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Sociedad Cubana de Cardiología 
_____________________________________ 

Mensaje del Presidente 
 
  

X Mensaje del Presidente de la Sociedad Cubana de Cardiología:  
En recordación al Dr. Alfredo Dueñas Herrera  

 
X Message from the President of the Cuban Society of Cardiology:  

Dr. Alfredo Dueñas Herrera, in memoriam  
  

Dr.C. Eduardo Rivas Estany  
 
Presidente de la Sociedad Cubana de Cardiología. Jefe Departamento de Prevención y Rehabilitación, Instituto de Cardio-
logía y Cirugía Cardiovascular. La Habana, Cuba. 
 

Full English text of this article is also available 
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Este artículo se publica de forma conjunta en CorSalud, Revista Cubana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, y en 
las páginas web de la Sociedad Cubana de Cardiología y de la Especialidad. 

 

 
 
Hoy, 31 de marzo de 2020, el mismo día en que se 
hubiera hecho efectiva su jubilación, nos ha aban-
donado de esta vida terrenal, nuestro querido com-
pañero, amigo, colega y hermano de luchas, el Dr. 
Alfredo Dueñas Herrera. No pudimos ofrecerle la 
merecida despedida laboral que sus compañeros de 
trabajo le habíamos planificado, precisamente por 
presentarse la enfermedad que finalmente le costó 
la vida. Quedaron definitivamente pendientes las 
palabras que yo debía decir ese día en tal ocasión y 
a manera de homenaje a su persona. Pienso ahora 
que en nombre de la Sociedad Cubana de Cardiolo-
gía y de sus compañeros del Instituto de Cardiología 
y Cirugía Cardiovascular (ICCCV), donde él desplegó 
su incesante labor científica durante la mayor parte 
de su vida, debo –en su memoria–, dar a conocer 
una versión de las palabras que nunca le dijimos 
personalmente y que ahora intentamos hacer públi- 

   
 

 

cas. 
Alfredo, como simplemente le llamábamos sus 

amigos, por esas cosas y coincidencias de la vida, 
no llegó a jubilarse, pero si lo hubiera hecho ofi-
cialmente, nunca se hubiera retirado de sus com-
promisos y empeños científicos y sociales, porque 
quienes lo conocimos aseguramos que la acción de 
retirarse no cabía en su pensamiento ni en su histo-
ria de vida. Por motivos de sus muchos años de 
trabajo y quebrantamientos de salud le había llega-
do el momento de iniciar una nueva etapa de su 
vida que se iniciaría de ahora en adelante a razón de 
su bien ganada jubilación. 

El Dr. Dueñas,  durante más de 5 décadas de tra-
bajo médico, científico, administrativo, político, la 
mayor parte de ellas laborando en el ICCCV, supo 
ganarse la admiración y el respeto de todos sus 
compañeros, colegas y pacientes por el rigor, entu-
siasmo y honestidad con que desempeñó todas las 
tareas que en su fructífera vida le fueron asignadas. 
Desde sus inicios, como médico recién graduado, 
durante el Servicio Médico Rural, ya mostró sus 
dotes de buen profesional y de directivo, al haber 
ocupado importantes labores de dirección en Salud 

  E Rivas Estany 
Edificio Asclepios, 4to Piso. Paseo y 17 
Vedado 10400. La Habana, Cuba.  
Correo electrónico: erivas@infomed.sld.cu     
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Pública, en la antigua región administrativa de 
Oriente Norte. Luego, en el Instituto de Cardiología 
recorrió las categorías de médico residente, especia-
lista de dicha especialidad, Vicedirector de Asisten-
cia Médica, Jefe del Departamento de Cardiología 
Preventiva, durante toda la vigencia de éste, y obtu-
vo las bien ganadas categorías docentes e investiga-
tivas de Profesor Consultante e Investigador Auxi-
liar. De igual manera participó como investigador 
principal de diversos proyectos investigativos y fue 
autor de muchas publicaciones médicas nacionales 
e internacionales. Por su amplio y diverso trabajo 
profesional es, sin dudas, considerado como Pione-
ro de la Prevención y Epidemiología de las Enfer-
medades Cardiovasculares en Cuba, labor por la 
cual fue muy bien conocido dentro y fuera de nues-
tras fronteras. Así, nos consta que los más eminentes 
especialistas dedicados a este importante trabajo en 
los Estados Unidos de América, Reino Unido, Espa-
ña, Rusia y otros países del antiguo campo socialista 
y de Europa, así como de América Latina, conocen y 
reconocen su trabajo científico, lo cual sin dudas, ha 
proporcionado mucho prestigio, además de a su 
persona, a nuestro Instituto, a nuestro Sistema Na-
cional de Salud y a nuestro país. 

No debemos pasar por alto su militancia socialis-
ta de muchos años, desde su juventud, ni su esme-
rada y actualizada preparación política que, durante 
muchos años, compartió con sus compañeros de su 
área de trabajo y del núcleo del Partido Comunista 
de Cuba, en el cual militó durante muchos años. 
Tampoco se puede olvidar su disposición a colabo-
rar con pueblos hermanos cuando lo necesitaron en 
el honroso cumplimiento de misiones internaciona-
listas, en el Perú, en ocasión del nefasto terremoto 
que sacudió ese país en 1970 y en Angola, en oca-
sión de su guerra de liberación, también en la déca-
da del 70. 

Fue significativa su designación como Cardiólogo 
Distinguido de Centroamérica y el Caribe, a proposi-
ción de la Sociedad Cubana de Cardiología, que se le 
concedió por la Sociedad Centroamericana y del 
Caribe de Cardiología, durante su correspondiente 
Congreso en Panamá en el año 2012 (Figura), entre 
otras muchas distinciones y condecoraciones reci-
bidas a lo largo de su fructífera carrera. 

No se trata de hacer en este momento un reco-
rrido de su vida ni de su curriculum vitae, pues se-
ría una labor infinita, sino simplemente resaltar al-
gunos hechos relevantes de nuestro querido amigo, 
compañero y hermano, Alfredo Dueñas, que me 
vienen a la mente en este triste momento, en esta 

mañana de nuestra calurosa primavera en que lo 
despedimos físicamente. 

El trato con sus pacientes, su labor profesional 
entre nosotros, sus enseñanzas y en definitiva, su 
ejemplo, nos servirán para tenerlo siempre presente 
en nuestras actividades cotidianas y nos serán de 
acicate para cumplir, cada día mejor, con nuestro 
principal compromiso de servir con humildad, sacri-
ficio y eficiencia a la salud de nuestro pueblo, que 
como Alfredo nos insistía, era y es una de las más 
importante premisas de nuestra Revolución. 

¡Por la obra de tu vida has ganado el derecho a 
descansar en paz, querido amigo!  
 

      
Dr.C. Eduardo Rivas Estany 
Presidente, 
Sociedad Cubana de Cardiología 
 
La Habana, 31 de marzo de 2020 
“Año 62 de la Revolución”. 
 

 
Figura. Composición fotográfica de la entrega, por parte del 
autor, al Dr. Alfredo Dueñas Herrera, de la Placa Conmemo-
rativa como «Cardiólogo Distinguido» de Centroamérica y El 

Caribe (Ciudad de Panamá, 6-9 de junio de 2012). 
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ENFERMEDAD POR CORONAVIRUS 2 (COVID-19) 
 
Inicios de una pandemia 
El 7 de enero de 2020, el nuevo coronavirus SARS-
CoV-2 (severe acute respiratory syndrome coronavi-
rus 2) fue oficialmente reconocido por las autorida-
des chinas como el agente causal de una serie de 
casos de neumonía diagnosticados en Wuhan, Chi-
na, durante el mes previo (diciembre/2019)1. La en-
fermedad que produce este virus ha sido nombrada, 
en su idioma original, Novel Coronavirus Infectious 
Disease 2019, de donde surge su conocido acrónimo 
COVID-19; fue declarada por la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) como una emergencia de sa-
lud pública internacional el 30 de enero de 20202, y 
como una pandemia el 11 de marzo siguiente3. 

El virus de la COVID-19 se replica de forma efi-
ciente en el tracto respiratorio superior y tiene ca-
racterísticas epidemiológicas diferentes de los coro- 

   
 

 

navirus humanos convencionales, que son los que-
producen muchos de los resfriados comunes que 
aparecen en las temporadas de invierno4. El inicio 
de sus síntomas es más lento, por lo que las perso-
nas infectadas tienen un período de incubación más 
prolongado (hasta 2 semanas) y, mientras permane-
cen asintomáticos u oligosintomáticos, mantienen su 
movilidad y sus actividades habituales, lo que con-
tribuye a la propagación de la infección; que tam-
bién tiene afinidad por las células del tracto respira-
torio inferior, donde se continúa replicando y puede 
producir manifestaciones radiológicas de condensa-
ción inflamatoria sin que el paciente tenga síntomas 
propios de una neumonía5. 

Al momento del cierre de este artículo habían en 
el mundo 1.840.093 casos confirmados, según el Pa-
nel COVID-19 del Centro de Ciencia e Ingeniería de 
Sistemas (CSSE) de la Universidad Johns Hopkins 
(JHU)6 y el mapa de casos de la OMS (Figura 1)7; y 
en Cuba, 669 casos con 18 fallecidos6,7.  

 
Origen filogenético 
Se sabe que siete especies de estos beta-coronavirus 
causan infecciones en humanos, cuatro provocan 
principalmente síntomas leves parecidos a la gripe, 
y las tres restantes producen enfermedades poten- 
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cialmente fatales (SARS [severe acute respiratory 
syndrome], MERS [Middle East Respiratory Syn-
drome] y COVID-19)8. 

El análisis evolutivo y la secuenciación genética 
del SARS-CoV-2 muestra más del 80% de identidad 
con el SARS-CoV y el 50% con el MERS-CoV; por lo 
tanto, la evidencia del análisis filogenético indica 
que el SARS-CoV-2 de la COVID-19 pertenece al gé-
nero beta-coronavirus1,9,10; y el murciélago, reservo-
rio de una amplia variedad de coronavirus, es su 
huésped natural, y podría transmitirse al humano a 
través de hospederos intermedios desconocidos, 
entre los que podrían estar los animales domésti-
cos8,11,12. El contacto directo con estos hospederos 
intermedios o el consumo de animales salvajes pu-
do ser la vía principal de la transmisión interespecie 
del SARS-CoV-2; pero su origen y forma de transmi-
sión reales continúan sin dilucidar12.  
 
Transmisión 
Independientemente a la alta probabilidad de origen 
zoonótico del SARS-CoV-2, se ha demostrado que 
tiene una transmisión efectiva de persona a persona, 
principalmente a través de secreciones respirato-
rias, pero también se puede aerosolizar (microgotas 
de Flügge) o detectar en las heces13. Huang et al 

14, 
en 16 pacientes con COVID-19 ingresados en terapia 
intensiva, detectaron el ARN (ácido ribonucleico) 
del virus en muestras de vías respiratorias inferiores 
(esputo o aspiración endotraqueal) en el 100% de los 
casos, mucosa nasal (81%), heces fecales (69%), oro-
faringe (63%), contenido gástrico (46%), mucosa anal 

(25%), conjuntiva (6,7%) y orina (6,2%). 
De lo que se deduce que la transmisión 
del virus va más allá de la vía respirato-
ria.  

El SARS-CoV-2 puede permanecer 
viable hasta 3 horas (h) en forma de ae-
rosol, y en ciertas superficies hasta 72h: 
monedas de cobre (4h), guantes de latex 
(8h), cartón (24h), ropa –incluidas las 
mascarillas o nasobucos– (48h) y acero 
inoxidable o plástico –donde se inclu-
yen las pantallas de los dispositivos 
electrónicos– (48-72h)13.  

La transmisión puede ocurrir en pa-
cientes sintomáticos y asintomáticos, 
con tasas de infección secundaria varia-
bles; el tiempo medio de incubación, 
también variable, oscila entre 2-5 días 
(hasta 14) y el 97,5% de los casos expe-
rimenta síntomas dentro de los 11-12 

días de exposición15,16. 
Estudios recientes en mujeres embarazadas in-

fectadas con COVID-19 revelan que la gravidez no 
implica un mayor riesgo de complicaciones o mal 
pronóstico en comparación con la población gene-
ral, y hasta el momento no hay evidencia de trans-
misión vertical del virus de la madre al feto o recién 
nacido durante el parto o la lactancia. Actualmente, 
no existe clara evidencia sobre el momento óptimo 
del parto, ni sobre su seguridad por vía vaginal o si 
mediante cesárea se previene la transmisión verti-
cal; por lo tanto, la ruta y el momento del parto de-
ben individualizarse en función de las indicaciones 
obstétricas y el estado materno-fetal17-20. No obstan-
te, tras el nacimiento, puede producirse la transmi-
sión de la madre al recién nacido por las vías habi-
tuales; por lo que deben adoptarse las medidas más 
acertadas, que incluyen el aislamiento21. 
 
Síntomas  
Las manifestaciones clínicas comunes, encontradas 
en varios estudios, incluyen fiebre (88,7%), tos pre-
dominantemente seca (67,8%), fatiga/astenia (38,1%), 
tos con expectoración (33,4%), disnea (18,6%), odi-
nofagia (13,9%) y cefalea (13,6%); además, una parte 
de los pacientes han manifestado síntomas gastroin-
testinales, como diarrea (3,8%) y vómitos (5,0%), así 
como rinorrea (4,8%), dolores musculares, confusión 
mental, anosmia y ageusia1,12,15,22. La fiebre y la tos 
son los síntomas dominantes. La anosmia aparece 
frecuentemente junto a otros síntomas bien conoci-
dos de la COVID-19, pero entre 10-20% de los pacien-

 
 

Figura 1. Mapa de casos confirmados de la Organización Mundial de la 
Salud. Tomado de World Health Organization. Coronavirus (COVID-19) 

– WHO Health Emergency Dashboard 
7. 
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tes aparece de forma aislada, lo que ayudaría a iden-
tificar a enfermos hasta ese momento asintomáti-
cos23. Son más vulnerables los ancianos y los pa-
cientes con comorbilidades1,22,23. 

Según Clerkin et al 
15, los informes de China reve-

lan que la gran mayoría de los pacientes (81%) pre-
sentan síntomas leves, sin neumonía o con afecta-
ción parenquimatosa benigna. Entre los restantes, 
un 14% presentó síntomas graves (disnea, polipnea 
≥30 respiraciones por minuto, saturación de oxígeno 
≤93%, relación PaO2/FiO2 <300, con o sin aparición 
de infiltrados pulmonares >50% en 24-48 horas), y en 
un 5% se consideraron críticos (síndrome de insufi-
ciencia respiratoria aguda o distress respiratorio 
[ARDS, por sus siglas en inglés], shock séptico y 
disfunción o fallo múltiple de órganos).  

 
Formas clínicas 
Se reconocen, en principio, tres formas clínicas prin-

cipales de la enfermedad (A, B y C)4,5,24, a las que se 
han sumado posteriormente otras cuatro (D-G) que 
son resultado de la mayor gravedad de la enferme-
dad15,25-27: 
 
A. Enfermedad respiratoria alta con síntomas leves. 
B. Enfermedad respiratoria baja (neumonía) no 

complicada. 
C. Neumonía grave que comienza con síntomas 

leves durante 7 a 8 días y luego progresa a un rá-
pido deterioro con aparición de un síndrome de 
insuficiencia respiratoria aguda (ARDS) grave 
que requiere soporte vital avanzado.    

D. Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica: 
tormenta de citocinas y síndrome de activación 
macrofágica. 

E. Coagulopatía/Trombogenicidad. 
F. Shock séptico/cardiogénico. 
G. Fallo múltiple de órganos. 

Tabla 1. Fases o estadios de la COVID-19, propuestos por Siddiqi y Mehra26. 
 

Fases Síntomas Diagnóstico Tratamiento 

Estadio I (leve): Infec-
ción temprana 

Síntomas leves y, a me-
nudo, inespecíficos 
como como malestar 
general, fiebre y tos 
seca 

Incluye PCR de muestra respiratoria, 
pruebas serológicas de IgG e IgM de 
SARS-CoV-2, junto con estudios radio-
lógicos de tórax, pruebas de función 
hepática y hemograma completo que 
puede revelar linfopenia y neutrofilia, 
sin otras alteraciones significativas 

Dirigido al alivio de los síntomas. Si se 
demuestra que una terapia antiviral 
(como el remdesivir) es beneficiosa, 
debe dirigirse a pacientes selecciona-
dos para reducir la duración de los sín-
tomas, minimizar el contagio y prevenir 
la progresión de la enfermedad. 

Estadio II (moderado): 
- IIa: Con afectación 

pulmonar, sin 
hipoxia 

- IIb: Con afectación 
pulmonar e hipoxia 

Los pacientes 
desarrollan una 
neumonía viral, con tos, 
fiebre y posiblemente 
hipoxia (definida como 
una PaO2/FiO2 <300 
mmHg) 

Radiografía o TAC de tórax revelan 
infiltrados bilaterales u opacidades en 
forma de vidrio esmerilado. 
Los análisis de sangre muestran mayor 
linfopenia y elevación de las transami-
nasas. Puede haber elevación no signi-
ficativa de los marcadores de inflama-
ción sistémica. Además, la procalcitoni-
na sérica es normal o baja en la mayo-
ría de los casos con neumonía. 

En las etapas iniciales (sin hipoxia 
importante) se debe evitar el uso de 
corticoides; pero si hay hipoxia, es 
probable que los pacientes requieran 
ventilación mecánica y, en esa situa-
ción, sí pueden ser útiles, aunque 
deben emplearse con prudencia. 

Estadio III (grave):  
Síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica 

Es la etapa más grave de la 
enfermedad y, además de 
la insuficiencia respiratoria, 
se manifiesta como un sín-
drome de hiperinflamación 
sistémica extrapulmonar. 
Hay afectación de órganos 
sistémicos y pueden apare-
cer miocarditis, shock, va-
soplejia y colapso cardio-
pulmonar.  

Disminución de células T auxiliares, su-
presoras y reguladoras, con elevación 
de los marcadores de inflamación sisté-
mica: IL-2, IL-6, IL-7, factor estimulante 
de colonias de granulocitos, proteína 
inflamatoria de macrófagos 1-α, factor 
de necrosis tumoral-α, proteína C reac-
tiva, ferritina y dímero D. Además, hay 
elevación de troponinas y NT-proBNP, y 
puede aparecer un síndrome similar a 
la linfohistiocitosis hemofagocítica   

Es personalizado y depende del uso de 
inmunomoduladores para reducir la in-
flamación sistémica antes de que pro-
duzca disfunción multiorgánica. Pueden 
utilizarse corticosteroides junto con in-
hibidores de citocinas como el tocilizu-
mab (inhibidor de IL-6) o anakinra (an-
tagonista del receptor de IL-1), e Ig 
intravenosa para modular un sistema 
inmune que está en un estado hiperin-
flamatorio. 

FiO2, fracción inspirada de oxígeno; Ig, inmunoglobulina; IL, interleucina; NT-proBNP, siglas en inglés de fracción amino-
terminal del propéptido natriurético tipo B; PaO2, presión parcial de oxígeno arterial; PCR, siglas en inglés de reacción en 
cadena de la polimerasa; TAC, tomografía axial computarizada. 
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Siddiqi y Mehra26 han propuesto tres fases de la 
COVID-19 (Tabla 1), donde se resumen los aportes 
de otros varios autores28-30, que ayudan a orientar el 
diagnóstico y la conducta terapéutica. 

 
 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES DE LA 
COVID-19 
 
Aspectos generales 
La enzima convertidora de angiotensina-2 (ECA-2), 
receptor crucial del SARS-CoV-2, también se expresa 
en el corazón, por lo que proporciona el enlace en-
tre los coronavirus y el sistema cardiovascular27. La 
COVID-19, como la influenza estacional, causa una 
enfermedad leve y autolimitada en la mayoría de las 
personas infectadas; pero puede ser grave, sobre 
todo en pacientes mayores o con comorbilidades 
como: diabetes mellitus, enfermedad pulmonar obs-
tructiva y renal crónicas, entre otras afecciones, 
donde se incluyen las enfermedades cardiovascula-
res5. Estas pueden volverse inestables en el contex-
to de la infección viral como consecuencia del des-
equilibrio entre el aumento de la demanda metabó-
lica inducida por la infección y la reducción de la 
reserva cardíaca27. 

Los pacientes con enfermedades cardiovascula-
res subyacentes, que son más prevalentes en adul-
tos mayores, tienen mayor riesgo de complicaciones 
y muerte durante la intensa respuesta inflamatoria a 
la COVID-19 que las personas más jóvenes y saluda-
bles31. 

  
Fisiopatología 
Pérez22 expone un gráfico muy representativo sobre 
la fisiopatología de la lesión cardíaca aguda en la 
COVID-19, que fue publicado por Fernando de la 
Guía32 –al resumir la información de varias publica-
ciones, entre ellas las de Chen et al 

33 y Zheng et al 
34–, 

el cual hemos modificado para imprimirle una visión 
más integradora (Figura 2)8,15,27,28,31,35-39.  

Aunque el mecanismo fisiopatológico exacto de 
la lesión miocárdica causada por COVID-19 no está 
totalmente esclarecido, informes previos han mos-
trado que en el 35% de los pacientes con infección 
grave por SARS-CoV, el ARN del virus fue detectado 
en el corazón; y como se ha demostrado que estos 
dos coronavirus tienen genomas altamente similares 
(más del 80% de identidad)8, podrían compartir igua-
les mecanismos de infección40, por lo que es eviden-
te la elevada posibilidad de que el SARS-CoV-2 pro-
duzca un daño directo a los miocardiocitos8,22,35.  

En el estudio de Guo et al 
35, los niveles plasmáti-

cos de troponina T se correlacionaron significativa-
mente de forma lineal con los niveles plasmáticos de 
proteína C reactiva de alta sensibilidad, lo que indi-
ca que la lesión miocárdica puede estar estrecha-
mente asociada con la patogénesis inflamatoria du-
rante el progreso de la enfermedad.  

Lo cierto es que en su fisiopatología se invocan 
múltiples factores que engranan el mecanismo de 
producción de la lesión cardíaca aguda, entre los 
que destacan el daño miocárdico y vascular directo, 
la hipoxia, el síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica, la disfunción endotelial y la trombogeni-
cidad. Todos estos factores se resumen en la figura 
2.   

 
Insuficiencia cardíaca preexistente 
La disnea y la fatiga, síntomas cardinales de la insu-
ficiencia cardíaca, son muy comunes en pacientes 
con COVID-19, particularmente en sus etapas más 
avanzadas; por lo tanto, su diagnóstico se hace más 
difícil en pacientes con insuficiencia cardíaca cróni-
ca. Además, tanto la COVID-19 como la insuficiencia 
cardíaca provocan hipoxemia, que es el mecanismo 
fisiopatológico básico que conduce a la muerte28,29.  

Del mismo modo, los pacientes con insuficiencia 
cardíaca también son propensos a la descompensa-
ción hemodinámica durante el estrés de las enfer-
medades infecciosas graves31.  

 
Miocarditis 
Inciardi et al 

25 describen el caso de un paciente sin 
antecedentes de enfermedad cardiovascular, que 
ingresó por COVID-19 con disfunción significativa 
del ventrículo izquierdo, el cual tenía una mioperi-
carditis aguda grave. Entre sus principales hallazgos 
destaca que la afectación cardíaca en la COVID-19 
puede ocurrir, incluso, sin signos y síntomas de in-
fección respiratoria. 

La miocarditis viral tiene un amplio espectro en 
su presentación clínica, que va desde pasar inadver-
tida hasta la aparición de arritmias potencialmente 
mortales o insuficiencia cardíaca avanzada41. Produ-
ce inflamación miocárdica focal o global, con áreas 
de necrosis, que producen alteraciones electrocar-
diográficas, ecocardiográficas, y elevación de los 
marcadores de daño miocárdico que pueden con-
fundirse con un síndrome coronario agudo. La pato-
genia de la afectación cardíaca asociada al SARS-
CoV-2 puede reflejar un proceso de replicación y 
diseminación del virus a través de la sangre o el 
sistema linfático procedente del tracto respirato-
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rio25,31; no obstante, aunque los mecanismos ultraes-
tructurales no se conocen completamente, una po-
sible unión a un receptor viral del miocito puede 
favorecer la internalización y posterior replicación 
de las proteínas de la cápside y el genoma viral25,42.  

 
Insuficiencia cardíaca aguda 
La miocarditis viral aguda, en este caso por el SARS-
CoV-2, no es la única causa de insuficiencia cardíaca 
aguda –que puede llegar a ser grave–. El enorme 
engranaje de los mecanismos moleculares y celula-
res que se imbrican en la fisiopatología de la COVID-
19, en sus etapas más avanzadas, explican por qué 
se produce la disfunción ventricular, independien-
temente a la afectación directa del miocardiocito por 
el virus. La hipoxia producida por el distress respi-
ratorio disminuye el aporte de oxígeno al miocardio, 
el que –a su vez– tiene elevadas las demandas de 
este gas por la estimulación simpática secundaria a 
la infección8,15,27; por otra parte, el síndrome de res-
puesta inflamatoria sistémica favorece al aumento 

de las citosinas que tienen un conocido efecto de-
presor del miocardio. Además la inflamación y la 
estimulación simpática aumentan el riesgo de arrit-
mias y la posibilidad de isquemia miocárdica agu-
da28,31,35,36,43.    

 
Arritmias 
La hipoxemia puede desencadenar fibrilación auri-
cular, que es la arritmia más común entre las perso-
nas de edad avanzada28,43, la cual podría ser refrac-
taria al tratamiento antes de que mejore la función 
pulmonar; por otra parte, la respuesta inflamatoria 
sistémica y los trastornos de la coagulación presen-
tes en la COVID-19 hacen muy complejo su trata-
miento anticoagulante28-30. 

La taquicardia sinusal es frecuente en pacientes 
graves, incluso sin afectación cardíaca, por el au-
mento de las demandas periféricas y la estimulación 
simpática; la aparición de arritmias malignas está 
más asociada a la presencia de miocarditis, síndro-
me coronario agudo e insuficiencia cardíaca. 

 
Figura 2. Mecanismos fisiopatológicos de la lesión cardíaca aguda en la COVID-19 y sus principales manifestaciones clíni-

cas8,15,27,28,31,35-39. Modificada de @Cardio_delaGuia (Fernando de la Guía)32. ARDS, siglas en inglés de síndrome de insuficien-
cia respiratoria aguda; AV, aurículo-ventriculares; ECA-2, enzima convertidora de angiotensina-2; HTP, hipertensión pulmonar; 

SCACEST, síndrome coronario agudo con elevación del ST; SCASEST, ídem sin elevación del ST; SRAA, sistema renina-
angiotensina-aldosterona; TEP, tromboembolismo pulmonar. 



Repercusión cardiovascular de la infección por COVID-19 

CorSalud 2020 Ene-Mar;12(1):3-17 8 

Síndrome coronario agudo 
Los pacientes con cardiopatía isquémica e insufi-
ciencia cardíaca previas tienen un mayor riesgo 
debido a que la respuesta inflamatoria sistémica 
puede desencadenar rotura o erosión de las placas 
de ateroma en pacientes con enfermedad coronaria 
subyacente o sin ella28-30,43; pues las placas no signifi-
cativas, que no producen síntomas, pueden ser es-
pecialmente vulnerables por su alto contenido lipí-
dico y la debilidad de su cápsula. 

El efecto procoagulante de la inflamación sisté-
mica puede aumentar la probabilidad de trombosis 
del stent, por lo que la evaluación de la función pla-
quetaria y su adecuado tratamiento antiagregante 
deben considerarse en aquellos con antecedentes 
de intervención coronaria percutánea27. 

Según Bonow et al 
31, en su editorial de JAMA 

(Journal of the American Medical Association), estos 
eventos coronarios agudos podrían resultar del au-
mento en las demandas miocárdicas desencadena-
das por la infección, y producen la lesión o el infarto 
de miocardio, como ocurre en el infarto tipo 244; 
además, las citocinas circulantes, liberadas por una 
respuesta inflamatoria sistémica grave, podrían con-
ducir a la inestabilidad y ruptura de la placa ateros-
clerótica. 

 
Trastornos de la coagulación y tormenta de cito-
cinas 
La respuesta a la infección viral produce un estado 
de hipercoagulabilidad que, unido a la inflamación 
de las células endoteliales, puede generar disfunción 
plaquetaria y predisposición a la formación de 
trombos que, aunque son más frecuentemente ve-
nosos, también pueden aparecer en el sistema arte-
rial y producir infartos a cualquier nivel; así como 
tromboembolia e hipertensión pulmonares. La ex-
presión máxima de este trastorno es la presencia de 
una coagulopatía similar al síndrome antifosfolípido 
o el establecimiento de una coagulación intravascu-
lar diseminada24,27.     

Zhang et al 
45, describen el caso de un hombre de 

69 años con antecedentes de hipertensión, diabetes 
y accidente cerebrovascular que ingresó en terapia 
intensiva por empeoramiento de los síntomas 
(ARDS con necesidad de ventilación mecánica) y se 
encontraron signos de isquemia bilateral en miem-
bros inferiores y en dos dedos de la mano izquierda, 
así como infartos cerebrales bilaterales múltiples en 
la tomografía. El paciente tenía leucocitosis, trombo-
citopenia, tiempo de protrombina prolongado y ele-
vación de fibrinógeno y dímero D; además poste-

riormente se demostró la presencia de anticuerpos 
anticardiolipina IgA y anticuerpos anti-β2-glucopro-
teína I, IgA e IgG. 

Por su parte, Gauna y Bernava46, en un artículo 
publicado en este número de CorSalud, plantean la 
existencia de una respuesta inmune trombótica aso-
ciada a la COVID-19 (RITAC) donde, lejos de la posi-
bilidad de que aparezca en individuos inmunode-
primidos, se presenta en inmunocompetentes, debi-
do a la aparición de un síndrome de activación ma-
crofágica acompañado de una activación patológica 
de la trombina, con la consecuente producción de 
múltiples episodios trombóticos. Razón por la que 
son muy útiles las determinaciones de ferritina y 
dímero D. Los criterios diagnósticos de la RITAC se 
muestran en el recuadro 1. 
 
 

Recuadro 1. Criterios diagnósticos de RITAC46. 
 

Paciente con infección confirmada de COVID-19 con 
síntomas respiratorios, que presente uno o más de los 
siguientes criterios: 
1. Dímero D > 1 000 ng/mL 
2. Ferritina > 500 ng/mL 
3. Disnea de rápida progresión 
4. Hipoxemia refractaria 
5. Fenómenos trombóticos 
6. Shock 

 
 
 

El síndrome de activación macrofágica, que es 
una reacción patológica inflamatoria sistémica, fre-
cuentemente fatal, –y que se puede desencadenar 
por enfermedades infecciosas, reumáticas y neoplá-
sicas (Figura 3)47,48–, forma parte de la denominada 
tormenta de citocinas que aparece en los pacientes 
con COVID-19, que es un estado hiperinflamatorio 
que asemeja una linfohistiocitosis hemofagocítica 
secundaria (LHHFs), caracterizada por una libera-
ción exagerada de citocinas que puede terminar en 
un fallo múltiple de órganos24,49,50. Según Mehta et    
al 

24, la LHHFs es comúnmente desencadenada por 
infecciones virales, aparece en 3,7-4,3% de los pa-
cientes con sepsis y clínicamente produce fiebre 
persistente, citopenias e hiperferritinemia; además, 
en la mitad de los enfermos, provoca afectación 
pulmonar, incluido el ARDS. 

Esta tormenta de citocinas unida a los trastornos 
de la coagulación relacionados con la trombogenici-
dad45, principalmente a nivel de los pequeños vasos, 
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tiene claras implicaciones cardiovascu-
lares que, evidentemente, repercuten en 
el pronóstico de los pacientes con    
COVID-19 (Figura 2).    

 
Función diastólica 
Yang y Jin29 plantean que el deterioro 
temporal de la función diastólica, detec-
tado por ecocardiografía, puede atribuir-
se al síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica ante la infección viral, pues 
está demostrado que varias citocinas co-
mo el factor de necrosis tumoral y la 
familia de interleucina-6, tienen una in-
fluencia inotrópica negativa clínicamente 
significativa; lo que podría contribuir 
también a la aparición de insuficiencia 
cardíaca o al deterioro de una preexis-
tente. 

 
Cardiopatías congénitas 
Aunque no hay publicaciones de pacien-
tes con cardiopatías congénitas afecta-
dos por la COVID-19 y no se puede ase-
gurar que tengan mayor riesgo de conta-
gio, sí existe el consenso de que aque-
llos con cardiopatías congénitas comple-
jas deben ser considerados como en-
fermos de alto riesgo de complicaciones 
y mortalidad, debido a su conocida dis-
minución de la reserva funcional51; por 
eso, la prevención es primordial, y ante 
la presencia de síntomas o la sospecha 
de infección, debe priorizarse la realiza-
ción de pruebas diagnósticas para garan-
tizar las estrategias terapéuticas más 
oportunas52.   

 
Procedimientos de Cardiología Inter-
vencionista 
Existe el consenso unánime de las diferentes socie-
dades científicas (Sociedades Española53,54

 y Europea 
de Cardiología, American College of Cardiology’s In-
terventional Council55 y de la Society of Cardiovas-
cular Angiography and Intervention55) de suspender 
todos los procedimientos electivos (Recuadro 2) 
durante la pandemia de COVID-19 y realizar sola-
mente, bajo estrictas condiciones de protección y 
control, los urgentes; donde es imprescindible la 
adecuada utilización de los medios de protección56.  

Caso muy especial es el de Cuba donde existen 
pocos centros que realizan este tipo de procedi-

mientos, con un limitado número de especialistas 
entrenados, por lo que estos profesionales (cardió-
logos y enfermeros) que laboran en las Unidades de 
Hemodinámica y Cardiología Intervencionista de 
nuestro país deben mantenerse al margen de la 
atención ambulatoria de pacientes sospechosos o 
confirmados de COVID-19; pues, si se contagian, 
podrían poner en riesgo al resto del personal entre-
nado y, en consecuencia, la adecuada atención de 
aquellos que –con o sin esta infección viral– presen-
tan un síndrome coronario agudo con indicación de 
cateterismo cardíaco urgente.   

 
Figura 3. Conceptos actuales en la fisiopatología del síndrome de acti-
vación macrofágica en la sepsis. La sobreproducción de IL-1β se efectúa 
mediante la estimulación de TLR por ferritina y HMGB1, y por el efecto 
autocrino per se de IL-1β sobre IL-1R a nivel de los macrófagos. Esta 
estimulación conduce a una tormenta de citocinas y la liberación de 
CD163 de la membrana celular de los macrófagos. Las citocinas sobre-
producidas estimulan una mayor producción de ferritina por el hígado 
y la disfunción hepática, mientras que IL-1β conduce a la sobreproduc-
ción de IFNγ por las células NK, lo que conduce a la hemofagocitosis. 
La producción excesiva de citocinas puede ocurrir de manera indepen-
diente por alteraciones en la función de las células NK y CD, lo que 
conduce a su sobreactivación. 
CMV, citomegalovirus; CpG, oligonucleótidos bacterianos; IFNγ, inter-
ferón gamma; IL, interleucina; IL-1R, receptor de IL-1; LCMV, corio-
meningovirus linfocítico; Mϕ, macrófago, NF-κB, factor nuclear kappa 
B; NK, células natural killer; TLR, receptor tipo Toll; TNFα, factor de 
necrosis tumoral alfa. Tomada de Karakike E, Giamarellos-Bourboulis 
EJ. Front Immunol. 201948 (Licencia CC BY-NC-ND 4.0).  
Se mantiene el idioma original al respetar la licencia de reproducción. 

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
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Welt et al 
55 plantean claramente que se debe evi-

tar la presencia simultánea de dos cardiólogos inter-
vencionistas o dos equipos de trabajo con iguales 
habilidades en una misma área, para evitar el conta-
gio; por lo que en muchos hospitales se han habili-
tado turnos especiales, con diferentes horarios, pues 
si alguno se infecta no se suspendería el servicio.    

Todos los responsables de Unidades de Hemodi-
námica y Cardiología Intervencionista deben coor-
dinar la capacitación adecuada del equipo de traba-
jo con el Departamento de Epidemiología y Control 
de Infecciones para garantizar la disponibilidad del 
material necesario y su apropiado uso para la pro-
tección individual y colectiva54,55; además, por pre-
caución, a todos los pacientes que entren al recinto 
se les debe colocar una mascarilla quirúrgica (naso-
buco) para evitar la diseminación de microgotas de 
Flügge potencialmente infectadas. 

Se mantiene la indicación precisa de intervencio-
nismo coronario percutáneo en pacientes con sín-
drome coronario agudo con elevación del segmento 
ST (SCACEST), o sin elevación del ST (SCASEST), 
pero con criterios de alto y muy alto riesgo25,57-59, es-
pecialmente cuando presenten inestabilidad hemo-
dinámica (disfunción ventricular moderada-grave o 
shock cardiogénico), isquemia recurrente, alta sos-
pecha de enfermedad de tronco coronario izquierdo 
o arritmias ventriculares malignas. 

En este número de CorSalud se publica un traba-
jo donde Gómez Guindal58 expone el protocolo de 
atención a pacientes con síndrome coronario agudo 
en el Hospital de Fuerteventura (Islas Canarias, Es-
paña). Este protocolo se puede extrapolar a Cuba, 

porque es el de un territorio insular con característi-
cas similares a la mayoría de las provincias de nues-
tro país, que no cuentan con las posibilidades de 
realizar estudios hemodinámicos y procedimientos 
de cardiología intervencionista, y tienen que remitir 
sus casos a un centro de referencia.  

Es muy importante conocer que puede existir le-
sión miocárdica aguda (infarto tipo 2 o miocarditis) 
en cerca del 7% de los pacientes con COVID-1944,55,58, 
por lo que el diagnóstico diferencial con los síndro-
mes coronarios agudos “primarios” o tipo 1, es im-
prescindible para definir la conducta a seguir: en el 
infarto tipo 2, si el paciente tiene estabilidad hemo-
dinámica, se debe aplazar o diferir el procedimiento 
invasivo. 

 
 

TRATAMIENTO 
 
Fármacos para la COVID-19 
Es importante recalcar que, como en casi todas las 
enfermedades, el tratamiento debe ser personaliza-
do y en concordancia con la gravedad (estadios) de 
la infección (Tabla 1), porque en las fases avanza-
das el pronóstico es sombrío y la recuperación, es-
casa; por lo que su rápido reconocimiento, antes de 
que se instaure la disfunción multiorgánica, unido al 
inicio precoz del tratamiento adecuado puede lograr 
mejores resultados. En estos casos está indicado el 
uso de inmunomoduladores para reducir la inflama-
ción sistémica26 y anticoagulantes (heparina de bajo 
peso molecular) en caso de manifestaciones trom-
boembólicas24,45,46.    

Recuadro 2. Procedimientos a diferir durante la fase de alarma de la COVID-1953-55,58,59. 
 

Intervencionismo coronario percutáneo en: 
- Pacientes con angina estable  
- Pacientes con SCACEST con fibrinólisis efectiva y signos clínicos y eléctricos de reperfusión  
- Pacientes con SCASEST estable y de bajo riesgo (GRACE < 110) 
Intervenciones endovasculares para la enfermedad arterial periférica de miembros inferiores 
Intervencionismo estructural: 
- Cierres de foramen oval permeable, persistencia del conducto arterioso (PCA), y comunicaciones 

interauricular (CIA) e interventricular (CIV) 
- Cierre de orejuela izquierda 
- Valvuloplastias, incluye implantación de válvula aórtica transcatéter (TAVI) y MitraClip 
Embolectomía en pacientes estables con tromboembolismo pulmonar 
Estudios electrofisiológicos diagnósticos y terapéuticos en pacientes estables 
Implantación no urgente de dispositivos de estimulación eléctrica programada 
SCACEST/SCASEST, síndrome coronario agudo con/sin elevación del segmento ST. 
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En las etapas iniciales se ha difundido el uso de 
hidroxicloroquina y azitromicina. En este número de 
CorSalud se publica un importante artículo de Barja 
et al 

60, que trata sobre el riesgo de muerte súbita 
relacionada con el uso de estos fármacos, debido al 
efecto que tienen sobre el intervalo QTc. Los auto-
res explican detalladamente cuándo suspender o 
mantener estos medicamentos, en base a criterios 
electrocardiográficos; por lo que sus indicaciones 
deben ser de consulta obligada para quienes se res-
ponsabilizan con el tratamiento de los pacientes con 
COVID-19.  

 
Fármacos cardiovasculares 
La COVID-19 tiene importante repercusión sobre los 
pacientes con enfermedad cardiovascular, quienes 
alcanzan mayor riesgo de eventos adversos, porque 
la propia infección se asocia a complicaciones car-
diovasculares, y en su tratamiento se utilizan fárma-
cos que pueden interactuar con los de la enferme-
dad cardíaca subyacente22,61,62 o tener efectos se-
cundarios directos como la peligrosa prolongación 
del intervalo QT (Tabla 2)60,62. 

El SARS-CoV-2 alcanza las células humanas me-
diante su unión a la enzima convertidora de angio-
tensina-2 (ECA-2), que se encuentra en altas concen-
traciones en los tejidos cardíaco y pulmonar. Esta 
enzima tiene importantes funciones en la regulación 

neurohumoral, por lo que su unión con el virus pue-
de producir alteraciones en las vías de señalización 
relacionadas con la ECA-2 y conllevar lesiones agu-
das en ambos órganos8,61. 

Tal vez por eso ha existido preocupación respec-
to al riesgo de usar sus inhibidores (IECA) o los an-
tagonistas de los receptores de angiotensina-2 (ARA-
2), pues el aumento de la expresión de la ECA-2 in-
ducida por estos fármacos (IECA y ARA-2) –hipoté-
ticamente– agravaría la lesión pulmonar de los pa-
cientes con COVID-1963; sin embargo, es todo lo con-
trario. Henry et al 

64 encontraron efectos beneficiosos 
de estos medicamentos en pacientes ingresados con 
neumonía viral, ya que IECA y ARA-2 redujeron sig-
nificativamente la respuesta inflamatoria pulmonar y 
la liberación de citocinas causadas por la infección 
viral; probablemente relacionado con un aumento 
compensatorio de la ECA-265-67. De hecho, Kuba et   
al 

68 plantean que la regulación negativa de esta en-
zima, mediada por el SARS-CoV, contribuye a la gra-
vedad de las patologías pulmonares, pues la ECA-2 
es clave para reducir la gravedad del edema y la in-
suficiencia pulmonares agudos. 

Por estas razones, hasta el momento, no existe 
ninguna evidencia que avale la suspensión de IECA 
y ARA-2 en pacientes con COVID-1935,69, y mucho 
menos para prevenir el contagio, o por temor a en-
fermar y tener mayor riesgo de complicaciones. 

Tabla 2. Medicamentos utilizados para la COVID-19, según sus interacciones y efectos adversos cardiovasculares.  
Modificada de Vetta et al. J Cardiol Cardiovasc Res. 2020;1(2):1-1262.   

 

Fármaco Interacciones Efectos adversos 

Lopinavir/Ritonavir 
Antiarrítmicos, anticoagu-
lantes, antiagregantes 
plaquetarios, estatinas 

Prolongación del QTc, trastornos de conducción, 
bloqueos AV de alto grado y torsades de pointes 

Remdesivir Desconocidas Hipotensión arterial (probable) 

Ribavirina Warfarina Hipo/hipertensión arterial, arritmias, síndrome 
coronario agudo 

Bevacizumab Desconocidas Cardiotoxicidad, HTA, episodios tromboembólicos 

Cloroquina e  
hidroxicloroquina 

Antiarrítmicos, otros fár-
macos que prolonguen el 
intervalo QT 

Cardiotoxicidad, trastornos de conducción, bloqueos 
AV y de ramas, torsades de  pointes y taquicardia/fibri-
lación ventriculares 

Fingolimod Antiarrítmicos, 
lvabradina 

HTA, bloqueos AV de I y II grados, bradicardia, 
prolongación del QTc. Contraindicado en enfermedad 
del nodo, bloqueos AV, QTc ≥ 500 ms, y enfermedad 
cardio/cerebrovascular aguda 

Interferón Desconocidas Cardiotoxicidad, hipotensión arterial, arritmias, 
miocardiopatías y síndrome coronario agudo 

Tocilizumab Desconocidas Hipertensión arterial, hipercolesterolemia 
AV, aurículo-ventricular; HTA, hipertensión arterial; QTc, intervalo QT corregido 

 
 



Repercusión cardiovascular de la infección por COVID-19 

CorSalud 2020 Ene-Mar;12(1):3-17 12 

Aunque en el estudio de Guo et al 
35, también citado 

por Madjid et al 
43, hubo más pacientes que tomaban 

estos fármacos en el grupo de troponina T elevada, 
su uso no se asoció con la tasa de mortalidad. 

