puntos respecto a 
aquellos sin cambios en el ECG 
(29,7% frente a 5,4%, p=0,0026).  

Fallecieron 30 pacientes, lo 
que representa el 18,1 % del to-
tal de pacientes incluidos (Tabla 5). En el grupo 
con alteraciones electrocardiográficas, se encontró 
un porcentaje significativamente mayor de fallecidos 
respecto a los que no presentaron nuevos cambios 
en el ECG (40,7% frente a 7,1%; p=0,0003) con una 
probabilidad 7,5 (IC 95% 2,13-26,79) veces mayor de 
muerte intrahospitalaria para aquellos pacientes con 

ECV, con nuevas alteraciones electrocardiográficas.  
 
 
DISCUSIÓN 
 
En el presente estudio se detectaron cambios elec-
trocardiográficos en el 32,5 % de los pacientes in-

  Tabla 2. Distribución de los pacientes según alteraciones electrocar-   
diográficas y diagnóstico etiológico. 

 

Diagnóstico 
etiológico 

Alteraciones en el ECG Total 
(n=83) Sí (n=27) No (n=56) 

Isquémico    
   ICA 14 (26,0%) 64 (57,1%) 78 (47,0%) 
   Cardioembólico 10 (18,5%) 16 (14,3%) 26 (15,7%) 
   Lacunar 0 (0,0%) 18 (16,1%) 18 (10,8%) 
Hemorrágico    
   HIP 12 (22,2%) 8 (7,1%) 20 (12,0%) 
   HSA 18 (33,3%) 6 (5,4%) 24 (14,5%) 
p<0,001 
Los valores se expresan en n (%) 
ECG, electrocardiograma; HIP, hemorragia intraparenquimatosa;  
HSA, hemorragia subaracnoidea; ICA, infarto cerebral aterotrombó-
tico. 
 

 
 

 
 
 
 
 
 

Tabla 3A. Distribución de los pacientes, según alteraciones electrocardiográficas y 
diagnóstico topográfico en el grupo con ictus isquémico.  

 

Diagnóstico to-
pográfico 

Alteraciones en el ECG Total 
(n=78) p 

Sí (n=14) No (n=64) 
Carotídeo 4 (28,6%) 36 (56,3%) 40 (51,3%) 

0,179 
Vertebrobasilar 10 (71,4%) 28 (43,7%) 38 (48,7%) 
Los valores se expresan en n (%) 
ECG, electrocardiograma 

 
 

Tabla 3B. Distribución de los pacientes, según alteraciones electrocardiográficas y 
diagnóstico topográfico en el grupo con hemorragia intraparenquimatosa. 

  

Diagnóstico to-
pográfico 

Alteraciones en el ECG Total 
(n=20) p 

Sí (n=12) No (n=8) 
Lobar 0 (0,0 %) 7 (87,5 %) 7 (40,0 %) 

0,019 
Tálamo 4 (33,3 %) 0 (0,0 %) 4 (20,0 %) 
Ganglios basales 6 (50,0 %) 0 (0,0 %) 6 (30,0 %) 
Cerebelosa 0 (0,0 %) 1 (12,5 %) 1 (0,0 %) 
Tronco encefálico 2 (16,7 %) 0 (0,0 %) 2 (10,0 %) 
Los valores se expresan en n (%) 
ECG, electrocardiograma 
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cluidos, menos que lo registrado por van Bree5, Ha-
segawa6 y Hjalmarsson7, y en Cuba por Sánchez8 y 
Pérez4; pues en los cuatro primeros estudios osciló 
entre 70-90%, diferencia que se debe probablemente 
a que en ellos no se excluyeron los pacientes con 
enfermedades cardiovasculares previas o que toma-
sen medicamentos cardioactivos, como sí se hizo en 
la presente investigación.  

No obstante, en el estudio de Pérez et al 
4 sí se 

adoptaron los mismos criterios que en el nuestro y, 
a pesar de ello, la prevalencia de cambios en el ECG 
siguió siendo algo mayor. Igualmente, Sánchez et al 

3 
en un estudio más reciente describió en 200 pacien-
tes un 58,5% con alteraciones electrocardiográficas, 
lo que también puede estar relacionado con el tiem-
po de evolución durante el cual se continuaron rea-

lizando ECG, que en el presente 
estudio fue solo en las primeras 
72 horas.  

En relación con el tipo de al-
teraciones electrocardiográficas, 
en el estudio de Kumar et al 

9 
los principales hallazgos fueron 
los trastornos del ritmo, seguido 
por la prolongación del interva-
lo QT, la inversión de las ondas 
T, la taquicardia sinusal y, en un 
porcentaje similar a nuestro es-
tudio, la depresión del segmen-
to ST. Por otro lado, en pacien-
tes con HIP5 los principales ha-
llazgos fueron la prolongación 
del intervalo QT (36%), seguido 
por los cambios del segmento 
ST-T (23%), la bradicardia sinu-
sal y la inversión de ondas T en 
el 16% y la taquicardia sinusal 
en el 13%.   

Por su parte, Somasundaran 
et al 

10  informaron un porcenta-
je bastante similar a nuestro es-
tudio de pacientes con inver-
sión de la onda T (20,6%), así 
como infradesnivel del segmen-
to ST (15,5%), aunque el porcen-
taje de taquicardia sinusal fue 
menor (6,3%).  

En el estudio de Sánchez et 
al 

3 este tipo de taquicardia fue 
la alteración en el ECG más fre-
cuente, seguida por las extrasís-
toles y la onda T plana o inver-

tida, lo que coincide con nuestros resultados. Tam-
bién se identificó un 25,2% con supradesnivel del ST 
y un 19,0% con intervalo QT prolongado.  

En relación con el diagnóstico etiológico, en 
nuestro estudio se comprobó una probabilidad ma-
yor de alteraciones en el ECG para pacientes con 
ECV hemorrágica. Somasundaran et al 

10 informaron 
con mayor frecuencia inversión de la onda T en 
pacientes con ictus hemorrágico respecto al isqué-
mico (27,5% vs 15,5%). De igual manera, Saxena et al 

11 
encontraron con mayor frecuencia cambios del ST-T 
en aquellos con ictus hemorrágico (54,2% frente a 
45,8%). Y en 60 pacientes con HSA12, el principal 
hallazgo fue la inversión de las ondas T (35,0%), 
aunque la depresión del segmento ST y la prolonga-
ción del intervalo QT fueron menos frecuentes.  

Tabla 4. Distribución de los pacientes según alteraciones electrocardiográficas  
y edad. 

 

Variables 
Alteraciones en el ECG Total 

(n=166) p 
Sí (n=54) No (n=112) 

Edad (Años)     
   <50 años 1 (1,8%) 6 (5,4%) 7 (4,2%) 

0,108 
   50-59 años 5 (9,3%) 24 (21,4%) 29 (17,5%) 
   60-69 años 22 (40,7%) 54 (48,2%) 76 (45,8%) 
   ≥70 años 26 (48,1%) 28 (25,0%) 54 (32,5%) 
Sexo     
   Masculino 34 (63,0%) 62 (55,4%) 96 (57,8%) 

0,509 
   Femenino 20 (37,0%) 50 (44,6%) 70 (42,2%) 
Escala de coma de Glasgow    
   3 a 7 puntos 16 (29,7%) 6 (5,4%) 22 (13,3%) 

0,0026    8 a 11 puntos 20 (37,0%) 36 (32,1%) 56 (33,7%) 

   12 a 15 puntos 18 (33,3%) 70 (62,5%) 88 (53,0%) 
Los valores se expresan en n (%) 
ECG, electrocardiograma 

 

 
Tabla 5. Distribución de los pacientes según alteraciones electrocardiográficas y 

estado al egreso. 
  

Estado al egreso 
Alteraciones en el ECG Total 

(n=166) p 
Sí (n=54) No (n=112) 

Vivo 32 (59,3%) 104 (92,9%) 136 (81,9%) 
0,0003 

Fallecido 22 (40,7%) 8 (7,1%) 30 (18,1%) 

Los valores se expresan en n (%) 
ECG, electrocardiograma 
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El territorio vascular carotídeo irriga el lóbulo de 
la ínsula (5º lóbulo), centro superior rector de la 
función cardiovascular; que, al dañarse, su repercu-
sión sobre el eje cerebro-corazón no se hace espe-
rar. No obstante, es preciso señalar que en el territo-
rio vertebrobasilar el flujo sanguíneo es de tipo tur-
bulento e irriga estructuras de control primario de la 
función cardíaca, por lo cual tras su afectación tam-
bién se registran complicaciones3. En relación con la 
topografía de los pacientes con ictus isquémico, en 
este estudio se encontró con mayor frecuencia alte-
raciones en el ECG de pacientes con afectación del 
territorio vertebrobasilar.  

Respecto a la topografía de los pacientes con HIP, 
en un estudio realizado en España13 con 380 pacien-
tes con una primera HIP espontánea, se encontró un 
predominio de la localización lobar (38,4%), seguida 
por la localización a nivel de los ganglios basales 
(21,3%) y, en menor frecuencia, a nivel del tálamo 
(12,4%), cerebelo (7,4%) y tallo encefálico (5,0%).  

En investigaciones realizadas en Cuba, Vergara et 
al 

14, en Cienfuegos, encontraron también un predo-
minio de la localización lobar (38,9%), seguida por la 
talámica (30,5%), mientras que los ganglios basales, 
cerebelo y tallo, fueron las menos frecuentes, por 
ese orden.  

Respecto a la edad, Sánchez et al 
3 encontraron 

un aumento proporcional en el porcentaje de pa-
cientes con alteraciones electrocardiográficas con el 
incremento de la edad. En un estudio poblacional 
realizado por Prineas et al 

15 el porcentaje de indivi-
duos con alteraciones electrocardiográficas fue signi-
ficativamente mayor en aquellos con edad mayor de 
65 años y ligeramente mayor en hombres que en 
mujeres, aunque estas mostraron, con mayor fre-
cuencia, un intervalo QT prolongado. De manera 
similar a nuestros resultados, Saxena et al 

11 no en-
contraron diferencias de edad ni de género en cuan-
to a una mayor prevalencia de alteraciones electro-
cardiográficas de pacientes con ictus.  

Respecto a la escala de coma de Glasgow, se 
identificó también en nuestro estudio una relación 
entre las menores puntuaciones y la mayor presen-
cia de alteraciones electrocardiográficas. Este aspec-
to es importante si se tiene en cuenta que en la in-
vestigación de Suárez et al 

16 la escala de coma de 
Glasgow fue la variable con mayor poder predictivo 
de mortalidad, con una probabilidad de muerte 
10,74 veces mayor para pacientes con puntuación 
≤10.   

Respecto a la asociación de las alteraciones elec-
trocardiográficas con la mortalidad, Kumar et al 

17 en 

321 pacientes con HSA, encontraron una probabili-
dad de muerte intrahospitalaria 5,74 veces mayor en 
aquellos con infradesnivel del segmento ST; 4,44 
veces mayor con bradicardia sinusal; 3,56 veces 
mayor con intervalo QT prolongado, y 3,06 veces 
mayor con elevación del segmento ST.  

En el estudio de Van Bree et al 

5 los pacientes con 
prolongación del intervalo QT mostraron una pro-
babilidad 10,8 veces mayor de sangre en el espacio 
intraventricular; 3,3 veces mayor de desplazamiento 
de la línea media y 2,3 veces mayor de tener un 
hematoma con volumen > 30 ml, variables que se 
relacionan directamente con un peor pronóstico.  

En una investigación donde se estudiaron 834 
pacientes con HSA18, los que tuvieron infradesnivel 
del segmento ST mostraron una probabilidad 3,0 
veces mayor de muerte intrahospitalaria y los de QT 
prolongado tuvieron una probabilidad 1,5 veces 
mayor de edema pulmonar neurogénico. Además, 
los trastornos inespecíficos de la repolarización 
mostraron una probabilidad 2,7 veces mayor de este 
tipo de edema y 2,2 veces mayor de muerte intra-
hospitalaria.  

Otros estudios informan resultados similares19-21. 
Estas evidencias apoyan el hecho de que la presen-
cia de alteraciones electrocardiográficas, fundamen-
talmente los cambios del ST-T y la prolongación del 
intervalo QT en pacientes con ictus, identifican un 
subgrupo de individuos con un mayor riesgo de 
complicaciones y muerte intrahospitalaria. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
La presencia de nuevos cambios electrocardiográfi-
cos en pacientes con enfermedades cerebrovascula-
res se relaciona con una menor escala de Glasgow, 
con el diagnóstico etiológico de la enfermedad, fun-
damentalmente la HSA, y una mayor probabilidad 
de muerte intrahospitalaria. Emplear de manera 
rutinaria la interpretación del electrocardiograma en 
las primeras 72 horas de presentación de una en-
fermedad cerebrovascular, dada su relación con un 
peor pronóstico en estos pacientes, permitirá hacer 
una estratificación de riesgo más completa y preve-
nir futuras complicaciones. 
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RESUMEN 
Introducción: La terapia con ondas de choque extracorpórea de baja intensidad 
ha demostrado ser útil en el tratamiento de los pacientes con angina de pecho 
refractaria.  
Objetivo: Valorar los resultados de este tipo de terapia en pacientes con angina 
refractaria al tratamiento farmacológico.  
Método: Se realizó un estudio cuasiexperimental en 30 pacientes con angina de 
pecho refractaria a tratamiento, seleccionados de forma no probabilística a partir 
de los criterios de inclusión. A todos los pacientes se les aplicó terapia con ondas 
de choque extracorpórea de baja intensidad en el Cardiocentro Ernesto Guevara 
de Santa Clara, en el período comprendido de enero a diciembre de 2017. Se 
analizaron variables epidemiológicas, clínicas y ecocardiográficas al inicio del 
tratamiento y 6 meses después de concluido este.   
Resultados: Los resultados obtenidos demostraron una mejoría de la clase fun-
cional (CF) de la Canadian Cardiovascular Society (CCS). Previo al tratamiento el 
76,7% de los pacientes tenían una CF III y un 23,3% una CF IV, y a los 6 meses de 
concluida la terapia el 73,3% mejoró a la CF II y solo un 26,7% quedó en CF III. 
También se evidenció mejoría con respecto a parámetros ecocardiográficos como 
la motilidad regional y la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, la cual, en 
los hombres, de una media al inicio de la terapia de un 37,81% alcanzó 44,14% a los 
6 meses de concluida; y en las mujeres, de una media de 37,11% inicial llegó a 
47,22% a los 6 meses después.  
Conclusiones: El tratamiento con ondas de choque constituye una alterativa tera-
péutica para los pacientes con angina refractaria.  
Palabras clave: Angina de pecho refractaria, Ondas de choque extracorpórea, An-
giogénesis 
 
Results of low intensity extracorporeal shock wave therapy in 
patients with refractory angina 
 
ABSTRACT  
Introduction: Low intensity extracorporeal shock wave therapy has proven use-
ful in the treatment of patients with refractory angina pectoris.  
Objective: To assess the results of this type of therapy in patients with refractory 
angina to drug treatment. 
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Method: A quasi-experimental study was carried out in 30 patients with refractory 
angina pectoris to treatment, selected in a non-probabilistic way, taking into ac-
count the following inclusion criteria. All patients were applied low intensity ex-
tracorporeal shock wave therapy in the Cardiocentro Ernesto Guevara of Santa 
Clara, in the period from January to December 2017. Epidemiological, clinical and 
echocardiographic variables were analyzed at the beginning of the treatment and 
six months after it was completed. 
Results: The results obtained demonstrated an improvement of the functional 
class (FC) of the Canadian Cardiovascular Society (CCS). Previous to treatment, 
76.7% of patients had a FC III and 23.3% a FC IV, and after six months of completed 
therapy, 73.3% improved to FC II and only 26.7 % remained in FC III. There was 
also an improvement with respect to echocardiographic parameters such as re-
gional motility and left ventricular ejection fraction, which, in men, of an average at 
the start of therapy of 37.81% it reached 44.14% at six months of completed; and in 
women, of an average of 37.11% initially, it reached 47.22 % six months later. 
Conclusions: The treatment with shock waves represents a therapeutic alternative 
for patients with refractory angina. 
Keywords: Refractory angina pectoris, Extracorporeal shock wave therapy, Angi-
ogenesis 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
La enfermedad isquémica del corazón es uno de los 
principales problemas de salud en todo el mundo, 
tanto por su frecuencia de presentación como por 
su elevada mortalidad y repercusión social. La angi-
na de pecho es una enfermedad que se caracteriza 
por dolor torácico opresivo, ocasionado por insufi-
ciente aporte de oxígeno al miocardio, y es causada, 
generalmente, por enfermedad de las arterias coro-
narias1-4. 

La angina de pecho refractaria es un síndrome 
clínico crónico (> 3 meses) caracterizado por la pre-
sencia de síntomas de isquemia a pesar de trata-
miento médico óptimo en pacientes en quienes la 
revascularización coronaria tradicional no es una 
opción y tienen indicación subóptima para revascu-
larización quirúrgica por varias razones que inclu-
yen: anatomía coronaria inadecuada, presencia de 
comorbilidades (disfunción ventricular izquierda 
grave, enfermedad arterial periférica, enfermedad 
renal o pulmonar obstructiva crónica), o edad avan-
zada. Se incluyen aquí también a los pacientes con 
revascularización previa fallida3-4. 

Algunos de los tratamientos alternativos para este 
tipo de pacientes incluyen el bloqueo del ganglio 
cérvico-torácico, la contrapulsación externa mejora-
da, revascularización percutánea miocárdica con 
láser, estimulación nerviosa eléctrica transcutánea, 
terapia con células madres y la rehabilitación car-
díaca, entre otros.  

Las ondas de choque de baja intensidad repre-
sentan una alternativa terapéutica para este tipo de 
pacientes5. Son ondas acústicas longitudinales de 
transmisión continua con frecuencia entre 16 y 20 
MHz y duración menor de 10 microsegundos, que 
generan un impulso de presión y transportan ener-
gía cuando se propagan a través de un medio. El 
grado de enfoque se puede modular de forma no 
invasiva, lo que resulta en una concentración varia-
ble de energía en la ubicación deseada6. Cuando 
estas ondas se aplican a un órgano, interactúan con 
los tejidos profundos y se comportan como micro-
fuerzas mecánicas transitorias que inician varios 
cambios biológicos. Estas ondas de choque de baja 
intensidad tienen propiedades angiogénicas y se 
utilizan en el tratamiento de las heridas crónicas, la 
neuropatía periférica y el tejido cardíaco isquémico5-

7. 
El objetivo de esta investigación fue valorar los 

resultados de la terapia con ondas de choque de 
baja intensidad extracorpórea, en pacientes con 
angina refractaria. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó una investigación de desarrollo a través 
de un estudio cuasiexperimental en pacientes trata-
dos con ondas de choque extracorpórea de baja 
intensidad en el Cardiocentro Ernesto Guevara de 
Santa Clara, durante el período comprendido de 
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enero a diciembre del 2017. 
 

Población de estudio 
La población de estudio estuvo conformada por 
todos los pacientes atendidos en la consulta de an-
gina refractaria ubicada en dicho hospital (58 pa-
cientes) y la muestra quedó conformada por 30 pa-
cientes seleccionados de forma no probabilística, 
para lo cual se tuvieron en cuenta los siguientes cri-
terios de inclusión:  
- Edad superior de 18 años. 
- Presencia de angina refractaria, según los siguien-

tes criterios:  
a) Angina de pecho clase III-IV, según la Cana-

dian Cardiovascular Society (CCS)8, por 3 o 
más meses.  

b) Llevar tratamiento médico óptimo con al me-
nos 2 de los principales fármacos antiisquémi-
cos como betabloqueadores, anticálcicos y ni-
tratos, como mínimo 6 semanas.  

c) Que no sea posible la revascularización percu-
tánea o quirúrgica por la gravedad de las le-
siones y la inadecuada anatomía coronaria o 
con revascularización previa fallida.  

d) Que se haya documentado la presencia de 
viabilidad miocárdica por estudio de perfu-
sión o ecocardiograma de estrés.  

- Ausencia de alteraciones bio-psico-sociales que 
interfirieran en la investigación. 
 

Criterios de exclusión 
Pacientes que presenten pericarditis, miocarditis o 
endocarditis activa, valvulopatía grave, trombo in-
terventricular, enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica avanzada, enfermedad maligna en el área de 
tratamiento; que no estén de acuerdo de participar 
en la investigación, o que tengan ventana acústica 
ecocardiográfica inadecuada que interfiera con la 
aplicación de las ondas de choque. 

 
Técnica 
Todos los pacientes recibieron 9 sesiones de trata-
miento en un lapso de 9 semanas, a razón de tres 
tratamientos por semana, en días alternos, en las 
semanas 1, 5 y 9. Se administraron 100 choques diri-
gidos a cada segmento en cada una de las sesiones, 
con una intensidad energética de 0,09 mJ/mm2 a 14 
kv. Durante el seguimiento fueron evaluados perió-
dicamente en consulta externa hasta los 6 meses 
posteriores a la última sesión de tratamiento. 

 

Variables  
Se evaluaron variables sociodemográficas (edad, 
sexo, color de piel, antecedentes patológicos perso-
nales), los antecedentes de revascularización mio-
cárdica (percutánea, quirúrgica y ambas) y el trata-
miento farmacológico. Además, se tuvieron en cuen-
ta las variables ecocardiográficas y la clase funcional 
según la CCS8 y la New York Heart Association9. 

La fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI) se calculó por el método de Simpson modifi-
cado, con diferenciación de los valores según el 
sexo10, y el consumo de nitratos de acción interme-
dia se agrupó, según las recomendaciones de Tarkin 
y Kaski11, en: no consumo, dosis estándar (15-60 
mg/día) y dosis máxima (>60 mg/día). 

 
Análisis y procesamiento de la información 
La información se almacenó en un fichero confec-
cionado en el paquete estadístico SPSS versión 20,0 
para Windows, en el que, además, se realizó el pro-
cesamiento de los datos según los objetivos pro-
puestos. Se realizaron distribuciones de frecuencias 
absolutas y relativas expresadas en número y por-
centajes para las variables cualitativas; en el caso de 
las cuantitativas, se utilizaron medidas de tendencia 
central y dispersión (media y desviación estándar). 

Para analizar los resultados de la terapia con on-
das de choque se utilizaron pruebas no paramétri-
cas para muestras relacionadas en dependencia del 
carácter de las variables; en las cualitativas dicotó-
micas se utilizó la prueba de McNemar y en las poli-
tómicas la prueba de homogeneidad marginal. Para 
el tratamiento de las variables cuantitativas se utilizó 
la prueba de los rangos de Wilcoxon. 

Para todos los casos de pruebas de hipótesis se 
prefijó un nivel de significación alfa de 0,05 para la 
toma de la decisión estadística. La información re-
sultante de la evaluación primaria de los datos y los 
resultados de las pruebas empleadas se muestran en 
tablas estadísticas para su mejor interpretación. 

 
 

RESULTADOS 
 
En la tabla 1 se muestra la caracterización clínica 
de los pacientes. La media de edad de la muestra fue 
de 66,5 ± 9,05 con predominio del sexo masculino 21 
(70,0%). Se observó una alta prevalencia de factores 
de riesgo cardiovascular con destaque para la hiper-
tensión arterial (76,7%), la diabetes mellitus (50,0%) 
y el hábito de fumar (43,3%). También se debe des-  
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Tabla 1. Caracterización clínica de los pacientes estudiados. 
 

Variables   Nº % 

Edad (media ± DE) 66,5  ± 9,05 
Sexo   
   Femenino 9 30,0 
   Masculino 21 70,0 
Color de la piel   
   Blanco 18 60,0 
   No blanco 12 40,0 
APF   
   Hipertensión arterial 23 76,7 
   Diabetes mellitus 15 50,0 
   Hiperlipidemia 11 36,7 
   Hiperuricemia 4 13,3 
   IAM previo 18 60,0 
   Hábito de fumar 13 43,3 
   Hábito enólico 2 6,7 
APF, antecedentes patológicos personales; DE, desviación 
estándar; IAM, infarto agudo de miocardio.  

 
 
tacar que el 60% de los pacientes había sufrido un 
infarto de miocardio previamente. 

La presencia de enfermedad arte-
rial coronaria evidenciada por coro-
nariografía convencional estuvo pre-
sente en todos los pacientes. Se ob-
servó que el 76,7% sufría de enferme-
dad de tres arterias principales y un 
20% presentaba enfermedad de 2 va-
sos (Tabla 2). El 53% se había reali-
zado intervencionismo coronario per-
cutáneo y un 23%, revascularización 
miocárdica quirúrgica. Todos los pa-
cientes (100%) llevaban tratamiento 
con nitratos y antiagregantes plaque-
tarios, y también utilizaron bloquea-
dores de los canales de calcio (96,9%), 
betabloqueantes (93,3%), entre otros. 

En relación a la clase funcional de 
la angina, según la CCS, el 76,7% esta-
ba en clase III y un 23,3% en clase IV 
antes del tratamiento, y a los 6 meses 
de concluido ningún paciente quedó 
con clase IV, el 73,3% mejoró a la cla-
se II y solo un 26,7% quedó en clase 
III (Tabla 3).  

Tabla 2. Datos angiográficos, antecedentes de revasculariza-
ción previa y tratamiento farmacológico. 

 

Variables   Nº % 

Arterias afectadas 66,5  ± 9,05 
   Enfermedad de 1 vaso 1 3,3 
   Enfermedad de 2 vasos 6 20,0 
   Enfermedad de 3 vasos 23 76,7 
Revascularización previa   
   Quirúrgica 7 23,3 
   Percutánea 16 53,3 
   Mixta 5 16,7 
Tratamiento farmacológico   
   Nitratos 30 100,0 
   Betabloqueadores 28 93,3 
   BCC 29 96,9 
   Estatinas 21 70,0 
   IECA 24 80,0 
   Antiagregantes plaquetarios 30 100,0 
BCC, bloqueadores de los canales de calcio; IECA, inhibi-
dores de la enzima conversora de angiotensina.  

