
ISSN 2078-7170  
ht

tp
://

w
w

w
.c

or
sa

lu
d.

sl
d.

cu
  

Indexada en: 
SciELO 
EBSCO 

DOAJ 
Imbiomed 

Latindex 
Dialnet 

Volumen 12, Número 2 
Abril – Junio 2020 

ARTÍCULOS ORIGINALES 
Aspectos epidemiológicos y de laboratorio en pacientes con cardiopatía y diagnóstico de COVID-19 en Santa Clara (Cuba) 
Guillermo A. Pérez Fernández, et al.  
Caracterización clínico-epidemiológica con enfoque quirúrgico de la endocarditis infecciosa en la región central de Cuba 
Alain Allende González, et al.  
Endocarditis infecciosa en válvulas protésicas 
Carlos Ramos Emperador, et al.  
Valvuloplastia mitral percutánea con balón: experiencia en el Cardiocentro de Santiago de Cuba 
Sándor Peña Oliva, et al.  
Respuestas cardiovasculares de pacientes con obesidad en la prueba de esfuerzo 
Javier E. Pereira Rodríguez, et al. 
 

ARTÍCULOS ESPECIALES 
Lesión miocárdica en el paciente con COVID-19 
Luis M. de la Torre Fonseca  
Terminología y escritura en tiempos de COVID-19 
Yurima Hernández de la Rosa, et al. 
Hospital cardioprotegido, antípoda de la muerte súbita: Propuesta del Hospital General de Cienfuegos 
Victor R. Navarro Machado, et al. 
 

ARTÍCULOS DE REVISIÓN 
Alternativas no farmacológicas en la insuficiencia cardiaca   
Ana M. Jerez Castro 
Índice neutrófilo-linfocitario: una herramienta en la cardiología intervencionista   
Suilbert Rodríguez Blanco, et al. 
La N-acetilcisteína reduce el progreso de daño cardíaco en modelos experimentales   
Alicia García Pérez, et al. 
 

IMÁGENES EN CARDIOLOGÍA 
Endocarditis infecciosa sobre prótesis valvular aórtica   
Francisco L. Moreno-Martínez, et al.  
Origen anómalo maligno del tronco coronario izquierdo   
Mario E. Nápoles Lizano  
 

CASOS CLÍNICOS 
Endocarditis secundaria a corynebacterium tras implante de válvula aórtica transcatéter: Informe de un caso 
Alfredo Hernández-Caballero y Virginia Sotorrío-Simó  
Puente miocárdico largo en la arteria descendente anterior como causa de síndrome coronario agudo 
Sándor Peña Oliva, et al. 
Miocardiopatía dilatada idiopática en paciente embarazada asintomática 
Yosleivy Estévez Rubido, et al. 
 

CARTAS AL EDITOR 

Revista Cubana de Enfermedades Cardiovasculares 

129 
 

138 
 

146 
 

155 
 

162 
 
 

171 
 

184 
 

189 
 
 

198 
 

209 
 

214 
 
 

219 
 

221 
 
 

223 
 

227 
 

232 
 
 

237 

http://www.corsalud.sld.cu/


ISSN 2078-7170  
ht

tp
://

w
w

w
.c

or
sa

lu
d.

sl
d.

cu
  

Director y Editor Jefe 
MSc. Dr. Francisco Luis Moreno-Martínez 

Miembros Nacionales (Cuba) 
MSc. Yurima Hernández de la Rosa 
MSc. Ramiro R. Ramos Ramírez 
MSc. Dr. Rosendo S. Ibargollín Hernández 
Dr.C. Eduardo Rivas Estany 
Dr.C. Magda Alina Rabassa López-Calleja 
Lic. Joel Soutuyo Rivera 
Dra. Omaida J. López Bernal 
Lic. Guadalupe Fernández Rodríguez  
Dr. Gustavo Padrón Peña  
Dr.C. Milagros Alegret Rodríguez 
Dr.C. Wilfredo Machín Cabrera 
Dr. Arnaldo Rodríguez León 
MSc. Dr. Jean Luis Chao García 
Dr. Roberto Bermúdez Yera  
MSc. Dra. Nérida Rodríguez Oliva  
MSc. Dr. Jesús A. Satorre Ygualada 
MSc. Dr. José L. Aparicio Suárez 

Revista Cubana de Enfermedades Cardiovasculares 

Comité Editorial 
Miembros Internacionales 

Dr. Fernando Alfonso (España) 
Dr. Manuel Gómez Recio (España) 
Dr. Andrés Íñiguez Romo (España) 

Dr. Luis Felipe Navarro del Amo (España) 
Dr. Manuel Córdoba Polo (España) 
Dra. Rosa Lázaro García (España) 

Dr. Federico Magri (Argentina) 
Dr. Alfonso Suárez Cuervo (Colombia) 

Dr. Mauricio Cassinelli Arana (Uruguay ) 
Lic. Carmen Serrano Poyato (España) 

Dr. Alejandro Fleming Meza (Chile) 
Dr. Hugo Alfonso Chinchilla Cáliz (Honduras) 

Dr. Jose A. Linares Vicente (España) 
Dr. Mario Cazzaniga Bullón (España)  
Dr. Ricardo Fajardo Molina (España)  
Dr. Manuel Vida Gutiérrez (España)  
Dr. Félix Valencia Serrano (España)  

Director Honorífico 
MSc. Dr. Raúl Dueñas Fernández 

Secretarios Ejecutivos  
MSc. Dr. Gustavo de Jesús Bermúdez Yera y Dr. Rubén Tomás Moro Rodríguez 

Anatomía Patológica 
Dr.Cs. José E. Fernández-Britto Rodríguez  
 

Anestesiología Cardiovascular 
Dr.Cs. Alberto B. Martínez Sardiñas  
Dr. Ignacio Fajardo Egozcué  
Dr. Fausto Rodríguez Salgueiro 
Dr. Osvaldo González Alfonso 
 

Bioestadística 
Dra. Adialis Guevara González  
Dra. Vielka González Ferrer  
 

Cardiología Clínica y Rehabilitación 
Dr. José Antonio Jiménez Trujillo  
Dr. Jose I. Ramírez Gómez 
Dr. Luis M. Reyes Hernández 
Dr. Alberto Morales Salinas 
Dr. Justo de Lara Abab 
Dra. Yorsenka Milord  

Cardiología Pediátrica 
Dr.Cs. Ramón Casanova Arzola  
Dr.Cs. Francisco Carballés García  
Dr. Juan Carlos Ramiro Novoa  
Dr. Rafael O. Rodríguez Hernández  
 

Cirugía Cardiovascular 
Dr. Alvaro Luis Lagomasino Hidalgo  
Dr. Arturo Iturralde Espinosa  
Dr. Roger Mirabal Rodríguez  
 

Cuidados Intensivos 
Dra. Ramona G. Lastayo Casanova  
Dr. Leonel Fuentes Herrera  
Dr. Luis Monteagudo Lima  
 

Electrofisiología y Arritmias 
Dra. Margarita Donantes Sánchez  
Dr.C. Elibet Chávez González  
Lic. Raimundo Carmona Puerta  
 

Enfermería Cardiovascular 
Lic. Héctor Roche Molina  
Lic. Jesús Gómez Rodríguez  
 

Epidemiología Cardiovascular 
Dr.C. Alfredo Dueñas Herrera  
Dr.C. Mikhail Benet Rodríguez  
 

Hemodinámica y Cardiología 
Intervencionista 
Dr.C. Lorenzo D. Llerena Rojas  
Dr.C. Julio César Echarte Martínez  
Dr. Leonardo H. López Ferrero  
Dr. Luis Felipe Vega Fleites  
Dr. José Raúl Nodarse Valdivia  
 

Técnicas de Imagen Cardiovascular 
Dr.C. Juan A. Prohías Martínez  
Dr.C. Amalia Peix González  
Dr. Rafael León de la Torre  
Dr. Carlos García Guevara  

Consejo de Redacción – Editores de Sección 

Departamento Editorial 
Redactoras-Editoras 
MSc. Yurima Hernández de la Rosa 
Lic. Lilián María Quesada Fleites 

Revisión editorial e indización 
Lic. Maylín Pérez Quintero 
 

Diseñadora-Programadora 
Lic. Beyda González Camacho 

Traducción 
Lic. Javier  Milton Armiñana  Artiles 
Lic. Greta Milena Mazorra Cubas 
Lic. Yadira Veloso Herranz 

http://www.corsalud.sld.cu/


Tabla de Contenido 
 

 
 
 

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

  Sociedad Cubana de Cardiología 
  ____________________________________________ 

CorSalud 2020 Abr-Jun;12(2) 
 
  

 
Artículos Originales / Original Articles  

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS Y DE LABORATORIO EN PACIENTES CON 
CARDIOPATÍA Y DIAGNÓSTICO DE COVID-19 EN SANTA CLARA (CUBA)        
Epidemiological and laboratory aspects in patients with underlying cardiovascular disease 
and diagnosis of COVID-19 in Santa Clara (Cuba) 
Guillermo A. Pérez Fernández, Gretter Isidor Santana, Lianny Martín Rodríguez, Ramsés 
Suárez Hernández, Eduardo Rodríguez González y Jorge Sarda Rojas 

129 

CARACTERIZACIÓN CLÍNICO-EPIDEMIOLÓGICA CON ENFOQUE QUIRÚRGICO DE LA 
ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN LA REGIÓN CENTRAL DE CUBA 
Clinico-epidemiological characterization with a surgical approach of infective endocarditis in 
the central region of Cuba 
Alain Allende González, Gustavo de J. Bermúdez Yera, Roger Mirabal Rodríguez, Yolepsis 
Quintero Fleites, Yoandy López de la Cruz y Ernesto Chaljub Bravo 

138 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN VÁLVULAS PROTÉSICAS 
Prosthetic valve endocarditis 
Carlos Ramos Emperador, Marian González Gorrín, Mirtha López Ramírez, Jaime Obando 
Trelles, Manuel Nafeh Abi-Resk y Manuel Hernández Ayllón 

146 

VALVULOPLASTIA MITRAL PERCUTÁNEA CON BALÓN: EXPERIENCIA EN EL 
CARDIOCENTRO DE SANTIAGO DE CUBA  
Percutaneous balloon mitral valvuloplasty: experiences at the “Cardiocentro” in Santiago de 
Cuba 
Sándor Peña Oliva, Abel Salas Fabré y José C. López Martín 

155 

RESPUESTAS CARDIOVASCULARES DE PACIENTES CON OBESIDAD EN LA PRUEBA 
DE ESFUERZO 
Cardiovascular responses of obese patients to exercise stress test 
Javier E. Pereira Rodríguez, Devi G. Peñaranda-Florez, Ricardo Pereira-Rodríguez, Pedro 
Pereira-Rodríguez, Karla-Noelly Santamaría-Pérez y Oscar A. Sánchez-Cajero 

162 

Artículos Especiales / Special Articles  

LESIÓN MIOCÁRDICA EN EL PACIENTE CON COVID-19 
Myocardial injury in patients with COVID-19 
Luis M. de la Torre Fonseca 

171 

TERMINOLOGÍA Y ESCRITURA EN TIEMPOS DE COVID-19 
Terminology and writing in COVID-19 times 
Yurima Hernández de la Rosa, Lídice López Díaz  y Elvis F. López Rodríguez 

184 

HOSPITAL CARDIOPROTEGIDO, ANTÍPODA DE LA MUERTE SÚBITA: PROPUESTA DEL 
HOSPITAL GENERAL DE CIENFUEGOS 
Cardio-protected hospital, antithesis of sudden death: A proposal of the “Hospital General de 
Cienfuegos” 
Victor R. Navarro Machado, Viviana de la C. García Escudero, María O. Rodríguez Roque, 
Arelys Falcón Hernández y Leonardo M. Gómez Carcasses 

189 

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/


Tabla de Contenido 

CorSalud 2020 Abr-Jun;12(2) 

 
Artículos de Revisión / Review Articles  

ALTERNATIVAS NO FARMACOLÓGICAS EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA 
Non-pharmacological approaches in heart failure 
Ana M. Jerez Castro 

198 

ÍNDICE NEUTRÓFILO-LINFOCITARIO: UNA HERRAMIENTA EN LA CARDIOLOGÍA 
INTERVENCIONISTA 
Neutrophil-to-lymphocyte ratio: A useful tool for interventional cardiology  
Suilbert Rodríguez Blanco, Ángel G. Obregón Santos, Abel Y Leyva Quer y Ángela Rosa 
Gutiérrez 

209 

LA N-ACETILCISTEÍNA REDUCE EL PROGRESO DE DAÑO CARDÍACO EN MODELOS 
EXPERIMENTALES 
N-acetylcysteine reduces myocardial injury progression in experimental models 
Alicia García Pérez, Leydi Mora Viera y David R Abreu Reyes 

214 

Imágenes en Cardiología / Images in Cardiology  

ENDOCARDITIS INFECCIOSA SOBRE PRÓTESIS VALVULAR AÓRTICA   
Aortic prosthetic heart valve endocarditis 
Francisco L. Moreno-Martínez, José A. Gómez Guindal y Rocío S. González Gallego 

219 

ORIGEN ANÓMALO MALIGNO DEL TRONCO CORONARIO IZQUIERDO   
Malignant anomalous origin of the left main coronary artery 
Mario E. Nápoles Lizano 

221 

Casos Clínicos / Case Reports  

ENDOCARDITIS SECUNDARIA A CORYNEBACTERIUM TRAS IMPLANTE DE VÁLVULA 
AÓRTICA TRANSCATÉTER: INFORME DE UN CASO 
Endocarditis due to corynebacterium after transcatheter aortic valve implantation: A case 
report 
Alfredo Hernández-Caballero y Virginia Sotorrío-Simó 

223 

PUENTE MIOCÁRDICO LARGO EN LA ARTERIA DESCENDENTE ANTERIOR COMO 
CAUSA DE SÍNDROME CORONARIO AGUDO 
Long myocardial bridging in the left anterior descending artery causing acute coronary 
syndrome 
Sándor Peña Oliva, Geordan Goire Guevara y Abel Salas Fabré 

227 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA IDIOPÁTICA EN PACIENTE EMBARAZADA 
ASINTOMÁTICA 
Idiopathic dilated cardiomyopathy in an asymptomatic pregnant patient 
Yosleivy Estévez Rubido, Misleidy Estévez Rubido, Lianybet Martínez Hermida e Isory 
Quintero Valdivié 

232 

Cartas al Editor / Letters to the Editor  

A PROPÓSITO DEL PRIMER SEPARADOR RETRÁCTIL DE PULMÓN PARA FACILITAR 
LA DISECCIÓN EXTRAPLEURAL DE LA ARTERIA TORÁCICA INTERNA 
Apropos of the first lung retractor to facilitate extrapleural dissection of the internal thoracic 
artery 

237 



Tabla de Contenido 
 

    CorSalud 2020 Abr-Jun;12(2) 

Arnaldo Rodríguez León, Elibet Chávez González, Luis M. Reyes Hernández, Roberto Capote 
Suárez y Suruj Harrichand 

A PROPÓSITO DEL PRIMER SEPARADOR RETRÁCTIL DE PULMÓN PARA FACILITAR 
LA DISECCIÓN EXTRAPLEURAL DE LA ARTERIA TORÁCICA INTERNA. RESPUESTA 
Apropos of the first lung retractor to facilitate extrapleural dissection of the internal thoracic 
artery. Reply 
Yoandy López de la Cruz 

239 

COMENTARIOS A PROPÓSITO DEL ARTÍCULO «PARO CARDIORRESPIRATORIO 
HOSPITALARIO: UN DESAFÍO EN LA ACTUALIDAD» 
Comments apropos of the article "In-hospital cardiorespiratory arrest: a current challenge" 
Sarah E. López Lazo 

242 

 



CorSalud 2020 Abr-Jun;12(2):129-137 
 

 
 
 

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

129 

Sociedad Cubana de Cardiología 
  ____________________________ 

Artículo Original 

 
Aspectos epidemiológicos y de laboratorio en pacientes con cardiopatía 

y diagnóstico de COVID-19 en Santa Clara (Cuba) 
  
Dr.C. Guillermo A. Pérez Fernández1* , Dra. Gretter Isidor Santana2* , Dra. Lianny Martín 
Rodríguez2*, Dr. Ramsés Suárez Hernández1*, Dr. Eduardo Rodríguez González1* y Dr. Jorge 
Sarda Rojas1* 

 
1 Hospital Universitario Celestino Hernández Robau. Santa Clara. Villa Clara. Cuba. 
2 Policlínico Octavio de la Concepción y la Pedraja. Camajuani, Villa Clara, Cuba. 

* Universidad de Ciencias Médicas de Villa Clara. Santa Clara, Villa Clara, Cuba.  
 

Full English text of this article is also available 
 
 
INFORMACIÓN DEL ARTÍCULO  
 
Recibido: 17 de mayo de 2020 
Aceptado: 18 de junio de 2020 
 
 
Conflicto de intereses 
Los autores declaran que no existen 
conflictos de intereses 
 
Abreviaturas 
COVID-19: coronavirus disease 2019 
OMS: Organización Mundial de la 
Salud 
SARS-CoV-2: severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  GA Pérez Fernández 
Hospital Celestino Hernández Robau 
Calle Cuba s/n,  
e/ Barcelona y Hospital. Santa Clara, 
CP 50200. Villa Clara, Cuba.  
Correo electrónico: 
gpfholy@gmail.com 

 
RESUMEN 
Introducción: En marzo de 2020 la COVID-19 se declara pandemia. La capacidad 
de transmisibilidad del SARS-CoV-2 en pacientes asintomáticos, que podrían con-
tagiar a otros, hace muy compleja la detección de nuevos casos.  
Objetivo: Identificar el grado de asociación de los factores epidemiológicos y las 
comorbilidades asociadas a los estados asintomático y sintomático. Conocer, en 
estos pacientes, las principales manifestaciones clínicas y determinar el compor-
tamiento de los resultados de los exámenes de laboratorio.  
Método: Se realizó un estudio descriptivo de carácter transversal a una muestra 
de 52 pacientes con cardiopatía, diagnosticados de COVID-19 e ingresados en el 
Hospital Universitario Celestino Hernández Robau de Santa Clara (Cuba), centro 
dedicado exclusivamente a la atención de este tipo de pacientes durante la pan-
demia. 
Resultados: Entre las comorbilidades asociadas predominó la hipertensión arte-
rial (32,7%) y la tos seca fue el síntoma más frecuente (75%), seguido de la fiebre 
(25%). Ninguno de los pacientes desarrolló síntomas graves de COVID-19, ni falle-
ció. La mayor proporción de casos correspondió a los asintomáticos (61,5%). La 
comorbilidad que más se acercó a la significación, sin llegar a alcanzarla, fue la 
hipercolesterolemia (OR=0,97; IC 0,82-1,16; p=0,06). Los valores medios de eritro-
sedimentación fueron más elevados en los pacientes asintomáticos respecto a los 
sintomáticos (IC 8,45-33,74; p=0,02).  
Conclusiones: En el paciente con cardiopatía la relación entre los factores epide-
miológicos y las comorbilidades asociadas fueron similares en los estados asinto-
mático y sintomático. No existieron diferencias en los resultados de la mayoría de 
los exámenes de laboratorio entre ambos tipos de pacientes.  
Palabras clave: COVID-19, SARS‐CoV-2, Signos y síntomas, Enfermedades cardio-
vasculares, Comorbilidad 
 
Epidemiological and laboratory aspects in patients with 
underlying cardiovascular disease and diagnosis of COVID-19 in 
Santa Clara (Cuba) 
 
ABSTRACT 
Introduction: In March 2020, COVID-19 is declared a pandemic. The transmissibil-
ity of SARS-CoV-2 in asymptomatic patients, who could infect others, greatly com- 
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plicates the detection of new cases. 
Objectives: We sought to identify the degree of association of epidemiological 
factors and comorbidities associated with asymptomatic and symptomatic states, 
as well as ascertain the main manifestations in these individuals and determine the 
behavior of laboratory test results. 
Methods: A cross-sectional descriptive study was conducted on a sample of 52 
patients with underlying cardiovascular disease, diagnosed with COVID-19 and 
admitted to the Hospital Universitario Celestino Hernández Robau in Santa Clara 
(Cuba), a facility exclusively devoted to the care of such patients during the pan-
demic. 
Results: High blood pressure predominated among the associated comorbidities 
(32.7%) and dry cough was the most frequent symptom (75%), followed by fever 
(25%). None of the subjects developed severe symptoms of COVID-19, nor did they 
die. The highest proportion of cases corresponded to asymptomatic patients 
(61.5%). Hypercholesterolemia was close to but not yet significant (OR=0.97; CI 
0.82-1.16; p=0.06). Mean erythrocyte sedimentation values were higher in asymp-
tomatic than symptomatic patients (CI 8.45-33.74; p=0.02). 
Conclusions: In individuals with heart disease the relationship between epidemio-
logical factors and associated comorbidities was similar in asymptomatic and 
symptomatic states. Results of most laboratory tests yielded no differences be-
tween the two types of patients. 
Keywords: COVID-19, SARS‐CoV-2, Signs and symptoms, Cardiovascular diseases, 
Comorbidity 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
Varias epidemias virales de grandes proporciones 
como el síndrome respiratorio agudo grave causado 
por coronavirus (SARS-CoV, por sus siglas en inglés) 
desde el 2002 al 2003, la influenza H1N1 en 2009 y 
más recientemente el síndrome respiratorio por 
coronavirus del Medio Oriente (MERS-CoV, por sus 
siglas en inglés) identificado en Arabia Saudita en 
2012, han afectado a la humanidad en los últimos 
años1. 