 
 

PRONÓSTICO 
 
Factores de mal pronóstico 
La edad mayor de 60 años, el sexo masculino y la 
presencia de comorbilidades (hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, enfermedades cardíaca, cerebro-
vascular, renal crónica y pulmonar obstructiva cró-

nica preexistentes) son los principales factores clíni-
cos asociados a la gravedad y mortalidad de la CO-
VID-19 (Recuadro 3)8,9,22,24-27,31-36,43,61. Aunque exista 
enfermedad cardíaca previa, los pacientes que no 
presenten afectación aguda del miocardio (troponi-
nas normales o levemente elevadas), tienen mejor 
pronóstico; pues se ha demostrado que la elevación 
del NT-proBNP, la presencia de daño miocárdico 
(elevación de troponinas > 99 percentil), de distress 
respiratorio (ARDS) y la aparición de arritmias ma-
lignas, son factores independientes asociados de 
forma importante con la mortalidad8,31,35,36,43,70. 

 

Recuadro 3. Factores de mal pronóstico en pacientes con COVID-198,9,22,24-27,31-36,43,61,70. 
 

Menores 
- Edad > 60 años   
- Sexo masculino 
- Comorbilidades: Hipertensión arterial, diabetes mellitus 
Mayores 
- Clínicos 

• Comorbilidades: Cardiopatía isquémica, miocardiopatías, cardiopatías congénitas complejas, enfer-
medad cerebrovascular, insuficiencia renal crónica, enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

• Tratamiento oncológico con posibilidad de cardiotoxicidad 
• Disminución del nivel de conciencia 
• Fiebre persistente 
• Disfunción renal o hepática agudas   
• Coagulopatías   
• Hipotensión arterial/vasoplejia 
• Disfunción cardíaca aguda establecida: Insuficiencia cardíaca, infarto, miocarditis, trastornos de 

conducción aurículo-ventricular 
• Tiempo medio de eliminación del virus mayor de 3 semanas 

- Humorales   
• Elevación significativa de dímero D al ingreso 
• Elevación significativa de NT-proBNP (fracción aminoterminal del propéptido natriurético tipo B) 
• Elevación significativa de marcadores de daño miocárdico (troponinas y mioglobina), muestra de le-

sión miocárdica aguda (índice de riesgo [hazard ratio]: 4,26) 
• Leucocitosis/leucopenia, linfopenia, pancitopenia 
• Elevación significativa de marcadores inflamatorios: interleucina(IL)-6, IL-2, IL-7, factor de necrosis 

tumoral alfa, proteína quimiotáctica de monocitos 1, factor estimulante de colonias de granuloci-
tos, proteína 10 inducida por interferón gamma, ferritina sérica, proteína C reactiva y procalcitonina 

• Respuesta inmune trombótica asociada a la COVID-19 (RITAC) 
Críticos (con muy elevada mortalidad demostrada en modelos multivariable)   

• Distrés respiratorio (ARDS) (índice de riesgo [hazard ratio]: 7,89)    
• Arritmias ventriculares malignas 
• Shock 
• Fallo múltiple de órganos 
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Aspectos pendientes  
Muchas inferencias clínicas respecto a la evolución 
de los pacientes se han hecho en relación con las 
infecciones previas más conocidas por coronavirus 
(SARS-CoV y MERS-CoV)27,34,38, y todas tienen un 
fundamento científico establecido sobre las bases de 
la similitud genómica de estos con el nuevo SARS-
CoV-2; además, muchas se han demostrado en los 
afectados por la COVID-19; pero no es menos cierto 
que aún quedan muchos aspectos por aclarar en 
relación a esta pandemia. Uno de ellos es la inmuni-
dad, pues con las pruebas de detección de anticuer-
pos se logra determinar si una persona ha tenido la 
infección viral; si resultan positivas se pueden ase-
gurar dos cosas: que la persona ha tenido la enfer-
medad y que, por lo tanto, tiene cierto grado de in-
munidad; lo que es imposible de precisar es «cuán-
ta» inmunidad se tiene y qué tiempo va a durar. 

Por su parte Huang et al 
14, como comentamos al 

principio, en pacientes con COVID-19 confirmado, 
ingresados en terapia intensiva, encontraron que las 
muestras del tracto respiratorio inferior tenían ma-
yor carga viral y una eliminación más lenta del vi-
rus, en comparación con las de las vías respiratorias 
superiores. Además, solo en 13 (81%) pacientes las 
muestras nasofaríngeas resultaron positivas para 
SARS-CoV-2 y en 10 (63%), las orofaríngeas; mientras 
que en todos los pacientes (100%) las muestras de 
las vías respiratorias inferiores (esputo o aspiración 
endotraqueal) fueron positivas. 

Lo más llamativo de estos datos es que, a pesar 
de ser pacientes gravemente enfermos por la CO-
VID-19, solo se confirmó la presencia del virus en la 
totalidad de los casos cuando las muestras se obte-
nían de las vías respiratorias inferiores. Estos hallaz-
gos tienen implicaciones importantes e invitan a una 
reflexión: si esto ha ocurrido en pacientes con una 
reconocida alta carga vírica, ¿qué pasará entonces 
con aquellos donde la carga viral sea menor? Evi-
dentemente muchos pacientes realmente infectados, 
con capacidad de contagiar, escapan al diagnóstico; 
y este es uno de los factores más importantes por lo 
que la COVID-19 ha alcanzado tales dimensiones. 

 
Evolución cardiovascular a largo plazo 
Las experiencias previas han demostrado que en los 
pacientes con neumonía, el aumento de la actividad 
inflamatoria sistémica y procoagulante puede persis-
tir mucho después de la resolución de la infección y 
sus efectos clínicos se han relacionado con un ma-
yor riesgo de enfermedad cardiovascular hasta 10 
años después27,34,61; por eso Corrales-Medina et al 

38 

plantean que es probable que los casos actualmente 
infectados por COVID-19 experimenten resultados si-
milares. 

El tratamiento con corticosteroides aumenta la 
posibilidad de eventos cardiovasculares adversos; 
sin embargo, los datos de seguimiento a largo plazo 
sobre los sobrevivientes de epidemias de virus res-
piratorios son escasos8,34. En cambio, Wang et al 

71, 
en un estudio con 25 sobrevivientes de SARS, en-
contró que el metabolismo de los lípidos permane-
ció alterado hasta 12 años después de la recupera-
ción clínica, mientras que las alteraciones cardio-
vasculares observadas durante la hospitalización en 
8 pacientes con influenza H7N9 se recuperaron to-
talmente en 1 año. 

En realidad es imposible hacer consideraciones a 
largo plazo, cuando sabemos que es una enferme-
dad de reciente conocimiento que fue declarada 
como una emergencia de salud pública internacio-
nal el 30 de enero de 20202. Las inferencias actuales 
se basan en las infecciones previas por virus de 
similares características27,38,71. Estudios futuros con 
seguimientos prolongados pondrán en evidencia la 
repercusión cardiovascular real a largo plazo de la 
COVID-19.   

Como plantea Bansal8, la gran expansión y viru-
lencia de la COVID-19 implica que un elevado núme-
ro de pacientes afectados tengan una enfermedad 
cardíaca preexistente o la desarrollen en el curso de 
la infección; pero la repercusión precisa de la co-
existencia de ambas enfermedades a largo plazo aún 
no está bien establecida, debido a la reciente expre-
sión de este virus en los humanos; por lo que se ne-
cesitan más investigaciones para conocer específi-
camente su incidencia, todo el espectro de su pre-
sentación clínica y el pronóstico de las diferentes 
manifestaciones cardiovasculares en estos pacien-
tes. La repercusión aguda la vivimos día a día al 
atender a nuestros pacientes; la de a largo plazo, 
aún está por definir. 
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A mediados del pasado siglo los cirujanos comenza-
ron abordar las cardiopatías1. Primero las anomalías 
congénitas y las deformaciones valvulares causadas 
por la enfermedad reumática, para finalmente afron-
tar la cardiopatía isquémica, afección que aparece 
fundamentalmente por el deterioro oclusivo en las 
arterias del árbol coronario que irrigan el corazón; y 
que, hoy en día, constituye la primera causa de 
muerte para todas las edades en nuestro país y en el 
mundo desarrollado2. Su causa, el envejecimiento 
poblacional y la aceleración de la ateroesclerosis 
por varias enfermedades crónicas no transmisibles y 
otros factores de riesgo, el pésimo hábito de fumar, 
la obesidad y el sedentarismo consecuente al estilo 
de vida de la modernidad. 

En respuesta a la cardiopatía isquémica surgió la 
cirugía de revascularización miocárdica. Inicialmen-
te con la implantación de una arteria sistémica den-
tro del músculo cardíaco, después con la anastomo- 

   
 

 

sis de hemoductos venosos como puente a las arte-
rias coronarias y finalmente con la anastomosis de 
las arterias mamarias a las arterias coronarias gra-
vemente ocluidas por la ateroesclerosis1,3. 

En este número de CorSalud aparece un artículo 
donde sus autores revisan la historia de la revascu-
larización miocárdica y particularmente profundizan 
en la Disección de la arteria mamaria interna en 
cirugía cardíaca. Una historia no siempre bien con-
tada4, dentro de las diversas técnicas empleadas a 
través de los años para la optimización de la disec-
ción de las arterias mamarias internas con el objeti-
vo de mejorar los resultados de la calidad y expecta-
tiva de vida de los pacientes con cardiopatía isqué-
mica en peligro de sufrir infartos y muerte. 

Es un artículo excelente, de mucho valor, que 
enriquece notablemente el conocimiento sobre la 
necesidad de continuar investigando en la historia 
de la cirugía de revascularización miocárdica, que 
hoy constituye en el mundo, y en nuestro país, la 
operación de corazón más frecuente. 

Por ello quisiera aportar algunos datos históricos 
que pueden enriquecer el tema.  

Destacar el hecho de que la literatura especiali-
zada atribuye al cirujano ruso Vasilii I. Kolesov el 
haber suturado exitosamente por primera vez, la 
anastomosis de la arteria mamaria interna (AMI) 
derecha a la arteria coronaria derecha sin el apoyo 
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de circulación extracorpórea (CEC), el 25 de febrero 
de 19643, aunque no se recogen los detalles de la 
disección de la AMI. Posteriormente, en 1968, Geor-
ge Green, en Nueva York, realiza la anastomosis de 
la AMI izquierda a la arteria descendente anterior 
(DA)3 en forma, aparentemente, pediculada.  

En Cuba, Julio Taín Blázquez y colaboradores –
entre ellos el autor de este artículo–, en el Instituto 
de Cardiología y Cirugía Cardiovascular (ICCCV) 
iniciaron, en el segundo semestre de 1979, la cirugía 
revascularizadora del miocardio empleando como 
puente la vena safena interna anastomosada a la 
arteria descendente anterior (DA), en un corazón 
detenido por fibrilación ventricular inducida y con 
soporte de CEC. Procedimiento que se convirtió en 
rutinario a partir de la década del '805, al que se 
añadieron los hemoductos arteriales.  
 Y el 24 de octubre de 1996 se introduce, por Angel 
Paredes Cordero y colaboradores, la técnica de re-
vascularización miocárdica con anastomosis de la 
AMI a la DA con corazón latiendo y soporte de CEC6; 
los mismos que, en Junio de 2002, en el propio 
ICCCV, introdujeron la esqueletización de la AMI 
para su anastomosis a la DA7.  
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RESUMEN 
Introducción: La miocardiopatía cirrótica es una disfunción cardíaca que está 
presente en pacientes con cirrosis hepática, en ausencia de otra enfermedad car-
díaca.  
Objetivo: Describir los hallazgos electrocardiográficos, ecocardiográficos y el esta-
do de la oxigenación arterial en pacientes con cirrosis hepática.  
Método: Se realizó un estudio observacional, descriptivo, transversal, con 95 pa-
cientes en protocolo de trasplante hepático en el CIMEQ, en el período estableci-
do, para lo cual se tuvo en cuenta la clasificación de gravedad de Child-Pugh. 
Resultados: Se investigaron 95 pacientes (53 mujeres [55,7%]), a los cuales se les 
realizó electrocardiograma, ecocardiograma, determinación de la presión arterial 
de oxígeno y su saturación por oximetría. Se usó el SPSS (20), con medidas de re-
sumen para variables cualitativas (razones y porcentajes) y cuantitativas (media y 
desviación estándar). Los resultados muestran mayor compromiso de las varia-
bles estudiadas en relación con la mayor gravedad de la cirrosis hepática, evalua-
da por Child-Pugh, en relación con la onda S’ (p=0,03), onda A (p=0,03), presión sis- 
tólica del tronco de la arteria pulmonar (p=0,004) y presión parcial de oxígeno 
arterial (p=0,004).  
Conclusiones: Al tener en cuenta dicha clasificación, se evidenció acercamiento 
progresivo a valores anormales de las variables ecocardiográficas para el análisis 
de la función diastólica, presiones pulmonares y del estado de la oxigenación arte-
rial expresado por la PaO2, en los estadios más avanzados de la cirrosis hepática.  
Palabras clave: Cirrosis hepática, Miocardiopatía cirrótica, Función cardíaca, Eco-
cardiografía 
 
Cardiovascular manifestations of liver cirrhosis according to its 
severity evaluated through the Child-Pugh score 
 
ABSTRACT 
Introduction: Cirrhotic cardiomyopathy is a cardiac dysfunction that is present in 
patients with liver cirrhosis, in the absence of other heart disease.  
Objectives: To ascertain electrocardiographic and echocardiographic findings and 
arterial oxygenation state in patients with liver cirrhosis. 
Methods: An observational, descriptive, cross-sectional study was conducted with 
95 liver transplant recipients at the CIMEQ over the established period. The Child- 
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mente el manuscrito y aprobaron el 
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Pug severity classification was applied for this purpose. 
Results: We screened 95 patients (53 women [55.7%]) who underwent electrocar-
diography, echocardiography, and determination of blood oxygen pressure and 
oxygen saturation by oximetry. The SPSS (20), with summary measures for quali-
tative (ratios and percentages) and quantitative (mean and standard deviation) 
variables was used. Our results reveal greater compromise of the variables stud-
ied in correlation with a greater severity of liver cirrhosis, as assessed by Child-
Pugh, in relation to S' wave (p=0.03), A wave (p=0.03), pulmonary artery systolic 
pressure (p=0.004) and arterial oxygen partial pressure (p=0.004). 
Conclusions: Taking into account the Child-Pugh score, study showed a progres-
sive approach to pathological values of echocardiographic variables for the analy-
sis of diastolic function and pulmonary pressures, as well as oxygen content of 
arterial blood (PaO2), in the most advanced stages of liver cirrhosis. 
Keywords: Liver cirrhosis, Cirrhotic cardiomyopathy, Cardiac function, Echocar-
diography 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
Las enfermedades cardiovasculares constituyen la 
primera causa de muerte en la mayoría de los países 
desarrollados. Estas enfermedades han sido la prin-
cipal causa de mortalidad en Cuba por más de cua-
tro décadas. Para el 2030 se prevé que las enferme-
dades del sistema cardiocirculatorio continúen 
siendo la principal causa de muerte a nivel global1. 
La enfermedad crónica del hígado es una enferme-
dad con alta incidencia y prevalencia en todo el 
mundo, y representa la novena causa de mortalidad 
en Cuba, con un incremento gradual en los últimos 
años2. 

La cirrosis hepática (CH), enfermedad progresiva 
del hígado, se caracteriza por fibrosis del órgano 
debido al daño hepático crónico que genera altera-
ción de la función hepática y cambios estructurales 
que llevan a la hipertensión portal3. 

La asociación entre esta enfermedad y el aparato 
cardiovascular fue descrita hace más de 50 años por 
Kowalski y Abelmann4 en un grupo de cirróticos 
alcohólicos. Aunque inicialmente se pensó que la 
alteración era secundaria a miocardiopatía alcohóli-
ca, se pudo demostrar, en estudios posteriores, que 
los cambios cardiocirculatorios estaban presentes 
en pacientes con CH, independientemente de la 
causa5. Desde entonces, múltiples publicaciones han 
descrito diversas alteraciones cardíacas en esta en-
fermedad, aunque ha sido en los últimos años cuan-
do mejor se han caracterizado6. 

La miocardiopatía cirrótica es una disfunción 
cardíaca, recientemente reconocida como enferme-
dad clínica, presente en los pacientes con CH, en 
ausencia de otra enfermedad cardíaca. Se caracteri-

za por alteraciones en la función diastólica y de la 
contractilidad del ventrículo izquierdo (VI), cambios 
estructurales en las cámaras cardíacas, así como 
alteraciones electrofisiológicas (alargamiento del 
QT) y movimiento de marcadores séricos de estrés 
miocárdico7-9. 

La información sobre la epidemiología de la mio-
cardiopatía cirrótica es muy limitada, debido a lo 
difícil de su diagnóstico por una función cardíaca 
normal en reposo. La mayoría de los pacientes son 
diagnosticados durante la fase de descompensación 
clínica de la CH en la que se presentan las caracte-
rísticas de insuficiencia cardíaca diastólica o de gas-
to elevado5,10.  

Los mecanismos patogénicos de estos cambios 
cardiovasculares son multifactoriales, donde desta-
can las alteraciones en la regulación neurohumoral 
y vascular5. La disminución en la resistencia vascu-
lar periférica es el resultado de complejos mecanis-
mos relacionados con la presencia de comunicacio-
nes arteriovenosas, incremento en los niveles de 
vasodilatadores circulantes –debido a una disminu-
ción de su degradación en el hígado enfermo– y al 
paso de estos a través de colaterales portosistémi-
cas, desarrolladas debido a la estimulación de la 
angiogénesis por el factor de crecimiento endotelial 
vascular (VEGF). Algunos estudios señalan el papel 
importante de potentes vasodilatadores en los pa-
cientes con CH como: el óxido nítrico, los cannabi-
noides endógenos, el péptido natriurético cerebral, 
el péptido gen relacionado con la calcitonina y la 
endotelina-311. 

Por otra parte, existe un incremento del volumen 
plasmático, pero con una disposición desigual que 
determina una hipovolemia central relativa por su 
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redistribución hacia el flujo esplácnico, lo que gene-
ra la activación de barorreceptores y de sistemas 
vasoconstrictores, como el nervioso simpático y el 
sistema renina-angiotensina-aldosterona, que favo-
recen mayor retención de líquidos11,12. 

El curso clínico de los pacientes con CH puede 
verse complicado por dos alteraciones de baja pre-
valencia, pero elevadas morbilidad y mortalidad, las 
cuales pueden llevar a la disfunción ventricular de-
recha y se basan en la ecocardiografía para su diag-
nóstico: el síndrome hepatopulmonar (SHP) y la 
hipertensión portopulmonar, las que han cobrado 
especial interés en la actualidad en relación al éxito 
del trasplante hepático (TH) ortotópico13. 

En los últimos cincuenta años se han desarrolla-
do diversas herramientas clínicas con el propósito 
de realizar una valoración pronóstica de los pacien-
tes con CH. Una de las más conocidas y utilizadas es 
la escala de Child-Pugh14. Más de un tercio de los 
pacientes en estadio C (puntuación ≥10) de Child-
Pugh, que están en lista de espera, pueden fallecer 
al cabo de un año; por el contrario, los pacientes en 
estadio B (puntuación entre 7 y 9) tienen una pro-
babilidad de sobrevivir a los 5 años superior a 80%, 
mientras que los pacientes en estadio A (puntuación 
entre 5 y 6) tienen una supervivencia a los 5 años 
superior a 90% sin trasplante15. 

Respecto a las características de la miocardiopa-
tía cirrótica, la prolongación del QT y la disfunción 
diastólica están presentes en la mayoría de los pa-
cientes con CH que tienen una puntuación de Child-
Pugh B o C (representa insuficiencia hepática de 
moderada a grave). En múltiples investigaciones se 
ha descrito una clara relación entre la gravedad de 
la enfermedad hepática y esta escala5,11,13. 

La ecocardiografía es considerada el estudio de 
imagen ideal, en reposo, para el diagnóstico de la 
miocardiopatía cirrótica16,17. Resulta una prueba 
excelente, con una seguridad del 95% y es especial-
mente útil para excluir la existencia de hipertensión 
portopulmonar con un valor predictivo negativo de 
100%12,17; además, permite descartar, en el mismo 
examen, otra posible causa de hipertensión pulmo-
nar, evaluar la función cardíaca y estimar la presión 
en la arteria pulmonar5,18. 

Entre los hallazgos relacionados con la miocar-
diopatía cirrótica, la prolongación del intervalo QT 
corregido (>440 mseg), se encuentra en el 30-60% de 
los pacientes con CH; la dispersión del QT y la in-
competencia cronotrópica también han sido descri-
tas como hallazgos frecuentes5,12,19. La detección de 
todos los pacientes con SHP, al aplicar un umbral de 

diagnóstico de PaO2 < 70 mmHg en reposo con oxi-
metría de pulso en aire ambiente y la realización de 
ecocardiografía durante la evaluación para el  TH, 
representan una meta razonable para identificar a 
los pacientes que calificarán para el trasplante20. 

La comprensión del efecto de la enfermedad he-
pática en el sistema cardiovascular y el diagnóstico 
de las comorbilidades que presenta el paciente con-
tribuye a la estratificación adecuada, el pronóstico y 
la toma de decisiones en el paciente con CH, más 
aún en aquellos con indicación de TH, lo que facili-
taría el tratamiento, así como la disminución de la 
incidencia de complicaciones cardiovasculares gra-
ves en el postoperatorio. 

Con la presente investigación se pretende contri-
buir a la toma de decisiones terapéuticas tempranas 
que modifiquen, de forma importante, la evolución 
de la enfermedad hepática y cardiovascular, y la 
morbilidad y mortalidad post-TH, al tener en cuenta 
que el Centro de Investigaciones Médico-Quirúrgicas 
(CIMEQ) es una institución de referencia nacional 
en el TH en Cuba. Muchos son los pacientes evalua-
dos en las consultas de Cardiología en su prepara-
ción para el trasplante de órganos, como única op-
ción de sobrevida. El mejor diagnóstico de estas 
alteraciones implicará una mejor conducta a seguir 
en la preparación para la cirugía y posteriormente 
en el postoperatorio, con mejores resultados de 
manera general. 

Todo lo anterior justifica la intención de realizar 
esta investigación con el propósito de determinar las 
manifestaciones cardiovasculares en pacientes con 
CH de acuerdo a la etiología de la enfermedad y así, 
contribuir a la toma de decisiones investigativas y 
terapéuticas más adecuadas. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio observacional descriptivo, 
transversal, en pacientes con CH atendidos en el 
CIMEQ por protocolo de estudio de trasplante de 
hígado, en el período comprendido entre diciembre 
de 2013 y noviembre de 2015. El universo de estudio 
estuvo constituido por el total de pacientes con ci-
rrosis hepática atendidos en consultas de Gastroen-
terología y Cardiología del CIMEQ, de acuerdo al 
protocolo de TH. 

 
Criterios de exclusión 
Se excluyeron pacientes con: 
- Cardiopatía isquémica. 
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- Diagnósticos previos de otras miocardiopatías. 
- Enfermedades crónicas descompensadas (diabe-

tes mellitus, insuficiencia renal, insuficiencia car-
díaca, trastornos de función tiroidea, enfermedad 
pulmonar crónica). 

- Pacientes con hipertensión pulmonar previa al 
diagnóstico de enfermedad hepática. 

- Enfermedad neoplásica. 
 
Al tomar en cuenta los criterios de inclusión y 

exclusión, la muestra quedó conformada por 95 pa-
cientes, a los cuales se les pudieron realizar los dife-
rentes estudios señalados. La clasificación de Child-
Pugh se aplicó según las recomendaciones de Wang 
et al 

21.  
 

Protocolo de ecocardiograma 
El estudio transtorácico se realizó con el sonógrafo 
iE33 (Phillips). En el análisis de modo M, bidimen-
sional y Doppler se tomaron vistas ecocardiográficas 
estándar (ejes paraesternal largo y corto, apical de 2 
y 4 cámaras), para evaluar la anatomía de las cáma-
ras cardíacas y las funciones global y segmentaria de 
ambos ventrículos. Con modo M desde las vistas 
paraesternales se midieron los diámetros telediastó-
licos y telesistólicos del VI, el grosor del septum y la 
pared posterior. La fracción de eyección del VI se 
calculó como índice de función sistólica por el mé-
todo de Simpson, descrito en la literatura22. Se estu-
dió la función diastólica mediante el Doppler pulsa-
do con la determinación de la velocidad del perfil de 
flujo transmitral; el volumen muestra se posicionó 
en el extremo distal de las valvas de la mitral desde 
la vista apical de 4 cámaras. Se determinaron las 
diferentes variables de función diastólica del VI ya 
tratadas, y se caracterizó el patrón de relajación de 
cada paciente. Como complemento del estudio de la 
función diastólica del VI se usó la imagen de Dop-
pler tisular del anillo mitral lateral23,24. La presión 
sistólica de la arteria pulmonar se calculó mediante 
la determinación del gradiente transtricuspídeo y la 
presión de la aurícula derecha; se utilizó para obte-
ner dicho gradiente el Doppler continuo posiciona-
do a nivel de la válvula tricúspide en la vista bidi-
mensional apical de 4 cámaras, o en eje corto para-
esternal en grandes vasos. La presión auricular de-
recha se determinó a través de la evaluación del 
movimiento inspiratorio de la vena cava inferior en 
modo bidimensional o M22,24. La presión media pul-
monar se calculó mediante la determinación del 
tiempo de aceleración pulmonar con el Doppler 
pulsado, posicionado en la válvula pulmonar en el 

eje paraesternal corto a nivel de los grandes vasos, 
según las recomendaciones de Feigenbaum et al 

22. 
 

Análisis estadístico 
Se utilizaron las historias clínicas de los pacientes 
ingresados para obtener toda la información necesa-
ria. Los datos obtenidos fueron plasmados en una 
ficha de recolección elaborada al efecto. 

El programa SPSS (Statistical Package for the So-
cial Sciences), versión 20.0 fue utilizado como el 
instrumento estadístico. Las variables cualitativas se 
expresaron con medidas de resumen para este tipo 
de variables (frecuencia y porcentaje), y para las 
cuantitativas se utilizó la media ± desviación están-
dar, según su distribución. 

La pruebas t de Student y Anova de un factor 
fueron usadas para comparar medias entre dos o 
más grupos de variables, respectivamente. Se tomó 
como intervalo de confianza el 95%, con una p<0,05 
para la aceptación e interpretación de los resulta-
dos, los que se representan en tablas y gráficos, y se 
analizaron y cotejaron contra la literatura nacional y 
extranjera consultada, lo que nos permitió llegar a 
conclusiones y emitir recomendaciones. 

 
Consideraciones bioéticas 
En la realización de este estudio se respetaron las 
bases éticas de las investigaciones en seres huma-
nos, plasmados en los acuerdos de la Asociación 
Médica Mundial, Declaración de Helsinki. Se obtuvo 
la aceptación libre del paciente, previamente infor-
mado de que sería sometido a procedimientos diag-
nósticos inocuos. El proyecto de investigación obtu-
vo la aprobación del Comité de Ética del CIMEQ. 

 
 
RESULTADOS 
 
En el estudio se presentan los resultados de las va-
riables ecocardiográficas, electrocardiográficas y el 
estado de la oxigenación arterial, según la clasifica-
ción de Child-Pugh. De las variables ecocardiográfi-
cas, muestran diferencias significativas, entre los 
estadios de gravedad de la cirrosis hepática, las on-
das S’ (p=0,03) y A (p=0,03), y la presión sistólica del 
tronco de la arteria pulmonar (p=0,004) (Tabla 
y Figuras 1-4). 

Las variables relacionadas con las dimensiones, 
grosor y función global del VI no mostraron diferen-
cias significativas; sin embargo, la media relacionada 
con la contractilidad regional de dicho ventrículo, 
expresado en la onda S’, muestra una tendencia 
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significativa al acercamiento a los valores anormales 
a medida que aumenta la gravedad de la enferme-
dad, según el estadio de Child-Pugh (Tabla 
y Figura 1). Igual comportamiento se observa en la 
excursión sistólica del plano del anillo tricuspídeo 
(TAPSE), el cual refleja el estado de la función sistó-
lica del ventrículo derecho, aunque sin diferencias 
significativas (p>0,05). 

Con respecto a las variables relacionadas con la 
función diastólica no hubo diferencias significativas 
a excepción de la onda A, con una media más ele-
vada en el estadio C de la enfermedad, el resto de 
las variables no tuvieron diferencias importantes, 
aunque en la relación E/e' y E/A la tendencia de sus 
medias fue lineal con una disposición a valores más 

cercanos a los anómalos mientras más grave es la 
enfermedad, a pesar de encontrarse estos dentro del 
rango normal (Tabla y Figura 2). 

En relación a las presiones pulmonares, la pre-
sión media no presentó divergencias relevantes 
entre los grupos de clasificación. Comportamiento 
diferente tuvo la presión sistólica pulmonar donde 
se observó una media significativamente más pro-
longada en los estadios B y C de Child-Pugh, que son 
los de mayor gravedad (Tabla y Figura 3). 

El QT corregido se hizo más prolongado a medi-
da que aumentó la severidad de la cirrosis hepática, 
aunque sin diferencias significativas (Tabla). 

Se muestra el estado de la oxigenación sanguínea 
a través de la presión arterial de oxígeno (PaO2) en 

Tabla. Variables ecocardiográficas, electrocardiográficas y estado de la oxigenación arterial en pacientes con cirrosis 
hepática según la clasificación de Child-Pugh. Diciembre 2013 - Noviembre 2015. 

 

Variables 
Clasificación de Child-Pugh 

p A (n=58) B (n=28) C (n=9) 
Media DE Media DE Media DE 

Función sistólica        
GTDSIV 10,7 0,9 11 0,7 10,3 1,4 0,16 
GTDPPVI 10,3 1,4 10,3 1,1 10,3 2,2 0,99 

DTDVI 47,9 4,1 47,3 4,5 45,6 9,1 0,4 
DTSVI 26,6 4,2 26,8 4,8 28,3 6,9 0,79 
Onda S’ 7,8 0,8 7,6 0,8 7,1 0,3 0,03* 
FEVI 68,1 4,6 68,3 5,1 69 4,9 0,87 

TAPSE 2,4 2,4 2,1 0,1 1,9 1,9 0,59 
Función diastólica        
Onda E 76,6 11,9 76,4 16,4 79,6 16,9 0,81 
Onda A 62,4 14,0 70,7 16,1 71,4 20,4 0,03* 
E/A 1,2 0,3 1,09 0,3 1,04 0,2 0,1 
Onda e’ 10,0 1,9 9,9 2,3 8,5 0,8 0,13 
E/e’ 8,7 2,2 9,3 2,5 10,1 1,7 0,21 
Presiones pulmonares        
PSTAP 22,9 4,76 26,5 6,8 28 6,14 0,004* 
PMAP 17,3 4,7 17,6 5,3 16,7 5,3 0,9 
Eléctricos        
QTc 417,7 25,3 425,4 22,6 428,4 37,7 0,29 
Oxigenación arterial        
Gasometría (PaO2) 87,4 7,3 83,8 7,7 78,4 12,4 0,004* 
Oximetría 98,7 1,8 98,3 1,7 97,5 3,7 0,27 
* p<0.05 (Prueba de Anova de un factor). 
DE, desviación estándar; DTDVI, diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo; DTSVI, diámetro telesistólico del 
ventrículo izquierdo; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; GTDPPVI, grosor telediastólico de la pared 
posterior del ventrículo izquierdo; GTDSIV, grosor telediastólico del septum interventricular; PaO2, presión arterial de 
oxígeno; PMAP, presión media de la arteria pulmonar; PSTAP, presión sistólica del tronco de la arteria pulmonar; 
QTc, intervalo QT corregido; TAPSE, excursión sistólica del plano del anillo tricuspídeo (siglas en inglés). 
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la gasometría y la oximetría de pulso. La PaO2 tuvo 
diferencias manifiestas con una tendencia al acer-
camiento de la media a valores anormales en los 
estadios B y C de la clasificación de Child-Pugh, res-
pectivamente (Tabla y Figura 4).  
 
 
DISCUSIÓN 
 
Un número significativo de pacientes con CH, a quie-

nes se les realiza TH, tienen una respuesta ventricu-
lar inadecuada al estrés hemodinámico generado 
por la reperfusión del injerto. Esta respuesta se co-
rrelaciona con complicaciones cardiovasculares 
postoperatorias y está vinculada a la presencia de 
alteraciones cardiovasculares previas que tienen en 
su base fisiopatológica a la propia CH11,25. 

Con independencia del tipo de alteración cardía-
ca, durante el TH se produce una sobrecarga hemo-
dinámica intensa y brusca, debida a cambios agudos 

 
Figura 3. Distribución de la presión sistólica del tronco de 

la arteria pulmonar según el estadio de Child-Pugh. DE, 
desviación estándar; EE, error estándar. 

 
Figura 4. Distribución de la presión arterial de oxígeno 

según el estadio de  Child-Pugh. DE, desviación estándar; 
EE, error estándar. 

 
Figura 1. Distribución de las ondas S' según el estadio de 
Child-Pugh. DE, desviación estándar; EE, error estándar. 

 
Figura 2. Distribución de las ondas A según el estadio de 
Child-Pugh. DE, desviación estándar; EE, error estándar. 
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en la precarga, la poscarga y la contractilidad, el 
pinzamiento y despinzamiento de los grandes vasos, 
la reperfusión del injerto y las pérdidas hemáticas, 
que pueden ser significativas a pesar de la estrategia 
quirúrgica para modular el impacto cardiovascu-
lar11,25. 

La determinación de la capacidad funcional del 
corazón, para superar el estrés hemodinámico de la 
cirugía, es importante no solo por las complicacio-
nes intraoperatorias derivadas de una función car-
díaca insuficiente, sino por el efecto que estas pue-
den tener sobre la morbilidad y mortalidad pos-TH. 
De hecho, la enfermedad cardíaca es la tercera cau-
sa de morbilidad pos-TH, tras las infecciones y el 
rechazo del injerto6,25,26. 

El CIMEQ es centro de referencia nacional de 
trasplante de hígado. El estudio realizado describe 
las manifestaciones cardiovasculares de los pacien-
tes con CH en protocolo de TH en dicha institución, 
con el que se pretende contribuir en la toma de de-
cisiones terapéuticas tempranas que modifiquen, de 
forma importante, la evolución de la enfermedad 
hepática y la morbilidad y mortalidad postrasplante, 
relacionada con el aparato cardiovascular. 

Con respecto a las variables ecocardiografías y 
electrocardiográficas estudiadas y su relación con la 
severidad de la enfermedad hepática según la clasi-
ficación de Child-Pugh, la media en todas ellas estu-
vo en relación con los rangos de normalidad para 
dicha clasificación excepto en la onda S’ (p=0,03), la 
onda A (p=0,03) y la presión sistólica de la arteria 
pulmonar (p=0,004). La tendencia observada fue a la 
aproximación a los rangos patológicos a medida que 
aumentó la gravedad de la enfermedad hepática. Se 
ha señalado un incremento del engrosamiento de la 
pared ventricular; sin embargo, no se ha descrito  
una clara relación con el estadio de la enfermedad 
hepática5,10,27. En un análisis retrospectivo que in-
cluyó 802 fallecidos por CH, a los cuales se les reali-
zó autopsia, se observó una muestra significativa 
con un engrosamiento patológico de las paredes 
ventriculares (53,2%), con un predominio del VI 
(31,0%) y, en menor grado, el ventrículo derecho 
(9,3%) o ambos (12,9%), y la insuficiencia cardíaca 
fue la causa de muerte en un 25,8% de los pacien-
tes28. 

La determinación de los volúmenes cardíacos en 
pacientes con CH ha dado resultados diferentes, en 
dependencia de los métodos utilizados. En algunos 
estudios ecocardiográficos la medida del VI fue 
normal29,30; sin embargo, en otros trabajos publica-
dos se han apreciado aumentos de los volúmenes 

telesistólico y telediastólico del VI31. También se ha 
observado que los casos de CH por alcohol presen-
taron de manera significativa mayor VTDVI, segui-
dos de las de causa viral, criptogénica y autoinmu-
ne, en ese orden, lo que es consecuente con el he-
cho de que en esa misma disposición se comporta-
ron las variables de la función diastólica, y refleja 
modificaciones en la tensión de la pared ventricu-
lar5. Por otra parte, en un estudio cubano concluido 
recientemente32, los diámetros ventriculares fueron 
normales. 

En relación con la asociación de la fracción de 
eyección del VI y la gravedad de la enfermedad he-
pática, según las clasificaciones descritas, algunos 
estudios han informado valores normales19,23, incre-
mento en otros33,34, disminución de sus valores sin 
relación con la gravedad de la enfermedad35,36 y 
empeoramiento a medida que la enfermedad es más 
grave5,27,29. 

Varios estudios han demostrado la existencia de 
disfunción cardíaca latente en el paciente con CH, 
síntomas que quedan enmascarados por la circula-
ción hiperdinámica y la baja resistencia vascular 
periférica, propia de la enfermedad de base, lo que 
justifica una función ventricular normal o su incre-
mento relativo hasta ser diagnosticados durante la 
fase de descompensación clínica de la CH en la ma-
yoría de los pacientes33. En una investigación reali-
zada en Cuba no se demostró alteración de la fun-
ción sistólica en reposo32, resultado que coincide 
con esta investigación. Aunque son pocas las inves-
tigaciones que abordan la onda S’ del anillo mitral 
lateral y el TAPSE, en estas no se señalan diferencias 
significativas entre ellas y la clasificación etiológica, 
ni la gravedad de la CH, ni la presencia de hiperten-
sión portopulmonar o SHP37. 

Las variables que definen la disfunción diastólica 
se mostraron dentro del rango de la normalidad; con 
respecto a la onda A presentó resultados significati-
vamente más altos a medida que aumentó la grave-
dad de la CH, según la clasificación de Child-Pugh. 
Igual comportamiento se observó en la onda e' y en 
la relación E/e’, pero dentro del rango de la norma-
lidad, sin diferencias significativas. 

Se sabe que, ecocardiográficamente, el patrón tí-
pico de disfunción diastólica es una reducción del 
pico de la onda E con un aumento de la contracción 
auricular (onda A), lo que se traduce en una reduc-
ción en la relación E/A, que se ha confirmado tam-
bién en pacientes con CH, lo que indica la presencia 
de una disfunción diastólica en esta enfermedad, 
que es más acentuada si existe ascitis5. 
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La información disponible en la literatura sobre 
los hallazgos ecocardiográficos no exhibe resultados 
uniformes, quizás debido a sesgos en la selección de 
los pacientes y a las diferencias en la elección de las 
medidas ecocardiográficas, que dependen en mayor 
o menor grado de la carga de volumen, factor pre-
ponderante en pacientes con CH. En este sentido, 
Dowsley et al 

35 proponen el empleo del Doppler 
tisular y la relación E/e' como buen predictor del 
riesgo de desarrollar fallo cardíaco post-TH. 

En todos los casos revisados en la literatura in-
ternacional, existe un incremento de la disfunción 
diastólica, medida por sus variables ecocardiográfi-
cas, en los pacientes con CH. Sin embargo, varios 
estudios han informado que dichas alteraciones no 
son exclusivas de estadios avanzados de la enfer-
medad36-38. Otras series5,10,33,38 sí establecen una clara 
relación con las puntuaciones y escalas ya mencio-
nadas. 

En otro estudio realizado en Cuba39, los pacientes 
con disfunción diastólica presentaron valores signi-
ficativamente menores de la onda E y mayores de la 
onda A, con un cociente E/A < 0,8 en un grupo im-
portante de los casos (40%). El resto de las variables 
no sufrió cambios de relevancia, similar a lo encon-
trado en nuestra investigación. 

El conocimiento de la presencia de disfunción 
diastólica en el paciente con CH es de gran impor-
tancia, pues se comporta como una enfermedad 
cardíaca subclínica cuyo diagnóstico se ha relacio-
nado directamente con un incremento de la mortali-
dad postrasplante por causas cardiovasculares5,27,40. 
Se plantea que guarda relación con alteraciones en 
la relajación, debido a anormalidades en el inter-
cambio de calcio a través del retículo sarcoplásmi-
co. En un estudio estadounidense se demostró su 
asociación con el riesgo incrementado de rechazo al 
injerto o su fallo agudo35; no obstante, otros estudios 
no encontraron afectación en la supervivencia del 
paciente41. 

En nuestra serie, la media de las presiones pul-
monares se mantuvo dentro de la normalidad, aun-
que se debe destacar que para la clasificación de 
Child-Pugh, la presión sistólica pulmonar mostró 
resultados significativamente superiores en los esta-
dios más avanzados. Estos resultados no coinciden 
con la bibliografía revisada6,28,42,43; de hecho, una 
investigación realizado por Krowka et al 

44 plantea 
que la gravedad de la enfermedad hepática crónica, 
determinada mediante la escala de Child-Pugh, no se 
asocia con la presencia ni con la gravedad de la 
hipertensión pulmonar. No obstante, múltiples estu-

dios entre los que destaca el registro REVEAL, 
muestran un valor predictivo independiente de ma-
yor riesgo de mortalidad en aquellos pacientes ci-
rróticos con hipertensión portopulmonar y clasifica-
ción de Child-Pugh B y C25,45,46; en los cuales se pro-
ducen efectos deletéreos a nivel de supervivencia, 
ya que la sobrevida media a 5 años es de 10-50%44. 
En otra serie, los que tuvieron un tratamiento espe-
cífico durante 12 meses mostraron una superviven-
cia de 74% y, a 5 años tan solo un 40%47. No se en-
contró otra literatura nacional relacionada con el 
tema. 

El alargamiento del intervalo QT resulta la altera-
ción electrocardiográfica más frecuente en este tipo 
de pacientes. En los casos estudiados se encontró 
una media dentro de parámetros normales, por de-
bajo de 440 ms, aunque con una tendencia lineal al 
incremento de sus valores en los estadios más 
avanzados de la clasificación de Child-Pugh (B y C), 
lo cual coincide con los estudios internacionales 
revisados5,10,33,48,49, donde se ha demostrado esta 
relación directamente proporcional a la gravedad de 
la CH33,48-50. No se han encontrado estudios cubanos 
que relacionen dichas variables. Esta prolongación 
del QT también se ha relacionado con un incremen-
to del riesgo de muerte súbita en pacientes con CH, 
independientemente de su causa, debido a taqui-
cardia ventricular, particularmente torsión de pun-
tas, aunque se destaca que estos casos suelen ser 
infrecuentes48,51. Sin embargo, estos cambios electro-
fisiológicos desaparecen después del TH en, al me-
nos, la mitad de los pacientes48,49. El QT prolongado 
no contraindica la cirugía48,51; no obstante, según 
Zambruni et al 

48, varios autores plantean que su 
identificación precoz puede ser un signo de fácil 
diagnóstico y de gran utilidad para identificar aque-
llos pacientes con riesgo de presentar una miocar-
diopatía cirrótica. 

Con respecto a las variables que evalúan la oxi-
genación arterial y su relación con la clasificación de 
Child-Pugh, se observaron diferencias significativa-
mente superiores en la media de la PaO2, aunque en 
todos los casos dentro de parámetros normales. Y 
en relación con el grado de disfunción hepática, 
expresado por los estadios de esta misma clasifica-
ción, los estudios son contradictorios, pues un gru-
po importante muestra la no existencia de correla-
ción con la gravedad de la CH y la presencia de 
SHP52-56, y otros estudios sí lo asocian a una mayor 
disfunción hepática57-59. Concretamente, el estudio 
con la mayor muestra encontró una relación inde-
pendiente del SHP en el análisis univariado con una 
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mayor puntuación de Child-Pugh y con la presencia 
de ascitis58. 