 
 

Tabla 3. Clase funcional de la angina según la CCS, antes y a los 6 meses 
de tratamiento. 

 

Clase funcional (CCS)   
Pretratamiento Postratamiento 
Nº % Nº % 

Clase I 0 0,0 0 0,0 
Clase II 0 0,0 22 73,3 
Clase III 23 76,7 8 26,7 
Clase IV 7 23,3 0 0,0 
p<0,0001 
CCS, Canadian Cardiovascular Society 
 
 
 
 

 
Tabla 4. Fracción de eyección del ventrículo izquierdo según sexo antes y 

6 meses después del tratamiento. 
 

Sexo   
Pretratamiento Postratamiento p 

Media ± DS Media ± DS  

Femenino 37,81 ± 8,93 44,14 ± 7,63 <0,0001 

Masculino 37,11 ± 9,08 47,22 ± 8,01 0,008 
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La FEVI fue uno de los 
parámetros ecocardiográfi-
cos más importantes que se 
valoraron en la evolución 
de los pacientes y se de-
mostró una mejoría signifi-
cativa para ambos sexos a 
los 6 meses de concluida la 
terapia (Tabla 4): 37,81± 
8,93 vs. 44,14±7,63 en muje-
res (p<0,0001) y 37,11±9,08 
vs. 47,22±8,01 en los hom-
bres (p=0,008).  

La motilidad segmenta-
ria del ventrículo izquierdo 
se clasificó de acuerdo a los 
valores de normoquinesia, 
hipoquinesia, aquinesia y 
disquinesia y se le dio uno 
de estos valores a cada seg-
mento antes y después del 
tratamiento. Los segmentos 
anteriores (p=0,004), apica-
les (p=0,008) y laterales (p= 
0,008) mostraron una mejo-
ría significativa (Tabla 5); 
solo los inferiores no tuvie-
ron significación estadística 
(p=0,07). 

Otro de los parámetros 
que se tuvieron en cuenta 
con estos pacientes fue el consumo de nitratos, que 
eran empleados por todos los pacientes. En la tabla 
6 se puede observar que el 80,0% de los casos usaba 
la dosis máxima de este grupo de fármacos antes de 
iniciar la terapia, la cual se redujo al 53,3% al con-
cluir el estudio; además, se duplicaron los pacientes 
con dosis estándar y un 6,7% dejó de consumirlos 
porque no los necesitaba.  
 

 
DISCUSIÓN 
 
Las ondas de choque de baja intensidad se generan 
por tres métodos diferentes: electrohidráulico, elec-
tromagnético y piezoeléctrico. El mecanismo más 
antiguo y más utilizado en la terapéutica médica es 
el electrohidráulico, en el cual la onda de choque es 
generada por un disparo de alto voltaje en un elec-
trodo sumergido en líquido. La onda generada es 

convertida en energía mecánica por 
medio de un dispositivo semielipsoi-
de con gran precisión, lo que permite 
su uso terapéutico12,13. 

El mecanismo responsable de la 
angiogénesis comienza inmediata-
mente después de la lesión tisular, 
con trombosis en las terminaciones 
vasculares de la región afectada. A 
continuación, hay una regeneración 
de capilares a partir de vasos funcio-
nales restantes próximos al lugar de 

Tabla 5. Motilidad segmentaria al inicio y 6 meses después del tratamiento. 
 

Segmentos   
Pretratamiento Postratamiento 

p 
Nº % Nº % 

Anterior     

0,004 
   Normoquinesia 12 40,0 16 53,3 
   Hipoquinesia 11 36,7 13 43,3 
   Aquinesia 5 16,7 1 3,3 
   Disquinesia 2 6,7 0 0,0 
Inferior     

0,07 
   Normoquinesia 8 26,7 9 30,0 
   Hipoquinesia 18 60,0 21 70,0 
   Aquinesia 4 13,3 0 0,0 
   Disquinesia 0 0,0 0 0,0 
Apical     

0,008 
   Normoquinesia 14 46,7 20 66,7 
   Hipoquinesia 14 46,7 9 30,0 
   Aquinesia 1 3,3 0 0,0 
   Disquinesia 1 3,3 1 3,3 
Lateral     

0,008 
   Normoquinesia 17 56,7 23 76,7 
   Hipoquinesia 12 40,0 7 23,3 
   Aquinesia 1 3,3 0 0,0 
   Disquinesia 0 0,0 0 0,0 
 
 

Tabla 6. Consumo de nitratos de acción intermedia antes y después del 
tratamiento. 

 

Nitratos   
Pretratamiento Postratamiento 
Nº % Nº % 

Dosis máxima 24 80,0 16 53,3 

Dosis estándar 6 20,0 12 40,0 

No uso 0 0,0 2 6,7 
p=0,041 
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la lesión. Para el inicio y regulación del proceso 
angiogénico existe participación de factores mecáni-
cos (tensión arterial, tensión de la pared, flujo vas-
cular aumentado, distensión de vasos de tejidos en 
crecimiento, entre otros) y metabólicos o químicos 
(citosina, monocina, factores de crecimiento vascu-
lar, entre otros). Los miocitos cardíacos responden a 
estímulos mecánicos, y activan varias vías de seña-
lización intracelular que se implican en la regulación 
y mantenimiento de las funciones miocárdicas. Estos 
estímulos son activados por mecanorreceptores, 
incluidos los canales iónicos activados por estira-
miento, receptores celulares transmembrana aco-
plados de la proteína G y receptores del factor de 
crecimiento e integrinas5,14. 

La compleja cascada de señalizadores promueve 
la activación de factores de transcripción nuclear y 
expresión de genes mecanosensitivos, seguida de 
síntesis y liberación de factores autocrinos y para-
crinos, además de la regulación de los mecanismos 
de proliferación, migración, diferenciación, hipertro-
fia y apoptosis14,15. 

A pesar de que los mecanismos exactos por los 
cuales la terapia con ondas de choque actúa en el 
alivio de la angina aún no han sido completamente 
descritos, los efectos principales pueden estar rela-
cionados con la vasodilatación, responsable de los 
efectos inmediatos, y la inducción de neovasculari-
zación del tejido tratado, lo que probablemente con-
tribuye para los efectos a largo plazo15. De esa forma 
los efectos mecánicos directos, acompañados de la 
lesión tisular son capaces de llevar a un aumento 
del flujo sanguíneo tisular y activar mecanismos de 
reparación16. 

La distribución de los pacientes con angina re-
fractaria en nuestra investigación se comportó de 
manera similar a otros estudios17,18, donde predomi-
naron el sexo masculino y la edad mayor a 65 años, 
y se encontró un alto porcentaje de diabetes melli-
tus e hipertensión arterial.  

El tratamiento farmacológico y la coronariografía 
son aspectos de interés en la evaluación de los pa-
cientes con angina refractaria. Nuestros resultados 
concuerdan con varios autores como Silveira Du-
que19, Prasad et al 

20 y Kikuchi et al 
21, quienes en-

contraron que la enfermedad de 3 vasos y el trata-
miento farmacológico con betabloqueantes, nitratos 
y antiagragantes plaquetarios predominaron en los 
pacientes estudiados. Estos mismos investigadores19-

21, unidos a Vainer et al 
22 y Faber et al 

23, demostra-
ron una mejora significativa de la calidad de vida 

(Cuestionario de Angina de Seattle) en el 83% de sus 
casos y de la puntuación de angina de la CCS en 
aproximadamente en el 74% de los pacientes a los 
que se le aplicó la terapia con ondas de choque. 
Además, estos pacientes mejoraron su clase funcio-
nal según la CCS, de forma similares a los resultados 
de nuestra investigación.  

Por su parte, Wang et al 
24, en un meta-análisis 

publicado en 2015, demostraron que la terapia con 
ondas de choque está asociada a una mejoría de 
aproximadamente 6,7% en la FEVI, y Zuozienè et al 

18 
evaluaron la respuesta de la función ventricular por 
resonancia magnética, e identificaron una mejora de 
aproximadamente un 8% de la FEVI. Estos resulta-
dos coinciden con los encontrados en nuestros pa-
cientes, pero difieren de Silveira Duque19, quien no 
demostró aumento significativo de la FEVI en sus 
pacientes a los 6 meses del tratamiento. 

Wang et al 
25, mediante evaluación por Doppler ti-

sular, encontraron mejoría en la disincronía ventri-
cular en un 57,5% de los pacientes tratados con tera-
pia con ondas de choque (p=0,008) y Alunni et  
al 

26 redujeron, con la misma terapia, el número de 
segmentos aquinéticos de un 11,5 a un 6,0% (p=0,03). 
Resultados que concuerdan con nuestra investiga-
ción, pero difieren de los encontrados en el estudio 
de Silveira Duque19 donde se analizó la motilidad 
segmentaria por el método ecocardiográfico de de-
formidad miocárdica (strain longitudinal y speckle 
tracking) y no constató mejoría significativa (p= 
0,178). La posible explicación de que exista o no 
mejoría en la FEVI y la motilidad segmentaria en 
estos pacientes pudiera estar en relación a que mu-
chos de estos segmentos están en hibernación mio-
cárdica que, al mejorar el estado de perfusión con la 
formación de microvasos, pudieran salir de ese es-
tado de forma parcial o total; aunque también puede 
que nunca se recupere la motilidad en una determi-
nada zona isquémica. 

Por otra parte, Zuozienè et al 

18 en un estudio rea-
lizado con 20 pacientes, redujeron de forma signifi-
cativa el uso de nitroglicerina y de nitratos de acción 
prolongada, igual que Alunni et al 

26 (p=0,001), quie-
nes además redujeron el número de hospitalizacio-
nes de sus pacientes. Estos resultados coinciden con 
los encontrados en nuestra investigación. Proba-
blemente la mejora sintomática y la disminución del 
consumo de nitratos están ligadas a la mejoría de la 
perfusión miocárdica derivada del tratamiento con 
ondas de choque. 
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CONCLUSIONES 
 
Predominaron los hombres en la séptima década de 
la vida, la presencia de hipertensión arterial y la 
enfermedad arterial coronaria de tres vasos. Se de-
mostró mejoría de la función ventricular y la motili-
dad segmentaria de las paredes del ventrículo iz-
quierdo. Se lograron reducir los síntomas anginosos 
y el consumo de nitratos de acción intermedia. El 
tratamiento con ondas de choque extracorpórea de 
baja intensidad representa una alterativa terapéutica 
para los pacientes con angina refractaria. 
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RESUMEN 
La disección de la arteria torácica interna es uno de los procedimientos más defi-
nitorios de la cirugía de revascularización miocárdica, pues se ha demostrado que 
la calidad de vida y la evolución a corto y largo plazo de los pacientes dependerán 
de las características morfológicas del injerto. Hace más de 25 años se propuso la 
utilización de un separador pulmonar maleable para facilitar la disección de la 
arteria torácica interna, especialmente su segmento proximal, pero nunca se ha 
fabricado ese dispositivo. Se presenta un separador pulmonar manufacturado a 
partir de dispositivos en desuso, empleados en cirugía coronaria. Se comentan y 
discuten las principales ventajas demostradas durante más de tres años en cerca 
de un centenar de pacientes.    
Palabras clave: Revascularización  miocárdica, Arteria  torácica  interna, Cavidad  
pleural, Neumotórax, Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
 
First retractable lung spreader to facilitate extrapleural dissection 
of the internal thoracic artery 
 
ABSTRACT 
Internal thoracic artery dissection is one of the most defining procedures of coro-
nary artery bypass grafting, as it has been demonstrated that the quality of life and 
short-long term outcome of patients will depend on the morphological characteris-
tics of the graft. More than 25 years ago, the use of a malleable lung spreader was 
proposed to facilitate the internal thoracic artery dissection especially its proximal 
segment, but that device has never been manufactured. A lung spreader, assem-
bled from disused devices, used in coronary artery revascularization is presented. 
The main advantages confirmed over more than three years in nearly a hundred 
patients are discussed and commented upon. 
Keywords: Myocardial revascularization, Internal thoracic artery, Pleural cavity, 
Pneumothorax, Chronic obstructive pulmonary disease 
 
 
 
INTRODUCCIÓN   
 
A finales del siglo XIX, en el Hospital Kasr El Aini, de El Cairo, Egipto, un ofi-  
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cial médico del ejército imperial inglés, prácticamen-
te aislado y obligado por la necesidad1, realizó por 
primera vez, la más empleada de todas las incisio-
nes sobre la caja torácica. En sendos artículos de los 
años 1897 y 1901, Herbert Meyrick Nelson Milton 
(octubre 1857 – 20 de diciembre de 1921) describió 
la técnica de esternotomía longitudinal media para 
el abordaje al mediastino, primero para la resección 
de un enorme nódulo linfático tuberculoso y poste-
riormente para la extracción, a través de la tráquea, 
de un cuerpo extraño alojado en un bronquio2-4. 

Aunque a todas luces esta incisión ofrece un fácil 
acceso a los órganos del mediastino ántero-superior, 
no fue hasta 1953 que Harry B. Shumacker (20 de 
mayo de 1908 – 14 de noviembre de 2009) la utiliza 
en valvulotomías pulmonares cerradas en 8 pacien-
tes, y la propone para la cirugía cardíaca, descri-
biéndola erróneamente como un nuevo abordaje. 
Sin embargo, curiosamente las ventajas de la expo-
sición en la línea media habían sido tibiamente reci-
bidas un tiempo antes, cuando el cirujano estadou-
nidense presentó por primera vez su manuscrito en 
el mitin anual de la Asociación Americana de Cirugía 
Torácica5, y se continuó empleando –durante las 
primeras décadas de operaciones sobre el corazón– 
la incisión preferida hasta el momento: la toracoto-
mía bilateral anterior transesternal6.  

Según Dalton et al 

7, en octubre de 1957, Ormand 
Clinkenbeard Julian (6 de mayo de 1913 – 18 de di-
ciembre de 1987) retomó el debate y propuso la 
reintroducción de la incisión de Milton en la inci-
piente cirugía cardíaca con circulación extracorpó-
rea, con el objetivo fundamental de evadir las com-
plicaciones pulmonares secundarias a la abertura de 
ambas hemicavidades torácicas durante el abordaje 
en «concha de almeja». Mencionó en su artículo, que 
el mayor beneficio que se obtenía con el acceso al 
corazón a través del esternón, provenía de evitar 
todo trauma sobre el pulmón, especialmente en el 
grupo de pacientes cianóticos, entiéndase enfermos 
con cardiopatías congénitas más graves. La posibili-
dad de operar sin necesidad de abrir las pleuras le 
permitiría al anestesiólogo insuflar manualmente los 
pulmones en momentos claves de la cirugía, lo cual 
eludía el colapso alveolar y las atelectasias7. No obs-
tante, aún en 1958 se evitaba la esternotomía y me-
diante incisiones en «concha de almeja» se realiza-
ron las primeras anastomosis entre arterias mama-
rias y coronarias, cuando a Longmire se le compli-
caron algunas de sus endarterectomías abiertas8,9.  

A finales de la década de 195010 un grupo de la 
Clínica Cleveland de Ohio, dirigido por William H. 

Sewell propuso la modificación de la técnica de im-
plantación de una arteria torácica (mamaria) interna 
esqueletizada en el miocardio (Vineberg)11, median-
te la tunelización del vaso, ahora preparado en for-
ma de una banda tisular conformada por la mencio-
nada arteria, sus venas, fascia endotorácica-pleura 
parietal, linfáticos y otros tejidos perivasculares 
(«operación del pedículo»)12,13. Con el desarrollo 
posterior de la cirugía de injertos aorto-coronarios, 
la práctica de diseccionar la arteria mamaria en for-
ma de pedículo rápidamente se convirtió en la téc-
nica preferida por la mayoría de los grupos, por ser 
más rápida y teóricamente menos dañina para el 
hemoducto14-16.  

Uno de los inconvenientes de este procedimiento 
es que su primer paso, usualmente, consiste en la 
apertura de la cavidad pleural17,18, para visualizar 
adecuadamente algún segmento de la arteria que se 
tomará como inicio de la disección. En no pocas 
ocasiones es posible conservar la integridad pleural 
con esta variante de disección, pero muchos ciruja-
nos prefieren construir un pedículo lo suficiente-
mente ancho como para evitar la lesión accidental 
de una arteria que no siempre permanece visible 
durante toda su preparación; en esa circunstancia es 
prácticamente inevitable no invadir el espacio pleu-
ral.  

En pacientes con historia de nicotinismo, enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica o enfisema, es 
prácticamente imposible acceder a las porciones 
más proximales de la arteria mamaria sin modificar 
momentáneamente la anatomía de los órganos que 
la rodean, en especial los pulmones hiperinsuflados 
que intentan ocupar su posición habitual. Algunas 
de las soluciones que se implementan en esta situa-
ción consisten en deprimirlo manualmente con los 
separadores comúnmente empleados en cirugía 
torácica, con una pinza larga protegida con gasa, o 
–más frecuentemente– con la cánula metálica de 
aspiración; también puede desinflarse pasivamente 
colocándole un peso encima, como compresas hú-
medas (Fig. 1). Otra práctica habitual de los ciruja-
nos es solicitarle al anestesiólogo la disminución del 
volumen corriente o de la presión positiva al final de 
la espiración (PEEP, por sus siglas en inglés). Cual-
quiera de estas estrategias puede trastornar suficien-
temente la anatomía o fisiología del sistema respira-
torio como para causar importantes complicaciones 
durante y después de la cirugía.  

A comienzos de la década de 1970 algunos gru-
pos comenzaron a practicar de forma estable la di-
sección esqueletizada de la arteria mamaria para la 
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Fig. 1. A. Cuando un pulmón enfisematoso dificulta el acceso al segmento proximal de la mamaria inevitablemente debe  

modificarse su anatomía mediante depresión o separación. B. Depresión mediante separador pulmonar clásico.  
C. Depresión con la cánula metálica de aspiración al vacío. 

cirugía de revascularización miocárdica19. Esta téc-
nica permite muchas veces conservar la integridad 
de la cavidad pleural20-23. Sin embargo, también du-
rante el abordaje al segmento de la arteria com-
prendido en los tres primeros espacios intercostales, 
la ventilación del pulmón puede complicar seria-
mente la maniobrabilidad del cirujano y conllevar la 
lesión de estructuras vasculares, nerviosas o la pro-
pia pleura y pulmón, y el consumo de más tiempo 
del deseado para la disección.  

En 1992 Cunningham y colaboradores23 señalaron 
que un separador retráctil estratégicamente coloca-
do podría proveer excelente exposición en esta si-
tuación. Durante más de un cuarto de siglo, prácti-
camente no se ha vuelto a mencionar dicho adita-
mento.  

En una extensa revisión de artículos relacionados 
con la disección de la arteria mamaria en cualquiera 
de sus variantes, publicados desde la década de 
1940, solo se encontró un trabajo en el que se pro-
pone el empleo de pinzas hemostáticas convenien-
temente colocadas, para optimizar la disección ex-
trapleural del hemoducto, donde los autores teori-
zan la fabricación futura de un separador más sofis-
ticado24. La literatura analizada no permite precisar 
las estrategias empleadas por otros grupos quirúrgi-
cos para lidiar con la interposición pulmonar duran-
te la disección de la arteria mamaria.  

Desde finales de 2015 nuestro grupo confeccionó 
y comenzó a utilizar un separador retráctil de pul-
món con el objetivo de facilitar la maniobra de di-
sección esqueletizada de la arteria mamaria interna. 
Según nuestro conocimiento, este es el primer dis-
positivo fabricado en el mundo con esa intensión. A 
continuación se presentan sus principales caracte-

rísticas y ventajas. 
 
 
CARACTERÍSTICAS DEL SEPARADOR PROPUESTO  
 
El elemento fundamental del separador pulmonar 
retráctil que se presenta, lo constituye el brazo arti-
culado de los estabilizadores de arterias coronarias 
epicárdicas, empleados en la cirugía de revasculari-
zación miocárdica. Estos dispositivos son fabricados 
habitualmente para un solo uso, por lo que se pres-
cinde de ellos muy pronto. Por tal motivo, existe 
una amplia disponibilidad de ese aditamento en 
centros de cirugía cardiovascular donde se practi-
que cirugía coronaria sin circulación extracorpórea 
u otras variantes quirúrgicas a corazón latiendo.  

La «valva» del separador se fabrica a partir de va-
rillas de aluminio o acero inoxidable; estos compo-
nentes y las pequeñas láminas de metal maleable 
empleadas para unirlos, también se obtienen de ins-
trumentos desechados en cirugía cardiovascular: 
pleurótomos de pequeño calibre, ganchos de Over-
holt o uriómetros, cánulas de cardioplejia, y otros. 
En algunos de los separadores que hemos construi-
do, sus componentes han sido unidos sencillamente 
con sutura de acero quirúrgico empleado para el 
cierre esternal (Fig. 2). El tiempo total de fabrica-
ción, con un mínimo necesario de herramientas, no 
ocupa más de una hora. 
 

 
VENTAJAS 
 
El diseño del soporte ajustable del estabilizador co-
ronario le permite adherirse de forma rápida a una 
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gran variedad de separadores esternales empleados 
durante la disección mamaria. Puede resultar con-
veniente fabricarlos en varios tamaños para que se 
puedan ceñir a diferentes situaciones anatómicas, 
pero hemos fabricado al menos uno en el que la 
varilla metálica curva («valva») puede deslizarse a 
través de los soportes plásticos del brazo articulado, 
lo que le permite variar su extensión 
(Fig. 3). Una vez que el separador ha 
sido adecuadamente fijado a una es-
tructura rígida, el cirujano puede posi-
cionarlo de forma conveniente para 
que no interfiera con su maniobrabili-
dad (Fig. 4). Debe recordarse que se 
coloca casi exclusivamente cuando la 
disección de los segmentos proximales 
de la mamaria se ve entorpecida por la 
expansibilidad pulmonar, por lo que 
con solo unos poco usos, el cirujano es 
capaz de predecir con facilidad la po-
sición más ventajosa que le permitirá 
concluir el procedimiento sin mayores 
contratiempos.   

En las situaciones que ameritan su 
despliegue, el separador, al conservar 
cierta flexibilidad, disminuye o elimina 
los traumas sobre el pulmón, mediante 
una depresión más gentil de la víscera, 
de forma estable, y solo estrictamente 
necesaria para descubrir el trayecto de 
la mamaria, con evidentes ventajas so-
bre la dinámica ventilatoria durante 
ese tiempo. Esto juega un papel impor-
tante en pacientes enfisematosos o con 
abundantes bulas en las porciones su- 

peromediales del pulmón, que al insu-
flarse disminuyen considerablemente 
la visualización del cirujano, y que al 
separarse bruscamente pueden lesio-
narse con facilidad. 

Una mejor visualización del ciru-
jano, obviamente facilita la disección 
de la arteria mamaria en cualquier va-
riante, disminuye la duración del pro-
cedimiento, así como el riesgo de le-
sión de estructuras periarteriales y la 
incidencia de atelectasias, al reducir 
los traumas pulmonares y prescindir 
de la necesidad de disminuir la PEEP o 
el volumen corriente pulmonar duran-
te la disección. 

Un dispositivo ajustable que asuma 
la separación de estructuras anatómicas siempre 
racionalizará la utilización del personal del equipo 
quirúrgico en cualquier intervención; en nuestro 
caso, al eliminarse la necesidad de que una enfer-
mera deprima el pulmón durante la preparación del 
segmento proximal de la mamaria, se optimiza su 
función de instrumentista para apoyar la extracción 

 Fig. 2. Uno de los separadores fabricados por nuestro equipo. 

 Fig. 3. Separador facilitando la disección del segmento proximal de la 
arteria mamaria izquierda. Obsérvese que la varilla curva en forma de 

«valva» puede deslizarse a conveniencia del cirujano (flecha), lo que mo-
difica el alcance del separador. En este paciente, el extremo distal de la 

mamaria ha sido pinzado al inicio de la disección, en consonancia con el 
nuevo método de disección mamaria propuesto por el autor principal de 

este artículo. 
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de los hemoductos que se diseccionan sincrónica-
mente (arteria mamaria y radial, vena safena).  

En muchas ocasiones, una separación gentil del 
pulmón permitirá conservar la integridad de la cavi-
dad pleural lo que redundará en muchos beneficios, 
durante y –especialmente– después de la cirugía. En 
el transoperatorio, una pleura cerrada evitará la 
acumulación desapercibida de sangre en la cavidad 
torácica, lo que indirectamente obliga al cirujano a 
localizar y controlar puntos imprecisos de sangrado, 
cuando la hemorragia comienza a rebosar el medias-
tino anterior; esto disminuirá la posibilidad de ane-
mia y la necesidad de transfusiones. Siguiendo esta 
misma lógica, la pleura intacta impedirá la mezcla de 
la papaverina empleada para irrigar el hemoducto, 
con cantidades de sangre que posteriormente pue-
dan ser aspirados al reservorio de cardiotomía, e 
infundidas nuevamente al paciente. Este aspecto ha 
sido poco estudiado, pero en teoría es posible que 

el antiespasmódico empleado durante la disección 
de hemoductos, si es incorporado al torrente san-
guíneo del paciente, pueda ser responsable de va-
soplejia transoperatoria hemodinámicamente signi-
ficativa. 