La aparición de un grupo de casos con neumonía 
de causa desconocida observada en la provincia de 
Wuhan, China en diciembre de 2019 igualmente lla-
mó la atención de la comunidad médica mundial. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS), ese mismo 
año, identificó a un nuevo coronavirus como el 
agente causal de este tipo de neumonía y lo llamó 
de manera provisional nuevo coronavirus del 2019. 

El 11 de febrero de 2020, el director general de la 
OMS, Dr. Tedros Adhanom Ghebreyesus, anunció el 
nombre de COVID-19 (acrónimo en inglés de coro-
navirus disease 2019) para todas la manifestaciones 
provocadas por este desconocido agente causal, el 
cual posee características parecidas al coronavirus 
causante del síndrome respiratorio agudo grave 
(severe acute respiratory syndrome coronavirus o 
SARS‐CoV) por lo que fue nombrado SARS‐CoV-22. 

La muy alta capacidad de contagio del SARS‐CoV-
2 ha sido evidente. En enero de 2020 la COVID-19 fue 
declarada por la OMS como una emergencia de sa-
lud pública de preocupación internacional con ex-
tensión a 18 países para ese entonces. En marzo de 
2020, ya existían 118 000 casos en 114 países y más 
de 4000 muertes; en ese momento la OMS declaró a 
la COVID-19 como una pandemia1,3.  

Hasta el momento de escribir este artículo (mayo 
de 2020) existían, según cifras oficiales, 184 países 
con casos de COVID-19 con 3 millones 986 mil 119 
casos confirmados y 278 817 fallecidos para una 
letalidad a nivel mundial de 6,99%4.   

Cuba presenta una prevalencia de casos positi-
vos a la COVID-19 de 2,6%  (1783 muestras positivas) 
con una letalidad que no sobrepasa el 5% y donde 
se ha constado una prevalencia de casos asintomá-
ticos que ha variado de 20-50% desde que se repor-
tara el primer caso positivo en el país el 11 de marzo 
de 2020. En la provincia de Villa Clara se han diag-
nosticado hasta la fecha 211 casos positivos, de ellos 
136 son de la ciudad de Santa Clara, que representan 
el 64,4% de los casos en la provincia y el 7,6% a nivel 
nacional4. 

Una de los aspectos que ha constituido un ver-
dadero desafío para los sistemas de salud en todo el 
mundo, incluso aquellos con alto desarrollo como 
los de China, Europa y Estados Unidos, es la capaci-
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dad de transmisibilidad del SARS‐CoV-2 en pacien-
tes asintomáticos que podrían contagiar a otros y 
hacer muy compleja la detección de nuevos casos, 
lo que fomenta la propagación «oculta» y la perpe-
tuación de la COVID-195. 

Estudios epidemiológicos recientes han informa-
do un riesgo incrementado para el paciente con 
comorbilidades cardíacas y factores de riesgo car-
diovasculares como hipertensión arterial, diabetes 
mellitus, cardiopatía isquémica, enfermedad cere-
brovascular, entre otras, en pacientes enfermos con 
la COVID-193. Sin embargo, según la literatura revi-
sada, en este tipo de pacientes no se ha determina-
do la magnitud de la asociación de la comorbilidad 
cardiovascular con el hecho de presentar síntomas 
al momento del diagnóstico. Por lo tanto, este traba-
jo tiene como objetivos conocer el grado de asocia-
ción entre los factores epidemiológicos y las comor-
bilidades con los estados asintomático y sintomático 
de pacientes con COVID-19 y antecedentes de car-
diopatías. Además, precisar las principales manifes-
taciones clínicas encontradas en estos pacientes y el 
comportamiento de los resultados de los exámenes 
de laboratorio entre los pacientes asintomáticos y 
sintomáticos. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio descriptivo de carácter trans-
versal con una muestra de 52 pacientes con afecta-
ción cardiovascular previa diagnosticados con la 
COVID-19 desde principios de abril a mayo de 2020, 
ingresados en el Hospital Universitario Celestino 
Hernández Robau de la ciudad de Santa Clara per-
teneciente a la provincia de Villa Clara, ubicado en 
la región central de Cuba y dedicado exclusivamen-
te durante la pandemia a la atención de este tipo de 
pacientes. 

 
Variables 
Se definió como paciente asintomático aquel que no 
refirió síntomas durante la encuesta epidemiológica 
al momento del diagnóstico de COVID-19, ni durante 
su estadía hospitalaria; mientras que el sintomático 
fue aquel que sí informó la presencia de síntomas en 
cualquiera de los escenarios anteriores. 

El paciente cardiópata fue definido como aquel 
que presentaba alguna enfermedad cardiovascular 
previa al diagnóstico de COVID-19. 

Las comorbilidades cardiovasculares asociadas 
se encontraban plasmadas en la anamnesis de cada 

una de las historias clínicas de los pacientes y se 
agregaron las que fueron diagnosticadas mediante 
los correspondientes exámenes de laboratorio co-
mo: hipercolesterolemia cuando se determinó un 
colesterol en ayunas superior a 5,7 mmol/l e hiper-
trigliceridemia cuando el nivel de triglicéridos fue 
superior a los 2,2 mmol/l6.  

 
Procedimiento 
Se realizó una revisión de las encuestas epidemioló-
gicas e historias clínicas de cada paciente en aras de 
obtener la información epidemiológica, clínica y de 
laboratorio más relevante de acuerdo a los objetivos 
del presente estudio. 

Para el diagnóstico de COVID-19 se les realizó a 
todos los pacientes la prueba de reacción en cadena 
a la polimerasa en tiempo real (PCR, por sus siglas 
en inglés) en raspados nasofaríngeos.  

La totalidad de las determinaciones de laborato-
rio fueron realizadas con el paciente en ayunas, para 
lo cual se emplearon las técnicas habituales estan-
darizadas en los laboratorios clínicos del país. 

 
 
 

Tabla 1. Caracterización de la muestra de estudio (n=52). 
 

 Variables  Nº % 

Grupos de edad* (años)   

   18 – 39  14 26,9 

   40 – 59  20 38,5 

   60 y más  18 34,6 

Sexo   

   Masculino 27 51,9 

   Femenino 25 48,1 

Color de la piel   

   Blanco 43 82,7 

   No blanco 9 17,3 

Comorbilidades asociadas    

   Hipertensión arterial 17 32,7 

   Hipertrigliceridemia 15 28,8 

   Hipercolesterolemia 8 15,4 

   Diabetes mellitus tipo 2 6 11,5 

   Obesidad 7 13,5 

   Cardiopatía isquémica 6 11,5 
Edad media: 53,10 ± 20,48   
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Análisis y procesamiento de datos 
Para el análisis de los datos se utilizó el software 
para aplicaciones estadísticas SPSS versión 17 y 
fueron empleados estadígrafos propios de la estadís-
tica descriptiva, como frecuencias absolutas para 
variables cualitativas y medidas de tendencia cen-
tral y de dispersión para variables cuantitativas. 

Con el objetivo de establecer relaciones entre las 
variables, se emplearon tablas de contingencia para 
determinar la asociación entre variables (Chi cua-
drado), y el grado de asociación entre ellas (razón 
de productos cruzados o de probabilidad [OR, por 
sus siglas en inglés]).  

El umbral de significación usado fue de alfa = 
0,05. Se consideró significación estadística para todo 
valor de p < alfa. 

RESULTADOS 
 
La tabla 1 expone una caracterización de la muestra 
de estudio. La edad media encontrada fue de 53,10 ± 
20,48 años con predominio del grupo de 40 a 59 años 
(38,5%) seguido del grupo de 60 años y más, que 
representó el 34,6 %. Predominaron los pacientes del 
sexo masculino (51,9%) y aquellos de color de la 
piel blanca (82,7%). Entre las comorbilidades aso-
ciadas predominó la hipertensión arterial en un 
32,7% de los casos, seguido de la hipertrigliceride-
mia (28,8%) y la hipercolesterolemia (15,4%). La dia-
betes mellitus tipo 2 y la cardiopatía isquémica estu-
vieron presentes en un 11,5% de los casos cada una. 

La tos seca fue el síntoma más frecuente re-       
ferido al ingreso en el 75% de los casos estudiados 

Tabla 2. Asociación de las variables estudiadas en los pacientes con afectación cardiovascular con el diagnóstico de  
COVID-19 asintomáticos y sintomáticos. 

 

Variable 
Presencia de síntomas 

Total 
OR (IC 95 %) χ2 p Asintomático (n=32) Sintomático (n=20) 

Nº % Nº % Nº 
Sexo         
   Femenino 15 60,0 10 40,0 25 

0,92 (0,46-1,84) 0,48 0,82 
   Masculino 17 63,0 10 37,0 27 
Color de la piel         
   Blanco 26 60,5 17 39,5 43 

1,18 (0,43-3,20) 0,12 0,72 
   No blanco 6 66,7 3 33,3 9 
Hipertensión arterial         
   Si 9 52,9 8 47,1 17 

1,37 (0,69-2,71) 0,78 0,37 
   No 23 65,7 12 34,3 35 
Hipertrigliceridemia         
   Si 9 60,0 6 40,0 15 

0,94 (0,44-1,99) 0,21 0,88 
   No 23 62,2 14 37,8 37 
Hipercolesterolemia         
   Si 6 75,0 2 25,0 8 

0,97 (0.82-1.16) 0,06 0,79 
   No 26 59,1 18 40,9 44 
Diabetes mellitus         
   Si 3 50,0 3 50,0 6 

1,35 (0,55-3,27) 0,38 0,53 
   No 29 63,0 17 37,0 46 
Obesidad         
   Si 4 57,1 3 42,9 7 

1,13 (0,44-2,88) 0,66 0,79 
   No 28 62,2 17 37,8 45 
Cardiopatía isquémica         
   Si 5 83,3 1 16,7 6 

0,40 (0,65-2,49) 1,36 0,24 
   No 27 58,7 19 41,3 46 

      OR, siglas en inglés de razón de probabilidad o productos cruzados; x2, Chi cuadrado; IC, intervalo de confianza 
      Fuente. Historias clínicas. 
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(Figura 1), seguido de la 
fiebre (25%), la cefalea (25%) 
y el malestar general (20%) 
Ninguno de los pacientes 
desarrollo síntomas graves 
de COVID-19, ni falleció. La 
mayor proporción de casos, 
como se muestra en la fi- 
gura 2, fueron asintomáti-
cos (61,5%).  

Al analizar la asociación 
de las variables estudiadas, 
de acuerdo a la presencia o 
no de síntomas, en los pa-
cientes con la COVID-19 
(Tabla 2), no se apreciaron 
diferencias significativas en 
cuanto al sexo (p=0,48; OR= 
0,92) y el color de la piel 
(p=0,12; OR=1,18). La comorbilidad que más se acer-
có a la significación, sin llegar a alcanzarla, fue la 
hipercolesterolemia (p=0,06; OR=0,97). El resto de la 
comorbilidades estudiadas no evidenciaron asocia-
ción significativa con la presencia o no de síntomas.  

Al comparar los valores medios de los exámenes 
de laboratorio (Tabla 3), llama la atención la supe-
rioridad significativa de los valores medios de eri-
trosedimentación en los asintomáticos sobre los 
sintomáticos (p=0,02). En el resto de las variables no 
se encontraron diferencias significativas entre aque-
llos con síntomas y sin ellos.  
 
 
DISCUSIÓN 
 
La pandemia de COVID-19 como emergencia de sa-
lud pública global ha impactado al mundo de una 
manera en la que no existe precedente, de ahí la 
importancia de un reconocimiento epidemiológico 
preciso en aras de adoptar estrategias de salud inte-
ligentes en la población. 

En el presente estudio, la edad media de 53,1 
años, así como los grupos de edades más afectados 
coinciden con diversos trabajos que han informado 
resultados similares7,8. Las primeras descripciones 
de los pacientes positivos a la COVID-19 hacían refe-
rencia a que la enfermedad ocurría casi de manera 
exclusiva en aquellos con edades superiores a 60 
años debido, fundamentalmente, a un sistema inmu-
ne comprometido por el proceso de envejecimien-
to9. Posteriormente se ha demostrado que la edad 
por sí sola no está muy relacionada con la posibili-

dad de ser o no infectado por el virus SARS‐CoV-
2, aunque si presenta una relación proporcional 
con la evolución clínica desfavorable de esta 
enfermedad, junto a otros determinantes como 
las comorbilidades asociadas10. 

En comparación con las mujeres, los hombres 
parecen tener más susceptibilidad a enfermar de 
COVID-19 y a experimentar una progresión más tór-
pida de la enfermedad11. Estos aspectos se explican 
al tener en cuenta los estudios publicados en rato-
nes machos infectados con el virus SARS-CoV, el 
cual presenta características muy similares al SARS-
CoV-2, causante de la COVID-19, en los que se en-
contraron correlaciones significativas entre la carga 

 
Figura 1. Síntomas más frecuentes declarados al ingreso en los pacientes con afecta-
ción cardiovascular positivos a la COVID-19 en la muestra de estudio.  
Fuente. Historias clínicas. 

 
Figura 2. Porciento de pacientes con la COVID-19 asinto-
máticos y sintomáticos con afectación cardiovascular en la 
muestra de estudio. 
Fuente. Historias clínicas. 
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viral y la acumulación de macrófagos y neutrófilos 
en los pulmones. Del mismo modo, cuando se ad-
ministró un antagonista de los receptores de estró-
genos a ratones hembras se incrementó la mortali-
dad, lo que sugiere que los estrógenos podrían pro-
teger a las féminas de un curso más letal de la infec-
ción12. Más recientemente se han hallado concentra-
ciones superiores en el sexo femenino de la enzima 
conversora de la angiotensina 2, que posee un de-
mostrado papel antiinflamatorio contra la lesión 

pulmonar y constituye motivo de estudio en la ac-
tualidad en aras de encontrar soluciones óptimas en 
la terapéutica contra la COVID-1913. 

 En sus inicios esta enfermedad fue segregada 
como la «virosis china», extendiéndose el mito de 
que solo afectaba a personas asiáticas y, por consi-
guiente, los afroamericanos estarían exentos de con-
traerla. Más tarde, cuando los casos comenzaron en 
Estados Unidos se hiso evidente que este grupo 
étnico sería uno de los más afectados en ciudades 

Tabla 3. Comparación de los valores medios de los exámenes de laboratorio realizados a los pacientes con cardiopatía  
y diagnóstico de COVID-19 asintomáticos y sintomáticos. 

 

Variable Asintomático Nº Media DE t gl p IC (95%) 

Hematócrito Sí 32 40,16 4,17 1,222 50 0,227 -1,60 - 6,57 No 20 37,67 10,27 

Leucograma Sí 32 7,9644 1,161 -1,700 50 0,095 -1,408 - 0,117 No 20 8,610 1,571 

Polimorfos Sí 32 0,5356 0,123 0,126 50 0,901 -0,069 - 0,078 No 20 0,5310 0,1381 

Linfocitos Sí 32 0,4694 0,0981 0,994 50 0,325 -0,033 - 0,097 No 20 0,4370 0,136 

Eosinofilos Sí 32 0,035 0,13 0,85 50 0,23 -0,022 - 0,081 No 20 0,027 0,14 

Plaquetas (µ/L) Sí 32 203,13 38,787 -0,818 50 0,417 -35,8 - 15,1 No 20 213,50 52,54 
Eritrosedimen-
tación (mm/h) 

Sí 32 39,25 26,085 3,353 50 0,002 8,45 - 33,74 No 20 18,15 13,14 
Glicemia 
(mmol/L) 

Sí 32 5,1519 0,8196 -1,359 50 0,180 -1,058 - 0,204 No 20 5,5790 1,44 
Creatinina 
(µmol/L) 

Sí 32 91,25 38,67 0,636 50 0,527 -13,46 - 25,95 No 20 85,01 26,04 
Ácido úrico 
(mmol/L) 

Sí 32 309,06 87,72 -0,491 50 0,625 -66,34 - 40,26 No 20 322,10 101,26 
Colesterol 
(mmol/L) 

Sí 32 5,4906 0,92 1,023 50 0,311 -0,25613 - 0,78 No 20 5,2250 0,89 
Triglicéridos 
(mmol/L) 

Sí 32 1,9031 0,617 0,876 50 0,385 -0,21726 - 0,55 No 20 1,7350 0,755 

TGP (UI/L) Sí 32 34,53 22,35 0,137 50 0,891 -10,64 - 12,20 No 20 33,75 15,24 

TGO (UI/L) Sí 32 32,09 16,84 -0,036 50 0,972 -8,91 - 8,60 No 20 32,25 12,36 

LDH (UI/L) Sí 32 336,63 176,44 1,234 50 0,223 -37,7 - 158,19 No 20 276,45 161,98 

GGT (UI/L) Sí 32 57,19 47,140 -0,363 50 0,719 -35,72 - 24,80 No 20 62,65 61,063 
Proteína C reac-
tiva (UI/L) 

Sí 32 9,02 20,159 
1,145 50 0,258 -3,96 - 14,46 

No 20 3,77 4,350 
DE, desviación estándar; GGT, gamma-glutamil transpeptidasa; gl: grado de libertad; IC, intervalo de confianza; LDH, 
deshidrogenasa láctica; t, estadígrafo t de student;  TGO, transaminasa glutámico-oxalacética; TGP, transaminasa glutámi-
co-pirúvica. 
Fuente. Historias clínicas. 

 
 

 
 

 

 
 

 
 



 Pérez Fernández GA, et al. 

CorSalud 2020 Abr-Jun;12(2):129-137 135 

con gran prevalencia de afroamericanos como Nue-
va York, Boston, Chicago, Detroit, Nueva Orleans y 
Filadelfia. La literatura publicada sobre la etnicidad 
de la COVID-19 todavía es limitada y no se han pu-
blicado estudios que hagan referencia a mecanismos 
específicos dentro del organismo humano que im-
briquen de manera directa a alguna de las razas con 
la susceptibilidad aumentada a la COVID-1914.   

Se conoce que la presencia de comorbilidades 
asociadas empeora sustancialmente el pronóstico de 
los pacientes10,11. Entre las más señaladas en la lite-
ratura consultada se encuentran la hipertensión 
arterial, que coincide con lo encontrado en nuestro 
trabajo; así como la diabetes mellitus y la enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica, según el reciente 
metanálisis que incluyó 1558 pacientes positivos a la 
COVID-19, publicado por Wang et al 

15. En este estu-
dio15, además, se encontraron como factores de 
riesgo mayores, para el agravamiento de la COVID-
19, las afecciones cardiovascular y cerebrovascular, 
las cuales duplicaron de manera significativa el ries-
go de complicaciones asociadas al curso de esta 
enfermedad vírica. 

Los síntomas más frecuentes encontrados en el 
presente trabajo coinciden en su mayoría con lo 
informado en la literatura, con predominio de tos 
seca, fiebre y malestar general en un elevado por-
centaje de los pacientes sintomáticos al inicio de la 
enfermedad2,11. Resultados similares obtuvo Adhika-
ri et al 

16, tras el análisis de los resultados de 65 estu-
dios epidemiológicos sobre la COVID-19, publicados 
hasta enero del presente año 2020. 

El control tradicional de las infecciones y las es-
trategias de salud pública recaen principalmente en 
la detección temprana de la enfermedad para conte-
ner el contagio. Cuando comenzaron a detectarse 
los primeros casos de COVID-19, los funcionarios y 
gerentes de los principales sistemas de salud públi-
ca a nivel mundial utilizaron las mismas estrategias 
de intervención que fueron empleadas para contro-
lar el síndrome respiratorio agudo grave (SARS, por 
sus siglas en ingles) en 2003, las que incluyeron la 
detección de casos por síntomas respiratorios con la 
subsecuente realización de pruebas diagnósticas 
para guiar el aislamiento y la respectiva cuarentena.  

Este abordaje inicial fue justificado debido a las 
similitudes entre los virus SARS-CoV-1 y SARS-CoV-2, 
que incluyen la transmisión a través de goticas de 
saliva, la frecuencia de síntomas respiratorios simi-
lares y el casi idéntico período medio de incubación 
de 5 días después de la exposición. Sin embargo, las 
trayectorias de las dos epidemias han sido comple-

tamente diferentes. El SARS fue controlado en 8 me-
ses, luego que el virus SARS-CoV-1 había infectado 
aproximadamente a 8100 personas en áreas geográ-
ficas limitadas; mientras que el SARS-CoV-2, en 5 
meses, ha infectado a millones de personas y se ha 
extendido alrededor del mundo. La explicación ra-
dica en la elevada presencia del SARS-CoV-2 en el 
tracto respiratorio superior en sujetos asintomáticos 
con la COVID-19, que lo diferencia del SARS-CoV-1 
donde el proceso ocurre en el tracto respiratorio 
inferior, lo que hace que el SARS-CoV-2 pueda ser 
trasmitido antes de la aparición de los síntomas y 
dificultar, en grado elevado, la identificación de los 
casos17.  