Las formas más graves del SHP representan indi-
cación absoluta para recibir un TH, lo que represen-
ta su terapia invasiva más definitoria60,61. Aproxima-
damente el 82% de los pacientes que reciben TH 
presenta resolución de la hipoxemia después de 15 
meses de haberse realizado el procedimiento qui-
rúrgico62. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
En los pacientes con cirrosis hepática estudiados se 
evidenció un acercamiento progresivo a valores 
patológicos de las variables ecocardiográficas para 
el análisis de la función diastólica y las presiones 
pulmonares, así como el estado de la oxigenación 
arterial expresado por la PaO2, en los estadios más 
avanzados de la CH determinados por la clasifica-
ción de Child-Pugh. 
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RESUMEN 
Introducción: La enfermedad coronaria es la causa número uno de muerte en el 
mundo occidental, por lo que constituye un enorme problema de salud pública de 
trascendencia mundial.  
Objetivo: Describir los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes con 
diagnóstico de infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST.  
Método: Se realizó un estudio descriptivo de tipo transversal que incluyó a 246 
pacientes con diagnóstico de infarto agudo de miocardio con elevación del seg-
mento ST, ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios del Institu-
to de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, durante el período de junio de 2016 a 
junio de 2017. 
Resultados: Predominaron los pacientes del sexo masculino y el grupo de edad 
de 60 y más años. Los principales factores de riesgo aterogénico encontrados fue-
ron la hipertensión arterial (71,1%) y el tabaquismo (63,8%). Predominó la locali-
zación de cara inferior y las complicaciones eléctricas sobre las mecánicas. La 
mortalidad durante el ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios fue 
de un 4,4%. El factor de riesgo aterogénico que presentó mayor asociación con los 
eventos adversos fue la diabetes mellitus con un OR de 10,628 (IC 4,168 – 27,075).  
Conclusiones: Predominaron los pacientes ancianos del sexo masculino. El factor 
de riesgo aterogénico más frecuente fue la hipertensión arterial y el riesgo para 
presentar eventos adversos cardiovasculares fue mayor en los diabéticos.  
Palabras clave: Síndrome coronario agudo, Infarto de miocardio, Factores de 
riesgo, Aterosclerosis, Hipertensión arterial, Diabetes mellitus 
 
Cardiovascular risk factors in patients with ST-segment elevation 
myocardial infarction 
 
ABSTRACT 
Introduction: Coronary artery disease is the first cause of death in the Western 
world, making it a huge public health problem of global significance.  
Objective: To describe the cardiovascular risk factors in patients diagnosed with 
ST-segment elevation myocardial infarction.  
Method: We conducted a cross-sectional descriptive study encompassing 246 
patients with diagnosis of ST-segment elevation myocardial infarction admitted to 
the Coronary Intensive Care Unit of the Instituto de Cardiología y Cirugía Cardio- 
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vascular over the period June 2016 to June 2017. 
Results: Male patients and the age group of 60 years and older predominated. The 
main atherogenic risk factors found were high blood pressure (71.1%) and smoking 
(63.8%). Inferior wall location and electrical complications predominated over 
mechanical ones. Mortality during admission to the Coronary Intensive Care Unit 
was 4.4%. Diabetes mellitus was the atherogenic risk factor more associated with 
adverse events with an OR of 10,628 (CI 4.168 – 27.075). 
Conclusions: Elderly male patients predominated. The most frequent atherogenic 
risk factor was high blood pressure and the risk of presenting cardiovascular ad-
verse events was higher in diabetics. 
Keywords: Acute coronary syndrome, Myocardial infarction, Risk Factors, Ather-
osclerosis, High blood pressure, Diabetes mellitus 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
La enfermedad coronaria es la causa número uno de 
muerte en el mundo occidental, por lo que repre-
senta un enorme problema de salud pública de tras-
cendencia mundial1.  La cardiopatía isquémica, y es-
pecíficamente el infarto agudo de miocardio (IAM), 
constituyen un verdadero azote para la humanidad. 
Cuba no escapa a esta situación y, según datos esta-
dísticos, las enfermedades del corazón constituyen 
la primera causa de muerte, entre ellas, el IAM que 
representa el 82%, y es responsable de casi el 25% 
de la tasa de mortalidad del país, o lo que es lo mis-
mo uno de cada cuatro fallecidos en Cuba muere 
por IAM2.  

Actualmente hay diversos estudios con metodo-
logías bien establecidas que realizan la vigilancia 
epidemiológica de la enfermedad cardíaca, los cua-
les toman como su principal medida el IAM con 
base en tres elementos: dolor torácico, análisis elec-
trocardiográfico y alteraciones en las enzimas car-
díacas (o marcadores de daño miocárdico). Cada 
uno de estos programas de vigilancia epidemiológi-
ca tiene diferentes puntos de vista de este importan-
te problema, por lo tanto, aportan información epi-
demiológica complementaria3. 

El síndrome coronario agudo (SCA) es un tér-
mino operacional especialmente útil en la evalua-
ción de los pacientes con dolor torácico con el que 
se designa a cualquier conjunto de síntomas clíni-
cos, compatibles con isquemia miocárdica aguda. 
Incluye cualquier tipo de IAM, con o sin elevación 
del segmento ST, así como la angina inestable. En la 
práctica, el SCA se clasifica en dos grupos de pacien-
tes: aquellos que presentan un IAM con elevación 
del segmento ST (IAMCEST), con indicación de re-
perfusión inmediata, y los que no presentan eleva-
ción del ST, entre los que se incluyen el IAM sin 

elevación del ST y la angina inestable4,5. 
Se designa como pacientes con IAMCEST a aque-

llos que sufren dolor torácico persistente u otros sín-
tomas que indiquen isquemia y elevación del seg-
mento ST en al menos 2 derivaciones contiguas6. En 
la actualidad, el número de pacientes hospitalizados 
por SCA sin elevación persistente del segmento ST 
excede al de ingresos con elevación persistente del 
segmento ST, así el registro GRACE reunió a 10 693 
pacientes con SCA entre 1999 y 2001 en Europa, 
América, Australia y Nueva Zelanda. En dicho estu-
dio, dos tercios del total correspondían a pacientes 
con electrocardiograma sin elevación del segmento 
ST7. 

De acuerdo con un estudio de casos y controles 
desarrollado en 52 países (INTERHEART), nueve 
factores de riesgo, fácilmente mensurables y modifi-
cables, dieron cuenta de más del 90% del riesgo de 
un IAM inicial y se resumen en: tabaquismo, niveles 
elevados de lípidos séricos, hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, obesidad mórbida, sedentarismo, 
bajo consumo diario de frutas y vegetales, consumo 
problemático de alcohol e índice psicosocial8. Sus 
efectos afectan tanto a hombres como a mujeres a 
través de las diferentes regiones geográficas y gru-
pos étnicos, gracias a lo cual es aplicable mundial-
mente.  

Varios estudios recientes han subrayado un des-
censo en la mortalidad aguda y a largo plazo des-
pués de un IAMCEST relacionado con un aumento 
de la terapia de reperfusión, la intervención corona-
ria percutánea (ICP) primaria, el tratamiento anti-
trombótico moderno y la prevención secundaria. A 
pesar de esto, la mortalidad sigue siendo importante. 

La enfermedad coronaria es el problema clínico y 
de salud más relevante de la aterosclerosis, con una 
elevada morbilidad y mortalidad por síndrome co-
ronario agudo con elevación del ST,  por lo que los 
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autores de este trabajo se propusieron como objeti-
vo describir algunos factores de riesgo cardiovascu-
lar en los pacientes que fueron atendidos en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos Coronarios. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio descriptivo de tipo transversal, 
que incluyó a todos los pacientes con IAMCEST que 
ingresaron en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Coronarios del Instituto de Cardiología y Cirugía 
Cardiovascular, de La Habana, Cuba, en el período 
junio de 2016 a junio de 2017. Se excluyeron aque-
llos casos cuyas historias clínicas no tuvieran los da-
tos requeridos para el estudio, por lo que la muestra 
quedó conformada por 246 pacientes. 

Los datos fueron llevados al modelo de recolec-
ción del dato primario del Centro de Investigaciones 
y Referencia de Aterosclerosis de la Habana 
(CIRAH), y se utilizaron los acápites relacionados 
con las variables sociodemográficas y clínicas. 

 
Variables sociodemográficas 
Sexo: según sexo biológico 
Edad: en años cumplidos y para su análisis se crea-
ron tres grupos: 20-39, 40-59 y de 60 en adelante. 

 
Variables clínicas 
Antecedentes de factores de riesgo cardiovascular 
recogidos en la historia clínica. 
- Tabaquismo: todo paciente que fuma actualmen-

te o lo hizo en los últimos 12 meses. 
- Hipertensión arterial: si se recoge el antecedente 

de hipertensión o toma antihipertensivos orales. 
- Dislipidemia: si se recoge el antecedente de hi-

percolesterolemia o hipertrigliceridemia, o le fue-
ron encontrados en su historia clínica comple-

mentarios donde se observó la elevación del co-
lesterol total con cifras superiores a 5,2 mmol/l o 
de triglicéridos sobre 1,7 mmol/l. 

- Sobrepeso u obesidad: según valores de IMC: 25-
29,9 kg/m2 de superficie corporal para el primero 
y ≥ 30  kg/m2 para la obesidad. 

- Antecedentes de IAM: sí o no. 
- Presencia de eventos adversos: sí o no. Se consi-

deró cualquier complicación cardíaca ocurrida 
durante el ingreso y reflejada en las historias clí-
nicas como son: arritmias, shock cardiogénico, 
reinfarto, paro cardiorrespiratorio, edema agudo 
de pulmón y complicaciones mecánicas. 

- Muerte: ocurrida durante el ingreso hospitalario. 
 

Procesamiento estadístico 
La información recogida se llevó a una base de da-
tos en Excel para posteriormente realizar el proce-
samiento de los datos con ayuda del paquete esta-
dístico SPSS versión 18.0 para Windows. 

Las variables cualitativas se agruparon en núme-
ros absolutos y porcentajes, y para las cuantitativas 
se utilizaron métodos de estadística descriptiva co-
mo la media y desviación estándar. Los resultados 
se muestran en tablas de frecuencia y gráficos. 

Para comparar variables cualitativas y cuantitati-
vas discretas, y establecer relación entre variables 
se utilizaron las diferentes opciones de la Prueba 
Chi-cuadrado con un nivel de significación del 95%; 
y para cuantificar un posible riesgo se usó la prueba 
de productos cruzados o índice de probabilidad 
(odds ratio), con un intervalo de confianza del 95% 
calculado por el método de Woolf. 

 
Aspectos éticos 
Los datos se obtuvieron de la revisión de las histo-
rias clínica y sólo fueron utilizados con fines de in-
vestigación. 

 

 

   Tabla 1. Distribución de la población por sexo y grupos de edad. 
 

Grupos de edad 
(Años) 

Femenino Masculino TOTAL 
Nº % Nº % Nº % 

20 – 39 0 0 1 100 1 0,4 

40 – 59 24 51,1 23 48,9 47 19,1 

60 y más 61 30,8 137 69,2 198 80,5 

Total 85 34,6 161 65,4 246 100 
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RESULTADOS 
 
La edad media de los pacientes estudiados fue de 64 
± 11,8 años. Predominó el grupo de 60 años y más, y 
del sexo masculino (Tabla 1). 

Los factores de riesgo aterogénicos que se pre-
sentaron con mayor frecuencia fueron la hiperten-
sión arterial (71,1%), seguida en igual porcentaje 
(63,8%) por el tabaquismo y el binomio sobrepe-
so/obesidad. Es importante señalar que un 14,2% de 
los pacientes tenía antecedentes de IAM al ingreso 
actual (Tabla 2). 
 
 
 

Tabla 2. Distribución de los pacientes según frecuencia de 
factores de riesgo. 

 

Factores de riesgo n % 

Tabaquismo 157 63,8 

Diabetes mellitus 88 35,8 

Hipertensión arterial 175 71,1 

Dislipidemia 96 39,0 

Sobrepeso/obesidad 155 63,0 

Infarto de miocardio previo 35 14,2 

 
 
 

En la figura se describe la presencia de eventos 
cardiovasculares adversos inmediatos, incluida la 
presencia de complicaciones y muerte intrahospita-
laria. Un 15,4% de los pacientes presentaron compli-
caciones y 11 (4,4%) fallecieron. 

Al analizar la asociación de los factores de riesgo 
estudiada con los eventos adversos se pudo consta-

tar que el factor de riesgo cardiovascular que pre-
sentó una asociación más fuerte fue la diabetes, con 
un riesgo 10,6 veces mayor, seguido de la dislipide-
mia (OR 4,93) y la hipertensión arterial (OR 3,19), 
mientras que el tabaquismo no representó riesgo 
(Tabla 3).  
 
 
DISCUSIÓN 
 
En el presente estudio se realizó una caracterización 
de los pacientes con diagnóstico de síndrome coro-
nario agudo con elevación del segmento ST ingresa-
dos en una unidad especializada. Los resultados 
coinciden con diferentes publicaciones en el ámbito 
nacional e internacional, respecto a la distribución 
por sexo y edad. Franco et al 

9, en un estudio reali-
zado en el Instituto de Cardiología y Cirugía Cardio-
vascular del 2009 al 2013, detectaron un predominio 

 
Figura. Frecuencia de eventos cardiovasculares adversos 

inmediatos (n=246) 

   Tabla 3. Relación de los factores de riesgo cardiovascular con los eventos adversos. 
 

Factor de riesgo 
Evento Adverso 

Odd Ratio 
(OR) 

Intervalo de 
confianza No Sí 

Nº % Nº % 
Diabético (n=88) 62 70,5 26 29,5 10,62 4,16 - 27,07 

Hipertensión arterial (n=175) 147 84,0 28 16,0 3,19 1,07 - 9,45 

Dislipidemia (n=96) 73 76,0 23 24,0 4,93 2,17- 11,21 

Tabaquismo (n=157) 140 89,2 17 10,8 0,59 0,28 - 1,26 

Sobrepeso/Obesidad (n=155) 133 85,8 22 14,2 1,34 0,60 - 2,97 
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del sexo masculino (72,4%) respecto al femenino 
(27,6%), con una edad media de aparición en la mu-
jer más tardía que en los hombres, y el grupo etario 
más representado fue el de 60-69 años, lo que coin-
cide con del Pino et al 

10 en otro estudio, realizado en 
la misma institución, en el año 2011. 

La edad y el sexo como factores de riesgo para la 
enfermedad cardiovascular han sido ampliamente 
estudiados. Es universalmente conocido que la pro-
porción de enfermos con cardiopatía isquémica es 
mayor en el sexo masculino; sin embargo, en las 
mujeres menopáusicas esta diferencia se borra por 
la pérdida de la protección estrogénica que tenían 
en edades premenopáusicas. Con la edad se produ-
ce un cambio en el patrón de los factores de riesgo 
en los pacientes: al tiempo que disminuye la in-
fluencia de la historia familiar, la frecuencia del ta-
baquismo y de la hipercolesterolemia toman mayor 
protagonismo, así como la hipertensión arterial y la 
diabetes mellitus11. 

Un estudio sobre el efecto de factores de riesgo 
potencialmente modificables asociados con el IAM 
en 52 países (INTERHEART), mostró que alrededor 
de 50% del riesgo de IAM atribuible a la población 
corresponde al perfil lipídico y 25%, a la hiperten-
sión arterial12; mientras que en los resultados de 
este estudio los factores de riesgo cardiovascular 
que se encontraron con mayor frecuencia fueron la 
hipertensión arterial seguida del tabaquismo y el 
sobrepeso. 

Un informe de la American Heart Association de 
2014, establece que la hipertensión arterial es el 
principal factor de riesgo poblacional porcentual 
para las enfermedades cardiovasculares, con un 
40,6%; seguido por el consumo de tabaco (13,7%), la 
alimentación poco saludable (13,2%), la inactividad 
física (11,9%) y los niveles anormales de glucemia 
(8,8%)13-16.  

Respecto a los factores de riesgo modificables es-
tudiados, todos han sido asociados a un peor pro-
nóstico, excepto el tabaquismo como se refleja en 
los resultados de la actual investigación. Se ha des-
crito un efecto paradójico del consumo de tabaco en 
la mortalidad precoz respecto a los que no fuman. 
Se invocan como posibles mecanismos la presencia 
de un perfil lipídico más favorable, valores más altos 
de fibrinógeno y plaquetas que producen un estado 
de hipercoagulabilidad que se relaciona con infartos 
en etapas más precoces con una enfermedad coro-
naria más leve y una reperfusión espontánea más 
frecuente17. 

En un estudio realizado por Mani et al 
18, en la In-

dia, detectaron que los pacientes diabéticos con ni-
veles de hemoglobina glicosilada (HbA1c) mayores 
de 7% presentaron mayor proporción de angina 
inestable, IAMCEST, falla cardíaca, hipertensión ace-
lerada, miocardiopatía dilatada y enfermedad de 
tres vasos, en comparación con aquellos con HbA1c 
<7%. Por otra parte, en la población general los indi-
viduos con diabetes mellitus tienen un riesgo incre-
mentado de muerte súbita cardíaca, principalmente 
debido a arritmias ventriculares malignas en el con-
texto de un SCA. En un meta-análisis que incluyó 15 
estudios19, la neuropatía autonómica cardiovascular 
fue relacionada significativamente con un mayor 
riesgo de mortalidad. Incluso para pacientes sin 
diagnóstico de DM, se ha demostrado que la hiper-
glucemia al inicio de presentación del IAM se rela-
ciona en forma significativa con la mortalidad y el re-
infarto a los 30 días6,19,20.  

En los pacientes con cardiopatía isquémica con-
firmada, el grupo de los diabéticos posee peor pro-
nóstico. Esto sucede porque poseen mayor inciden-
cia de enfermedad de múltiples vasos y más exten-
sión de la enfermedad en cada arteria20. 

A pesar del aumento de la prevalencia de car-
diopatía isquémica en los últimos años, los estudios 
informan una disminución de la mortalidad por 
IAMCEST, relacionado con el uso de la terapia de 
reperfusión, la intervención coronaria percutánea 
primaria, el tratamiento antitrombótico moderno y la 
prevención secundaria. No obstante, esta enferme-
dad se encuentra dentro de las primeras causas de 
muerte en aquellos países donde las infecciones no 
ocupan un lugar preponderante, dentro de los cua-
les se encuentra Cuba, por lo que deberán continuar 
las investigaciones al respecto, con especial aten-
ción a las acciones de prevención primaria. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
El síndrome coronario agudo con elevación del seg-
mento ST se presentó con mayor frecuencia en el 
sexo masculino y en el grupo de edad mayor de 60 
años. Los principales factores de riesgo detectados 
fueron el tabaquismo y la hipertensión arterial, 
mientras que el que presentó mayor asociación con 
las complicaciones y la mortalidad fue la diabetes 
mellitus. 
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RESUMEN 
Introducción: La supervivencia a mediano y largo plazo es un parámetro necesa-
rio para evaluar los resultados de la cirugía valvular cardíaca.  
Objetivos: Determinar la supervivencia a los cinco años de los pacientes opera-
dos de cirugía cardíaca valvular aórtica, mitral o ambas, y las variables que pue-
den pronosticar de manera independiente una peor sobrevida en el seguimiento.  
Método: Se realizó un estudio de cohorte que evaluó a los 139 pacientes operados 
de cirugía cardíaca valvular en el trienio 2010-2012, en el Instituto de Cardiología y 
Cirugía Cardiovascular de La Habana, Cuba, y que fueron egresados vivos del 
postoperatorio, hasta un período de cinco años posteriores a la intervención. Se 
realizó una curva de Kaplan Meier para determinar la supervivencia al final del 
seguimiento, así como un análisis multivariable de Cox para determinar las varia-
bles que se asociaron a una menor supervivencia. El nivel de significación estadís-
tica empleado fue p<0,05. 
Resultados: La muestra resultó homogénea según las variables clínicas y demo-
gráficas. La supervivencia al término del seguimiento, que tuvo una media de 5,8 
años, fue de un 93%. El incremento de la edad (HR=1,15; p=0,001) y el haber sufri-
do bajo gasto cardíaco durante el perioperatorio (HR=3,54; p=0,037) se asociaron 
de manera independiente a una peor sobrevida en el seguimiento.  
Conclusiones: La supervivencia de los pacientes al concluir el seguimiento fue 
elevada. El incremento de la edad y el bajo gasto cardíaco perioperatorio fueron 
las variables asociadas de manera independiente a una menor sobrevida.  
Palabras clave: Valvulopatía izquierda, Cirugía valvular cardíaca, Sobrevida, Aná-
lisis de supervivencia 
 
Five-year survival of patients with left-side heart valve disease 
who underwent heart valve surgery 
 
ABSTRACT 
Introduction: The mid and long term survival rate is a necessary parameter to 
evaluate the outcomes of heart valve surgery.  
Objectives: To determine the five-year survival of patients who underwent aortic  
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and/or mitral valve surgery, and the variables that could independently predict a 
lower survival in the follow-up. 
Methods: A cohort study was conducted for evaluating 139 patients who under-
went a heart valve surgery, in the period 2010-2012, at the Instituto de Cardiología 
y Cirugía Cardiovascular of Havana, Cuba, all of which survived the postoperative 
period, and were followed up to five years after the surgery. A Kaplan-Meier curve 
was performed to determine the survival after surgery. Also, a multivariate Cox 
regression was carried out to determine the variables that were independently 
associated with a lower survival rate. The statistical significance level used was 
p<0.05. 
Results: The sample was homogeneous according to clinical and demographic 
variables. The overall survival rate was 93% at the end of the study, with a mean 
follow up of 5.8 years. The older age (HR=1.15; p=0.001) and the history of periop-
erative low cardiac output syndrome (HR= 3.54; p=0.037) were the variables inde-
pendently associated to lower survival in the follow-up. 
Conclusions: The patients’ survival when concluded the follow-up was high. The 
older age and the perioperative low cardiac output syndrome were the variables 
independently associated to lower survival. 
Keywords: Left-side heart valve disease, Heart valve surgery, Survival, Survival 
Analysis 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
A pesar del desarrollo de técnicas intervencionistas 
mínimamente invasivas, como la valvuloplastia mi-
tral y el reemplazo valvular aórtico transcatéter1, la 
cirugía cardíaca valvular continúa siendo una indi-
cación frecuente en el mundo, con más de un cuarto 
de millón de pacientes anuales intervenidos2; en 
Cuba tiene el segundo lugar dentro de la cirugía 
cardíaca realizada, solo superada por la revasculari-
zación coronaria3.  

La supervivencia de los pacientes operados de 
cirugía valvular, tanto a corto, como a mediano y 
largo plazo, es un parámetro indispensable para 
evaluar la calidad de este procedimiento tan com-
plejo4; que está determinado por un conjunto de 
variables que han sido evaluadas en varios modelos 
de predicción y que son de inestimable valor para la 
tomas de decisiones en cada paciente de manera 
particular5,6. 

Varios estudios han analizado los resultados de 
la cirugía valvular en diferentes contextos, funda-
mentalmente en el período inmediato, que sin dudas 
es el de mayor riesgo de mortalidad por todas las 
características de esta etapa: anestesia, circulación 
extracorpórea, ventilación mecánica, entre otras7,8. 
No obstante, los estudios con seguimiento a plazos 
más largos –de cinco a diez años de operados– son 
menos frecuentes4. En nuestro medio son escasos 
los estudios que analizan los resultados de este tipo 
de cirugía a mediano y largo plazos. 

Por lo anteriormente expuesto se consideró de 
interés realizar un estudio en los pacientes a los que 
se les practicó cirugía valvular mitral, aórtica, o am-
bas; con el objetivo de determinar la supervivencia 
a los cinco años de la intervención, así como las 
variables que pueden pronosticar de manera inde-
pendiente una menor supervivencia en el segui-
miento. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio de cohorte, que evaluó a todos 
los pacientes con cirugía cardíaca valvular (repara-
ción o sustitución mitral, aórtica, o ambas) en el 
Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular de 
la Habana, que fueron egresados vivos del postope-
ratorio, hasta un período de 5 años posterior a la 
intervención. Los pacientes incluidos en el estudio 
fueron operados durante el trienio del 1 de enero de 
2010 al 31 de diciembre de 2012, por lo que se con-
cluyó el seguimiento el 31 de diciembre de 2017.  

Mediante la revisión de las historias clínicas se 
recogieron los datos del perioperatorio definidos 
por las variables de interés y posteriormente se hizo 
un seguimiento a los pacientes a través de comuni-
cación telefónica con ellos o sus familiares, según el 
caso, para determinar si se mantenían vivos o si 
habían fallecido; en tal caso, se precisó la fecha del 
deceso.  

El estudio se condujo de acuerdo con las guías 
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propuestas en la Declaración de Helsinki y fue apro-
bado por el Comité de Ética de nuestra institución. 

 
Criterios de exclusión  
Se excluyeron a los pacientes con enfermedad co-
ronaria concomitante que requirieron, además,  re-
vascularización miocárdica; aquellos en los que, por 
diferentes motivos, no se pudo obtener la informa-
ción preoperatoria suficiente, y los que no se pudie-
ron contactar durante el seguimiento.  

 
Variables del estudio 
Evento de interés en el seguimiento: fallecimiento 
del paciente durante el tiempo de seguimiento y 
momento del deceso. Los que no presentaron este 
evento de interés se consideraron vivos y mantuvie-
ron el seguimiento hasta el día 31 de diciembre de 
2017. El tiempo promedio de seguimiento fue de 5,8 
años (rango 1,5-6,6 años). 

Estado del paciente en el seguimiento (variable 
dependiente): vivo o fallecido.  

 
Variables independientes 
Generales: edad, sexo, superficie corporal (Du 
Bois)9, antecedentes patológicos personales (diabe-
tes mellitus, hipertensión arterial, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica, fibrilación auricular cró-
nica), hábito de fumar, etiología reumática o no, 
clase funcional III/IV de la New York Heart Associa-
tion (NYHA). 

Variables del perioperatorio: tipo de cirugía (mi-
tral, aórtica o mitro-aórtica), tiempo de circulación 
extracorpórea, estadía hospitalaria, presencia de ba-
jo gasto cardíaco en el perioperatorio (definido por 
la necesidad de apoyo inotrópico por más de 12 
horas con o sin uso de balón de contrapulsación in-
traaórtico, asociado a ritmo diurético menor de 0,5 
ml/kg/h). 

Variables preoperatorias de laboratorio: hemo-
globina, ácido úrico, filtrado glomerular calculado 
por CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology 
Collaboration). 

Ecocardiograma preoperatorio: fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo (FEVI), disfunción ven-
tricular derecha (cuando la excursión sistólica del 
plano del anillo tricuspídeo [TAPSE] fue menor de 
12 mm) e hipertensión pulmonar, considerada cuan-
do la presión media en la arteria pulmonar era ma-
yor de 35 mmHg, calculada por ecuación de regre-
sión de Maham (79 - 0,45 × tiempo de aceleración 
pulmonar)10. 

 

Análisis estadístico 
Para el análisis estadístico fue usado el programa 
SPSS para Windows versión 15.0. Los pacientes se 
dividieron en dos grupos: uno quedó conformado 
por los 128 operados que se mantenían vivos al 
concluir el seguimiento y el otro, por los 11 pacien-
tes fallecidos durante el seguimiento. Las variables 
cualitativas se expresaron en frecuencias absolutas 
y relativas, a las que se les aplicó la prueba de Chi-
cuadrado para homogeneidad, así como la prueba 
de Fisher para aquellas con frecuencias esperadas 
menores de cinco. En las variables cuantitativas se 
utilizó la prueba de normalidad de Kolmogorov-
Smirnov y se empleó posteriormente la prueba de t-
Student en las que presentaron distribución normal, 
así como la de U de Mann-Whitney en las que no; 
estas variables se expresaron como media ± desvia-
ción estándar. El nivel de significación empleado fue 
de p<0,05.  

La supervivencia general de los pacientes al con-
cluir el seguimiento fue calculada por el método de 
Kaplan-Meier. Posteriormente se realizaron las cur-
vas correspondientes individuales con las variables 
que, en el análisis univariado, tuvieron diferencias 
significativas entre los grupos (p<0,05), que se com-
pararon mediante la prueba de rangos logarítmicos 
(log rank) y se calcularon los HR (hazard ratio [índi-
ce o cociente de riesgo]) mediante la ecuación de 
Cox. Finalmente se realizó una regresión de Cox 
multivariada, donde fueron incluidas la variables 
que en el análisis univariado presentaron un valor 
de p<0,20, efectuándose paso a paso para calcular el 
valor, que de manera independiente, podían tener 
en la mortalidad durante el seguimiento, el valor de 
significación empleado fue también de p<0,05. Para 
su procesamiento algunas variables cuantitativas 
fueron agrupadas por rangos. 

 
 
RESULTADOS 
 
La población de este estudio estuvo constituida por 
139 pacientes a los cuáles se les pudo concluir el 
seguimiento, el cual tuvo una media de 5,8 años 
posterior al tratamiento quirúrgico. Durante este 
período fallecieron 11 pacientes, para una supervi-
vencia general del 93% (Figura 1) y una mortalidad 
del 7%. De manera general, según las variables estu-
diadas, la muestra resultó homogénea, solo se en-
contraron diferencias significativas entre los que 
fallecieron y los que no en cuanto a la edad (p< 
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0,0001), que fue mayor en los fallecidos; el filtrado 
glomerular preoperatorio (p<0,0001), menor también 
en este grupo; así como la presencia de bajo gasto 
cardíaco durante el perioperatorio (p=0,012) que 
proporcionalmente fue más elevada entre los falle-
cidos (Tabla 1). 

El filtrado glomerular preoperatorio menor de 75 
ml/min se halló de manera significativa asociado a 
una menor supervivencia en el seguimiento, esa 
disminución de la sobrevida comenzó fundamen-
talmente a partir del año y medio de seguimiento, 
con un HR de 4,32 (p=0,01) (Figura 2). Otra de las 
variables que se asoció a una menor supervivencia 
fue la presencia del bajo gasto cardíaco durante el 
período perioperatorio, esa diferencia también em-
pezó a hacerse notable a partir del año y medio de 

Tabla 1. Caracterización de los pacientes estudiados. 
 

Variables Total (N=139) Vivos (n=128) Fallecidos (n=11) Valor de p 

Edad (años) 54,57±11,61 53,48±11,21 67,18±8,65 <0,0001 
Sexo femenino 64 (43,9) 57 (44,5) 4 (36,4) 0,55 
Superficie corporal (m2) 1,75±0,21 1,76±0,22 1,76±0,20 0,49 
Cirugía mitral aislada 61 (43,9) 57 (44,5) 4 (36,4) 0,60 
Cirugía aórtica aislada 64 (54,1) 58 (45,3) 6 (54,5) 0,55 
Doble sustitución valvular 14 (10,1) 13 (10,2) 1 (9,1) 0,91 
Etiología reumática 43 (30,9) 42 (32,8) 1 (9,1) 0,10 
Clase funcional III/IV 107 (77,1) 98 (76,5) 9 (81,8) 0,69 
Hipertensión arterial 62 (44,6) 55 (43,1) 7 (63,6) 0,18 
Diabetes mellitus 16 (11,5) 15 (11,7) 1 (9,1) 0,79 
EPOC 9 (6,5) 8 (6,3) 1 (9,1) 0,71 
Fibrilación auricular crónica 25 (18,0) 22 (17,2) 3 (27,3) 0,40 
Hábito de fumar 38 (27,3) 37 (28,9) 1 (9,1) 0,15 
Hiperuricemia 30 (21,6) 26 (20,3) 4 (36,4) 0,21 
Hemoglobina (g/l) 13,24±1,49 13,27±1,85 12,55±1,39 0,23 
Hipertensión pulmonar 55 (39,6) 49 (38,1) 6 (54,5) 0,29 
Filtrado glomerular (ml/min/m2) 93,50±30,53 95,71±30,52 67,3±13,84 <0,0001 
Disfunción del ventrículo derecho 20 (14,4) 17 (13,3) 3 (27,3) 0,20 
FEVI reducida (≤ 40%) 9 (6,5) 9 (7,1) 0 (0) 0,36 
Tiempo de CEC (min) 146,05±71,31 140,31±68,63 129,64±16,77 0,35 
Estadía (días) 14,07±10,62 14,64±10,74 17,45±10,63 0,13 
BGC perioperatorio 33 (23,7) 27 (21,1) 6 (54,5) 0,012 
Los valores se expresan en n (%) y media ± desviación estándar. 
BGC, bajo gasto cardíaco; CEC, circulación extracorpórea; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva crónica; 
FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 

 
 

 
 

 
 

Figura 1. Curva Kaplan-Meier de superviviencia general  
de los pacientes a los 5 años de operados. 
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seguimiento, con un HR de 4,15 y un valor de p= 
0,001 (Figura 3). 

La edad mayor de 65 años fue la variable que ma-
yor significación tuvo (HR=23,25; p<0,0001) en rela-
ción a una menor supervivencia, diferencia que se 
observó desde el mismo comienzo del seguimiento 
(Figura 4). 

Por último, el análisis multivariado mostró cómo 
las dos variables que de manera independiente se 
encontraron asociadas a una mayor mortalidad (o, 
dicho de otra forma, a una menor supervivencia) en 
el seguimiento, fueron el incremento de la edad y el 
antecedente de haber sufrido bajo gasto cardíaco 
perioperatorio. En este caso la edad, analizada como 
variable continua, incrementa entre un 6 y un 25% la 
probabilidad de fallecer en el seguimiento por cada 
año de aumento previo al tratamiento quirúrgico 
(HR=1,15; p=0,001). Los pacientes con bajo gasto car-
díaco tuvieron una probabilidad 3,5 veces mayor de 
fallecer en los 5 años siguientes a la operación que 
los que no tuvieron esta complicación perioperato-
ria, con un valor de significación estadística de 
p=0,037 (Tabla 2).  
 
 
DISCUSIÓN 
 
Los resultados evidencian cuánto puede mejorar el 
pronóstico de un paciente con una enfermedad val-
vular cardíaca, que necesita tratamiento quirúrgico, 

luego de este. Si se tiene en cuenta que la supervi-
vencia general al terminar el seguimiento fue de un 
93%, se puede afirmar que el resultado es bueno y 
comparable con otros estudios que analizan la so-
brevida postoperatoria4,7,11. 

El incremento de la edad es una de las variables 
de mayor influencia negativa en los resultados tanto 
a corto, como mediano y largo plazos, en la cirugía 
cardíaca4,12. Sin embargo el continuo envejecimiento 

 
Figura 2. Curva Kaplan-Meier de superviviencia a los 5 

años, según filtrado glomerular preoperatorio 
(ml/min/1,73m2). 

 
Figura 3. Curva Kaplan-Meier de superviviencia a los 5 

años, según la presencia de bajo gasto cardíaco peri-
operatorio. 

 
Figura 4. Curva Kaplan-Meier de superviviencia a los 5 

años, según la edad en el momento quirúrgico. 
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de nuestra población y la reducción de enfermeda-
des valvulares reumáticas3, han aumentado nota-
blemente la edad de los pacientes que se diagnosti-
can con una valvulopatía mitro-aórtica con indica-
ción de cirugía valvular, lo cual constituye un reto 
para el equipo médico12. En este estudio se encontró 
que la edad, en el momento de la cirugía, fue la va-
riable de mayor peso en la disminución de la super-
vivencia durante el seguimiento, al observar una 
reducción de la sobrevida en los mayores de 65 
años desde el comienzo mismo del postoperatorio. 
No obstante, no se puede valorar la tercera edad 
como un factor para no indicar el tratamiento qui-
rúrgico, ya que también los beneficios son elevados, 
pues en este estudio se demuestra que la supervi-
vencia general a los cinco años de seguimiento –en 
este grupo particular– fue de 70%, mucho mayor que 
la sobrevida esperada si no se hubiera intervenido 
quirúrgicamente, que puede estar alrededor de un 
30% en dicho tiempo13; además hay estudios que 
plantean no solo la mejoría de la supervivencia en 
los ancianos, sino el impacto favorable en su calidad 
de vida, luego de la intervención quirúrgica14. 

La disfunción renal preoperatoria, en cualquiera 
de sus grados, es una de las variables que se rela-
ciona con resultados quirúrgicos discretos, tanto de 
manera inmediata como a plazos mayores15,16. En el 
seguimiento se observó que un valor de filtrado 
glomerular preoperatorio por debajo de 75 ml/min 
se asociaba a una menor sobrevida, y la misma co-
menzaba a disminuir a partir del año y medio de la 
cirugía. Si bien en el análisis multivariado de Cox no 
alcanzó la significación estadística como para consi-
derarlo un factor con valor independiente, los auto-
res consideran que pudieran efectuarse otros estu-
dios diseñados específicamente para evaluarlo. 

El bajo gasto cardíaco es una de las complicacio-
nes perioperatorias más frecuentes que presentan 
los pacientes que concurren a cirugía cardíaca, el 
cual incrementa notablemente la mortalidad perio-
peratoria15,17. Son varios los factores de riesgo que 
favorecen su desarrollo, entre ellos se encuentran la 

edad mayor de 65 años en el momento de la cirugía, 
la insuficiencia renal, la diabetes, los tiempos pro-
longados de circulación extracorpórea, entre otros18. 
Durante el seguimiento de los pacientes se observó 
que aquellos que lo presentaron tuvieron una me-
nor supervivencia, la cual comenzó a distinguirse a 
partir del año y medio de la intervención. En la lite-
ratura a nuestro alcance, solo se encontró un estu-
dio que relaciona el bajo gasto cardíaco con una 
menor sobrevida a largo plazo en la  cirugía valvular 
cardíaca19.  

Finalmente las dos variables que presentaron un 
valor independiente luego de la regresión de Cox, 
fueron el incremento de la edad y el haber presen-
tado bajo gasto cardíaco durante el perioperatorio. 
La edad es reconocida un como un factor de riesgo 
para complicaciones perioperatorias y su incremen-
to se asocia a menores supervivencias a mediano y 
largo plazos1,4,5,14, por lo cual este resultado confirma 
lo informado en la literatura. Por su parte, el bajo 
gasto cardíaco es reconocido como una complica-
ción que incrementa notablemente la mortalidad a 
corto plazo15,17; sin embargo, la evidencia de que a 
plazos mayores influya en la sobrevida no parece 
ser alta, ya que solo se halló un estudio en que se 
reconoce como tal19. No obstante, en los pacientes 
estudiados, su ocurrencia en el perioperatorio mar-
có una menor supervivencia en el seguimiento, lo 
cual también pudiera estar asociado a otros factores 
de riesgo como: edad, diabetes, insuficiencia renal, 
entre otros, que comparten los pacientes que lo su-
fren con mayor frecuencia18. 

La principal limitación de este estudio fue que se 
realizó en un solo centro y, como tal, el número de 
pacientes no es muy elevado; no obstante, aborda 
un tema complejo como es el resultado quirúrgico 
más allá del período perioperatorio. Por lo tanto, se 
sugiere realizar un estudio bien diseñado, donde 
intervengan todas o la mayoría de las instituciones 
que en nuestro medio realizan intervenciones de 
este tipo, cuyos resultados ayudarían a la toma de 
decisiones. 

 

Tabla 2. Variables predictoras independientes de mortalidad a los 5 años de operados (Regresión de Cox). 
 

Variables B ± ET Wald HR IC 95% Valor de p 

Incremento de la edad 0,14±0,43 11,15 1,15 1,06-1,25 0,001 

Bajo gasto cardíaco perioperatorio 1,26±0,60 4,35 3,54 1,08-11,63 0,037 
B, coeficiente de regresión de Cox; ET, error típico (error estándar); HR, hazard ratio; IC, intervalo de confianza 
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CONCLUSIONES 
 
La supervivencia de los pacientes estudiados a los 
cinco años de realizado el tratamiento quirúrgico fue 
elevada. Las principales variables que, de manera 
independiente, se asociaron a una disminución de la 
sobrevida fueron el incremento de la edad  y la ocu-
rrencia de bajo gasto cardíaco perioperatorio. 
 
 
BIBLIOGRAFÍA   
 
1. Candiello A, Cura F, Albertal M, Padilla LT, Nau 

G, Castro F, et al. Supervivencia a mediano plazo 
y estado funcional de pacientes con estenosis 
valvular aórtica grave sometidos a implante de 
válvula aórtica transcatéter. Rev Bras Cardiol In-
vasiva. 2013;21(4):319-25. 

2. Payró-Hernández LE, Carmona-Jarquín GA, 
Careaga-Reyna G. Revascularización miocárdica 
combinada con cirugía valvular. Experiencia en 
el Departamento de Cirugía Cardiotorácica de 
una unidad médica de alta especialidad. Cir Cir. 
2012;80(6):504-9. 

3. De Arazoza Hernández A, Pérez López H, Rodrí-
guez Rosales E, Nodal Leyva PE, Rodríguez Casas 
E, Valera Pérez D. Estadística de los pacientes 
intervenidos quirúrgicamente por valvulopatías. 
Estudio de 36 años. Rev Cuban Cardiol [Internet]. 
2016 [citado 14 Abr 2019];22(2):89-5. Disponible 
en: http://www.revcardiologia.sld.cu/index.php/r
evcardiologia/article/view/636/pdf_49    

4. Riera M, Herrero J, Ibáñez J, Campillo C, Amé-
zaga R, Sáez de Ibarra JI, et al. Supervivencia a 
medio plazo de los pacientes operados en cirugía 
cardiaca mayor. Rev Esp Cardiol. 2011;64(6):463-
9. 

5. Careaga-Reyna G, Martínez-Carballo G, Anza-Cos-
tabile LM, Ávila-Funés A. Euroscore para prede-
cir morbimortalidad en cirugía cardiaca valvular. 
Cir Ciruj. 2008;76(6):497-505. 

6. Borracci RA, Rubio M, Baldi J, Arribalzaga EB, Po-
veda Camargo RL. Cirugía cardíaca estratificada 
por EuroScore. Supervivencia a largo plazo. Me-
dicina (Buenos Aires). 2013;73(5):438-42. 

7. Molina Povedano MA, Riera Sagrera M, Amézaga 
Menéndez R, Fiol Sala M, Colomar Ferrà MA, 
Rodríguez Yago MA, et al. Impacto de la disfun-
ción ventricular izquierda en el paciente interve-
nido de estenosis valvular aórtica moderada-
grave. Med Balear. 2015;30(1):27-33.    

8. Cristar F, Ferreiro A, Murguía E, Cura L. Impacto 

pronóstico de la clase funcional preoperatoria en 
la cirugía por estenosis valvular aórtica. Rev Urug 
Cardiol. 2014;29(2):181-6. 

9. Du Bois D, Du Bois EF. A formula to estimate the 
approximate surface area if height and weight be 
known. 1916. Nutrition. 1989;5(5):303-11. 

10. Chan KL, Currie PJ, Seward JB, Hagler DJ, Mair 
DD, Tajik AJ. Comparison of three Doppler ultra-
sound methods in the prediction of pulmonary 
artery pressure. J Am Coll Cardiol. 1987;9(3):549-
54. 

11. Riera M, Ibáñez J, Molina M, Amézaga R, Colomar 
A, Carrillo A, et al. Transfusión de hematíes y su-
pervivencia a largo plazo en la cirugía cardíaca 
no complicada. Med Intensiva. 2014;38(7):422-9. 

12. Baumgartner H, Falk V, Bax JJ, De Bonis M, 
Hamm C, Holm PJ, et al. Guía ESC/EACTS 2017 
sobre el tratamiento de las valvulopatías. Rev Esp 
Cardiol [Internet]. 2018 [citado 18 Abr 2019]; 
71(2):110.e1-e47. Disponible en: 
https://doi.org/10.1016/j.recesp.2017.12.014  

13. Otto CM, Bonow RO. Cardiopatía valvular. En: 
Mann DL, Zipes DP, Libby P, Bonow RO, Braun-
wald E, eds. Braunwald Tratado de Cardiología. 
10ma Ed. Barcelona: Elsevier España; 2016. p. 1446-
509.  

14. Etayo EH, González FI, Florián MC, Chacón A. Ci-
rugía cardiaca en ancianos Epidemiología, cali-
dad de vida y funcionalidad postoperatoria. Acta 
Med Colomb. 2014;39(2):118-123. 

15. Rincón Salas JJ, Novoa Lago E, Sánchez E, Hortal 
Iglesias J. Manejo de las complicaciones postope-
ratorias de la cirugía cardiaca en cuidados in-
tensivos. Rev Asoc Mex Med Crit y Ter Int. 2013; 
27(3):172-8. 

16. Brennan JM, Edwards FH, Zhao Y, O'Brien SM, 
Douglas PS, Peterson ED, et al. Long-term survival 
after aortic valve replacement among high-risk 
elderly patients in the United States: insights from 
the Society of Thoracic Surgeons Adult Cardiac 
Surgery Database, 1991 to 2007. Circulation. 2012; 
126(13):1621-9.  

17. Pérez Vela JL, Jiménez Rivera JJ, Alcalá Llorente 
MÁ, González de Marcos B, Torrado H, García 
Laborda C, et al. Síndrome de bajo gasto cardiaco 
en el postoperatorio de cirugía cardiaca. Perfil, 
diferencias en evolución clínica y pronóstico. 
Estudio ESBAGA. Med Intensiva. 2018;42(3):159-
67. 

18. Lomivorotov VV, Efremov SM, Kirov MY, Fomin-
skiy EV, Karaskov AM. Low-cardiac-output syn-
drome after cardiac surgery. J Cardiothorac Vasc 

http://www.revcardiologia.sld.cu/index.php/revcardiologia/article/view/636/pdf_49
http://www.revcardiologia.sld.cu/index.php/revcardiologia/article/view/636/pdf_49
https://doi.org/10.1016/j.recesp.2017.12.014


 Fernández Mesa JE, et al. 

CorSalud 2020 Ene-Mar;12(1):38-45 45 

Anesth. 2017;31(1):291-308. 
19. Flores-Marín A, Gómez-Doblas JJ, Caballero-Bo-

rrego J, Cabrera-Bueno F, Rodríguez-Bailón I, Me-
lero JM, et al. Predictores de mortalidad y recu-

peración funcional a largo plazo en el reemplazo 
valvular por estenosis aórtica severa con disfun-
ción ventricular. Rev Esp Cardiol. 2010;63(1):36-
45. 