La apertura de la cavidad pleural durante la di-
sección mamaria puede también ser responsable de 
una elevada morbilidad durante el posoperatorio. Se 
han informado derrames pleurales en cerca de un 
90% de los pacientes en la primera semana de la 
cirugía, algunos son catalogados de crónicos persis-
tentes y relacionados con la preparación mamaria; y 
en muchas ocasiones requieren abordaje quirúrgi-
co25. Además la abertura del espacio pleural puede 
ocasionar neumotórax y fístulas entre arterias sisté-
micas y vasos pulmonares, entre otras complicacio-
nes. La consecuente colocación de drenajes a través 
de espacios intercostales, contradictoriamente, pue-
de entorpecer la resolución de derrames al interferir 
con la capacidad absortiva de la pleura25, y puede 
ser un origen importante de síndromes dolorosos 
torácicos posoperatorios26,27 causantes de neumo-
nías, ventilación mecánica invasiva y estadía pro-
longada en sala de cuidados intensivos, entre otras 
complicaciones. 

Por último, no debe dejar de mencionarse la am-
plia versatilidad que ofrece el dispositivo para su 
empleo en otras especialidades donde se requiera la 
separación de órganos sin comprometer las habili-
dades bimanuales de los cirujanos, especialmente 
durante la cirugía torácica, donde puede acoplarse 
al clásico separador de Finochieto. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
La evidencia demuestra que la preservación de la 
integridad pleural durante la preparación de la arte-
ria mamaria interna se asocia a menor incidencia de 
disfunción pulmonar y de complicaciones respirato-
rias en el postoperatorio28; comentar completamente 
los beneficios de esta estrategia está más allá de los 
objetivos de este trabajo. 

En cirugía cardiovascular, pacientes en los que se 
logre conservar la integridad de la cavidad pleural 
prescindirán del clásico drenaje intercostal, e inclu-
so ocasionalmente podrá colocárseles una sola son-
da en mediastino anterior16. Las probabilidades de 
desarrollar derrame pleural unilateral, complicacio-
nes respiratorias infecciosas, neuralgias intercosta-
les o atelectasias serán mínimas, así como el sangra-
do y la necesidad de transfusiones. Una pleura intac-

 Fig. 4. La adecuada disposición del separador no interfie-
re con la maniobrabilidad del cirujano. En este paciente, 
además, la vena mamaria ha sido separada de la arteria 

mediante un punto de tracción anclado al borde de la heri-
da, maniobra que también facilita la disección del segmen-

to proximal del hemoducto. 
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ta disminuirá considerablemente la formación de 
adherencias pulmonares y la distorsión de la ana-
tomía intratorácica29, lo cual resulta extremadamen-
te beneficioso para el paciente y cirujano si poste-
riormente surge la necesidad de un procedimiento 
quirúrgico oncológico, situación cada vez más fre-
cuente en la cirugía torácica actual30,31. 

A esto deben agregársele los conocidos benefi-
cios de la disección esqueletizada de la arteria ma-
maria en prácticamente cualquier estrategia de re-
vascularización que se emplee, en relación con la 
poca incidencia de dolor o parestesias torácicas32,33, 
y de complicaciones profundas de la herida ester-
nal34-36.  

Desde finales del 2015, el separador de pulmón 
se ha empleado en cerca de un centenar de pacien-
tes operados en nuestro servicio. Un análisis preli-
minar de su efectividad mostró beneficios transope-
ratorios en relación con la conservación de la inte-
gridad pleural, disminución del tiempo de disección 
y protección de la vena mamaria28, situación esta 
última que también se puede traducir en una mayor 
protección del esternón, pues algunos autores han 
señalado la existencia de una posible teórica rela-
ción entre lesión del drenaje venoso retroesternal y 
complicaciones profundas del hueso36,37. Quizás 
deba señalarse también que durante todo este tiem-
po no han existido casos de mediastinitis en nuestro 
servicio, complicación con consabidas repercusio-
nes tanto médicas como económicas38,39. Además, 
como norma general, los enfermos en los que se ha 
usado el dispositivo han permanecido menos días 
en sala de cuidados intensivos posoperatorios y se 
han egresado más precozmente, lo que indudable-
mente ha significado una cuantiosa disminución de 
los costos hospitalarios en este importante grupo de 
pacientes. 
 
 
BIBLIOGRAFÍA    

 
1. van Wingerden JJ. Sternotomy and intrathoracic 

omentum: two procedures, two innovators, and 
the river that runs through it - A brief history. Ann 
Thorac Surg. 2015;99(2):738-43. 

2. Milton H. Mediastinal surgery. Lancet. 1897; 
149(3839):872-5. 

3. Milton H. Removal of a foreign body from the 
bronchus by intrathoracic tracheotomy. Lancet. 
1901;157(4039):242-4. 

4. Shiffman MA, Low M. Recent Clinical Techniques, 
Results, and Research in Wounds. Berlín: Spring-

er International Publishing; 2018. 
5. van Wingerden JJ. Poststernotomy mediastinitis 

revisited. Amsterdam: Optima Grafische Commu-
nicatie; 2015. 

6. Bains MS, Ginsberg RJ, Jones WG, McCormack 
PM, Rusch VW, Burt ME, et al. The Clamshell in-
cision: An improved approach to bilateral pul-
monary and mediastinal tumor. Ann Thorac Surg. 
1994;58(1):30-3. 

7. Dalton ML, Connally SR, Sealy WC. Julian’s rein-
troduction of Milton’s operation. Ann Thorac 
Surg. 1992;53(3):532-3. 

8. Longmire WP, Cannon JA, Kattus AA. Direct-vi-
sion coronary endarterectomy for angina pector-
is. N Engl J Med. 1958;259(21):993-9. 

9. López de la Cruz Y. William Polk Longmire Jr. y 
los primeros 60 años de la cirugía de puentes aor-
to-coronarios. CorSalud [Internet]. 2018 [citado 2 
Mar 2019];10(2):158-63. Disponible en: 
http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/ar
ticle/view/338/691  

10. Sewell WH. The surgical treatment of coronary 
artery disease. Am Surg. 1959;25:560-6. 

11. Kieser TM, Rose MS, Aluthman U, Narine K. 
Quicker yet safe: skeletonization of 1640 internal 
mammary arteries with harmonic technology in 
965 patients. Eur J Cardiothorac Surg [Internet]. 
2014 [citado 4 Mar 2019];45(5):e142-50. Disponible 
en: https://academic.oup.com/ejcts/article-
pdf/45/5/e142/1135956/ezu024.pdf  

12. Sewell WH, Sones FM, Fish RG, Joyner JT, Effler 
DB. The pedicle operation for coronary insuffi-
ciency: Technique and preliminary results. J 
Thorac Cardiovasc Surg. 1965;49:317-29.  

13. Mueller RL, Rosengart TK, Isom OW. The history 
of surgery for ischemic heart disease. Ann Thorac 
Surg. 1997;63(3):869-78. 

14. Benedetto U, Altman DG, Gerry S, Gray A, Lees B, 
Pawlaczyk R, et al. Pedicled and skeletonized 
single and bilateral internal thoracic artery grafts 
and the incidence of sternal wound complica-
tions: Insights from the Arterial Revascularization 
Trial. J Thorac Cardiovasc Surg. 2016;152(1):270-6. 

15. Satdhabudha O, Noppawinyoowong N. A ran-
domized comparison of flow characteristics of 
semiskeletonized and pedicled internal thoracic 
artery preparations in coronary artery bypass. J 
Cardiothorac Surg [Internet]. 2017 [citado 5 Mar 
2019];12(1):28. Disponible en: 
http://doi.org/10.1186/s13019-017-0589-1  

16. Özülkü M, Aygün F. Effect of LIMA harvesting 
technique on postoperative drainage in off-pump 

http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/article/view/338/691
http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/article/view/338/691
https://academic.oup.com/ejcts/article-pdf/45/5/e142/1135956/ezu024.pdf
https://academic.oup.com/ejcts/article-pdf/45/5/e142/1135956/ezu024.pdf
http://doi.org/10.1186/s13019-017-0589-1


 López-de la Cruz Y, et al. 

CorSalud 2019 Jul-Sep;11(3):211-218 217 

CABG. Braz J Cardiovasc Surg. 2016;31(2):120-6. 
17. Badia S, Berastegui E, Cámara ML, Delgado L, Fer-

nández C, Julià I, et al. Revascularización mio-
cárdica con uso de doble arteria mamaria interna 
y morbilidad esternal. Experiencia de un centro. 
Cir Cardiov. 2017;24(3):149-56. 

18. Raffa GM, Malvindi PG, Kowalewski M, Sansone 
F, Menicanti L. Training in coronary artery by-
pass surgery: Tips and tricks of the trade. Semin 
Thorac Cardiovasc Surg. 2017;29(2):137-42. 

19. Galbut DL, Traad EA, Dorman MJ, DeWitt PL, 
Larsen PB, Kurlansky PA, et al. Seventeen-year 
experience with bilateral internal mammary ar-
tery grafts. Ann Thorac Surg. 1990;49(2):195-201. 

20. Uzun A, Yener AÜ, Kocabeyoglu S, Ciçek ÖF, Ya-
sar E, Yener Ö, et al. Effects of pleural opening on 
respiratory function tests in cardiac surgery: A 
prospective study Eur Rev Med Pharmacol Sci. 
2013;17(17):2310-7. 

21. Bortolussi G, Bejko J, Gallo M, Comisso M, Car-
rozzini M, Guglielmi C, et al. Coronary artery by-
pass grafting in elderly patients: Insights from a 
comparative analysis of total arterial and conven-
tional revascularization. J Cardiovasc Transl Res. 
2016;9(3):223-9. 

22. Di Mauro M, Iacò AL, Acitelli A, D’Ambrosio G, Fi-
lipponi L, Salustri E, et al. Bilateral internal mam-
mary artery for multi-territory myocardial revas-
cularization: long-term follow-up of pedicled ver-
sus skeletonized conduits. Eur J Cardiothorac 
Surg. 2015;47(4):698-702. 

23. Cunningham JM, Gharavi MA, Fardin R, Meek RA. 
Considerations in the skeletonization technique 
of internal thoracic artery dissection. Ann Thorac 
Surg. 1992;54(5):947-50. 

24. Efthymiou CA, Weir WI. Optimisation of internal 
thoracic artery exposure using a simple retrac-
tion method for extrapleural dissection. Ann R 
Coll Surg Engl. 2015;97(2):158. 

25. Charniot JC, Zerhouni K, Kambouchner M, Marti-
nod E, Vignat N, Azorin J, et al. Persistent symp-
tomatic pleural effusion following coronary by-
pass surgery: clinical and histologic features, and 
treatment. Heart Vessels. 2007;22(1):16-20. 

26. Dabbagh A. Postoperative Pain Management in 
Cardiac Surgery. En: Dabbagh A, Esmailian F, 
Aranki SF, eds. Postoperative Critical Care for 
Cardiac Surgical Patients. Heidelberg: Springer; 
2014. p. 257-94. 

27. Schoeffler P, Chabanne R. Surgical Factors Influ-
encing the Occurrence of Chronic Postsurgical 
Pain. En: Mick G, Guastella V, eds. Chronic Post-

surgical Pain. Heidelberg: Springer; 2014. p. 59-71. 
28. López-de la Cruz Y, Pedraza-González C, Quinte-

ro-Fleites YF, Mirabal-Rodríguez R, Bermúdez-
Yera GJ, Allende-González A, et al. Beneficios in-
mediatos de la utilización de un separador pul-
monar flexible durante la disección esqueletizada 
de la arteria mamaria interna. Cir Cardiov. 2019; 
26(2):98-103. 

29. Oates M, Yadav s, Saxena P. Management of a left 
internal thoracic artery graft injury during left 
thoracotomy for thoracic surgery. Heart Lung 
Circ [Internet]. 2016 [citado 7 Mar 2019];25(7):e75-
7. Disponible en: 
http://dx.doi.org/10.1016/j.hlc.2016.01.008  

30. Kanzaki R, Inoue M, Minami M, Shintani Y, Funa-
ki S, Kawamura T, et al. Outcomes of lung cancer 
surgery in patients with coronary artery disease: 
a decade of experience at a single institution. 
Surg Today. 2017;47(1):27-34. 

31. Maeda H, Kanzaki M, Sakamoto K, Isaka T, Yama-
zaki K, Onuki T. Surgery for non-small cell lung 
cancer in patients with a history of cardiovascu-
lar surgery. Surg Today. 2017;47(3):284-92. 

32. Bawany FI, Khan MS, Khan A, Hussain M. Skele-
tonization technique in coronary artery bypass 
graft surgery reduces the postoperative pain in-
tensity and disability index. J Card Surg. 2014; 
29(1):47-50. 

33. Saggio G, Bianco A, Orengo G, Tancredi G, Del 
Gaudio C, Zeitani J. An Electronic-Engineered 
Sensory Sternal Retractor Aimed at Post-sterno-
tomy Pain Reduction. En: Peixoto N, Silveira M, 
Ali H, Maciel C, van den Broek E, eds. Biomedical 
Engineering Systems and Technologies. BIOSTEC 
2017. Cham: Springer; 2018. p. 3-18. 

34. Sajja LR. Strategies to reduce deep sternal wound 
infection after bilateral internal mammary artery 
grafting. Int J Surg. 2015;16(Pt B):171-8. 

35. Ohira S, Miyata H, Yamazaki S, Numata S, Moto-
mura N, Takamoto S, et al. Deep sternal wound 
infection after bilateral internal thoracic artery 
grafting: Insights from a Japanese national data-
base. J Thorac Cardiovasc Surg. 2019;157(1):166-
73. 

36. Ding WJ, Ji Q, Shi YQ, Ma RH, Wang CS. Inci-
dence of deep sternal wound infection in diabetic 
patients undergoing off-pump skeletonized inter-
nal thoracic artery grafting. Cardiology. 2016; 
133(2):111-8. 

37. Wehman B, Taylor B. Coronary revascularization 
using bilateral internal thoracic arteries: Safe with 
skeletonization? J Clin Exp Cardiolog [Internet]. 

http://dx.doi.org/10.1016/j.hlc.2016.01.008


Primer separador de pulmón para facilitar la disección arterial 

CorSalud 2019 Jul-Sep;11(3):211-218 218 218 

2013 [citado 8 Mar 2019];(Supl 7):007. Disponible 
en: http://doi.org/10.4172/2155-9880.S7-007  

38. Fu RH, Weinstein AL, Chang MM, Argenziano M, 
Ascherman JA, Rohde CH. Risk factors of infected 
sternal wounds versus sterile wound dehiscence. 

J Surg Res. 2016;200(1):400-7. 
39. Narayan P, Sarkar K, Trehan N, Chandra P, Chou-

han NS, Puskas JD, et al. Key updates from inter-
national coronary congress 2016 – A review. Indi-
an J Thorac Cardiovasc Surg. 2018;34(1):44-52. 
 
 

http://doi.org/10.4172/2155-9880.S7-007


CorSalud 2019 Jul-Sep;11(3):219-224 
 

 
 
 

RNPS 2235-145 © 2009-2019 Cardiocentro Ernesto Che Guevara, Villa Clara, Cuba.  
Artículo con Licencia de Creative Commons – CC BY-NC-ND 4.0   

219 

Sociedad Cubana de Cardiología 
  ________________________________ 

Artículo Especial 
 
   

Toracotomía axilar vertical posterior extendida 
  
Dr. Rodolfo E. Morales Valdés1, MSc. Dr. Yoandy López-de la Cruz2 y Dr. Rodolfo Morales 
Mato2 

 
1 Servicio de Cirugía General, Hospital Universitario Arnaldo Milián Castro. Santa Clara, Villa Clara, Cuba. 
2 Servicio de Cirugía Cardiovascular, Hospital Provincial Universitario Cardiocentro Ernesto Guevara. Santa Clara, Villa 
Clara, Cuba. 
  

Full English text of this article is also available 
 
 
INFORMACIÓN DEL ARTÍCULO  
 
Recibido: 18 de abril de 2019 
Aceptado: 30 de mayo de 2019 
 
 
Conflictos de intereses 
Los autores declaran que no existen 
conflictos de intereses 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  RE Morales Valdés 
Calle 1ra Nº 67.  
Rpto. Osvaldo Herrera. Santa Clara 
CP 50100. Villa Clara, Cuba.  
Correo electrónico:  
rodolfomv@infomed.sld.cu                  

 
RESUMEN 
Las toracotomías axilares están entre las más descritas y modificadas en la historia 
de la cirugía. A pesar del sostenido desarrollo de la cirugía torácica video-asistida, 
es ineludible el protagonismo de las toracotomías clásicas en la práctica quirúrgica 
actual, en especial cuando no están disponibles las opciones mínimamente invasi-
vas. La toracotomía axilar vertical posterior extendida, surgió hace casi 30 años a 
partir de la introducción de innovadoras modificaciones a incisiones torácicas 
axilares previamente descritas. Una extensa revisión bibliográfica permite afirmar 
que nunca antes ha sido informada una toracotomía axilar que contenga al uní-
sono todas las características distintivas que la que ahora se presenta. Se discuten 
sus principales ventajas en relación con la disminución del tiempo operatorio y de 
las complicaciones durante y después de la cirugía.    
Palabras clave: Toracotomía, Cirugía Torácica, Absceso, Pulmones, Neumonec-
tomía 
 
Extended posterior vertical axillary thoracotomy 
 
ABSTRACT 
Axillary thoracotomies are among the most described and modified in the history 
of surgery. Despite the sustained development of video-assisted thoracic surgery, 
the role of classic thoracotomies in current surgical practice is unavoidable, espe-
cially when minimally invasive options are not available. Extended posterior ver-
tical axillary thoracotomy emerged almost 30 years ago from the introduction of 
innovative modifications to axillary thoracic incisions previously described. An 
extensive literature review makes it possible to affirm that an axillary thoracoto-
my, which contains all the distinctive features that the one presented herein, has 
never been reported before. Its main advantages are discussed in relation to the 
decrease in the operating time and complications during and after surgery. 
Keywords: Thoracotomy, Thoracic Surgery, Abscess, Lung, Pneumonectomy 
 
 
 
INTRODUCCIÓN   
 
De acuerdo a lo relatado por Fabricio de Acquapendente en Crisol de la 
Cirugía (1676)1, fue probablemente Hipócrates el primer cirujano torácico 
que prolongó sus incisiones hasta la región lateral del tórax, a la cual se 
refirió como axila o sobaco, por lo que el origen de las toracotomías axila-  
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Fig. 1. Características anatómicas superficiales de la incisión. A. Localización de la incisión en la línea 
axilar posterior. B. Resultado estético de una toracotomía axilar posterior vertical extendida de  

aproximadamente 15 cm de longitud, al año de la cirugía. 

res debe situarse alrededor de 23 siglos antes del 
momento oficialmente reconocido por la historia 
médica contemporánea.  

La práctica de las toracotomías verticales en dife-
rentes localizaciones de la región axilar ha respon-
dido siempre a la necesidad y conveniencia de los 
cirujanos. Cuando el 7 de octubre de 1893, el esta-
dounidense George Ryerson Fowler comunicó –por 
primera vez en la historia de la medicina moderna–  
un abordaje a la cavidad torácica en esa localización 
anatómica, para decorticar un empiema crónico, 
precisó involucrar en su incisión elíptica el seno de 
drenaje de una fístula pleurocutánea2. En 1942 Eu-
genio Morelli, para toracoplastias superiores, co-
menzó a practicar una incisión recta longitudinal 
(vertical)3, presumiblemente con el objetivo de dis-
minuir el tiempo parietal de las toracotomías pre-
viamente descritas. Seis años después, Sir Denis 
John Wolko Browne describió, posiblemente, la 
única toracotomía axilar vertical posterior que pue-
de encontrarse en los libros de cirugía, de tamaño 
mediano, pero aparentemente conveniente para el 
abordaje a determinados órganos del mediastino 
posterior3. Finalmente en la década de 1970, Hurtado 
Hoyo4, Baeza y Foster5, entre otros, describieron 
otros abordajes laterales verticales cuya diferencia 
fundamental radicaba en la extensión de la herida 
quirúrgica. 

Entre 1992 y 1995 el autor principal de este artícu-
lo ideó y perfeccionó un abordaje vertical a la cavi-
dad torácica fundamentado en la introducción de 
varias modificaciones a toracotomías axilares longi-
tudinales previamente descritas. Hasta la fecha, cer-
ca de 2000 pacientes han sido intervenidos a través 
de esta incisión, que ha permitido tratar un sinnú-
mero de afecciones torácicas y mediastinales. Des-
pués de casi tres décadas de experiencia, un análisis 
profundo de las descripciones clásicas de incisiones 
homólogas, permite aseverar que la toracotomía 
axilar posterior vertical extendida presenta caracte-
rísticas distintivas, que la convierten en un innova-
dor método de abordaje a la cavidad pleural, con 
múltiples ventajas cuando se compara con otras 
incisiones torácicas.  
 
 
TÉCNICA QUIRÚRGICA 
 
La técnica que se presenta puede realizarse en prác-
ticamente cualquier paciente en el que se necesite el 
abordaje electivo o de urgencia a cualquier órgano 
de la cavidad torácica ipsilateral y a algunos proce-
sos patológicos del mediastino.   

Sus características más distintivas radican en el 
desarrollo de una incisión vertical de tamaño varia-
ble (mayor que la mediana de Browne y menos am-
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plia que la de Hoyo, en dependencia 
de la talla del paciente), ejecutada en 
la línea axilar posterior, que al tomar 
como referencia el borde anterior del 
músculo dorsal ancho, facilita la orien-
tación anatómica del cirujano (Fig. 1 
y Fig. 2). En la fase parietal no se 
construye ningún tipo de colgajo ni se 
resecan, cortan o desperiostizan costi-
llas. 

La posición y preparación del pa-
ciente es la habitualmente empleada 
en las toracotomías axilares longitudi-
nales. La incisión de piel se extiende 
desde el borde del vello axilar hasta el 
9º arco costal. Se profundiza por pla-
nos, sin desarrollo de colgajos cutá-
neos o musculares. Ligados los vasos del músculo 
serrato, se toma ese punto como referencia para 
penetrar en sus fibras mediante disección roma has-
ta acceder y abrir el 5º espacio intercostal (Fig. 3), 
mediante la desinserción de las fibras de sus múscu-
los a lo largo del borde superior de la 6ª costilla.  

Un detalle técnico a destacar consiste en la im-
portancia de hacer coincidir la colocación de los 
separadores costales y la abertura del campo qui-
rúrgico con una óptima relajación muscular del pa-
ciente, lo cual requiere un trabajo coordinado con el 
anestesiólogo. Esta maniobra disminuye considera-
blemente la incidencia de fracturas costales y auna-
da a la habitual colocación de almohadillas de gaza 
sobre las partes óseas, también contribuye a evitar 
lesiones del paquete vásculo-nervioso subcostal 
(Fig. 4). 

Concluida la cirugía se cierra la cavidad torácica 
de la forma habitual con la particularidad de que no 
se necesita aproximador costal para anudar los pun-
tos pericostales, pues la integridad de las capas 
musculares, que prácticamente no fue modificada, 
facilita ampliamente el cierre del espacio intercostal. 
Esta técnica no necesita la colocación de drenajes 
submusculares al haberse prescindido de la cons-
trucción de los amplios colgajos descritos en los 
abordajes clásicos.   

 
 

DISCUSIÓN 
 
Una característica común a la mayoría de las toraco-
tomías, y en especial a las conservadoras de múscu-
los, radica en la realización de colgajos musculares 

 
Fig. 2. El borde anterior del músculo dorsal ancho es empleado como 

marca anatómica, tanto para la incisión en piel como para el abordaje al 
espacio intercostal. 

  

Fig. 3. Detalles técnicos de la toracotomía axilar posterior vertical extendida. A. El sitio de división (entre ligaduras) de los 
vasos del músculo serrato, indica la localización para entrar en la cavidad torácica. B. Apertura del espacio intercostal después 

de cortar (con electrocauterizador) la inserción superficial de sus músculos. 
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o dérmicos de mayor o menor extensión, que permi-
ten la movilidad requerida para la retracción de los 
músculos6 y facilitan una apertura  mecánicamente 
menos traumática del espacio intercostal escogido 
para acceder a la cavidad torácica7. Así, la lógica 
parece señalar que el motivo por el cual la mayoría 
de las toracotomías axilares verticales han sido des-
critas en la vecindad de la línea media, radica en 
que la ventajosa realización de la incisión equidis-
tante a la columna vertebral y al esternón, facilitaría 
el desarrollo de colgajos homogéneos en ambas 
direcciones.  

La técnica que se presenta, al prescindir de la 
construcción de colgajos no necesita enmarcarse en 
la línea axilar media; se hace la incisión en la línea 
posterior, y se toma como referencia anatómica el 
borde anterior del músculo dorsal ancho. Debe re-
cordarse que la incisión en la línea axilar posterior 
ofrece cuantiosas ventajas estéticas en relación con 
las situadas en regiones más anteriores3.   

Además, en los últimos años, un creciente grupo 
de enfermos8,9, que han sido beneficiados mediante 

este abordaje, es el de pacientes operados previa-
mente de cirugía de revascularización miocárdica, 
con ulterior indicación de cirugía torácica por una u 
otra causa, generalmente oncológica. En esos casos, 
la entrada a través de la línea axilar posterior permi-
te evitar los inconvenientes causados por injertos 
permeables de la arteria mamaria interna o por los 
cambios anatómicos, en la región antero-lateral, 
propios de una cavidad pleural previamente que-
brantada y puncionada durante la cirugía cardiovas-
cular.  

La experiencia de los autores ha mostrado que 
incisiones con longitudes entre 15 y 20 cm son sufi-
cientes para conseguir los objetivos quirúrgicos 
propuestos en la mayoría de los pacientes. El logro 
de una relajación muscular más profunda durante la 
colocación y abertura de los separadores costales, 
es un elemento sumamente importante, pues ade-
más de evadir el riesgo de las consabidas lesiones 
esqueléticas en esta fase de la cirugía10, que casi 
ineludiblemente redundan en dolor postoperato-
rio11,12, permite expandir ampliamente el espacio 
intercostal y crear un campo operatorio con sufi-
ciente dimensión para facilitar las maniobras de los 
cirujanos durante la fase hiliar.  