La prevalencia de pacientes con COVID-19 asin-
tomáticos es variable y oscila entre 10% y 60%4,5,18, 
similar a lo encontrado en nuestra muestra de estu-
dio, donde no existieron diferencias entre los facto-
res epidemiológicos y las comorbilidades cardio-
vasculares asociadas respecto a su relación con los 
estados asintomático o sintomático. A pesar de no 
encontrar trabajos que hayan realizado este tipo de 
comparación, en aras de discutir el anterior resulta-
do, se hace evidente lo difícil que resulta individua-
lizar, desde el punto de vista epidemiológico, al pa-
ciente con COVID-19 donde la afectación cardiovas-
cular previa no es determinante en la presencia de 
síntomas al inicio del diagnóstico, aunque se sabe 
que sí juega un papel significativo en la evolución 
clínica posterior al diagnóstico8,10. 

Entre las alteraciones de laboratorio más frecuen-
tes encontradas en pacientes con COVID-19, según la 
bibliografía consultada, se encuentran la linfopenia, 
el aumento de la proteína C reactiva y la elevación 
de las transaminasas19,20. En nuestra casuística no se 
encontraron diferencias significativas en la mayoría 
de los valores medios de estas pruebas, realizadas 
durante el ingreso hospitalario, entre los pacientes 
sintomáticos o asintomáticos, lo que confirma la 
similitud epidemiológica y de laboratorio de ambos 
estados clínicos en el paciente cardiópata.     

Sin dudas, el conocimiento de las particularida-
des de aquellos que no presentan síntomas es su-
mamente importante. La identificación del paciente 
asintomático con la COVID-19 ha puesto a prueba a 
los sistemas de salud de todo el mundo, incluido el 
cubano, que ha logrado hasta la fecha aplanar la 
curva de contagiados y trabaja de manera sostenida 
para lograr un control mayor de la pandemia en el 
país4. 

De acuerdo a la bibliografía revisada, este trabajo 
resulta el primero que compara los estados sintomá-
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tico y asintomático desde el punto de vista epide-
miológico y de laboratorio en pacientes con cardio-
patía y diagnóstico de COVID-19 en nuestro medio. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
La relación entre los factores epidemiológicos y las 
comorbilidades cardiovasculares estudiadas fue 
similar en los estados asintomático y sintomático en 
los pacientes con cardiopatías positivos a la COVID-
19. Las principales manifestaciones clínicas encon-
tradas fueron tos seca, fiebre, cefalea y malestar 
general. No existieron diferencias significativas en 
los resultados de la mayoría de los exámenes de 
laboratorio entre los pacientes asintomáticos y sin-
tomáticos. 
 
 
LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 
El reducido tamaño muestral constituye la principal 
limitación del estudio que hace que su potencia 
estadística sea baja, aunque la precisión estadística 
obtenida fue adecuada. Serán necesarios estudios 
ulteriores con mayores tamaños muestrales y mayor 
cantidad de variables para ratificar los resultados de 
la presente investigación. 
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RESUMEN 
Introducción: La endocarditis infecciosa no ha disminuido su incidencia y morta-
lidad en los últimos 30 años.  
Objetivo: Caracterizar los pacientes operados por diagnóstico de endocarditis 
infecciosa activa.  
Método: Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo que incluyó a 109 pacien-
tes con diagnóstico de esta enfermedad y fueron intervenidos quirúrgicamente en 
el Cardiocentro Ernesto Che Guevara (Cuba) desde julio de 2010 hasta junio de 
2018. La información se obtuvo de las historias clínicas y el informe operatorio. 
Resultados: La endocarditis infecciosa sobre válvula protésica fue diagnosticada 
en 15 pacientes (13,8%), pero la más frecuente fue la relacionada con la coloniza-
ción de dispositivos intracardíacos (51,4%), razón por la que el procedimiento 
quirúrgico más utilizado fue el cambio de sistema de estimulación. La principal 
indicación quirúrgica fue la infección incontrolada en 63 casos (57,8%), seguida 
por la insuficiencia cardíaca (38 pacientes; 34,9%) y en 67 casos (61,5%) los hemo-
cultivos resultaron negativos. La sustitución de la válvula nativa por una prótesis 
mecánica se realizó en 28 pacientes (25,7%), de los cuáles 15 (13,8%) fueron en 
posición mitral. El recambio de una prótesis mecánica por otra de igual caracterís-
ticas se llevó a cabo en 14 (12,8%) casos, 8 (7,3%) de ellos mitrales. La mortalidad 
global fue de 17,4%, más evidente en aquellos con endocarditis sobre válvula pro-
tésica izquierda (7/15).  
Conclusiones: Predominaron el sexo masculino y la edad mayor de 60 años, así 
como la presencia de vegetaciones sobre dispositivos intracardíacos y los hemo-
cultivos negativos. La endocarditis sobre válvula protésica se asoció significativa-
mente con la mortalidad.  
Palabras clave: Endocarditis infecciosa, Cirugía cardíaca, Dispositivo intracardía-
co, Válvulas cardíacas, Mortalidad 
 
Clinico-epidemiological characterization with a surgical approach 
of infective endocarditis in the central region of Cuba 
 
ABSTRACT 
Introduction: Infective endocarditis has not decreased its incidence and mortality 
in the last 30 years. 
Objective: To characterize patients operated on due to diagnosis of active infec-
tive endocarditis. 
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Contribución de los autores 
AAG y GJBY: Concepción y diseño 
de la investigación; obtención, análi-
sis e interpretación de los datos, y 
redacción del manuscrito. 
RMR y YFQF: Obtención del dato 
primario y ayuda en la redacción del 
manuscrito. 
YLC y ECB: Concepción de la inves-
tigación, análisis e interpretación de 
los datos.   
Todos los autores revisaron crítica-
mente el manuscrito y aprobaron el 
informe final. 

Methods: A retrospective, descriptive study was carried out, which included 109 
patients with a diagnosis of this disease, who underwent surgery at Cardiocentro 
Ernesto Che Guevara (Cuba), from July 2010 to June 2018. The information was 
obtained from the medical records and the surgical report. 
Results: Prosthetic valve infective endocarditis was diagnosed in 15 patients 
(13.8%), but the most frequent was the one related to intracardiac device coloniza-
tion (51.4%), reason why the most used surgical procedure was the change of the 
electrical stimulation system. The main surgical indication was the uncontrolled 
infection in 63 cases (57.8%), followed by heart failure (38 patients; 34.9%) and in 
67 cases (61.5%), the blood cultures were negative. The native valve replacement 
for a mechanical prosthetic valve was performed in 28 patients (25.7%), of which 
15 (13.8%) were in mitral position. The replacement of a mechanical prosthetic 
valve for another with the same characteristics was carried out in 14 (12.8%) cases, 
8 (7.3%) of them were mitral. Overall mortality was of 17.4%, more evident in those 
with left-side prosthetic valve endocarditis (7/15). 
Conclusions: Male gender and age over 60 years old predominated, as well as the 
presence of vegetations on intracardiac devices, and negative blood cultures. The 
prosthetic valve endocarditis was significantly associated with mortality. 
Keywords: Infective endocarditis, Cardiac surgery, Intracardiac device, Heart 
valves, Mortality 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad 
rara en la población general1. Su incidencia y morta-
lidad no han disminuido en los últimos 30 años, y no 
es una enfermedad uniforme, sino que está presente 
en una diversidad de formas que varían según la 
manifestación clínica inicial, la cardiopatía subya-
cente (que habitualmente la hay), el microorganis-
mo implicado, la presencia o ausencia de complica-
ciones y las características del paciente. La EI es una 
enfermedad cambiante, con variaciones en su perfil 
microbiológico, una mayor incidencia de casos rela-
cionados con la asistencia sanitaria, en los pacientes 
de la tercera edad y en pacientes con dispositivos 
cardíacos o prótesis1. En cambio, los casos relacio-
nados con enfermedad reumática son ahora menos 
frecuentes en los países industrializados1,2.  

La EI se enmarca en dos grandes problemáticas 
actuales de salud2: las enfermedades infecciosas y 
las cardiovasculares. La mortalidad por su causa es 
elevada, entre 15 y 38% de los casos tratados, aun-
que en algunos países de menos desarrollo y recur-
sos llega hasta 50%; y, por supuesto, se acerca al 
100% en los no tratados3-5. La tasa de mortalidad hos-
pitalaria en pacientes con EI oscila entre el 9,6 y el 
26%, pero difiere de manera considerable de un pa-
ciente a otro. 

El Cardiocentro Ernesto Che Guevara, centro de 
atención terciaria e institución de referencia en la 
región central de Cuba para el diagnóstico y trata-

miento de las enfermedades cardiovasculares, con 
reconocido prestigio nacional e internacional, es 
propicio para la compilación de datos descriptivos 
de pacientes con esta enfermedad, con el propósito 
de continuar desarrollando un área de investigación 
en este campo y establecer nuevas medidas e inter-
venciones que contribuyan a la prevención, diag-
nóstico y tratamiento de esta enfermedad en el futu-
ro; todo lo cual justifica la realización de este trabajo 
con el objetivo de caracterizar algunas variables 
clínico-epidemiológicas y quirúrgicas, incluida la 
mortalidad, en los pacientes operados de EI activa. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo con 
todos los pacientes (109) diagnosticados de endo-
carditis infecciosa activa que fueron intervenidos 
quirúrgicamente, como parte del tratamiento, en el 
Cardiocentro Ernesto Che Guevara de Santa Clara, 
Cuba, en el período comprendido desde julio del 
año 2010 hasta junio del 2018.  

Se analizaron variables demográficas y clínico-
bacteriológicas, y se establecieron los factores de 
riesgo relacionados, clasificación de la enfermedad, 
así como la técnica quirúrgica utilizada, las compli-
caciones más frecuentes en estos pacientes y la 
mortalidad. 

La recolección de la información se obtuvo de las 
historias clínicas individuales y el informe operato-
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rio. Los datos obtenidos fueron procesados estadís-
ticamente a través del programa SPSS 17.0 y se pre-
sentan en tablas y gráficos.  

La información se resumió según el tipo de va-
riables, para las cualitativas se utilizaron números y 
porcentajes, y para las cuantitativas, valores míni-
mos, máximos, media y desviación estándar. Para 
determinar asociaciones entre variables cualitativas 
se empleó la significación asociada a la prueba exac-
ta de Fisher y para las cuantitativas, la U de Mann-
Whitney. Se consideraron significativas las asocia-
ciones entre las variables analizadas de acuerdo al 
valor obtenido de p, que se consideró significativa 
cuando p<0,05. Como medida de riesgo se calculó la 
razón de probabilidad (odds ratio [OR] por su equi-
valente en inglés) y su intervalo de confianza al 95%.  

 
 

RESULTADOS 
 
Al analizar el comportamiento de la EI a lo largo del 
intervalo de tiempo estudiado (Figura 1), se desta-
ca su tendencia creciente, aunque se debe esperar a 
recolectar más datos para asegurar que dicha ten-
dencia se mantie-
ne en ascenso. 

De los 109 pa-
cientes que cons-
tituyeron la mues-
tra, 85 son hom-
bres (77,9%) y 45 
(41,3%) pertene-
cieron al grupo de 
60 años y más 
(Tabla 1). La edad 
promedio fue de 
55,5 y 52,9 años 
para hombres y 
mujeres, respectivamente, sin encontrar diferencias 
significativas.  

La fiebre y los soplos cardíacos de nueva apari-
ción o con cambios en sus características fueron los 
principales síntomas y signos encontrados. 

La localización de las vegetaciones muestra que 
en la mayoría de los pacientes (51,4%) se asentaron 
sobre dispositivos intracardíacos (Tabla 2) y la EI 
de válvula protésica (15 pacientes; 13,8%) se subdi-
vidió en precoz (6/15) y tardía (9/15). En un 26,6% 
de los casos la colonización endocárdica ocurrió 
sobre válvulas nativas.     

Con relación a la microbiología (datos no tabula-
dos), solo en 42 pacientes (38,5%) se encontraron he- 

Tabla 2. Distribución de pacientes según la localización de la 
endocarditis infecciosa. 

 

Clasificación  Nº % 

Válvula nativa izquierda  29 26,6 
Válvula protésica izquierda  
(6 precoces y 9 tardías) 15 13,8 

Derecha  9 8,2 
Relacionada con dispositivos 
intracardíacos  56 51,4 

 
 
mocultivos positivos; en el 61,5% restante, las mues-
tras hemáticas obtenidas en el Cardiocentro Ernesto 

 
Figura 1. Comportamiento por años de la endocarditis 

infecciosa con indicación de tratamiento  quirúrgico en el 
Cardiocentro Ernesto Che Guevara (julio 2010 – junio 

2018). 

Tabla 1. Diferencia de grupos de edad según sexo 
 

Grupos de edad 
(años)  

Sexo 
Total (n=109) 

Femenino (n=24) Masculino (n=85) 
Nº % Nº % Nº % 

Menos de 30  3 12,5 6 7,1 9 8,3 

30 - 44  5 20,8 15 17,6 20 18,3 

45 - 59  7 29,2 28 32,9 35 32,1 

60 y más  9 37,5 36 42,4 45 41,3 
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Che Guevara resultaron negativas. Hubo enfermos 
en quienes se aisló más de 1 germen en ocasiones 
diferentes y el microorganismo más comúnmente 
encontrado fue el estafilococo (16,5%), con predo-
minio del coagulasa negativo, seguido del grupo de 
estreptococos y pseudomonas que crecieron en 6 
pacientes (9,84%) y, en menor procentaje, el acineto-
bácter y la Estenotrofomona maltofila. De los 15 pa-
cientes con EI sobre válvula protésica, solo en 5 se 
pudieron encontrar hemocultivos positivos, todos 
con endocarditis precoz. 

La principal indicación quirúrgica fue la infección 
incontrolada en 63 casos (57,8%), seguida de la insu-
ficiencia cardíaca, que motivó la cirugía en 38 pa-
cientes (34,9%), y la prevención de embolismos por 
vegetaciones de gran tamaño (Figura 2).  

En la tabla 3 se muestra la distribución de los 
pacientes según la técnica quirúrgica empleada. El 
procedimiento más utilizado fue el cambio de siste-
ma de los dispositivos de estimulación eléctrica 
programada (44,9%), se realizó extracción del siste-
ma endocárdico y colocación de otro, habitualmen-
te, epicárdico. La técnica de reparación valvular 
sólo se realizó en endocarditis de corazón derecho 
(13,8%): 13 valvuloplastias tricuspídeas y 2 pulmona-
res, incluyendo una reconstrucción con pericardio 
autólogo. La sustitución de válvula nativa por próte-
sis mecánica (25,7%) fue necesaria en 15 casos de 
reemplazo valvular mitral (13,8%), 8 (7,3%) aórticas 
y 2 tricuspídeas (1,8%), las restantes fueron dobles 
sustituciones mitroaórticas. También se realizaron 
recambios de prótesis (12,8%), implantación de pró-
tesis biológicas (4,6%) y otros procedimientos aso-
ciados (11,0%).  

Las complicaciones postoperatorias más frecuen-

tes fueron la insuficiencia respiratoria aguda, el bajo 
gasto cardíaco y los trastornos del rimo y la con-
ducción cardíacos. 

En total hubo 19 fallecidos (Figura 3), que re-
presentan un 17,4% del total de la muestra; pero es 
importante señalar que la mortalidad de la endocar-
ditis sobre válvula protésica –todas izquierdas– fue 
de 46,7% (7/15) que, a su vez, representó el 36,8% 
(7/19) del total de fallecidos (Tabla 4) y fue el único 
tipo de endocarditis, según su localización, que se 
asoció de manera significativa con la mortalidad, 
con un riesgo de fallecer de aproximadamente 6 
veces mayor (OR 5,97; IC 2,88-66,07; p=0,001) que los 
que no tienen la EI sobre una válvula protésica iz-
quierda (mitral o aórtica). 

 
 
DISCUSIÓN 
 
Nuestros resultados respecto al sexo y la edad de 
los pacientes estudiados coinciden con los demás  
otros autores6-9, lo cual corresponde con los cam-
bios epidemiológicos que se han producido en la 
enfermedad en las últimas décadas. Ramírez et al 

10 
en un artículo sobre resultados del tratamiento qui-
rúrgico de la endocarditis infecciosa en el Instituto 
de Cardiología y Cirugía Cardiovascular en la Haba-
na mostraron un predominio del sexo masculino de 
70,5 % y el grupo de edad de mayor incidencia fue 
de 60 años y más (23,4%). Perdomo García et al 

11, en 
un estudio de 1988-2008 en el Cardiocentro de San-
tiago de Cuba, informaron un predominio en hom-
bres (62,5%) y del grupo etario de 15-45 años; por su 
parte, Al Abri et al 

12, en un estudio realizado en un 
Hospital de nivel terciario en Omán, encontraron 

 
 

Figura 2. Principal indicación quirúrgica. 

 
Figura 3. Distribución de pacientes según su estado al 

egreso. 
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69% de pacientes del sexo masculino con endocardi-
tis infecciosa; y Eusse et al 

13, en Colombia, hallaron 
que el 68,5% de sus pacientes eran hombres, con 

una mediana de edad de 57,5 años y solo un 14,8% 
del total correspondía a pacientes mayores de 60 
años, contrario a lo informado en la literatura para 

Tabla 3. Distribución de pacientes según técnica quirúrgica empleada (n=109). 
 

Técnica Quirúrgica Nº % 

Reparación valvular 15 13,8 

Sustitución de válvula nativa por prótesis mecánica   

- Mitral 15 13,8 

- Aórtica 8 7,3 

- Mitro-aórtica 3 2,8 

- Tricuspídea  2 1,8 

Recambio valvular protésico por nueva prótesis mecánica   

- Prótesis mitral 8 7,3 

- Prótesis aórtica 4 3,7 

- Prótesis mitro-aórtica  2 1,8 

Sustitución valvular nativa por prótesis biológica   

- En posición tricuspídea  4 3,7 

- En posición aórtica y tricuspídea  1 0,9 

Otros procedimientos asociados   

- Exéresis de masa en rama única del TAP 1 0,9 

- Ampliación de anillo con parche pericárdico  1 0,9 

- Cierre primario de CIV 1 0,9 

- Cierre de CIV con parche de pericardio 2 1,8 

- Cierre CIV + lobectomía pulmonar inferior derecha 1 0,9 

- Cierre primario de foramen oval permeable 1 0,9 

- Revascularización miocárdica 3 2,8 

- Reparación de aneurisma del seno de Valsalva no coronario 1 0,9 

- Reparación de aneurisma del seno de Valsalva izquierdo 1 0,9 

Cambio de sistema estimulación 49 44,9 
CIV, comunicación interventricular; TAP, tronco de la arteria pulmonar 

 
 

Tabla 4. Relación del estado al egreso con la clasificación de la endocarditis infecciosa, según su localización. 
 

Localización de la  
endocarditis  

Estado al egreso 
Total (109) OR IC (95%) p (exacta) 

Vivo (n=90) Fallecido (n=19) 

Válvula nativa izquierda  26 (28,9) 3 (15,8) 29 (26,6) 0,31 (0,06-1,42) 0,182 

Protésica izquierda  8 (8,9) 7 (36,8) 15 (13,8) 5,97 (2,88-66,07) 0,001 

Derecha  9 (10,0) 0 (0,0) 9 (8,2) - 0,330 
Asociada a dispositivos 
mecánicos intracardíacos  47 (52,2) 9 (47,4) 56 (51,4) 0,86 (0,22-3,31) 1,000 

Los datos expresan n (%). IC, intervalo de confianza; OR, odds ratio 
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poblaciones de países desarrollados como Estados 
Unidos y Europa, donde más del 50% de la EI se 
presenta en este grupo etario. 

Francischetto et al 
8, en Sao Paulo, encontraron 

mayor incidencia de EI en válvulas nativas izquier-
das; en tanto, Watt et al 

14, en Tailandia, ni siquiera 
mencionan la endocarditis sobre electrodo de mar-
capasos, tan frecuente en otros medios, incluido el 
nuestro. Una proporción mayor del 43% fue encon-
trada por Castillo et al 

15, en cambio Al Abri et al 
12 

han reportado hasta 82,7% de endocarditis sobre 
válvulas nativas. La incidencia de endocarditis so-
bre válvula protésica en nuestro estudio se compor-
tó a nivel del rango internacional, pues se describe 
una incidencia entre 10-30%, en Francia de 16% y en 
un estudio europeo de un 26%, todos citados en las 
guías de 2015 de la Sociedad Europea de Cardiología 
para el tratamiento de la EI16. Por otra parte, en 
Omán, esta incidencia fue de 15,6%12, muy similar a 
la encontrada en la serie del estudio cooperativo 
nacional de Chile (14,5%)17.  