 



CorSalud 2020 Ene-Mar;12(1):46-53 
 

 
 
 

RNPS 2235-145 © 2009-2020 Cardiocentro Ernesto Che Guevara, Villa Clara, Cuba.  
Artículo con Licencia de Creative Commons – CC BY-NC-ND 4.0  

46 

Sociedad Cubana de Cardiología 
  ____________________________ 

Artículo Original 

 
Parada cardíaca súbita por arritmia ventricular en pacientes con infarto 

agudo de miocardio 
  
MSc. Dr. Maikel Santos Medina1,2 , Dra. Erlinda Ricardo Mora1,2 , Dr. Miguel A. Rodríguez 
Ramos3,4  y Dr. Santiago Batista Bofill1,2 

 
1 Servicio de Cardiología, Hospital General Docente Dr. Ernesto Guevara de la Serna. Las Tunas, Cuba.  
2 Universidad de Ciencias Médicas de Las Tunas. Las Tunas, Cuba. 
3 Servicio de Cardiología, Hospital General Docente Camilo Cienfuegos. Sancti Spíritus, Cuba. 
4 Universidad de Ciencias Médicas Dr Faustino Pérez Hernández. Sancti Spíritus, Cuba.  
 

Full English text of this article is also available 
 
 
INFORMACIÓN DEL ARTÍCULO  
 
Recibido: 18 de febrero de 2019 
Aceptado: 21 de marzo de 2019 
 
 
Conflicto de intereses 
Los autores declaran que no existen 
conflictos de intereses 
 
Abreviaturas 
DAI: desfibrilador automático 
implantable 
FEVI: fracción eyección ventrículo 
izquierdo 
IAM: infarto agudo de miocardio  
MSC: muerte súbita cardíaca 
PCS: parada cardíaca súbita 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  M Santos Medina 
Jorge Rodríguez Nápoles Nº 50 Altos. 
Buena Vista CP 75100. Las Tunas, 
Cuba.  
Correo electrónico: maik@ltu.sld.cu                   

 
RESUMEN 
Introducción: La muerte súbita cardíaca no ha disminuido de igual manera que la 
mortalidad por enfermedad coronaria, por la elevada incidencia de las paradas 
cardíacas súbitas (PCS).  
Objetivo: Determinar factores predictivos de PCS por arritmia ventricular en pa-
cientes con infarto agudo de miocardio.  
Método: Se realizó un estudio analítico en el Servicio de Cardiología de Las Tunas 
entre 2011 y 2017. La población de estudio estuvo conformada por los 917 pacien-
tes ingresados con infarto agudo de miocardio. Los 90 pacientes con PCS en arrit-
mia ventricular constituyeron el «grupo de casos»; el resto fue el «grupo control». 
Se utilizó estadística descriptiva y un modelo de regresión logística múltiple, y se 
calculó el índice de probabilidad (odds ratio [OR]), con un 95% de confiabilidad 
para determinar los factores predictivos. 
Resultados: En los pacientes del grupo de casos predominó el sexo masculino 
(73%), el infarto biventricular (24,7%), la fracción de eyección ventricular izquier-
da (FEVI) <35% (18,9%) y los fallecidos (41,1%) en relación al grupo control. Al 
10,0% se le administró betabloqueadores en la primera asistencia médica. El shock 
cardiogénico (OR=15,3), la FEVI <35% (OR=8,51), la creatina quinasa > 1200 UI (OR= 
2,77), la obesidad (OR=3,16), el hábito de fumar (OR=2,28), el supra/infradesnivel 
del ST en el electrocardiograma >15 mm (OR=2,23) y el infarto anterior (OR=2,39) 
se asociaron a la PCS en arritmia ventricular.  
Conclusiones: El shock cardiogénico, la FEVI <35%,  la creatina quinasa >1200 UI, 
la obesidad, el hábito de fumar, el supra/infradesnivel del ST en el electrocardio-
grama >15 mm y el infarto anterior fueron factores predictivos de PCS en arritmia 
ventricular.  
Palabras clave: Infarto agudo de miocardio, Muerte súbita cardíaca, Paro cardía-
co, Arritmia ventricular, Factores de riesgo 
 
Sudden cardiac arrest due to ventricular arrhythmia in patients 
with acute myocardial infarction 
 
ABSTRACT 
Introduction: Sudden cardiac death has not decreased in the same way as mortal-
ity due to coronary heart disease, because of the high incidence of sudden cardiac 
arrest (SCA).  
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Objectives: To determine predictive factors of SCA due to ventricular arrhythmia 
in patients with acute myocardial infarction. 
Method: An analytical study was carried out in the Cardiology Department of Las 
Tunas between 2011 and 2017. The population of study was 917 patients admitted 
with acute myocardial infarction. All 90 patients with SCA in ventricular arrhyth-
mia represented the “case group”; the rest were the “control group”. Descriptive 
statistics were used, as well as a multiple logistic regression model; the odds ratios 
(OR) was calculated, with 95% reliability to determine the predictive factors. 
Results: In the patients of the case group predominated: male sex (73%), biven-
tricular infarction (24.7%), left ventricular ejection fraction (LVEF) <35% (18.9%) 
and deceased (41.1%); all these results compared to the control group. A 10.0% 
was given beta-blockers on their first medical assistance. Cardiogenic shock (OR 
15.3), LVEF <35% (OR 8.51), creatine kinase >1200 IU (OR 2.77), obesity (OR 3.16), 
smoking (OR 2.28), ST-segment elevation/depression on the electrocardiogram >15 
mm (OR 2.23) and anterior wall infarction (OR 2.39) were associated with SCA due 
to ventricular arrhythmia. 
Conclusions: Cardiogenic shock, LVEF <35%, creatine kinase > 1200 IU, obesity, 
smoking, ST-segment elevation/depression on the electrocardiogram >15 mm and 
anterior wall infarction were predictive factors of SCA due to ventricular arrhyth-
mia. 
Keywords: Acute myocardial infarction, Sudden cardiac death, Cardiac arrest, 
Ventricular arrhythmia, Risk factors 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
La muerte súbita cardíaca (MSC) es un problema de 
salud pública importante por su frecuencia y carac-
terísticas demográficas. Representa la mitad de to-
das las muertes cardiovasculares, las cuales muchas 
veces aparecen en los años productivos de las víc-
timas. A pesar de la reducción de la mortalidad por 
enfermedad coronaria en los últimos 30 años, la 
MSC no ha disminuido de igual manera ya que la 
aparición de parada cardíaca súbita (PCS) se ha 
mantenido fija o actualmente se ha incrementado en 
relación a la mortalidad total1,2.  

Los criterios utilizados en la literatura para defi-
nir la PCS y la MSC han sido muy variados y han 
evolucionado en el tiempo para lograr una defini-
ción específica adecuada. En la actualidad, según 
Koene et al 

3, la definición de Myerburg y Castella-
nos de MSC es muy aceptada, la cual considera que 
es una muerte natural debido a causa cardíaca, con 
abrupta pérdida de conocimiento hasta 1 hora des-
pués del inicio de los síntomas agudos, de manera 
inesperada, considerándose hasta 24 horas cuando 
el paciente estaba estable y fue encontrado fallecido 
sin que la muerte fuera presenciada por nadie. Si se 
emplean maniobras de recuperación que logran 
restaurar la circulación, entonces se considera PCS3.  

La incidencia de PCS por arritmias ventriculares 
en la fase hospitalaria del infarto agudo de miocar-

dio (IAM) representa hasta un 6% en las primeras 48 
horas tras la aparición de los síntomas, con más 
frecuencia durante la reperfusión o antes. Además 
de una revascularización coronaria rápida y comple-
ta, pueden ser necesarias intervenciones no farma-
cológicas y tratamiento farmacológico para controlar 
las arritmias ventriculares en esta situación4.  

Los dos mecanismos más implicados relaciona-
dos con la aparición de arritmias ventriculares fata-
les en pacientes con cardiopatía isquémica son: la 
isquemia coronaria aguda en pacientes con ruptura 
de la placa y oclusión de una arteria coronaria epi-
cárdica, detectadas en autopsias en el 20-80% de los 
casos, y que se asocia a fibrilación ventricular pri-
maria en más del 60% de los pacientes. El segundo 
mecanismo de cómo la enfermedad coronaria origi-
na PCS y MSC es la aparición de taquicardia ventri-
cular relacionada con la cicatriz formada después de 
un infarto de miocardio, lo cual es un requisito para 
la reentrada, creando bloqueo unidireccional y 
áreas de conducción lenta 5,6.  

A pesar del reconocimiento de la asociación en-
tre síntomas de aviso como el dolor precordial y el 
síncope, que se remontan a Hipócrates alrededor 
del año 400 antes de Cristo, los avances en la pre-
dicción, prevención y tratamiento de la PCS y la 
MSC no comenzaron a aparecer hasta hace cerca de 
50 años1.  

La predicción de la MSC es la piedra filosofal de 
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la arritmología, y los intentos de proporcionar facto-
res de riesgos o predictores fiables de MSC han im-
pulsado una de las áreas más activas de investiga-
ción en la arritmología durante las últimas décadas4.  

Durante más de 20 años los investigadores de to-
do el mundo han concebido varios marcadores no 
invasivos de riesgo de MSC para pacientes con is-
quemia miocárdica, entre los que se encuentran, la 
necesidad de estimulación ventricular programada, 
los potenciales tardíos, la variabilidad del ritmo car-
díaco, la sensibilidad barorrefleja, la  dispersión del 
intervalo QT, la microalternancia de la onda T y la 
turbulencia del ritmo cardíaco7-9. Sin embargo, a 
pesar de los prometedores resultados de los estu-
dios iniciales, ninguno de estos «predictores» ha 
influido en la práctica clínica. Como consecuencia 
de ello, el único indicador que ha mostrado, de ma-
nera constante, asociación con mayor riesgo de 
muerte súbita en el marco del IAM y la 
disfunción ventricular izquierda es la 
fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo (FEVI). Esta variable se ha utili-
zado durante más de una década para 
indicar el uso de desfibrilador automáti-
co implantable (DAI) para la prevención 
primaria de la MSC por arritmias ventri-
culares; sin embargo, la FEVI no es un 
parámetro clínico exacto, varios estudios 
concluyen que tiene baja sensibilidad 
para prevenir la muerte súbita, sobre 
todo durante la hospitalización del even-
to coronario agudo, ya que menos del 
50% de los pacientes con un primer IAM, 
que hacen PCS o MSC tienen una FEVI 
por debajo de un 30%7,8. 

A pesar de los avances, aun se consi-
dera insuficiente la estratificación de 
riesgo para la prevención primaria de la 
MSC por arritmias ventriculares malignas. 
Como existen varios factores, además de 
la FEVI, que pueden afectar el pronóstico 
de los pacientes con infarto, tanto en la 
fase hospitalaria como durante el segui-
miento, se siguen estudiado numerosas 
variables no invasivas para ser conside-
radas predictoras de riesgo, entre las que 
se encuentran las relacionadas con los 
antecedentes del paciente, clínicas, gené-
ticas, de laboratorio, electrocardiográfi-
cas y ecocardiográficas, con el fin de 
identificar a los pacientes con mayor ries-
go de PCS y MSC9,10.  

Las enfermedades cardiovasculares siguen sien-
do la principal causa de muerte en Cuba y el 64,9% 
es debido a enfermedades isquémicas del corazón, 
de las cuales un 45,3% las provocó el IAM; por lo 
que al cierre de 2017 fallecieron por esta causa 7982 
pacientes, muchos de los cuales presentaron MSC 
extrahospitalaria o durante el ingreso11.  

Si se tiene en cuenta el envejecimiento de la po-
blación cubana y la deficiente prevención primaria y 
secundaria de los factores de riesgo, en los próxi-
mos años la cifra de fallecidos puede aumentar, de 
ahí que la estratificación de riesgo en este tipo de 
pacientes –y sobre todo en aquellos que pueden fa-
llecer de manera repentina debido a PCS– reviste 
especial interés en aras de trazar estrategias para 
brindar a los pacientes de mayor riesgo las terapéu-
ticas más adecuadas. Por tal motivo se realizó este 
trabajo con el objetivo de determinar factores pre-

   Tabla 1. Características basales de los pacientes con infarto agudo 
de miocardio con o sin parada cardíaca súbita  por arritmia ventricular.  
       Servicio de Cardiología, Hospital Ernesto Guevara, 2011-2017. 

 

Variables  Con PCS  (n=90) Sin PCS (n=827) 

Sexo masculino 73,0 64,3 

Edad (años, media±DE) 65±16 66±21 

Factores asociados   

   Hipertensión arterial 77,8 75,8 

   Diabetes mellitus   17,8 23,9 

   Hábito de fumar 44,4 38,1 

   Hipercolesterolemia 7,8 6,3 

   Hipertrigliceridemia 15,6 11,5 

   Obesidad 18,6 6,6 

   APP de cardiopatía isquémica 38,9 27,8 

Llegada tardía a PAM 35,6 32,4 

Medicación durante PAM   

   Antiagregantes plaquetarios 77,8 87,2 

   Betabloqueadores 10,0 24,6 

Variables de laboratorio al ingreso  

   Glucemia (mmol/L)       9,3±6 7,3±4 

   Creatinina (mmol/L) 109±20 97±28 

   CK total (UI) 1736±22 887±32 
Los valores expresan porcentaje (%) o media±desviación estándar. 
APP, antecedentes patológicos personales; DE, desviación estándar; 
PAM, primera atención médica. 
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dictivos de PCS en arritmia ventricular en pacientes 
con IAM. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio analítico en el Servicio de Car-
diología de Las Tunas, en el período de enero de 
2011 a diciembre de 2017. La población de estudio 
estuvo constituida por los 917 pacientes que ingre-
saron con IAM en el período de estudio, a los que se 
les pudo recoger la totalidad de las variables, los 
que se dividieron en dos grupos: el de estudio, con-
formado por los 90 pacientes que presentaron PCS 
durante el ingreso hospitalario y en los cuales se 
constató taquicardia ventricular o fibrilación ventri-
cular, o ambas; y el grupo control, constituido por 
los 827 pacientes que no presentaron PCS.   

Se utilizaron las siguientes variables: sexo, edad, 
antecedentes de hipertensión arterial, diabetes me-
llitus, historia previa de infarto de miocardio, hábito 
de fumar, hipercolesterolemia, hiperlipidemia, tipo 
de IAM y topografía, número de derivaciones afec-
tadas en el electrocardiograma, sumatoria del su-
pradesnivel o infradesnivel del ST del electrocardio-
grama y FEVI al ingreso, así como medi-
camentos administrados en primera asis-
tencia médica, realización y efectividad 
de la trombólisis, valores de creatina qui-
nasa, creatinina y glucemia al ingreso, 
además de las complicaciones durante la 
hospitalización.  

Se utilizó la estadística descriptiva a 
través del análisis porcentual y la media 
aritmética para las variables descriptivas. 
Para la determinación de los factores de 
riesgos de PCS por arritmia ventricular 
maligna durante la hospitalización se utili-
zó un modelo de regresión logística múl-
tiple, que usó como variable dependiente 
la PCS. Se calcularon los índices de pro-
babilidad u oportunidad (odds ratio [OR]) 
y los intervalos de confianza, para un 95% 
de confiabilidad. Se consideró un valor 
de p<0,05 como estadísticamente signifi-
cativo. 

 
 
RESULTADOS 
 
La media de la edad se comportó de igual 
manera entre ambos grupos, y el 73,0% de 

los pacientes con IAM que presentaron PCS en arrit-
mia ventricular durante el ingreso, fueron del sexo 
masculino (Tabla 1). El factor asociado más fre-
cuente en ambos grupos fue la hipertensión arterial, 
la cual se encontró en el 77,8% de los pacientes con 
PCS y en el 75,8% de los que no presentaron parada 
cardíaca. El hábito de fumar fue el segundo factor 
más frecuente en ambos grupos (44,4% vs. 38,1%). 
Un 18,6% de los pacientes con PCR súbita eran obe-
sos, cifra superior al 6,6% de los casos en el otro 
grupo. Los que no presentaron PCS tuvieron un ma-
yor porcentaje de administración de antiagregantes 
plaquetarios (87,2% vs. 77,8%) y betabloqueadores 
(24,6% vs. 10,0%) en el lugar de la primera asistencia 
médica. La media de los valores de creatina quinasa 
total fue muy superior en los pacientes que presen-
taron PCS (1736±22 vs. 887±32 UI). 

En la tabla 2 se puede observar que el 67,2% de 
los pacientes con PCS por arritmia ventricular pre-
sentó, al ingreso, más de 7 derivaciones electrocar-
diográficas afectadas con isquemia; y el 54,1%, más 
de 15 mm de la sumatoria entre el supra y el infra-
desnivel del segmento ST; ambas cifras muy supe-
riores a las encontradas en el otro grupo control. En 
ambos grupos predominó el IAM con elevación del  

Tabla 2. Alteraciones electrocardiográficas, fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo y tipo de infarto al ingreso. 

 

Aspectos  
Con PCS  (n=90) Sin PCS (n=827) 

% % 
Alteraciones electrocardiográficas  

   Más de 7 derivaciones afectadas         67,2 41,9 
   Más de 15 mm supra/infra- 
   desnivel del ST  54,1 26,3 

Tipo de infarto    

 - Con elevación del ST 89,7 81,5 

     Anterior 40,0 32,5 

     Inferior 25,0 40,8 

     Biventricular 24,7 8,2 

 - Sin elevación del ST 5,6 15,9 

 - Otros  4,7 2,6 

FEVI      

   FEVI > 35% 65,6 83,5 

   FEVI < 35% 18,9 7,0 

   FEVI no determinada 15,5 9,5 
FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
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Tabla  3. Pacientes con infarto que presentaron o no parada 
cardíaca súbita recuperada por arritmia ventricular, según 

realización y efectividad de la trombólisis. 
 

Aspectos  
Con PCS  (n=90) Sin PCS (n=827) 

% % 
Trombólisis  53,7 69,4 

   Efectiva 35,6 43,5 

   No efectiva 18,1 25,9 

No trombólisis 46,3 30,6 
 
 

 
segmento ST (89,7% y 81,5%), con topografía predo-
minantemente anterior en los pacientes con presen-
cia de PCS (40,0%) e inferior (40,8%), sin ella. Es de 
señalar la diferencia entre ambos grupos en relación 
a los IAM biventriculares, que se presentaron en un 
24,7% de los casos con parada cardíaca y sólo en el 
8,2% de los pacientes que no presentaron esta com-
plicación. 

La mayoría de los pacientes en ambos grupos 
presentaron FEVI durante el ingreso por encima de 
35%; sin embargo, el porcentaje de casos con valo-
res inferiores fue superior en los pacientes que pre-
sentaron PCS (18,9%) en relación al otro grupo 
(7,0%). En ambos grupos existió cierto número de 
casos donde fue imposible medir la FEVI al ingreso 
(Tabla 2). 

En ambos grupos se administró tratamiento trom-
bolítico a más del 50% de los casos, pero fue mayor 
(69,4% vs. 53,7%) y más efectiva (43,5% vs. 35,6%) en 
los pacientes sin parada cardíaca (Tabla 3). Como 
era de esperar, en el grupo estudio hubo un mayor 
porcentaje de pacientes (46,3% vs. 30,6%) que no re-
cibieron trombólisis. 

En la tabla 4 se puede comprobar que los pa-
cientes del grupo estudio, que presentaron PCS por 
arritmia ventricular durante el ingreso, después –en 
el seguimiento y debido a recurrencias de estas o a 
otras complicaciones asociadas–, presentaron una 
elevada mortalidad en comparación con el grupo 
control (41,1% vs. 10,9%). El 66,6% de los primeros 
presentaron fallo de bomba III-IV, según la clasifica-
ción de Killip y Kimball, con mayor prevalencia de 
reinfartos (24,4%), bloqueos aurículo-ventriculares 
de alto grado (23,3%) y complicaciones mecánicas 
(6,6%), que los pacientes del grupo control.  

Al realizar el estudio de regresión logística, te-
niendo a la PCS en arritmia ventricular como varia-
ble dependiente (Tabla 5), se evidencia que la pre-
sencia de Killip-Kimball IV (OR=15,3; p<0,0001), FEVI  

Tabla 4. Otras complicaciones durante la hospitalización, 
según presencia o no de parada cardíaca súbita recuperada 

por arritmias ventriculares. 
 

Complicaciones 
Con PCS  (n=90) Sin PCS (n=827) 

% % 
Muerte 41,1 10,9 

Killip-Kimball III-IV 66,6 8,9 

Re-infarto 24,4 2,7 

BAV alto grado 23,3 9,8 

Fibrilación auricular 14,4 5,8 

Complicaciones mecánicas      6,6 1,5 
BAV, bloqueo aurículo-ventricular  
 
 
Tabla 5. Modelo de regresión logística: parada cardíaca 

súbita por arritmia ventricular como variable dependiente. 
 

Variables  OR  
(IC del 95%) p 

Edad >70 años 0,51 0,064 

APP de cardiopatía isquémica 1,32 0,414 

Hábito fumar 2,28 0,017 

Obesidad 3,16 0,011 

Llegada tardía a PAM 0,74 0,410 

Creatinina >200 µmol/L 2,12 0,084 

Glucemia >15,0 mmol/L 3,77 0,088 

IAM anterior 2,39 0,015 

IAM biventricular 0,83 0,713 

CK total >1200 UI 2,77 0,001 

Más 7 derivaciones afectadas 1,78 0,212 

Más de 15 mm de supra/infra ST     2,23 0,043 

FEVI < 35% 8,51 <0,0001 

Killip-Kimball IV 15,39 <0,0001 
APP, antecedentes patológicos personales; CK, creatina 
quinasa; FEVI, fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo; IAM, infarto agudo de miocardio; PAM, primera 
atención médica. 
 

 

menor del 35% (OR=8,51; p<0,0001), valores de crea-
tina quinasa > 1200 UI (OR=2,77; p=0,001), obesidad 
(OR=3,16; p=0,011), hábito de fumar (OR=2,28; p= 
0,017), más de 15 mm de supra/infradesnivel del seg-
mento ST en el electrocardiograma (OR=2,23; p= 
0,043) e IAM de topografía anterior (OR=2,39; p= 
0,015) se comportaron como factores predictivos de 
aparición de PCS en arritmia ventricular. Las cifras 
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de glucemia por encima de 15,0 mmol/L y de creati-
nina superiores a 200 µmol/L, así como la presencia 
de más de 7 derivaciones afectadas en el electrocar-
diograma, presentaron valores de OR superiores a 1, 
pero con valores de p no significativos, resultados 
que pueden estar influenciados por el reducido ta-
maño muestral.  
 
 
DISCUSIÓN 
 
La enfermedad coronaria es la causa más frecuente 
de MSC, con lesiones agudas a ese nivel (ruptura de 
placa, trombosis coronarias) detectadas en autop-
sias entre el 20-80% de los casos, y la PCS en fibrila-
ción ventricular primaria es su responsable en más 
del 60% de los pacientes. En aquellos con IAM pre-
vio, la  presencia de cicatrices, que produce hetero-
geneidad eléctrica, favorece la aparición de reentra-
das lo que conlleva a la génesis de taquicardia ven-
tricular, siendo estos los mecanismos fisiopatológi-
cos más frecuentes de PCS y, por tanto, de MSC en 
caso de no ser posible la recuperación1,2.  

Entender las causas de la PCS por arritmia ven-
tricular en los pacientes con IAM es muy compleja, 
algunos estudios plantean que aumenta con la edad, 
y es mayor en aquellos con más de 75 años; pero 
investigaciones como las realizadas por Kim et al 

12 y 
Garberich et al 

13 no encontraron diferencias entre 
ambos grupos de estudio en relación a esta variable.  

La incidencia de PCS es más frecuente en el sexo 
masculino, aunque después de los 65 años se redu-
ce la relación a 2:1 o menos. El efecto del género en 
los resultados tras una PCS se examinó en un estu-
dio de cohorte retrospectivo de 9651 pacientes de 
ambos sexos. Las mujeres tenían menos probabili-
dad que los hombres de tener una fibrilación ventri-
cular como primer ritmo (25% frente a 43%), y pre-
sentaron mayor probabilidad de éxito en la reani-
mación y, por tanto, menos incidencia de MSC1,14.  

Se ha demostrado que fumar induce cambios fi-
siológicos que predisponen a la PCS, como el incre-
mento de la trombogénesis y de la demanda mio-
cárdica de oxígeno, así como la disminución del 
flujo sanguíneo coronario. El hábito de fumar se aso-
cia a un incremento de 2-4 veces del riesgo de pre-
sentar PCS; de hecho, en pacientes con DAI, los que 
continúan fumando tienen 7 veces más episodios de 
shock apropiado del DAI15.  

La obesidad constituye un factor que parece in-
fluir en la proporción de muertes coronarias de ma-
nera súbita. En el estudio Framingham el porcentaje 

de este tipo de muertes aumentó de manera lineal 
asociada al aumento del peso corporal, de tan solo 
un 39% en los pacientes normopesos hasta el 70% en 
los obesos1.  

En un estudio realizado en el Minneapolis Heart 
Institute - Abbott Northwestern Hospital entre 2005-
201413, de los 4001 pacientes atendidos con IAM con 
elevación del segmento ST, el 11,8% de los casos 
presentó PCS previo al intervencionismo coronario 
percutáneo. En estos pacientes se encontró más 
shock cardiogénico, con predominio de los IAM 
anteriores y FEVI más baja, resultados similares a 
los obtenidos en este trabajo. La FEVI tiene baja sen-
sibilidad para predecir la muerte súbita, menos del 
50% de los pacientes con un primer infarto que pre-
sentan una PCS y que al final fallecen, tienen una 
FEVI por debajo del 35%; sin embargo, la reducción 
grave de este parámetro de función ventricular es el 
predictor más usado de MSC, independiente de la 
presencia de cardiopatía coronaria o no16.  

Varios estudios (MADIT17, MUSTT18, SCD-HeFT19) 
avalan la importancia de esta variable como predic-
tor de PCS y MSC, sobre todo asociada a la clase fun-
cional según la clasificación de la NYHA (New York 
Heart Association). En la mayoría de las escalas para 
determinar la implantación de un DAI, ya sea como 
prevención primaria o secundaria, la FEVI constitu-
ye el pilar fundamental. A pesar de que en este es-
tudio existió un reducido porcentaje de pacientes a 
los que no se les pudo calcular la FEVI durante el 
ingreso, lo que constituye una limitación del trabajo 
que puede haber afectado el resultado final de la 
magnitud de esta variable como predictora de para-
da cardíaca súbita, resultó la segunda variable que 
más se asoció a la aparición de PCS en arritmia ven-
tricular en los pacientes hospitalizados por IAM. 

Chew et al 

20 afirman que la disminución de la 
FEVI tempranamente después del IAM identifica a 
pacientes con mayor riesgo de complicaciones; sin 
embargo, los cambios que puede experimentar esta 
variable en las semanas o meses venideros, durante 
el seguimiento, brinda una información más certera 
sobre el pronóstico. En este trabajo los autores eva-
luaron los cambios tempranos (2-7 días) y tardíos (2-
12 semanas) de la FEVI posterior a un primer IAM, 
en tres estudios diferentes (REFINE, CARISMA e 
ISAR) y dividieron a los pacientes en 3 grupos según 
los cambios de la FEVI: grupo 1, sin cambios; grupo 
2, con incremento modesto (1-9%) y grupo 3, con un 
alto incremento > 10%. Los pacientes que no tuvie-
ron mejoría de la FEVI tuvieron alto riesgo de muer-
te independientemente de si recibieron revasculari-
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zación percutánea o medicamentos adecuados, de 
ahí que la mayoría de los algoritmos para determi-
nar la implantación de un DAI tomen en cuenta el 
valor de la FEVI al cabo de semanas posteriores a la 
fecha del evento coronario agudo20.  

Múltiples han sido los marcadores electrocardio-
gráficos que se han asociado a la aparición de MSC, 
específicamente como predictores de arritmias ven-
triculares malignas, entre los cuales se encuentran la 
variabilidad de la frecuencia cardíaca, la duración 
del QRS, la dispersión y prolongación del QT, y el 
microvoltaje de las ondas T alternantes, entre otros. 
Según Yodogawa et al 

21 y Reinier et al 
22, el Risk Es-

timation Following Infarction, Noninvasive Evalua-
tion (REFINE) study, evidenció que la combinación 
de la evaluación de la frecuencia cardíaca, del mi-
crovoltaje de las ondas T alternantes y la FEVI me-
nor de 50%, evaluados a 8 semanas después del IAM, 
identificó a pacientes con riesgo de MSC, recuperada 
o no, por arritmias ventriculares. Por otra parte, la 
presencia de una sumatoria de supra/infradesnivel 
del segmento ST mayor de 15 mm constituye una 
variable indirecta que puede estar en relación con 
mayor área de lesión durante el IAM y extensa zona 
de miocardio en riesgo, lo que condiciona un incre-
mento del sustrato isquémico que puede estar en 
relación con una mayor inestabilidad eléctrica y 
mayor predisposición a presentar arritmias ventricu-
lares de manera súbita21,22.  

La mayor frecuencia de shock cardiogénico y de 
una elevada mortalidad en los pacientes con PCS 
por arritmias ventriculares se ha demostrado en 
varios estudios. Garberich et al 

13 encontraron que 
un 40% de los pacientes con IAM con elevación del 
segmento ST y PCS presentaron shock cardiogénico, 
además de una mortalidad hospitalaria elevada 
(29,7%) en relación con los pacientes que no presen-
taron PCS  (2,8%). En nuestro trabajo se encontraron 
resultados similares; sin embargo, tanto la frecuen-
cia del shock como la mortalidad, fueron superiores 
a los encontrados por estos autores. Nuestro criterio 
se basa en que existen dos aspectos a tener en cuen-
tan que pueden explicar estos resultados, en primer 
lugar la muestra del estudio realizado por Garberich 
et al 

13 fue muy superior, pues se analizaron los da-
tos de 4001 pacientes; y en segundo lugar –y mucho 
más importante–, es que en ese estudio se realizó 
intervencionismo coronario percutáneo a la arteria 
responsable del IAM al 95,6% de los casos, con un 
tiempo puerta-balón promedio de 124 minutos, ¡ex-
celente! Múltiples estudios coinciden en que los 
tratamientos de revascularización precoces y enér-

gicos son los que han posibilitado la disminución 
del shock cardiogénico, de las arritmias ventricula-
res y, por ende, de la mortalidad. La presencia de 
este shock representó el principal factor de riesgo 
para la aparición de PCS en arritmia ventricular en 
nuestro trabajo13,23. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
El shock cardiogénico, la FEVI < 35%,  la creatina qui-
nasa > 1200 UI, la obesidad, el hábito de fumar, tener 
más de 15 mm de supra/infradesnivel del ST en el 
electrocardiograma y el infarto de localización ante-
rior, fueron factores predictivos de parada cardíaca 
súbita en arritmia ventricular. 
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Actualmente se está tratando de encontrar un tratamiento para el COVID-
19, entre otros, fármacos como la cloroquina o hidroxicloroquina, en com-
binación o no con antibióticos como la azitromicina, y con los antivirales 
(lopinavir/ritonavir)1,2. 

Estos medicamentos son de amplia utilización en colagenopatías, como 
el lupus eritematoso sistémico, y otras enfermedades autoinmunes, reumá-
ticas, infecciones parasitarias (incluso para tratamientos muy largos) y 
bacterianas (en el caso de la azitromicina); pero sus efectos adversos ya 
son ampliamente conocidos3,4. La hidroxocloroquina, derivada de la clo-
roquina, se ha utilizado ampliamente en la malaria con más potencia que 
esta5. 

La necesidad de urgencia ante esta pandemia, sumada a la experiencia 
en el tratamiento con los mencionados fármacos en otras enfermedades 
virales como el SARS-CoV-2, hacen que muchos países, como Francia, Chi-
na, Italia6,7, entre otros, hayan comenzado a ensayar estos medicamentos 
con cierto pensamiento científico. El tiempo y la situación hacen que sean 
utilizados de manera precoz sin estudios aleatorios que restarían tiempo y, 
que bajo las actuales circunstancias, no tenemos. Incluso se está evaluan-
do la adecuación de sus dosis. 

Un reciente trabajo (Marzo/2020) no randomizado y pequeño, de un 
grupo médico en Marsella, Francia6, ha evidenciado la disminución de la 
carga viral en pacientes portadores del COVID-19 con el uso de cloroquina; 
sin embargo, hay informes on line sobre la existencia de eventos de muer-
te súbita en estos pacientes durante la pandemia, debido a arritmias ven-
triculares complejas tipo torsade de pointes5, desencadenadas por la pre-  
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sencia de QT prolongado. Además, otros informes 
recientes señalan una alta prevalencia de complica-
ciones cardíacas asociadas a este virus (daño mio-
cárdico, infarto, shock cardiogénico), así como dis-
función multiorgánica. 

La hidroxocloroquina tiene dos mecanismos de 
acción fundamentales: 1) evita la replicación viral al 
alterar el pH de los lisosomas, así como la réplica y 
liberación del ARN viral, y 2) efecto antiinflamatorio 
sobre todo alterando el factor de necrosis tumoral, 
las citoquinas y las linfoquinas, entre otras8. 
 
¿Por qué puede suceder esto? 
Cada uno de estos medicamentos por sí solo puede 
causar prolongación del intervalo QT, sobre todo la 
cloroquina, la hidroxicloroquina y la azitromicina. 
Los dos primeros se encuentran en la lista de medi-
camentos del grupo A, que son los que producen QT 
largo y torsade de pointes; la azitromicina está en el 
grupo B, con informes aislados de torsades y pro-
longación menos importante del QT corregido 
(QTc)9, 10, al compararla con eritromicina o claritro-
micina11. Si bien hay evidencias de muerte súbita en 
algunas publicaciones, estos episodios están asocia-
dos a factores como: la edad, el sexo y las alteracio-
nes del medio interno5,12. 

La hidroxicloroquina y la cloroquina tienen efec-
to directo sobre el QT, al alterar los canales iónicos 
de potasio (lf), y las corrientes de iones de calcio 
(lcaL). Mientras que la azitromicina actuaría sobre la 
corriente rápida de sodio y, también sobre la co-
rriente L de calcio, según estudios en animales de 
experimentación y preparados celulares humanos13-

15. 
La hidroxicloroquina puede inhibir el canal de 

potasio KCNH2, codificado en el gen HERG416, muta-
ción genética que también se observa en el síndro-
me de QT largo tipo 2. Existen casos subclínicos de 
QT largo (10%, según algunas series) donde la utili-
zación de estos fármacos podría desenmascarar un 
QT largo grave.  

 
Factores predisponentes 
Por la complejidad de estos pacientes, se deben 
evaluar sus antecedentes, comorbilidades y la aso-
ciación con otros medicamentos potencialmente 
malignos, antes de utilizar estos fármacos (hidroxi-
cloroquina y azitromicina) que pudieran prolongar 
el QT. 

 
¿Qué se debe evaluar? 
- QT largo preexistente  

- QT largo subclínico (si se desenmascara durante 
el seguimiento)  

- Bradicardia sinusal 
- Sexo femenino 
- Mayor de edad   
- Miocardiopatía subyacente 
- Antecedentes de infarto de miocardio 
- Alteraciones del medio interno (hipocalcemia, 

hipopotasemia, hipomagnesemia) 
- Asociación con otros fármacos (algunos de las 

cuales, en Argentina, pueden ser de venta libre 
como los antihistamínicos), pero sobre todo anti-
arrítmicos como amiodarona, quinidina, flecaini-
da, sotalol y propafenona, entre otros17. 
 
La FDA (Food and Drug Administration) tiene 

una alerta para la monitorización del intervalo QT 
en pacientes bajo tratamiento con hidroxicloroqui-
na, especialmente en aquellos en los que se combi-
nan con cualquier otro medicamento que se sabe 
que prolonga el intervalo QT. 

 
Intervalo QT 
Este intervalo, medido en el electrocardiograma, no 
tiene –en condiciones normales– dispersión y, por 
lo tanto, no existe mucha diferencia en los resulta-
dos de las mediciones en las distintas derivaciones; 
pero debido a que en algunas enfermedades se han 
encontrado dichas dispersiones, se prefiere que sea 
medido en la derivación DII. 

Normalmente su valor no debe ser superior, en 
más o en menos, el 10% del valor que le correspon-
de según la frecuencia cardíaca. A este valor se lo 
denomina QT corregido (QTc) y es al que se hace 
referencia en este artículo. El valor absoluto del 

 
Figura 1. Esquema de medición de los intervalos QT y RR. 
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intervalo QT no suele usarse, pero es im-
portante conocer que su valor en indivi-
duos normales no debe ser superior a 440 
ms. 

Clínicamente, el significado de un in-
tervalo QT largo es variable, el QTc largo 
–en este caso– puede ser debido al efecto 
de cierto tipo de moléculas farmacológi-
cas y pueden, en una variable cantidad de 
casos, provocar arritmias ventriculares graves. 

 
¿Cuándo y cómo se mide el QT? 
1. Siempre que se utilicen estos fármacos (hidroxi-

cloroquina y azitromicina). 
2. Preferentemente sobre un trazado DII largo a su 

ingreso y diariamente, con medio interno corre-
gido: potasio (> 4 mEq/L) y magnesio (> 2 mEq/ L). 

3. En presencia de condiciones generales arritmo-
génicas como: hipoxia, hipovolemia, isquemia 
miocárdica, acidosis, hipotermia, hipopotasemia, 
hipomagnesemia, hipocalcemia, o asociación de 
medicamentos que prolonguen el QT 
(www.qtdrugs.org)18 . 
 

Medición del QT 
El intervalo QT y la distancia RR se miden en milise-
gundos (ms) en un electrocardiograma o ritmo de 
monitor calibrado a 25 o 50 mm/segundo. La distan-
cia RR es el intervalo entre dos ondas R sucesivas 
(Figura 1) y el QT, el intervalo entre el comienzo 
del QRS y la finalización de la onda T (no incluye la 
onda U). 

En la tabla 1 se exponen las fórmulas utilizadas 
para corregir el intervalo QT según la frecuencia 
cardíaca. El rango normal del QTc es entre 350-450 
ms. 

 

Tentativa de algoritmo según la movilización 
del QT durante el tratamiento 
Durante el tratamiento con estos medicamentos se 
deben seguir las siguientes recomendaciones (que 
se resumen en la figura 2), en dependencia del 
resultado de la medición del intervalo QT; para ello 
se deben dividir a los pacientes en dos grupos de 
acuerdo a la anchura del QRS al inicio del tratamien-
to.   

 
Grupo con QRS angosto < 120 ms  
1. QTc < 460 ms: Evaluar, a la segunda dosis del fár-

maco, si el QT aumenta o no más de 50 ms. Si no 
aumenta, continuar el tratamiento; si aumenta, 
reevaluar después de la cuarta dosis de hidroxi-
cloroquina. Si el aumento del QTc es < 50 ms, no 
requiere más monitoreo del QT; pero si aumenta 
más de 50 ms, se debe considerar su suspensión.   

2. QTc 460-500 mg: idem al anterior, y en la 4ta 
dosis si QTc < 550ms seguir, y si aumenta a > 550 
ms, suspender.  

3. QTc > 500 mg: no adminstrar. 
 

Grupo con QRS ancho > 120 ms  
1. QTc < 500ms: evaluar, luego de la segunda dosis, 

si aumenta o no > 50 ms,  si no aumenta se puede 
continuar el tratamiento. Si aumenta, reevaluar 

Tabla 1. Fórmulas utilizadas para calcular el QT corregido. 
 

Método Fórmula 

Método de Bazett QTc = QT / (√R�R�)   o QTc= QT/RR1/2 

Método de Fridericia QTc = QT / (3√R�R�) o QTc= QT/RR1/3 

Método de Framingham QTc = QT + 0,154 (1/RR) 

 

 
 

Tabla 2. Medicamentos más comunes asociados a prolongación del intervalo QT. Consultar www.crediblemeds.org y 
www.qtdrugs.org9,17,18. 

 

Antiarrítmicos Antidepresivos Antipsicóticos Antibióticos Antihistamínicos Otros 

Disopiramida Amitriptilina Haloperidol Eri y azitromicina Loratadina Metadona 
Procainamida Desipramina Fenotiazinas Pentamidina Astemizol Probucol 

Quinidina Imipramina Citalopram Cloroquina Difenhidramina Droperidol 
Dofetilide Doxepina  Ciprofloxacina Hidroxicina Ondansetrón 

Dronedarona Fluoxetina  Fluconazol   
Ibutilide Sertralina  Levofloxacina   
Sotalol Venlafaxina  Moxifloxacina   

Amiodarona   Claritromicina   
   Itra y ketoconazol   

 
 

http://www.qtdrugs.org/
http://www.crediblemeds.org/
http://www.qtdrugs.org/
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posterior a la cuarta dosis de hidroxicloroquina: 
si el QTc es < 50 ms no requiere más monitoreo 
del QT; pero si aumenta más de 50 ms, se debe 
considerar su suspensión.   

2. QTc 500-550 ms: idem al anterior, y en la 4ta do-
sis si QTc < 550 ms seguir, y si aumenta a > 550 
ms, suspender.  

3. QTc>550 ms: no adminstrar. 
 

 
 

Figura 2. Algoritmo de seguimiento del QT con la administración de hidroxicloroquina u 
otros fármacos asociados. 
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Recomendaciones  
En síntesis, nuestras recomendaciones son las si-
guientes: 
- No administrar hidroxicloroquina si tiene un QTc 

de inicio > 550ms.  
- Si QTc<500mg, con QRS estrecho, reevaluar en la 

segunda y cuarta dosis de los medicamentos. En 
caso de llegar a superar los 550mg: suspender y 
consultar con Cardiología (ya sea en la segunda o 
la cuarta toma). 

- En caso de que no se prolongue el QTc (valor < 
550 ms) se podrá continuar el tratamiento con se-
guimiento diario del QTc.  

- Otra simple opción sería que si el QT se prolonga 
con cualquier dosis entre 20-25%, a partir de un 
basal normal, se deberá suspender el tratamiento 
y consultar con Cardiología. Esto lo deberán de-
finir sus especialistas. 

- Discontinuar otros fármacos que prolonguen el 
QT (Tabla 2)9,17,18. 

- Mantener los niveles séricos de potasio y magne-
sio por arriba de 4,0 mEq/L y 2,0 mEq/L, respec-
tivamente. 

- Evitar la bradicardia. 
- Evaluar la posibilidad de marcapasos transitorio 

con frecuencias cardíacas muy bajas. 
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Este trabajo constituye parte de un proyecto de investigación a la espera de apro-
bación para ensayarse en Argentina. Por otro lado, en Brasil existe un ensayo con 
metotrexate, sin resultados publicados hasta el momento. 
 
 
 
 
 
La aparición repentina de la COVID-19 con la capacidad de convertirse en 
pandemia en tan pocas semanas ha puesto en jaque no solo a los sistemas 
de salud, sino también a muchos conceptos previos de la medicina. Esto 
nos ha obligado a actuar rápidamente no solo para intentar contener el 
avance de los contagios, sino también para desarrollar protocolos de ac-
tuación que reduzcan la mortalidad.  

Nuestros colegas en España e Italia no fueron advertidos de la situación 
que iban a padecer, pero a lo largo de estas semanas nos han ido trasmi-
tiendo su experiencia, con aciertos y desaciertos, pero con el objetivo de 
que no suframos lo mismo que ellos. En Argentina tuvimos la bendición de 
una rápida instauración de cuarentena obligatoria y la posibilidad de pre-
parar al sistema de salud lo mejor posible. También pudimos, algunos de 
nosotros, con más serenidad sentarnos a leer y analizar la información que 
nos fueron enviando nuestros colegas y amigos desde el campo de batalla 
en Europa. 

El siguiente protocolo tiene por objetivo disminuir la necesidad de utili-
zación de respiradores y bajar la mortalidad de los pacientes graves. A con- 
tinuación, explicamos la fisiopatología de la Respuesta Inmune Trombótica  

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
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https://orcid.org/0000-0001-7336-740X
http://www.revcorsalud.sld.cu/
mailto:juanbernava@hotmail.com
mailto:juanbernava@hotmail.com


 Gauna ME y Bernava JL. 

CorSalud 2020 Ene-Mar;12(1):60-63 61 

Asociada a COVID-19 (RITAC) como hemos decidido 
llamarla (Figura). Cuando esta pandemia finalice, 
tendremos el tiempo necesario para reunirnos y 
analizar la información que sigamos obteniendo 
durante las próximas semanas.  

La utilización de fármacos antivirales análogos de 
los nucleótidos, como el remdesivir, o anticuerpos 
monoclonales anti IL-6, como el tocilizumab, se difi-
cultará por el elevado costo y la falta de disponibili-
dad. Conociendo las características de los medica-
mentos esenciales de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), proponemos usar fárma-
cos eficaces, seguros, disponibles y lo 
más económico que sea posible. 