La realización de los colgajos musculares o dér-
micos es indudablemente uno de los momentos más 
importantes y complejos de la mayoría de las tora-
cotomías. Despojar parcialmente a la caja torácica 
de la armazón muscular que la une y protege, ob-
viamente facilita la movilidad de las costillas y la 
apertura de los espacios intercostales, pero a expen-
sas de un mayor tiempo quirúrgico, más consumo 
de hemoderivados y riesgo de complicaciones post-
operatorias a nivel del sitio quirúrgico10.  

Por este motivo, se considera como la caracterís-
tica más distintiva de esta técnica –además del 
abordaje a través de la línea axilar posterior– 
desechar la confección de los amplios colgajos mus-
culares que caracterizan a prácticamente todas las 
toracotomías axilares clásicas, lo cual ha permitido 
disminuir considerablemente la duración de la ope-
ración y mostrar cifras despreciables de morbilidad 
relacionada con la pared torácica y con el empleo 
de transfusiones sanguíneas; aspectos que constitu-
yen el tema de otra publicación. Independientemen-
te del tiempo empleado en la fase hiliar (relacionado 
con la complejidad de la cirugía), la demora tanto en 
la preparación de la entrada a la cavidad (colgajos), 
como en la colocación del drenaje submuscular, 
inevitablemente prolonga la duración total de inter-
venciones similares, cuando se comparan con las 

 Fig. 4. Un estado óptimo de relajación muscular, el  
almohadillado de las costillas y la colocación de dos  

separadores costales, permiten un amplio campo  
operatorio para acceder a prácticamente cualquier  

estructura intratorácica. 
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nuestras.  
La disminución del tiempo quirúrgico en cirugía 

torácica es de suma importancia en la evolución 
perioperatoria del paciente. Se ha demostrado una 
relación de causalidad entre duración de la cirugía y 
la aparición de complicaciones trans o posoperato-
rias, en particular las relacionadas con arritmias 
cardiacas13, empleo de hemoderivados14, tiempos 
prolongados de ventilación mecánica15 y de aboli-
ción de los mecanismos naturales de protección de 
los pulmones y la vía aérea, entre otras.  

El cierre de la incisión es también un momento 
importante en las toracotomías, puesto que la habi-
lidad del cirujano en esa fase permitirá disminuir la 
duración de la intervención16. Evadir los colgajos 
posibilitará conservar la mayor parte de la integri-
dad anatómica muscular en la región, lo que facilita-
rá el cierre natural del espacio intercostal sin nece-
sidad de emplear aproximadores costales, que pue-
den dañar el paquete vásculo-nervioso intercostal. 
La lesión de los nervios intercostales es una de las 
principales causas de dolor postoperatorio en ciru-
gía torácica17, que –a su vez– es un elemento etiopa-
togénico de primordial importancia en el desarrollo 
de complicaciones respiratorias en este período18, al 
disminuir la profundidad de la respiración y reducir 
la capacidad de toser, lo que aumenta exponencial-
mente el riesgo de atelectasias y neumonía19.   

A diferencia de otras toracotomías conservadoras 
de músculos20,21, al ser casi nulas las posibilidades 
de seromas y hematomas en los planos submuscula-
res, se evita la necesidad de colocar drenajes o la 
aspiración posoperatoria, lo que favorecerá una 
recuperación más precoz del paciente y disminuirá 
el riesgo de infecciones (abscesos en el sitio quirúr-
gico), retención de cuerpos extraños y fístulas (im-
portantes en pacientes oncológicos con radioterapia 
previa)22, entre otras complicaciones23. Todo lo cual 
se verá reflejado en una menor estadía hospitalaria. 
 
 
CONCLUSIONES 
 
La toracotomía axilar posterior vertical extendida, 
altamente conservadora de la anatomía torácica, al 
respetar la integridad de planos musculares y esque-
léticos, permite aumentar las bondades de las inci-
siones laterales longitudinales y disminuir de mane-
ra considerable la incidencia de complicaciones 
relacionadas con el abordaje quirúrgico. En escena-
rios donde el acceso a la cirugía video-asistida es 
restringido, será bien recibido cualquier esfuerzo 

por optimizar la ejecución de las toracotomías abier-
tas. Los resultados de casi 30 años de práctica qui-
rúrgica, permiten ahora poder compartir la expe-
riencia obtenida, con la seguridad de que esta técni-
ca contribuirá enormemente a la mejoría de la cali-
dad de vida de los pacientes con afecciones quirúr-
gicas del tórax. 
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RESUMEN 
Desde la década de 1960 la pericardiotomía subxifoidea se ha convertido en uno 
de los procedimientos quirúrgicos preferidos para evacuar, de forma rápida y 
segura, derrames pericárdicos de múltiples etiologías, obtener biopsias, colocar 
electrodos epicárdicos, e incluso reparar perforaciones cardíacas. Erróneamente 
existe la creencia de que esta cirugía requiere instrumental quirúrgico específico y 
personal especialmente entrenado; pero lo cierto es que todo médico que labore 
en un servicio de emergencia debe conocer la técnica y estar preparado para 
realizarla rápidamente. Desde que se describió la incisión longitudinal, original-
mente con la intención de reparar una herida cardíaca a través del diafragma, 
varios autores han intentado simplificar la técnica mediante la introducción de 
innovaciones. En este trabajo se presentan algunas sencillas maniobras que pue-
den facilitar el abordaje subxifoideo al pericardio y acortar el tiempo de cirugía.    
Palabras clave: Pericardio, Derrame pericárdico, Pericardiocentesis, Modificación 
de técnica quirúrgica 
 
Modifications to the classic simple-longitudinal inferior 
pericardiotomy (Sauerbruch technique) 
 
ABSTRACT 
Since the 1960s, subxyphoid pericardiotomy has become one of the preferred 
surgical procedures for rapidly and safely evacuating pericardial effusions of dif-
ferent etiologies, obtaining biopsies, placing epicardial electrodes, and even repair-
ing cardiac perforations. This surgery is erroneously thought to require specific 
surgical instruments and specially trained personnel; but the plain fact is that any 
doctor working in an emergency department must know the technique and be 
ready to perform it at any time. Since the longitudinal incision was described, 
originally attempting to repair a cardiac wound through the diaphragm, some au-
thors have tried to simplify the procedure through innovations. In this article we 
present some simple maneuvers that may facilitate subxiphoid pericardial access 
and shorten the surgery time. 
Keywords: Pericardium, Pericardial effusion, Pericardiocentesis, Modification of 
surgical technique 
 
 
 
INTRODUCCIÓN   
 
Se ha señalado que Claudio Galeno de Pérgamo removió el esternón y la 
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pared anterior del pericardio de un soldado, en 
quién el descuido de una herida torácica había pro-
vocado una pericarditis supurativa1. Sin embargo, el 
origen de los esfuerzos del hombre por evacuar 
colecciones líquidas en la vecindad del corazón se 
remonta probablemente a inicios del siglo XIII, pero 
curiosamente no se encuentra en un texto de ciru-
gía. El primer informe de un abordaje a la cavidad 
pericárdica, para drenar un hemopericardio, se halla 
en las primeras líneas del libro décimo del poema 
“Percival, una epopeya caballeresca” escrito por 
Wolfram von Eschenbach presuntamente alrededor 
del 1210, y ambientado en las praderas de la Europa 
del siglo VI2. Cuenta la historia del medioevo, que 
Sir Gawain, uno de los caballeros de la mesa redon-
da del Rey Arturo, encontró un herido agonizante 
que había sido atravesado por una lanza; compren-
dió rápidamente que la sangre le comprimía el cora-
zón, y decidió evacuarla con una cánula confeccio-
nada a partir de una rama de tilo, lo que puede con-
siderarse –sin dudas– la descripción más antigua de 
una pericardiocentesis. Culmina el pasaje señalando 
que “el hombre volvió en sí y pudo hablar perfec-
tamente” 3. 

Desde mediados de siglo XVII varios cirujanos 
comenzaron a proponer vías de abordaje para eva-
cuar la cavidad pericárdica, mediante trepanación 
del esternón o pequeñas aperturas intercostales4,5, 
pero no existen evidencias claras de que se hayan 
llevado a la práctica estas tentativas antes de 18001. 
Actualmente, la mayoría de los entendidos coinci-
den en afirmar que el primer drenaje operatorio de 
la cavidad pericárdica la realizó el cirujano catalán 
Francisco Romero en la primavera de 1801. El pa-
ciente fue Antonio de Mira, de 35 años, aquejado de 
hidropesía pericárdica, y el galeno accedió al peri-
cardio mediante una toracotomía, de extensión no 
precisada, encima de la curvatura de la sexta costilla 
izquierda, donde comienza su cartílago4,6.  

Casi tres décadas después, en 1829, el cirujano je-
fe de los ejércitos de Napoleón Bonaparte, Barón 
Dominique Jean Larrey, después de cinco años de 
experimentación en la búsqueda de una ruta expe-
dita para acceder al pericardio, describió la vía sub-
costal oblicua7-9, que según nuestra experiencia ha 
caído en desuso actualmente.  

Probablemente el primer abordaje al corazón 
mediante una incisión subxifoidea longitudinal ocu-
rrió alrededor de 1911. Ese año, un cirujano de ape-
llido Fuchsig –difícil encontrar otra información 
acerca de su vida– comunicó la reparación de una 
lesión del ventrículo derecho como consecuencia 

de una lesión por arma blanca en el tórax.  La herida 
perforó el diafragma y la operación mostró por pri-
mera vez la posibilidad de suturar el corazón a tra-
vés de una abertura en ese músculo, con plena re-
cuperación del paciente10. En la intervención se 
seccionó la línea media desde la base del apéndice 
xifoides hacia abajo, en una extensión de 12-15 cms; 
se abrió la aponeurosis en la línea media con sepa-
ración de la grasa preperitoneal para liberar la cara 
inferior del mencionado cartílago y resecarlo. La 
técnica se completaba, después de la disección ro-
ma para romper las inserciones frénico-esternales, 
con una incisión de 2 cms en el diafragma, que per-
mitía la exploración, con buena visibilidad, de la 
cara inferior del corazón11.  

Posteriormente, el cirujano más renombrado de 
la primera mitad del siglo XX, Ernst Ferdinand 
Sauerbruch, modifica la incisión de Fuchsig y la 
denomina pericardiotomía inferior longitudinal sim-
ple. Algunos autores ubican esta descripción en el 
año 192612, pero es poco probable que el alemán ha-
ya demorado 15 años en realizar sus aportes al pro-
cedimiento, máxime cuando se conoce que desde 
comienzos de siglo ya abordaba operatoriamente al 
corazón e innovaba maniobras que aún se descri-
ben en los textos actuales de cirugía9,13. Al parecer, 
históricamente se ha tomado como fecha para situar 
el origen de la técnica, el año en que Sauerbruch pu-
blicó su monumental obra Cirugía del Tórax, donde 
aparece descrito el procedimiento14 que, segura-
mente, ideó décadas antes. No obstante, debemos 
señalar que esta es una teoría nuestra, pues no he-
mos encontrado una descripción del procedimiento 
en una fecha anterior y, desafortunadamente, en su 
autobiografía, el gran cirujano teutón no la comen-
ta15.  

El Servicio de Cirugía Cardiovascular del Cardio-
centro de Villa Clara asume cada año más de una 
decena de procedimientos de evacuación pericárdi-
ca en pacientes sin esternotomía previa, provenien-
tes de diversos centros médicos de la región central 
del país, y en especial de un hospital oncológico 
colindante, al consistir la pericardiotomía subxifoi-
dea el tratamiento quirúrgico clásico del derrame 
pericárdico de origen neoplásico16,17. A continuación 
se comentan y analizan algunas modificaciones prac-
ticadas por los autores, en el último lustro, a la téc-
nica de abordaje subxifoideo al pericardio, descrita 
por Sauerbruch (modificación de la de Fuchsig), y 
mal llamada “de Parsonnet” en muchos servicios 
quirúrgicos de nuestro país.  
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Fig. 1. A. Esbozo preoperatorio de la localización de la pequeña incisión en una línea paraxifoidea izquierda. Poste-
riormente, la tracción y elevación de los bordes de la herida, permitirá prolongar la disección hasta el último ángulo 
costo-esternal sin necesidad de ampliar la incisión cutánea. B. El empleo combinado de aspiración y movilización de 

la grasa pre-pericárdica, mientras se extrae con pinzas Allis, ha resultado una estrategia efectiva en los pacientes. 
Esta maniobra puede concluir con la sujeción del pericardio con la pinza, si no está demasiado tensionado. 

TÉCNICA 
 
La técnica descrita por Sauerbruch también abre la 
piel exactamente en la línea media, pero solamente 
en una longitud de 5-6 cms, y como paso inicial libe-
ra la cara anterior del apéndice xifoides. Este último 
no se reseca inmediatamente, sino que se rechaza 
hacia arriba con un separador, para facilitar la libe-
ración de sus aspectos laterales (hasta los ángulos 
con las séptimas costillas) y la sección mediante 
bisturí de las digitaciones medias del diafragma (por-
ción esternal), que se insertan en la parte media de 
la base del mencionado cartílago. Realizado este 
corte se accede finalmente al pericardio el cual se 
abre mediante una pequeña incisión. 

La incisión longitudinal realizada por los autores 
de este trabajo no se desarrolla en la línea media, 
sino en una localización paraxifoidea izquierda, tam-
bién en una extensión aproximada de 5-6 cms (Fig. 
1A). No se considera necesario liberar la cara ante-
rior del xifoides y mucho menos resecarlo; solo se 
necesita cortar con electrobisturí o tijera el tejido de 
su extremo lateral izquierdo, en la mayor longitud 
posible en dirección cefálica, hasta el cartílago de la 
séptima costilla, lo suficiente como para permitir la 

disección digital roma en profundidad y la coloca-
ción de dos separadores, preferiblemente de Kocher 
(dentados), que faciliten la elevación del esternón, 
del lado derecho, y del último cartílago esternocos-
tal del lado izquierdo.  

La introducción del dedo índice del cirujano en 
dirección al hombro izquierdo del paciente, gene-
ralmente permitirá palpar la actividad cardíaca, in-
dependientemente de la cuantía del derrame. La 
apertura de una capa que visualmente se asemejae 
al pericardio, pero bajo la cual no se sienta el latido 
cardíaco, habitualmente conducirá a la cavidad ab-
dominal.  

Un aspecto importante de la técnica consiste en 
desalojar la capa de grasa mediastinal subxifoidea18 
que descansa sobre el pericardio para permitir su 
adecuada sujeción. Para esta maniobra no se ha 
descrito un instrumental específico19, puede reali-
zarse con la cánula de aspiración, con una pinza 
larga protegida con gasa, o desgarrando el tejido 
adiposo con una pinza Allis o de anillo. Una vez que 
ha quedado descubierto un pequeño segmento del 
pericardio, el siguiente paso es asirlo para abrirlo de 
manera controlada. Una forma bastante sencilla de 
facilitar este procedimiento consiste en anclar el 
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pericardio con un punto amplio de sutura gruesa, 
que permitirá su tracción casi hasta el nivel de la 
piel; en ese momento el cirujano puede optar por 
realizar la pericardiotomía o colocar otro punto a 
cierta distancia del primero, para realizar la incisión 
entre ambos.  

La colocación del drenaje por contraabertura y el 
cierre de la incisión se realizan de la forma habitual. 
A los autores les ha dado magníficos resultados el 
cierre de todos los planos con un solo hilo de sutura 
absorbible, donde primero se afrontan las aponeu-
rosis y se concluye con un cierre intradérmico de la 
piel e inclusión del nudo en el extremo de la herida.   

 
 

COMENTARIOS 
 
El aumento de la práctica de técnicas de apertura de 
ventanas en el pericardio comenzó a mediados de la 
década de 1960, cuando muchos grupos quirúrgicos 
dejaron de mostrar satisfacción con la pericardio-
centesis20, la que muchas veces no logra la evacua-
ción completa del fluido y está asociada a elevados 
índices de recurrencia21 y complicaciones22. Ese 
momento también marcó el inicio de múltiples es-
fuerzos por modificar las técnicas clásicas que se 
comenzaron a describir a finales de la década de 
1820, en un intento de hacer menos cruentos los 
abordajes y disminuir sus complicaciones; la intro-
ducción de la guía ecocardiográfica para la punción 
pericárdica en 1979, es un ejemplo de esto23,24. 

La pericardiotomía longitudinal subxifoidea es 
una técnica segura25, eficiente26 y fácil de realizar27, 
que debe ser dominada por todos los cirujanos, y 
aún por médicos que laboren en servicios de urgen-
cias. No necesita un instrumental quirúrgico sofisti-
cado; se aconseja su realización en el salón de ope-
raciones con anestesia general endotraqueal24, pero 
también se practica en situaciones de emergencias19, 
con anestesia local25 o incluso sin esta. Actualmente 
su indicación principal se encuentra en escenarios 
donde, por cualquier motivo, no es posible la reali-
zación de la pericardiocentesis guiada por ultraso-
nido, o cuando se sospecha la presencia de sangre 
coagulada, adherencias y tabiques que impidan la 
total evacuación del derrame25,28,29. Una variante 
diferente de la técnica se realiza en el posoperatorio 
de cirugía cardiovascular26,30, donde la apertura de 
un pequeño segmento distal de la esternotomía faci-
lita el drenaje mediante la disección digital de los 
planos hasta alcanzar la cavidad pericárdica.  

En relación con la incisión de la pericardiotomía 

inferior longitudinal simple, su ubicación en la línea 
media ha permanecido inamovible a lo largo del 
tiempo7,21,25,31,32. En la revisión de la literatura no 
hemos encontrado otro grupo que secunde nuestra 
iniciativa de abrir la piel en una línea paraxifoidea, 
aunque –obviamente– se pudo haber pasado por 
alto algún informe. No se le encuentra conveniencia 
alguna al hecho de que en la totalidad de las des-
cripciones encontradas se realice la incisión en la 
línea alba, encima de alguna porción del xifoides, 
para luego tener que lidiar con su interposición y 
muchas veces resecarlo13,19,25-27,32-35. La técnica que 
aquí se presenta evita, en la medida de lo posible, 
perturbar la anatomía de dicho cartílago y nunca 
hemos necesitado diseccionar su aspecto anterior y 
su borde derecho, ni seccionarlo. Debe recordarse 
que alrededor del xifoides se diseminan algunas 
ramas terminales de la arteria torácica interna36 y su 
lesión puede provocar un sangrado difícil de corre-
gir que, en todo caso, demorará el procedimiento 
quirúrgico. Puesto que Larrey estableció, 190 años 
atrás, que el trayecto más corto al pericardio co-
mienza en el ángulo del xifoides con la séptima cos-
tilla1, resultan inexplicables algunas extensas inci-
siones en la línea media, que incluso pueden alcan-
zar el ombligo31, o la propuesta de ciertos autores de 
complementar la apertura longitudinal con un corte 
transversal32.    

Curiosamente, el retiro de la grasa pre-pericárdi-
ca que entorpece la identificación visual del seg-
mento que debe controlarse, puede resultar la fase 
más demorada de la cirugía, pues es lo suficiente-
mente firme como para resistirse a ser desalojada 
por la cánula de aspiración, y lo suficientemente 
laxa como para desgarrarse con facilidad cuando se 
intenta extraer con pinzas. Los autores no tienen 
predilección por un procedimiento específico para 
esta lipectomía; es posible que la estrategia más ade-
cuada sea una inteligente combinación de los dos 
métodos comentados (Fig. 1B). Algunos grupos se-
ñalan la importancia de realizar una hemostasia 
cuidadosa en esta fase de la cirugía para evitar con-
fusión en el diagnóstico, una vez que se haya abierto 
el pericardio13,34. Nuestra experiencia nos ha demos-
trado que si se respetan los principios que hasta 
ahora hemos presentado, parece infundada esa pre-
ocupación, y es muy poco probable que se lesione 
algún vaso importante; la mayor parte del sangrado 
en nuestros pacientes se controla espontáneamente, 
y en el caso específico de la mediastinotomía subxi-
foidea en enfermos con esternotomía reciente, nun-
ca hemos tenido necesidad de emplear el electro-
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cauterizador durante la cirugía.   
En nuestras primeras pericardiotomías subxifoi-

deas resultaba difícil el control del pericardio para 
su apertura. Todo cirujano cardiovascular sabe lo 
dificultoso que puede resultar asir entre dos pinzas 
un pericardio a tensión, incluso a través de una es-
ternotomía longitudinal media. A pesar de eso, la 
mayoría de los autores describen su sujeción con 
pinzas Allis o Kocher antes de su apertura, pero 
nuestra experiencia nos demuestra que con un de-
rrame cuantioso, generalmente este agarre es débil y 
rápidamente fracasa, perdiéndose su control y pro-
longando la cirugía, incluso después de realizada la 
pericardiotomía. La maniobra, obviamente, se vuel-
ve más compleja a través de una pequeña incisión 
cutánea, con poca visibilidad y sobre todo en pa-
cientes obesos, con pericarditis constrictiva31, o con 
el diafragma elevado a causa de distensión gástrica. 
En relación con esta última situación, encontramos 
favorables resultados con la colocación de una son-
da nasogástrica en uno de nuestros pacientes, some-
tido a la cirugía de urgencia en el período pospran-
dial.     

El control del pericardio con un punto de sutura 
gruesa, insertado ampliamente para evitar su desga-
rro cuando se traccione, es una maniobra inocua 
que facilita sobremanera la apertura de la cavidad. 

Los autores de este trabajo la realizan en todos los 
casos (Fig. 2), incluso en aquellos donde se ha lo-
grado controlar efectivamente el pericardio con pin-
zas, por el latente peligro de que se desprendan 
durante su tracción, como se mencionó previamen-
te. Obviamente, el punto debe introducirse casi tan-
gencialmente para evitar la lesión del miocardio, 
pero esto no debe preocupar demasiado pues la 
banda de líquido interpuesta evita esa situación. En 
este sentido, consideramos que la maniobra es se-
gura incluso con derrames de pequeña cuantía, 
pues en esa porción del saco pericárdico es donde 
existe una relación menos íntima entre el corazón y 
la capa mesotelial que lo recubre37, motivo por el 
cual es el sitio de elección para la realización de la 
pericardiocentesis «a ciegas»38-40.    

Derrames de gran cuantía, con pericardio tensio-
nado,  comienzan a drenar espontánea y rápidamen-
te a través de los orificios que ha horadado la aguja; 
en ese momento el líquido puede coleccionarse pa-
ra los estudios pertinentes. La tracción del punto 
permite acercar el pericardio, prácticamente a nivel 
de la piel, lo que facilita su apertura con una tijera o, 
si se desea mejor control del mismo, la colocación 
de otro punto y posterior pericardiotomía entre am-
bos (Fig. 3). El posicionamiento de un segundo pun-
to resulta ventajoso pues, una vez que se ha abierto 

 
 

Fig. 2. A. Independientemente de que se haya agarrado el pericardio con pinzas, siempre se coloca un punto amplio 
de seda gruesa para un mejor control durante la pericardiotomía. B. Cuando es difícil asir un pericardio a tensión o 

se desliza la pinza al traccionarlo, una simple depresión digital del diafragma, permitirá el campo suficiente para 
insertar el punto tangencialmente en la capa mesotelial. 
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la cavidad, uno de estos –generalmente el más dis-
tal–brinda excelente referencia para tomar una 
muestra de biopsia del pericardio que lo rodea; 
mientras se mantiene un control efectivo de la aber-
tura mediante el punto más proximal, lo que además 
facilitará la adecuada colocación del drenaje.   

Algunos de los procedimientos que hemos co-
mentado, son modificaciones que los autores han 
añadido a la técnica de pericardiotomía longitudinal 
inferior propuesta por Sauebruch41 a comienzos del 
pasado siglo. Su aplicación ha logrado disminuir 
considerablemente la duración de la cirugía, al em-
plearse menos de tres minutos entre la incisión de 
piel y la pericardiotomía, en pacientes sin excesiva 
obesidad.  En los últimos cinco años, en el grupo de 
pacientes donde se han ejecutado estas innovacio-

nes, no han existido complicaciones, relacionadas 
con el procedimiento operatorio, durante ni después 
de la cirugía. No podemos asegurar que estas modi-
ficaciones sean exclusivamente realizadas por nues-
tro grupo y este artículo no tiene la intención de 
establecer un precedente de autoría. Solo se desea 
compartir nuestra experiencia con el gremio, para 
continuar perfeccionando su hermosa labor de cu-
rar las enfermedades con las manos. 
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RESUMEN 
Las cardiopatías congénitas son los defectos congénitos más frecuentes en hu-
manos. Muchos estudios indican que el desarrollo cardíaco está estrechamente 
regulado por diferentes vías de señalización celular y eventos morfológicos, gené-
ticamente controlados. La identificación de nuevos genes que intervienen en el 
proceso de cardiogénesis es de gran utilidad para conocer los mecanismos mole-
culares y celulares por el que se genera el amplio espectro fenotípico de las car-
diopatías congénitas. Se realizó una revisión bibliográfica, con el objetivo de iden-
tificar los avances más recientes en el conocimiento de las bases moleculares y 
celulares de las cardiopatías congénitas; lo que permite una clasificación más 
efectiva de estos defectos congénitos y una futura optimización del tratamiento 
individualizado para cada paciente, además de ofrecer posibles puntos específicos 
y susceptibles de intervención que posibilitarían la prevención de algunos de los 
defectos congénitos más frecuentes en los seres humanos.    
Palabras clave: Cardiopatías congénitas, Morfogénesis, Polimorfismos de un sim-
ple nucleótido, Factores de transcripción, Metilación de ADN, Vías de transduc-
ción de señales 
 
Advances in the knowledge of the molecular and cellular bases of 
congenital heart diseases. Part 1 of 2: Cardiac morphogenesis 
 
ABSTRACT 
Congenital heart diseases are the most common congenital defect in humans. 
Many studies indicate that the cardiac development is tightly regulated by differ-
ent cell signaling pathways and genetically controlled morphological events. The 
identification of new genes involved in the cardiogenesis process is very useful in 
order to know the molecular and cellular mechanisms by which the broad pheno-
typic spectrum of congenital heart disease is generated. An updated bibliographic 
review was carried out, with the aim of identifying the most recent advances in the 
knowledge of the molecular and cellular bases of congenital heart disease. This 
knowledge allows a more effective classification of these congenital defects and a 
future optimization of the individualized treatment for each patient, in addition to 
offering possible specific and susceptible points of intervention that would allow 
the prevention of some of these more frequent congenital defects in humans. 
Keywords: Congenital heart defects, Morphogenesis, Single nucleotide polymor-
phism, Transcription factors, DNA methylation, Signal transduction 
 
 
INTRODUCCIÓN   
Se define como defecto congénito a toda alteración de estructura anatómi-  
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ca visible al examen clínico del recién nacido, o 
posterior al nacimiento, cuando se percibe el defec-
to funcional de un órgano interno afectado anatómi-
camente1. 