Otros estudios9,13 han demostrado mayor afecta-
ción del aparato valvular mitral, y algunos del aórti-
co (en Tailandia)14; probablemente en relación con 
la mayor incidencia de cardiopatía reumáticas como 
corresponde a los países de limitados recursos. Eus-
se et al 

13 encontraron afectación del aparato valvular 
mitral en un 44,5% de los casos y un 7,5% de com-
promiso de 2 válvulas; mientras que para Ramírez et 
al 

10 la mitral estuvo afectada en un 21,4% y la aórtica 
en 16,1% de sus pacientes. Sin embargo, en un estu-
dio de 165 enfermos por endocarditis infecciosa 
nativa, en Alemania, que fueron referidos para tra-
tamiento quirúrgico, se encontró que la válvula más 
afectada fue la aórtica (50,3%), seguida de la mitral 
(20 %), la tricúspide (10,6 %) y la pulmonar (1,2%)18. 

En las últimas guías europeas16 se habla de hasta 
un 31% de casos con hemocultivos negativos, y en 
otros estudios se informan cifras entre 10-30%13 y 
19%12. Incluso en los países donde persisten las pau-
tas clásicas de la enfermedad, como Túnez, se en-
cuentra hasta el 50% de hemocultivos sin crecimien-
to1; pero todos estos datos difieren de nuestros re-
sultados donde se obtuvo un elevado porcentaje de 
hemocultivos negativos (61,5%), lo cual se atribuye, 
principalmente, a que el hospital donde se desarro-
lló esta investigación es un centro es de atención 
terciaria y los pacientes que se trasladaron desde 
otros hospitales ya estaban utilizando tratamiento 
antibiótico desde hacía algunas semanas, lo cual es 
una causa reconocida de endocarditis infecciosa 
con hemocultivo negativo. Además, no se cuenta 

con el sistema automatizado de análisis de hemocul-
tivos ni con las técnicas moleculares, serológicas e 
inmunológicas que ayudarían a determinar el ger-
men causal. En cambio, la positividad del estudio 
microbiológico sí coincide con la tendencia actual, 
con un predominio del aislamiento del grupo de 
estafilococos, pero en proporciones inferiores a la 
encontrada en otros trabajos, como sucede en Co-
lombia13, donde esta bacteria fue la responsable de 
un 40,7% de los hemocultivos positivos. 

En el estudio cooperativo nacional de Chile17, la 
insuficiencia cardíaca como indicación quirúrgica 
estuvo presente en el 63,6% de los pacientes y la 
infección persistente en un 30,7%; lo que coincide 
con nuestros resultados. En ese mismo artículo17 se 
menciona a las complicaciones intracardíacas (rotu-
ra de estructuras, perforación y abscesos) en el 
73,1%. Para Ramírez et al 

10 la insuficiencia cardíaca 
intratable (44,5%) y la infección resistente al trata-
miento (40,4%) fueron las principales indicaciones 
quirúrgicas. Este comportamiento se corresponde 
con la mayoría de la información que aparece en la 
literatura; sin embargo, difiere de lo encontrado por 
Saito et al 

9, en Perú, en un estudio de 13 años, don-
de de 27 pacientes operados –varios con más de una 
causa– las principales indicaciones de tratamiento 
quirúrgico fueron el riesgo de embolismo (74,07%), 
insuficiencia cardíaca refractaria (70,37%) y la infec-
ción no controlada (51,85%). 

Respecto a la localización de las vegetaciones y 
la técnica quirúrgica, los resultados de Ramírez et   
al 

10 en el Instituto de Cardiología y Cirugía Cardio-
vascular de La Habana, Cuba, son similares a los 
nuestros: reemplazo valvular mitral (25,1%), aórtico 
(18,1%), mitro-aórtico (4,0%), tricuspídeo (1,1%), y 
extracción de electrodos de ventrículo derecho  y 
vegetectomía (36,5%). 

Nuestros resultados, en relación con la mortali-
dad global (17,4%), también estuvieron en el rango 
de los encontrados por otros autores3-5,7,9,16,19,20. En 
centros  con gran experiencia en la cirugía valvular 
se informa una mortalidad de la endocarditis sobre 
válvula protésica entre 22-46%, que puede aumentar 
en relación con subgrupos de pacientes con riesgo 
incrementado, y en Cuba se ha encontrado una mor-
talidad perioperatoria de 16,5% y una mortalidad en 
endocarditis protésica precoz 57,1%10. Sin embargo, 
hay informes de bajas tasas de mortalidad global 
hospitalaria, como la de un estudio en Alemania 
(10,9%), donde se describen como importantes pre-
dictores a la edad mayor de 70 años y la diabetes 
mellitus18. 
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CONCLUSIONES 
 
Predominaron los pacientes del sexo masculino y 
los mayores de 60 años de edad. La presencia de 
vegetaciones sobre dispositivos intracardíacos y el 
predominio de hemocultivos negativos fueron las 
características más encontradas. Las principales 
indicaciones de cirugía fueron la insuficiencia car-
díaca refractaria y la infección incontrolada, y el 
procedimiento quirúrgico más empleado, el cambio 
de sistema de los dispositivos de estimulación eléc-
trica programada. La mortalidad de la endocarditis 
sobre válvula protésica fue elevada y, a su vez, esta 
fue la única variable que se asoció de manera signi-
ficativa con la mortalidad. 
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RESUMEN 
Introducción: La endocarditis infecciosa sobre prótesis valvulares cardíacas es 
una de las formas más graves de esta enfermedad, de difícil diagnóstico y asociada 
con elevada mortalidad.  
Objetivo: Describir las características de la endocarditis infecciosa en válvulas 
cardíacas protésicas.  
Método: Se realizó un estudio observacional, descriptivo y transversal desde 2006 
hasta 2019 en el Hospital Hermanos Ameijeiras. La muestra fue de 40 pacientes. Se 
utilizaron estadígrafos descriptivos como la media aritmética y la desviación es-
tándar para las variables cuantitativas continuas y el porcentaje para las cualitati-
vas. 
Resultados: La edad media de los pacientes fue de 54,29±16,07 años, predomina-
ron aquellos con edades entre 40-49 y 60-69 años (27,5%), así como del sexo mas-
culino (67,5%), y el tipo de endocarditis más frecuente fue la tardía 65%. La sepsis 
oral (27,5%) y la cirugía previa (25%) fueron la puerta de entrada más frecuente. 
Prevalecieron los cultivos negativos (40%) y los agentes causales estafilococos 
coagulasa negativos (25%) y estafilococos áureos (10%). En las complicaciones 
predominaron las insuficiencias cardíaca (32%) y renal (22,5%), y un 20% de los 
casos tuvo dehiscencia de sutura. El 52,5% de los pacientes recibió tratamiento 
quirúrgico y la mortalidad fue del 30%.  
Conclusiones: Predominó la endocarditis tardía, con hemocultivo negativo y de 
prótesis aórtica. La dehiscencia de prótesis fue el hallazgo ecocardiográfico más 
encontrado y la insuficiencia cardíaca, la complicación más frecuente. El trata-
miento quirúrgico fue el más utilizado y la mortalidad, ajustada para esta enferme-
dad, fue baja.  
Palabras clave: Endocarditis infecciosa, Prótesis valvular cardíaca mecánica, En-
docarditis en válvula protésica, Mortalidad 
 
Prosthetic valve endocarditis 
 
ABSTRACT 
Introduction: Infective endocarditis in prosthetic heart valves is one of the most 
severe forms of this disease of difficult diagnosis and associated with high mortali-
ty. 
Objective: To describe the characteristics of prosthetic valve endocarditis. 
Method: An observational, descriptive and cross-sectional study was conducted 
from 2006 to 2019 at Hospital Hermanos Ameijeiras. The sample consisted of 40 
patients. Descriptive statistics such as arithmetic mean and standard deviation 
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were used for continuous quantitative variables, and percentage for qualitative 
ones. 
Results: The average age of the patients was 54.29+16.07 years old, predominating 
those between 40-49 and 60-69 years old, as well as males (67.5%); the most fre-
quent type of endocarditis was the late one (65%). Oral sepsis (27.5%) and previ-
ous surgery (25%) %) were the most frequent entry points. Negative cultures (40%) 
and coagulase-negative staphylococcus causative agents (25%) and staphylococ-
cus aureus (10%) prevailed. Heart failure (32%) and kidney failure (22.5%) were 
the most frequent complications, and 20% of cases had suture dehiscence. The 
52.5% of patients received surgical treatment and the mortality was of the 30%. 
Conclusions: Late endocarditis predominated, with negative blood cultures and of 
aortic valve prosthesis. Prosthesis dehiscence was the most frequent echocardio-
graphic finding and the heart failure, the most frequent complication. The surgical 
treatment was the most used, and the mortality, adjusted for this disease, was low. 
Keywords: Infective endocarditis, Mechanical prosthetic heart valves, Prosthetic 
valve endocarditis, Mortality 

 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
Durante los siglos XVII y XVIII aparecen los prime-
ros informes de pacientes que fallecieron de una 
enfermedad llamada «endocarditis infecciosa». Se-
gún Grinberg y Solimene1, Boillaud fue el primero 
que introdujo el término «endocardio» y lo concibió 
como lugar de asiento de una inflamación a la que 
denominó «endocarditis». William Osler estudio ex-
tensamente la enfermedad y sus aportes al conoci-
miento de esta motivaron que se le atribuyera su 
nombre «Enfermedad de Osler»1. La infección sobre 
válvula protésica es una afección relativamente re-
ciente en la medicina, ya que no es hasta la segunda 
mitad del siglo XX que se inicia la cirugía de reem-
plazo de válvulas cardíacas con la implantación de 
prótesis2. 

La endocarditis infecciosa es una enfermedad 
multimodal secundaria a la colonización microbiana 
del endotelio valvular y puede producir destrucción 
de las válvulas cardíacas, afectación del miocardio 
adyacente, desarrollo de embolismos provenientes 
de las vegetaciones y sepsis grave persistente3. El 
perfil epidemiológico de la endocarditis infecciosa 
ha cambiado considerablemente en los últimos 
años; antes era un padecimiento que afectaba a los 
adultos jóvenes con enfermedades valvulares (usual-
mente reumáticas), en la actualidad es más frecuen-
te en pacientes mayores que habitualmente la sufren 
como resultado de procedimientos relacionados con 
la asistencia sanitaria, tanto en los pacientes sin 
afectación valvular previa como en aquellos con 
válvulas protésicas4.  

El abordaje diagnóstico y terapéutico también se 
ha modificado, aunque la mortalidad se mantiene 

elevada4,5. Se define como endocarditis infecciosa 
de válvula protésica (EIVP) cuando la infección 
asienta sobre cualquier sustituto mecánico, biológi-
co, autólogo o heterólogo de las válvulas nativas. 
Representa un 10-30% de todos los casos de endo-
carditis y es una de las formas más graves de esta 
enfermedad, con una mortalidad intrahospitalaria de 
20-40%4. Se estima que ocurre en alrededor de un 1-
6% de los pacientes con prótesis valvulares, con una 
incidencia de 1 a 3% en el primer año y de 3 a 5% a 
los 5 años; es más frecuente durante los tres prime-
ros meses después de la cirugía y luego disminuye 
gradualmente a una tasa relativamente constante de 
0,3% a 0,6% a los 12 meses3,4,6.  

Se han evaluado diferentes factores que pueden 
predisponer a la infección de la prótesis, aunque las 
conclusiones no son homogéneas entre los diferen-
tes estudios y es difícil establecer comparaciones 
por la variabilidad en el diseño de estos7. Los facto-
res que se han relacionado con un mayor riesgo de 
endocarditis son: recambios valvulares múltiples, 
reemplazo valvular por endocarditis activa, la  exis-
tencia de bacteriemia nosocomial en el período pe-
rioperatorio, el tiempo prolongado de circulación 
extracorpórea y el sexo masculino3,8. 

La EIVP puede ser precoz o tardía, la primera se 
define por su diagnóstico en los primeros 365 días 
desde el procedimiento quirúrgico, y la tardía a par-
tir del día 366, debido a las diferencias microbiológi-
cas observadas antes y después de un año desde la 
intervención. Los estafilococos, hongos y bacilos 
gram negativos son las principales causas de EIVP 
precoz, mientras que en el origen de la EIVP tardía 
son los estafilococos, estreptococos orales y entero-
cocos, los microorganismos más frecuentes, por lo 
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que el  patrón microbiológico se comporta similar al 
de la endocarditis sobre válvula nativa9.  

El diagnóstico de EIVP se fundamenta en los cri-
terios de Duke modificados10 y los hallazgos  eco-
cardiográficos son un criterio mayor para lograr este 
objetivo; sin embargo, su rendimiento diagnóstico es 
menor en esta enfermedad, por esta razón se reco-
mienda la utilización de técnicas de imagen alterna-
tivas para asistir en la evaluación de casos dudosos: 
tomografía computarizada (TC) cardíaca, tomografía 
por emisión de positrones (PET) con 18F-fluoro-
desoxiglucosa (18F-FDG) y tomografía computariza-
da (PET/TC), y la cardiorresonancia magnética son 
técnicas de diagnóstico que constituyen un nuevo 
arsenal cuyo uso racional permite optimizar la eva-
luación de casos con sospecha clínica de endocardi-
tis. La utilidad de estos medios diagnósticos se in-
crementa en la EIVP10,11.  

La mejor opción terapéutica en la EIVP aún es 
controversial, aunque tradicionalmente el tratamien-
to quirúrgico se considera como la mejor alternativa, 
el farmacológico puede ser suficiente en algunos 
pacientes. En general, la cirugía es la opción a elegir 
cuando la EIVP causa disfunción protésica grave o 
insuficiencia cardíaca; así como también es frecuen-
temente necesaria la cirugía urgente en la EIVP pre-
coz por estafilococos o en la causada por hongos u 
otros organismos altamente resistentes12. En contra-
parte, los pacientes con EIVP tardía no complicada, 
no causada por estafilococos o por infección micóti-
ca, pueden ser susceptibles de tratamiento conser-
vador13. 

A pesar de los avances en el diagnóstico y trata-
miento de esta enfermedad, la mortalidad hospitala-
ria de los pacientes con EIVP es elevada y no ha 
experimentado modificaciones en las últimas déca-
das, razones que motivaron a nuestro colectivo de 
trabajo para realizar el presente estudio con el obje-
tivo de describir el comportamiento de la endocardi-
tis infecciosa en pacientes con prótesis valvulares. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio descriptivo y transversal en 
pacientes con endocarditis infecciosa en válvula 
protésica en el Hospital Clínico-Quirúrgico Herma-
nos Ameijeiras, en el período de enero de 2006 a 
julio de 2019. El universo quedó conformado por 
todos los pacientes ingresados con endocarditis 
infecciosa según los criterios de Duke, en este pe-
ríodo de tiempo. Se excluyeron los pacientes con 

datos incompletos en las historias clínicas y la mues-
tra quedó constituida por 40 pacientes con EIVP.  

Los datos se obtuvieron de las historias clínicas y 
fueron plasmados en una planilla de recolección 
confeccionada por los investigadores para este fin. 
La información se procesó de forma automatizada, 
se confeccionó una base de datos en Excel y se utili-
zó el programa SPSS versión 2.0, con el cual se efec-
tuó el procesamiento estadístico donde se utilizaron 
medidas de resumen como la frecuencia absoluta y 
los porcentajes para las variables cualitativas; y las 
cuantitativas se expresaron como media ± desvia-
ción típica para variables con distribución normal. 
La investigación se realizó cumpliendo con lo esta-
blecido por el Código Internacional de Ética Médica. 

 
 

RESULTADOS 
La investigación que se presenta incluyó una mues-
tra de 40 pacientes con EIVP. La edad media fue de 
54,29 ± 16,07 años con rango entre 22 y 84 años (Ta-
bla 1). Se observó un predominio de los casos en 
los grupos de edad de 40-49 y 60-69 años, con 27,5% 
cada uno, seguidos de los menores de 40 años 
(15,0%). En cuanto al sexo, el 67,5% de los pacientes 
son hombres.  

El tipo de EIVP que predominó fue la tardía 
(65,0%), el 50,0% de los pacientes presentaron endo-
carditis en la válvula protésica aórtica, seguida por 
la afectación de la prótesis mitral en un 45% de los 
casos (Tabla 2). 
 
 
 
Tabla 1. Distribución de los pacientes según variables demo-

gráficas (n=40). 
 

 Variables  Nº % 

Grupos de edad* (años)   

Menos de 40 6 15,0 

40 – 49 11 27,5 

50 – 59 5 12,5 

60 – 69 11 27,5 

 70 – 79 5 12,5 

80 y más 2 5,0 

Sexo   

Masculino 27 67,5 

Femenino 13 13,0 
* Edad media 58,29 ± 16,07 (mínima 22, máxima 84) 
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Tabla 2. Distribución de pacientes según el tiempo de  
aparición de la endocarditis sobre válvula protésica y su  

localización (n=40). 
 

 Variables  Nº % 

Tiempo de EIVP   

Tardía 26 65,0 

Precoz 14 35,0 

Localización   

Aórtica  20 50,0 

Mitral 18 45,0 

Mitro-aórtica 2 5,0 
EIVP, endocarditis infecciosa sobre válvula protésica 

 

Tabla 3. Distribución según puerta de entrada y agente  
causal (n=40). 

 

 Variables  Nº % 

Puerta de entrada   

Sepsis oral 11 27,5 

Cirugía previa 10 25,0 

Sepsis urinaria 4 10,0 

Dermatológica 1 2,5 

No se precisa 14 35,0 

Agente causal    
Estafilococo coagulasa 
negativo 10 25,0 

Pseudomona aeruginosa 5 12,5 

Estafilococo aureus 4 10,0 

Enterococo 2 5,0 

Klebsiella pneumoniae 2 5,0 

Gram negativos 1 2,5 

Hemocultivo negativo 16 40,0 
 

 
En la mayoría de los pacientes (14; 35,0%) no se 

detectó la puerta de entrada, que sí fue identificada 
en 11 (27,5%) con sepsis oral (Tabla 3), seguida de 
la cirugía no cardíaca previa en 10 (25,0%) y la sep-
sis urinaria en otros 4 casos (10,0%). Un 25% de los 
pacientes estudiados tuvieron EIVP por estafiloco-
cos coagulasa negativo, 10% por Estafilococo aureus 
y 12,5% por Pseudomona aeruginosa. En 16 enfer-
mos (40,0%) no se aisló ningún germen. 

Con respecto a los resultados ecocardiográficos –
a todos los pacientes se les realizó ecocardiograma 
transtorácico y transesofágico– sugestivos de com-
plicaciones paravalvulares, predominó la dehiscen-
cia de la prótesis (8 pacientes, 20%), seguida de los 
abscesos perivalvulares (7,5%) y, en igual porcentaje 
(5%), la fuga periprotésica aórtica y las vegetaciones 
grandes; además, la trombosis de prótesis (Tabla 
4). Las complicaciones más frecuentes fueron las 
insuficiencias cardíaca (32,5%) y renal (22,5%), y la 
sepsis grave (15,0%). 

En el 52,5% de los pacientes fue necesaria la ciru-
gía y en el resto se aplicó tratamiento farmacológico 
(Figura, panel A). La mortalidad fue de un 30%, y 
28 pacientes (70%) fueron egresados vivos (Figura, 
panel B).  
 
 
 

Tabla 4. Distribución de pacientes según hallazgos ecocar-
diográficos y complicaciones (n=40). 

 

 Variables  Nº % 

Hallazgos ecocardiográficos   

     Dehiscencia 8 20,0 

     Abscesos 3 7,5 

     Fuga periprotésica aórtica 2 5,0 

     Trombosis de prótesis 2 5,0 

     Vegetación mayor de 10 mm 2 5,0 

Complicaciones    

Insuficiencia cardíaca 13 32,5 

Insuficiencia renal 9 22,5 

Sepsis 6 15,0 

Ictus 5 12,5 

Disfunción multiorgánica 4 10,0 

Aneurisma de aorta 3 7,5 

 

 
DISCUSIÓN 
 
Los pacientes con EIVP tienen el antecedente de 
una sustitución valvular protésica en la que puede 
desarrollarse un proceso inflamatorio cerca de los 
puntos de sutura de la prótesis, lo cual crea las con-
diciones para la formación de trombos y su infesta-
ción, con el desarrollo de la vegetación y de absce-
sos perivalvulares. Estos pacientes tienen un peor 
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pronóstico, la cardiopatía previa a la cirugía puede 
haber afectado el corazón con secuelas funcionales, 
que en muchos casos, son irreversibles y compro-
meten su estado hemodinámico, por lo que la pre-
sencia de insuficiencia cardíaca e hipertensión pul-
monar son frecuentes, todo lo cual hace más difícil 
el tratamiento farmacológico y quirúrgico14. 

En las últimas dos décadas se ha apreciado un 
cambio en las características clínicas y el origen 
microbiológico de la EIVP, los pacientes son de ma-
yor edad y con predominio del sexo masculino, lo 
cual coincide con una disminución en la incidencia 
de valvulopatía reumática y un aumento de la dege-
nerativa, con un incremento de las infecciones por 
estafilococos, enterococos  y una disminución de las 
producidas por estreptococos del grupo viridans4,5. 
La EIVP es una forma más grave de endocarditis en 
general, y la mortalidad se mantiene elevada a pesar 
de los avances en el diagnóstico y las modificacio-
nes  en el abordaje terapéutico4,5. 