 
 

FISIOPATOLOGÍA DE LA RITAC 
 
¿Por qué decimos inmune? 
Durante los meses de febrero/marzo de 
2020 pudo observarse que los pacientes 
infectados con COVID-19 que se agra-
van rápidamente presentan datos clí-
nicos y de laboratorio compatibles con 
el síndrome de activación macrofágica 
(SAM). Muchos de estos pacientes eran 
jóvenes o adultos jóvenes aparente-
mente sanos; sin embargo, hicieron un 
cuadro con desenlace fatal. Dicha situa-
ción no puede ser explicada por un es-
tado de inmunodeficiencia, por el con-
trario, parecen haber tenido una res-
puesta inmune exagerada responsable 
de este final (Video en material su-
plementario externo, propiedad de 
los autores).  

En la fisiopatología del SAM se ob-
serva (Figura): 
- Proliferación incontrolada de las cé-

lulas T. 
- Activación excesiva de los macrófa-

gos. 
- Hipersecreción de citocinas proinfla-

matorias, interleucina (IL) IL-1β, IL-6, 
interferón y factor de necrosis tumo-
ral α (TNFα)1. 
 
Todas estas alteraciones fueron des- 

criptas por nuestros colegas en muchos 
pacientes con formas graves de infec-
ciones con COVID-19, por lo cual en

tendemos que su diagnóstico precoz es imprescin-
dible para disminuir la mortalidad. De los paráme-
tros de laboratorio consideramos a la hiperferriti-
nemia como el mejor indicador de la presencia de 
esta respuesta inmune exagerada2, por lo que suge-
rimos su medición en todos los pacientes corres-
pondientes al escenario 2 propuesto por el Ministe-
rio de Salud de Argentina (Tabla)3. 

 
¿Por qué trombótica? 
Acompañando a la respuesta macrofágica descontro-

 
 

Figura. Fisiopatología de la Respuesta Inmune Trombótica Asociada a 
Covid-19 (RITAC). 

https://vimeo.com/user80692522/ritac
https://vimeo.com/user80692522/ritac
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lada, se encuentra en estos pacientes una activación 
patológica de la trombina, por lo que se observan 
múltiples episodios trombóticos que van desde is-
quemia periférica, tromboembolismo pulmonar, has-
ta coagulación intravascular diseminada (CID). Estas 
complicaciones fueron la causa de muerte en mu-
chos de estos enfermos. El parámetro de laboratorio 
más apropiado para reconocer este estado trombofí-
lico es el Dímero D elevado4. Por lo cual sugerimos 
su medición en todos los pacientes correspondien-
tes al escenario 2 propuesto por el Ministerio de Sa-
lud (Tabla)3. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE RITAC 
 
Paciente con infección confirmada de COVID-19 con 
síntomas respiratorios que presente uno o más de 
los siguientes criterios: 
1. Dímero D > 1 000 ng/mL 
2. Ferritina > 500 ng/mL 
3. Disnea de rápida progresión 
4. Hipoxemia refractaria 
5. Fenómenos trombóticos 
6. Shock 

 

Tabla. Recomendaciones del Ministerio de Salud de Argentina3 para el tratamiento de pacientes en los diferentes  
escenario de la COVID-19.   

 

Escenario Recomendación 

1. Neumonía grave en paciente definido como caso 
sospechoso o confirmado de COVID-19, incluye 
neumonía más cualquiera de los siguientes: 

1) Tratamiento de sostén + 
2) Tratamiento antimicrobiano habitual de neumonía 

grave + 
3) LPV/r 400/100 mg cada 12 horas (si no tolera vía 

oral: LPV/r 80/20 mg/ml, 5 ml cada 12 horas por 
SNG) por 10 días +/- 

4) HCQ (dosis de carga: 400 mg c/12 horas en 
primeras 24 horas, mantenimiento: 200 mg c/12 
horas) por 10 días 
 

En caso de contraindicación para uso de HCQ, emplear 
LPV/r solo. Evaluar interacciones medicamentosas.  

• Frecuencia respiratoria > 30 por minuto 
• Saturación de O2 < 93% (aire ambiente) 
• Requerimiento de asistencia respiratoria mecánica 
• Incremento de los infiltrados > 50% en 24-48 horas 
• Deterioro del sensorio 
• Inestabilidad hemodinámica 
• CURB-65 ≥ 2 puntos 
• Requerimiento de unidad cerrada 
 

2. Neumonía sin criterios de gravedad en paciente 
confirmado de COVID-19 y con algunas de las 
siguientes condiciones: 

1) Tratamiento de sostén + 
2) Tratamiento antimicrobiano habitual de neumonía+ 
3) HCQ (dosis de carga: 800 mg c/12 horas en primeras 

24 horas, mantenimiento: 400 mg c/12 horas) por 
10 días, o 

4) LPV/r 400/100 mg cada 12 horas (si no tolera vía 
oral: LPV/r 80/20 mg/ml, 5 ml cada 12 horas por 
SNG) por 10 días 

 

La elección de HCQ o LPV/r debe guiarse en función de 
la disponibilidad y evaluación individual del caso 
(incluyendo comorbilidades e interacciones). 

• Edad ≥ 60 años 
• Diabetes 
• Enfermedad cardiovascular 
• Enfermedad renal crónica 
• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
• Enfermedades estructurales del pulmón 
• Inmunocompromiso 

 Buscar criterios de RITAC en este grupo  

 

3. Neumonía sin criterios de gravedad establecidos en 
el escenario 2 

1) Tratamiento sintomático + 
2) Tratamiento antimicrobiano habitual de neumonía  

4. Formas leves con radiografía normal con o sin 
comorbilidades 

1) Tratamiento sintomático 
 

CURB-65, escala de predicción de mortalidad para pacientes con neumonía adquirida en la comunidad;  
HCQ, hidroxicloroquina; LPV/r, Lopinavir/ritonavir; RITAC, Respuesta Inmune Trombótica Asociada a COVID-19; 
SNG, sonda nasogástrica. 
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A estos pacientes con criterios de RITAC reco-
mendamos que, junto con el resto del tratamiento 
propuesto por las autoridades sanitarias de nuestro 
país3, se le administre metotrexate + heparina de ba-
jo peso molecular con el objetivo de frenar la res-
puesta inmuno-trombótica asociada a la COVID-19, 
para disminuir de ésta forma la morbilidad y mor-
talidad de esta enfermedad. 
 
 
JUSTIFICACIÓN DE LOS FÁRMACOS ELEGIDOS 
 
Metotrexate (MTX) 
- Los pacientes con criterios diagnósticos de     

RITAC empeorarán rápidamente. Ante la imposi-
bilidad de usar anticuerpos monoclonales por el 
elevado costo, consideramos al metotrexate una 
excelente alternativa por su eficacia, disponibi-
lidad, bajo precio y amplia experiencia en su uti-
lización en la artritis reumatoidea2,5. 

- A bajas dosis, bloquea la vía Jak/Stat. Esta vía in-
tracelular está implicada directamente en la trans-
ducción de información generada por diversas ci-
tocinas y controla respuestas inmunitarias e in-
flamatorias2. 

- Se demostró la capacidad de MTX de limitar la 
respuesta pro-inflamatoria de macrófagos al dis-
minuir la liberación de interleucinas y TNFα5. 
 

Heparina de bajo peso molecular (HBPM) 
Aumenta la actividad de la antitrombina III, por lo 
cual bloquea la activación patológica de la trombina. 
De esta forma se pueden evitar o disminuir los fenó-
menos trombóticos antes mencionados que hubie-
sen agravado el cuadro del paciente. 
 
 
DOSIS RECOMENDADAS 
 
• Metotrexate (MTX): dosis 1 mg/kg intramuscular 

administrados en días alternos (1, 3, 5, 7). Acom-
pañar este tratamiento con ácido fólico y contro-
les hematológicos y hepáticos habituales. Si exis-

tiese alguna situación que impida la administra-
ción de MTX pueden utilizarse, como alternativa, 
corticoides a dosis altas (1-2 mg/kg/día de pred-
nisona o sus equivalencias). 

• HBPM: Enoxaparina 100 UI/kg vía subcutánea 
cada 24 horas hasta la recuperación del paciente, 
en su defecto utilizar la HBPM que se disponga 
en el momento. 
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RESUMEN 
La arteria mamaria interna es el hemoducto de elección para injertar en la arteria 
coronaria descendente anterior. Un enorme cuerpo de evidencia demuestra que 
los resultados de la cirugía de revascularización miocárdica en el corto y largo 
plazo dependen de determinados factores relacionados con la preparación de la 
arteria, como su flujo y el grado de vascularización esternal residual. Por ese mo-
tivo, en las últimas décadas el procedimiento de disección de la arteria mamaria 
interna ha recibido tanta atención como la técnica de construcción de los injertos. 
Sin embargo, la historia de su origen y posterior evolución no ha sido siempre 
adecuadamente contada y muchas imprecisiones se han trasmitido a lo largo de 
los años.  
Palabras clave: Revascularización miocárdica quirúrgica, Arteria mamaria inter-
na, Disección, Operación de Vineberg, Historia de la Medicina 
 
Internal mammary artery harvesting in cardiac surgery: an often 
mistold story 
 
ABSTRACT 
The left internal mammary artery is the conduit of choice for left anterior descend-
ing coronary artery grafting. A huge body of evidence shows that the short and 
long-term outcomes of coronary artery bypass grafting depend on specific factors 
related to the preparation of the artery, namely, its blood flow and residual sternal 
vascularization degree. Accordingly, the internal mammary artery harvesting has 
received as much attention as the grafting construction technique in recent dec-
ades. However, the story of its origins and subsequent progress has not always 
been properly told as many inaccuracies have been passed on over the years.  
Keywords: Coronary artery bypass graft surgery, Internal mammary artery, Dis-
section, Vineberg operation, History of Medicine 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La cirugía de revascularización miocárdica es, sin dudas, uno de los proce- 
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dimientos quirúrgicos más investigados y publica-
dos en la historia de la medicina1,2. Infinidad de li-
bros y artículos exponen de forma científica o anec-
dótica la vida de sus pioneros o protagonistas más 
importantes, y cuentan los hechos que han hilvana-
do más de un siglo de acontecimientos sobrecoge-
dores. Sin embargo, la historia de los procedimien-
tos de disección de la arteria mamaria interna (AMI) 
aún está a la espera de ser adecuadamente escrita. 
Plagados de inexactitudes se encuentran muchos 
trabajos que han sembrado más dudas y descono-
cimiento alrededor de la evolución histórica de una 
sencilla, pero imprescindible técnica, de cuyo éxito 
puede depender la adición de muchos años de vida 
a pacientes aquejados de enfermedad arterial coro-
naria. Con la humilde esperanza de aportar un poco 
de luz se ha escrito esta breve reseña; deseamos sir-
va, además, de sencillo homenaje a los 70 años que 
se conmemoran en este 2020, de un acontecimiento 
que marcó un hito en la larga lucha del hombre con-
tra las enfermedades cardíacas: la primera cirugía de 
implantación de una AMI en un corazón humano. 

 
Antecedentes de una técnica revolucionaria 
En 1927, inspirado en una conferencia del Profesor 
Horst Oertel en la Universidad McGill en Montreal, 
Canadá, acerca de cómo la enfermedad arterial co-
ronaria afectaba fundamentalmente los vasos epi-
cárdicos superficiales, el estudiante de medicina 
Arthur Martin Vineberg pensó en la posibilidad de 
usar otra arteria para implantarla dentro del múscu-
lo cardíaco, de forma que sus ramas pudieran unirse 
a arteriolas intramiocárdicas indemnes. Entonces 
consideró a la AMI como el injerto más viable debi-
do a su proximidad al ventrículo izquierdo y a la 
posibilidad de removerla sin consecuencias impor-
tantes para sus tejidos circundantes3. En los siguien-
tes 18 años diferentes acontecimientos, tanto familia-
res como científicos, crearon las condiciones para 
que en noviembre de 1945, el cirujano Vineberg (Fi-
gura 1) comenzara sus experimentos consistentes 
en la tunelización de la arteria en miocardios cani-
nos hasta poder demostrar la existencia de las teori-
zadas anastomosis4,5, lo que ocurrió en el perro 8A, 
operado el 8 de febrero de 1946 y sacrificado 99 días 
después6-8. Desafortunadamente, en sus primeras 
publicaciones no detalló suficientemente la técnica 
empleada para separar la AMI de la pared torácica y 
solo informó que se trató de una remoción parcial. 
Sin embargo, en las microfotografías que acompaña-
ron sus artículos solo se observa la luz de un vaso 
injertado en el miocardio, lo que permite presumir 

que solamente se diseccionó el hemoducto arterial, 
probablemente entre el 4º y 6º espacio intercostal 
(EIC),  a través de una toracotomía. 

Por otro lado, al mismo tiempo que Vineberg rea-
lizaba sus experimentos, en el Hospital Johns Hop-
kins en Maryland, Estados Unidos (EEUU), William 
Polk Longmire Jr., se convertía, quizás, en el primer 
cirujano de la historia en diseccionar un pequeño 
segmento pediculado de vasos mamarios humanos 
para aprovechar su flujo arterial y su drenaje veno-
so en otros órganos, en su caso, para irrigar en el 
tórax a una porción de asa yeyunal empleada en la 
reconstrucción del esófago9-15. 

 
La primera disección de (un segmento de) AMI 
en cirugía cardíaca humana 
El 28 de abril de 1950 se inició probablemente la era 
moderna de los procedimientos quirúrgicos de re-
vascularización miocárdica. Un enfermo aquejado 
de angina durante 14 años había sido ingresado cua-
tro días antes en el Hospital Real Victoria de Mon-
treal, para ser sometido a una cirugía prácticamente 
experimental. Después de casi 5 años de ensayos en 
perros, Vineberg decidió que había llegado la hora 
de implementar su novedoso procedimiento en se-
res humanos. El Sr. J.P., un sastre de 53 años de 

 
Figura 1. Arthur M. Vineberg (1903-1988). 
Inventor del «implante mamario», también 

conocido como Operación de Vineberg. Tomada 
de Zalaquett R. Rev Chil Cardiol. 2017;36:162-

95 (Licencia CC BY-NC-ND 4.0). 
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edad, fue operado mediante una toracotomía antero-
lateral izquierda en el 5º EIC con resección de 10 cm 
de la 4ª y 5ª costillas, cercano al esternón. En rela-
ción con la disección de la AMI, el cirujano cana-
diense solo señaló en su artículo16 que fue liberada 
de la pared torácica entre el 4º y 6º EIC, con ligadu-
ras de la 4ª y 5ª arterias intercostales.  

Probablemente los pocos datos relacionados con 
la preparación de la AMI que brindó Vineberg en la 
mayoría de sus artículos, o la desacertada práctica 
de algunos investigadores de trasmitir información 
sin corroborar adecuadamente las fuentes origina-
les, ha provocado lamentables errores cuando se 
intenta contar la historia de ese procedimiento. Al-
gunos autores han señalado que realizaba la disec-
ción de la AMI de forma pediculada17,18; se ha co-
mentado de igual forma que en ninguno de sus ar-
tículos especificó su método de disección19, y otros 
han afirmado que comenzó a esqueletizar la arteria 
en fecha tan tardía como 196420. Todas esas asevera-
ciones son erróneas. Primero debe señalarse, que a 
comienzos de la década de 1950 aún no se habían 
acuñado los términos «disección esqueletizada» o 
«pediculada»; por lo tanto, quien intente encontrar 
literalmente esa característica en los trabajos donde 
Vineberg describe su técnica, estará perdiendo el 
tiempo. Sin embargo, en los primeros artículos don-
de comenta su práctica clínica siempre señaló que 
liberaba solamente la arteria —inicialmente un seg-

mento de unos pocos centímetros— y en las publica-
ciones fechadas en 1951 y 1954 nuevamente muestra 
microfotografías, donde solo se aprecia la luz de un 
vaso arterial en las preparaciones de los pacientes 
fallecidos; esta última publicación la acompaña ade-
más de un esbozo (reproducido con otros detalles 
en 1958 y 196121,22), donde claramente se observa so-
lamente a la AMI implantada en la pared del ven-
trículo izquierdo (Figura 2)16,21.   

Ciertamente, en ninguno de esos trabajos inicia-
les de Vineberg se hace referencia al destino de la 
vena mamaria. Puede especularse que al no necesi-
tarla para el éxito de su procedimiento la dejó intac-
ta en la pared torácica (por lo cual no consideró 
importante mencionarlo) o, por otra parte, pudiera 
pensarse que separó la arteria junto a su vena, a la 
cual desechó posteriormente, pero esta última posi-
bilidad parece improbable pues, por cuestiones 
éticas, al tratarse de una técnica casi experimental, 
seguramente habría tenido el cuidado de mencionar 
ese detalle, en previsión de las posibles y descono-
cidas consecuencias de eliminar ese drenaje veno-
so. Hasta aquí, las circunstancias apuntan, con po-
cas dudas, al hecho de que Vineberg diseccionaba 
el segmento de su mamaria en forma esqueletizada, 
pero la confirmación definitiva estaba por llegar. 

 
Primera disección de la AMI para su anastomosis 
directa a una arteria coronaria 

Como ya se comentó, durante buena par-
te de la década de 1940, Bill Longmire tra-
bajó en el Hopkins. Allí eventualmente fue 
considerado por su Profesor Alfred Bla-
lock un “especialista en cirugías difíci-
les”24. De esa etapa de su vida no debe ol-
vidarse que, el 29 de noviembre de 1944, 
fue el primer asistente en la operación en 
que por primera vez se realizó exitosa-
mente una anastomosis entre las arterias 
pulmonar y subclavia (procedimiento de 
Blalock-Taussig) en una niña de 15 meses 
con diagnóstico de tetralogía de Fallot25. 
Sin embargo, diez años después, Longmi-
re era el flamante Jefe de Cirugía del Cen-
tro Médico de la Universidad de California 
(Los Angeles, EEUU), y había transitado 
prácticamente por todas las ramas de esa 
especialidad. Además, durante toda la 
década de 1950, había incursionado osa-
damente en la cirugía de las válvulas car-
díacas y, en 1958, consideró que había 
llegado el momento de dejar su impronta 

 
 

Figura 2. Dibujo que muestra la arteria mamaria interna separada de 
la pared torácica e introducida en un túnel hecho en el miocárdico del 
ventrículo izquierdo. Tomada de Vineberg A. Can Med Assoc J. 1958; 
78:871-921, con permiso de Canadian Medical Association Journal. 
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en el tratamiento quirúrgico de la insuficiencia co-
ronaria.   

Dos años antes Charles Bailey había realizado la 
primera endarterectomía cerrada mediante una téc-
nica a ciegas, pero Longmire consideró mejor prac-
ticar el procedimiento en circulación extracorpórea 
con la apertura longitudinal del vaso, directamente 
sobre su segmento enfermo24. Así, probablemente el 
17 de marzo de 1958 (fecha nunca antes publicada26), 
mientras ejecutaba su método, una coronaria dere-
cha sumamente calcificada se le destruyó entre las 
manos y en un intento desesperado por salvar la 
vida de su paciente, decidió diseccionar la AMI ipsi-
lateral y anastomosarla al vaso cardíaco27-31. Esa fue 
la primera vez en la historia que se conectó direc-
tamente una arteria extracardíaca con una corona-
ria, para aumentar el flujo sanguíneo a un miocardio 
isquémico, pero al parecer Longmire consideró el 
procedimiento demasiado osado para su época y 
nunca informó esos detalles de la operación24. Por 
ese motivo jamás se conocerán exactamente las ca-
racterísticas del procedimiento de disección mama-
ria empleado; los autores de este artículo se aventu-
ran a teorizar que solo se preparó un segmento pro-
ximal de la arteria, en vista de que los pacientes 
fueron intervenidos mediante toracotomía bilateral 
anterior y de que la mayoría de las lesiones que se 
abordaban entonces, se situaban en el primer seg-
mento de las coronarias32. Como Longmire había 
realizado en 1946 la disección de los dos vasos ma-
marios, y sabía que podía prescindirse de ellos en el 
tórax, pudo optar por separar el pedículo para ganar 
tiempo, pero tratándose de un cirujano muy prácti-
co y habilidoso, probablemente solo separó la arte-
ria al necesitar solamente su flujo; difícil adivinar.       

 
Nacimiento de la disección pediculada 
Hasta inicios de la década de 1960, todos los seg-
mentos de arterias mamarias que se implantaban en 
el mundo se diseccionaban de la forma descrita por 
Vineberg. No obstante, algunos grupos seguían reali-
zando estudios experimentales en la creencia de 
que la técnica del canadiense podía mejorarse. Al-
rededor de 1954, William Horace Sewell, cirujano de 
un Hospital de la Administración de Veteranos en 
Oteen (Carolina del Norte, EEUU), había comenzado 
sus investigaciones para entender mejor los factores 
fisiológicos que controlaban el desarrollo de canales 
colaterales a las arterias coronarias33. Cinco años 
después34 estaba en condiciones de proponer expe-
rimentalmente una nueva forma de preparar la AMI, 
sobre la base de que una deficiencia del procedi-

miento de Vineberg era la ausencia de un vaso ve-
noso que acompañara a la arteria, drenara el exceso 
de sangre en el postoperatorio temprano y evitara la 
formación de hematomas en el miocardio35,36. 

Ha sido imposible localizar con exactitud la fecha 
en que se realizó por primera vez en humanos ese 
procedimiento designado como “operación del pe-
dículo”36, a pesar de que fueron revisados casi todos 
los artículos de Sewell publicados durante esos años 
y posteriormente digitalizados. Sin embargo, se ha 
encontrado evidencia de que el cuarto paciente al 
que se le realizó esa cirugía fue intervenido el 28 de 
enero de 1963. En esencia, la técnica era semejante a 
la actualmente empleada durante la disección pedi-
culada de la AMI, con las únicas diferencias que se 
realizaba a través de una toracotomía anterolateral y 
que, probablemente, solo se separaban los vasos 
entre el 2º y 6º EIC, aunque ese detalle no se explici-
ta33. Es difícil precisar si fue a finales de 1962 o du-
rante enero de 1963 cuando se realizó por primera 
vez la disección pediculada de la AMI; probable-
mente nunca se logre saber con total exactitud, pero 
como se mencionó previamente, la necesidad de 
Sewell de modificar el procedimiento de Vineberg 
vino a ser la confirmación definitiva de que el cana-
diense solo diseccionaba la AMI izquierda. 

 
Década de 1960: ¿Disección pediculada o esque-
letizada? 
Para 1965, René Gerónimo Favaloro (Figura 3), del 
grupo de la Clínica Cleveland (Ohio, EEUU), y pro-
bablemente junto a él otros muchos cirujanos, se 
habían percatado de que la disección de la AMI jun-
to a sus venas y tejido circundante, era un procedi-
miento más rápido y, al menos en teoría, menos 
traumático para el hemoducto5,37. Sin embargo, du-
rante el resto de esa década, las mamarias se im-
plantaron de forma esqueletizada o pediculada, se-
gún la preferencia de los cirujanos, pues los trabajos 
de Vineberg demostraron eventualmente que nunca 
ocurrieron hematomas en el miocardio de sus pa-
cientes38, por lo que era infundada la supuesta ven-
taja de un drenaje venoso en el pedículo de la arte-
ria, como propugnaba Sewell. 

A su vez, el 31 de enero de 1966, el canadiense 
realizó el primer implante de AMI derecha en el 
miocardio del ventrículo ipsilateral, en una neoyor-
kina de 43 años. Probablemente haya sido esa tam-
bién la primera disección de una mamaria a través 
de una esternotomía longitudinal media; tuvo que 
elegir ese abordaje porque la paciente había sido 
sometida dos años antes a una toracotomía en la 
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región periesternal izquierda, a causa de una herida 
accidental con un cuchillo, que quizás fue la causa 
de la posterior estenosis de su coronaria derecha. 
En ese caso además, posiblemente por primera vez, 
se diseccionó la AMI en toda su longitud, entre el 1º 
y 6º EIC, pues las relaciones anatómicas entre el 
ventrículo y el hemoducto izquierdo no habían exi-
gido hasta entonces una preparación tan extensa de 
la arteria. Curiosamente, en esa cirugía se planificó 
la implantación de las dos mamarias, pero la iz-
quierda resultó ser muy pequeña y con poco flujo, a 
causa de una lesión inadvertida de la arteria en al-
guna de las incisiones previas. Finalmente, un mes 
después, el 3 de marzo de 1966, Vineberg lograba 
implantar por primera vez las dos arterias mamarias 
en el corazón de un cocinero de 48 años38. 

También durante el año 1966, Favaloro realizó 
implantes intramiocárdicos de una y ambas mama-
rias, siempre con la técnica de Sewell. Probablemen-
te fue el argentino el primero que, en ese propio 
año37,39, creó un separador esternal especialmente 
diseñado para preparar la AMI40; que, con escasas 
modificaciones, aún hoy se continúa utilizando. En 
mayo del siguiente año ejecutó su primera recons-
trucción de una coronaria derecha con un segmento 
interpuesto de vena safena, pero consciente de las 
limitaciones de esa técnica, decidió prontamente 
conectar un extremo de la vena a la pared anterola-
teral de la aorta. Para diciembre de 1968, el grupo de 

Ohio había operado satisfactoriamente a 
171 pacientes con ese método37,39 y se ini-
ció un período en el que comenzaron a 
disminuir las implantaciones de mamarias 
y a aumentar las cirugías de conexión 
aorto-coronaria con injertos venosos. Has-
ta inicios de la siguiente década existen 
pocos informes de revascularización con 
la AMI. 

 
Década de 1970: Revascularización  
directa de las coronarias   
Durante los primeros años de la década 
de 1970 los cirujanos fueron abandonando 
la implantación de mamarias y se adhirie-
ron a la revascularización directa de las 
coronarias. Como hemoductos más co-
munes se empleaban la vena safena inter-
na y la AMI. En 1971, George E. Green in-
trodujo la papaverina en la práctica de la 
cirugía coronaria41, al recomendar su in-
yección dentro de la AMI42. Fue un mo-
mento importante en la evolución históri-

ca de la disección mamaria al iniciar la era de los 
esfuerzos de los cirujanos por superar, con fárma-
cos, el espasmo de los injertos arteriales43, que en 
no pocas ocasiones imposibilita o entorpece su utili-
zación.    

Al siguiente año, en el mes de enero, el grupo de 
David L. Galbut del Instituto del Corazón de Miami, 
EEUU, comenzó a diseccionar todas las AMI de for-
ma esqueletizada en una extensa serie de revascula-
rizados44. Todo parece indicar, que en la era del 
abordaje directo de las coronarias, esos cirujanos 
fueron los primeros en desarrollar la esqueletización 
mamaria como práctica habitual en sus pacientes, 
durante un largo período de tiempo45. Sin embargo, 
pocos autores les reconocen ese logro a los galenos 
de La Florida, probablemente porque les tomó 13 
años publicar los primeros resultados de su trabajo 
o porque demoraron hasta el 2012 para incluir el 
término “esqueletización” en la descripción de su 
técnica46. Hasta ese momento se limitaron a señalar 
que la arteria no era movilizada como un pedículo; 
en su lugar, se aislaba de sus linfáticos y fascia endo-
torácica, y la vena mamaria se dividía cerca de la 
vena subclavia y se separaba de la AMI44. 

Por otro lado, esa serie fue también una de las 
primeras con pacientes revascularizados con las dos 
mamarias, iniciada al menos dos años antes de que 
fueran establecidas las primeras relaciones entre esa 
técnica y las complicaciones de la herida esternal47. 

 
 

Figura 3. René Favaloro (izquierda) y Mason Sones (derecha). Foto 
tomada en el Laboratorio de Hemodinámica de la Cleveland Clinic. 
Obtenida de Zalaquett R. Rev Chil Cardiol. 2017;36:162-95 (Licencia 

CC BY-NC-ND 4.0). 
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Por lo tanto, aunque Galbut no especifica los moti-
vos por los que su grupo comenzó a diseccionar la 
mamaria de forma esqueletizada, al parecer no tuvo 
relación con una mayor protección del hueso. Sus 
artículos tampoco permiten precisar si se empleó la 
esqueletización desde el inicio mismo de la serie. 
Probablemente en los primeros casos la disección 
fue pediculada, pero la necesidad de construir injer-
tos secuenciales y la posibilidad de inspeccionar 
con precisión el hemoducto mientras se preparaba, 
los condujo a esqueletizar la arteria, de forma seme-
jante a como aún se hacía en la operación de Vine-
berg48. Esa hipótesis parece confirmarse en la publi-
cación del grupo en 199045 donde señalaron que: “a 
pesar de que el riesgo de lesión de la AMI durante 
su movilización puede ser mayor (…) este método 
permite la visualización de todo el hemoducto para 
asegurar que no haya ocurrido daño o hematoma 
intramural (…) y provee superior longitud”. 

Gracias al trabajo de Galbut, Suzuki, Barner y 
otros, a mediados de la década de 1970 la AMI vuel-
ve a adquirir cierto protagonismo en los quirófanos 
de cirugía cardíaca44-49. Para 1975, la mayoría de los 
cirujanos había adoptado nuevamente su uso como 
injerto para revascularizar las coronarias estenóti-
cas50, y se convertía en el puente de elección para la 
arteria descendente anterior (ADA)51. 

Durante ese tiempo la disección pediculada fue, 
sin dudas, la técnica más utilizada, pero su «paren-
tesco» con la esqueletizada debe ser finalmente acla-
rado. En los últimos años, algunos autores52-54 han 
sugerido que la esqueletización de la AMI es una 
técnica reciente, que surgió como una estrategia 
para limitar el grado de desvascularización esternal 
durante la disección pediculada del hemoducto, 
mediante la preservación in-tencional de ramas cola-
terales arteriales y del drenaje venoso de la pared 
torácica. Sin embargo, la primigenia práctica de Vi-
neberg y el inicio de la extensa serie de Galbut, an-
tes de que se informaran los primeros vínculos entre 
complicaciones de la esternotomía y utilización de 
las dos mamarias, demuestran que esa no fue la 
verdadera relación histórica de esas técnicas qui-
rúrgicas. 

 
Década de 1980: Se necesitan mamarias más lar-
gas   
Según Hicks55, a comienzos de la década de 1980, la 
selección de hemoductos en cirugía coronaria de-
pendía de la disponibilidad de vena safena y de la 
experiencia del cirujano en la disección de la mama-
ria. Esos primeros años atestiguaron un aumento del 

interés por realizar mayor cantidad de puentes arte-
riales, pero a ese deseo se contraponía la menor 
longitud y el pedículo lateral de la AMI en la forma 
en que habitualmente se preparaba. Por ese motivo, 
en 1985, Delos M. Cosgrove y Floyd D. Loop56 del 
grupo de Ohio, propusieron una técnica para maxi-
mizar la longitud de la arteria previamente diseccio-
nada como pedículo, mediante la realización de 
múltiples cortes transversales en su pleura y fascia, 
con lo que lograban una longitud adicional de 1 cm 
por cada fasciotomía realizada. 

Dos años después, Samuel B. Keeley, en el Hospi-
tal Memorial Scripps (California, EEUU), sugirió se-
parar la AMI de su lecho en la forma tradicional y 
luego despojar de su pedículo el segmento medio-
distal, con la ayuda de un electrocauterizador bipo-
lar clásico. Tituló su trabajo La arteria mamaria in-
terna esqueletizada57 y al entrecomillar este último 
término en el cuerpo de su artículo, dio origen a una 
de las imprecisiones más reproducidas en la historia 
de la cirugía cardíaca, pues en las siguientes tres 
décadas una gran cantidad de autores53,58-67 ha con-
siderado erróneamente que fue Keeley el padre de 
la técnica de esqueletización de la AMI. Como ya se 
ha evidenciado, ese reconocimiento al cirujano es-
tadounidense es inmerecido, y ni siquiera se le pue-
de acreditar el mérito de haber acuñado el término 
«esqueletización» en relación con la AMI, pues un 
año antes Lester R. Sauvage y su grupo (Seatle, 
EEUU), ya lo había hecho en uno de sus artículos68, 
pero tampoco se le puede adjudicar a estos la crea-
ción del método, como han pretendido otros auto-
res69. 

Antes de finalizar el balance de esta década, no 
puede dejar de mencionarse que el 1 de noviembre 
de 1988, James M. Cunningham y sus colaboradores 
del Centro de Cirugía Cardiotorácica de California, 
iniciaron una serie que a  la postre estaría constitui-
da por más de mil pacientes, cuyo análisis culmina-
ría 3 años después. La trascendencia de ese estudio 
consiste en que dio lugar a un sencillo artículo pu-
blicado en 1992, donde expusieron sus principales 
consideraciones en relación con la esqueletización 
de la AMI, y por primera vez, se explica detallada-
mente el procedimiento, tal y como se realiza ac-
tualmente70, lo que le ha valido a algunos autores 
para considerarla la descripción de la “técnica clási-
ca” o –erróneamente– el verdadero inicio de la di-
sección esqueletizada de la AMI67,71. En la operación 
se prestaba igual atención a la protección del hueso 
y el hemoducto, se cortaba la vena mamaria si inter-
fería con la disección proximal de la arteria e inten-
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taban no abrir la pleura. Aparentemente, en su mo-
mento, Cunningham no aquilató el verdadero valor 
de su artículo y reconocería años después, que solo 
lo había escrito con la esperanza de disminuir la cur-
va de aprendizaje del procedimiento y evitar contra-
tiempos técnicos innecesarios72. 

 
Década de 1990: ¿Final de la historia? 
Probablemente, la historia reciente del desarrollo de 
las técnicas clásicas de disección de la AMI termina 
en 1997, cuando Taiko Horii y Hisayoshi Suma73, en 
el Hospital General Shonan Kamakura, Japón, des-
cribieron un método, que combina las ventajas de la 
esqueletización y de la disección pediculada, a la 
que llamaron semiesqueletización73,74. Después de 
esa innovación, los tres métodos de preparación de 
la AMI no han sufrido grandes modificaciones, salvo 
las relacionadas con la introducción de avances 
tecnológicos, como la disección toracoscópica o ro-
bótica a finales de la década de 199075-83 y la tecnolo-
gía armónica en el año 200084. 

 
Disección de la arteria mamaria interna en Cuba 
La historia de la cirugía coronaria en Cuba está a la 
espera de ser escrita, por lo que intentar bosquejar 
la evolución de los procedimientos de disección de 
la AMI es una tarea que roza con lo imposible. 

Presuntamente, el primer procedimiento opera-
torio sobre un vaso cardíaco en Cuba se realizó en 
1974 en el Instituto de Cardiología y Cirugía Cardio-

vascular, en La Habana; cuando, durante 
una cirugía de sustitución valvular aórti-
ca, se le realizó un injerto a una coronaria 
derecha aneurismática. En ese mismo 
centro, el año siguiente, tuvo lugar tam-
bién la primera cirugía de revasculariza-
ción miocárdica en la isla85.    

Desafortunadamente no hemos podido 
acceder a los informes originales de esas 
intervenciones, pero podemos afirmar 
que los injertos fueron venosos y proba-
blemente realizados por el Dr. Julio Noel 
González Jiménez (Santo Domingo, Las 
Villas; 2 de diciembre de 1928 – La Haba-
na; 17 de enero de 2016) y el Dr. Julio 
Taín Blázquez (Colón, Matanzas; 20 de 
diciembre de 1930 – La Habana; 4 de ma-
yo de 2019) (Figura 486). 

En 1986 se inició ese tipo de interven-
ción en el Hospital Hermanos Ameijei-
ras87. Dos años después, exactamente el 9 
de marzo de 1988 (Figura 5), los docto-

res Mauricio Alberto Cassinelli Arana (Montevideo, 
Uruguay; 17 de diciembre, 1953) y Álvaro Luis Lago-
masino Hidalgo (La Habana; 15 de diciembre, 1947) 
(Figura 6) realizaron la primera cirugía de revascu-
larización miocárdica en otra provincia fuera de la 
capital del país (Figura 7): en el Cardiocentro Er-
nesto Che Guevara de la ciudad de Santa Clara88, un 
paciente de 48 años de edad con enfermedad de la 
ADA recibió un injerto de AMI izquierda pedicula-
da89. Probablemente antes, en La Habana, se había 

 
 

Figura 4. Algunos pioneros de la cirugía cardiovascular en Cuba. De 
izquierda a derecha: profesor Julio Taín Blázquez, enfermera Oralia 

González Castillero, profesor Noel González Jiménez, enfermera Am-
paro González Giménez, profesor Gilberto Gil Ramos y profesor Felipe 

Rodiles Aldana. Tomada de: Bejerano Gil, et al. Rev Cuban Med Int 
Emerg. 2018;17(3)86 (Licencia CC BY-NC-ND 4.0). 

 
Figura 5. Constancia gráfica de la fecha y firma de los parti-

cipantes en la primera cirugía coronaria realizada «al este 
del túnel» (fuera de La Habana). Archivo del Cardiocentro 

Ernesto Che Guevara. 

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
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diseccionado por primera vez una AMI en Cuba 
pero no hemos logrado identificar esa fecha. Un año 
después le correspondería iniciar este tipo de ciru-
gía al Cardiocentro de Santiago de Cuba90,91. 

Indudablemente, la vena safena fue el hemoduc-
to más frecuentemente empleado durante los prime-
ros años de cirugía coronaria en Cuba87,90; es difícil 
precisar con exactitud en qué momento la AMI se 
convirtió en el injerto de elección para la revascula-
rización sistemática de la ADA. En el centro de la 
isla, a raíz de la tensa situación económica de la 
década de 1990, producto de la carencia sobre todo 
de instrumental específico para manipular la AMI y 
de separador esternal para diseccionarla, se dejaron 
de realizar injertos arteriales a la ADA durante apro-
ximadamente dos años (comunicación personal, Dr. 
Álvaro Lagomasino Hidalgo). Finalmente, a partir de 
mayo de 1992 se reinició esa práctica, y sobrevino 
un período de tiempo en el que se hizo frecuente la 
construcción de múltiples injertos arteriales92. 

En el Hospital Hermanos Ameijeiras la disección 
 

 

Figura 6. Doctores Mauricio A. Cassinelli Arana (izquierda) 
y Álvaro L. Lagomasino Hidalgo. Cortesía del Dr. Cassinelli. 

 
Figura 7. Primera revascularización miocárdica quirúrgica realizada en el Cardiocentro de 
Santa Clara. Fotografía tomada en quirófano, justo antes de iniciar la intervención. De iz-

quierda a derecha (primer plano): Zenaida Hurtado Pacheco (enfermera), Mauricio Cassinelli 
Arana (cirujano), Arturo Iturralde Espinosa (cirujano), Ignacio Fajardo Egozcué (anestesiólo-

go), Álvaro Lagomasino Hidalgo (cirujano), María Caridad Marín Lugo (enfermera) y Raúl 
Dueñas Fernández (cirujano). En segundo plano: Valeria Magalis Espinosa (enfermera) y José 

Cirilo Mesa Hurtado (anestesiólogo). Archivo del Cardiocentro Ernesto Che Guevara. 
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esqueletizada del hemoducto se inició probablemen-
te alrededor del año 200693; no ha logrado precisarse 
la fecha en Santiago de Cuba. En Santa Clara, hasta 
el 2012, si se realizó alguna disección esqueletizada 
de la AMI, ocurrió de forma anecdótica; en enero de 
ese año se retomó de forma habitual la abandonada 
práctica de construcción de múltiples injertos arte-
riales94, y se comenzaron a esqueletizar de forma sis-
temática las AMI de esos pacientes. En ese centro, 
durante los últimos años ha venido aconteciendo un 
crecimiento sostenido de revascularizaciones con 
las dos mamarias, lo que se ha convertido en un im-
portante estímulo para el auge de la técnica de di-
sección esqueletizada; al momento de la confección 
de este artículo la casi totalidad de las mamarias se 
preparan de esa forma. Por otra parte, en ausencia 
de trabajos que aborden específicamente ese tema, 
comunicaciones personales de colegas de La Haba-
na y Santiago de Cuba, le permiten aseverar a los 
autores de este artículo que, contrariamente a lo que 
ocurre en el mundo, donde la disección pediculada 
es preferida por el 65% de los cirujanos95, actualmen-
te la mayoría de las arterias mamarias en Cuba son 
preparadas de forma esqueletizada. 
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RESUMEN 
El sistema Purkinje y el tracto de salida del ventrículo derecho tienen un papel 
trascendente en relación con las arritmias ventriculares malignas (taquicardia y 
fibrilación ventriculares, torsión de puntas) y con la muerte súbita cardíaca. Se 
discuten su fisiopatología, participación en el origen (extrasístoles desencadenan-
tes) y mantenimiento de estas arritmias, y las posibilidades ablativas para dismi-
nuir las recurrencias y los episodios de tormenta eléctrica. Se expone el diagnósti-
co diferencial entre variantes benignas y malignas de la taquicardia ventricular 
relacionada con el tracto de salida del ventrículo derecho y la relación entre facto-
res genéticos, estructurales, electroanatómicos  y funcionales (inflamación, fibro-
sis), con los eventos clínicos y la vulnerabilidad a las arritmias. Se necesita reclasi-
ficar algunas de estas enfermedades, vistas ahora en su carácter orgánico-
funcional (síndrome de Brugada, por ejemplo), lo cual implica cambios revolucio-
narios en algunos conceptos clásicos y una nueva visión en cuanto a la estratifica-
ción de riesgo y la conducta terapéutica.    
Palabras clave: Sistema Purkinje, Tracto de salida del ventrículo derecho, Extra-
sístoles ventriculares, Arritmias ventriculares malignas 
 
Role of the Purkinje system and right ventricular outflow tract in 
malignant ventricular arrhythmias and sudden death 
 
ABSTRACT 
The Purkinje system and the right ventricular outflow tract play a pivotal role in 
relation to malignant ventricular arrhythmias (ventricular tachycardia and fibrilla-
tion, torsades de pointes) and sudden cardiac death. Details such as their patho-
physiology, origin involvement (triggering extrasystoles) maintenance of such 
arrhythmias, and ablative possibilities to reduce recurrences and electrical storm 
events are discussed herein. The differential diagnosis between benign and malig-
nant ventricular tachycardia related to the right ventricular outflow tract, and the 
relationship between genetic, structural, electroanatomical and functional factors 
(inflammation, fibrosis) with clinical events and vulnerability to arrhythmias are 
presented. Some of these diseases need to be reclassified as they are now seen in 
their organic-functional character (Brugada syndrome, for example), and this im-
plies radical changes in some classical concepts as well as a new perspective on 
risk stratification and therapeutic management. 
Keywords: Purkinje system, Right ventricular outflow tract, Premature ventricular 
contractions, Malignant ventricular arrhythmias 
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INTRODUCCIÓN   
 
Las controversias en arritmología, como en cual-
quier campo del saber, han existido y existirán 
siempre, algunas vienen desde años atrás (señal de 
que no están resueltas) y otras son más recientes. 
Todas permiten el desarrollo, siempre que sean 
racionales. Ello sucede con las extrasístoles ventri-
culares (EV) en cuanto a su inocencia o perversi-
dad, su riesgo y la conducta terapéutica adecuada 
(tratarlas o no).  

Aunque se ha transitado por varias etapas sobre 
su papel en el inicio y mantenimiento de las arrit-
mias ventriculares malignas (AVM), en algún mo-
mento se refirió y comprobó que las originadas en el 
sistema Purkinje y en el tracto de salida del ven-
trículo derecho (TSVD) podían desencadenar AVM 
e incluso provocar una muerte súbita1,2. También 
sucede con las extrasístoles y la taquicardia ventri-
cular (TV) relacionada con el TSVD (TV-TSVD), en 
cuanto a sus variantes benignas y malignas, y las 
pistas que pueden ayudar a diferenciarlas. Se abrió 
un campo promisorio con las técnicas ablativas de 
las EV de Purkinje y del TSVD, y de la TV-TSVD, que 
han demostrado su eficacia para evitar recidivas y 
tormenta eléctrica. Otro asunto muy discutido se 
refiere al síndrome de Brugada: si se trata de un 
fenómeno eléctrico funcional genético puro, si existe 
un factor estructural o coexisten ambos; y, por tanto, 
si habrá que cambiar el concepto clásico y concebir-
lo como un trastorno orgánico-funcional. Por ello se 
discuten estos asuntos. 
 
Sistema Purkinje: Varias preguntas en cuan-
to a este sistema (algunas con respuesta, 
otras sin ella) 
¿Por qué algunos pacientes con EV de Purkinje no 
tienen fibrilación ventricular (FV)? 
¿Por qué la diferente susceptibilidad? 
¿Cuántos que no fibrilan tienen EV de 
Purkinje y no han sido reconocidas? 
¿Por qué un paciente con EV hace FV 
o no en distintos momentos? ¿Existen 
factores autonómicos, electrolíticos, 
metabólicos, iónicos, que determinan 
todo esto? 