Las cardiopatías congénitas son todos los defec-
tos congénitos cardíacos que se producen como 
consecuencia de alteraciones morfológicas durante 
el proceso de organogénesis. La mayoría son bien 
toleradas durante la vida intrauterina y se manifies-
tan después del nacimiento, cuando se pierde el 
contacto con la circulación materna. Existen diferen-
tes clasificaciones, basadas en criterios clínicos 
(cianóticas y acianóticas), genéticos (sindrómicas y 
no sindrómicas), pronóstico (críticas, potencialmen-
te críticas y no críticas), y según la presencia o no 
de defectos congénitos extracardíacos (aisladas y 
asociadas). El Registro Cubano de Malformaciones 
Congénitas (RECUMAC) las clasifica en simples y 
complejas, mientras que la propuesta por Hoffman y 
Kaplan se basa en la gravedad del defecto congéni-
to1-3. 

Las cardiopatías congénitas constituyen los de-
fectos congénitos más frecuentes, y afectan aproxi-
madamente entre 6 a 11 neonatos por cada 1000 na-
cidos vivos. Entre 20% y 30% de estas cardiopatías 
son graves y se ha informado su incremento en es-
tudios recientes, específicamente defectos septales 
sin que existan variaciones relevantes en las preva-
lencias de las más graves, lo que está relacionado 
con un mayor nivel diagnóstico4. 

Se desconocen las causas en un gran número de 
casos, aunque existen evidencias de que los factores 
genéticos desempeñan un papel decisivo en apro-
ximadamente un 8% de los casos y los agentes am-
bientales están involucrados entre 1-2% de ellos, la 
génesis del resto (90%) es multifactorial y resulta de 
una compleja interrelación entre la predisposición 
genética, la susceptibilidad epigenética, el ambiente 
parental y el estilo de vida. 

Entre los síndromes genéticos que cursan con 
cardiopatías congénitas se describen los monogéni-
cos (3-5%), cromosómicos (5-8%), microdeleciones y 
algunos por mutaciones en la molécula de ácido 
desoxirribonucleico (ADN) mitocondrial. Los desba-
lances génicos detectados por cariotipo convencio-
nal o por estudios de citogenética molecular expli-
can entre el 9% y el 13% de todos los casos de car-
diopatías congénitas en el período neonatal5-7. 

El desarrollo de las tecnologías de secuenciación 
de nueva generación (NGS, del inglés Next Genera-
tion Sequencing) ha emergido como una poderosa 
herramienta para estudiar la secuencia de todo el 

exoma humano mediante la técnica denominada 
WES (del inglés Whole-exome sequencing) o la se-
cuenciación de exones específicos en enfermedades 
monogénicas de interés. Estas dos metodologías de 
genética molecular han revolucionado la compren-
sión de las bases moleculares de muchos defectos 
congénitos, como las cardiopatías congénitas, al 
proveer una información más detallada de las varia-
ciones génicas que las que aportan los amplios es-
tudios de asociación genómica en el estudio de po-
limorfismos de un simple nucleótido (SNP, del inglés 
Single Nucleotide Polymorphisms)8-12. 

Muchos estudios indican que el desarrollo car-
díaco está estrechamente regulado por una serie de 
vías de señalización celular que modulan la prolife-
ración, la migración y la diferenciación celulares en 
el proceso del desarrollo cardiovascular. Mutacio-
nes en diferentes genes que participan en estas vías 
de comunicación intercelular subyacen en las bases 
de diferentes tipos de cardiopatías congénitas13-17. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó una revisión de la literatura médica na-
cional e internacional publicada en idiomas español 
e inglés, la información se recopiló a través de bus-
cadores como Google académico, las bases de datos 
Medline/PubMed, Bireme (Scielo, Lilacs) y la biblio-
teca médica Cochrane en Octubre de 2018, con el 
objetivo de identificar los avances en el conocimien-
to de las bases moleculares y celulares de las car-
diopatías congénitas. La revisión bibliográfica se 
realizó en función de criterios cronológicos y temá-
ticos, para la cual se seleccionaron los de mayor 
nivel de actualización y pertinencia. 
 

 
BASES MOLECULARES Y CELULARES DEL PROCE-
SO DE MORFOGÉNESIS CARDÍACA 
 
Las células musculares cardíacas o miocardiocitos 
se diferencian en etapas tempranas del desarrollo de 
un grupo de células progenitoras localizadas en la 
porción anterior de la placa mesodérmica lateral. El 
corazón y los grandes vasos se forman a partir de 
las células mesenquimatosas del área cardiogénica, 
la primera señal es la aparición de bandas endotelia-
les pares llamadas «cordones angioblásticos» en el 
mesodermo cardiogénico durante la tercera semana 
de gestación. Estos cordones se canalizan para for-
mar conductos longitudinales emparejados, tapiza-
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dos de endotelio, denominados «tubos cardíacos 
endocárdicos»; los cuales, conforme tiene lugar el 
plegamiento embrionario lateral, migran a la línea 
media, se aproximan entre sí y se fusionan para 
formar el tubo cardíaco primordial, que para enton-
ces ya posee dos capas de tejido: una interna de 
tejido endotelial y una capa externa de células mio-
cárdicas5-7. 

La fusión de los tubos cardíacos comienza en el 
extremo cefálico del corazón en desarrollo y progre-
sa en dirección caudal. Al final de la tercera semana 
el corazón comienza a latir (entre los 22 y 23 días) y 
la sangre a circular. Los fenómenos eléctricos y con-
tráctiles que suceden en el miocardiocito son con-
trolados por genes que codifican proteínas trans-
membranales encargadas de transportar iones a 
través de la membrana celular. Estos canales iónicos 
forman complejos macromoleculares que incluyen 
una unidad principal formadora del poro de los ca-
nales de sodio y de potasio, y proteínas auxiliares 
que lo regulan5-7.  

Este corazón primitivo sufre una torsión y rota-
ción hacia la derecha alrededor de la cuarta semana 
de gestación, lo cual posiciona a las aurículas por 
encima de los ventrículos, asimismo a partir del 
tracto de salida comienzan a emerger las arterias del 
arco aórtico.  

Alrededor de la quinta y sexta semanas de desa-
rrollo embrionario, se forman los septos cardíacos 
para dividir al corazón en cuatro cámaras, y el tracto 
de salida o conducto arterioso se divide en la arteria 
pulmonar y la aorta, lo que resulta en la división de 
la circulación en pulmonar y sistémica, respectiva-
mente. Más tarde ocurre una reestructuración valvu-
lar intensiva junto con el crecimiento de los ven-
trículos para completar la maduración del corazón. 
El establecimiento de la simetría izquierda-derecha 
es muy importante para el desarrollo normal del 
corazón18. 

El músculo de la aurícula y ventrículos primitivos 
es continuo. La aurícula actúa como marcapasos 
cardíaco transitorio, hasta que el seno venoso asu-
me esa función. El nodo sinusal aparece durante la 
quinta semana de desarrollo, inicialmente en la pa-
red del seno venoso, pero luego se incorpora a la 
pared de la aurícula derecha, cerca de la entrada de 
la vena cava superior. Junto con células de la región 
aurículo-ventricular (AV) forman el nodo y fascículo 
AV, localizado justo por encima de los cojinetes 
endocárdicos. Las fibras que nacen del fascículo AV 
pasan de la aurícula al ventrículo y se dividen en 
dos ramas, derecha e izquierda, que se distribuyen 

por todo el miocardio ventricular.  
El sistema cardiovascular es el primer sistema 

orgánico que alcanza un estado funcional, este desa-
rrollo cardíaco precoz es necesario debido a que el 
rápido crecimiento del embrión en desarrollo no 
puede suplir sus necesidades nutricionales y de 
oxígeno, sólo mediante el proceso de difusión18. 

Aunque el corazón de diferentes especies de ver-
tebrados puede tener entre dos y cuatro cámaras, 
las diferentes etapas del proceso de morfogénesis 
están altamente conservadas a nivel molecular y 
celular. Los morfógenos son moléculas difusibles 
que especifican el tipo de célula generada en una 
localización anatómica específica y dirigen la migra-
ción celular y sus procesos hasta su destino definiti-
vo, entre estos se distinguen el ácido retinoico, el 
factor beta transformante del crecimiento, las pro-
teínas morfogénicas óseas, la vía de comunicación 
intercelular Hedgehog y la familia de proteínas 
Wnt2,19. 

El ácido retinoico es la forma bioactiva de la vi-
tamina A, que a nivel molecular se une a sus recep-
tores intracelulares, los activa, y regula la expresión 
génica «secuencia abajo». Los genes Hox son dianas 
cruciales de los receptores de este ácido en el pro-
ceso de morfogénesis.  

La superfamilia del factor beta de trasformación 
del crecimiento está formada por más de treinta 
miembros, entre los cuales se encuentran los facto-
res beta de trasformación del crecimiento (TGFB, 
del inglés Transforming Growth Factor Beta) y las 
proteínas morfogénicas óseas (BMP, del inglés Bone 
Morphogenic Proteins). La superfamilia TGFB de-
sempeña un importante papel en el desarrollo em-
brionario, la diferenciación celular y la organogéne-
sis, y la evidencia filogenética sugiere que esta es 
una de las más antiguas vías de señalización interce-
lular, al estimarse su surgimiento hace 1,3 billones 
de años, antes de la divergencia evolutiva de artró-
podos y vertebrados. Estudios realizados en verte-
brados demuestran que al menos tres miembros de 
la familia BMP se expresan en la cardiogénesis. 
BMP-2 se expresa en el endodermo lateral, mientras 
que BMP-4 y 7 se expresan en el ectodermo inme-
diato adyacente al mesodermo precardíaco. Las 
BMP, de conjunto con los factores de crecimiento de 
los fibroblastos (FGF, del inglés Fibroblastic Growth 
Factor), promueven la inducción cardiogénica y 
regulan el tamaño de los campos cardíacos, lo que 
confirma la importancia de esta vía de señalización 
intercelular en el proceso de morfogénesis2,3,13,18. 

Esta señalización es el proceso mediante el cual 
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las células intercambian mensajes químicos que mo-
dulan el funcionamiento intracelular y dan lugar a 
respuestas específicas tendientes a promover la 
adaptación de la totalidad del organismo en un me-
dio ambiente cambiante. La unión de una molécula 
de señalización extracelular (ligando) con su recep-
tor en una célula diana, desencadena una respuesta 
específica que consiste en una serie de eventos mo-
leculares mutuos activadores o inhibidores.  

Los sistemas de señalización intercelular son fun-
damentales en el control de la expresión génica y de 
la función de las proteínas. Estos sistemas serán los 
que controlen dónde, cuándo, cuánto y por cuánto 
tiempo se expresan las moléculas de ácido ribonu-
cleico (RNA). En el caso de las proteínas, controlan 
además, los cambios de localización, el tráfico de 
proteínas dentro de una célula, cómo se degradan, y 
las interacciones funcionales que establecen. De 
forma coherente con este decisivo papel en la fun-
ción de los organismos, se estima que más del 20% 
de los genes del genoma humano codifican proteí-
nas implicadas en la transducción de señales20. 

La vía de señalización intercelular Wnt es una in-
trincada red de señales cuyas funciones también se 
han mantenido a través de la evolución de las espe-
cies. La familia Wnt comprende un grupo de genes 
de señalización que tiene una función muy impor-
tante en la organogénesis. Este grupo de genes de-
termina la estructura interna de un órgano o la de-
tención del crecimiento cuando el órgano ha alcan-
zado su tamaño apropiado. Otras funciones en las 
que se involucra a estos genes incluyen la polaridad 
celular, la reestructuración celular y el desarrollo 
axial. El término Wnt deriva de la contracción de los 
nombres wingless (del inglés, sin alas) e Integrase-1 
(Int-1). Con el primero se acuñó al gen del segmento 
de polaridad cuya ausencia genera un fenotipo sin 
alas en la mosca de la fruta, Drosophila melanogas-
ter, y el segundo dio el nombre a una línea celular 
de ratón transformada con el virus Maloney que 
provocaba tumor mamario2,18. 

Por su parte, los más de 12 genes que integran la 
vía de señalización Hedgehog, forman una red, más 
que una vía unidireccional. La señal Hedgehog (Hh, 
del inglés erizo), debe su nombre a que el gen que 
codifica para Hh fue identificado por estudios de 
mutagénesis en la mosca Drosophila, donde los em-
briones mutantes mostraban un fenotipo con puntas 
desorganizadas en el exoesqueleto semejantes a las 
púas de los erizos. En mamíferos se han identificado 
tres miembros de esta familia de proteínas: Sonic 
hedgehog (Shh), Indian hedgehog (Ihh) y Desert 

hedgehog (Dhh) que participan en el proceso de 
morfogénesis19-21. 

Se ha generado un cambio drástico en el modo 
de estudiar el desarrollo cardíaco con las nuevas 
estrategias para el estudio de la cardiogénesis, lo 
que ha implicado el paso de los cortes secuenciales 
de corazones embrionarios de distintos animales, a 
la aplicación de los métodos moleculares de identi-
ficación de linajes celulares, al experimentar con 
modelos transgénicos y análisis clonal retrospectivo. 
Estas tecnologías han dado una visión más dinámica 
del desarrollo del aparato cardiovascular y han 
permitido encontrar el origen, a veces insospecha-
do, de varias estructuras anatómicas a partir de de-
terminados grupos celulares, así como los genes y 
sus productos proteicos9-12,22. 

Estudios realizados en embriones de ratón y de 
pollo han permitido esclarecer las bases molecula-
res del proceso cardiogénico, así se ha demostrado 
la presencia de dos genes básicos hélice-bucle-
hélice (bHLH, del inglés Basic helix-loop-helix) en 
los tubos endocárdicos primitivos y en etapas más 
avanzadas de la morfogénesis cardíaca: HAND1 y 
HAND2 (del inglés heart and neural crest derivatives 
expressed transcript 1 and 2). Los genes bHLH son 
una clase de factores de transcripción (FT) que re-
gulan la determinación del destino y la diferencia-
ción celulares en muchos tejidos diferentes durante 
el desarrollo embrionario3,6,14. 

La formación del sistema cardiovascular está es-
trictamente controlada por una red regulatoria com-
puesta por muchas vías de señalización intercelular, 
FT, entre otros. Las células del primordio cardíaco 
comienzan a expresar genes característicos de mio-
cardio, como NKX2-5 y GATA4. La expresión del pri-
mero de estos FT depende de proteínas presentes 
en el endodermo subyacente, tales como cerberus, 
la BMP, FGF8 y FGF129,18,20. 

Existen más de 50 factores de crecimiento, cono-
cidos también como citoquinas, que comprenden un 
numeroso grupo de proteínas que actúan como 
mensajeros, cada uno de los cuales se une con una 
gran especificidad a una proteína receptora de la 
superficie celular, lo que activa a diferentes proteí-
nas intracelulares de transducción de señales. Ac-
túan principalmente sobre la proliferación celular, 
aunque tienen también otras funciones, como la 
diferenciación, la supervivencia y la migración celu-
lares. Muchos de los sistemas de transducción de 
señales usados por los factores de crecimiento para 
transferir información hacia el núcleo y modular la 
transcripción génica lo hacen a través de la activi-
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dad de FT.   
Estos FT son productos proteicos codificados por 

genes de transcripción. Se calcula que la regulación 
de la transcripción se basa en al menos 2000 de es-
tos factores proteicos codificados en el genoma de 
los mamíferos, los cuales se unen a una secuencia 
de nucleótidos específica en las regiones promoto-
ra/amplificadora de genes diana y regulan la veloci-
dad del proceso por el cual un gen se transcribe a 
una secuencia complementaria de ácido ribonuclei-
co (ARN), lo que inicia el proceso de producción de 
una proteína, por lo que desempeñan un papel fun-
damental en el control de la organogénesis. Además, 
micro-ARN específicos tienen una función funda-
mental en la morfogénesis cardíaca al coordinar los 
patrones y niveles de expresión de los FT20.  

Los genes expresados en la placa cardiogénica 
como TBX1, TBX5, NKX2-5, GATA4, HAND2, CASP3, 
TFAP2, FGF12, LBX1, MYH11, CRKL, PDLIM3 y 
TXNRD2 codifican para FT que se expresan en eta-
pas tempranas del desarrollo del corazón y que son 
cruciales para la activación de genes cardíacos es-
pecíficos y constituyen el centro regulador de la red 
de morfogénesis cardíaca, la cual controla la rota-
ción del tubo cardíaco, la simetría izquierda-derecha 
y la formación de las cámaras cardíacas. Los genes 
TBX5 y NKX2-5 se unen de forma sinérgica al pro-
motor del gen que codifica para el péptido precursor 
natriurético cardioespecífico tipo A (Nppa, del inglés 
cardiac-specific natriuretic peptide precursor type 
A) y de esta forma activan a este gen que es índice 
el desarrollo cardíaco23,24.  

Los genes TBX son una familia génica con un alto 
grado de conservación filogenética y que tienen un 
dominio de fijación al ADN común, denominado T-
box, y codifican para FT que intervienen en la regu-
lación del proceso de morfogénesis cardiovascular, 
particularmente en la elongación del tubo cardíaco 
en el polo anterior y el mantenimiento de las células 
precursoras mesenquimatosas para la formación del 
tracto de salida miocardializado y tabicado. La re-
ducción de la expresión del TBX1, que se produce 
en el estado de deleción hemicigota al que a menu-
do se denomina haploinsuficiencia, influye de ma-
nera importante en la expresión génica inicial que 
interviene en la morfogénesis cardíaca25. 

Por su parte, NKX2-5 (NK2 homeobox 5) y LBX1 
pertenecen a un grupo de genes que codifican para 
FT con dominio homeobox (una secuencia de 180 
pares de bases conservada en diferentes especies), 
los cuales poseen un papel importante en la regula-
ción de la expresión genética tejido-específica, esen-

cial para la diferenciación tisular, así como en la 
determinación de patrones temporales y espaciales 
durante el desarrollo. Estos FT resultan críticos para 
la formación cardíaca en Drosophila, ya que su au-
sencia impide la formación del asa y la diferencia-
ción de los ventrículos19,20,23,25. 

Otras proteínas que actúan como FT, son las de-
nominadas «en dedos de cinc», ya que se estructu-
ran alrededor de este ión, de modo que se producen 
prolongaciones digitiformes y, de esta forma, se 
mantiene fija con una hélice, que reconoce por el 
surco mayor una secuencia de ADN, y corresponde 
a promotores de genes específicos. A este grupo per-
tenece el FT GATA4. El modelo mutante para este 
gen presenta defectos en el plegamiento anterior del 
embrión: no hay fusión del tubo cardíaco, y se pre-
senta la muerte, quizá debido a la importancia de 
GATA4 en la señalización para la migración ven-
tral24,25.  

Recientes estudios de secuenciación exómica en 
casos con cardiopatías congénitas han revelado ge-
nes que codifican para proteínas con dos tipos fun-
damentales de funciones moleculares (las de unión 
a la cromatina y las que forman el complejo de FT) y 
desempeñan un papel fundamental en la regulación 
de los genes críticos del desarrollo cardiovascular. 
En un análisis de las variaciones en el número de 
«copias» mediante estudio genómico amplio de 154 
casos con comunicación interventricular, An et al 

23 
identificaron mutaciones de novo en siete genes  
(PRKCB, HIRA, SOX2, ING2, TP63, BCL6 y PAX3) que 
intervienen en la vía de unión a la cromatina, y en-
tre los FT con efecto confirmado en la cardiogénesis 
se incluyen LBX1, TBX1, EN1, SOX2 y PAX3. Entre 
los tipos de mutaciones observaron duplicaciones 
en los genes PAX3 y LBX1 y deleciones en CRKL, 
GP1BB, PDLIM3, TBX1 y TXNRD2. Además de estas 
dos funciones moleculares, muchos de estos genes 
codifican proteínas con importantes funciones bio-
lógicas, como el proceso de morfogénesis cardíaca y 
la regulación de la proliferación celular, entre otras 
(Tabla).  

El gen PRKCB codifica para una proteína quinasa 
y el HIRA lo hace para una histona que interviene 
en la regulación del ciclo celular, mientras que el 
gen SOX2 pertenece a los genes que producen alta 
movilidad (HMG, del inglés high movility group) y 
contienen una secuencia, conservada evolutivamen-
te, de 79 aminoácidos, que dan lugar a tres estructu-
ras helicoidales, una de las cuales está inmovilizada 
y penetra en el surco menor del ADN, en la zona del 
promotor, y le provoca una flexión que facilita el 
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acercamiento de otras proteínas al sitio de inicio de 
la transcripción. Mientras que la familia de genes 
PAX consta de al menos nueve miembros (PAX1-9) 
que codifican proteínas y que son FT que tienen en 
común el dominio de unión al ADN que se encuen-
tra hacia el extremo amino-terminal (dominio de 
cajas pareadas (PAX, del inglés paired box). PAX3 es 
un factor de regulación clave en el control de la mi-
gración de las células precursoras miogénicas23,25. 

El estudio de las bases celulares del proceso de 
cardiogénesis revela que son varios los tipos de 
células que contribuyen al crecimiento cardíaco. Las 
células del primer campo del corazón (FHF, siglas 
en inglés de first heart field) contribuyen únicamen-
te a la formación del ventrículo derecho y del canal 
atrio-ventricular, mientras que las aurículas, ven-
trículo izquierdo y gran parte del tracto de salida, 
provienen de precursores mesenquimales que resi-
den en el segundo campo del corazón (SHF, siglas 
en inglés de second heart field)17,18,20. 

La vía de señalización celular Nodal/TGF tiene un 
importante efecto en los estadios tempranos de la 
diferenciación de las células embrionarias humanas 
pluripotenciales, que las dirigen a desarrollarse en 
diferentes linajes celulares. El gen SMAD3 o SEMA3D 
es un mensajero intracelular clave en la regulación 
de la vía de señalización Nodal/TGF, que tiene un 
importante papel en el desarrollo embrionario y 
particularmente, en el desarrollo del sistema cardio-
vascular15 26,27.  

De igual forma, la vía de señalización Notch de-
sempeña un papel fundamental en el desarrollo del 
período embrionario, pues es imprescindible para 
que las capas germinales den origen a los tejidos 
que constituyen un organismo multicelular. Esta vía 
de señalización determina, además, la especificación 
celular, la histogénesis y la morfogénesis de varios 
tejidos en el desarrollo embrionario de vertebrados 
e invertebrados, y resulta clave en la especificación 
de los miocardiocitos y los vasos sanguíneos. Esta 
vía está conservada evolutivamente en la escala 
filogenética y debe su nombre al fenotipo que cau-
san mutaciones en el gen que codifica su receptor, 
el cual se caracteriza por escotaduras (Notch) en los 
márgenes alares de la Drosophila13,28. 

 
 

EPÍLOGO 
 
No existe una exacta correlación genotipo-fenotipo 
entre los mecanismos moleculares y los defectos 
morfológicos de las cardiopatías congénitas. Esto 
sucede porque muchas veces la formación adecua-
da de una estructura anatómica implica el correcto 
funcionamiento de varias vías de señalización celu-
lar que pueden involucrar el producto proteico de 
distintos genes. En este sentido, puede que en un 
mismo defecto congénito estén implicadas diferen-
tes vías y mutaciones génicas, o por el contrario, 
que debido al efecto pleiotrópico de mutaciones, en 

Tabla. Funciones de algunos genes que participan en el proceso de cardiogénesis4,7,22-24. 
 