La edad media de los pacientes incluidos en esta 
serie es de 54,29 ± 16,07 años, con un rango entre 22 
y 84 años, resultado similar al encontrado en otras 
investigaciones recientes, como las realizadas por 
Pizzi et al 

15, Luciani et al 
16 y Rivoisy et al 

17, aunque 
el rango de edad es más amplio. Es conocido que el 
aumento de la incidencia de EIVP es uno de los fac-
tores que ha contribuido a aumentar la edad media 
de los pacientes con endocarditis. También con-
cuerda con la literatura revisada el predominio del 
sexo masculino, con una relación hombre-mujer de 
2,07:1; pues, aunque son escasos los estudios que la 
evalúan, varios autores4,5,18 plantean que, en los 
pacientes con EIVP, la proporción es mayor a 2:1. 

Armiñanzas et al 
19, en un estudio multicéntrico, 

evaluaron las características epidemiológicas de 

pacientes con endocarditis infecciosa en válvulas 
nativas y prótesis, en diferentes grupos de edades, y 
confirman un predominio del sexo masculino pro-
bablemente debido a la mayor proporción de en-
fermedades valvulares degenerativas; también in-
forman un aumento del sexo femenino con la edad y 
consideran que se debe a una mayor expectativa de 
vida de este sexo. Por su parte, Sevilla et al 

20 halla-
ron una relación 2:1 a favor de los hombres, en las 
mujeres predominó la infección sobre prótesis me-
cánica mitral, tuvieron una mayor edad y más fre-
cuencia de diabetes. Se ha propuesto que factores 
hormonales podrían proteger a las mujeres del daño 
endotelial, pero no se conocen con certeza las cau-
sas de esta diferencia. Aunque la razón del predo-
minio del sexo masculino no está aclarada, se aboga 
por la teoría de que podría ser consecuencia del 
rasurado del vello del tórax en el preoperatorio y la 
subsiguiente foliculitis. Otra posible teoría sería el 
sondaje uretral ya que en el varón la uretra es más 
larga y curva, y el procedimiento es más traumático, 
lo que podría provocar más bacteriemias21. 

Las características clínicas y la evolución de los 
pacientes con EIVP precoz y tardía difieren, la pri-
mera es más grave y la otra se comporta similar a la 
endocarditis infecciosa de válvula nativa. La precoz 
predomina en la válvula aórtica y la tardía es más 
frecuente en la mitral, lo cual puede estar en rela-
ción con la mayor edad de los pacientes y un pre-
dominio del sexo masculino con mayor frecuencia 
de valvulopatía degenerativa en los hombres y pro-
lapso valvular mitral en las mujeres9,12. En esta serie 
el 65% de los pacientes presentó EIVP tardía, lo cual 
coincide con la literatura revisada3,9. La menor inci-
dencia de endocarditis precoz es consecuencia de 
mejoras en las prácticas de prevención y control de 

 
 

Figura. Distribución de pacientes según tipo de tratamiento utilizado (A) y estado al egreso (B). 
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la infección, del uso apropiado de la profilaxis anti-
microbiana, de la adecuada técnica quirúrgica y la 
adopción de medidas de prevención y control de la 
infección nosocomial21. 

En esta investigación el microorganismo que se 
aisló con más frecuencia fue el estafilococo coagula-
sa negativo (25%), seguido por la pseudomona y el 
estafilococo aureus (10%). Garrido et al 

7 describen 
un 23,1% de estafilococos coagulasa negativo y Lee 
et al 

22 encontraron un 30% de estafilococo aureus y 
22% de coagulasa negativo; por su parte, Nonaka et 
al 

9 hallaron estafilococia en el 80, 7% de los pacien-
tes con EIVP precoz, y otros autores señalan un 
14,1% de afectación por estafilococos aureus23. Hay 
consenso en la literatura respecto a que los estafilo-
cocos son los gérmenes más frecuentes en la EIVP 
precoz y tardía5. 

Es necesario destacar el elevado número de he-
mocultivos negativos en el presente estudio (40%), 
que se debe a la administración de antibióticos pre-
vio al ingreso en el Servicio de Cardiología, ya que 
se trata de pacientes trasladados desde otras institu-
ciones. Existe polémica sobre la evolución de estos 
pacientes en los que no se aíslan gérmenes, algunos 
estudios consideran que el pronóstico no difiere del 
resto de los pacientes con endocarditis infecciosa24, 
otros refieren que es un predictor independiente de 
mortalidad25. En la actual investigación predominó la 
insuficiencia cardíaca, lo cual coincide con lo descri-
to por otros autores. López et al 

26 estudiaron 257 
paciente con EIVP y diagnosticaron insuficiencia 
cardíaca en 145 (56,4%), con 85 (33%) fallecidos; esta 
complicación fue un factor de riesgo independiente 
asociado a un aumento al triple del riesgo de muer-
te, y la cirugía cardíaca disminuyó la mortalidad. Sin 
embargo, Revilla et al 

27 señalan que la insuficiencia 
cardíaca es la principal causa de cirugía urgente 
(57%) y no empeora el pronóstico hospitalario. 

Las complicaciones más frecuentes en la cohorte 
de pacientes con endocarditis estudiada por Romaní 
et al 

28 fueron la insuficiencia cardíaca congestiva 
(51,5%), la insuficiencia renal aguda (18,2%) y los 
fenómenos embólicos (12,1%), resultados similares a 
los del presente estudio. Los pacientes con EIVP 
investigados por Glaser et al 

29 también presentaron 
insuficiencia cardíaca (137/355; 38,6%), embolismo 
sistémico (97/355; 27,3%) y cerebral (61/323; 18,9%), 
y absceso intracardíaco (69/355; 19,4%). Otro estudio 
encontró complicaciones en el 73,1% de los pacien-
tes, distribuidas principalmente en insuficiencia 
cardíaca (23,1%),  fenómenos embólicos (65,4%)  e 
insuficiencia renal (38,5%)7. La mayoría de los inves-

tigadores concuerdan en que la insuficiencia cardía-
ca es la complicación más frecuente en pacientes 
con EIVP y empeora su pronóstico, lo cual coincide 
con esta investigación.  

En la EIVP la extensión de la infección al anillo y 
miocardio adyacente resulta en formación de absce-
so paravalvular y dehiscencia parcial de la válvula 
con fuga paravalvular. Si se forma una vegetación de 
gran tamaño puede introducirse en el orificio valvu-
lar y causar obstrucción funcional, o puede impedir 
el cierre de la válvula causando su incompetencia. 
La extensión a través del anillo aórtico puede causar 
pericarditis purulenta y si afecta la porción mem-
branosa del septum interventricular puede provocar 
grados variables de bloqueo y fístulas intracardía-
cas, si se extiende al trígono mitro-aórtico o la conti-
nuidad ventrículo-aórtica30. La sensibilidad del eco-
cardiograma transtorácico y transesofágico para la 
detección de vegetaciones en EIPV es de 30% y 80%, 
respectivamente; mientras que la sensibilidad para 
la detección de complicaciones perianulares es de 
36% y 86%, respectivamente. La especificidad de 
ambas técnicas es similar y superior al 90%31. 

En 2015 la American Heart Association y la So-
ciedad Europea de Cardiología recomendaron el 
tratamiento quirúrgico en la EIVP en presencia de 
insuficiencia cardíaca o shock, disfunción protésica 
grave o complicaciones paravalvulares, bacteriemia 
persistente y vegetaciones de 10 mm o mayores 
después de un evento embólico32. Los resultados de 
un metanálisis que incluyó 32 artículos evidenciaron 
que la indicación de cirugía fue de 50%8; mientras 
que Alonso-Valle et al 

5 y Andrade et al 
12 realizaron 

tratamiento quirúrgico al 81,3% y 80,45%, respecti-
vamente, en pacientes con EIVP. Todo lo anterior 
coincide con los resultados del presente trabajo. 

La EIVP comporta un peor pronóstico y se asocia 
a una mortalidad entre 20 y 50%, y la mejor opción 
terapéutica es causa de debate. La mortalidad refe-
rida en las distintas series varía mucho dependiendo 
de las características clínicas y el tratamiento que 
recibieron los pacientes8. En una investigación reali-
zada en la India, Abhilash et al 

33 informaron que la 
mortalidad intrahospitalaria asociada a la EIVP fue 
de un 23,8% y Kim et al 

34 encontraron una mortali-
dad precoz, en pacientes con igual diagnóstico, de 
11,9%. Otros autores informan una mortalidad infe-
rior al 30%12,17, similar –aunque inferior– a la de esta 
investigación. La mayoría de las pruebas actuales 
que estudian la conducta terapéutica en estos pa-
cientes se basan en investigaciones observacionales 
y en la opinión de expertos. Se necesitan ensayos 
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clínicos aleatorizados para obtener resultados con-
fiables35,36. La prevención de la endocarditis infec-
ciosa en los pacientes con prótesis valvulares es 
fundamental para disminuir su incidencia, y la edu-
cación del paciente en las medidas profilácticas re-
presenta un paso importante en esta dirección. El 
diagnóstico precoz y la valoración integral del pa-
ciente por un equipo multidisciplinario, que permita 
establecer la mejor conducta en cada enfermo, es la 
estrategia adecuada para intentar disminuir la morta-
lidad. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
La mayoría de los pacientes con endocarditis de 
válvula protésica pertenecen al sexo masculino y 
tienen edad superior a 40 años. El tipo de endocardi-
tis infecciosa que predominó fue la tardía, así como 
la afectación de la prótesis aórtica. No se detectó 
puerta de entrada en la mayoría de los pacientes y 
predominó la endocarditis con hemocultivo negati-
vo. La dehiscencia de prótesis fue el hallazgo eco-
cardiográfico más encontrado y la insuficiencia car-
díaca, la complicación más frecuente. Más de la mi-
tad de los pacientes recibieron tratamiento quirúrgi-
co y egresaron vivos; la mortalidad, ajustada para 
esta enfermedad, fue baja. 
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RESUMEN 
Introducción: La valvuloplastia mitral percutánea con balón actualmente es el 
primer procedimiento terapéutico que se contempla en el mundo desarrollado 
para los pacientes con estenosis mitral reumática e indicación para ello, y se reali-
za en el Cardiocentro de Santiago de Cuba desde julio de 2008.  
Objetivo: Describir los resultados de la valvuloplastia mitral percutánea con balón 
en los pacientes estudiados.  
Método: Se realizó un estudio observacional y descriptivo, unicéntrico, que in-
cluyó a 91 pacientes tratados mediante este procedimiento en el Cardiocentro de 
Santiago de Cuba, desde julio de 2008 hasta junio de 2019. Se evaluaron variables 
clínico-epidemiológicas, ecocardiográficas y hemodinámicas, así como el resulta-
do inmediato del procedimiento. 
Resultados: Predominaron los pacientes jóvenes (60,4% entre 15-44 años), del 
sexo femenino (86,8%), con antecedentes de fiebre reumática (48,4%), en clase fun-
cional III (64,8%) de la NYHA (New York Heart Association) y en ritmo sinusal 
(86,8%). Se logró un aumento promedio del área valvular de más del doble (0,99 
vs. 2,12 cm2) del valor inicial y una reducción de la presión auricular mayor de 
50% (25,0 vs.11, 76 mmHg), lo que permitió evaluar de satisfactorio el tratamiento 
en el 95,6% de los pacientes. Se identificó una asociación significativa (Prueba de 
Fisher ≤ 0,05) entre la puntuación de Wilkins ≤ 8 y el resultado satisfactorio del 
procedimiento.  
Conclusiones: Los resultados de la aplicación de la valvuloplastia mitral percutá-
nea con balón en el centro fueron satisfactorios y congruentes con los referidos 
nacional e internacionalmente.  
Palabras clave: Valvuloplastia con balón, Valvuloplastia mitral percutánea, Inter-
vencionismo cardiaco estructural, Estenosis de la válvula mitral, Fiebre reumática 
 
Percutaneous balloon mitral valvuloplasty: experiences at the 
“Cardiocentro” in Santiago de Cuba 
 
ABSTRACT 
Introduction: Percutaneous balloon mitral valvuloplasty has flourished as a main-
stream therapy (mostly in developed countries) for treating patients with medical 
indication and those suffering from rheumatic mitral stenosis. This procedure is 
performed at the “Cardiocentro” in Santiago de Cuba since July 2008. 
Objectives: To describe the results of percutaneous balloon mitral valvuloplasty 
in the study participants. 
Methods: A descriptive, single-centered and observational study including 91 pa-
tients treated by this procedure was conducted at the “Cardiocentro” in Santiago de 
Cuba from July 2008 to June 2019. Clinical/epidemiological, echocardiographic and 
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hemodynamic variables were assessed, as well as immediate procedure out-
comes. 
Results: Young individuals (60.4% between 15-44 years), female (86.8%), with a his-
tory of rheumatic fever (48.4%), NYHA (New York Heart Association) functional 
class III (64.8%) and sinus rhythm (86.8%) predominated. An average increase in 
valve area of over double (0.99 vs. 2.12 cm2) the initial value and a reduction in 
atrial pressure of more than 50% (25 vs. 11.76 mmHg) was achieved; thus evidenc-
ing that the treatment was effective in 95.6% of the patients. A significant associa-
tion (Fisher Test ≤ 0.05) was identified between Wilkins score ≤ 8 and satisfactory 
outcome of the procedure. 
Conclusions: The results of percutaneous balloon mitral valvuloplasty in the med-
ical center were successful and consistent with those achieved nationally and 
internationally. 
Keywords: Balloon Valvuloplasty, Percutaneous mitral valvuloplasty, Structural 
heart intervention, Mitral valve stenosis, Rheumatic Fever 

 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
La valvuloplastia mitral percutánea actualmente es 
el primer procedimiento terapéutico que se con-
templa en el mundo desarrollado para los pacientes 
con estenosis mitral (EM) reumática1. Con la reduc-
ción en la incidencia de fiebre reumática, en particu-
lar en climas templados y en países desarrollados, la 
incidencia de EM disminuyó en forma considerable 
en los últimos decenios, pero en países en desarro-
llo y en especial en los ubicados en climas tropica-
les y semitropicales, permanece como un problema 
importante2. 

En Cuba constituye aún una enfermedad de im-
portancia primordial; en el año 2015, según datos del 
anuario estadístico del Ministerio de Salud Pública, 
150 pacientes fallecieron debido a enfermedades 
reumáticas crónicas del corazón, para una tasa de 
1,3 fallecidos por cada 100 000 habitantes3. 

Alrededor del 25% de todos los pacientes con una 
cardiopatía reumática tienen una EM aislada y en 
torno al 40%, estenosis e insuficiencia mitral  combi-
nadas; por otro lado, la causa predominante de la 
EM es la fiebre reumática, y se observan cambios 
reumáticos en el 99% de las válvulas mitrales este-
nosadas extirpadas en el momento de la sustitución 
valvular4. Si bien el tratamiento médico puede ali-
viar los síntomas, no influye en el grado de obstruc-
ción valvular; por muchos años sólo se podía corre-
gir esta enfermedad con la comisurotomía cerrada y, 
posteriormente, con la abierta (con el uso de circu-
lación extracorpórea). Sin embargo, como plantean 
Otto y Bonow5, el desarrollo de la valvuloplastia 
mitral percutánea con balón (VMPB) por Inoue en 
1984 y Lock en 1985, ha abierto nuevos horizontes 
en el tratamiento de esta enfermedad valvular. 

Esta técnica intervencionista consiste en la insu-
flación de uno o más balones a través de la válvula 
mitral. Se accede a través de la vena femoral dere-
cha, se llega a la aurícula del mismo lado y, por vía 
transeptal, se alcanza la aurícula izquierda; donde se 
realiza la apertura de las comisuras fusionadas y de 
esta manera disminuye el gradiente, aumenta el área 
valvular mitral (AVM) y mejoran los síntomas6. Por 
lo general, con la VMPB se puede duplicar el AVM y 
disminuir el gradiente en 50-65 %. El éxito técnico y 
las complicaciones están relacionados con la selec-
ción del paciente y la experiencia del operador. Los 
buenos resultados iniciales, que se alcanzan en más 
del 80% de los casos, están definidos por un AVM 
mayor de 1,5 cm2(o mayor de 1,0 cm2 por metro 
cuadrado de superficie corporal), sin insuficiencia 
mitral> 2/4 y una disminución de la presión de la 
aurícula izquierda (PAI) por debajo de 18 mmHg6. 

Las indicaciones en pacientes con una anatomía 
desfavorable siguen suscitando debate; en estos 
casos, para la toma de decisiones, debe tenerse en 
cuenta la naturaleza multifactorial de la predicción 
de los resultados de la técnica y la experiencia rela-
tiva del centro en estos procedimientos7. 

La mortalidad publicada, según la mayoría de los 
autores, se sitúa entre 1-2%; pero con el incremento 
de la experiencia de los equipos de trabajo y gracias 
a la selección más acertada de los pacientes, se ha 
logrado alcanzar una tasa de mortalidad menor de 
1%. 

En Cuba, hasta 1998, los casos tratados eran es-
casos y realizados por personal médico extranjero. 
A partir de entonces la técnica comenzó a realizarse 
por médicos cubanos y desde sus inicios el doctor 
Echarte Martínez y sus colaboradores8 publicaron 
los resultados satisfactorios de las primeras valvulo-
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plastias mitrales percutáneas efectuadas en Cuba; 
posteriormente se han continuado publicando in-
vestigaciones realizadas en el país que evidencian la 
conveniencia de la realización de esta técnica que, 
además de lograr resultados clínicos satisfactorios, 
ha mostrado resultados económicos favorables, con 
un costo institucional promedio inferior al de la val-
vuloplastia quirúrgica9. 

En Santiago de Cuba la VMPB se realiza desde ju-
lio de 2008, en el Laboratorio de Hemodinámica del 
Cardiocentro de Santiago de Cuba, adscrito al Hospi-
tal Provincial Saturnino Lora. En base a todo lo ante-
riormente planteado, se propuso realizar la presente 
investigación con el objetivo de describir los resul-
tados de la valvuloplastia mitral percutánea en los 
pacientes a los que se les realizó este procedimiento 
en la mencionada institución; además, con este tra-
bajo se da salida a objetivos del Programa Nacional 
de Control de las Enfermedades Cardiovasculares, 
que constituye una tarea de investigación prioritaria 
del Servicio de Cardiología del referido centro hos-
pitalario. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio observacional, descriptivo de 
tipo serie de casos, donde se incluyeron a los 91 
pacientes a los que se les ha realizado valvuloplastia 
mitral percutánea en el Cardiocentro de Santiago de 
Cuba, desde que se comenzó a realizar esta técnica 
en julio de 2008 hasta junio de 2019. 

Se estudiaron variables epidemiológicas (edad, 
sexo), clínicas (síntomas principales, clase funcio-
nal, ritmo cardíaco de base), así como variables 
ecocardiográficas y hemodinámicas. Se tuvieron en 
cuenta, además, las complicaciones asociadas al 
procedimiento y sus resultados inmediatos.  

El objetivo de la valvuloplastia mitral percutánea 
es aumentar el AVM, pues con ello disminuye el 
gradiente, la PAI y mejoran o desaparecen los sín-
tomas. La ecocardiografía desempeña un papel im-
portante en la evaluación de los resultados finales 
del procedimiento y en estos pacientes se empleó 
para la determinación del AVM. LaPAI se midió du-
rante el estudio hemodinámico. 

Fueron calculados promedios, desviaciones es-
tándares y porcentajes como medidas de resumen 
de la información y se aplicó la prueba de Ji cua-
drado de independencia para identificar la asocia-
ción estadística entre las variables de interés, con un 
nivel de significación α=0,05 (que se consideró esta-

dísticamente significativa cuando p<α); además, se 
estimó un intervalo de confianza de 95% en la po-
blación de enfermos para el porcentaje del resultado 
satisfactorio posterior al procedimiento. 

 
 

RESULTADOS 
 
Al distribuir a los pacientes según edad y sexo se 
encontró un predominio del grupo de edad entre 15 
y 44 años (60,4%) y del sexo femenino (79 pacientes, 
86,8%). Un 48,4% de los enfermos participantes en el 
estudio tenían antecedentes de fiebre reumática, 
seguido por amigdalitis a repetición (33,0%). Llama 
la atención el hecho de que un 24,2% de los pacien-
tes no refirieron ningún antecedente patológico de 
interés. 

La distribución de los pacientes según sus prin-
cipales síntomas (Tabla 1), muestra que fueron más 
frecuentes la disnea (franco predominio [90,1%]), las 
palpitaciones (24,2%) y el cansancio fácil (18,7%). 

Resulta de interés destacar que existió un pre-
dominio de las clases II (29,7%) y III (64,8%), según 
la clasificación funcional de la New York Heart As-
sociation; y la mayoría de los pacientes en la serie 
estudiada estaban en ritmo sinusal (86,8 %), sólo 12 
de los 91 casos tuvieron fibrilación auricular. 
 
 
 

Tabla 1. Distribución de los pacientes según principales 
síntomas previos al procedimiento (n=91). 