 
Algunas características de las EV 
de Purkinje 
Se caracterizan por un complejo QRS 
estrecho y pueden ser detonantes de 
AVM –al participar en su inicio y man-

tenimiento–, y de fenómenos automáticos, reentran-
tes y desencadenantes (triggered), en situaciones 
como la FV idiopática, los síndromes de Brugada y 
de repolarización precoz, la torsión de puntas y la 
TV polimórfica catecolaminérgica. Estas extrasístoles 
presentan intervalos cortos de acoplamiento, pue-
den originar AVM y ligarse a fenómenos reentrantes 
y actividad disparada, con posdespolarizaciones 
tardías más frecuentes1-3. Además, se ha descrito la 
MEPPC (multifocal ectopic Purkinje premature con-
tractions) con una mutación en el gen SCN5A, que 
es el mismo que origina los síndromes de Brugada y 
de QT largo tipo 3, la disfunción sinoauricular, la FV 
idiopática asociada a la repolarización precoz, la 
fibrilación auricular y la enfermedad del sistema de 
conducción. Esta entidad, que suele responder al 
tratamiento con quinidina4, se relaciona con una 
ganancia de función de los canales de Na, hiperexci-
tabilidad del sistema Purkinje, TV no sostenida y 
eventos de muerte súbita. 

Se ha definido un modelo «ping-pong» a nivel del 
sistema Purkinje, un bigeminismo reciprocante con 
alternancia repetitiva del eje latido a latido, de ven-
trículo derecho a ventrículo izquierdo. Es aplicable 
a la TV bidireccional y polimórfica, y también a 
otros trastornos eléctricos. Existen diversas posibili-
dades de este modelo: bloqueo de rama derecha 
con eje alternante, bloqueo de rama derecha alter-
nante y bloqueo de rama izquierda, y eje de QRS 
alternante con QRS estrecho. Algunas de las combi-
naciones posibles se muestran en el recuadro5,6. 

 
Algo de historia de las células de Purkinje1-3,7-

10  
- 1839: Purkinje describió una red gelatinosa de 

fibras subendocárdicas, luego Tawara  precisó su 
función.  

Recuadro. Posibles combinaciones del modelo «ping-pong» a nivel del 
sistema Purkinje5,6. 

 

Posibilidad 1  Posibilidad 2 
Bloqueo de rama izquierda + Bloqueo de rama derecha 

Bloqueo de rama derecha con 
desviación axial izquierda + Bloqueo de rama derecha con 

desviación axial derecha 
Bloqueo de rama izquierda + Bloqueo de rama derecha con 

desviación axial derecha 
Bloqueo de rama izquierda + Bloqueo de rama derecha con 

desviación axial izquierda 
Desviación axial izquierda + Desviación axial derecha con QRS 

normal 
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- 1970: Se consideraron células transicionales Pur-
kinje-miocárdicas, con diferencias histológicas, 
rápida repolarización en la fase 1 del potencial de 
acción, que contribuían al bloqueo unidireccio-
nal Purkinje-músculo.  

- 1974-78: Se consideró la reentrada en el sistema 
His-Purkinje con menor duración del potencial de 
acción y del período refractario, muesca en su 
porción ascendente, Ito prominente, automatis-
mo potencial (dominado por el ritmo sinusal). 
Con diferente localización, ultraestructura celu-
lar, electrofisiología y fenómeno excitabilidad-
contracción.  

- 1998: Se precisó la reentrada unión Purkinje-mús-
culo.  

- 2002: Haissaguerre mapeó y realizó la ablación de 
EV disparadoras dominantes en un paciente con 
FV idiopática, actuó sobre el sistema distal de  
Purkinje, con disminución de las recurrencias y 
de los episodios de tormenta eléctrica.  

- 2002-2009: Se publicó un estudio multicéntrico de 
ablación de EV en 38 casos con FV idiopática (sin 
enfermedad estructural), con recidivas y nuevos 
focos de arritmia. Se aplicó radiofrecuencia a las 
EV desencadenantes, con éxito en el 89% de los 
casos (menos recurrencias). El estudio se basó 
en 20 informes, comprendió 200 pacientes con y 
sin cardioversor-desfibrilador automático implan-
table (recordar que éste previene la muerte, no el 
evento arrítmico). Las EV se originaron en el sis-
tema Purkinje derecho e izquierdo y en el mio-
cardio (incluidas enfermedades, como los sín-
dromes de Brugada y de QT largo, la TV mono-
morfa o polimórfica, y la cardiopatía isquémica)1-

3,7-10. 
 

La células de Purkinje son gran-
des, delgadas, con conducción uni-
forme rápida, resistentes a la hipo-
xia, con mayor contenido de glucó-
geno y menos miofibrillas. A nivel 
del sistema Purkinje, puede existir la 
reentrada o scroll músculo-Purkinje 
(antidrómico) o Purkinje-músculo 
(ortodrómico)1-3. 
 
¿Qué es el sistema Purkinje? 
Se trata de una pequeña fracción de 
masa miocárdica, fibras especializa-
das aisladas del miocardio ventricu-
lar subyacente hasta su arborización 
en el músculo. Algunas áreas del 

sistema son más susceptibles que otras para mante-
ner la FV1-3. En las (Figuras 1 y 2) se presentan 
ejemplos de extrasístoles ventriculares de Purkinje. 
 
Enfermedades del ventrículo derecho, en 
especial de su tracto de salida 
¿Por qué es arritmogénico el TSVD? Se han invocado 
los siguientes hechos: relativa-alta proporción de 
células M (en relación con las posdespolarizaciones 
tardías), miocardio circundante más fino –lo cual 
disminuye los efectos electrotónicos que inhiben la 
propagación de la arritmia–, estructura tridimensio-
nal única y arquitectura singular de los canales ióni-
cos. Su papel se manifiesta en la FV idiopática, el 
síndrome de Brugada, la TV polimórfica catecolami-
nérgica y la torsión de puntas11,12. 
 
Varias preguntas también en cuanto al TSVD 
(con y sin respuesta) 
¿Por qué es más arritmogénico el TSVD si las altera-
ciones se encuentran en toda la pared ventricular? 
¿Qué trascendencia tiene el hecho? ¿Se realiza la 
ablación de detonantes de la AVM y se resuelven los 
eventos de tormenta eléctrica? 

Existen áreas peculiares de despolarización y re-
polarización del TSVD, y las extrasístoles de esta 
zona pueden originar arritmias benignas en sujetos 
sin cardiopatía estructural, pero también eventos 
malignos11,12.   

El TSVD es sitio preferencial del origen de las 
arritmias incluso en relación con su embriología. El 
desarrollo del corazón se imbrica con las taquicar-
dias del tracto de salida, del síndrome de Brugada y 
de la miocardiopatía arritmogémica de ventrículo 

 
 

Figura 1. Paciente sin cardiopatía estructural. Extrasístole de Purkinje  
(flecha) que desencadena evento de torsión de puntas y, en otro momento, 
fibrilación ventricular. Se implantó cardioversor desfibrilador automático. 
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derecho (en menor grado). El TSVD se forma con un 
fenotipo de conducción lenta y no expresa el pro-
grama genético del miocardio de trabajo. Luego, sus 
fenotipos son distintos a aquellos de la pared libre 
de los ventrículos derecho e izquierdo. Las arritmias 
ventriculares del TSVD, en el adulto, se desarrollan 
con la evolución posnatal y la edad juega su papel 
en la progresión de la enfermedad. Las arritmias se 
favorecen por la conducción lenta y la actividad 
espontánea, que se desenmascaran luego del naci-
miento e incluso aumentan. La edad del corazón 
descubre la naturaleza arrítmica de una región con 
remanente del fenotipo embriónico en el miocardio 
adulto. El corazón crece, se remodela, madura y 
adquiere un papel en la arritmogénesis, con una 
relación entre el desarrollo del TSVD y las arritmias. 
En el corazón adulto, el miocardio del TSVD –con 
un fenotipo miocárdico de trabajo–,  tiene más baja 
expresión que en los ventrículos derecho e izquier-
do, lo cual favorece la conducción lenta y la baja 
excitabilidad13. 

A estos hechos en cuanto al TSVD, se pueden 
sumar otros factores, como la fibrosis, la edad del 
paciente, el estrés de la pared, el sustrato arrítmico y 
una posible mutación moduladora, todo lo cual lleva 
a la arritmogenia. 

El TSVD es el sitio de origen del tipo más común 
de la TV en sujetos sin cardiopatía estructural, esta 
taquicardia presenta un patrón de bloqueo de rama 
izquierda (rS en derivación V1) y R alta en deriva-
ciones inferiores (DII, DIII y aVF) y, desde el punto 
de vista clínico, no existe descompensación hemo-
dinámica. De manera que en un paciente sin enfer-
medad cardíaca que se aqueja de palpitaciones y 
presenta extrasístoles del TSVD (E-TSVD), se piensa 
en una TV sostenida bien tolerada y relacionada con 
dicha estructura; sin embargo, también es sitio de 
origen de FV (en el síndrome de Brugada y en la FV 
idiopática).  

Existen las arritmias polimórficas con síncope o 
paro cardíaco, y EV con intervalo corto de acopla-
miento (en el pico de la onda T), y también la TV 

 
Figura 2. Extrasístoles ventriculares de Purkinje (flecha) con intervalo de acoplamiento ultracorto, de diversas morfologías. 

Respuestas ventriculares repetitivas. 
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monomórfica, que es más común, con cuadro de 
palpitaciones y frecuentes EV con intervalo largo de 
acoplamiento. Se requiere diferenciar entre la TV 
monomorfa benigna relacionada con el TSVD y la 
polimórfica maligna o la FV disparada por E-TSVD. 
Se trata de una TV-TSVD idiopática o de una TV 
idiopática maligna. Viskin y Antzelevitch14 hablan de 
la peor de las pesadillas cuando ocurre una muerte 
súbita en un sujeto con arritmias ventriculares «be-
nignas», así como el riesgo de estratificar un joven 
con arritmia benigna que después haga un evento 
de muerte súbita. Ni el número de las EV, ni su in-
tervalo de acoplamiento permiten diferenciar de 
modo absoluto entre la TV-TSVD polimórfica de la 
TV-TSVD monomorfa; no obstante, existen algunas 
pistas14-16:  
- El intervalo de acoplamiento de la extrasístole 

(rama descendente de la T o antes), que apunta a 
la malignidad, es «intermedio» entre el intervalo 
más corto de la FV idiopática y el más largo de la 
TV-TSVD monomorfa benigna.  

- Un intervalo más corto apunta a arritmia polimór-
fica y a malignidad, si bien su ausencia no niega 
la posibilidad de una TV-TSVD polimórfica.  

- La TV-TSVD polimórfica suele ser más rápida que 
la monomorfa e iniciada por EV con intervalo 
corto, lo que puede denominarse «variante de 
acoplamiento corto TV-TSVD».  

- Otras pistas pueden ser la duración del QRS de 
las EV (más anchas que en la FV idiopática y que 
en las formas benignas), y el intervalo RR más 
corto14-16.  

 
Las E-TSVD tienen un acoplamiento intermedio 

entre el más corto de la FV idiopática (ultracorto) y 
el más largo de la TV idiopática monomorfa, la poli-
mórfica idiopática y las benignas14-16. Existe una va-
riante maligna por E-TSVD (FV idiopática-TV poli-
mórfica) pero se presenta también la TV idiopática 
benigna por E-TSVD en pacientes sin cardiopatía 
estructural, que podrían llevar a FV-TV polimórfica 
e, incluso, a la muerte súbita en ocasiones; ambas 
pueden someterse a ablación por radiofrecuencia14-

16. 
Haissaguerre et al 

10 realizaron la ablación a pa-
cientes con FV idiopática desencadenada por estí-
mulos del sistema Purkinje distal o del TSVD. Así se 
eliminan éstos y se actúa sobre el sustrato de la FV y 
de la TV polimórfica (en su origen y alrededores), 
además del implante de un cardioversor-desfibri-
lador automático de ser necesario7-10.  

Las EV y la TV-TSVD ofrecen una imagen de blo-
queo de rama izquierda (predominio de la negativi-
dad del QRS en V1), con eje inferior (positividad del 
complejo ventricular en DII, DIII y aVF) e intervalo 
corto de acoplamiento (no tanto como en la FV 
idiopática y en la torsión de puntas). Se presenta un 
bloqueo funcional y retardo de la conducción por 
un «encendido» rápido disparado o por micro-reen-
trada (foco único o múltiples próximos). También 
puede deberse a una conducción fibrilatoria caótica 
y existir una FV o una TV polimórfica sin zona orgá-
nica de conducción retardada y con cambios en la 
forma del QRS14-16. En la figura 3 se muestra un 
ejemplo de E-TSVD.  
 
Visión integradora para evaluar las EV 
Una verdad a recordar expresada por Lindsay9: 
“The frequency and complexity of ventricular ecto-
py is related to risk, yet it is not an accurate predic-
tor of risk ventricular arrhythmias for individual 
patients”. En la evaluación de las EV, deben tomarse 
en cuenta varios factores: en quién se presenta, 
edad, presencia o no de cardiopatía estructural, re-
percusión hemodinámica, fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo, causas transitorias (trastornos 
electrolíticos o metabólicos), enfermedad de otros 
aparatos y sistemas, frecuencia cardíaca, sitio de 
origen de la AVM, densidad en 24 horas, intervalo 
de acoplamiento, morfología uniforme o no, anchu-
ra, eventos que desencadenan (respuestas repetiti-
vas ventriculares u otras AVM), intervalo RR, TV 
sostenida o no, intervalo de la EV (VEQSI, por sus si-
glas en inglés), intervalo QT, amplitud de la T, evo-
lución de la enfermedad, canalopatía (si existiera) y 
empleo de fármacos antiarrítmicos17,18. 
 
¿Cómo diferenciar las EV inocentes de las 
perversas? 
Resulta difícil la estratificación de riesgo de las EV, 
tal como sucede al evaluar los casos con onda J, me-
moria eléctrica, muescas del QRS y otros signos 
eléctricos; ninguno absoluto y al mismo tiempo nin-
guno despreciable. 

Haissaguerre, el hombre de las malignidades, 
describió las EV del sistema Purkinje y del TSVD 
como detonantes de AVM (primeramente en la FV 
idiopática), con eventos de muerte súbita. Su mapeo 
y ablación, evita recurrencias y episodios de tor-
menta eléctrica. También describió la posibilidad de 
que la onda J fuera predictor de AVM y de muerte 
súbita10. 
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Fisiopatología del síndrome de 
Brugada: papel del TSVD y de la 
ablación con radiofrecuencia 
El TSVD es una estructura delgada, 
compleja desde su embriología, con 
fusión de diversas estructuras, mez-
cla de propiedades estructurales y 
fisiológicas, diferentes a las de otras 
regiones19. En estudios experimenta-
les se observó que la radiofrecuencia 
aplicada en el epicardio y en el TSVD 
eliminaba las EV en el síndrome de 
Brugada. Brugada y Pappone20 plan-
tearon una anormalidad estructural 
(espigas que indicaban activación 
ventricular temprana del sistema Pur-
kinje derecho o del TSVD) y electro-
gramas anormales locales fracciona-
dos, menos amplios. La radiofrecuen-
cia logra que haya menos recidivas, 
normalización del segmento ST y au-
sencia de AVM. En el síndrome se 
concibe un sustrato electroanatómico 
y una vulnerabilidad arritmogénica; 
con anormalidades electroanatómi-
cas e histológicas del TSVD, que se 
suman a la clínica y a la genética, 
tanto en pacientes sintomáticos como 
en asintomáticos19-22. 
 
Papel del TSVD en el síndrome 
de Brugada 
Existen varias teorías en cuanto a la 
fisiopatología del síndrome19,21,22: 
1. Se explican los signos eléctricos y 

la arritmogenia por un trastorno 
de repolarización y la dispersión 
transmural del ventrículo derecho 
y del TSVD. 

2. Se trata de un trastorno de despo-
larización, con retraso de la activación subepi-
cárdica del ventrículo derecho-TSVD e infraHis 
(visto en el electograma de señales promedia-
das), con potenciales tardíos y fraccionamientos. 

3. Presencia de corrientes electrotónicas. Existe una 
mezcla de alteraciones estructurales y funciona-
les con falla de la excitación epicárdica del ven-
trículo derecho-TSVD (desequilibrio corriente-
carga/current-to-load mismatch). 

4. Expresión anormal de la cresta neural en el desa-
rrollo del TSVD (en la embriogénesis, la cresta 
neural tiene un papel crítico en la morfogénesis 

del TSVD). 
 

Se ha planteado una reclasificación del síndrome 
de Brugada, entendiéndolo ahora como una combi-
nación de defectos estructurales y electroanatómi-
cos (Figura 4), con un sustrato arrítmico, y se im-
pondrían cambios en su estratificación y tratamiento 
(los antiinflamatorios del TSVD reducirían las arrit-
mias), con existencia de un gradiente del sustrato 
patológico de epicardio a endocardio (inflamación 
del miocardio: electrocardiograma anormal y AVM). 
Sería un problema orgánico-funcional con fenotipo 

 

Figura 3. Extrasístoles del tracto de salida del ventrículo derecho con mor- 
fología de bloqueo de rama izquierda (rS en V1, flecha) y onda R alta en DII, 
DIII y aVF. En otro trazado, rachas de respuestas ventriculares repetitivas. 
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tardío (desarrollo del sustrato arrítmico), donde 
jugarían su papel fenómenos, como la fibrosis y la 
adiposis19-22. Resulta trascendente que en uno de los 
trabajos con estos cambios en el concepto del sín-
drome, uno de los autores sea Ramón Brugada19. 
      
Más y más preguntas sobre la fisiopatología 
del síndrome de Brugada y el TSVD 
¿Existe relación entre la inflamación y el síndrome 
de Brugada, es su causa? ¿Cuál es la relación entre la 
prueba genética, las alteraciones electroanatómicas 
y el sustrato anatomopatológico? ¿Cuál es la causa 
de que el test diagnóstico pueda ser negativo, habrá 
otro componente, la grasa por ejemplo? ¿Es un pro-
ceso puramente eléctrico, puramente estructural o 
ambos coexisten? ¿Se suma la inflamación del TSVD 
a una predisposición genética que resulta en even-
tos arrítmicos y muerte súbita? ¿Por qué el patrón 
suele ser variable y puede haber genética sin even-
tos y electrocardiograma normal? ¿Por qué las áreas 
de bajo voltaje afectan el TSVD? 
 
Epílogo (sistema Purkinje y TSVD) 
 Ambos tienen un importante papel en la arritmo-

génesis (AVM y muerte súbita cardíaca). 
 Poseen características complejas y singulares en 

cuanto a su embriología, histología, anatomía, fi-
siología y fisiopatología. 

 Participan en la génesis (desencadenantes) y en 
el mantenimiento de diversas AVM (FV, TV, TV 
polimórfica, variante maligna de las taquicardias 
del TSVD y otras). 

 Existen relaciones entre la genética, el sustrato 
arrítmico, los factores estructurales, electro-
anatómicos y funcionales (inflamación, fibrosis), 
y los eventos clínicos y la vulnerabilidad a las 
arritmias. 

 Estos conceptos resultan trascendentes para la 
estratificación de riesgo y la adopción de medi-

das terapéuticas, en especial las ablativas (EV de 
Purkinje, extrasístoles y áreas del TSVD), que lo-
gran la curación de algunas de ellas al destruir 
los desencadenantes y algunas zonas específicas. 

 Se impone una reclasificación de algunas enfer-
medades, ahora conocidas como orgánico-funcio-
nales, lo cual implica cambios revolucionarios de 
conceptos clásicos. 
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Mujer de 82 años de edad, con antecedentes de 
hipertensión arterial y fibrilación auricular, que fue 
derivada a nuestro hospital por presentar mareos, 
náuseas y dolor abdominal, posterior a una pérdida 
momentánea del conocimiento. El examen físico 
resultó normal con una frecuencia cardíaca de 90 
latidos por minuto (lpm) y una presión arterial de 
110/60 mmHg. El electrocardiograma mostró fibri-
lación auricular con respuesta ventricular a 94 lpm, 
progresión lenta de la onda R de V2-V4 y trastorno 
inespecífico difuso de la repolarización. Los niveles 
de troponina I de alta sensibilidad estaban leve-
mente elevados. El ecocardiograma transtorácico, 
inicialmente realizado en el Servicio de Urgencias, 
reveló hipoquinesia apical del ventrículo izquierdo 
(VI) con reducción moderada de su fracción de 
eyección, insuficiencia mitral trivial, leve dilatación 
de las cavidades derechas, insuficiencia tricuspídea 
moderada y presencia de derrame pericárdico (15     

 
 

mm en pared anterior del ventrículo derecho) (Fi-
gura - Panel A y video 1, material suplemen-
tario). Debido a las características del derrame, se 
repitió el examen por un ecocardiografista expe-
rimentado, y –gracias a la correcta adquisición geo-
métrica de las imágenes del VI– se demostró una 
rotura cardíaca, a nivel del ápex del VI, que estaba 
contenida por el pericardio y formaba un gran pseu-
doaneurisma (Figura - Panel B y video 2, mate-
rial suplementario). La tomografía computarizada 
con contraste confirmó la presencia de un pseudo-
aneurisma de 43 × 45 mm en el ápex del VI (Figura 
- Paneles C y D, flechas), razón por la que la pa-
ciente fue ingresada en el Servicio de Cardiología 
para estudio y tratamiento. El presente caso destaca 
que la perspectiva geométrica del VI (la forma de 
adquirir la imagen) sigue siendo una fuente común 
de error en el ecocardiograma de rutina. El pseudo-
aneurisma ventricular izquierdo es una compli-
cación del infarto de miocardio donde el pericardio 
adyacente contiene la rotura de la pared libre del VI. 
Existe un alto riesgo de recidiva de la rotura, por lo 
que el diagnóstico debe establecerse temprana-
mente. La angiografía del VI es la prueba de oro para 
definir el diagnóstico y diferenciarlo de los aneu-
rismas verdaderos. El ecocardiograma es la prueba 
de imagen más útil para el examen inicial de pa-
cientes con sospecha de complicaciones mecánicas 
del infarto, y la cirugía, el tratamiento de elección en 
pacientes con pseudoaneurismas del VI. 
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RESUMEN 
La torsade de pointes es una taquiarritmia ventricular de gran importancia clínica 
que aparece típicamente en presencia de un intervalo QT prolongado y que, sin 
identificación y tratamiento puntual, puede conducir a la muerte súbita cardíaca. 
La prolongación de los intervalos QT y QT corregido aumenta significativamente la 
posibilidad de que aparezca esta arritmia en los síndromes de QT largo congénitos 
o adquiridos. En casi todos los pacientes, dichos intervalos se encuentran marca-
damente prolongados en el período previo al evento arrítmico. Se describe un 
caso de una paciente con marcapasos que presentó esta arritmia y sufrió varios 
episodios sincopales.  
Palabras clave: Torsades de pointes, Síndrome de QT largo, Muerte súbita cardía-
ca 
 
Torsade de pointes in a patient with VVI pacemaker dysfunction 
 
ABSTRACT 
Torsade de pointes is a clinically important ventricular tachyarrhythmia that typi-
cally appears in the presence of a long QT interval and which, without prompt 
identification and treatment, can lead to sudden cardiac death. The prolongation of 
QT and corrected QT intervals significantly increases the chance of this arrhyth-
mia to appear in congenital or acquired long QT syndromes. In almost all patients, 
these intervals are markedly long in the period prior to the arrhythmic event. We 
describe a case of a female patient with a pacemaker who presented this arrhyth-
mia and suffered several syncopal events.  
Keywords: Torsades de pointes, Long QT syndrome, Sudden cardiac death 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Las arritmias cardíacas conforman un amplio y heterogéneo grupo de 
anomalías eléctricas del corazón, con o sin cardiopatía estructural subya-
cente. Pueden ser inocuas, predisponer al desarrollo de accidentes cere-
brovasculares o embolias potencialmente mortales, o constituir una ur-
gencia de riesgo vital que dé lugar a muerte súbita cardíaca (MSC), una de 
las causas de muerte comunes en países desarrollados1-3. 
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La mayoría de las MSC en jóvenes y adultos son 
atribuibles a anomalías cardiovasculares estructura-
les identificables en la autopsia1,2, aunque hasta en 
un 30-50% de esas personas la muerte súbita queda 
sin explicación, aun después de una autopsia com-
pleta y de la pertinente investigación médico-legal1. 

El intervalo QT es la representación eléctrica de 
la sístole ventricular, tanto del período de despolari-
zación como de repolarización, se extiende desde el 
inicio del complejo QRS hasta el final de la onda T. 
Las derivaciones con mayor valor predictivo positi-
vo para medir el QT son las derivaciones V5, V6 y 
DII. Para determinar con exactitud el intervalo QT, 
se calcula el QT como se evidencia en el electrocar-
diograma y se corrige según la frecuencia cardíaca 
(QT corregido [QTc])3-5. Las mujeres presentan un 
intervalo QT más prolongado que los hombres, 
además de una mayor susceptibilidad a su prolon-
gación an-te los mismos factores que determinan su 
prolongación de manera adquirida6. 

Esta prolongación del QT, inducida por fármacos 
y otros factores; así como la torsade de pointes 
(TdP) producida por estas causas, son una constan-
te preocupación para los médicos que recetan me-
dicamentos con riesgo de generar estos efectos se-
cundarios, no deseados y potencialmente mortales. 
La incidencia estimada de este tipo de TdP (induci-
das por fármacos) oscila entre 1 y 8%, en dependen-
cia del fármaco y la dosis7. Aunque la aparición de 
MSC por esta causa es infrecuente, existe una exten-
sa lista de fármacos «torsadógenos» o con «sensibili-
dad de QT» que no solo incluye fármacos antiarrít-
micos, como quinidina, sotalol y dofetilida, sino 
también otros, como antipsicóticos, metadona, anti-
histamínicos y cisaprida, entre otros; así como alte-
raciones electrolíticas, hipopotasemia, hipomagne-
semia e hipocalcemia8. En general se han descrito 
más de 100 medicamentos con el potencial de pro-
longar el QT y generar este tipo de arritmias, así 
como afecciones del sistema nervioso central y epi-
sodios bradiarrítmicos importantes. Cuando esta 
arritmia aparece en pacientes con bradicardia, pue-
de deberse al fenómeno de dependencia de frecuen-
cia inversa, con lo cual hay disminución del potasio 
extracelular local y bloqueo de los canales IKr con la 
subsecuente prolongación del QT9. 

El término TdP fue introducido en 1966 por Des-
sertenne y colaboradores10,11, para describir la ca-
racterística particular de los complejos QRS (poin-
tes) que parecen girar alrededor de la línea isoeléc-
trica. En su descripción original11, la frecuencia car-
díaca oscilaba entre 160-280 latidos por minuto (pro-

medio de 220). Por lo general, las torsades de poin-
tes terminan en forma espontánea; sin embargo, 
eventualmente, pueden degenerar en fibrilación 
ventricular. No se conocen bien sus mecanismos 
electrofisiológicos, pero casi todos los datos señalan 
que las posdespolarizaciones precoces dan cuenta 
del síndrome de QT largo y de las TdP o, al menos, 
de su inicio. Su perpetuación puede deberse a la 
actividad inducida, la reentrada por dispersión de la 
repolarización causada por las posdespolarizaciones 
precoces, o un automatismo anómalo. No obstante, 
la mayoría de los datos actuales señalan la reentrada 
transmural como el mecanismo más verosímil de la 
perpetuación12. 

La TdP secundaria a síndrome de QT largo ad-
quirido presenta una morfología y un modo de co-
mienzo típicos. En 1983, Kay et al 

13 describieron una 
forma de inicio característica, denominada secuen-
cia de ciclo ventricular «corta-larga-corta». En este 
caso, el primer complejo ventricular es un latido 
prematuro o el último de una salva de extrasístoles, 
que es ulteriormente seguido por una pausa y un 
subsecuente latido supraventricular; posteriormen-
te, aparece otro latido ventricular prematuro a una 
longitud de ciclo relativamente corta y ocasiona un 
episodio de TdP. 

 
 

CASO CLÍNICO 
 
Paciente de 76 años de edad, con antecedentes de 
hipertensión arterial y diabetes mellitus tipo 2, bajo 
tratamiento con amlodipino 10 mg/día, hidrocloro-
tiazida 25 mg/día y glibenclamida 30 mg/día, que 
también tiene un marcapasos monocameral (VVI, 
Medtronic, EEUU) implantado 5 años antes por un 
bloqueo aurículo-ventricular de tercer grado (BAV 
completo), y que presentó 2 episodios de pérdida 
de conocimiento de minutos de duración, acompa-
ñados de palidez, frialdad y sudoración profusa, sin 
recordar lo sucedido cuando recobraba la concien-
cia posterior a dichos episodios. Por tales motivos 
fue remitida a nuestro servicio donde, una vez que 
se decidió su ingreso, presentó otro episodio con 
manifestaciones clínicas similares.  

El examen físico, durante del tercer episodio sin-
copal, la paciente presentaba –además de los sínto-
mas descritos anteriormente– taquipnea ligera, hipo-
tensión arterial 70/50 mmHg, pulso periférico filifor-
me e irregular y 28 respiraciones por minuto.  

Se realizó un electrocardiograma donde se halla-
ron los siguientes datos: patrón de estimulación, 
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detección y captura por marcapasos VVI monopolar, 
con patrón de BCRIHH, ángulo del QRS superior, 
patrón de apropiada discordancia en precordiales, 
BAV completo con disociación aurículo-ventricular, 
intervalo básico desde la primera espiga vista hasta 
la segunda de 1000 ms en derivaciones estándar y 
de miembros, intervalo de escape desde extrasístole 
ventricular localizada a continuación del segundo 
latido electroestimulado hasta el tercero con su es-
piga de 1000 ms; además se aprecia al comienzo del 
registro, en derivaciones estándar y de miembros, 
ritmos consistente con taquicardia ventricular poli-
morfa tipo TdP, mejor regis-
trada en derivaciones pre-
cordiales (primeros 7 lati-
dos), luego se observa fallo 
de detección con espiga de 
marcapasos que cae sobre 
la onda T del último latido 
de la TdP, que coincide con 
el período refractario abso-
luto y, por lo tanto, no es 
capaz de producir captura 
ventricular, pero entre esta 
espiga y la próxima, el in-
tervalo básico vuelve a ser 
de 1000 ms. Se aprecia al-
ternancia y muescas de la 

onda T, con QT y QTc normales (Figura 1). 
A continuación se le realizó un DII largo, donde 

se encontraron los siguientes elementos: en el trazo 
su-perior (Figura 2) se aprecian 3 latidos de bige-
minismo ventricular con intervalo de acoplamiento 
corto, los dos primeros complejos bigeminados pre-
sentan un QT de 520 ms y QTc de 631 ms –calculado 
por la fórmula de Fridericia–, dispersión del QT ma-
yor a 60 ms, y posterior al último complejo ventricu-
lar prematuro bigeminado, se observan dos extrasís-
toles de focos diferentes que inician un episodio 
corto torsadogénico que continúa en el trazo infe-

 
 

Figura 2. DII largo durante el evento sincopal. 
 
 

 
 

Figura 1. Electrocardiograma inicial de 12 derivaciones. 
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rior; posteriormente se observa un latido electroes-
timulado, otra extrasístole ventricular con acopla-
miento corto que desencadena un episodio más lar-
go de TdP de 13 complejos, que cesa cuando el dis-
positivo vuelve a capturar al ventrículo, pero con 
fallo de detección, apréciese la espiga a nivel del ST 
del último complejo ventricular. Existe además di-
sociación aurículo-ventricular por BAV completo. 

Se tomó muestra para ionograma y otros análisis 
(Tabla), donde se observó hipopotasemia e hiper-
glucemia moderadas, y se realizó también un eco-
cardiograma donde no se apreciaron anomalías es-
tructurales o funcionales de interés.  

Al no encontrar elementos clínicos, enzimáticos, 
imagenológicos o electrocardiográficos que sugirie-
ran isquemia miocárdica aguda, no existir el antece-
dente personal o familiar de síndrome de QT largo 
congénito y observarse hipopotasemia moderada, 
además de constar el uso de dosis máxima del hipo-
glucemiante oral glibenclamida; a todo lo que se le 
suman los elementos electrocardiográficos descritos, 
se diagnósticó un síndrome de QT largo adquirido, 
secundario al trastorno electrolítico y, presumible-
mente, al uso de sulfonilureas en el tratamiento de la 
diabetes mellitus, con la consecuente aparición de 
episodios de síncope y taquicardia ventricular tipo 
TdP. Por estas razones se instauraron las siguientes 
medidas terapéuticas: corrección aguda del cuadro 
de hipopotasemia, se administró sulfato de magne-
sio al 10% endovenoso y tera-
péutica inotrópica positiva con 
dobutamina, se sustituyó el fár-
maco hipoglucemiante inicial-
mente por insulina, se repro-
gramó el dispositivo de estimu-
lación intracardíaca aumentán-
dose la frecuencia cardíaca bá-
sica y optimizándose los umbra-
les de amplitud y duración de 
los impulsos, por lo cual se co-
rrigieron los fallos de captura y 
detección –también contribu-
yentes a los eventos taquiarrít-
micos ventriculares– y, con to-
das estas medidas, desaparecie-
ron el cuadro sincopal y los epi-
sodios de TdP.  

Una vez corregido el cuadro 
arrítmico se asoció enalapril al 
tratamiento antihipertensivo, en 
sustitución del diurético tiazídi-
co, con el objetivo –además– 

del mayor ahorro de potasio que ofrece dicho fárma-
co.  

Se realizó un electrocardiograma posterior (Fi-
gura 3) que confirmó la ausencia de eventos arrit-
mogénicos, con presencia de ritmo propio de esti-
mulación y captura ventricular por marcapasos VVI 
monopolar, con intervalos básicos y de escape equi-
distantes (800 ms) a una frecuencia cardíaca de 75 
lpm, con extrasístoles ventriculares monomorfas ais-
ladas.  

Se le pidió a la paciente su consentimiento para 
realizarle reintervención con colocación del cable 
 
 
 

Tabla. Resultados de la hemoquímica. 
 

Parámetro Valor 

Potasio   2,3 mEq/l 

Sodio    142 mEq/L 

Cloro   90 mEq/L 

Calcio iónico  1,25 mmol/l 

CK-MB 18 U/l 

CK (fosfocreatin quinasa) 97 U/l 

Glucemia   12,6 mmol/l 

Creatinina   124 µmol/l 
CK-MB, fosfocreatin quinasa isoenzima MB  

 
 

Figura 3. Electrocardiograma de 12 derivaciones posterior a la instauración del 
tratamiento y reprogramación del dispositivo. 
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auricular y cambio del generador a bicameral, para 
lograr una secuencia de activación aurículo-ventri-
cular sincronizada, pero se negó a dicho procedi-
miento. 

Luego de 72 horas asintomática, sin recurrencia 
de la taquiarritmia ventricular, la paciente fue egre-
sada de nuestro servicio y se trasladó al de Medici-
na Interna para continuar el estudio del desequili-
brio hidroelectrolítico, y reajustar el tratamiento 
para la diabetes mellitus, con la sugerencia de que 
no se emplearan sulfonilureas. 

 
 

COMENTARIOS 
 
En el caso descrito se puede apreciar como la con-
fluencia de factores hidroelectrolíticos (hipopotase-
mia), farmacológicos (uso de glibenclamida) y la dis-
función del marcapasos permanente, llevaron a la 
aparición de un síndrome de QT prolongado adqui-
rido con TdP y síncopes, en una paciente sin otros 
elementos bioquímicos, clínicos o congénitos que 
explicaran esta situación.  

Además de su función y su objetivo de acción 
específicos, la gran mayoría de los medicamentos 
con potenciales efectos secundarios predisponentes 
al desarrollo de TdP son antagonistas del canal 
Ikr/Kv11.1, también llamados antagonistas del canal 
HERG (human ether-a-go-go-related). De hecho, los 
fármacos que prolongan el QT crean un fenotipo 
similar al síndrome de QT largo tipo 2, por disminu-
ción de la eficacia de la repolarización y ulterior 
alargamiento del potencial de acción cardíaco9. 

Se conoce desde hace mucho tiempo que los 
trastornos electrolíticos como la hipopotasemia, hi-
pomagnesemia e hipocalcemia potencian la apari-
ción de esta manifestación proarrítmica. Si a esto se 
le añaden fármacos con potencial torsadogénico, 
entonces puede ser más frecuente la aparición de 
síndrome de QT prolongado con síntomas, que pue-
den ir desde el síncope hasta la muerte súbita por 
TdP o fibrilación ventricular si no se realiza un diag-
nóstico y tratamiento precoces14,15.  

Leonard et al 
16 demostraron, en un estudio re-

ciente, que las sulfonilureas, como la glibenclamida 
y la glimepirida potencialmente bloquean los cana-
les de ATP dependientes de potasio, que podrían 
atenuar o abolir el preacondicionamiento isquémi-
co, y prevenir y acortar la duración del potencial de 
acción, así como inhibir el canal sustentado por el 
gen HERG, lo que se relacionaría con la prolonga-
ción del intervalo QT del electrocardiograma. 

Otros autores plantean igualmente que la gliben-
clamida, además de ser la sulfonilurea de segunda 
generación que tiene más riesgo de hipoglucemias, 
puede producir los efectos descritos sobre el canal 
sustentado por el gen HERG y los canales ATP de-
pendientes de potasio, lo que minimiza la respuesta 
natural a la excitabilidad del miocardio a la isquemia 
aguda y aumenta el riesgo de arritmias causadas por 
los retrasos en la despolarización, pero puede blo-
quear las arritmias por reentrada16,17. 

Válido apreciar que nuestra paciente con un mar-
capasos VVI, con BAV completo, desarrolló TdP de-
bido al fallo de estimulación intermitente, por lo 
mismo se produjeron también contracciones ventri-
culares prematuras que indujeron secuencias ven-
triculares cortas-largas-cortas. Estos hechos, asocia-
dos a la hipopotasemia y el uso de glibenclamida, 
pudieron haberse combinado para resultar en irre-
gularidades del intervalo R-R, lo que subsecuente-
mente redujo la reserva de repolarización e inició la 
TdP. En los BAV completos, cuando el ritmo de es-
cape es lento, mientras más irregular sea el intervalo 
R-R, mucho mayor serán los períodos refractarios y 
la duración del potencial de acción, y como resulta-
do aumentan las posibilidades para la generación de 
arritmias reentrantes TdP. 

Se han publicado casos similares de episodios de 
TdP en pacientes con BAV completo y marcapasos 
implantados. Palanca et al 

18 describieron episodios 
de síncope debido a este tipo de arritmia ventricular 
maligna en 3 pacientes con BAV completo después 
de una implantación de un cable-electrodo único en 
un marcapasos VDD. La detección atrial intermitente 
defectuosa puede conducir al cambio a modo VVI 
en esta modalidad, lo cual puede inducir a la bradi-
cardia y oscilaciones repentinas del intervalo R-R, 
que actúan como un desencadenante para la inicia-
ción de TdP.  

La medición del QTc en nuestro caso fue realiza-
da según la fórmula de Fridericia, ya que es consi-
derablemente superior a la de Bazett a la hora de 
medir este parámetro electrocardiográfico cuando la 
frecuencia cardíaca esta fuera del rango fisiológico19. 

Cabe señalar que los elementos electrocardiográ-
ficos de muy alto riesgo de muerte súbita que pre-
sentó esta paciente, registrados durante el tercer 
episodio sincopal, se identificaron en el trazo de la 
derivación DII con el episodio de extrasístoles ven-
triculares bigeminadas, y aparte de la prolongación 
llamativa del intervalo QT, con evidente dispersión, 
se observaron muescas en las ondas T, alternancia 
de duración de las mismas, así como complejos ven-
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triculares prematuros multifocales y polimorfos con 
intervalos de acoplamiento cortos; todos, elementos 
de mal pronóstico y elevada probabilidad de arrit-
mogénesis ventricular. 

Los signos electrocardiográficos sugerentes de 
MSC siempre se deben tener en cuenta cuando exa-
minamos un electrocardiograma, método comple-
mentario valioso para estratificar el riesgo que pu-
diera tener un paciente de presentar arritmias ma-
lignas, para poder ofrecerle las mejores opciones 
terapéuticas con vista a evitar complicaciones gra-
ves o incluso letales. 
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RESUMEN 
El síndrome de QT largo congénito es una enfermedad eléctrica primaria del cora-
zón que predispone a la ocurrencia de arritmias ventriculares malignas. Se tradu-
ce en una prolongación del intervalo QT en el electrocardiograma y la torsión de 
puntas es la arritmia que ocasiona síncope y, en ocasiones, muerte súbita. El em-
barazo y el puerperio aumentan la incidencia de estos eventos. Se presenta el 
caso de una puérpera afectada que presentó crisis de ansiedad y desmayos inter-
pretados como psicógenos. Se documentó torsión de puntas sin respuesta a los 
fármacos antiarrítmicos diponibles y se trasladó al centro de referencia (Instituto 
de Cardiología y Cirugía Cardiovascular), donde se aumentó la frecuencia de esti-
mulación del marcapasos y, posteriormente, se implantó un desfibrilador automá-
tico. Se trata de un caso infrecuente que constituyó un verdadero reto en el trata-
miento integral y emergente, todo lo cual posibilitó la supervivencia de la pacien-
te.  
Palabras clave: Síndrome de QT largo congénito, Torsión de puntas, Muerte súbi-
ta cardíaca, Puerperio 
 
Torsades de pointes in a patient with congenital long QT 
syndrome during the puerperium: Case report 
 
ABSTRACT 
Congenital long QT syndrome is a primary electrical disorder of the heart which 
predisposes to the occurrence of malignant ventricular arrhythmias. It is charac-
terized by a prolongation of the QT interval on the electrocardiogram and the tor-
sade de pointes is the main associated arrhythmia, resulting in syncope and sud-
den cardiac death. Pregnancy and puerperium increase the incidence of those 
events. We present the case of a patient who suffered from this disorder, and dur-
ing the post-delivery period, she had events of faint and anxiety interpreted as 
psychogenic. Torsades de pointes without response to the available antiarrhyth-
mic drugs was documented and she was transferred to the reference center (Insti-
tuto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular), where the pacemaker stimulation 
frequency was increased and, subsequently, an implantable cardioverter defibril-
lator was implanted. This is an infrequent case that was a real challenge for the 
comprehensive and emergent treatment, all of which enabled the survival of the 
patient.  
Keywords: Congenital long QT syndrome, Torsades de pointes, Sudden cardiac 
death, Puerperium 
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INTRODUCCIÓN   
 
El síndrome de QT largo (SQTL) congénito es una 
enfermedad caracterizada por una alteración de la 
repolarización ventricular, que se traduce al elec-
trocardiograma (ECG) de superficie como una pro-
longacion del intervalo QT1. Es considerado como 
una enfermedad de los canales iónicos responsables 
del potencial de acción de las células cardíacas y 
tiene una presentación clínica variable que va desde 
el síncope hasta la parada cardíaca abortada secun-
daria a arritmias ventriculares malignas (AVM) o la 
muerte súbita cardíaca (MSC)2. Los canales iónicos 
transmembrana se afectan producto a mutaciones 
en los genes que codifican su síntesis proteíca, lo 
que produce aceleraciones o retardos en su fisio-
logía1,2.  

En 1957, Jervell y Lange-Nielsen3, describieron la 
primera familia con SQTL congénito, en niños con 
sordera bilateral, síncopes recurrentes, MSC y QT 
prolongado; este trastorno tiene un patrón de heren-
cia autosómico recesivo. Por su parte, Romano4 y 
Ward5, describieron, años más tarde, una forma fa-
miliar más común, con clínica similar, pero sin sor-
dera, que se trasmite con un patrón de herencia 
autosómico dominante. En los últimos años se ha 
conocido que no siempre se trata de mutaciones de 
genes aislados, sino que se producen alteraciones 
múltiples que siguen patrones genéticos complejos 
que originan polimorfismos responsables de expre-
siones fenotípicas diversas de la enfermedad2. 

Se estima que su prevalencia oscile en cifras en-
tre 1:2000 y 1:20000 habitantes, respectivamente, di-  

diferencia que puede ser el resultado de las limita-
ciones en el diagnóstico y la incidencia de formas 
ocultas y mixtas1,2. 

Se han descrito más de 700 mutaciones en 13 ge-
nes que identifican a 13 tipos de SQTL congénito. A 
pesar del desarrollo de la genética y de la creciente 
identificación de nuevos subtipos, más del 75% de 
las mutaciones se concentran en 3 genes principales: 
KCNQ1 (SQTL1), KCNQ2 (SQTL2) y SCN5A (SQTL3) 
que se encuentran bien estudiados desde el punto 
de vista clínico-electrofisiológico. El resto de los 
SQTL son muy raros y los informes en la literatura, 
casi anecdóticos6. 

El SQTL congénito tipo 1 es el más frecuente, de-
bido a mutaciones del gen que codifica la subunidad 
α de las corrientes lentas en los canales de potasio 
(IKs) por lo que hay pérdida en la función de este 
canal; las AVM se relacionan con los ejercicios y el 
estrés físico o emocional (Tabla 1)6,7. Esta relación 
con el estrés y la descarga adrenérgica determina su 
respuesta favorable a los betabloqueadores y la 
menor necesidad de acudir a terapias más agresivas, 
como el desfibrilador automático implantable (DAI). 
El ECG muestra además de intervalo QTc ≥ 460 mseg 
en la mujer y QTc ≥ 450 mseg en el hombre, y ondas 
T de base ancha1,6,7.  