Funciones Genes 

Funciones moleculares  
   Unión a la cromatina HIRA, SOX2, PRKCB, ING2,TP63, BCL6, PAX3 
   Unión a secuencias específicas al ADN PAX3, EN1, SOX2, TBX1, TP63, LBX1, BCL6 
   Unión a secuencias específicas al ADN con  
   actividad de Factor de Transcripción  HIRA, EN1, SOX2, PAX3, TBX1, TP63, LBX1, BCL6 

   Unión a ácidos nucleicos con actividad de Factor  
   de Transcripción HIRA, EN1, SOX2, PAX3, TBX1, TP63, LBX1, BCL6 

Procesos celulares y biológicos  

   Morfogénesis cardiovascular MYH11, TXNRD2, CRKL, FGF12, PDLIM3, TBX1, LBX1, 
CASP3, PRKCB,  PAX3 

   Desarrollo del sistema circulatorio  MYH11,TXNRD2, CRKL, FGF12, PDLIM3, TBX1, LBX1, 
CASP3, PRKCB, PAX3 

   Regulación de la proliferación celular SOX2, CASP3, PAX3, BCL6, COMT, IGFBP7, LBX1, IL4R, 
TP63, TBX1, CHP2 

   Regulación negativa de la proliferación celular SOX2,  MED15, TBX1, TP63, LBX1, IL4R, BCL6 
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uno de los genes críticos en el proceso de cardiogé-
nesis, se originen diferentes tipos de cardiopatías 
congénitas; todo lo cual se resumirá en la segunda 
parte de este artículo donde se discutirán algunos 
aspectos sobre los genes y las vías de señalización 
implicados en el origen de las cardiopatías congéni-
tas. 
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Presuntamente, en la primera mitad de la década de 
1940, el cirujano canadiense Arthur Vineberg inició 
sus experimentos de implantación de la arteria to-
rácica interna izquierda en miocardios perrunos, 
para demostrar la creación de canales anastomóti-
cos entre vasos coronarios y fuentes extracardíacas 
de irrigación sanguínea. En el perro 8A, sacrificado a 
los 99 días del injerto, se evidenciaron por primera 
vez estas anastomosis. Vineberg, en el intento de po-
der mostrar con más detalle su hallazgo, al parecer 
apoyado por un estudio fotográfico de Chicago, y a 
partir de una fotografía en blanco y negro publicada 
un año antes, creó una versión a color del corazón 
del can, que muestra magistralmente la distribución, 
en las ramas de la arteria coronaria izquierda, de 
una solución de Schlesinger inyectada a través de la 
arteria mamaria implantada. Las que se muestran en 
este artículo (con permiso de Canadian Medical As-
sociation Journal), son las dos primeras de un total 
de cuatro fotografías a color, publicadas en un artí-  
 
 
 
 
 
 
 

 
culo de la Revista de la Asociación Médica Cana-
diense en 1947. Durante tres años hemos intentado, 
infructuosamente, localizar una fotografía a color en 
un artículo científico previo. Obviamente, entre la 
invención de la técnica y el año 1947 deben haberse 
publicado miles de trabajos en cientos de revistas, 
muchas de las cuales incluso pudieron no haberse 
digitalizado, por lo que la completa búsqueda tiende 
a ser humanamente imposible. Sin embargo, para 
esa época el desarrollo de la fotografía a color aún 
era incipiente, solo realizada por unos pocos estu-
dios en el mundo, y es poco probable que antes de 
Vineberg otro investigador se hubiera esforzado 
tanto para obtener imágenes con esa característica 
específica. Por otro lado, buscar en Google “primera 
fotografía a color en un artículo científico” o varian-
tes semejantes, en diferentes idiomas, no ofrece nin-
gún resultado. Los hallazgos de Vineberg en el perro 
8A, sin dudas, cambiaron para siempre la historia de 
la medicina. Tres años después de esa publicación, 
el canadiense implantaba por primera vez una arte-
ria mamaria en un corazón humano. La evolución 
posterior de esa técnica probablemente originaría, 
en 1958, la primera anastomosis directa de una ma-
maria interna con un vaso coronario; desde ahí el 
camino quedó expedito para el desarrollo de múlti-
ples variantes de construcción de injertos aorto-
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coronarios, y el hombre comenzaba a combatir –con 
medios más certeros– su guerra a muerte contra la 

enfermedad isquémica del corazón. 
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La esternotomía mediana longitudinal es la incisión 
que ofrece la mejor exposición de las estructuras del 
mediastino anterior. Cuando ocurre dehiscencia es-
ternal, debido a procesos infecciosos o elementos 
que retardan la cicatrización, esta se prolonga y 
complejiza, debido también al constante movimien-
to respiratorio. Para corregirlo, a veces son necesa-
rios procedimientos plásticos con grandes remocio-
nes de tejido, incluso desde otras cavidades, como 
la abdominal, y los resultados estéticos no son los 
mejores. Hemos creado un nuevo esternón a partir 
de dermis adyacente a la herida quirúrgica, sin re-
moción de tejido, que ofrece un excelente resultado 
cosmético, además de ser un sustituto biológico au-
tólogo. Es una propuesta novedosa, con una técnica 
reproducible y económica para la síntesis esternal o 
de la pared torácica anterior, sin costo alguno so- 
breañadido, porque su materia prima la aporta el 
  
 
 
 
 
 
 

 
propio paciente. La cicatrización requiere el concur-
so de células madre, que abundan en todas las ca-
pas de la piel. Específicamente en la dermis, existen 
células mesenquimales capaces de diferenciarse en 
hueso, cartílago o músculo, lo que fundamentó nues-
tra idea.  

Ante la reiterada dehiscencia esternal en un con-
texto no séptico, por mala calidad del hueso o cica-
trización retardada, o cuando existe pérdida total o 
parcial de esternón de origen infeccioso (osteomie-
litis o mediastinitis), una vez curada la infección y 
obtenido un buen tejido de granulación, se procede 
al cierre. Se realiza una incisión paralela al borde de 
la herida antigua abierta, profunda hasta la pared 
costal (Panel A), luego «a punta de bisturí» se elimi-
na la epidermis de la antigua herida y solo se deja la 
dermis (Panel B), luego se dan puntos en U o conti-
nuos (Panel C), en dependencia de la tensión, para 
unir ambos bordes de dermis, cerrando el espacio 
sobre el hueso esternal de mala calidad o ausente 
(Panel D). Se pueden usar maniobras de descarga 
y, sobre este plano, se cierra el tejido celular sub-
cutáneo que quedó en la nueva incisión trazada y 
luego la piel. Esta dermis en su cicatrización logra 
una fibrosis tal que parece osificarse sobre los restos 
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de esternón, y genera lo que llamamos neoesternón 
biológico, gracias a la actuación de las células madre

que existen en la dermis y las residentes en los pro-
pios bordes de los restos esternales. 
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RESUMEN 
A finales de la década de los '90, la cirugía de revascularización miocárdica sin cir-
culación extracorpórea tomó gran auge, por lo que –en muchos centros de cirugía 
cardíaca– pasó a ocupar la manera más frecuente de realizarla, en aras de reducir 
sus complicaciones. Para ejecutarla, las diferentes firmas de fabricantes de equi-
pos médicos pusieron a disposición de la comunidad quirúrgica estabilizadores 
retráctiles para facilitar el posicionamiento cardíaco por succión y presión, para 
revascularizar, sobre todo, los sectores lateral y posterior; además, para la estabi-
lización del segmento coronario. Estos dispositivos han mostrado seguridad y 
eficacia; sin embargo, el paciente que se presenta constituye un caso aislado, don-
de se produjo disección epicárdica secundaria al uso de estabilizadores. A pesar 
de su complejidad, esta complicación pudo ser solucionada con técnica de parche 
pericárdico circular endomiocárdico y reparación ventricular, y el paciente tuvo 
una evolución satisfactoria.  
Palabras clave: Revascularización miocárdica, Cirugía cardíaca, Estabilizadores 
cardíacos, Disección epicárdica 
 
Acute epicardial dissection rupture during surgical myocardial 
revascularization secondary to the use of cardiac stabilizer 
 
ABSTRACT 
At the end of the 1990s, off-pump myocardial revascularization surgery gained mo-
mentum. Hence, a number of cardiac surgery centers adopted it as the most fre-
quent surgical procedure to reduce complications. To implement it, the many 
medical equipment companies provided the surgical community with retractable 
stabilizers to facilitate cardiac positioning by suction and pressure, especially for 
lateral and posterior wall revascularization and coronary segment stabilization. 
These devices have been shown to be safe and effective; however, the patient 
presented is a rare case, in which epicardial dissection occurred secondary to the 
use of stabilizers. Although complex, this complication was eventually resolved 
with an endomyocardial circular pericardial patch technique and ventricular re-
pair. The patient had a satisfactory outcome.  
Keywords: Myocardial revascularization, Cardiac surgery, Cardiac stabilizers, 
Epicardial dissection 
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Fig. 1. Intento de reparación del desgarro con el corazón 

latiendo. 

INTRODUCCIÓN   
 
La cirugía de revascularización miocárdica (CABG, 
por sus siglas en inglés) sin circulación extracorpó-
rea (CEC), precede en su aparición a la que se 
acompaña de esta, la cual surgió como alternativa 
por brindar al cirujano cardíaco un campo quirúrgi-
co más amplio, manipulable, inmóvil y limpio para 
la realización de anastomosis vasculares1. Con el 
decursar del tiempo, motivado por las complicacio-
nes relacionadas con el uso de CEC en la CABG, 
tales como la hipoperfusión cerebral, la hipotermia 
y otros ya conocidos, se intenta retomar, a inicio de 
la década de los '90, la CABG sin CEC nuevamente. 

Para tal motivo, hacia la segunda mitad de esta 
década, se inició una carrera para la creación y co-
mercialización de equipamiento específico para la 
CABG, y aparecieron en ese entonces, entre otros 
tantos instrumentos, los estabilizadores epicárdicos 
que utilizan aspiración1. 

Entre estos estabilizadores, los más ampliamente 
distribuidos son Octopus y Starfish, de la firma 
Medtronic1,2, utilizados en nuestro centro asistencial 
en la mayoría de pacientes por presentar un alto 
margen de seguridad y eficacia –en el momento de 
realizar las anastomosis vasculares–, constatadas 
desde el inicio de la CABG sin CEC en este hospital, 
en el año 2002. 

Son muy infrecuentes los casos que se recogen 
en la literatura de lesión traumática significativa del 
epicardio, u otro tejido cardíaco, debido al uso de 
estos tipos de estabilizadores. El que se presenta a 
continuación es uno de ellos. 
 
 
CASO CLÍNICO  
 
Hombre negro, de 61 años de edad, exfumador y 
con antecedentes de salud aparente hasta aproxi-
madamente un año y medio antes de la operación, 
cuando comienza a presentar molestias dolorosas 
precordiales atípicas en reposo y en ocasiones rela-
cionadas con el esfuerzo, las cuales no fueron rela-
cionadas con cardiopatía isquémica hasta varios 
meses después, cuando presentó un cuadro de do-
lor precordial típico con síntomas neurovegetativos 
y cambios isquémicos en el electrocardiograma, 
correspondientes a un síndrome coronario agudo 
con elevación del segmento ST y se asoció, de forma 
retrospectiva, a los cuadros de precordialgia atípica 
con la etiología isquémica. La coronariografía de-
mostró la presencia de enfermedad grave de tres 

arterias coronarias principales, con indicación de 
tratamiento quirúrgico. 

El paciente fumaba y abandonó ese hábito 10 
meses previos a la cirugía. El examen físico no de-
mostró ningún dato relevante y muchos estudios 
preoperatorios resultaron normales: hemoquímica, 
coagulograma, exámenes serológicos y radiografía 
simple de tórax. La prueba funcional respiratoria 
demostró un trastorno ventilatorio restrictivo de 
ligera intensidad.  

El electrocardiograma preoperatorio mostró un 
ritmo sinusal con QS de V1-V3 y ondas T negativas 
de V4-V6. El ecocardiograma transtorácico informó 
un ventrículo izquierdo levemente dilatado (59 mm 
en diástole), sin trastornos evidentes de la motilidad 

 Fig. 2. Rotura cardíaca provocada por el estabilizador de la 
punta del corazón. 
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regional, con un patrón de relajación diastólico pro-
longado y una función sistólica global limítrofe 
(fracción de eyección ventricular izquierda [FEVI] 
de 51%). Válvulas competentes y pericardio normal.   

Se realizó CABG sin CEC, con tres anastomosis 
término-laterales: arteria mamaria interna izquierda 
a la descendente anterior y dos segmentos de vena 
safena interna izquierda desde la aorta, uno a la 
primera y el otro a la segunda obtusa marginal.  

Cuando se retiró el estabilizador Starfish del 
ápex, se evidenció un sangrado importante en el 
campo quirúrgico y se constató una lesión a ese 
nivel producida por el estabilizador. Se intentó repa-
rar con el corazón latiendo, mediante la técnica de 
intercalado (sándwish), con tiras de teflón (Fig. 1), 
pero el resultado fue infructuoso con un mayor des-
garro y hemorragia del tejido macerado. Al consta-
tarse que el hematoma epicárdico había continuado 
disecando desde la punta hasta la pared anterior del 
ventrículo izquierdo, con progresión intramiocárdi-
ca, se decidió realizar canulación arterial y venosa 
de urgencia para entrar en CEC y hacer parada car-
díaca cardiopléjica. En paro anóxico se hizo resec-
ción de todo el tejido lacerado (edematoso y friable) 
que incluyó, además, una zona de necrosis antigua 
importante, y se observó la zona de fisura del hema-
toma disecante (Fig. 2); pero realmente era ya un 
área muy extensa a resecar y se decidió realizar una 
reparación endoventricular con parche de pericar-
dio como en la técnica de Dor (Fig. 3), y posterior-

mente, se cerró el defecto mediante la mencionada 
técnica de intercalado, reforzada con varias líneas 
de sutura y empleo de cola biológica (Fig. 4). 

Se logró salida de la CEC sin dificultad, aunque 
con moderado sangrado que obligó a la colocación 
de otros puntos de refuerzo y el empleo de materia-
les promotores de la coagulación en esta zona. Al 
siguiente día se realizó ecocardiograma donde se 
constató una cavidad ventricular pequeña con FEVI 
superior a 60%. El paciente evolucionó favorable-
mente y fue egresado al décimo día de la operación. 

 
 

COMENTARIOS 
 
En la revista Anales de Cirugía Cardíaca y Vascular, 
se publicó un caso similar en el año 20053, en el que 
el posicionador de la punta Starfish, del estabiliza-
dor Octopus, fue causa de disección epicárdica en 
una CABG sin CEC, que ocasionó un gran hematoma 
que afectaba todo el epicardio del ventrículo iz-
quierdo, pero que no causó fisura y resolvió con 
compresión manual y el empleo de materiales pro-
motores de la coagulación. 

En otro caso, publicado por Mandke et al 
4, el uso 

de un estabilizador Octopus 3 condicionó un hema-
toma subepicárdico de toda la cara anterolateral del 
ventrículo izquierdo, que ocasionó disección y ma-
ceración de la superficie epicárdica, y taponamiento 
cardíaco en el postoperatorio inmediato, razón por 

 Fig. 3. Reparación endoventricular con parche de pericardio. A. Sutura del parche al endocardio.  
B. Parche totalmente implantado. 
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la que ameritó el uso de materiales promotores de la 
coagulación, además de la reparación con parche de 
pericardio. El paciente falleció 3 horas después de la 
reintervención4. 

Resulta fácil comprender que, en el campo de la 
cirugía general, la mayoría de los posibles traumas 
que puedan complicar una operación pueden tener 
pronta solución; pero en cirugía cardiovascular el 
panorama es totalmente diferente. La casi totalidad 
de los procedimientos involucra cortes y suturas 
sobre estructuras delgadas, a escasos milímetros del 
torrente circulatorio, y la mayor parte de la cirugía 
se realiza en un campo quirúrgico en constante mo-
vimiento y sobre tejidos generalmente enfermos 
(calcificados, fibrosos, débiles), con gran propensión 
al fácil desgarro y al sangrado difícil de controlar. 

En la que sin dudas constituye la segunda causa 
de muerte en el quirófano de cirugía cardiovascular, 
solo superada por el bajo gasto cardíaco, influyen 
primordialmente las maniobras realizadas por las 
manos del cirujano, pero en ocasiones son los in-
dispensables dispositivos de asistencia a la cirugía 
los que asumen el nefasto protagonismo, como en el 
caso expuesto, donde un estabilizador de punta del 
tipo “Starfish” ocasionó un desgarro importante del 
corazón que condujo a la única reparación endo-
ventricular con parche de pericardio que se ha rea-
lizado hasta la fecha en el Cardiocentro Ernesto Che 
Guevara. De no haberse realizado esta técnica el 

paciente hubiese fallecido a causa de una hemorra-
gia incontrolable. La importante disección epicárdi-
ca con rápida extensión y fisura, más el intenso san-
grado y la maceración de gran parte del miocardio, 
complejiza la posibilidad de suturas sobre este teji-
do y conlleva incluso a la remoción de parte del 
miocardio, por lo que la reparación con el parche 
endoventricular de pericardio, similar a la técnica 
descrita por Dor, se hizo necesaria como única al-
ternativa ante dicha situación, lo que permitió salvar 
la vida de este enfermo. 

Independientemente a que mucha cirugía coro-
naria se realiza con el uso de CEC, aún muchos cen-
tros la practican sin ella, por lo que estos dispositi-
vos de estabilización y posicionamiento cardíaco se 
convierten en una herramienta de vital importancia; 
de ahí que la publicación de este caso clínico, lejos 
de constituir un informe de la complicación del dis-
positivo, es para ofrecer una posibilidad de solución 
al problema causado. Existen escasos informes rela-
cionados a este tipo de accidente, entre tantos miles 
de pacientes en los que se utilizan estos estabiliza-
dores. Los autores consideramos que más que por 
el propio empleo del dispositivo, las complicaciones 
ocurren por su mal uso o por problemas con el sis-
tema de aspiración al que se conectan. 
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RESUMEN 
El pseudoaneurisma de aorta ascendente, como complicación en cirugía cardíaca, 
tiene una incidencia menor del 0,5%, pero una mortalidad que varía del 6,7 al 60%. 
La manipulación aórtica y la infección son los principales factores predisponentes. 
Su clínica puede ser variada y constituir un hallazgo casual en controles posterio-
res. Se presenta el caso de una paciente operada de cirugía valvular mitral que a 
los 11 meses del postoperatorio se le diagnostica un pseudoaneurisma de aorta 
ascendente, que requirió tratamiento quirúrgico de emergencia. La cirugía fue 
llevada a cabo con la utilización de canulación periférica extramediastínica, sin 
requerir parada circulatoria, ni hipotermia para su correcta disección. El caso 
muestra una variante técnica para enfrentar una enfermedad poco frecuente, pero 
altamente desafiante, por la necesidad de reintervención y una correcta estrategia 
quirúrgica.  
Palabras clave: Falso aneurisma, Aorta ascendente, Complicaciones postoperato-
rias, Cirugía cardiovascular, Cirugía torácica, Hipotermia inducida 
 
False aneurysm of ascending aortic cannulation site after cardiac 
surgery. Case report and literature review 
 
ABSTRACT 
False ascending aortic aneurysm, as a complication in cardiac surgery, has an 
incidence of less than 0.5%, but a mortality that ranges from 6.7% to 60%. Aortic 
manipulation and infection are the main predisposing factors. Its clinical presenta-
tion is non-specific and may be found incidentally on subsequent check-ups. The 
case of a patient undergoing mitral valve surgery who was diagnosed with ascend-
ing aortic false aneurysm, eleven months after postoperative period, requiring 
emergency surgical treatment is presented. The surgery was performed using 
extra-mediastinal peripheral cannulation, without induced circulatory arrest or 
hypothermia for proper dissection. The case shows a technical version to face an 
uncommon but highly challenging disease as it needs re-interventions and suc-
cessful surgical strategies.  
Keywords: False aneurysm, Ascending aorta, Postoperative complications, Cardi-
ovascular surgery, Thoracic surgery, Induced hypothermia 
 
 
INTRODUCCIÓN   
El pseudoaneurisma o falso aneurisma aórtico (FAAo) es considerado co- 
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mo una grave complicación que puede ocurrir va-
rios meses o años después de la cirugía cardíaca1. Se 
define como una lesión que contiene sangre y que 
resulta de la interrupción de la pared arterial con 
extravasación sanguínea, que es contenida por el 
tejido conectivo periarterial2. Es el resultado de la in-
terrupción de al menos una capa de la pared del va-
so en el sitio de canulación o a lo largo de las líneas 
de sutura de la aorta. Inicialmente, el FAAo está 
rodeado y controlado por las capas vasculares res-
tantes o estructuras estrechamente relacionadas del 
mediastino, con o sin desarrollo de una neoíntima.  

Cuando la presión del FAAo excede la tensión 
máxima tolerada por la pared del tejido circundante, 
se produce la rotura fatal. Otras complicaciones 
temidas, como una fístula sangrante y la compresión 
o erosión de las estructuras vecinas, son resultado 
del aumento progresivo de las dimensiones del 
FAAo. La disección aórtica, la infección, la degene-
ración de la pared arterial, los traumas, el uso exce-
sivo de pegamento biológico y una mala técnica 
quirúrgica son reconocidos como factores de ries-
go2-4. El tratamiento quirúrgico sigue siendo la solu-
ción, a pesar de los avances de las técnicas endo-
vasculares.  

Se describe la variante técnica sin el uso de hipo-
termia, ni parada cardíaca, empleada por nuestro 
grupo quirúrgico para enfrentar esta grave compli-
cación en una paciente luego de 11 meses de una 
cirugía cardíaca valvular. 
 
 
CASO CLÍNICO  
 
Mujer de 51 años de edad, mestiza, obesa, exfuma-
dora, con antecedentes de hipertensión arterial y 
fiebre reumática en la infancia con afectación valvu-
lar mitral grave (doble lesión mitral con predominio 
de insuficiencia), que fue remitida a nuestro centro 
para tratamiento quirúrgico. Se realizó sustitución 
valvular mitral por una prótesis mecánica bidisco de 
27 mm (St. Jude Medical Inc., MN, USA), tras ester-
notomía media longitudinal, con canulación arterial 
en la aorta ascendente y venosa bicava (según los 
protocolos de trabajo del hospital), y el empleo de 
72 minutos de pinzamiento aórtico y 105 minutos de 
circulación extracorpórea (CEC). La paciente tuvo 
una evolución tórpida y prolongada en la Unidad de 
Cuidados Intensivos Quirúrgicos (UCIQ) con hipo-
xemia, ventilación artificial mecánica prolongada y 
neumonía asociada al ventilador (klebsiella pneu-
moniae), que resolvió con el tratamiento antimicro-

biano recomendado. Fueron necesarios varios pro-
cedimientos quirúrgicos para drenaje de derrames 
pleurales y fue egresada a los 2 meses del postope-
ratorio con el tratamiento habitual. 

En el seguimiento ambulatorio se detectó poco 
control de la anticoagulación oral (warfarina) y fue 
difícil conseguir el objetivo terapéutico (INR [Inter-
national Normalized Ratio] entre 2,5 y 3,5). La eco-
cardiografía transtorácica (ETT) de seguimiento no 
evidenció alteraciones del funcionamiento protési-
co, ni masas paracardíacas o trombos, y la función 
biventricular era normal; sin embargo, a los 11 me-
ses del postoperatorio ingresó en un hospital muni-
cipal cercano a su residencia con un cuadro febril 
acompañado de disnea, disfagia y dolor torácico 
opresivo. Al examen físico presentaba el clic proté-
sico bien audible, sin soplos cardíacos, estertores 
húmedos bibasales, hematuria, equimosis en varias 
regiones del tórax, abdomen y miembros, y un 
INR>10. Fue remitida al hospital provincial por el 
riesgo de sangrado relacionado con los dicumaríni-
cos y hubo empeoramiento clínico con diagnóstico 
de sepsis respiratoria grave, por lo que se añadió 
tratamiento antimicrobiano y se trasladó a nuestro 
centro.  

Ingresó en la UCIQ con deterioro hemodinámico 
y ventilación mecánica por la insuficiencia respira-
toria aguda. La radiografía de tórax mostró un en-
sanchamiento mediastínico importante y el electro-
cardiograma, una fibrilación atrial con respuesta 
ventricular rápida. La ETT informó: prótesis normo-
funcionante, sin gradientes patológicos, ni fugas, ni 
imágenes de trombos o vegetaciones; con gran ima-
gen ecolúcida de contornos bien definidos que nos 
hizo sospechar la presencia de un gran FAAo. La 
tomografía axial computarizada multicorte, contras-
tada, de urgencia, permitió definir el diagnóstico y 
diseñar la estrategia de actuación acorde con las 
características de la complicación (Fig. 1). 

Se decidió realizar la cirugía urgente, debido al 
deterioro hemodinámico y el inminente riesgo de 
rotura del FAAo. Al constatarse un orificio de entra-
da relativamente pequeño en la aorta ascendente, y 
con la experiencia de nuestro grupo de trabajo3, se 
escogió la estrategia de intentar abordar el FAAo sin 
bajar temperatura, ni parada circulatoria total. Por 
su cercanía al esternón, se decidió utilizar la CEC 
con canulación periférica fémoro-femoral previo a la 
re-esternotomía (Fig. 2). Se colocó una cánula ve-
nosa en la aurícula derecha a través de la vena fe-
moral izquierda, y otra en la arteria femoral común 
del mismo lado para perfusión arterial. Con ello, se 



 Chaljub Bravo E, et al. 

CorSalud 2019 Jul-Sep;11(3):249-257 251 

 
 

Fig. 1. Imágenes tomográficas que evidencian la interrupción en la continuidad de la pared aórtica con el hematoma contenido 
por los órganos vecinos del mediastino. A. Vista anteroposterior. Nótese la compresión de la vena cava superior (VCS). B. Corte 

axial. C. Vista anteroposterior. Ao, aorta. 

logró bajar la presión en el interior del FAAo y re-
ducir los riesgos de accidentes en la reapertura.  

Una vez establecida la derivación cardiopulmo-
nar, se realizó reapertura esternal con sierra oscilan-
te, y disección cuidadosa de los tejidos circundantes 
al pseudoaneurisma, hasta exponerlo para abrirlo y 
localizar el sitio de rotura aórtico, que se encontró 
en el área de canulación para perfusión arterial. Con 
el dedo índice del cirujano actuante se ocluyó, per-
mitiendo realizar una «bolsa de señora» a su alrede-
dor. Una vez controlado, se bajó la presión de per-

fusión (presión media no inferior a 50 mmHg) para 
anudar y colocar refuerzos de Prolene® 3/0 con tiras 
de teflón (Fig. 3).  