 

Síntomas Nº % 

Disnea 82 90,1 

Palpitaciones 22 24,2 

Cansancio fácil 17 18,7 

Dolor precordial 7 7,7 

Hemoptisis 3 3,3 

Tos 2 2,2 
 

 
 

En la tabla 2 se muestra el valor medio de los 
parámetros ecocardiográficos y hemodinámicos an-
tes del procedimiento, en ella se puede observar 
que los gradientes pico y medio (14,93 ± 5,36 mmHg), 
el diámetro (43,18 ± 5,14 mm) y la PAI (25,00 ± 6,93 
mmHg) y la presión sistólica de la arteria pulmonar 
(51,21 ± 12,75 mmHg), se encuentran aumentados; 
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Tabla 3. Distribución de los pacientes según resultado  
inmediato del procedimiento. 

 

Resultado Nº % 

Satisfactorio 87 95,6* 

No satisfactorio 4 4,4 

Total 91 100 

* p=0,028   

 
 

por su parte, el AVM media fue menor 
de 0,99 cm2. 

El AVM y la PAI, antes y después de 
la valvuloplastia (Figura), ponen en 
evidencia que el procedimiento fue ca-
paz de provocar un aumento conside-
rable, de más del doble, del AVM (0,99 
vs. 2,12 cm2), y una disminución de la 
PAI mayor de 50% (25,0 vs. 11,76 mmHg). 

La evaluación inmediata de los re-
sultados de la VMPB pudo definirse co-
mo exitosa, pues en 87 de los 91 pa-
cientes (95,6%) a los que se les realizó 
fue satisfactorio (IC 95% [89,2 - 98,2]); 
solo en 4 pacientes (4,4%) el procedi-
miento no tuvo resultados favorables 
(Tabla 3). En uno de ellos no pudo 
completarse la dilatación por proble-
mas técnicos, en otro la dilatación fue 

fallida y en los dos restantes se produjo 
una insuficiencia mitral grave que se re-
solvió con cirugía electiva. Esta fue la 
única complicación mayor registrada en 
nuestra serie. 

Al analizar la asociación entre la pun-
tuación de Wilkins y el resultado de la 
valvuloplastia (Tabla 4) se observa que 
en 72 de los 91 enfermos a los que se les 
realizó el procedimiento (79,1%; p=0,028) 
esta puntuación fue ≤ 8, y en el 98,6% de 
ellos (71/72), la valvuloplastia resultó 
exitosa. En cambio, de los 4 pacientes 
complicados, en quienes el procedi-
miento se consideró fallido, 3 tenían una 
puntuación de Wilkins entre 9 y 11 pun-
tos.  
 
 

DISCUSIÓN 
 
Es conocido que el intervalo de tiempo entre el epi-
sodio de carditis reumática y el inicio de los sínto-
mas suele ser prolongado, en general de unos 20 
años, y aunque hay individuos con síntomas inca-
pacitantes en la tercera y la cuarta décadas de la 
vida, la mayoría de los pacientes desarrollan estas 
manifestaciones clínicas después de los 40 años10. 
Esto puede explicar el predominio de los grupos 
etarios observados en nuestra serie, similares a los 
obtenidos por autores como Sarmiento et al 

11 en 

 
 

Figura. Variaciones en el área valvular mitral y la presión en la aurícula 
izquierda con la realización del procedimiento. 

Tabla 2. Parámetros ecocardiográficos y hemodinámicos observados en  
los pacientes antes de la valvuloplastia. 

 

Parámetro Media DE 

Diámetro de la aurícula izquierda (mm) 43,18 5,14 

Gradiente pico (mmHg) 24,88 7,46 

Gradiente medio (mmHg) 14,93 5,36 

Anillo mitral (mm) 28,02 1,71 

Fracción de eyección del VI (%) 67,27 7,49 

Puntuación (score) de Wilkins 7,54 1,39 

Área del jet de regurgitación mitral (cm2) 0,81 1,26 

Presión sistólica de la AP (mmHg) 51,21 12,75 

Presión de la aurícula izquierda (mmHg) 25,00 6,93 

Área valvular mitral (cm2) 0,99 0,17 
AP, arteria pulmonar   
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Argentina, y Dighero et al 
12 en el Hospital San Juan 

de Dios en Chile. 
En la literatura nacional e internacional revisada 

se coincide en plantear que la EM reumática es una 
enfermedad que se presenta con más frecuencia en 
el sexo femenino5, lo que explica la realización de 
un mayor número de valvuloplastias en mujeres, 
dato también referido por otros autores2,8,11,13, que 
coincide con los resultados de este estudio. Además, 
también justifica el hecho de que la fiebre reumática 
y la amigdalitis a repetición fueran los antecedentes 
más frecuentes; y, aunque algunos pacientes no 
tenían antecedentes de interés, no se debe descartar 
la causa reumática porque esta falta en la mitad de 
ellos6, lo cual sólo significa que los pacientes no 
tenían conocimiento de haber padecido la enferme-
dad. 

A pesar de que la disnea es un síntoma subjetivo 
difícil de cuantificar, estudios realizados por otros 
autores han mostrado que éste es el síntoma funda-
mental en los pacientes con EM14, lo que coincide 
con lo obtenido en esta investigación. En particular 
en estos pacientes la disnea es secundaria a la ele-
vación de la presión de llenado ventricular izquier-
do, por la obstrucción valvular, lo que determina un 
aumento de la presión media de la aurícula y de las 
presiones venosa y capilar pulmonares. 

Referido a las palpitaciones, en la literatura mé-
dica se han informado diferentes valores en relación 
a este síntoma, que al ser subjetivo tiene una gran 
variabilidad en dependencia de múltiples factores y 
no constituye un síntoma cardinal en la mayoría de 
los estudios revisados; sin embargo, en esta serie 
ocupó el segundo lugar dentro de los síntomas que 
presentaron los pacientes. 

El cansancio fácil se considera uno de los sínto-
mas habituales en esta enfermedad, pero la mayoría 
de nuestros pacientes no lo refirió; resultado que se 
piensa sea debido a que una vez diagnosticados los 

pacientes no se realizaron estudios para demostrar 
la verdadera intolerancia al ejercicio.   

Estos hallazgos de nuestro estudio están acordes 
con los principales síntomas de la enfermedad refe-
ridos en la literatura médica, así como con los en-
contrados por Echarte et al 

8 en su investigación. 
Dichos síntomas, en ocasiones, son molestos e inva-
lidantes y, de acuerdo a la clasificación de la NYHA, 
se agrupan en cuatro clases funcionales. En relación 
a esto nuestra investigación difiere de lo encontrado 
en estudios extranjeros como los de Sarmiento et    
al 

11 y Dighero et al 
12 en los que el mayor porcentaje 

de enfermos se encuentra entre las clases funciona-
les I y II. Sin embargo concuerda con los estudios 
cubanos de Echarte et al 

8 y López Ferrero et al 
2 en 

los que la mayoría de los pacientes se encontraban 
entre las clases funcionales III y IV. 

La ausencia de alteraciones del ritmo cardíaco 
previo al procedimiento es un factor de buen pro-
nóstico, según se refiere en la bibliografía actual. El 
ritmo en el electrocardiograma de los pacientes de 
nuestro estudio fue similar al encontrado por Sar-
miento et al 

11 y Martínez et al 
13 donde predominó el 

ritmo sinusal en 69,7% y 55,6%, respectivamente, 
aunque algo inferior al observado en esta investiga-
ción. 

La EM trae como consecuencia alteraciones he-
modinámicas importantes en los pacientes que la 
padecen, lo que explica que en los enfermos estu-
diados se observara un aumento de los gradientes 
pico y medio, el diámetro de la aurícula izquierda, la 
PAI, la presión sistólica de la arteria pulmonar, y 
que el AVM haya estado por debajo de 1 cm2. Estos 
parámetros concuerdan con los esperados en los 
pacientes con EM con indicación de valvuloplastia y 
con los referidos en otros estudios2,8,11,13. Se eviden-
cia además que se realizó una buena selección de 
los pacientes, los cuales tenían pocos predictores de 
malos resultados. 

Tabla 4. Distribución de los pacientes según la puntuación de Wilkins y resultado de la valvuloplastia. 
 

Puntuación de Wilkins 
Resultado Total 

Exitoso Fallido 
Nº % Nº % Nº % 

Menor o igual a 8 71 98,6 1 1,4 72 79,1* 

De 9 a 11 16 84,2 3 15,8 19 20,9* 

Total 87 95,6** 4 4,4** 91 100 

* Porcentaje calculado en base al total de pacientes 
** Prueba de Fisher(p=0,028)     
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El incremento inmediato del AVM y la PAI tras la 
realización del procedimiento, es superior a los en-
contrados en estudios similares nacionales e inter-
nacionales. Por ejemplo, Sarmiento et al 

11 y Castillo 
Guzmán et al9 registraron un aumento del AVM des-
de 0,9 cm2 antes del procedimiento, a 1,71 cm2 y 1,9 
cm2, respectivamente, luego de la valvuloplastia. Por 
su parte Dighero et al 

12 informan en su investigación 
un aumento desde 1,0 cm2 hasta 1,71 cm2, y en los 
estudios de Martínez et al 

13 y Echarte et al 
8, la ga-

nancia en relación al AVM luego de la valvuloplastia 
también fue inferior. Los resultados observados en 
esta investigación pudieron estar en relación con 
una correcta selección de los pacientes por parte del 
equipo que realizó el procedimiento y una adecuada 
técnica del operador. 

Según se refiere por los diferentes autores, esta 
técnica se considera eficaz cuando el AVM aumenta, 
al menos, un 50% con respecto al área pre-valvulo-
plastia y no hay complicaciones graves como: muer-
te, taponamiento cardíaco, accidente cerebrovascu-
lar, infarto agudo de miocardio, afectación vascular 
periférico con necesidad de cirugía, insuficiencia 
mitral grave o comunicación interauricular significa-
tiva7,15. En el presente estudio el procedimiento fue 
satisfactorio en la generalidad de los casos, lo que 
confirma lo referido por otros autores de que la val-
vuloplastia mitral percutánea trae consigo una mejo-
ría clínica y hemodinámica inmediata en la mayoría 
de los pacientes con EM reumática4,16,17. 

El éxito del procedimiento en esta investigación 
fue superior al referido por otros autores: 71,7%9, 
78,8%11 y 82,9%12; pero ligeramente inferior al 96,36% 
obtenido por Echarte et al 

8 en el Instituto de Cardio-
logía y Cirugía Cardiovascular de Cuba. 

La puntuación de Wilkins es determinante en la 
evaluación de los pacientes con EM reumática para 
determinar la factibilidad de realizar la valvuloplas-
tia y para predecir complicaciones. Se ha evaluado 
ampliamente en un gran número de pacientes y ha 
demostrado su capacidad predictiva tanto para los 
resultados inmediatos como para los de largo plazo. 
Su asociación significativa con el resultado del pro-
cedimiento observada en la presente serie se co-
rresponde con lo referido en la literatura médica al 
respecto, lo cual se explica por el hecho de que las 
puntuaciones ≤ 8 se corresponden con menor afec-
tación del aparato valvular y, por tanto, con mejores 
condiciones para su reparación mediante esta técni-
ca7,8,14-17. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
Los resultados de la aplicación de la valvuloplastia 
mitral percutánea con balón fueron satisfactorios y 
congruentes con los referidos nacional e internacio-
nalmente. Se logró un aumento significativo del área 
valvular mitral y una disminución de la presión en la 
aurícula izquierda. El éxito del procedimiento estu-
vo relacionado con la baja frecuencia de factores 
predictivos de mal pronóstico, debido a la adecuada 
selección de los pacientes. 
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RESUMEN 
Introducción: La obesidad es una enfermedad multisistémica que constituye un 
factor de riesgo coronario y se asocia frecuentemente a otros, como la hiperten-
sión arterial, la diabetes y la dislipidemia, todo lo cual aumenta el riesgo de enfer-
medad cardiovascular.  
Objetivo: Determinar la respuesta cardiovascular de los pacientes con obesidad 
durante una prueba de esfuerzo.  
Método: Estudio observacional, descriptivo y transversal con 67 participantes 
obesos (45 mujeres y 22 hombres), con promedio de edad de 35±12,6 años. Para el 
desarrollo de esta investigación se obtuvieron variables antropométricas, signos 
vitales, escala de Borg, cuestionario para factores de riesgo cardiovascular, y se 
realizó una prueba de esfuerzo en tapiz rodante con protocolo de Bruce. 
Resultados: Los principales factores de riesgo cardiovascular encontrados fueron 
el sedentarismo (100%) y los antecedentes patológicos familiares (76%). Se obtuvo 
una frecuencia cardíaca máxima promedio de 172,82±18,81 latidos por minuto, que 
fue superior en las mujeres (173,9±17,5 vs. 168,9±22,1) y al asociarla con los facto-
res de riesgo cardiovascular se encontró que fue mayor en los pacientes con me-
nos de 4 factores de este tipo (179,4±17,7 vs. 167,1±18,6).  
Conclusiones: Se encontró una disminución de la respuesta cardiovascular en re-
lación con el esfuerzo esperado para la prueba de esfuerzo. A mayor número de 
factores de riesgo cardiovascular presentes, menor fue la frecuencia cardíaca 
máxima alcanzada.  
Palabras clave: Obesidad, Prueba de esfuerzo, Ejercicio físico, Frecuencia cardía-
ca, Factores de riesgo, Cardiología 
 
Cardiovascular responses of obese patients to exercise stress test 
 
ABSTRACT 
Introduction: Obesity is a multisystemic disease and a coronary risk factor that is 
frequently associated with others, such as high blood pressure, diabetes and dys-
lipidemia. These all increase the risk of heart disease. 
Objective: We aimed to determine the cardiovascular response of obese patients 
during a stress test. 
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JEPR: Propuesta y muestra de resul-
tados a pacientes, concepción y dise-
ño de la investigación; obtención, 
análisis e interpretación de los datos, 
y redacción del manuscrito. DGPF: 
Concepción y diseño de la investiga-
ción; obtención, análisis e interpre-
tación de los datos, y redacción del 
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mente el manuscrito y aprobaron el 
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Methods: An observational, descriptive and cross-sectional study was conducted 
with 67 obese participants (45 women and 22 men) aged 35±12.6 years on average. 
To develop our research, we analyzed anthropometric variables and vital signs. 
The Borg scale, a cardiovascular risk factor interview and a Bruce treadmill stress 
test protocol were also applied. 
Results: The main cardiovascular risk factors found were sedentary lifestyle (100%) 
and family history of disease (76%). An average maximum heart rate of 172.82± 
18.81 beats per minute was obtained, which was higher in women (173.9±17.5 vs. 
168.9±22.1). It was found to be higher in patients with less than four cardiovascular 
risk factors (179.4±17.7 vs. 167.1±18.6) when associated with cardiovascular risk 
factors. 
Conclusions: A decrease in cardiovascular response was found in relation to the 
expected test effort. The greater the number of cardiovascular risk factors, the 
lower the maximum heart rate achieved. 
Keywords: Obesity, Exercise stress test, Exercise, Heart rate, Risk factors, Cardi-
ology 

 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
Uno de los mayores problemas de salud pública en 
la actualidad es la obesidad, la cual se conoce como 
un desequilibrio entre la cantidad de calorías ingeri-
das a través de alimentos ricos en grasas y azúcares, 
y una escasa actividad física1. Moreno-Martínez2 la 
define como el exceso de tejido adiposo que se pro-
duce por la acumulación progresiva de grasa en sus 
reservorios, debido a un desequilibrio de la ho-
meostasis calórica donde la ingesta excede el gasto 
energético. Según la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), la obesidad se ha duplicado en todo el 
mundo desde 1980 y, en 2014, más de 1900 millones 
de adultos mayores de 18 años padecen sobrepeso 
u obesidad3-5.  

Asimismo, la obesidad está relacionada a otras 
enfermedades como: diabetes mellitus, hipertensión 
arterial, dislipidemia, hiperinsulinemia, accidente 
cerebrovascular y enfermedad cardiovascular, entre 
otras5, que son la principal causa de morbilidad en 
adultos mayores5,6. Los principales daños que gene-
ra esta enfermedad en la función, estructura y capa-
cidad del corazón, se muestran en el recuadro1-6. 

Dada esta situación, se han creado múltiples al-
ternativas para prevenir y, sobre todo, controlar la 
obesidad; entre ellas se encuentra el ejercicio físico, 
que juega un papel muy importante y fundamental 
para el tratamiento y control de esta enfermedad7. 
Es por ello, que el ejercicio físico planificado debe 
contar con ciertas características como: intensidad, 
duración, estructura e individualización específica, 
que es lo que hace diferente a la actividad física, 
además de tener un objetivo claro para lograr efec-
tos positivos para la salud en los pacientes con so-
brepeso u obesidad8; donde el ejercicio moderado 

se encuentra entre el 50-75% del volumen (consu-
mo) máximo de oxígeno (VO2máx) o frecuencia 
cardíaca (FC) máxima9. 

La realización de actividad física de forma regular 
cuenta con varias ventajas: evita la disminución de 
la tasa metabólica basal acompañada de dieta, dis-
minuye los factores de riesgo asociados, protege la 
masa magra, disminuye la ansiedad y depresión, y 
mejora la composición corporal10. Es importante 
resaltar que al comienzo del ejercicio, la lipólisis se 
incrementa rápidamente en casi 3 veces, por lo que 
aumenta la disponibilidad de ácidos grasos libres11; 
y es esta una de las razones por las que se producen 
múltiples adaptaciones metabólicas que pueden ser 
ventajosas para el tratamiento de la obesidad; entre 
ellas, el aumento del potencial oxidativo de las gra-
sas12,13, que genera la obtención de energía metabó-
lica (trifosfato de adenosina- ATP) durante el ejerci-
cio físico, y –por ende–, la pérdida de peso corporal. 

Sin embargo, para obtener dichos resultados es 
necesario conocer el estado cardiovascular de los 
pacientes con obesidad, de ahí la importancia de las 
pruebas de esfuerzo en este tipo de pacientes, que 
son indispensables para una adecuada prescripción 
del ejercicio, garantizar un entrenamiento a intensi-
dad moderada y poder obtener los beneficios men-
cionados. Por estas razones, el objetivo principal de 
la presente investigación ha sido determinar la res-
puesta cardiovascular de pacientes con obesidad 
durante la realización de una prueba de esfuerzo. 
 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio observacional, descriptivo y 
transversal que cuantificó los factores de riesgo car- 
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diovascular, antropometría, respuesta cardiovascu-
lar antes, durante y posterior a la prueba de esfuer-
zo, en participantes con obesidad de la ciudad de 
Cúcuta, Colombia. 
 
 
 

Recuadro. Efectos cardiovasculares de la obesidad1-7. 
 

Alteraciones funcionales 
    Deterioro del llenado/relajación diastólica del VI 
    Debilidad del corazón para la contracción ventricular 
    Disminución de la contractilidad muscular 
    Distorsión radial anormal del VI 
    Poca resistencia miocárdica 
    Velocidad anular tricúspide reducida  
    Tensión anormal de la aurícula derecha  
    Distorsión auricular izquierda anormal 
    Alteraciones del dromotropismo 
    Reducción diastólica de la velocidad anular mitral  
Alteraciones hemodinámicas 
    Aumento del volumen de sangre total y central 
    Aumento del volumen sistólico del VI 
    Sin cambios o aumento leve en la frecuencia cardíaca 
    Aumento de la precarga y postcarga 
    Incremento del gasto cardíaco 
    Aumento del consumo de oxígeno en el miocardio 
    Incremento de la diferencia arteriovenosa de oxígeno 
    Aumento de la presión arterial sistólica y diastólica 
    Aumento del trabajo cardíaco 
    Aumento de la presión de cuña en la arteria pulmonar 
    Disminución de velocidad máxima de contracción del VI 
    Aumento de la presión diastólica final del VI 
    Aumento de la presión del ventrículo derecho 
    Aumento de la presión de la arteria pulmonar 
    Resistencia vascular pulmonar normal o aumentada 
    Aumento de la presión auricular derecha 
Alteraciones morfológicos 
    Aumento de la masa ventricular izquierda 
    Remodelación ventricular 
    Dilatación de la cámara del VI 
    Hipertrofia excéntrica del VI 
    Hipertrofia o remodelación concéntrica del VI 
    Agrandamiento auricular izquierdo 
    Hipertrofia ventricular derecha 
    Agrandamiento auricular derecho 
    Tejido adiposo epicárdico excesivo 
VI, ventrículo izquierdo 

Muestra 
Se seleccionó una muestra intencional de 67 partici-
pantes (45 mujeres y 22 hombres) que cumplieron 
los criterios de elegibilidad:  
1. Tener más de 18 años de edad. 
2. Tener un índice de masa corporal mayor a 30, 

pesar más de 65 kg. 
3. Firmar un consentimiento informado avalado por 

el comité de ética de la institución.  
 
Se excluyeron aquellos pacientes que presenta-

ban dolor en miembros inferiores que les dificultara 
la marcha, disnea y fatiga en reposo, o ambos, alte-
raciones cardiovasculares previas, antecedentes de 
cirugía cardíaca o infarto agudo de miocardio, y los 
que tenían medicación con betabloqueadores. Como 
criterio de retiro se consideró la manifestación ex-
presa del paciente de no querer continuar la prueba.  