Las mutaciones del también llamado gen HERG 
son responsables del SQTL congénito tipo 2 y las 
segundas en prevalencia, codifican las subunidades 
α de las corrientes rápidas de potasio (Ikr). Las AVM 
se manifiestan con los estímulos auditivos (timbres 
o alarmas) y debutan, especialmente, en el período 
posparto. Hasta el 50 o 60% de las AVM pueden apa-  
 

 
 

Tabla 1. Principales características del síndrome de QT largo congénito. 
 

STQL-C Corriente Incidencia Patrón en el electrocardiograma Desencadenantes 

Tipo 1 Potasio (IKs)  30 – 35% 

 

Ejercicio (68%) 
Emociones (14%) 

Sueño, descanso (9%) 

Tipo 2 Potasio (IKr) 
 

25 – 30% 

 

Ejercicio (29%) 
Emociones (49%) 

Sueño, descanso (22%) 

Tipo 3 Sodio (INa) 
 

5 – 10% 

 

Ejercicio (4%) 
Emociones (12%) 

Sueño, descanso (64%) 

IKr, corrientes rápidas de la subunidad α de los canales de potasio; IKs, corrientes lentas de la subunidad α de los canales 
de potasio; INa, canal de sodio; SQTL-C, síndrome de QT largo congénito. 
Modificada de Medeiros-Domingo et al7. Rev Esp Cardiol. 2007;60(7):739-52.   
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recer antes de los 40 años, con una incidencia anual 
de MSC de 0,6%. En el ECG (Tabla 1) se pueden en-
contrar ondas T de poca amplitud, que pueden estar 
melladas, con muesca o bifásicas6. 

Las mutaciones del gen SCN5A, el menos preva-
lente, origina el SQTL congénito tipo 3 que se relaci-
ona con el incremento del sodio intracelular (INa). El 
reposo, el sueño o las frecuencias cardíacas lentas, 
desencadenan los eventos y su letalidad es mayor, 
con una elevada incidencia de MSC y poca respues-
ta a los betabloqueadores. El segmento ST tiene una 
larga línea isoeléctrica (Tabla 1), con una T de base 
estrecha6,8. 

La prolongación del intervalo QT se asocia con 
un aumento de la refractariedad y la aparición de los 
pospotenciales desencadenantes de AVM; sin em-
bargo, la heterogeneidad de la repolarización expre-
sada por el incremento de la dispersión del QT ha 
sido identificada como el principal sustrato arritmo-
génico de esta canalopatía1,3,6,8.  

La torsión de puntas (TdP) es la taquicardia ven-
tricular polimórfica más frecuetemente asociada, y 
es la responsable de los cuadros sincopales y de la 
degeneración en fibrilación ventricular que ocasiona 
la MSC de estos pacientes1-8. 

El embarazo y el puerperio constituyen eventos 
fisiológicos en la vida de una mujer y, a su vez, es 
un período de tiempo crítico para las afectadas  por 
estas mutaciones como es el caso del SQTL congéni-
to tipo 29. Todo ello dado por el papel de las fluctua-
ciones hormonales posparto (altos niveles de estró-
geno y progesterona), los cuales intervienen en la 
fisiología de los canales iónicos de los miocardioci-
tos, asociados a la fatiga, privación de sueño, estrés 
y ruido (llanto del niño) como posibles desencade-
nantes de la TdP durante el  puerperio, incluso hasta 
nueve meses tras el parto, según se informa en la 
bibliografía10,11. A pesar de su baja incidencia, es 
fuente de preocupación el bienestar del binomio 
madre-feto o madre-hijo, y es polémica la actuación 
multidisciplinaria que incluye el asesoramiento ge-
nético –a madres ya diagnosticadas o con antece-
dentes patológicos personales fuertes de primera 
línea–, así como la inclusión o el matenimiento del 
tratamiento con betabloqueadores durante el emba-
razo y puerperio, los que han demostrado disminuir 
la incidencia de AVM y MSC11,12. 

Se presenta la situación de una joven madre de 3 
hijos, con antecedentes de SQTL congénito conoci-
do desde la infancia, que durante el segundo mes 
posparto de su último hijo, presentó episodios re-
currentes de palpitaciones y desmayos, y fue posi-

ble documentar una TdP refractaria al tratamiento 
médico inicial. Se trata del primer caso de este tipo 
atendido en nuestro centro que constituyó un ver-
dadero desafío en el tratamiento de esta infrecuente 
situación clínica. 
 
 
CASO CLÍNICO  
 
Mujer de 25 años de edad con antecedentes de asma 
bronquial y de SQTL congénito, diagnosticado a los 
7 años de edad. En aquel entonces llevó tratamiento 
con propranolol y se le implantó un marcapasos 
auricular (AAI) en el Cardiocentro Pediátrico Willian 
Soler. Al cumplir la mayoría de edad se trasladó su 
atención al Servicio de Arritmias del Instituto de 
Cardiología y Cirugía Cardiovascular (ICCCV) de La 
Habana, Cuba, y a los 15 años de edad le suspendie-
ron el tratamiento con betabloqueadores pues, su-
puestamente, debutó con asma bronquial y su evo-
lución fue favorable durante los años posteriores, 
incluso en los dos primeros embarazos y partos.  

La paciente llevó seguimiento por el Grupo Naci-
onal de Atención a las Gestantes con cardiopatías y 
el generador del marcapasos fue cambiado en 2 
ocasiones (última vez en abril de 2018). En esta oca-
sión, cuando llevaba 2 meses de recién parida de su 
tercer hijo, comenzó a presentar episodios de males-
tar general, palpitaciones fuertes y visión borrosa en 
determinados momentos, sobretodo cuando lactaba 
a su bebé. Jamás había experimentado tales sínto-
mas. Se recibió en el Servicio de Urgencias con irri-
tabilidad y sudorosa, sus signos vitales eran norma-
les y en el ECG se apreció un ritmo propio (espon-
táneo) a 62 latidos por minuto, alternando con ritmo 
de marcapasos con estimulación atrial (Figura, 
Panel A), y el QTc prolongado conocido (QTc = 500 
mseg). Tras 2 horas de observación la paciente refi-
rió nuevamente el malestar y se documentó en el 
monitor extrasistolia bigeminada frecuente, con epi-
sodios de TdP (Figura, Panel B), autolimitadas al 
inicio, que fueron haciendose más frecuentes y du-
raderas durante toda la noche. En la tabla 2 se 
muestran algunos resultados del hemograma y la 
hemoquímica. 
 
Conducta tomada 
Fue necesario su ingreso en cuidados intensivos, se 
llevó a cabo sedación superficial con midazolán 
endovenoso para limitar la ansiedad y se corrigió el 
potasio por vena central en una hora. Se utilizó iso-
prenalina a razón de 0,07 mcg/kg/min, lo que produ- 
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Tabla 2. Resultados de algunos parámetros hemáticos. 
 

Parámetro Valor 

Potasio 3,01 mEq/L 

Sodio 140 mEq/L 

Cloro 110 mEq/L 

Hemoglobina  110 g/L 

Leucograma 8,9 x 109/L 

Glucemia 5,6 mmol/l 

 
 
 
jo taquiarritmia supraventricular (Figura, Panel 
C); además de 2 gramos endovenosos de sulfato de 
magnesio. La paciente durante toda la noche, y a 
pesar de la terapéutica implementada, continuó pre-
sentado episodios autolimitados de TdP. Se coordi-
nó con el Servicio de Arritmias y Marcapasos del 

ICCCV y se trasladó en ambulacia. En ese centro se 
reprogramó el marcapsos AAI y al aumentar la fre-
cuencia de estimulación las arritmias cesaron. Se 
decidió implante de DAI y reincorporar el propra-
nolol, al tener en cuenta que llevaba años libre de 
síntomas respiratorios. Una semana después se e-
gresó estable y asintomática. Actualmente, a 6 meses 
del suceso, la paciente se mantiene libre de sínto-
mas. 
  
 
COMENTARIOS 
 
Varios autores1,10,11 han informado que el riesgo de 
presentar AVM durante el embarazo es reducido 
dados los cambios fisiológicos que disminuyen estos 
eventos, como el aumento de la frecuencia cardíaca 
–particularmente durante el tercer trimestre–, pues 
este fenómeno puede ser protector especialmente 
en pacientes que presentan una prolongación im-

 
 

Figura. Segmentos de la secuencia electrocardiográfica realizada durante el ingreso hospitalario. A. Se 
aprecia el ritmo sinusal con QTc prolongado, que alterna con ritmo electroestimulado por marcapasos 
AAI. B. Evento de torsión de puntas (taquicardia polimórfica, con QRS ancho irregular, sin P visible, a 

300 latidos por minuto) que se autolimita espontáneamente. C. Taquicardia supraventricular (fibrilación 
vs. taquicardia auricular) desencadenada por la infusión de isoprenalina. MP, marcapasos.  
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portante del QTc a frecuencias cardíacas bajas. El 
genotipo de SQTL2 es el más peligroso, comparado 
con el resto de los genotipos1,10,11. Mientras que du-
rante los nueve meses posteriores al parto existe 2,7 
veces más riesgo de experimentar eventos cardíacos 
arrítmicos, este se puede disminuir considerable-
mente con el uso de betabloqueadores9,10,12. Hecho 
que se explica porque, tras el parto, hay una serie 
de cambios fisiológicos circulatorios, hemodinámi-
cos y neuroendocrinos que favorecen la distorción 
de la funcion canalicular del miocardiocito13. 

El tratamiento con beta bloqueadores, sobretodo 
el propranolol, es de elección como tratamiento 
inicial. Esta práctica contribuye a disminuir ostensi-
blemente los episodios sincopales por AVM y la 
MSC en la mayoría de los pacientes. Estos fármacos 
son importantes para la prevención de eventos du-
rante el embarazo y el posparto, y –contrario a lo 
que muchos creen– son bien tolerado por los neo-
natos sin aumento del número de malformaciones o 
abortos12,13. La estimulación con marcapasos es otra 
de las opciones con especial indicación en aquellos 
casos en los que las AVM se asocian a pausas (ciclos 
cortos-largos-cortos) con intervalos de QTc muy 
prolongados o asociado a bloqueos cardíacos aurí-
culo-ventriculares12-14.  

En nuestra paciente el QTc a su llegada era de 
500 mseg y, a pesar de que tenía un marcapasos 
implantado, presentaba arritmias incesantes que, 
probablemente, se propiciaron y tuvieron recurren-
cias por la hipocaliemia y la ausencia de betablo-
queadores en el tratamiento. Un dato curioso fue su 
antecedente de asma bronquial, existen informes de 
asociaciones malignas entre el SQTL congénito y el 
asma, lo que confiere un peor pronóstico, quizás 
debido a trastornos de modulación de los recepto-
res beta a nivel cardíaco y bronquial, condicionados 
genéticamente15,16. Otro dato interesante es el hecho 
de que, a pesar de que se conocía del antecedente 
personal de esta paciente, fue evaluada en 2 centros 
previos y las crisis fueron atribuidas a causas psico-
somáticas vinculadas al parto reciente y a la carga 
social de esta joven con 3 hijos pequeños, lo cual 
demuestra que aún hay desconocimiento por parte 
de muchos médicos de los riesgos e implicaciones 
mortales de esta enfermedad. 

Los antecedentes de paro cardíaco o MSC abor-
tada y la presencia de síncopes recurrentes a pesar 
del tratamiento farmacológico o AVM sostenidas 
documentadas, constituyen indicación de DAI. Estos 
dispositivos pueden ser efectivos como prevención 
primaria en los pacientes con fuerte historia familiar, 

intolerancia al tratamiento medicamentoso o QTc ≥ 
500 ms1,17. Esta paciente fue protegida con el menci-
onado dispositivo dadas las circunstancia descritas 
e, incluso, se reincorporaron los betabloqueadores 
que habían sido suspendidos con indicaciones no 
muy precisas en el pasado. 

En esta paciente no fue posible, como en ningun 
otro caso en nuestro país, conocer el genotipo del 
síndrome, lo cual es útil a la hora de estratificar el 
riesgo. Como se conoce, se trata de estudios muy 
costosos y que muchas veces no estan disponibles 
en todos los centros a nivel mundial14,16. Se cree que 
se haya tratado de un SQTL congénito tipo 2, por su 
asociación frecuente con los eventos durante el em-
barazo y el puerperio. Recientemente, Gallardo et 
al11, publicaron una serie de gestantes atendidas en 
el Servicio Nacional de Cardiopatía y Embarazo de 
nuestro país. Ellos plantean que durante el embara-
zo y el puerperio inmediato no hubo complicacio-
nes a pesar de haber casos con QTc muy prolonga-
do, y aceptaron que una posible limitacion del estu-
dio sería el hecho de que el seguimiento fue muy 
corto, a diferencia de otras publicaciones internaci-
onales que reafirman del peligro de AVM hasta nue-
ve meses después del parto9,10,12,15. La paciente en 
cuestión forma parte de este ejemplo y muy proba-
blemente haya estado incluida en el registro previ-
amente citado, lo cual no hemos podido comprobar. 

El mérito fundamental de la presente publicación 
consiste en señalar que, a pesar de que se trata de 
una enfermedad rara y –en consecuencia– poco 
frecuente, este tipo de pacientes puede presentarse 
en nuestra práctica diaria y debemos estar prepara-
dos para hacerle frente a situaciones que, muchas 
veces, sobrepasan nuestro límite de actuación. 
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RESUMEN 
El síndrome de Wolff-Parkinson-White es una cardiopatía no estructural poco fre-
cuente que pertenece a los denominados síndromes de preexcitación ventricular. 
Está asociada al desarrollo de muerte súbita, pues puede inducir a la aparición de 
arritmias malignas y su diagnóstico puede establecerse a través de la realización 
de un electrocardiograma. En caso de presentarse en personas vinculadas a la 
práctica deportiva, con el desarrollo de ejercicio físico intenso, puede incrementar 
el riesgo de muerte súbita. Se describe el caso de un atleta de alto rendimiento 
con diagnóstico de síndrome de Wolf Parkinson White y se presentan las pautas a 
seguir, según los criterios internacionales para la interpretación del electrocardio-
grama en deportistas.  
Palabras clave: Síndrome de Wolff-Parkinson-White, Atletas, Muerte súbita, Elec-
trocardiograma 
 
Wolff-Parkinson-White pattern in a young elite athlete: Algorithm 
to follow 
 
ABSTRACT 
Wolff-Parkinson-White syndrome is a rare and non-structural heart disease, which 
belongs to the ventricular preexcitation syndromes. It is associated with the de-
velopment of sudden death, as it can induce the appearance of malignant ar-
rhythmias in the patient and its diagnosis can be established through electrocardi-
ogram. If it takes place in people linked to sport, with the development of intense 
physical exercise, it can increase the risk of sudden death. The case of a high-
performance athlete with a diagnosis of Wolff-Parkinson-White syndrome is de-
scribed, and the guidelines to be followed according to international criteria for 
the interpretation of the electrocardiogram in sportsmen and women are present-
ed.  
Keywords: Wolff-Parkinson-White Syndrome, Athletes, Sudden death, Electrocar-
diogram 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La muerte súbita (MS) es la muerte natural que ocurre en un individuo de 
manera rápida e inesperada1. Aparece en la mayoría de los casos asociada 
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a alteraciones cardiovasculares; y, en deportistas, es 
considerada un evento de rara presentación pero de 
un impacto devastador. Entre las causas principales 
se encuentran las cardiopatías estructurales, que en 
personas mayores de 35 años es más probable por 
la presencia de cardiopatía isquémica; mientras que 
en menores lo es por otras miocardiopatías no is-
quémicas2. También las cardiopatías no estructura-
les, como las eléctricas, pueden inducir arritmias gra-
ves, principalmente la fibrilación ventricular, desen-
cadenantes del fallecimiento del individuo en pocos 
minutos. Entre estas enfermedades, se encuentran 
los síndromes de QT largo y corto, de Wolff-Parkin-
son-White (WPW) y de Brugada, entre otras3-5.  

El riesgo general de MS en el síndrome de WPW 
en pacientes asintomáticos es bajo (0,1% por año), 
pero en pacientes sintomáticos aumenta hasta 0,3%6. 
En el caso de los atletas de alto rendimiento, la prác-
tica de ejercicio físico intenso puede inducir, con el 
transcurso del tiempo, al desarrollo de cambios es-
tructurales en el corazón, como son: hipertrofia, 
fibrosis y dilatación de las cavidades cardíacas que 
pueden contribuir a la MS en el deportista durante el 
desempeño de actividades profesionales3,7.  

El electrocardiograma (ECG) en reposo es una 
prueba que muestra la actividad eléctrica del cora-
zón y es considerado una herramienta importante 
desde el punto de vista de su costo/efectividad para 
la evaluación de los deportistas. En manos expertas, 
el ECG presenta una sensibilidad y especificidad 
elevadas, con un índice de probabilidad positivo 
mayor para el diagnóstico de enfermedades cardio-
vasculares8,9. 

En el caso del síndrome de WPW en atletas de 

élite, la presencia de anomalías electrocardiográficas 
previas incrementa de forma importante el riesgo de 
MS10. 

 
 

CASO CLÍNICO 
 
Hombre de 17 años de edad, mestizo, con anteceden-
tes patológicos familiares, por parte de ambos pa-
dres, de hipertensión arterial, e historia personal de 
episodios de migraña y palpitaciones ocasionales.  

El paciente se vinculó a la práctica deportiva 
desde los 8 años de edad y hace 2 años se desem-
peña como deportista de alto rendimiento en equi-
pos de fútbol de su ciudad, con un ritmo de entre-
namiento deportivo de aproximadamente 12 horas 
semanales. 

Acudió a la consulta especializada de cardiología 
para realizarse un control de rutina, por primera 
vez, como parte del reconocimiento médico reque-
rido para los atletas que conforman el club deporti-
vo al cual pertenece actualmente. Al examen físico 
cardiovascular no se detectaron alteraciones. 

En el ECG  se constató ritmo sinusal con patrón 
de bloqueo de rama derecha parcial o incompleto 
(rRꞋ en V1 y V2) y patrón de WPW con acortamien-
to del intervalo PR (80-100 ms) y QRS ancho (≥ 120 
ms) por presencia de ondas delta, la cual fue negati-
va en DIII (Figura 1); además, existe un salto brusco 
de voltaje de la R de V1 a V2, todo lo cual recuerda a 
las vías septales posteriores derechas. 

Se recomendó la realización de otros estudios 
complementarios (ecocardiograma y ergometría) y 
su reevaluación por parte del comité deportivo de 

 
 

Figura 1. Electrocardiograma en reposo que muestra un patrón de Wolff-Parkinson-White. 
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su club, para la asociación de los hallazgos encon-
trados con la sintomatología clínica del paciente y la 
consideración de suspensión o no de la práctica del 
ejercicio, ante la posibilidad de desencadenar MS en 
el curso del esfuerzo físico. 

Finalmente, se suspendió temporalmente el en-
trenamiento del atleta y se encuentra en espera de 
EEF para definir la conducta a seguir. 

 
 

COMENTARIOS 
 
El síndrome de WPW es una enfermedad cardiovas-
cular congénita que se encuentra dentro de los lla-
mados síndromes de preexcitación, los cuales pue-
den desencadenar arritmias malignas. Se presenta 
con mayor frecuencia en el sexo masculino, con 
relación 2:1, y su prevalencia varía entre 0,1-0,3% en 
la población general11. En algunos casos se ha de-
mostrado su carácter hereditario autosómico domi-
nante, asociado a mutaciones en el gen PRKAG2, y 
se denomina «síndrome familiar de WPW»12.  

En los pacientes con síndrome de WPW existe 
una vía de conducción anómala o accesoria que 
conecta directamente la aurícula y el ventrículo, lo 
cual altera la conducción normal y crea una activi-
dad eléctrica caótica, que puede ser de forma an-
terógrada en aproximadamen- 
te un 3% de los pacientes y 
producir las arritmias más pe-
ligrosas, que degeneran en fi-
brilación ventricular; o retró-
grada, llamadas taquicardias 
ortodrómicas12,13. 

Electrocardiográficamente 
las alteraciones que más co-
múnmente se presentan son: 
intervalo PR corto (< 120 ms) 
y una onda delta con ascenso 
o descenso lento del inicio 
del QRS, según corresponda 
a la ubicación anatómica de 
la vía accesoria. Cuando estas 
alteraciones se asocian a sín-
tomas, como episodios de ma-
reos, palpitaciones, síncope o 
paro cardiorrespiratorio se 
denomina síndrome de WPW; 
pero si solo se presentan las 
anomalías en el ECG en pa-
cientes asintomáticos, se ha-
bla entonces de un patrón de 

WPW13,14. Estos casos deben ser estudiados a profun- 
didad, para lo cual se recomiendan diferentes estu-
dios, como el ecocardiograma, el Holter, la ergome-
tría y el estudio electrofisiológico (EEF)6,10.  

Los pacientes asintomáticos generalmente no re-
quieren de tratamiento, pero existen fármacos que 
se pueden utilizar como: propafenona, flecainida o 
amiodarona, y otros que se deben evitar –especial-
mente en los episodios agudos de taquiarritmias–, 
como: adenosina, digoxina, verapamilo y betablo-
queadores, porque bloquean o enlentecen el paso 
del estímulo por el nodo aurículo-ventricular y favo-
recen la conducción por la vía accesoria. Actual-
mente la ablación percutánea de la vía es conside-
rada como el tratamiento de elección en los pacien-
tes sintomáticos y existen situaciones especiales en 
las cuales se recomienda realizar los EEF con abla-
ción para el tratamiento del síndrome de WPW, co-
mo son ciertas profesiones: choferes, pilotos y de-
portistas de alto rendimiento15,16.  

Según el último consenso de criterios internacio-
nales para la interpretación de ECG en atletas17, la 
presencia conjunta de intervalo PR <120 ms, onda 
delta y QRS con duración ≥120 ms, se considera 
como «hallazgo anormal» o que no está relacionado 
con el entrenamiento regular o la adaptación fisioló-
gica esperada ante el ejercicio, en deportistas. Estas 

 
Figura 2. Algoritmo a seguir ante un patrón de Wolff-Parkinson-White (PWPW)  

en el electrocardiograma de un atleta. EEF, estudio electrofisiológico;  
FA, fibrilación auricular. 
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alteraciones, denominadas como patrón de WPW, 
requieren de investigación en los atletas; aunque no 
se asocien a una sintomatología precisa (Figura 2): 
- Atleta asintomático con patrón de WPW intermi-

tente durante el ritmo sinusal en reposo: se con-
sidera que el paciente presenta una vía accesoria 
de bajo riesgo y se puede obviar la necesidad de 
realizar otros estudios, por lo que se recomien-
dan el seguimiento y la observación del deportis-
ta. 

- Atleta asintomático con patrón de WPW constan-
te: se recomienda realizar estudios complemen-
tarios: ecocardiograma para evaluar presencia de 
miocardiopatías o enfermedad de Ebstein, y er-
gometría a ritmos cardíacos altos para estratificar 
el riesgo de la vía accesoria. Si en la ergometría 
existe una pérdida completa y abrupta del patrón 
de WPW se considera que el paciente presenta 
una vía accesoria de bajo riesgo, por lo que se 
recomienda –igual que en el caso anterior– se-
guimiento y observación. Pero si la ergometría no 
resulta concluyente o no confirma una vía de ba-
jo riesgo, se recomienda realizar EEF.  

- Atleta sintomático, o de alto rendimiento, con 
patrón de WPW: realizar siempre EEF y si el in-
tervalo RR preexcitado más corto es ≤ 250 ms, en-
tonces la vía accesoria se considera de alto riesgo 
y se debe proceder a su ablación. 
 
El tratamiento mediante la ablación ya sea por 

radiofrecuencia o crioablación, registra una tasa de 
éxito elevada, aunque es una terapéutica que puede 
fallar u ocasionar complicaciones como los blo-
queos de rama o aurículo-ventriculares. General-
mente la inhabilitación deportiva de los atletas toma 
un período de entre 3 y 6 meses posteriores a este 
procedimiento terapéutico. A pesar de los buenos 
resultados de la ablación, se recomienda continuar 
el control electrocardiográfico en estos pacientes 
debido a la posibilidad de recurrencia o aparición 
de nuevas vías18-20.  

La realización del ECG preparticipativo y periódi-
co se debe considerar como una herramienta fun-
damental dentro de la evaluación del atleta de alto 
rendimiento, pues gracias a este estudio se pueden 
encontrar manifestaciones eléctricas relacionadas 
con los cambios fisiológicos asociados al corazón 
del atleta, consideradas como normales, y cuya pre-
sencia no requiere de pruebas diagnósticas adicio-
nales. Pero también se pueden detectar alteraciones 
anormales, como es el caso del patrón de WPW, que 
indica la presencia de enfermedad cardiovascular 

que debe tratarse y seguirse adecuadamente, pues 
está demostrado que puede desencadenar MS en 
deportistas. La correcta conducta tomada en estos 
casos permite definir que el atleta se mantenga o no 
en el deporte activo, lo que resulta primordial para 
la preservación de su vida. Por estas razones, es 
fundamental el conocimiento actual sobre las altera-
ciones que pueden presentarse en el ECG de los 
deportistas. 
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RESUMEN 
La ateroesclerosis es una enfermedad sistémica que afecta múltiples lechos vascu-
lares. Después de períodos prolongados de progresión comienzan las manifesta-
ciones clínicas, de forma aguda o crónica (infarto agudo de miocardio, angina 
estable, claudicación intermitente, enfermedad cerebrovascular, entre otras); por 
lo que puede cursar de manera subclínica en pacientes con enfermedad arterial 
coronaria. Lo interesante de esta forma de presentación es que dentro de una 
serie de casos con enfermedad multivaso, asociado a un índice tobillo-brazo (ITB) 
< 0,9, después de un síndrome coronario agudo, hemos encontrado, como hallaz-
go angiográfico, la presencia de una fístula coronaria a ventrículo derecho en un 
paciente con ITB muy bajo y clínica de claudicación intermitente. Esta fístula es la 
causa de los síntomas que interrumpieron la rehabilitación cardiovascular; es una 
enfermedad poco frecuente y causa de dolor torácico, que se informa solo de 0,3 a 
0,8%, como hallazgo incidental en angiografías coronarias.  
Palabras clave: Fístula arterial coronaria, Angiografía coronaria, Enfermedad arte-
rial periférica, Isquemia crítica de miembros, Índice tobillo-brazo, Rehabilitación 
 
Coronary artery fistula to the right ventricle in a patient with 
systemic atherosclerosis 
 
ABSTRACT 
Atherosclerosis is a systemic disease that affects a number of vascular beds. Clini-
cal manifestations whether acute or chronic (acute myocardial infarction, stable 
angina, intermittent claudication, cerebrovascular disease, among others) start 
after long periods of progression; so it may present subclinically in patients with 
coronary artery disease. What is particularly interesting about this form of presen-
tation is that within a series of cases with multivessel disease, associated with an 
ankle-brachial index (ABI)<0.9, after an acute coronary syndrome, we have identi-
fied, as an angiographic finding, the presence of a coronary artery fistula to the 
right ventricle in a patient with very low ABI and clinical intermittent claudication. 
This fistula led to the symptoms that hampered cardiovascular rehabilitation. It is 
an infrequent disease characterized by chest pain; with low reporting (0.3 to 0.8%), 
as an incidental finding in coronary angiographies.  
Keywords: Coronary artery fistula, Coronary angiography, Peripheral artery dis- 
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 ease, Critical limb ischemia, Ankle-brachial index, Rehabilitation 
 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
La enfermedad ateroesclerótica afecta múltiples 
lechos vasculares y no se manifiesta de forma aisla-
da; pues se ha demostrado en varios estudios su 
carácter sistémico, como en el registro REACH en el 
que la enfermedad arterial de las extremidades infe-
riores, en pacientes con enfermedad arterial corona-
ria, está  asociada a peor pronóstico1,2. La enferme-
dad arterial periférica de miembros inferiores suele 
cursar, inicialmente, de forma asintomática, por lo 
que es necesario su búsqueda exhaustiva con un 
buen interrogatorio, examen físico y la medición del 
índice tobillo-brazo (ITB), para hacer el diagnóstico  
preciso3. 

La prevalencia  estimada en algunos estudios del 
ITB < 0,90, es de 25-40%, en pacientes hospitalizados 
por enfermedad arterial coronaria; mientras que con 
examen clínico se diagnosticaría menos del 10%4. 
Varios estudios describen la presencia de estenosis 
significativas de los vasos coronarios en pacientes 
con ITB < 0,9. Apurva et al 

5, informaron una alta pre-
valencia de enfermedad de 3 vasos y multivaso, en 
pacientes con enfermedad arterial periférica y car-
diopatía isquémica, asociado a valores bajos de ITB5-

7; y en una serie, aun no publicada, de casos estu-
diados en el Servicio de Rehabilitación Cardiovascu-
lar y Prevención Secundaria del Hospital General 
Camilo Cienfuegos, de Sancti Spíritus, Cuba; al eva-
luar la magnitud de la asociación entre las diferentes 
variables y la presencia o no de enfermedad multi-
vaso, se encontró que de un total de 503 pacientes 
con diagnóstico previo de síndrome coronario agu-
do, 282 tenían una enfermedad multivaso; 260 
(92,2%) presentaron estenosis de más del 50% en 1 o 
más vasos coronarios principales, y 22 (7,8%) tenían 
enfermedad del tronco coronario izquierdo. Se de-
terminó que la razón entre la presencia de enferme-
dad multivaso versus su ausencia, fue de 3,06 (IC 
2,0-4,67) veces mayor en pacientes con ITB ≤ 0,9, lo 
que representó una asociación estadísticamente 
significativa. 

En este artículo se presenta el caso de una mujer 
que se encontraba en el programa de rehabilitación 
cardiovascular, con diagnósticos de síndrome coro-
nario agudo previo, sin enfermedad multivaso, y 
claudicación intermitente de miembros inferiores 
por enfermedad arterial periférica demostrada, que 

tuvo una evolución no satisfactoria debido a un ha-
llazgo angiográfico coronario poco común: una fístu-
la coronaria a ventrículo derecho. 
 
 
CASO CLÍNICO  
 
Mujer de 55 años de edad, con antecedentes de ser 
fumadora, hipertensa controlada y sedentaria, que 
ingresó en el Servicio de Cardiología del Hospital 
Camilo Cienfuegos de Sancti Spíritus, Cuba, con el 
diagnóstico de síndrome coronario agudo sin eleva-
ción del segmento ST. El electrocardiograma, reali-
zado durante el dolor, mostró: ritmo sinusal a 84 
lpm, eje de QRS -11 grados e infradesnivel del ST 
(descenso horizontal) < de 2 mm de V3-V6. 

La paciente evolucionó favorablemente, con es-
tabilidad clínica y hemodinámica, y se realizó un 
ecocardiograma donde no se encontraron trastornos 
de motilidad regional y se demostró la presencia de 
una función sistólica global conservada (fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo [FEVI] de 56,7%). 
Para completar una adecuada estratificación de ries-
go, y previo a su inclusión en el programa de rehabi-
litación cardiovascular, se realizó una prueba ergo-
métrica evaluativa en estera rodante (treadmill) con 
resultado no concluyente (por no alcanzar la fre-
cuencia cardíaca submáxima programada para la 
edad, 4:34 minutos de ejercicio, velocidad de 2,7 
km/h y pendiente de 10%), pues se detuvo por dolor 
en la región glútea y miembro inferior izquierdo, a 
nivel del músculo gastrocnemio (claudicación in-
termitente), situación clínica no referida por la pa- 
 
 
 

Tabla. Resultados de la medición del índice tobillo-brazo. 
 

Localización TA (mmHg) ITB 

Miembro inferior izquierdo  

   Pedio 40  0,33 

   Tibial posterior 50  0,41 

Miembro inferior derecho   

   Pedio 98  0,81 

   Tibial posterior 90  0,75 
ITB, índice tobillo-brazo; TA, tensión arterial 
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ciente con anterioridad. 
Se confirmó una disminución marcada de los 

pulsos del miembro inferior izquierdo: a nivel femo-
ral y, en menor magnitud, en el pedio y el tibial pos-
terior, previo al estudio hemodinámico. Los resulta-
dos del ITB fueron bajos en el miembro afectado 
(pedio 0,33 y tibial posterior 0,41), aunque también 
resultaron patológicos (ITB < 0,9) en el miembro 
inferior derecho (Tabla). La tensión arterial en el 
brazo derecho fue de 120/80 mmHg. 

Posteriormente se realizó angiografía convencio-
nal de miembros inferiores que mostró una lesión 
obstructiva grave en la arteria ilíaca izquierda pro-
ximal y de menos de 50% en la arteria femoral iz-
quierda (Figura). Tras consultar con el Servicio de 
Angiología, se inició el programa de rehabilitación 
para la enfermedad arterial periférica; pero durante 
la realización del ejercicio de baja intensidad, la 
paciente presentó episodios de disnea acompaña-
dos de sudoración, por lo que se suspendió la reha-
bilitación. Ante la gravedad de su enfermedad ate-
roesclerótica y la alta probabilidad de enfermedad 
arterial coronaria significativa, se le realizó corona-
riografía en el Cardiocentro Ernesto Che Guevara de 
Villa Clara, donde se encontró: tronco coronario 
izquierdo corto, sin lesiones; arteria descendente 
anterior, sin lesiones angiográficas significativas; 
arteria circunfleja, dominante, sin lesiones, con fístu-
la a cámara de baja presión (ventrículo derecho); y 

coronaria derecha de escaso desarrollo, sin lesiones 
angiográficas.  
 
 
COMENTARIOS 
 
El valor predictivo del ITB para determinar la gra-
vedad de la enfermedad arterial coronaria ha sido 
demostrado en varios estudios, por lo que se con-
vierte en un método útil, sencillo y barato para la 
predicción de la afectación multiarterial8,9. Sin em-
bargo, en este caso no existe una correlación entre 
el ITB bajo y la gravedad de la estenosis arterial 
coronaria; en su lugar aparece el hallazgo de la fístu-
la  coronaria, que es una anomalía poco frecuente, 
con una incidencia estimada en la población general 
de 0.002%10. 

Se ha informado una frecuencia de 0,3-0,8% como 
hallazgo incidental en angiografías coronarias reali-
zadas por cualquier indicación, con una relación 
hombre-mujer de 1,9:110,11. En general, su calibre es 
pequeño y carecen de significación clínica, aunque 
pueden llegar a producir un cortocircuito arteriove-
noso con repercusión hemodinámica. La fístula arte-
rial coronaria se ha definido como una comunica-
ción directa entre una o más arterias coronarias con 
otro vaso mayor o con una cámara cardíaca (vena 
cava, ventrículo derecho o izquierdo, venas pulmo-
nares o arteria pulmonar), y puede originarse desde 

 
 

Figura. A. Angiografía aorto-ilíaca que muestra una oclusión larga, desde el segmento proximal, de la arteria ilíaca común 
izquierda, y el colector distal que se rellena por circulación colateral. B. Flujo distal a nivel de arterias femorales, con menor 

intensidad de contraste en la izquierda. 
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cualquier vaso epicárdico mayor: arteria coronaria 
derecha (33-55%), descendente anterior (35-49%) y 
arteria circunfleja (17-18%); Además, también pue-
den drenar en estructuras de bajas presiones como 
ventrículo derecho (40%), atrio derecho (26%), arte-
ria pulmonar (17%), vena cava superior (1%) y seno 
coronario (7%)10. Menos frecuente es el drenaje a 
otras cámaras cardíacas (atrio  [5%] y ventrículo 
(3%) izquierdos), y pueden ser congénitas (la mayo-
ría) o adquiridas, como consecuencia de procedi-
mientos invasivos, miomectomía septal, traumatis-
mo torácico, por la guía del catéter durante una an-
gioplastia, entre otras10-12. 

Las fístulas coronarias se dividen en cinco tipos, 
de acuerdo a la cámara o vaso que drenan; I) aurí-
cula derecha, II) ventrículo derecho, III) arteria 
pulmonar, IV) aurícula izquierda y V) ventrículo 
izquierdo11. El examen físico no muestra hallazgos 
que sean típicos de esta anomalía, en la mayoría de 
las ocasiones es normal, solo en pacientes con fístu-
las de alto flujo se puede auscultar un soplo diastóli-
co, sistólico o continuo con o sin frémito12. 

Los síntomas están relacionados con la magnitud 
del cortocircuito o con el tiempo de evolución de la 
malformación. La mayoría de los pacientes perma-
necen asintomáticos, pero con el paso de los años 
puede aparecer astenia e insuficiencia cardíaca, si el 
cortocircuito es importante. Otras manifestaciones 
clínicas pueden ser precordialgia (7%), disnea (40%) 
o, en el peor de los casos, infarto de miocardio 
(3%)13. 

Existe el consenso de que sólo debe tratarse en 
los pacientes sintomáticos o con riesgo de compli-
caciones, como en casos de robo coronario, aneu-
risma o cortocircuito arteriovenoso importante, que 
pueden ser causa de isquemia miocárdica14. El diag-
nóstico de las fístulas coronarias es mediante angio-
grafía y en ocasiones puede detectarse mediante 
ecografía Doppler. En centros con tecnología dispo-
nible, se prefieren los estudios de imagen no invasi-
vos (tomografía computarizada multicorte y la reso-
nancia magnética) para el diagnóstico15. En pacien-
tes con cuadro clínico típico de insuficiencia coro-
naria puede ser útil la realización de una prueba de 
esfuerzo o de gammagrafía miocárdica; sin embargo, 
en la mayoría de los casos estos estudios son nega-
tivos. El electrocardiograma durante los episodios 
de dolor muestra datos inespecíficos sin que se ha-
yan descrito características electrocardiográficas 
típicas de esta alteración. 

El método terapéutico de elección es el percutá-
neo, menos invasivo y con una menor estancia hos-

pitalaria; por lo que se reserva la cirugía para casos 
con fístulas múltiples, con afectación de grandes 
ramas como complicación durante la embolización 
de los coils (dispositivos endovasculares para el 
cierre de fístulas u otras comunicaciones vascula-
res), o cuando el trayecto fistuloso es estrecho y 
restrictivo, y drena en una cámara cardíaca16-18. Se-
gún Díaz de la Llera et al 

18, la oclusión percutánea 
mediante la liberación de coils se realiza con seguri-
dad y eficacia desde hace más de dos décadas y se 
ha convertido en la primera opción terapéutica. 
Estos mismos autores18 encontraron, en un total de 
3075 coronariografías, 4 adultos (0,13%) con fístulas 
coronarias que drenaban en vasos del territorio 
pulmonar, y en todos ellos se procedió al cierre 
percutáneo mediante liberación de coils de manera 
exitosa. 

En el caso que se presenta no se realizó ningún 
procedimiento terapéutico por la negativa de la pa-
ciente al tratamiento intervencionista o quirúrgico 
de su enfermedad arterial periférica, por lo que con-
tinua con tratamiento médico; pues la fístula corona-
ria, en este caso en particular, no tiene indicación de 
cierre. 
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La pandemia actual provocada por el SARS-CoV-2, 
que provoca la COVID-19, supone un desafío para 
los sistemas de salud que amenaza con colapsar su 
funcionamiento1. Esta situación entorpece la conse-
cución de los procesos habituales, no relacionados 
propiamente con la infección viral, y hay que asumir 
que la forma de gestionar estos casos no será la que 
hasta ahora está en los protocolos y guías de prác-
tica clínica; pues existe la necesidad de optimizar la 
utilización de los recursos y reducir las posibilida-
des de contagio a pacientes y profesionales2. En el 
caso concreto del tratamiento del síndrome coro-
nario agudo (SCA) cambiarán la forma interpretar 

las indicaciones de intervencionismo coronario per-
cutáneo (ICP) y los tiempos habitualmente conside-
rados como óptimos3.. 

El motivo de este documento es diseñar un plan 
de contingencia para afrontar una posible saturación 
de nuestro centro de referencia (Complejo Hospita-
lario Universitario Insular - Materno Infantil de Las 
Palmas de Gran Canaria [CHUIMI]), que dificulte la 
derivación de estos pacientes para la realización de 
los procedimientos intervencionistas que hasta 
ahora se han realizado cumpliendo, en lo posible, 
las guías de práctica clínica4,5 y del protocolo «Códi-
go Infarto»6. Estos pacientes tampoco pueden per-
manecer de forma indefinida en nuestro centro en 
espera de traslado y menos en la situación de pan-
demia ya que supone riesgo de infección.  

Es importante añadir que la COVID-19 aumenta el 
riesgo de infarto de miocardio, además de agravar, 
descompensar e incluso provocar una afectación 
cardíaca, ya que se ha relacionado con descompen-
sación de pacientes con insuficiencia cardíaca y 
puede provocar miocarditis por afectación directa 
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del músculo cardíaco (es un virus que no sólo pro-
voca neumonía vírica)1,2, por lo que es frecuente 
que se tenga que realizar coronariografía a pacientes 
infectados por COVID-19, tanto por SCA definido, 
como por su sospecha, en pacientes con este virus 
que lo simulen (dolor torácico y elevación de tropo-
ninas no relacionadas con trombosis coronarias). 
Además, la baja saturación de oxígeno que acompa-
ña a los pacientes con afectación respiratoria por 
este proceso puede provocar infartos tipo II7. La 
recomendación de las Sociedades Española y Euro-
pea de Cardiología, así como de distintas sociedades 
internacionales, es no realizar procedimientos elec-
tivos, solo los preferentes o urgentes8,9.  

El Hospital de Fuerteventura traslada a los pa-
cientes al CHUIMI para la realización de estos pro-
cedimientos, lo que implica riesgo de contagio al 
medio y a los equipos de transporte aéreo y de la 
sala de hemodinámica del CHUIMI; además, el pa-
ciente debe regresar a Fuerteventura en un momen-
to en el que la disponibilidad de 
vuelos comerciales se ha reducido 
considerablemente a uno solo por 
sentido, hacia y desde Gran Cana-
ria, con solo un 50% de plazas. 

 
Situación hasta ahora, sin pande-
mia COVID-19 
Hasta ahora la gestión de los SCA 
en este centro se dividía en 2 gru-
pos, en consonancia con las guías 
de práctica clínica4,5,10: 
• SCA con elevación del segmento 

ST: fibrinólisis sistémica y tras-
lado precoz al CHUIMI para la 
realización de coronariografía 
dentro de las primeras 24 horas. 
Estos pacientes ingresan en la 
Unidad de Cuidados Intensivos. 

• SCA sin elevación del segmento 
ST: 
- Muy alto riesgo: Traslado al 

CHUIMI lo más precozmente 
posible para realizar corona-
riografía inmediata. 

- Alto riesgo: Traslado al hos-
pital de referencia (CHUIMI) 
para realizar coronariografía 
en las primeras 24 horas. 

- Riesgo intermedio: Ídem, en 
los primeros 3 días. 

- Bajo riesgo: Se realizan prue-

bas de detección de isquemia y se actúa según 
los resultados. 

 
Este es un resumen a grandes rasgos. Desgracia-

damente los tiempos en el SCA sin elevación del ST 
no siempre es posible cumplirlos, mientras que sí se 
suelen cumplir en prácticamente todos los que 
tienen elevación del ST. 
 
Propuestas de protocolo de actuación en pacien-
tes con SCA durante la COVID-19 
Las figuras 1 y 2 muestran diagramas de flujo para 
la toma de decisiones según el tipo de SCA y la 
presencia o no de COVID-19, en caso de colapso en 
el CHUIMI.  

En pacientes no infectados que presenten SCA 
con elevación del segmento ST, y aquellos sin ele-
vación del ST, pero que tengan un riesgo alto, muy 
alto o bajo, se mantendrá el protocolo habitual. Con 
los de riesgo medio se optará por tratamiento médi-

 
 

Figura 1. Protocolo de actuación en pacientes con síndrome coronario agudo 
con elevación del segmento ST (SCACEST) durante la COVID-19.  

ICP, intervencionismo coronario percutáneo. 
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co, y se evaluarán el riesgo y la necesidad de coro-
nariografía en dependencia de su evolución.    

En los pacientes con SCA infectados con la 
COVID-19 el tratamiento no está totalmente escla-
recido y se basa en la experiencia china con los pa-
cientes de Wuhan2; pero esto es discutible y es posi-
ble que las diferencias en los sistemas de salud y los 
valores culturales nos lleven a no estar de acuerdo, 
por lo que se exponen las indicaciones del docu-
mento de consenso de las Asociaciones de Cardiolo-
gía Intervencionista y Cardiopatía Isquémica de la 
Sociedad Española de Cardiología9. 

 
SCA con elevación del ST y COVID negativo 
En el tratamiento de reperfusión se debe mantener 
la estrategia del «Código Infarto» en el área de Fuer-
teventura; es decir, fibrinólisis sistémica antes de los 

10 minutos del diagnóstico, si no hay contraindica-
ciones (Figura 1). En el caso de que el hospital de 
referencia (CHUIMI) no pueda admitir el traslado 
para ICP y existan evidencias de reperfusión, con 
buena evolución clínica, se debe evitar el traslado. 
En caso de efectuarlo y realizar el ICP, se devolverá 
el paciente a Fuerteventura por medio de transporte 
medicalizado (pues no hay posibilidad razonable de 
vuelos comerciales), y se evaluará el egreso precoz 
en dependencia de su evolución. 
 