Se retomó la presión de perfusión a los niveles 
habituales para cirugía a normotermia, se revisaron 
las suturas correspondientes al resto de los sitios de 
canulación, y no se constataron signos de sepsis. El 
FAAo fue resecado parcialmente, y se tomaron 
muestras para cultivo. El tiempo de circulación ex-
tracorpórea fue de 93 min. El procedimiento quirúr-
gico se completó de forma habitual y fue trasladada 

 
 

Fig. 2. Canulación periférica para circulación extracorpórea. A. Exposición de arteria y vena femorales izquierdas. 
B. Cánulas colocadas en ambos vasos. 
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a la UCIQ. La paciente se estabilizó hemodinámica-
mente y se logró separar de la ventilación mecánica 
a las 72 horas. Se completó la pauta antibiótica pro-
puesta y fue egresada a los 25 días de la reinterven-
ción. Los estudios microbiológicos del contenido y 
pared del FAAo fueron negativos. La ETT mostró 
buena función sistodiastólica de ambos ventrículos, 
prótesis mitral normofuncionante, sin recidivas del 
FAAo. 

 
 

COMENTARIOS 
 
Los falsos aneurismas o pseudoaneurismas de la 
aorta torácica son una complicación rara después de 
la manipulación quirúrgica de mencionada arteria, 
que pueden aparecer en los sitios de anastomosis o 
canulación, o en los de punción para mediciones de 
presión, purga de aire o inyección de soluciones de 
cardioplejia. Representan un reto quirúrgico para 
cualquier equipo de trabajo. Una vez diagnosticados 
se consideran emergencias quirúrgicas que deben 
ser resueltas lo antes posible. 

Desde finales de la década de los 90 del siglo pa-
sado, los investigadores han informado cifras de 
mortalidad hospitalaria aceptables, así como segui-
mientos satisfactorios a medio plazo en pacientes 
operados por FAAo diagnosticados después de ciru-
gía cardíaca1,2,4-6. Estas experiencias han permitido 
determinar las estrategias más seguras de reentrada 
al tórax2,7-10. 

Su presentación clínica puede ser aguda, como 
en el caso descrito, con un cuadro que amenaza la 
vida del paciente; o puede ser subaguda, con sínto-

mas poco específicos, como disnea, dolor torácico y 
fiebre, entre los más citados, en dependencia de las 
series analizadas4,10,11; hasta formas asintomáticas 
diagnosticadas durante el seguimiento2,12. Incluso, se 
han descrito formas insidiosas de presentación con 
infección persistente y embolismos sistémicos2. Se 
diagnostican con técnicas de imagen13, donde la 
tomografía juega un papel fundamental en la cuida-
dosa planificación de los pasos a seguir durante la 
intervención al precisar su localización, tamaño y 
relaciones con estructuras vecinas. 

Entre los factores responsables del desarrollo de 
FAAo después de una cirugía cardíaca, se han reco-
nocido las condiciones patológicas de las paredes 
aórticas, las disecciones, el uso excesivo de pega-
mentos biológicos y las infecciones. Esta última es la 
más temida debido al compromiso sistémico y la 
debilidad de los tejidos. La mayoría de los autores 
informan infecciones concomitantes como el princi-
pal factor predisponente en un número variable de 
pacientes, desde el 10 al 75%1,2,4,7,10,14. El factor etio-
lógico es difícil de precisar en ocasiones, y esta gran 
variabilidad probablemente esté condicionada por 
las diferentes definiciones de estado febril postope-
ratorio previo, mediastinitis, endocarditis y estado 
séptico en la reoperación. La paciente que se pre-
senta estuvo en un contexto de sepsis respiratoria 
nosocomial luego de la primera cirugía que se con-
sidera pudiera traducirse en fragilidad de los tejidos 
y de las líneas de sutura; aunque posteriormente no 
se encontraron cultivos positivos en la reoperación. 
El tiempo mediado entre la infección y la aparición 
del FAAo es perfectamente razonable. Además, el 
rápido crecimiento del hematoma pudo estar condi-

 
 

Fig. 3. A. Exposición del falso aneurisma. B. Falso aneurisma reparado con Prolene® 3/0 y refuerzos de teflón. 
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cionado por la sobre-anticoagulación a la que estaba 
sometida (cifras de INR muy superiores al rango 
terapéutico). Otro dato a favor del papel patogénico 
de la infección en la ruptura de las líneas de sutura y 
la aparición del FAAo estaría dado por la ausencia 
de ensanchamientos mediastínicos en las radiogra-
fías posteriores a la cirugía mitral y del ETT normal 
en las consultas de seguimiento. 

Los FAAo pueden aparecer secundarios a trau-
matismos o infecciones, pero la cirugía cardíaca 
previa suele ser la causa más frecuente1. Han sido 
descritos fundamentalmente después de cirugía de  
revascularización miocárdica (en las anastomosis 
proximales de los injertos venosos)15, de válvula 
aórtica, o en los procedimientos quirúrgicos relacio-
nados con la aorta ascendente como las disecciones 
tipo A16. Los sitios de canulación aórticos para esta-
blecer la CEC fueron inicialmente los procedimien-
tos más asociados al desarrollo de estos pseudoa-
neurismas1, aunque la cirugía aórtica cuando em-
plea conductos protésicos aparece más frecuente-
mente vinculada a esta complicación en las series 
más recientes2,7. También se han descrito luego de 
cirugía valvular mitral17,18. Aun así, su presentación 
suele ser inferior al 0,5% de todos los casos interve-
nidos de cirugía cardíaca4,7,11,12.  

A pesar de ser poco comunes, acarrean elevadas 
morbilidad y mortalidad, no solo por el potencial 
letal de su rotura, sino también por las complejas 
intervenciones quirúrgicas necesarias para su repa-
ración19. Su incidencia e historia natural no han sido 
totalmente esclarecidas. Es difícil encontrar en la 
literatura estudios disponibles que reúnan un núme-
ro importante de pacientes que pudieran validar la 
mejor estrategia quirúrgica. Solo existen aislados 
informes de casos3,20-26 y pequeñas series heterogé-
neas dedicadas a describir esta inusual complica-
ción1-7,9,10,12,14, en las que la mortalidad asociada a las 
reparaciones quirúrgicas es difícil de determinar. 
Las primeras series descritas informaban una morta-
lidad de 20-40%1,4,9, llegando a ser hasta de 60%15. Las 
series publicadas más recientemente han logrado 
reducirla a 6-7%2,6,7 con las diferentes variantes qui-
rúrgicas puestas en práctica. 

El tratamiento conservador no parece una opción 
a valorar en estos casos. El reducido número de 
pacientes que no han sido operados en algunas se-
ries tienen muy cortos plazos de seguimiento5. Si 
recordamos que su evolución es impredecible, con 
rotura fatal, o secuelas relacionadas que requieren 
una cirugía emergente, independientemente del 
riesgo quirúrgico elevado; la opción quirúrgica no se 

debe demorar en los casos sintomáticos. Igual con-
ducta se debe seguir con todos los pacientes asin-
tomáticos diagnosticados, que deben ser informados 
del peligro para la vida, y con quienes serán discuti-
das las opciones quirúrgicas en primer lugar. 

Se han dado pasos de avance en el tratamiento 
de esta temible complicación, particularmente por 
vía endovascular27; pero hay limitaciones por las 
características anatómicas y su escasa disponibili-
dad por altos costos en países subdesarrollados. Se 
reserva para los pseudoaneurismas pequeños, sin 
evidencias de sepsis, ni signos de compresión o 
isquemia de órganos vitales. Tiene especial utilidad 
en ancianos o pacientes con alto riesgo quirúrgico. 
En la literatura disponible existen aislados informes 
de casos con reparación endovascular exitosa, fun-
damentalmente en aorta descendente28,29, y otros 
anecdóticos en la ascendente30. 

La cirugía, por tanto, sigue jugando un papel pro-
tagónico en la mayoría de las situaciones que en-
frentamos aun en la era de las técnicas endovascula-
res. Las opciones quirúrgicas varían de acuerdo con 
la presentación clínica del FAAo, su sitio y tamaño; y 
suelen ser desafiantes sobre todo en el contexto de 
infecciones, cirugía cardíaca previa y regurgitación 
aórtica. La mayoría de las intervenciones quirúrgi-
cas son realizadas con el uso de CEC y parada car-
díaca cardiopléjica, o bajo parada circulatoria total o 
parcial, para ello se usan sitios periféricos para ca-
nulación arterial y venosa, como los vasos femora-
les y subclavios. Su elección depende de la expe-
riencia de cada grupo de trabajo y de los resultados 
de cada centro con una u otra variante técnica em-
pleada. El procedimiento quirúrgico más empleado 
en los falsos aneurismas postoperatorios es la canu-
lación fémoro-femoral, con descenso de la tempera-
tura corporal hasta 18°C (64°F), reapertura esternal 
bajo hipotermia profunda y parada circulatoria to-
tal6,14,19. 

La clave de un tratamiento quirúrgico exitoso ra-
dica en dos aspectos fundamentales: prevenir los 
accidentes quirúrgicos derivados de la reentrada al 
tórax, causantes de sangrados incontrolables, y la 
protección cerebral. Respetando el primero, se de-
cidió iniciar la CEC con abordaje extramediastínico 
antes de la reapertura esternal debido a la cercanía 
al esternón (menos de 2 cm) del FAAo. En este as-
pecto coinciden la mayoría de los grupos quirúrgi-
cos. La duda estriba en el uso o no de la hipotermia 
profunda10,14. Esta es necesaria en la parada circula-
toria cuando la ubicación del FAAo impide el pin-
zamiento aórtico y la infusión de cardioplejia en los 
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ostium coronarios. Su uso implica una serie de des-
ventajas bien conocidas, entre ellas figuran los lími-
tes imprecisos de un «tiempo seguro» de parada 
circulatoria total, y el prolongado tiempo de CEC 
requerido para enfriar y luego recalentar al paciente, 
con sus consiguientes riesgos de coagulopatías, 
complicaciones pulmonares y microembolismos. 
Para evitarlas, no se considera bajar la temperatura 
nasofaríngea antes de la reentrada al mediastino, 
pues el orificio estaba ubicado en un sitio de fácil 
acceso; y se planea repararlo sin parada cardiopléji-
ca con suturas primarias; dejando su uso reservado 
en caso de abordaje complicado del pseudoaneu-
risma, o su rotura accidental en la entrada. 

Algunos grupos han desarrollado alternativas pa-
ra disminuir los largos períodos de parada circulato-
ria e hipotermia profunda mediante el empleo de un 
catéter globo (balón) que se infla a través de la boca 
del pseudoaneurisma bajo visión directa, lo que 
permite una colocación precisa y evita tediosas di-
secciones para colocar la pinza aórtica31. También se 
ha empleado la canulación de la arteria axilar com-
binada con femoral para insuflar un balón de Endo-
Clamp aórtico (cánula de acceso para perfusión 
remota en cirugía mínimamente invasiva) y perfu-
sión de la parte inferior del cuerpo para evitar la 
parada circulatoria hipotérmica21. Estas técnicas 
tienen puntos débiles susceptibles de crítica. Por un 
lado, la canulación de la arteria axilar sin pinzar el 
origen de la arteria innominada no elimina el riesgo 
de hemorragia masiva durante la reapertura. Por 
otro lado, el uso de un EndoClamp puede ser peli-
groso al lacerar o romper una aorta frágil, o despla-
zarse en el arco y ocluir alguno de los vasos supra-
aórticos. 

Bachet et al 
8 han desarrollado la hipotermia mo-

derada con canulación directa de ambas arterias 
carótidas abordadas desde el cuello (sin entorpecer 
el campo quirúrgico, y fáciles de pinzar), para perfu-
sión cerebral anterógrada selectiva, y así tratar fal-
sos aneurismas gigantes con una entrada segura al 
mediastino, lo que garantiza la protección cerebral y 
evita los efectos deletéreos de la hipotermia profun-
da. Esta técnica permite la disección del mediastino 
y el control de la aorta distal sin compromiso de la 
perfusión cerebral aun en los casos de hemorragia 
masiva por rotura del FAAo, y puede influir en la 
calidad de una reparación quirúrgica compleja9. La 
evolución de este método, en cuanto a protección 
de órganos se refiere, ha sido publicada más recien-
temente por Martinelli et al 

32 al adicionar la perfu-
sión visceral continuada y garantizar la protección 

miocárdica a través de un catéter en el seno corona-
rio. Un catéter globo con amplio rango de insuflado 
se inserta a través de una arteria femoral y, median-
te ecocardiograma transesofágico, se controla su 
posición en la aorta descendente por debajo del 
origen de la arteria subclavia izquierda. La otra arte-
ria femoral y su vena homóloga son canuladas para 
establecer la CEC. Un catéter percutáneo para car-
dioplejia retrógrada es insertado, bajo el mismo con-
trol ecocargiográfico, a través de la vena yugular 
derecha hasta el seno coronario para aportar la so-
lución cardiopléjica retrógrada (su posición es con-
firmada con mediciones de presiones); y ambas 
arterias carótidas son canuladas para garantizar la 
perfusión cerebral selectiva (según lo propuesto por 
Bachet et al 

8). Cuando la temperatura corporal al-
canza la hipotermia moderada (26 a 28 °C), se sus-
pende la CEC, mientras se mantiene la perfusión 
cerebral selectiva por ambas carótidas, se adminis-
tra cardioplejia por el catéter del seno coronario, y 
al mismo tiempo, se insufla el globo en la aorta des-
cendente para iniciar la perfusión selectiva de la 
parte inferior del cuerpo. Con ello se logran perfun-
dir adecuadamente el cerebro, el área esplácnica y 
el miocardio; lo que permite la reentrada segura al 
tórax, sin el uso de parada circulatoria hipotérmica 
y sin riesgos de sangrado importante o embolismo 
aéreo, en caso de entrada en el FAAo. Aunque com-
plejo e invasivo, este procedimiento innovador se 
reserva para cuando es necesario en casos de alto 
riesgo y tiene el inconveniente de no poder ser em-
pleado en casos de enfermedad de la aorta descen-
dente, especialmente en la disección. 

En los pacientes con pseudoaneurismas aórticos 
complejos e insuficiencia valvular aórtica, se debe 
prestar especial atención a la dilatación ventricular 
y la subsecuente fibrilación ventricular. En los casos 
con regurgitación aórtica es preciso utilizar una vía 
de venteo transapical del ventrículo izquierdo a 
través de una toracotomía anterolateral12. 

Al abordar el tórax, las técnicas quirúrgicas de 
cierre más usadas son la resección del FAAo y su 
reconstrucción con parche de pericardio o material 
protésico, o las reparaciones simples con suturas 
directas en el sitio de entrada. Las técnicas con par-
ches fueron muy empleadas desde finales de los 90 
(siglo XX); sin embargo, algunos grupos las han 
abandonado por la aparición de recidivas 12. El re-
emplazo del segmento aórtico involucrado en el 
FAAo por un conducto protésico es la técnica prefe-
rida por muchos grupos2,7,9,12 cuando enfrentan 
grandes pseudoaneurismas o infecciones de los in-
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jertos, con o sin endocarditis valvular aórtica. 
En presencia de endocarditis, se siguen los prin-

cipios generales de resecar y desbridar todo el teji-
do necrótico, con lavado amplio y el uso de homoin-
jertos y conductos biológicos, asociados al trata-
miento antimicrobiano prolongado; para evitar recu-
rrencias de nueva formación de FAAo. En las infec-
ciones, especialmente mediastinitis, también se de-
be priorizar el tratamiento agresivo por encima de 
las reparaciones locales o conservadoras. Coselli et 
al 

33 han complementado esta estrategia con el prin-
cipio de mantener la circulación «in situ» al enfrentar 
infecciones postoperatorias. Para ello han empleado 
procedimientos adicionales de cubrir la aorta, cerrar 
el espacio muerto e irrigar el mediastino con antimi-
crobianos. Al movilizar colgajos de grasa pericárdi-
ca, músculos y omento mayor, y suturarlos en la 
aorta luego de reparar el FAAo, han obtenido resul-
tados favorables. El parche autólogo de doble capa 
con fascia lata y vena safena también ha sido em-
pleado con efectividad, como alternativa para evitar 
materiales protésicos en los pseudoaneurismas sép-
ticos34. 

El cierre directo primario con sutura simple y so-
portes de teflón es otra variante de tratamiento qui-
rúrgico. Considerada salvadora y relativamente sen-
cilla, puede ser suficiente en los casos donde el 
orificio de la aorta sea pequeño y su localización lo 
permita, como sucedió en esta paciente, en la cual, 
además, no impresionaron sépticos los tejidos cir-
cundantes. Los refuerzos de teflón deben anclar en 
tejido aórtico sano para evitar recidivas. Es necesa-
rio tener en mente que tal vez esta sea la única solu-
ción apropiada en determinados pacientes con altas 
comorbilidades, a pesar de las recurrencias infor-
madas en varias publicaciones4,6,9 que pudieran 
sugerir su abandono. Cerrar el cuello de la lesión es 
el objetivo y la forma de hacerlo será escogida en 
correspondencia con la situación clínica de cada 
caso en particular. 

El intervalo de tiempo transcurrido entre el diag-
nóstico del FAAo y el procedimiento quirúrgico ini-
cial es variable y así lo demuestran las distintas se-
ries de casos publicados. Puede situarse entre pocos 
días20, los primeros 12 meses del postoperatorio (en 
los que son bastante frecuentes), luego de 17 
años9,35, o tan distantes como la tercera década des-
pués de una cirugía cardíaca18. No por infrecuentes 
deben ser olvidados. Todo cirujano debe conocer 
los factores invocados en su desarrollo y tomar 
cuanta medida de precaución considere necesaria 
para evitarlos. Siempre deben ser sospechados y los 

seguimientos a largo plazo con técnicas de imágenes 
son clave en este punto. Algunos autores recomien-
dan un seguimiento anual con TAC contrastada en 
los pacientes sometidos a cirugía aórtica, lo cual está 
más que justificado en los que tienen riesgos incre-
mentados de desarrollar FAAo, con vistas a la de-
tección temprana de esta complicación, lo que per-
mitiría la reparación quirúrgica en óptimas condi-
ciones, sin deterioro del paciente, y lograr un mejor 
pronóstico2,9,12. 
 
 
CONCLUSIONES 
 
El falso aneurisma de la aorta ascendente es una 
seria complicación de la cirugía cardíaca y se asocia 
con alta mortalidad. El diagnóstico temprano con las 
técnicas de imágenes permite evitar el abordaje 
quirúrgico en condiciones emergentes y mejorar los 
resultados postoperatorios. La reapaertura esternal 
suele ser extremadamente desafiante. La cuidadosa 
planificación preoperatoria es esencial para una re-
esternotomía segura. Las combinaciones de técnicas 
descritas pueden contribuir a mitigar y minimizar las 
pérdidas sanguíneas. El uso apropiado de la parada 
circulatoria hipotérmica permite la disección de las 
estructuras del mediastino y el control de la aorta, y 
deben considerarse los métodos para conservar la 
perfusión cerebral. La elección del vaso periférico 
para iniciar la circulación extracorpórea (arterias 
femorales, axilares o carótidas) depende de la expe-
riencia del grupo quirúrgico y la naturaleza del caso 
en particular. Cada caso con diagnóstico de falso 
aneurisma de la aorta ascendente debe ser indivi-
dualizado y tratado como tal, pues la mejor estrate-
gia quirúrgica para evitar la mortalidad perioperato-
ria y las recurrencias está aún por definir. 
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RESUMEN 
El quilomediastino como complicación de la cirugía cardiovascular tiene una inci-
dencia de menos del 0,5% y es extremadamente raro después de los procedimien-
tos intrapericárdicos. El origen de esta complicación es una lesión directa en los 
vasos linfáticos del mediastino anterior, en el área del timo o el conducto torácico, 
en la unión de las venas yugular izquierda y subclavia, que obstruye el drenaje 
del conducto torácico. En principio se prefiere el tratamiento conservador con 
suspensión de la vía oral y la administración parenteral de una dieta baja en gra-
sas y triglicéridos de cadena media. Si el drenaje persiste después de 2 semanas 
de tratamiento conservador, debe considerarse la ligadura quirúrgica del ductus 
torácico como tratamiento de esta complicación. Se presenta un caso de un hom-
bre que presentó acumulación mediastínica de líquido quiloso, tras una reinter-
vención por sangrado en el segundo día del posoperatorio de una revasculariza-
ción miocárdica quirúrgica.  
Palabras clave: Quilomediastino, Revascularización miocárdica quirúrgica, Nutri-
ción Parenteral, Cirugía cardíaca, Complicaciones 
 
Chylous accumulation in the mediastinal space following 
coronary artery bypass graft surgery 
 
ABSTRACT 
Chylomediastinum as a complication of cardiovascular surgery has a reported 
incidence of lower than 0,5% and is extremely rare following intrapericardial pro-
cedures. The origin of this complication is a direct injury to the anterior medi-
astinum lymphatics in the thymus area or the thoracic duct, at the junction of the 
left jugular and subclavian veins, obstructing thoracic duct drainage. Firstly, con-
servative treatment with low fat and medium chain triglyceride diet is prefered by 
cutting oral feding. If the drainage persists despite 2 weeks of conservative 
treatment, the surgical ligation of the ductus thoracicus may be considered for the 
management of this complication. We present the mediastinal chylous fluid accu-
mulation in a male patient who underwent revision due to bleeding on postoper-
ative second day after coronary artery bypass surgery.  
Keywords: Chylomediastinum, Coronary artery bypass grafting, Parenteral nutri-
tion, Cardiac surgery, Complications 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
El quilomediastino, descrito por primera vez en 1971 por Thomas y  
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McGoon1, es una rara causa de derrame pericárdi-
co2. La fuga incontrolada de quilo puede causar 
hipoproteinemia, desnutrición, inmunodeficiencia, 
infecciones y complicaciones cardíacas potencial-
mente mortales como la pericarditis constrictiva o el 
taponamiento cardíaco1,2. Además de la cirugía torá-
cica y de cardiopatías congénitas, se ha observado 
después de operaciones de reemplazo de válvulas 
cardíacas y tras la revascularización miocárdica 
quirúrgica3. Sumado a la apariencia macroscópica, 
los estudios bioquímicos e histológicos pueden diag-
nosticarlo fácilmente. En este artículo se presenta el 
caso de un paciente tratado exitosamente con trata-
miento conservador. 

 
 

CASO CLÍNICO 
 
Hombre de 61 años de edad que ingresó en nuestro 
hospital con disnea y dolor en el pecho de 1 año de 
evolución. El hemograma, hemoquímica y los análi-
sis de orina mostraron resultados normales. No se 
econtraron datos positivos al examen físico, excepto 
hipertensión arterial. El electrocardiograma mostró 
ritmo sinusal y alteraciones de la onda T; y el eco-
cardiograma, una fracción de eyección de 55%, con 
función valvular normal. 

La coronariografía demostró una enfermedad 
multivaso y se decidió realizar revascu-
larización miocárdica quirúrgica. Des-
pués de la esternotomía no se extirpó el 
timo, pero se dividió su istmo en la línea 
media mediante electrocauterización, 
como es habitual en todos los pacientes. 
Antes de iniciar la circulación extracor-
pórea (CEC), se administró heparina só-
dica a una dosis inicial de 300 UI/kg. Para 
la CEC se utilizó canulación de aorta as-
cendente y canulación venosa de dos 
etapas en la aurícula derecha. Para reali-
zar el pinzamiento cruzado aórtico 
(cross-clamping), el sitio para la pinza se 
creó mediante disección entre la aorta 
ascendente y la arteria pulmonar. La 
protección miocárdica se logró con car-
dioplegia hemática intermitente anteró-
grada y retrógrada (Custodiol®, Alsbach-
Hahnlein, Alemania). La presión arterial 
media se mantuvo entre 50 y 70 mmHg, y 
la temperatura sistémica, entre 30 y 34 
°C. Se realizaron 4 puentes, se retiró el 
pinzamiento aórtico y se realizaron las 

anastomosis proximales con pinzamiento parcial. 
Después que el paciente se desconectó de la CEC 

y se decanuló, se revirtió completamente la hepari-
na con protamina (Valeant, Eschborn, Alemania) a 
razón de 1/1,5. No hubo complicaciones intraopera-
torias, se colocaron electrodos epicárdicos de mar-
capasos en la superficie del ventrículo derecho para 
las manipulaciones de la frecuencia cardíaca y, al 
final de la operación, se colocaron drenajes en el 
mediastino y en la cavidad torácica. 

El paciente tuvo un sangrado de aproximadamen-
te 1200 ml en las primeras 24 horas en la unidad de 
cuidados intensivos, que se redujo tras la adminis-
tración de hemoderivados (concentrado de hema-
tíes y plasma fresco congelado). Aunque no hubo 
compromiso hemodinámico, al segundo día del pos-
operatorio la radiografía de tórax (Fig. 1) mostró la 
presencia de cardiomegalia y hematoma en el hemi-
tórax izquierdo. Además, el ecocardiograma demos-
tró un gran derrame pericárdico, de 1 cm alrededor 
del ventrículo izquierdo y 2 cm alrededor de la au-
rícula y el ventrículo derechos. Aunque no existía 
evidencia de taponamiento cardíaco, se decidió revi-
sar al paciente para controlar el sangrado y evacuar 
el hematoma. Se retiró la sutura esternal y se abrió 
nuevamente el área mediastínica y la pleura izquier-
da, donde se encontraron y evacuaron coágulos 
bien organizados. Además, había coágulos de sangre 

 
 

Fig. 1. Telecardiograma que muestra el ensanchamiento mediastínico 
hematoma en el hemitórax izquierdo debido al sangrado después de 

una revascularización miocárdica quirúrgica. 
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acumulados en la parte posterior del corazón y al-
rededor de la vena cava superior y el tronco venoso 
innominado. Se encontró y reparó una fuga en la 
anastomosis proximal del injerto de safena y la ope-
ración se completó con lavado del área mediastínica 
y la colocación de un nuevo drenaje; por donde no 
se detectó sangrado significativo posterior. 