 
Procedimiento 
Para determinar las variables morfológicas, antro-
pométricas y los signos vitales, se utilizaron un ta-
llímetro (Adult Acrylic Halter Wall Kramer 2104), 
una cinta métrica (Asámico de 150 cm 60"Gree), una 
balanza (Tezzio Digital Balance TB-30037) para bio-
impedancia eléctrica, un oxímetro de pulso portátil 
(Nellcor Puritan Bennett) y un tensiómetro manual, 
con el que se obtuvo la tensión arterial sistólica y 
diastólica, antes, durante y después de 5 minutos de 
haber finalizado la prueba de esfuerzo. En esos 
mismos tres momentos se obtuvo la FC en tiempo 
real, mediante el sistema Polar RS800CX Multisport.  

A todos los participantes se les realizó una prue-
ba de esfuerzo en una banda sin fin, con el protoco-
lo de Bruce, quienes recibieron instrucciones de 
que en las 12 horas anteriores a la prueba de esfuer-
zo debían evitar el alcohol, la cafeína, el tabaco, el 
ejercicio vigoroso o el uso de algún tipo de droga o 
medicamento que pudiera interferir con la FC má-
xima o el rendimiento físico durante la prueba; tam-
bién se les explicó que podían realizar su ingesta 
matutina.  

Las características de las pruebas de esfuerzo, su 
metodología, indicaciones y contraindicaciones14-21, 
se muestran en el anexo. 

La falta subjetiva de aire y el esfuerzo percibido 
por los pacientes se estimaron según la escala de 
Borg modificada22, que consta de 10 ítems. El fin de 
esta herramienta en el área de las ciencias de la 
salud es el evaluar los ajustes en la intensidad y la 
carga de trabajo. 
 



 Pereira-Rodríguez JE, et al. 

CorSalud 2020 Abr-Jun;12(2):162-170 165 

Tabla 1. Características basales de la población. 
 

Variables 
Sexo 

Total (n=67) 
Femenino (n=45) Masculino (n=22) 
Nº % Nº % Nº % 

Edad       
    Menores de 30 13 28,88 11 50,00 24 35,82 
    Mayores de 30  32 71,11 11 50,00 43 64,17 
Etnia       
    Blanco 15 33,33 11 50,00 26 38,8 
    Mestizo 29 64,44 9 40,9 38 56,71 
    Afrocolombiano 1 2,22 2 9,1 3 4,47 
Nivel educativo       
    Primaria 0 0 1 4,54 1 1,49 
    Secundaria 5 11,11 4 18,18 9 13,43 
    Bachiller 19 42,22 7 31,82 26 38,81 
    Técnico/Tecnólogo 3 6,67 1 4,54 4 5,97 
    Pregrado 16 35,55 9 40,91 25 37,31 
    Posgrado 2 4,44 0 0 2 2,98 
Tabaquismo       
    Exfumadores 10 45,45 10 22,22 20 29,85 
    3-7 cigarrillos/día 2 9,09 0 0 2 2,98 
    9-15 cigarrillos/día 0 0 1 2,22 1 1,49 
    No consumen 33 73,33 11 24,44 44 65,67 
Alcoholismo       
    Consumidor habitual 26 57,77 13 59,09 39 58,20 
    1 vez/semana 9 20,00 7 31,81 16 23,88 
    1 o 2 veces/semana 17 37,77 3 13,63 20 29,85 
    2 veces/semana 1 2,22 2 9,09 3 4,47 
    4 veces/semana 0 0 1 4,54 1 1,49 
    No Consumen 18 40,00 9 40,90 27 40,29 
Dieta inadecuada       
    1 vez/mes 18 40,00 2 9,09 20 29,85 
    1 vez/semana 8 17,77 7 31,81 15 22,38 
    2 veces/semana 9 20,00 3 13,63 12 17,91 
    3 veces/semana 0 0 2 9,09 11 16,41 
    4 o más/semana 2 9,09 1 4,50 3 4,40 
    No consumen 8 17,77 7 31,81 15 22,38 
Hipertensión arterial       
    Sí 13 28,88 6 27,27 19 28,36 
    No 32 71,11 16 72,72 48 71,64 
Diabetes       
    Sí 6 13,33 3 13,63 9 13,43 
    No 39 86,66 19 86,36 58 86,56 
Obesidad       
    I 21 46,67 16 72,12 37 55,22 
    II 18 40,00 3 13,64 21 31,34 
Sedentarismo       
    Sí 22 32,84 45 67,16 67 100 
    No 0 0 0 0 0 0 
Antecedentes familiares       
    Sí 35 77,77 16 72,72 51 76,11 
    No 10 22,22 6 27,27 16 23,88 
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Recolección de datos 
La recolección de datos fue manual y se empleó un 
instrumento de creación propia, dirigido al interro-
gatorio del paciente y la incorporación de las medi-
ciones que se obtuvieron antes, durante y después 
de la prueba de esfuerzo. 
 
Análisis estadístico 
Las variables cuantitativas se expresaron como me-
dia aritmética, valores mínimos, máximos y variabi-
lidad (desviación estándar). Además, se realizó un 
análisis del Coeficiente de correlación de Pearson 
entre las diferentes variables. En todos los casos, se 
estableció el nivel de significación en el 5% (p < 0,05) 
y los análisis fueron realizados en el programa Stata 
(Data Analysis and Statistical Software). 

 
Consideraciones éticas  
El diseño y desarrollo de la investigación fue reali-
zada bajo las consideraciones éticas de la Declara-
ción de Helsinki y la Resolución Nº 008430 del Minis-
terio de Salud de Colombia.. 

 
 

RESULTADOS 
 
Se estudiaron 67 individuos (45 mujeres y 22 hom-
bres), con una edad media de 35,58 ± 12,6 años. Sus 
características basales se resumen en la tabla 1. 

Se puede señalar (datos no tabulados) que no 
hubo diferencia significativa respecto al peso corpo-

ral entre hombres y mujeres (95,3 ± 20,6 vs. 95,7 ± 
13,9 kg), pero sí en la talla (1,57 ± 0,06 vs. 1,69 ± 0,06 
m) que fue superior en el sexo femenino, lo que 
hizo que el índice de masa corporal fuera mayor en 
los hombres (38,6 ± 8,07 vs. 33,6 ± 3,94 kg/m2).  

En la tabla 2 se puede visualizar el comporta-
miento de algunas de las variables estudiadas (satu-
ración periférica de oxígeno, presión arterial, disnea 
y fatiga) en relación con la prueba de esfuerzo y el 
género. Se registró la respuesta de la FC (Tabla 3) 
al inicio de la prueba, en ejercicio máximo y en los 
minutos 1, 3 y 5 de la recuperación, y se encontró 
que fue superior en las mujeres (173,91 ±17,57 vs. 
168,9±22,1). Además, se compararon los valores de 
esta variable en los pacientes con obesidad y pre-
sencia de más o menos de 4 factores de riesgo car-
diovascular, y se encontró que la FC máxima alcan-
zada fue mucho mayor en pacientes con menos de 4 
factores de riesgo en comparación con los que te-
nían 4 o más (179,4±17,7 vs. 167,1±18,6). 

En los gráficos de dispersión (Figura) se mues-
tra el comportamiento de la FC máxima en relación 
con el peso, el índice de masa corporal y el sexo de 
los participantes; a lo que se agregó su correspon-
diente correlación de Pearson para un mejor análi-
sis.  
 
 
DISCUSIÓN 
 
Dentro de los factores de riesgo cardiovascular des-

Tabla 2. Tensión arterial y saturación arterial de oxigeno antes y después de la prueba de esfuerzo. 
 

Variable 
Mujeres Hombres 

Media DE Mínimo Máximo Media DE Mínimo Máximo 
SatO2 (pre) 97,26 1,05 95 98 97,31 1,12 94 99 

SatO2 (post) 95,57 1,77 90 98 91,31 1,57 92 98 

PAS (pre) 120,44 13,89 97 160 125,18 13,80 100 160 

PAS (post) 128,17 17,31 100 180 131,95 14,25 100 160 

PAD (pre) 78,24 11,28 60 100 80,13 12,06 60 100 

PAD (post) 79,35 11,26 60 100 83,50 6,49 75 100 

Disnea (pre) 0,26 0,49 0 2 0,13 0,35 0 1 

Disnea (post) 7,42 2,60 0 10 8,31 1,17 6 10 

Fatiga (pre) 0,24 0,60 0 2 0,18 0,39 0 1 

Fatiga (post) 7,66 2,27 1 10 8,36 1,43 6 10 
DE, desviación estándar; PAD, presión arterial diastólica; PAS, presión arterial sistólica; SatO2, saturación 
arterial periférica de oxígeno 
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taca la obesidad como uno de los principales facto-
res asociados a múltiples enfermedades del sistema 
cardiovascular, tanto por presentar una relación 
directa con índices altos de colesterol LDL (lipopro-
teínas de baja densidad) y un alto porcentaje de 
riesgo coronario, diabetes mellitus e hipertensión 
arterial, que son variables directas que afectan la 
perfusión miocárdica y predisponen al paciente a 
padecer cualquiera de las manifestaciones de la 
cardiopatía isquémica, entre ellas el infarto de mio-
cardio.  

En este trabajo se muestran las respuestas car-
diovasculares de los pacientes con obesidad a los 
que se les realizó una prueba de esfuerzo. Nuestros 

resultados son similares a los encontrados por Guz-
mán et al 

23, quienes estudiaron la capacidad cardio-
vascular de pacientes obesos mediante ergometría 
con el protocolo de Bruce y encontraron que la FC 
se eleva pero no acorde a los valores establecidos 
para la edad del paciente y el esfuerzo realizado. 
Destacan también, en este estudio, que un alto por-
centaje de los pacientes fue incapaz de aumentar su 
FC por encima del 80% de la máxima estimada para 
su edad. 

Asimismo, un estudio realizado por Urquiaga et 
al 

24 demuestra que un déficit en la capacidad de 
elevar la FC sobre el 80% de la máxima teórica se 
relaciona directamente con riesgo de isquemia en el 

Tabla 3. Frecuencia cardíaca pre, pos y en tiempos de recuperación en pacientes con obesidad. 
 

Variable 
Mujeres Hombres 

Media DE Mínimo Máximo Media DE Mínimo Máximo 
FC (pre) 98,88 21,35 70 140 90,77 12,95 66 110 

FC (post) 173,91 17,57 133 199 168,95 22,16 117 199 

FC 1 minuto 150,75 20,05 111 182 148,28 17,53 115 178 

FC 3 minutos 131,31 15,22 105 165 127,23 16,16 95 160 

FC 5 minutos 121,44 13,70 95 158 116,19 13,62 86 140 

FC <4 FRC (pre) 94,07 14,69 70 140 93,25 17,18 66 110 

FC <4 FRC (post) 179,46 17,75 133 199 178,7 19,43 141 199 

FC >4 FRC (pre) 95,97 15,55 74 139 95,20 15,38 74 110 

FC >4 FRC (post) 168 18,24 144 199 167,12 18,68 117 189 
FC, frecuencia cardíaca; FRC, factores de riesgo cardiovascular; DE, desviación estándar. 

 

 

 
 

Figura. Gráfico de dispersión y r de Pearson, según frecuencia cardíaca máxima alcanzada durante la prueba de esfuerzo y su 
relación con el peso, el índice de masa corporal y el género. A. Sexo femenino. B. Sexo masculino. 
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estudio de perfusión miocárdica. Ahora bien, en la 
actualidad existe controversia para determinar la FC 
máxima y calcular su porcentaje alcanzado en una 
prueba de esfuerzo, ya que los métodos usados para 
obtener dicho resultado son las ecuaciones predic-
tivas como 220 - edad, Tanaka, Karvonen, Cooper y 
Ellestad, entre 40 fórmulas más. Sin embargo, en 
múltiples investigaciones13,25-27 no se recomiendan 
para calcularla, ya que algunas de ellas sobreesti-
man la FC máxima teórica en aproximadamente más 
de 10 latidos por minutos. Además, en otros estudios 
de nuestro grupo de trabajo27,28, con población obe-
sa de ambos sexos, se compararon las ecuaciones 
predictivas con la prueba de esfuerzo máxima y se 
evidenció que dichas fórmulas difieren desde 2 has-
ta 18 latidos por minuto, en comparación con una 
prueba de esfuerzo máxima en este tipo de pacien-
tes; lo cual ha sido también estudiado por Bouzas et 
al 

29. 
Por otra parte, la investigación de Marino et al 

30, 
realizada en un grupo de mujeres con obesidad 
mórbida mediante un ergómetro adaptado a miem-
bros superiores, al compararlo con uno de miem-
bros inferiores, demostró que existen cambios en el 
aumento de la presión arterial sistólica durante la 
prueba, lo que tiene relación con el presente estudio 
donde se observan diferencias en las presiones arte-
riales sistólica y diastólica durante la prueba, aun-
que no fueron significativos desde el punto de vista 
estadístico respecto a parámetros, como la edad, el 
sexo y el nivel de actividad física. 

No se encontraron estudios que demuestren los 
cambios en relación a la saturación de oxígeno an-
tes, durante y después del desarrollo de una prueba 
de esfuerzo en pacientes con obesidad; pero en 
nuestro estudio se demuestra que existe una dismi-
nución temprana en los niveles de perfusión tisular 
periesfuerzo, hipotéticamente causados por la obe-
sidad y las alteraciones cardiovasculares conse-
cuentes o sus comorbilidades. Además, al comparar 
la respuesta cardiovascular de los participantes 
obesos con otros estudios publicados28,30 sobre prue- 
ba de esfuerzo en pacientes aparentemente sanos 
con rangos de edad similares a los del presente es-
tudio, se encontró que estos son muy inferiores a la 
respuesta cardiovascular encontrada en pacientes 
supuestamente sanos. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
Se encontró una disminución de la respuesta car-

diovascular en relación con el esfuerzo esperado 
para la prueba de esfuerzo. A mayor número de 
factores de riesgo cardiovascular presentes, menor 
fue la frecuencia cardíaca máxima alcanzada. Se 
resalta que es muy importante realizar una evalua-
ción inicial del paciente obeso que incluya sus ante-
cedentes patológicos, examen físico completo, an-
tropometría y medición de su capacidad aeróbica, 
flexibilidad y fuerza, para poder realizar la prescrip-
ción y el programa de ejercicio en la forma más in-
dividualizada y exacta posible. 
 
 
LIMITACIONES 
 
Tras la presente investigación se considera que para 
futuros estudios sería interesante incluir pruebas de 
ecocardiograma y analizar cada una de las comorbi-
lidades presentes en la población con obesidad, que 
ineludiblemente juegan un papel fundamental en las 
manifestaciones cardiovasculares de los pacientes. 
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ANEXO 
 
Prueba de esfuerzo 
Es uno de los registros no invasivos más importan-
tes en la exploración del corazón mediante una 
muestra cardio-respiratoria14, primordialmente por 
tres aspectos: diagnóstico de cardiopatía isquémica, 
determinación de la capacidad funcional15 y percep-
ción de la disnea y fatiga a un esfuerzo máximo. Pa-
ra todos estos hallazgos existen dos tipos de prue-
bas: la prueba de esfuerzo convencional y la no 
convencional14. Además, existe una variedad de pro-
tocolos en los cuales se encuentran: Bruce, Bruce 
modificado, Naughton, Balke y Sheffield, entre otros. 
Cabe destacar, que los protocolos de Bruce son me-
jores para el diagnóstico de isquemia y son los más 
utilizados en las pruebas de esfuerzo convenciona-
les16; en cambio, los protocolos restantes no son tan 
efectivos para el diagnóstico de esta enfermedad, 
pero tienen una mejor valoración para la capacidad 
funcional en determinados casos15. A su vez, dichos 
protocolos varían según las características de la 
población de estudio.  
 
Metodología 
El protocolo de Bruce consiste en aumentar la incli-
nación y la velocidad cada tres minutos. Los perío-
dos de tiempo en que la velocidad y la pendiente 
permanecen constantes se denominan estadios y la 
duración del ejercicio, con el protocolo de Bruce, 
para una persona normal es de 8-12 minutos apro-
ximadamente17,18; lo que puede variar según las ca-
racterísticas del paciente que podrían generar tiem-
pos inferiores o superiores a los mencionados.  

En las pruebas de esfuerzo es necesario el con-
trol y monitorización de los signos vitales antes, 
durante y después de su realización; por lo cual es 
necesario tener registros de estas medidas en cada 
estadio, además de percibir el grado de cansancio y 
disnea del paciente durante la prueba. Por supuesto, 
si por cualquier motivo desea interrumpirla, hay 
que respetar su decisión19. De otro modo, la prueba 
se detendrá cuando el paciente: a) alcance un nivel 
de esfuerzo suficiente para el diagnóstico, que es la 
FC submáxima (85% de la FC máxima teórica), b) se 

encuentre agotado y refiera no poder más, o c) 
cuando aparezcan alteraciones clínicas (angina, 
comportamiento anormal de la tensión arterial) o 
electrocardiográficas relevantes20. Esta última posibi-
lidad puede ser suficiente para diagnóstico; pero en 
caso de que la prueba de esfuerzo se detenga por 
cansancio, antes de alcanzar la FC submáxima, la 
fiabilidad diagnóstica no es tan objetiva y se hablaría 
de prueba no concluyente17. 
 
Equipos e implementos 
Los dispositivos más utilizados para estas pruebas 
son la bicicleta ergométrica y el tapiz rodante o cinta 
sin fin14, cada uno con sus ventajas y desventajas ya 
sea por el modo de uso o por el espacio. La bicicleta 
ergométrica ocupa menos espacio, no es ruidosa, 
pero necesita una mayor colaboración del paciente, 
ya que no todos están familiarizados con una bici-
cleta; por otro lado; la cinta sin fin, requiere de me-
nor colaboración por parte del paciente y se puede 
alcanzar más fácilmente la FC submáxima, pero re-
quiere de mayor espacio21. Además, ambos disposi-
tivos requieren de los respectivos implementos para 
controlar y monitorizar los signos vitales. 
 
Contraindicaciones e indicaciones 
De forma general, estas pruebas estarán contraindi-
cadas en pacientes convalecientes de un infarto 
agudo de miocardio en los últimos 5-7 días, arritmias 
cardíacas graves, pericarditis aguda, endocarditis 
infecciosa, estenosis aórtica grave, embolia o infarto 
pulmonar agudo, angina inestable e incapacidad 
física limitante22; aunque algunas son contraindica-
ciones relativas, como en las enfermedades valvula-
res y la isquemia miocárdica. Por el contrario, esta-
rán indicadas principalmente en enfermos sintomá-
ticos y asintomáticos para el diagnóstico y evalua-
ción de cardiopatía isquémica y arritmias cardíacas, 
así como para estratificar riesgo, valorar la capaci-
dad funcional, inclusión en programas de rehabilita-
ción cardíaca; y en personas sanas, también para 
estratificar riesgo, iniciar programas de entrenamien-
to físico y práctica deportista, y en atletas de alto 
rendimiento18,22.  
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RESUMEN 
Desde los primeros informes de pacientes infectados con el SARS-CoV-2 (severe 
acute respiratory syndrome coronavirus 2) en la provincia China de Wuhan, la 
infección por el nuevo coronavirus ha contagiado a más de  4,7 millones de per-
sonas y los fallecidos superan los 315 000, hasta el 18 de mayo del 2020. La lesión o 
daño miocárdico queda definido, como la detección de un valor de las troponinas 
cardíacas (T o I) por encima del percentil 99 del límite superior de referencia. El 
mecanismo exacto a partir del cual esta infección por el nuevo coronavirus le 
infringe un daño a las células del corazón no ha quedado totalmente esclarecido; 
no obstante, numerosos podrían ser los factores a tener en cuenta: desequilibrio 
entre el aporte y la demanda, la respuesta inflamatoria sistémica, hipoxia, disfun-
ción microvascular y el daño miocárdico directo ocasionado por el virus.  
Palabras clave: COVID-19, Enzima convertidora de angiotensina, Lesión miocárdi-
ca, Tormenta de citocinas 
 
Myocardial injury in patients with COVID-19 
 
ABSTRACT 
Since the first reports of patients infected with SARS-CoV-2 (severe acute respirato-
ry syndrome coronavirus 2) appeared in the Chinese province of Wuhan, the 
infection by the new coronavirus has infected more than 4.7 millions of people, 
and the amount of deaths is greater than 315,000, until May 18, 2020. The myocar-
dial injury or damage is defined as the detection of a value of cardiac troponins (T 
or I) above the 99th percentile of the upper reference limit. The exact mechanism, 
from which this infection by the new coronavirus causes damage to the heart cells, 
has not been completely clarified; however, numerous factors could be taken into 
account: imbalance between the supply and the demand, systemic inflammatory 
response, hypoxia, microvascular dysfunction and the direct myocardial injury 
caused by the virus. 
Keywords: COVID-19, Angiotensin-converting enzyme, Myocardial injury, Cyto-
kine storm 

 
 
INFORMACIÓN GENERAL DEL VIRUS 
 
Desde los primeros informes de pacientes infectados con SARS-CoV-2 (se-
vere acute respiratory syndrome coronavirus 2) en la provincia China de 
Wuhan, en diciembre del año 20191,2; la infección por el nuevo coronavirus 
ha contagiado a más de  4,7 millones de personas y los fallecidos superan 
los 315 000, hasta el 18 de mayo del 2020, según datos de la Universidad de 
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Johns Hopkins3. El 11 de marzo de ese año, la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) decidió declarar 
la infección por COVID-19 (Novel Coronavirus Infec-
tious Disease 2019) como una pandemia4.  