SCA con elevación del ST y COVID positivo 
En pacientes con mala situación clínica el tratamien-
to de reperfusión podría no aportar un beneficio 
significativo; por tanto, se podría considerar no tras-
ladar para ICP de manera precoz y esperar la evo-
lución de la COVID-19. De esta forma se evitaría el 

riesgo de complicaciones derivadas 
del traslado en un paciente inesta-
ble, riesgo de infección del equipo 
de traslado y del intervencionista; 
así como el riesgo de contaminación 
del medio de transporte y de la sala 
de hemodinámica y cardiología in-
tervencionista. Si el paciente supera 
la infección, se reconsiderará el ICP, 
si persistieran criterios de alto riesgo 
o de mal pronóstico. 

En aquellos con buena situación 
clínica se debe proceder como con 
los pacientes no infectados, pero ex-  
tremando las medidas de protección 
de los equipos implicados en el tras-
lado y el ICP. 

En pacientes con bloqueo de ra-
ma izquierda del haz de His hay que 
afinar y consensuar el diagnóstico 
para evitar traslados inapropiados, y 
en los sobrevivientes de una muerte 
súbita recuperada se desaconseja la 
realización de coronariografía pre-
coz. 
 
SCA sin elevación del segmento ST 
Existe un elevado porcentaje de pa-
cientes COVID-19 positivo con eleva-
ción de troponinas (8-12%), aun sin 
presentar un SCA; además, la COVID-
19 puede provocar miocarditis, en-
fermedad que también aumenta los 
niveles séricos de estos marcadores 
de daño miocárdico, por ello es im-

 
 

Figura 2. Protocolo de actuación en pacientes con síndrome coronario agudo 
sin elevación del segmento ST (SCASEST) durante la COVID-19.  

Tn-I, troponina I. 
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prescindible realizar el diagnóstico diferencial antes 
de establecer el diagnóstico de SCA sin elevación de 
ST9-11. En consecuencia, no es recomendable realizar 
coronariografía de entrada en pacientes COVID-19 
positivo con troponinas elevadas si el cuadro clínico 
no sugiere un SCA (Figura 2). Este procedimiento 
se debe reservar para pacientes con alta sospecha 
de SCA, de alto riesgo, con recurrencia de isquemia 
a pesar de tratamiento médico, y cuando el pronósti-
co por el cuadro infeccioso sea bueno9. 

En los centros sin Servicio de Cardiología Inter-
vencionista se recomienda el tratamiento conserva-
dor y egreso lo más precoz posible, excepto si exis-
ten criterios de alto o muy alto riego (Recuadro)9, 

10. En ese caso: 
- Si el paciente tiene sospecha de COVID-19 

positivo y muy alto riego: traslado precoz para 
coronariografía antes de 2 horas, extremando 
las medidas de protección de los equipos, del 
medio de traslado y del laboratorio de cardio-
logía intervencionista 

- Criterios de alto riesgo: realizar prueba para 
diagnóstico de COVID-19, pues en estos casos 
la indicación de la coronariografía es en las 
primeras 24 horas, tiempo en el que debe es-
tar disponible el resultado de la prueba. 

- Pacientes COVID-19 negativo: efectuar traslado 
para ICP y alta precoces.  

Shock cardiogénico 
Si se considera que el shock cardiogénico es conse-
cuencia de un SCA, tiene indicación de ICP inmedia-
to y, por tanto, se debe trasladar al paciente9,10. En 
estos casos, como no da tiempo a conocer el resul-
tado de la prueba COVID-19, deben ser tratados co-
mo positivos a efectos del traslado y del procedi-
miento. Si está indicada la intubación orotraqueal, 
debería realizarse antes de la llegada a la sala de 
hemodinámica9. 

 
Fármacos 
Por último, es importante tener en cuenta que pue-
den existir interacciones entre los fármacos utiliza-
dos en el SCA y los del tratamiento de la COVID-19. 
Romaguera et al 

9 exponen una figura, a modo de ta-
bla de contingencia –que recomendamos revisar–, 
sobre las posibles interacciones de los fármacos más 
comúnmente utilizados en cardiología con los pos-
ibles tratamientos para la COVID-19.  

En síntesis, la aspirina, las heparinas no fraccio-
nada y de bajo peso molecular, la nitroglicerina, la 
furosemida y los inotrópicos/vasopresores como 
adrenalina, noradrenalina, dobutamina y dopamina, 
no tienen interacciones significativas; en cambio, 
respecto a los inhibidores del receptor P2Y12, im-
prescindible para la doble antiagregación plaqueta-
ria post-ICP, se debe priorizar el prasugrel ya que lo-

Recuadro. Criterios de riesgo en el SCA sin elevación del segmento ST y conducta a seguir9,10. 
 

Muy alto riesgo 
   Inestabilidad hemodinámica o shock cardiogénico 
   Isquemia recurrente 
   Arritmias ventriculares malignas o muerte súbita recuperada 
   Complicaciones mecánicas  
   Disfunción ventricular 
   Cambios en el electrocardiograma sugestivos de enfermedad de tronco coronario izquierdo 
Alto riesgo 
   Curva de troponina típica compatible con infarto 
   Alteraciones dinámicas del segmento y la onda T 
   Puntuación GRACE >140 
Riesgo intermedio 
   Diabetes mellitus 
   Disfunción renal (filtrado glomerular < 60 ml/min/1,73m2) 
   Fracción de eyección del ventrículo izquierdo <40% o insuficiencia cardíaca congestiva 
   Angina posinfarto temparana 
   Intervencionismo coronario percutáneo o revascularización miocárdica quirúrgica previos 
   Puntuación GRACE de 109-140 
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pinavir/ritonavir y darunavir/cobicistat incrementan 
el efecto del ticagrelor y reducen el del clopidogrel. 
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El paro cardiorrespiratorio (PCR), es el cese súbito 
del gasto cardíaco y de la ventilación espontánea 
eficaz, y constituye un problema de salud pública 
con altas tasas de mortalidad y letalidad. Según re-
gistros norteamericanos, cerca de 450 000 personas 
tienen un PCR anualmente1.  

Los PCR hospitalarios representan un gran pro-
blema, pues entre 0,4 y 2,0% de los pacientes ingre-
sados precisan de reanimación cardiopulmonar. Los 
diferentes servicios con que cuenta un hospital, las 
diversas situaciones clínicas de los pacientes, así 
como su morbilidad y los necesarios tratamientos, 
hacen que esta situación sea un reto para el equipo 
de profesionales que a ella se enfrenta1. 

Los PCR hospitalarios se producen con mayor 

frecuencia que los extrahospitalarios, y se asocian a 
peor pronóstico y menor porcentaje de superviven-
cia, a pesar de que el medio hospitalario debería ser 
el mejor escenario para sobrevivir a un episodio de 
este tipo. El PCR hospitalario se presenta entre 1 y 5 
adultos por cada 1000 ingresos, y en niños ha sido 
de 0,005 por cama y año2.    

A diferencia del PCR extrahospitalario –donde la 
causa fundamental en los adultos es la enfermedad 
arterial coronaria por ateroesclerosis–, en el intra-
hospitalario los pacientes son mayores, con patolo-
gías agregadas. En el grupo pediátrico, la causa 
fundamental es la insuficiencia respiratoria acom-
pañada de hipoxia grave, pero rara vez es de origen 
cardíaco, en ese caso es más frecuente en niños con 
cardiopatías congénitas y en el postoperatorio de 
cirugía cardiovascular2.  

Las formas de presentación más comunes en 
adultos son asistolia y actividad eléctrica sin pulso, 
por lo cual la sobrevida es peor1. Un estudio publi-
cado con los datos del registro nacional americano 
de resucitación cardiopulmonar3, con cerca de 37 
000 episodios de PCR intrahospitalario, demostró 
que el ritmo inicial en adultos es, en aproxima-
damente el 70% de los casos, asistolia o actividad 
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eléctrica sin pulso, y en un porcentaje próximo al 
25%, fibrilación ventricular o taquicardia ventricular 
sin pulso. Asimismo, mostró que la supervivencia 
global es baja, en torno al 18%: con 11% y 36%, res-
pectivamente para las situaciones anteriormente 
referidas.  

En los niños la bradicardia con progresión hacia 
la asistolia es el ritmo terminal típico4. La taquicardia 
y la fibrilación ventriculares han sido informadas en 
15% o menos de los niños o adolescentes víctimas 
de un PCR1,4.  

Los PCR hospitalarios tienen ligeramente mejores 
resultados que los extrahospitalarios, con restau-
ración de la circulación en 44% de los pacientes y 
sobrevida del 17-18%3. Los primeros representan 
una causa de morbilidad y mortalidad potencial-
mente evitable; pues los PCR que ocurren en pacien-
tes que se encuentran en áreas de hospitalización, 
aun sin monitorización, no son siempre eventos sú-
bitos e impredecibles. Estos pacientes frecuente-
mente tienen deterioro fisiológico lento y progresi-
vo, de ahí la importancia de la detección precoz de 
estos signos y el tratamiento adecuado para preve-
nir la parada cardiorrespiratoria. 

Los signos de alarma que se deben tener en 
cuenta son las arritmias cardíacas, la hipotensión 
significativa, los cambios bruscos de la frecuencia 
cardíaca, las alteraciones del nivel de conciencia, el 
silencio respiratorio, el jadeo (gasping) o la respi-
ración agonizante, la palidez y la cianosis. El per-
sonal de salud debe estar capacitado para reconocer 
y actuar ante esta emergencia médica5. Cuando se 
presenta, el personal de salud que identifique la 
situación, valiéndose para el diagnóstico clínico de 
la presencia de signos de alarma, la ausencia de 
pulsos centrales, la identificación en el monitor de 
arritmias mortales o ritmos cardíacos característicos 
del PCR, debe activar el código de emergencia y, 
simultáneamente, comenzar con las maniobras de 
soporte vital básico, hasta el arribo del equipo de 
emergencias hospitalarias u otro personal calificado 
para la continuidad del proceso de resucitación con 
las maniobras de soporte vital avanzado, con 
especial énfasis en la desfibrilación precoz en caso 
que el ritmo inicial del PCR tenga indicación de este 
procedimiento, como es el caso de la fibrilación ven-
tricular y taquicardia ventricular sin pulso6.   

Para proporcionar una resucitación cardiopul-
monar de calidad es importante garantizar una fre-
cuencia cardíaca eficaz (120 latidos por minuto), 
compresiones cardíacas de profundidad adecuada 
(Tabla), descompresión pasiva del tórax, y mini-

mizar las interrupciones en las compresiones y en la 
reanimación4-7.     

  
 
 

Tabla. Profundidad recomendada para las compresiones 
cardíacas (esternales) durante la reanimación  

cardiopulmonar4-7. 
 

Pacientes Profundidad 

Adultos y niños mayores de 8 años  5 cm 

Niños menores de 8 años 3,75 cm 

Neonatos y lactantes 2,5 cm 
 

 
                          
Los factores más importantes que determinan la 

supervivencia y la calidad de vida tras la reani-
mación de un PCR son: a) el estado clínico previo 
del paciente, b) la causa y el mecanismo desenca-
denante del evento, c) el tiempo de PCR hasta el 
momento de iniciar las maniobras de reanimación 
cardiopulmonar (cuando la reanimación básica se 
inicia dentro de los primeros 4 minutos y la avan-
zada dentro de los primeros 8 minutos, se mejoran 
las tasas de supervivencia), d) el tiempo y la calidad 
de las maniobras de reanimación y e) los cuidados 
intensivos post-reanimación, los cuales van encami-
nados a mejorar el estado neurológico, cardiovascu-
lar y la respuesta sistémica desencadenada por el 
proceso de isquemia/reperfusión7.   

La toma de decisiones para suspender las manio-
bras de resucitación resulta siempre difícil, pero 
según las normas4,5,8,9, estas deben cesar cuando:  
- El paciente recupera la circulación y la respira-

ción espontáneas. 
- Se confirma que la PCR se produjo como conse-

cuencia de la evolución natural de un proceso 
incurable. 

- Existe confirmación de que las maniobras de rea-
nimación se iniciaron con un retraso superior a 
los 10 minutos, excepto en casos de ahogamiento, 
hipotermia accidental o intoxicación por barbitú-
ricos. 

- Después de 30 minutos de haber iniciado correc-
tamente las maniobras de reanimación y no ha-
yan signos de actividad eléctrica cardíaca.  
 
A pesar de los grandes logros en materia de rea-

nimación, todavía existen grandes dificultades en el 
conocimiento y conducta a seguir ante el PRC, que 
traen como consecuencia un incremento en la mor-
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bilidad y mortalidad de los pacientes hospitalizados. 
Tal vez esto pueda estar relacionado con la falta de 
interés en el tema por parte de los profesionales de 
la salud y especialmente, los que no están vincula-
dos a los servicios de urgencias y emergencias. 
Además, por la falta de programas de actualización, 
capacitación y entrenamiento en las carreras de 
medicina, enfermería y tecnologías de la salud1. Por 
lo tanto, se deben corregir estas dificultades y conti-
nuar fomentando la preparación del personal médi-
co y paramédico que se enfrenta a esta situación de 
emergencia. 
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Sr. Editor: 
 
La terapia de resincronización cardíaca (TRC) se 
creó como puente al trasplante cardíaco, por lo que 
nadie supuso lo que representaría a posteriori para 
la cardiología y los pacientes1; sin embargo, muchas 
publicaciones describen a los súper-respondedores 
con una excelente calidad de vida y clase funcional I 
de la NYHA (New York Heart Association)2-5. Aún 
queda aproximadamente un 30% de pacientes que 
no responden bien a la TRC, es por ello que se si-
guen buscando las causas del por qué no es efectiva 
esta terapia en ese subgrupo de pacientes4,5. A nues-
tro juicio, y sin discrepar con tantos investigadores 
que publican sus resultados al respecto, deberíamos 
buscar qué falla en la TRC para no desgastarnos en 
describir variables que permitan reconocer la res-
puesta. Tal vez la identificación de otro tipo de mar-
cadores nos permita modificar el procedimiento del 
implante o la programación del dispositivo y mejo-
rar así, la respuesta de aquellos que se identifiquen 
como probables no respondedores.  

Recientemente he leído con detenimiento el ar-
tículo de Martínez López et al 

6 (Terapia de resincro-
nización cardíaca: Índice del QRS como predictor de 
respuesta), y me gustaría trasmitir algunas conside-
raciones.  

Quizás la revisión de algunos artículos citados 
por estos autores7-9, en los que se establece la fór-
mula descrita como «índice», llevó a Martínez López 
et al 

6 a llamarlo nuevamente de esta forma; pero 
igual pudo llamarse «porcentaje» como, matemáti-
camente, lo demuestra su fórmula; pues, en esta 

investigación, lo que se calcula es una proporción 
del estrechamiento del QRS. No obstante, no se 
puede criticar la forma de llamar a esta variable, 
porque un «índice» puede ser una razón matemática 
que asocia dos variables, cuyo resultado se puede 
interpretar de diferentes formas10. 

Otros aspectos relacionados con el objetivo, el 
diseño del estudio y el análisis estadístico sí pueden 
ser temas cuestionables. Es importante recordar que 
los objetivos de una investigación deben ser preci-
sos, medibles y alcanzables; y no deben aparecer de 
forma diferente en el resumen y en el cuerpo del 
artículo. No es lo mismo “definir los predictores de 
respuesta favorable a la TRC” que “determinar el 
valor del índice del QRS como predictor de respues-
ta a la TRC”.    

También es muy importante tener en cuenta que 
«ir al pasado» a buscar el dato primario no hace re-
trospectiva a la investigación, como en este caso la 
definieron sus autores6; pues el punto de inicio en el 
momento de la implantación del dispositivo, con el 
seguimiento de los pacientes y la recogida de los 
datos hacia adelante en el tiempo (“se realizaron 
electrocardiogramas antes del procedimiento, a los 6 
y a los 12 meses del implante”), la convierten en 
longitudinal prospectiva. Además, en el método no 
se aclara cuándo fue que se realizó el ecocardio-
grama evolutivo que les permitió clasificar a los 
pacientes según la respuesta a la TRC; ni mencionan 
en qué derivación midieron el QRS para el cálculo 
del índice, lo cual podría representar un sesgo en la 
investigación. Existen varias publicaciones que de-
muestran que, en el electrocardiograma de 12 deri-
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vaciones, existe un QRS máximo y uno mínimo, de 
ahí que algunos autores reconozcan la variable dis-
persión del QRS como predictora de respuesta a la 
TRC11-13, uno de esos artículos fue publicado en esta 
revista13.  

El análisis estadístico que hacen respecto a la 
curva ROC (siglas en inglés de Receiver operating-
characteristic) “para predecir respuesta a la TRC”, 
probablemente constituya un error plantearlo de esa 
forma, porque el área bajo la curva proporcionaría 
la fortaleza del llamado índice del QRS para discri-
minar, no para predecir. Tal vez en futuros análisis 
de esa misma línea de investigación, con un mayor 
número de casos, puedan aplicar una correlación 
entre el mencionado índice y la respuesta a la TRC 
donde muestren, además del   gráfico del área bajo 
la curva, otros donde se establezca el punto de corte 
al calcular la sensibilidad y especificidad; todo lo 
cual facilitaría al lector la interpretación y credibili-
dad de los resultados. 

Por otra parte, durante la lectura del artículo no 
queda claro cuál fue el momento de medición de la 
variable duración del QRS post-TRC; solo nos damos 
cuenta que no fue inmediatamente después del im-
plante al llegar a las limitaciones del estudio. Uno de 
los factores que contribuyen a esta duda es que, en 
la tabla 26, donde los autores exponen la distribu-
ción de las variables ecocardiográficas y electrocar-
diográficas según respuesta a la TRC, la columna 
que muestra el valor de las diferentes variables en el 
total de pacientes debió titularse «pre y post TRC», 
pues allí se resumen resultados de ambos momen-
tos de la investigación.   

Por último, la conclusión del estudio dice tex-
tualmente: “Un mayor índice del QRS, que represen-
ta la disminución de la anchura de este complejo, se 
relaciona con una respuesta favorable a la TRC”. Y 
es importante recordar, sin quitar el valor local del 
hallazgo en esta investigación, que “la disminución 
de la anchura” del QRS es una variable que, desde 
hace varios años, tiene demostrada asociación con 
una respuesta favorable a la TRC14-19. 
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INTRODUCCIÓN 
 
CorSalud es una revista científica que publica artícu-
los, a texto completo en español e inglés, sobre to-
dos los aspectos relacionados con la salud y la en-
fermedad cardiovasculares; así como los logros y 
avances científico-tecnológicos en este campo. Es la 
publicación oficial del Cardiocentro Ernesto Che 
Guevara, centro hospitalario para la atención tercia-
ria de estas enfermedades en la región central de 
Cuba y se rige por las directrices generales de la 
Sociedad Cubana de Cardiología. 

Su frecuencia es trimestral e incluye artículos 
originales y breves sobre investigación básica o 
clínica, artículos especiales y de revisión, casos clí-
nicos, comentarios editoriales, imágenes en cardio-
logía, cartas científicas y cartas al editor. 

CorSalud solo acepta manuscritos que no hayan 
sido previamente publicados, ni estén siendo eva-
luados para publicación en otra revista, esto implica 
una gran responsabilidad por parte de los autores.  

   
 

 

El texto completo, en formato electrónico, se publica 
en http://www.revcorsalud.sld.cu. 

Todas las contribuciones serán evaluadas por 
revisores expertos designados por los Editores. La 
selección del material propuesto para publicación se 
basa en el grado de interés para la mayoría de los 
profesionales, su solidez científica, originalidad, ac-
tualidad y oportunidad de la información, la serie-
dad en el tratamiento del tema, su redacción, y el 
cumplimiento de las normas de la ética médica.  
 
Independencia editorial 
Aunque CorSalud es la publicación oficial del Car-
diocentro Ernesto Che Guevara y cumple las direc-
trices de la Sociedad Cubana de Cardiología, es una 
revista con independencia editorial. Los editores 
evalúan y aceptan los artículos basándose única-
mente en su rigor científico y metodológico, su ori-
ginalidad, relevancia del tema y el cumplimiento de 
los objetivos y de las normas de publicación en la 
revista, para garantizar que la información brindada 
sea de gran utilidad en la práctica clínica.  
Nuestra política editorial está en consonancia con 
los principios de independencia editorial de la Aso-
ciación Mundial de Editores Médicos (WAME, World 
Association of Medical Editors). 
 
Costos y sistema de publicación 
El envío de los manuscritos a CorSalud y su publi-
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cación, en sistema de libre acceso (open access), es 
totalmente gratuito para los autores.  
 
Autoría 
De acuerdo con las Recomendaciones para la reali-
zación, informe, edición y publicación de trabajos 
académicos en revistas médicas, publicadas por el 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médi-
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seño de la investigación/trabajo científico; o la 
adquisición, análisis e interpretación de los da-
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2. Redactar/confeccionar el informe final o revisar 
críticamente su contenido (ayudar). 

3. Aprobación de la versión final del informe que 
será publicado. 

4. Ser responsable de todos los aspectos del trabajo 
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con la precisión o integridad de cualquier parte 
del trabajo se investiguen y resuelvan adecuada-
mente. 

 
Derechos de autor 
CorSalud opera bajo una Licencia de Creative Com-
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Identificador digital (ORCID) 
El identificador abierto de investigador y colabora-
dor (ORCID, Open Researcher and Contributor ID) 
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que tiene el objetivo de proporcionar a los investi-
gadores un código de autor inequívoco que distinga 
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tas biomédicas, del Comité Internacional de Editores 
de Revistas Médicas (Estilo Vancouver). Si desea 
acceder pulse aquí. 

 
Página frontal 
Debe contener: 
• Título en español e inglés (hasta 160 caracteres, in-

cluidos los espacios). 
• Título corto, máximo 80 caracteres (incluidos  los 

espacios).   
• Nombre, inicial del segundo nombre, en su caso, y 

apellido(s) de los autores. 
• Grados académico, científico o ambos de cada uno 

de ellos. 
• Departamento o servicio y afiliación institucional 

de los autores (nombre de la institución y munici-
pio o provincia). 

• ORCID preferiblemente de todos los autores. Mí-
nimo: el de un tercio de los autores.  

• Tipo de artículo (Original, Breve, Revisión, Imáge-
nes en Cardiología, Caso Clínico, Carta Científica o 
Carta al Editor). 

• Número de palabras. 
• Declaración de conflictos de intereses. 
• Declaración de la originalidad del trabajo, por 

ejemplo: «Este manuscrito es una obra original e 
inédita, no ha sido publicado total o parcialmente, 
ni está siendo evaluado por otra revista o cualquier 
otro medio de difusión».   

• Contribución de los autores (Artículos originales, 
breves y cartas científicas donde se muestren re-
sultados de alguna investigación). 

• Dirección postal completa y correo electrónico del 
autor responsable de la correspondencia. El telé-
fono es opcional. 
 

Documento principal 
Es todo el texto o «cuerpo» del manuscrito que no 
incluye la primera página, las figuras o el material 
suplementario. Este documento principal no debe 
contener ningún dato identificativo de los autores. 
Para facilitar el trabajo del Comité Editorial, se in-
cluirá el título (en español o inglés) antes del resu-
men. 

https://publicationethics.org/resources/flowcharts
http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html
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Tabla. Resumen de las normativas generales que deben cumplir los manuscritos que se envían a CorSalud. 
  

Tipo  de artículo 
Características de los artículos 

Título  
(caracteres) Autores Resumen Extensión 

(palabras)* 
Citas  

bibliográficas 
Tablas + 
Figuras 

Artículo Original 

160 

Los necesarios Estructurado 
(250 palabras) 

6000 Las óptimas 8 
Artículo Breve 10 4000 Hasta 40 4 
Artículo de Revisión 3 No estructurado 

(150 palabras) 
Las óptimas 

Casos Clínicos 10 3000 Hasta 20 4 
Cartas Científicas 6 

No 
1800 Hasta 15 3 

Cartas al Editor 4 1400 Hasta 12 2 
Imágenes en Cardiología 100  4 350 No 3 
Editoriales 

Son solicitados por el Comité Editorial 
Artículos Especiales 
* Sin contar la página frontal, el resumen, las tablas, los pie de figuras y el material suplementario. 

 

Resumen 
Para los artículos originales y breves el resumen 
debe ser estructurado, con una extensión máxima 
de 255 palabras, y los encabezamientos: a) Introduc-
ción, b) Objetivos, c) Método, d) Resultados y e) 
Conclusiones. 

Los artículos editoriales, las imágenes en cardio-
logía y las cartas científicas o al editor no requieren 
resumen. 

En el resto de los manuscritos el resumen, no es-
tructurado, debe tener hasta 150 palabras. 

En ningún caso deben aparecer citas bibliográfi-
cas y solo se aceptan, además de las unidades de 
medida, dos abreviaturas (ver acápite Abreviatu-
ras).  

 
Palabras clave 
Se incluyen de 3 a 6 palabras o frases clave, prefe-
rentemente derivadas del Medical Subject Headings 
(MeSH) de la Nacional Library of Medicine. Dispo-
nible en: www.nlm.nih.gov/mesh/meshhome.html. 

 
Abreviaturas 
Evite el empleo impropio de abreviaturas. Las que 
utilice deben ser de amplio uso y cuando aparezcan 
por primera vez en el texto irán precedidas del tér-
mino completo. 

Se aceptan hasta 6 en todo el documento, un ma-
yor número debe estar plenamente justificado. Pue-
den incluirse 2 abreviaturas en el resumen, solo si 
aparecen 3 o más veces en ese apartado. 

Debe incluirse un apartado de “Abreviaturas” an-
tes de la Introducción, organizadas por orden alfabé-

tico. 
 

Bibliografía 
Las referencias bibliográficas deben seguir las Re-
comendaciones para la preparación, edición y pu-
blicación de artículos académicos en revistas médi-
cas, del Comité Internacional de Editores de Revis-
tas Médicas (ICMJE) de la National Library of Medi-
cine, disponible en:  
www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html. 

Se citan consecutivamente, en números arábigos, 
en formato superíndice y negrita, de acuerdo con su 
orden de aparición en el texto. 

Solo se incluirán bibliografías publicadas, no se 
aceptan artículos aprobados para su publicación (en 
prensa) –salvo cuando tengan algún identificador 
(DOI) o puedan ser revisados on-line–. Las comuni-
caciones personales y otros documentos inéditos de 
excepcional relevancia sólo se mencionarán en el 
texto, entre paréntesis, si fuera imprescindible. 

La mayoría de las referencias bibliográficas de-
ben ser recientes.  

Se citan resúmenes de artículos de revistas médi-
cas de menos de 2 años de antigüedad, identificán-
dolos con: [Resumen], colocado después de las pá-
ginas y seguido de punto final. 

La bibliografía se remitirá como texto normal, sin 
utilizar códigos de los programas de gestión biblio-
gráfica. 

Para la referencia a revistas médicas se utilizan 
las mismas abreviaturas que aparecen en el Index 
Medicus: List of Journals Indexed, disponible en: 
https://www.nlm.nih.gov/pubs/libprog.html.  

http://www.nlm.nih.gov/mesh/meshhome.html
http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html
https://www.nlm.nih.gov/pubs/libprog.html
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Solo se deben incluir las URL (Uniform Resource 
Locator) de las citas que no sean de fuentes (libros o 
revistas) ya impresas.  

 
Revista Médica 
Autores. Título del artículo. Revista. Año;Volumen: 
Páginas.  

Hasta seis autores, se ponen todos; si son más de 
seis, se incluirán los seis primeros y se añadirá la 
partícula latina “et al”. Ejemplo: 
- Moreno-Martínez FL, Aladro-Miranda IF, Ibargollín-

Hernández RS, Vega-Fleites LF, Nodarse-Valdivia 
JR, Lara-Pérez NR, et al. Angioplastía de circunfleja 
en paciente con doble arteria descendente ante-
rior tipo IV. Propuesta para actualizar la clasifica-
ción de Spindola-Franco. Arch Cardiol Mex. 2012; 
82:297-302. 

 
Capítulo de libro 
Autores del capítulo. Título del capítulo. En: Edito-
res. Título del libro. Edición. Ciudad: Editorial, Año; 
Páginas. Ejemplo:  
- Valencia Serrano FM, Moreno Martínez FL. Guía 

de presión en lesiones intermedias del tronco co-
ronario izquierdo y lesiones coronarias en tán-
dem. En: Gómez Menchero AE, Sánchez González 
C, eds. Manual de técnicas de diagnóstico intraco-
ronario. Madrid: Ergon; 2014. p. 89-97. 

 
Libro 
Cite las páginas específicas, si procede. Ejemplo:  
- Calvo DM, Cires M, Cruz MA, Delgado I, Freijoso E, 

Pérez J, et al. Formulario nacional de medicamen-
tos. Ciudad de La Habana: Editorial Ciencias Médi-
cas, 2003; p. 293-6, 302, 325. 

 
Material electrónico 
Artículo de revista en formato electrónico. Ejemplo: 
- Dorantes Sánchez M, Bazán Milián M. Repolariza-

ción ventricular en la terapia oncológica. CorSalud 
[Internet]. 2019 [citado 21 Dic 2019];11(2):146-52. 
Disponible en: 
http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/arti
cle/view/462/864  

Artículo en Internet con autores. Ejemplo: 
- Schena RA, Forcada P, Gozza J, Schena RG. La res-

puesta presora al stress físico en adolescentes y 
jóvenes puede ser un marcador primario de hiper-
tensión arterial. Foro de Cardiología del ejercicio. 
[Internet]. [citado 21 Oct 2016]. Disponible en: 
http://www.fac.org.ar/fec/foros/exercise/docs/sch
ena01.htm  

Artículo en Internet sin autores. Ejemplo: 
- The Framingham Heart Study: The Town That 

Changed America's Heart. [Internet]. [citado 21 Oct 
2016]. Disponible en: 
http://www.framingham.com/heart/backgrnd.htm  

 
Tablas 
Deben ser elaboradas en formato Tabla web 1 o cua-
drícula 1, con todos los bordes. Estarán clasificadas 
con números arábigos, de acuerdo con su orden de 
aparición en el texto. Cada tabla se escribirá a doble 
espacio en una hoja aparte y estarán incluidas en los 
resultados, o al final, antes de la bibliografía. Las que 
contengan pocos datos pueden comentarse en el 
texto en lugar de aparecer como tablas. 

Incluyen un título o encabezado en su parte su-
perior y en la inferior se describen las abreviaturas 
empleadas por orden alfabético y los símbolos. El 
contenido es autoexplicativo y los datos que incluye 
no deben reiterarse en las figuras. 

No se aceptan tablas en formato de imagen. 
 

Figuras 
Incluye gráficos, dibujos, fotos e imágenes obtenidas 
directamente de los equipos de diagnóstico por ima-
gen. Deben ser inéditas, en caso contrario deben 
contar con el permiso de reproducción correspon-
diente y exponer claramente la fuente original. 

Se enviarán en formato digital (JPEG, PNG, BMP 
o TIFF), con una resolución suficiente para garanti-
zar la calidad de su impresión (no inferior a 300 dpi), 
y no se incluyen en el documento principal, sino 
en ficheros independientes como «archivos com-
plementarios» a través del sistema on-line de gestión 
de los manuscritos.  

Estarán ordenadas con números arábigos de 
acuerdo con su orden de aparición en el texto. 

Los elementos gráficos, símbolos, letras, etc., de-
ben ser de tamaño suficiente para poder ser identifi-
cados claramente al ser reducidos (no se aceptarán 
rotulaciones manuales, salvo excelentes obras). Los 
detalles especiales se señalan con flechas, asteriscos 
y cabezas de flecha, utilizando el máximo contraste 
respecto a la figura.  

Los pies de figuras se incluyen en hoja aparte en 
el documento principal, después de la bibliogra-
fía y se identifican las abreviaturas empleadas por 
orden alfabético. En las figuras no deben aparecer 
datos que permitan conocer la identidad del pacien-
te. Las fotografías de personas deben ser tomadas de 
manera que éstas no sean identificables o, en caso 
contrario, se deben acompañar del consentimiento 

http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/article/view/462/864
http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/article/view/462/864
http://www.fac.org.ar/fec/foros/exercise/docs/schena01.htm
http://www.fac.org.ar/fec/foros/exercise/docs/schena01.htm
http://www.framingham.com/heart/backgrnd.htm
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de su uso por parte de la persona fotografiada (ver 
acápite Consentimiento informado). 

 
Material suplementario 
Los autores pueden enriquecer su manuscrito con 
imágenes adicionales, tablas, archivos multimedia, u 
otros materiales que no se ajusten al formato del 
tipo de artículo que se presenta, pero que favorez-
can su comprensión.  

El material suplementario será publicado única-
mente on-line.  

Las imágenes y tablas deben cumplir los requisi-
tos establecidos que se muestran en los acápites 
correspondientes; y los audios o videos deben ser:  
a) Referidos, lógicamente, a aspectos clave del ar-

tículo o la investigación, 
b) Anónimos (no incluir ningún dato identificativo), 
c) De poco “peso”: < 5 Mb,  
d) Duración < 2 minutos. Si fueran más largos deben 

fraccionarse en dos o más secuencias cortas, 
e) En formatos normalmente reproducibles por com-

putadoras, tabletas y móviles (Audio Video Inter-
leave [.avi], Moving Picture Experts Group [.mpeg, 
.mpg] y MPEG Audio Layer III [.mp3], preferente-
mente) 

f) Se incluirá, después de los pies de figuras, una 
breve descripción de cada secuencia de audio o 
video.  

g) Solo serán incluidos en la publicación por deci-
sión del Editor. 
 
 

1. ARTÍCULOS ORIGINALES 
 
Tienen una extensión máxima de 6000 palabras sin 
incluir la página frontal, el resumen, las tablas, los 
pies de figuras y el material suplementario (Tabla). 

Orden de presentación: 1) Página frontal, 2) Resu-
men y palabras clave, 3) Abreviaturas, 4) Introduc-
ción, 5) Método, 6) Resultados, 7) Discusión, 8) Con-
clusiones, 9) Bibliografía, 10) Pie de figuras y 11) Ta-
blas. 

Los agradecimientos, si existieran, aparecen des-
pués de las conclusiones. 
Introducción: Se aborda brevemente los anteceden-
tes del problema. Al final de la introducción se in-
cluyen los objetivos en forma de párrafo. 
Método: Debe ser lo suficientemente explícito para 
aclarar el tipo de estudio, selección de la muestra, 
variables utilizadas y el procesamiento estadístico. 
Resultados: Se mencionan los resultados obtenidos. 

Discusión: Se discuten los resultados y se comparan 
con otras investigaciones similares. 
Conclusiones: Expresan brevemente las conclusio-
nes de la investigación y se redactan en forma de 
párrafo. 

La suma de tablas y figuras no deben ser superior 
a 8. 
 
1.1. Ensayos clínicos  
Es un tipo especial de Artículo Original donde deben 
cumplirse las recomendaciones CONSORT (CONso-
lidated Standards of Reporting Trials), por lo que 
debe contener una figura el diagrama de flujo de la 
investigación. Los ensayos clínicos deben estar re-
gistrados y aprobados por las instancias correspon-
dientes del país de origen (Cuba) y aparecer en la 
Plataforma Internacional de Registro de Ensayos 
Clínicos de la Organización Mundial de la Salud. Su 
número de registro debe incluirse en la Página Fron-
tal. 

 
 

2. ARTÍCULOS BREVES 
 
Es un tipo de artículo original, pero –como su nom-
bre lo indica– breve. Su extensión máxima es de 
4000 palabras (Ver tabla) y se limitan el número de 
autores (hasta 10), las referencias bibliográficas (has-
ta 40) y la suma de tablas y figuras (hasta 4).  

 
 

3. ARTÍCULOS DE REVISIÓN 
 
Son artículos donde los autores (máximo tres) anali-
zan un tema de forma exhaustiva, desde sus prime-
ras apariciones en la literatura mundial hasta el es-
tado actual del conocimiento de la materia, y deben 
hacer aportes de su experiencia y conocimientos 
que contribuyan al mejor entendimiento del tema o 
problema tratado. No se trata sólo de una revisión 
pasiva y más o menos prolija de la literatura, sino de 
una revisión activa, que nutra con algo más lo que 
todos podrían obtener leyendo lo anteriormente pu-
blicado. De ahí que se puedan incluir tablas e ilus-
traciones aclaratorias (Ver tabla). 

De forma general se ajusta a las normas mencio-
nadas anteriormente, pero su extensión, así como el 
número de tablas, figuras y citas bibliográficas de-
penderán de las necesidades del artículo y la cordu-
ra y cientificidad de los autores, lo cual será muy 
valorado por CorSalud.  

http://registroclinico.sld.cu/
mailto:https://www.who.int/ictrp/network/primary/es/
mailto:https://www.who.int/ictrp/network/primary/es/
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4. IMÁGENES EN CARDIOLOGÍA 
 
El título contiene hasta 100 caracteres, incluidos los 
espacios. Los autores (máximo cuatro), centro de 
procedencia y dirección, se especifican de acuerdo 
con las normas ya descritas. Se adjuntan un máximo 
de tres imágenes o registros de alta calidad, siguien-
do las normas ya definidas en el acápite Figuras de 
las instrucciones generales.  

El texto explicativo no debe superar las 350 pala-
bras, contiene la información de mayor relevancia, 
sin citas bibliográficas ni pie de figuras. Todos los 
símbolos contenidos en las imágenes se explican 
adecuadamente en el texto. 

 
 

5. CASOS CLÍNICOS 
 
Se presentan informes de casos interesantes con una 
extensión máxima de 3000 palabras. 

El título, los autores (máximo diez), centro de 
procedencia y dirección, se especifican de acuerdo 
con las instrucciones generales (Ver tabla). 

Contiene: 1) Página frontal, 2) Resumen no es-
tructurado y palabras clave, 3) Introducción, 4) Caso 
clínico, 5) Comentario, 6) Bibliografía y 7) Pie de fi-
guras. Las figuras deben cumplir los requisitos que 
se especifican en las instrucciones generales; al igual 
que las tablas, si existieran. 

 
 

6. CARTAS CIENTÍFICAS 
 
Se considerarán los manuscritos que incluyan 
aspectos de investigación básica o clínica. Su 
extensión máxima es de 1800 palabras. 

El título, los autores (máximo seis), centro de 
procedencia y dirección, así como las demás 
características de este tipo de artículo se especi-
fican de acuerdo con las instrucciones generales 
(Ver tabla). 

 
 

7. CARTAS AL EDITOR 
 
Tiene una extensión máxima de 1400 palabras, 
incluyendo la bibliografía. 

El título, los autores (máximo cuatro), centro 
de procedencia y dirección, se especifican de 
acuerdo con las instrucciones generales (Ver 
tabla). 

Incluye cualquier tipo de comunicación respecto 
a los temas aceptados por CorSalud. Las que hagan 
referencia a artículos ya publicados en la revista 
deben enviarse con un plazo máximo de ocho se-
manas después de la salida del último número. De-
ben ser escritas en un lenguaje adecuado y respe-
tando los lineamientos éticos de la profesión, aun-
que ello no impide que se critique, de forma ética, 
un determinado tópico. 

 
 

8. EDITORIALES Y ARTÍCULOS ESPECIALES 
Son solicitados por el Comité Editorial de CorSalud.  

Si considera que puede enviar algún manuscrito 
a estas secciones, antes de hacerlo, debe ponerse en 
contacto con el Comité Editorial. 

 
 

ENVÍO DEL MANUSCRITO 
 
CorSalud cuenta con un sistema de gestión on-line 
de los manuscritos (OJS, Open Journal System), pa-
ra lo cual es preciso estar registrado como “Autor”. 
Si desea registrarse, pulse aquí y si desea enviar un 
manuscrito, acá. En los casos excepcionales donde, 
por determinadas razones, no se pueda hacer por 
esa vía, los manuscritos también podrán remitirse al 
Editor Jefe (revista.corsalud@gmail.com) por correo 

 
Figura 1. Primer paso para enviar el manuscrito.  

http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/user/register
http://www.revcorsalud.sld.cu/index.php/cors/login?source=%2Findex.php%2Fcors%2Fauthor%2Fsubmit%2F1
mailto:revista.corsalud@gmail.com
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electrónico; pero los autores deben cono-
cer que ten-drán prioridad los que se en-
víen a través del OJS.   

Para garantizar que la revisión por pa-
res (peer review) sea «a ciegas», los ma-
nuscritos deben enviarse, necesariamen-
te, en dos o más ficheros independientes: 
1) documento principal (texto o «cuer-
po» del manuscrito), 2) página frontal y 3) 
figuras u otro material suplementario 
(si procede). 

 
Open Journal System  
Inicialmente se selecciona la sección de la 
revista a la que se desea enviar el manus-
crito (Figura 1), es decir, el tipo de artí-
culo, luego se carga el documento prin-
cipal y después los metadatos (autores, tí-
tulo, resumen y bibliografía). Aquí es don-
de se ingresa el ORCID, que habitualmen-
te genera un mensaje de error e impide 
continuar cargando los datos, con la con-
secuente frustración del autor, que desiste, sin darse 
cuenta de que el formato que acepta el OJS no in-
cluye la “s” del https (Figura 2); con eliminarla se-
rá suficiente para continuar ingresando los datos al 
sistema. 

Posteriormente se cargan tantos archivos comple-
mentarios como sea necesario. Aquí es donde de-
ben incluirse la Página frontal, las Figuras, los 
videos y cualquier otro Material suplementario 
que los autores consideren oportuno (Figura 3); y 
por último, se finaliza el envío (Figura 4).  

  
 

 

PROCESAMIENTO DE LOS ARTÍCULOS  
 
Recepción 
Una vez que se recibe el trabajo, el autor responsa-
ble de la correspondencia recibirá la notificación de 
recepción del manuscrito, con su número de identi-
ficación el cual deberá utilizar a partir de ese mo-
mento. En un plazo de 2 semanas el Comité Editorial 
realizará la primera revisión para determinar si el 
manuscrito se ajusta a las Normas de Publicación y 
puede continuar el proceso editorial.  

 
Figura 2. Causa del error al ingresar el ORCID. La letra “s” sobra. La 
flecha roja señala el formato inadecuado y la verde, el aceptado por el 

sistema. 

 
Figura 4. Todos los archivos cargados al sistema. El ma-

nuscrito está listo para finalizar su envío. 
 

 
Figura 3. Archivos complementarios. 
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Evaluación por pares (Peer-Review) 
Posteriormente el manuscrito se entrega, como mí-
nimo, a dos expertos  quienes, sin conocer los datos 
de los autores (revisión por pares «a ciegas»), conta-
rán con 2 semanas para determinar si el manuscrito 
es aceptado, rechazado o necesita modificaciones 
para ser, por consiguiente, reevaluado.  

Sus comentarios se enviarán al Comité Editorial 
donde se decidirá la conducta a seguir.  

 
Decisión editorial 
Si un manuscrito necesita modificaciones, las obser-
vaciones y sugerencias del Comité Editorial y los 
expertos serán enviadas al autor responsable, quien 
debe responder en un plazo no mayor a 30 días na-
turales. Si no responde en ese plazo, el manuscrito 
será rechazado y archivado automáticamente. 

Una vez tomada la decisión editorial definitiva, 
aproximadamente entre 6-8 semanas después de la 
fecha de envío, CorSalud informará el resultado a 

los autores. 
Es importante señalar que cuando un miembro 

del Comité Editorial presenta un manuscrito a la 
revista, será considerado como cualquier otro autor, 
por lo que su manuscrito también será sometido a 
una rigurosa revisión por pares y se garantizará que 
el proceso de evaluación sea completamente ciego 
hasta que se haya tomado una decisión final. 

 
 

CONTACTO 
 
CorSalud - Cardiocentro Ernesto Che Guevara 
Calle Cuba N° 610,  
e/ Barcelona y Capitán Velazco 
Santa Clara, CP 50200. 
Villa Clara, Cuba. 
Teléfono: +53 42272162 
URL: http://www.revcorsalud.sld.cu  
Correo electrónico: revista.corsalud@gmail.com  

 
 

 
 
  

LISTA DE COMPROBACIÓN PREVIA AL ENVÍO DE LOS MANUSCRITOS 
Antes de enviar su manuscrito, cada autor debe comprobar que cumpla con los requisitos establecidos en 
las normas de publicación y solo lo enviará a CorSalud cuando reúna, al menos, los siguientes: 
� El manuscrito es original e inédito. 
� Se cumplen las normas de publicación para esta tipología de artículo.  
� Se garantiza la evaluación anónima: página frontal separada del documento principal. 
� Declaración de conflicto de intereses y contribución de los autores. 
� Tablas en formato web 1 o cuadrícula 1, con todos los bordes. 
� Figuras independentes del texto, en alguno de los formatos digitales aceptados.  
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