El color del líquido en los drenajes se volvió se-
roso y se inició dieta líquida oral al tercer día. Al día 
siguiente se añadieron alimentos sólidos, y al final 
del quinto día el líquido seroso del drenaje medias-
tínico comenzó a aumentar. Ese mismo día el aspec-
to del líquido se hizo blanco-lechoso (Fig. 2) y al 
sexto día del postoperatorio se obtuvo un drenaje 
de 1600 ml de color blanco-amarillento. Se tomaron 
muestras del líquido del drenaje mediastínico para 
exámenes bioquímicos y microbiológicos. El nivel 
de triglicéridos fue de 1825 mg/dL, 6,5 mg/dL de pro-
teínas totales y 211 mg/dL de colesterol. No se ob-
servó crecimiento de microorganismos o presencia 
de polimorfonucleares, por lo que se demostró que 
el fluido era linfático. 

Se suspendió la vía oral y se inició la alimenta-
ción parenteral total con una dieta baja en grasas y 
triglicéridos de cadena media. No se pudo admi-
nistrar somatostatina porque no la teníamos dis-
ponible. Después de iniciada la nutrición parenteral, 
el volumen de líquido por el drenaje mediastínico 
disminuyó progresivamente de alrededor de 1600 
ml/día a 50 ml/día once días después, y cesó al duo- 

décimo día, por lo que el drenaje pudo 
retirarse el décimotercer día del poso-
peratorio y no fue necesario tratamiento 
quirúrgico. La radiografía de tórax y el 
ecocardiograma realizados posterior-
mente demostraron la ausencia de líqui-
do mediastínico y el paciente fue dado 
de alta 17 días después de la primera 
intervención. El ecocardiograma de 2 
semanas después del egreso no mostró 
líquido en el espacio mediastínico, y tres 
meses después de la cirugía el paciente 
no tenía signos de derrame y permane-
cía asintomático. 
 
Consentimiento 
Se obtuvo el consentimiento informado 
por escrito de la familia del paciente 
para tomar las fotografías, y del propio 
paciente para la publicación de este caso 
clínico con las imágenes que lo acompa-
ñan. 

 
 

COMENTARIOS 
 
La acumulación mediastínica de quilo (quilome-
diastino), que puede ocurrir después de una cirugía 
cardíaca, se observa en 0,2 - 0,5% de los pacientes y 
puede ser catastrófica si no se trata4. Aunque la cau-
sa no se conozca exactamente, puede ser congénita 
o adquirida. Además del linfoma mediastínico, los 
traumatismos, la trombosis valvular y las operacio-
nes cardíacas, la mayoría de los casos se han aso-
ciado con cirugía por cardiopatías congénita5. 

La etiología del quilomediastino posoperatorio es 
aún incierta. La patogenia principal es la presencia 
de obstrucciones relacionadas con el conducto to-
rácico y sus ramas. La causa más común es la lesión 
de los pequeños canales linfáticos cardíacos y 
pericárdicos durante el procedimiento quirúrgico6. 
El quilo es el contenido normal de los vasos linfá-
ticos intestinales y el conducto torácico, este último 
se origina como la cisterna del quilo, debajo del 
diafragma en la región de las vértebras lumbares, 
asciende en el hemitórax derecho entre la aorta y la 
vena ácigos, cruza hacia la izquierda, pasa por de-
trás del arco aórtico y drena en la unión de las ve-
nas yugular y subclavia izquierdas. Varios afluentes 
de líquido linfático del tejido tímico, pericárdico y 
de los ganglios linfáticos pretraqueales drenan en el 
conducto torácico6,7. También hay canales linfáticos 

 
 

Fig. 2. Drenaje quiloso después del inicio de la alimentación oral, pos-
terior a la revisión quirúrgica por sangrado. 
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bronquomediastinales derechos e izquierdos que se 
abren por separado en las vénulas braquiocefálicas 
de ambos lados. 

Los canales linfáticos y el conducto torácico 
pueden dañarse como consecuencia de la retracción 
extrema de la pared torácica, y también pueden 
ocurrir fugas de linfa secundarias a lesiones de los 
conductos linfáticos inferiores, durante la canula-
ción de la vena cava inferior. Estas lesiones pueden 
producirse también como complicación de los pro-
cedimientos exploratorios que se realizan para pre-
parar el campo quirúrgico o durante el pinzamiento 
aórtico (cross-clamping). El timo, el pericardio y la 
glándula tiroides corresponden al sistema linfático 
braquiocefálico, que se encuentra en esta región; es-
pecialmente el timo y los canales linfáticos circun-
dantes puede dañarse durante la exploración quirúr-
gica. 

En general, la tracción del conducto torácico por 
la manipulación del corazón y los grandes vasos, la 
trombosis en la unión de las venas yugular y 
subclavia izquierdas que obstruye el drenaje de este 
conducto, y el desarrollo de conexiones entre el sa-
co pericárdico y una fuga linfática pueden contribuir 
al quilomediastino posoperatorio6,8. La electrocaute-
rización puede ser un método de control poco con-
fiable ya que las delgadas paredes linfáticas contie-
nen poco material coagulable. Este problema puede 
prevenirse mediante la ligadura quirúrgica de las 
estructuras vasculares tímicas al momento de la 
disección, en lugar del uso de la electrocauteriza-
ción; por lo tanto, los lóbulos del timo deben se-
pararse mediante disección roma y ligarse con sutu-
ras resistentes9. 

El drenaje de quilo puede ocurrir de forma pre-
coz o más tardíamente después de la cirugía car-
díaca. El quilomediastino precoz se caracteriza por 
un drenaje seroso progresivo que, después de co-
menzar la alimentación oral, se convierte en un 
líquido blanco lechoso. En el inicio tardío del 
quilopericardio aparecen ensanchamiento de la 
silueta cardíaca, ingurgitación en las venas del 
cuello, hepatomegalia y taponamiento cardíaco. Esta 
emergencia puede ocurrir desde el primer día del 
posoperatorio hasta el período posterior al egreso. 
En nuestro caso, después de comenzar la alimenta-
ción oral aumentó el drenaje seroso y luego apare-
cieron las características quilosas del líquido. En 
este paciente el mediastino se abrió dos veces, de-
bido a la reintervención por sangrado; por lo que 
además del trauma quirúrgico inicial, el control de la 
hemorragia y la eliminación de los coágulos pudie-

ron haber dañado las estructuras linfáticas y sus 
pequeños canales de alrededor del timo, la vena in-
nominada y la vena cava. 

Independientemente de las características ma-
croscópicas de un líquido inodoro y blanco-lechoso, 
las pruebas bioquímicas y microbiológicas también 
juegan un papel importante en el diagnóstico. En la 
muestra de líquido pericárdico el líquido lechoso 
debe tener un nivel de colesterol total mayor de 110 
mg/dL y de triglicéridos mayor de 500 mg/dL. Aun-
que los valores de colesterol total en nuestro pacien-
te no fueron muy elevados, el nivel de triglicéridos y 
la apariencia del líquido se correspondieron con el 
quilopericardio. El cultivo negativo del fluido y el 
predominio de linfocitos apoyaron el diagnóstico5,9.  

Además, la presencia de glóbulos de grasa en la 
muestra del líquido drenado, demostrados por la 
tinción de Sudán III, también ayuda al diagnóstico 
de líquido quiloso9. En casos de inicio tardío del qui-
lomediastino, el cuadro clínico, los hallazgos del te-
lecardiograma y los datos ecocardiográficos que 
muestran derrame pericárdico, no son suficientes 
para el diagnóstico, por lo que se deben tomar 
muestras del líquido por pericardiocentesis para 
establecer el diagnóstico diferencial. Como en nues-
tro paciente el quilomediastino ocurrió en el post-
operatorio temprano, el aspecto macroscópico facili-
tó el diagnóstico, con el apoyo de los estudios bio-
químico y microbiológico. 

Existen algunos desacuerdos respecto al trata-
miento del quilomediastino posoperatorio. Su trata-
miento inicial es generalmente conservador y con-
siste en pericardiocentesis, manipulación dietética e 
infusión de somatostatina6. Aunque muchos ciruja-
nos han sugerido la ligadura del conducto torácico 
como primera prioridad, el tratamiento conservador 
con alimentación parenteral baja en grasa y con el 
uso de triglicéridos de cadena media, además del 
drenaje, también ha demostrado ser efectivo10,11. 

En pacientes que no responden al tratamiento 
conservador, la ligadura y resección del conducto 
torácico justo por encima del diafragma han demos-
trado ser el tratamiento más efectivo12-14. En nuestro 
caso se suspendió la alimentación oral a partir de la 
detección de drenaje quiloso y pasamos a nutrición 
parenteral total (baja en grasa y con triglicéridos de 
cadena media), y se le administró una infusión de 
albúmina para prevenir la pérdida de proteínas. El 
día 12 del postoperatorio, después de que cesara el 
drenaje, se reinició la alimentación oral, y el día 13 
fue retirado el drenaje. El telecardiograma no mostró 
ensanchamiento de la silueta cardíaca, ni se encon-
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tró derrame en el ecocardiograma. 
 
 

CONCLUSIONES 
 
Presentamos un caso infrecuente de quilomedias-
tino en un paciente operado de revascularización 
miocárdica quirúrgica con esternotomía media. Una 
vez que el paciente está preparado para la cirugía, 
después de la esterotomía, se deben proteger los 
tejidos mediastínicos tanto como sea posible para 
evitar dañar la estructura linfática y sus canales. Si 
se detecta salida de linfa/quilo se debe suspender la 
alimentación oral e iniciar la reposición electrolítica 
intravenosa y la nutrición parenteral, con una dieta 
baja en grasas y alta en triglicéridos de cadena me-
dia que pueden ayudar a resolver el derrame. Si per-
siste el derrame quiloso, es necesario el tratamiento 
quirúrgico para lograr la curación. 
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RESUMEN 
El síndrome de Takotsubo, descrito por vez primera en Japón a fines de 1989 y 
principios de 1990, caracteriza un conjunto de pacientes con discinesia apical 
transitoria y conservación de la contractilidad hacia la base del ventrículo iz-
quierdo, que recuerda la forma de la vasija usada por los pescadores para atrapar 
pulpos. Habitualmente se observa en situaciones que impliquen elevación de 
catecolaminas y su cuadro clínico es similar al de un infarto agudo de miocardio. 
El caso que se presenta ocurrió, sorprendentemente, en el postoperatorio de una 
cirugía cardiovascular y probablemente sea el primero encontrado en Cuba en 
esta circunstancia: isquemia perioperatoria tras reemplazo valvular mitral, que se 
recuperó en aproximadamente 72 horas, aunque su recuperación total fue más 
tardía. Se muestran las imágenes angiográficas.  
Palabras clave: Miocardiopatía de Takotsubo, Cirugía cardíaca, Reemplazo valvu-
lar mitral, Período postoperatorio 
 
Postoperative Takotsubo syndrome with severe left ventricular 
dysfunction following mitral valve replacement 
 
ABSTRACT 
Takotsubo syndrome was first described in Japan in late 1989 and early 1990 and 
featured a group of patients with transient apical dyskinesia and preservation of 
basal left-ventricular contractility, which resembled the vessel used by fishermen 
to catch octopus. It is usually seen in situations involving catecholamine release 
and its clinical picture mimics that of acute myocardial infarction. The case pre-
sented occurs, surprisingly, in the postoperative period of cardiovascular surgery 
and is probably the first one found in this circumstance in Cuba: perioperative 
ischemia after mitral valve replacement, which recovered within nearly 72 hours, 
although complete recovery occurred later. Angiographic images are shown.  
Keywords: Takotsubo Cardiomyopathy, Cardiac surgery, Mitral valve replace-
ment, Postoperative period 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 

También conocido como síndrome del corazón roto, de discinesia apical y  
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cardiomiopatía inducida por el estrés, el síndrome 
de Takotsubo fue descrito por primera vez en Japón, 
en 19901. Se distingue por la disfunción sistólica 
transitoria de los segmentos apical y medio del ven-
trículo izquierdo, con contracción conservada de su 
base, un aspecto que –en la ventriculografía izquier-
da– imita una vasija/trampa usada tradicionalmente 
por los japoneses para atrapar pulpos, que es llama-
da Takotsubo.  
La miocardiopatía del mismo nombre afecta con 
mayor frecuencia a las mujeres posmenopáusicas y 

de manera habitual es causada por un estrés emo-
cional intenso1. La Asociación Americana del Cora-
zón (AHA, por sus siglas en inglés) reconoció al sín-
drome de Takotsubo, en  el año 2006, como un tipo 
de miocardiopatía adquirida2. 
Su etiología y características clínicas todavía no es-
tán totalmente aclaradas3. Se han citado muchos 
factores desencadenantes: psicológicos, agudización 
de enfermedad sistémica, neurogénicos, pulmona-
res, gastrointestinales, enfermedad renal y otros 
factores inespecíficos. A pesar de su etiología des-

 
 

Fig. 1. Imágenes coronariográficas y fluoroscópicas donde se observan las arterias coronarias izquierda (A) y 
derecha (B) normales, la prótesis mitral normofuncionante –abierta en diástole (C) y cerrada en sístole (D)–, y la 

sutura esternal indemne. 
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conocida, la estimulación simpática exagerada ha 
sido propuesta como el factor central de su fisiopa-
tología3,4. Pacientes con este síndrome tienen mayo-
res niveles de catecolamina que pacientes con infar-
to de miocardio con la misma clase de Killip4. 
La incidencia en Latinoamérica se desconocía ya 
que inicialmente fue descrita en el extremo oriente 
(Japón), pero Gaspar y Gómez Cruz5 informaron el 
primer caso en México en 2004; luego, otros dos 
casos ocurrieron en menos de un año, lo que hizo 
sospechar que esta enfermedad fuera más frecuente 
de lo esperado en nuestra región y que probable-
mente existiera un subregistro por su similitud con 
el síndrome coronario agudo1,5. 

 
 

CASO CLÍNICO 
 
Mujer de 54 años de edad, con antecedentes de fie-
bre reumática, que aproximadamente un año antes 
del diagnóstico, comenzó con síntomas de insufi-
ciencia cardíaca (clase funcional III según la New 
York Heart Association) y palpitaciones. Se diagnos-
ticaron fibrilación auricular y estenosis mitral grave, 
con área valvular de 0,9 cm2 y gradientes diastólicos 
elevados. Se indicó el chequeo preoperatorio que 
incluyó coronariografía donde se encontraron unas 
arterias coronarias sin lesiones, y el resto de los 
complementarios fueron normales. 

Se realizó la cirugía con tiempo de paro anóxico 
de 42 minutos y tiempo de circulación extracorpó-
rea de 60 minutos, donde se implantó una prótesis 
mecánica bidisco Carbomedics número 27, con un 
transoperatorio sin complicaciones. Se traslada a la 
Unidad de Cuidados Intensivos con apoyo inotrópi-
co de dobutamina (5 mcg/kg/min) y a los 30 minutos 
hace un cuadro grave de bajo gasto cardíaco, con 
parada cardiorrespiratoria, por lo que iniciaron las 
maniobras habituales de resucitación, pero al no 
responder adecuadamente se realizó reapertura de 
la esternotomía mediana longitudinal para masaje 
cardíaco interno y se observó un ventrículo izquier-
do con hipoquinesia de toda su cara anterior, lateral 
y apical, solo contrayéndose la base. Con los apoyos 
inotrópicos no se logró mejoría de los parámetros 
hemodinámicos, por lo que se decidió colocar un 
balón de contrapulsación intraaórtico para asisten-
cia 1:1.  

La paciente recuperó los parámetros hemodiná-
micos aunque se mantuvo con hipotensión arterial y 
el electrocardiograma mostró supradesnivel del ST 
de V4 a V6. Se discutió el caso en colectivo y, al con-

siderar el evento isquémico agudo (infarto periope-
ratorio) como causa más probable, se decidió reali-
zar coronariografía urgente; pero la paciente expe-
rimentó una mejoría evidente y el procedimiento fue 
realizado 36 horas después, donde se evidenció: 
arterias coronarias normales (Fig. 1. A y B), próte-
sis mitral normofuncionante (en la fluoroscopia, 
Fig. 1. C y D), sin fugas paravalvulares ni obstruc-
ciones al realizar la ventriculografía, donde se pudo 
apreciar un significativo trastorno de la motilidad de 
todo el ventrículo izquierdo, excepto su base; ima-
gen que recordó a la descrito en el síndrome de 
Takotsubo (Fig. 2).  

Aunque la recuperación eléctrica y ecocardiográ-
fica ocurrió en las primeras 72 horas, su recupera-
ción definitiva fue más prolongada, debido a la pre-
sencia de complicaciones como distrés respiratorio 
con necesidad de ventilación artificial mecánica, 
neumonía asociada a la ventilación (requirió tra-
queostomía), mediastinitis postoperatoria y dehis-
cencia esternal, lo que motivó una larga estadía 
hospitalaria; pero la paciente sobrevivió y fue egre-
sada con buena capacidad funcional, que ha mante-
nido en el seguimiento por consulta externa. 
 

 
COMENTARIOS 
 
La importancia de identificar el síndrome de Tako-
tsubo estriba en que se presenta como un cuadro 
simular a un infarto agudo de miocardio, pero con 
una evolución y pronóstico distintos, por lo que su 
tratamiento es diferente5. Hasta 2001 todas las publi-
caciones al respecto habían sido de casos aislados o 
series pequeñas, de 2 a 8 pacientes, pero –según 
Gaspar y Gómez Cruz5– entre 2001 y 2002 se publi-
caron dos series retrospectivas grandes de Japón: 
una de 88 pacientes estudiados entre 1991 y 2000 en 
19 centros hospitalarios y la otra de 30, detectados 
entre 1983 y 2001 en un solo centro. Estas y otras 
publicaciones más recientes, han permitido una 
mejor caracterización de este síndrome.  

Existen factores desencadenantes psicológicos o 
físicos, entre los que destaca el estrés emocional 
inusual e intenso, de cualquier causa, el ejercicio 
vigoroso, los procedimientos quirúrgicos o la exa-
cerbación de enfermedades sistémicas1-5 

El síndrome de Takotsubo es una miocardiopatía 
aguda, reversible, con los mismos síntomas de un 
infarto, con elevación de biomarcadores y alteracio-
nes electrocardiográficas isquémicas agudas. En los 
estudios por imágenes se destaca una alteración 
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importante en la contractilidad de todo el casquete 
apical, con hipercontractilidad de los segmentos 
basales, compensatoria. En algunos casos, la función 
sistólica está tan deprimida que la situación hemo-
dinámica del paciente llega a ser de Killip IV (shock 
cardiogénico)6, como ocurrió en el caso que se pre-
senta. Si el paciente supera ese momento, resultan 
llamativas la rápida normalización de la función 
ventricular, la escasa elevación de marcadores de 
necrosis (teniendo en cuenta la extensa afectación 
miocárdica) y la alteración miocárdica de varios 
territorios coronarios, sin lesiones significativas en 
los vasos epicárdicos correspondientes6,7. 

El desencadenante de estrés, que implica la fisio-
patología del síndrome, tiene un fuerte componente 
ambiental. Sin embargo, es concebible que algunas 
personas tengan predisposición genética para pade-
cer el síndrome de Takotsubo. Se ha registrado la 
existencia o ausencia de los polimorfismos funciona-
les en genes, como alfa 1, beta 1 y beta 2 receptores 
adrenérgicos, GRK5 y la implicación de los estró-
genos8,9. 

En el síndrome de Takotsubo primario los sínto-
mas cardíacos agudos son la razón principal para la 
búsqueda de atención médica; por su parte, el se-
cundario ocurre en pacientes hospitalizados por 
otra causa donde se identifica esta enfermedad aso-
ciada10. En estos pacientes la activación súbita del 

sistema nervioso simpático o el aumento de cateco-
laminas es una complicación de la situación médica 
primaria10,11.  

Se han encontrado pocos informes de pacientes 
con síndrome de Takotsubo en el postoperatorio de 
una cirugía cardiovascular, lo que demuestra que es 
una complicación infrecuente. Lorca et al7 lo encon-
traron en una mujer de 68 años de edad que había 
sido egresada hacía un mes, después de un doble 
reemplazo valvular mitral y aórtico, con electrocar-
diograma y ecocardiograma normales al momento 
del egreso. Attisani et al12, en una mujer de 77 años, 
posterior a una cirugía mitral mínimamente invasiva 
más ablación epicárdica de fibrilación auricular, y el 
caso de Kogan et al13 fue una mujer de 62 años de 
edad, tras una operación electiva de reemplazo val-
vular mitral y anuloplastia tricuspídea. Por su parte, 
Yamane et al14, lo describen en una mujer de 68 
años, 5 horas después de una cirugía no complicada 
de sustitución valvular mitral más reparación tricus-
pídea. 

Algunos autores han informado casos de Takot-
subo tras cirugía cardíaca no valvular, como aneu-
risma del seno de Valsalva no coronario roto a aurí-
cula derecha6 y mixoma auricular izquierdo15; y 
otros, tras cirugía extracardíacatorácica16 o extrato-
rácica17,18; pero todos coinciden en que el estrés 
previo a la operación con la consecuente elevación 

 
 

Fig. 2. Ventriculografía izquierda A. Diástole. B. Sístole (las flechas señalan la contracción de los segmentos basales). 
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de catecolaminas endógenas, y la administración de 
drogas vasoactivas –como la dobutamina–, son fac-
tores involucrados en la aparición de este síndrome 
en el período perioperatorio. 
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Sr. Editor: 
 
El Servicio de Cirugía Cardiovascular del Cardiocen-
tro Ernesto Guevara de Santa Clara, Cuba, ha encon-
trado en CorSalud el destino ideal para los artículos 
científicos generados por los especialistas y un exce-
lente medio para dar a conocer resultados asisten-
ciales1 y de proyectos de investigación2,3, así como 
de casos clínicos de pacientes4-7 que resultan intere-
santes a la comunidad médica nacional e interna-
cional. 

Hemos sido testigos del desarrollo alcanzado por 
la revista y de la madurez de su Comité Editorial 
dirigidos por un excelente Editor Jefe. Se ha notado 
el avance exponencial y sistemático de la calidad de 
CorSalud8,9, con una visibilidad envidiable, adscrita 
a sitios que no todas alcanzan.  

No se puede mencionar lauro alguno del Cardio-
centro si no se hace alusión a CorSalud, por ello 
queremos hacer extensivo un reconocimiento infini-
to a su equipo de trabajo y colaboradores, quienes 
de manera muy peculiar y perseverante, han contri-
buido a que esta revista sea ya de mención obligaba 
dentro del gremio cardiológico. Capacidad de traba-
jo, espíritu de sacrificio y  superación continua han 
sido cualidades que la han caracterizado en estos 
diez años de ardua labor editorial, y que se han tra-
ducido en amor desde la concepción ideal de este 
sueño. 

La revista especialmente ha ofrecido cobertura a 
casi todas las ediciones de la Jornada Conmemora-
tiva de Ciencias Cardioquirúrgicas “Dr Ismael Alejo 
in memoriam”10, devenida sello científico del Servi-
cio de Cirugía Cardiovascular del citado centro, y 
que ya suman 7 ediciones; por lo cual nos sentimos 

muy agradecidos. Esta jornada se concibió por los 
cirujanos para rendir tributo y reconocer la valentía 
de quien fuera fundador de esta obra y aun la ci-
menta (Fig.), además de homenajear a los que, tras 
él, continuaron el camino. 

El propósito fundamental de esta carta es no pa-
sar por alto el momento para felicitar, por el décimo 
aniversario, a esta seria publicación que ha sabido 
escalar los peldaños más altos de la redacción cien-
tífica y, por supuesto, al Editor Jefe junto a todo el 
colectivo editorial, artífices principales de esta obra. 
Es un deber ineludible para el Servicio de Cirugía 
Cardiovascular, congratular y agradecer. 

 
 

Fig. Fotografía del Dr. Ismael Alejo Mena. Tomada de 
Bermúdez Yera GJ et al. CorSalud;9(1):19-2210. 
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“Honrar, honra”, diría nuestro José Martí; por lo 
que, en mi caso, me siento honrado de poder contar 
con esta publicación seriada, que además de su 
prestancia, se ha convertido en anfitriona de los 
cirujanos cardiovasculares y su quehacer continuo, 
y constituye paradigma de la redacción científica en 
Cuba, logro importante para nuestro Cardiocentro 
como enlace vital entre la producción científica y la 
socialización de sus resultados. 

Sin dudas, la revista ha contribuido al manteni-
miento y promoción de categorías docentes e inves-
tigativas, y ha favorecido la conclusión de maestrías 
y doctorados, por la exigencia para con los autores 
como requisito indispensable del artículo científico 
que será publicado, quienes, a su vez, han encon-
trado en CorSalud una posibilidad real y expedita. 
Ello eleva el prestigio del Cardiocentro de Santa 
Clara, pues mientras mayores sean las categorías 
que ostentan sus profesionales, mejores indicadores 
se exhiben para las evaluaciones de ciencia y técni-
ca; otro motivo para la gratitud. 

Les exhorto a continuar la búsqueda de la per-
fección. Gracias a CorSalud, y felicidades a todos en 
su décimo aniversario. 
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