Este nuevo agente patógeno pertenece a la fami-
lia de los coronavirus que afectan al hombre y a los 
animales. Puede ocasionar en nuestro organismo 
síntomas que van desde el resfriado común, hasta 
enfemedades potencialmente fatales como el sín-
drome respiratorio agudo grave (SARS, severe acute 
respiratory syndrome), el síndrome respiratorio de 
Oriente Medio (MERS, Midle East respiratory syn-
drome) y el COVID-19. Es un virus con transmisión 
zoonótica y tiene una secuencia similar, entre un 87-
92%, al encontrado en los murciélagos5, por lo que 
se generó la hipótesis de que este animal podría ser 
la fuente primaria del contagio en humanos6,7.  

El COVID-19 es uno de los siete beta-coronavirus 
que afectan al hombre. Tiene una forma esférica y 
su estructura molecular está compuesta por una 
sola cadena de ARN positivo, una bicapa lipídica 
que lo recubre y cuatro subunidades proteicas ma-
yores: proteína espiral de superficie (S), proteína de 
la nucleocápside (N), glicoproteína de membrana 
(M), y la envoltura proteica (E)8. A partir de la pro-
teína (S), el virus se une al receptor de la enzima 
convertidora de angiotensina 2 (ECA2) de las células 

respiratorias9  y de esta manera, inicia la invasión de 
la célula diana y su posterior replicación.  

Aunque comparte propiedades similares a los 
otros coronavirus en cuanto a su genoma y manifes-
taciones clínicas; el COVID-19, por su alta virulencia 
y poder de infectación de pacientes asintomáticos o 
ligeramente sintomáticos, ha tenido una rápida 
transmisión en los países de Europa y en los Estados 
Unidos.  El estimado R0 (el promedio de casos se-
cundarios producidos a partir un caso) es de 3 en 
las poblaciones suscectibles10-12.  

El contagio se produce de persona a persona y 
tiene como promedio un período de incubación 
entre 2 a 14 días después de la exposición al virus13. 
La mayoría de los pacientes (81%) presentan mani-
festaciones leves de la enfermedad: fiebre (88%), tos 
seca (67,7%), rinorrea (4,8%) y síntomas gastrientes-
tinales14; sin embargo, un 14% desarrolla las fomas 
más graves y alrededor de un 5% las críticas (insufi-
ciencia respiratoria, shock, disfunción múltiple de 
órganos)15.  

 
 

PAPEL DE LA ECA2 Y EL SISTEMA RENINA-
ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA 
 
La relación entre el SARS-CoV-2 y el sistema renina-

 
 Figura 1. Efecto del COVID-19 en la activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona.  
 Ang, angiotensina; ARAII, antagonistas de los receptores de angiotensina II; AT1 y AT2, recepto- 
 res de angiotensina II; ECA, enzima convertidora de angiotensina; IECA, inhibidores de la enzi- 
 ma convertidora de angiotensina. 
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angiotensina-aldosterona (SRAA) tiene dos momen-
tos claves que repercuten en la entrada del virus al 
organismo, su replicación y las manifestaciones car-
diovasculares que la enfermedad provoca: 
1. La formación de angiotensina II a partir de la an-

giotensina I con la acción de la enzima converti-
dora de angiotensina (ECA). 

2. La unión del virus a los receptores de la ECA2.  
 
Un eslabón importante en la génesis de la enfer-

medad y las principales complicaciones cardiovas-
culares que este virus provoca, lo constituye la 
ECA2. Esta enzima está ampliamente diseminada en 
las células alveolares pulmonares (tipo II), el cora-
zón, el endotelio vascular, los testículos, el intestino 
y los riñones16,17. Es una carboxipeptidasa análoga 
de la ECA que actúa degradando la angiotensina II 
en angiotensina-(1-7), y a la I en angiotensina-(1-9); 
con un rol de contrapeso al efecto proinflamatorio, 
profibrótico y vasopresor de la angiotensina II en el 
SRAA18 (Figura 1). La angiotensina-(1-7) que es uno 
de los productos de la degradación de la angiotensi-
na II, actúa como antagonista de los efectos vaso-
constrictores de la angiotensina II, a partir de un 
considerable efecto vasodilatador.  

¿Por qué es importante la formación de angioten-
sina II y la regulación del SRAA en la infección por 
COVID-19? Basta  recordar que ambas enzimas con-
vertidoras de angiotensina son análogas, una con un 
papel determinante en la conversión de angiotensi-
na II y la otra en su degradación. La concentración 
balanceada de ambas enzimas convertidoras de 
angiotesina en los riñones y el corazón, garantizan la 
adecuada regulación de la diuresis y la presión arte-
rial.  

En determinadas situaciones este equilibrio se 
suele romper, bien por el uso de fármacos que ac-
túen sobre el SRAA o por alteraciones hemodinámi-
cas en el organismo. Cuando se produce una inhibi-
ción de la ECA con el objetivo de disminuir las con-
centraciones de angiotensina II, aumenta la expre-
sión genética de la ECA2 en el corazón19. Lo mismo 
sucede con el tratamiento de los antagonistas de la 
aldosterona que aumentan la actividad cardíaca de 
esta enzima20. Cualquier alteración en nuestro cuer-
po como la hipertensión y la insuficiencia cardíaca, 
capaces de aumentar la producción de sustancias 
vasoconstrictoras, altera el cociente ECA/ECA2 en 
una relación mayor a 121,22.  

Una vez que disminuye la concentración de 
ECA2 se pierden sus efectos de contrapeso sobre la 
angiotensina II (su efecto vasodilatador, antifibrótico 

y antiinflamatorio); así como también esta misma 
desregulación contribuye a la disfunción endotelial 
y el daño miocárdico23.  

Después de expuesto el huésped susceptible al 
contagio por el COVID-19, el virus SARS-CoV-2 se 
une al receptor de la ECA2 a través de la subunidad 
proteica de superficie (S). Esta proteína, al unirse 
con el receptor, sufre un cambio conformacional 
que facilita la unión de la superficie del virus a la 
célula diana24. A partir de esta unión del virus con la 
célula hospedera disminuye la concentración de la 
ECA2, se rompe el equilibrio y aumenta la produc-
ción de angiotensina II, con la correspondiente acti-
vidad catalítica de la ECA.  

Independientemente del efecto que puedan tener 
los fármacos inhibidores de la ECA (IECA), o los 
bloqueadores de los receptores AT1 (antagonistas 
de los receptores de angiotensina II) en el aumento 
de los receptores de ECA2, este efecto no está aso-
ciado con un aumento significativo del riesgo por 
COVID-19. No existe evidencia que relacione actual-
mente el uso de estos fármacos y el riesgo de infec-
ción por el nuevo coronavirus25,26.  

¿Cuáles serían los resultados de la infección por 
el COVID-19 en el SRAA?: a) disminución de la con-
centración de la ECA2 y la atenuación de sus efectos 
protectores sobre el corazón y b) aumento de la 
actividad de la ECA y la producción de la angioten-
sina II. 

 
 

ETIOPATOGENIA DE LA LESIÓN MIOCÁRDICA 
 
Lesión miocárdica: Definición  
El daño ocasionado en las células del corazón por la 
infección del SARS-CoV-2 es relativamente frecuente, 
entre un 8-20% según la serie consultada27, espe-
cialmente en las formas graves de la enfermedad. En 
un estudio retrospectivo de 416 pacientes ingresa-
dos en la provincia de Wuhan (China) que dieron 
positivo al COVID-19; el 19,7% presentó cifras de 
troponina I elevadas por encima del valor de refe-
rencia, con una media de edad de 64 años28.  

A pesar de que los mecanismos por los cuales es-
tas alteraciones se producen en la célula cardíaca no 
han sido del todo esclarecidos, muchos autores sí 
coinciden en la relación que existe entre el daño 
miocárdico con la evolución futura del paciente y la 
mortalidad a corto plazo. Los pacientes con lesión 
miocárdica tuvieron una mortalidad hospitalaria 
cuantitativamente superior a aquellos que no la pre-
sentaron: 51,2% vs. 4,5%, respectivamente; según el 
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estudio de Shi et al 
28. Similares resultados se obtu-

vieron por Guo y colaboradores29 en 187 pacientes 
ingresados, positivos al SARS-CoV-2, donde el 27,8% 
presentó valores elevados de troponina T con una 
mortalidad hospitalaria de un 52%, por un 8,9% de 
aquellos que tuvieron valores enzimáticos dentro 
del rango de normalidad. Otro detalle significativo 
fue el número de pacientes con daño miocárdico y 
antecedentes de una enfermedad cardiovascular 
(69,4%). 

La lesión o daño miocárdico queda definida, co-
mo la detección de un valor de las troponinas car-
díacas (T o I) por encima del percentil 99 del límite 
superior de referencia30, que puede responder a un 
daño agudo o crónico en dependencia de los valo-
res de la curva enzimática31. A pesar de tener una 
menor sensibilidad y especifidad, otros biomarcado-
res podrían ser utilizados también en la detección 
del daño en las células del corazón, como la fracción 
MB de la creatinacinasa (CK-MB). 

Además de presentar valores elevados de las en-
zimas cardíacas, estos pacientes con lesión miocár-
dica, suelen tener alteraciones electrocardiográficas 
del segmento ST y la onda T, y trastornos de la moti-
lidad regional de las paredes del ventrículo izquier-
do y de la función cardíaca, identificadas a partir del 
ecocardiograma28. Discernir cuánto corresponde la 

elevación enzimática a un daño primario de las célu-
las cardíacas, y cuánto es secundario a estados críti-
cos de la enfermedad, resulta un verdadero reto.  

Ahora bien, el mecanismo exacto a partir del cual 
esta infección por el nuevo coronavirus le infringe 
un daño a las células del corazón no ha quedado 
totalmente esclarecido; no obstante, numerosos 
podrían ser los factores a tener en cuenta: desequi-
librio entre el aporte y la demanda, la respuesta 
inflamatoria sistémica, hipoxia, disfunción micro-
vascular y el daño miocárdico directo ocasionado 
por el virus (Figura 2).       

 
Desequilibrio entre el aporte y la demanda 
Recientes estudios publicados han demostrado que 
el daño miocárdico en pacientes con COVID-19 fue 
más frecuente entre los ingresados en las Unidades 
de Cuidados Intensivos y, a su vez, estos presenta-
ron formas más graves de la enfermedad32. Inde-
pendientemente del ascenso de los marcadores de 
daño miocárdico en pacientes graves sin importar la 
enfermedad de base33,34, este aumento también po-
dría estar relacionado con el incremento de las de-
mandas miocárdicas de oxígeno, en pacientes posi-
tivos al COVID-19 con o sin enfermedad coronaria 
conocida. 

Este incremento del consumo miocárdico, se-

 
 

Figura 2. Mecanismos que intervienen en la lesión miocárdica en pacientes infectados con COVID-19. PSVD, presión 
sistólica del ventrículo derecho. 
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cundario a la infección por SARS-CoV-2, puede pro-
vocar aumentos significativos del flujo coronarario y 
la demanda de oxígeno, suficientes para ocasionar 
isquemia miocárdica, especialmente en los pacien-
tes con enfermedad coronaria. El aumento de la 
actividad metabólica del miocardio produce una 
significativa extracción de oxígeno de la sangre arte-
rial, e implica la necesidad de generar aumentos del 
flujo a partir de precisos y complejos mecanismos 
de regulación35, capaces de garantizar un adecuado 
equilibrio entre el aporte y la demanda, donde in-
tervienen fenómenos nerviosos, humorales, mecá-
nicos y eléctricos. Circunstancias como la taquicar-
dia y la hipertensión grave, acompañadas o no de 
situaciones que disminuyan el aporte de oxígeno 
(anemia importante, hipoxia grave, espasmo coro-
nario, disección coronaria) contribuyen a romper 
este necesario equilibrio y provocan lesión en las 
células miocárdicas. 

 
Tormenta de citocinas 
Una de las características de la infección por COVID-
19 es la de evolucionar a formas graves de la enfer-
medad. En estas circunstancias, los altos valores 
séricos de los mediadores de la inflamación, secun-
darios a una respuesta inmune disfuncional y des-
controlada, podrían ocasionar graves daños de la 
función cardíaca.  Sin embargo, ¿qué alteraciones 
cardiovasculares se producen en el organismo du-
rante la liberación de estos mediadores inflamato-
rios?, ¿cuáles son los efectos que provocan concre-
tamente en los pacientes infectados por SARS-CoV-
2?. 

En la infección por el nuevo coronavirus se ha 
demostrado que los pacientes con presentaciones 
más graves, desencadenan una respuesta inflamato-
ria sistémica aguda con una hipercitocinemia fatal y 
fulminante; que es lo que muchos autores, en sus 
publicaciones científicas, han denominado «tormen-
ta de citocinas»36. Este nuevo estado de respuesta 
inflamatoria se puede encontrar en un amplio espec-
tro de afecciones no solo infecciosas, y fue en el año 
2005 que se relacionó con un virus respiratorio37.  

La tormenta de citocinas se caracteriza por un in-
cremento de los niveles circulantes de citocinas 
proinflamatorias: interferón gamma (γ), factor de 
necrósis tumoral alfa (TNFα), interleucinas (IL-1β, 
IL-6, IL-12) y quimiocinas. Es una respuesta inflama-
toria generalizada, asociada a la inflamación pulmo-
nar y a la afectación pulmonar extensa en el SARS, 
muy similar al encontrado en la infección por MESR-
CoV38; además, se asocian con el daño miocárdico y 

la remodelación cardíaca39,40. 
 Desde los inicios de la infección por COVID-19, 

autores como Huang et al 
1 informaron del aumento 

de las citocinas proinflamatorias, especialmente en 
los pacientes ingresados en las Unidades de Terapia 
Intensiva.  

El TNFα es una de las citocinas más estudiadas, 
se segrega en el tejido cardíaco por macrófagos, 
células endoteliales y cardiomiocitos, y tiene un 
potente efecto en la disminución de la fuerza con-
tráctil del miocardio, además de su papel en la he-
mostasia del calcio41, la unión excitación-contrac-
ción42, el metabolismo del óxido nítrico43 y la señali-
zación a través de segundos mensajeros44. Además, 
esta citocina podría facilitar la apoptosis celular, una 
vez que se produce el daño isquémico45, y contri-
buir a la dilatación cardíaca46,47.  

 También se liberan grandes cantidades de inter-
leucina IL-6 e IL-1β. Ambas aumentan su síntesis 
cuando se producen graves daños en el miocardio 
por isquemia/reperfusión, endotoxemia y otras 
afecciones cardiovasculares. Tienen un efecto de-
presor de la contractilidad miocárdica y, aunque su 
mecanismo exacto no se conoce aún, se piensa que 
esté relacionado con la vía del óxido nítrico48,49. 

Las quimiocinas, al igual que las interleucinas y 
el TNFα, son otros de los mediadores de la inflama-
ción liberados durante la infección por COVID-19. 
Altas concentraciones de estos mediadores están 
presentes también en el daño miocárdico por is-
quemia en la cirugía cardíaca con circulación extra-
corpórea y en la parada cardíaca. Qué papel desem-
peñan en la sepsis grave por COVID-19, y si compar-
ten o no el mismo mecanismo del TNFα y las IL-1β e 
IL-6, está aún por demostrar.  

Estudios realizados en pacientes con este tipo de 
cirugía han demostrado el daño miocárdico desen-
cadenado por isquemia-reperfusión, con la libera-
ción de radicales libres y aumento de la expresión 
del factor de transcripción kappa B50 que, una vez 
activado, induce la transcripción de genes de acti-
vación de citocinas proinflamatorias (IL-2, IL-2β, IL-6, 
IL-8, TNFα e interferón γ), además de intervenir en 
la producción de quimiocinas. Muchos de estos 
mediadores inflamatorios están presentes también 
en el daño miocárdico.  

La respuesta inflamatoria desencadenada por la 
infección del COVID-19 no solo posee un efecto de-
presor de la fuerza contráctil, sino que también tie-
nen una acción directa sobre los vasos del corazón 
y la enfermedad aterosclerótica. Es capaz de aumen-
tar la actividad inflamatoria de las paredes de los 



Lesión miocárdica en el paciente con COVID-19 

CorSalud 2020 Abr-Jun;12(2):171-183 176 

vasos coronarios y dentro de las placas de ateroma, 
lo que contribuye a que las placas inestables sean 
más susceptibles a su ruptura51. Además genera un 
aumento en la actividad procoagulante de la sangre, 
que podría contribuir a la formación de trombos 
oclusivos sobre una placa coronaria fracturada52.  

 
Hipoxia 
La progresión aguda de la enfermedad por el COVID-
19 está dividida en tres fases: fase de infección tem-
prana, fase pulmonar y fase grave de hiperinflama-
ción53. Durante la primera, el virus infiltra el parén-
quima pulmonar y comienza su proliferación. Se 
produce una respuesta inflamatoria innata y co-
mienzan a aparecer las primeras manifestaciones de 
la enfermedad. En la fase pulmonar hay una exten-
sión del daño en este órgano, aparece la hipoxia y el 
estrés cardiovascular; mientras que en un grupo de 
pacientes, la respuesta inflamatoria del huésped 
continúa amplificándose hasta desarrollar una in-
flamación sistémica54. Este estado de toxicidad sis-
témica tiene la capacidad de dañar órganos distan-
tes. 

Durante la fase pulmonar, cuando el incremento 
del gasto cardíaco no es suficiente para restablecer 
la descarga de oxígeno, las células comienzan a ex-
traer un porcentaje más elevado del contenido en la 
sangre circulante. Si esta nueva situación no es co-
rregida a tiempo, la diferencia entre la oferta y la 
demanda de oxígeno seguirá aumentando; con lo 
que se crea la llamada deuda de oxígeno y, segui-
damente, la hipoxia celular.  

Conforme empeora esta hipoxia y se agotan las 
reservas disponibles de ATP (adenosin-trifosfato), 
las células transforman su metabolismo de aeróbico 
a anaeróbico. Si bien este metabolismo representa 
una alternativa para el organismo, solo produce una 
octava parte de la energía necesaria. Como resulta-
do, esto provoca un desbalance entre la oferta y la 
demanda necesaria en los tejidos, especialmente el 
corazón. La deuda de oxígeno desencadena, ade-
más, una acidosis metabólica intracelular con daño 
mitocondrial; la mitocondria sufre un hinchamiento 
de alta amplitud y un daño irreversible en su mem-
brana que finalmente conduce a una lesión cardíaca 
aguda55.  

En la fase de respuesta inflamatoria sistémica se 
produce un aumento de la permeabilidad endotelial 
y la ocupación del alveolo por un edema rico en 
proteínas. Disminuye así la superficie alveolar dis-
ponible para el intercambio gaseoso y la perfusión a 
través de ellos. Una vez instaurado el síndrome de 

insuficiencia respiratoria (distress), se produce un 
aumento del gasto cardíaco y la perfusión de las zo-
nas no ventiladas, donde se reclutan capilares pre-
viamente cerrados, con lo que empeora el efecto de 
cortocircuito (shunt) y la hipoxemia56.  

Los mediadores inflamatorios liberados pueden 
afectar de forma muy diversa el intercambio gaseo-
so: mientras unos producen broncoconstricción con 
aumento de las desigualdades en la ventilación/per-
fusión, otros provocan vasoconstricción pulmonar; 
que, si llega a ser grave, produce fallo ventricular de-
recho por cor pulmonale agudo y se agrava el dete-
rioro de la saturación de oxígeno y la hipoxemia57; 
todo lo cual conduce a un aumento de la poscarga 
del ventrículo derecho con aumento de la tensión 
de la pared, dilatación y finalmente, isquemia. 

Bien sea consecuencia de la hipoxemia generada 
por la afección pulmonar con estrés oxidativo y 
daño mitocondrial, o por el fracaso ventricular dere-
cho; la infección pulmonar en el COVID-19 es capaz 
de provocar daño miocárdico grave en un grupo de 
pacientes. 

 
Disfunción endotelial 
Otro de los mecanismos esbozados para justificar el 
daño miocárdico en los pacientes infectados por 
SARS-CoV-2 es la disfunción endotelial. El endotelio 
vascular es una monocapa celular que recubre las 
vasos sanguíneos, responsable del control y funcio-
namiento de la microcirculación coronaria, que son 
vasos de pequeño calibre, menores a 200 micras, 
imposibles de visualizar en una angiografía corona-
ria. A partir de numerosos estímulos nerviosos, me-
cánicos, químicos y humorales, este endotelio ga-
rantiza un tono vascular normal con un equilibrio 
entre sustancias vasodilatadoras y vasoconstricto-
ras58.  

El endotelio y su efecto sobre la microcirculación 
coronaria, cumplen un rol decisivo en la perfusión 
del músculo cardíaco, al garantizar una óptima re-
serva coronaria: que es la capacidad del corazón de 
poder aumentar el flujo coronario desde el reposo 
hasta su máxima vasodilatación como respuesta a 
un estímulo determinado. ¿Cómo sucede precisa-
mente? Al reducir la resistencia coronaria en 5 veces 
por debajo de su valor normal en el corazón sano, 
se puede aumentar en igual número de veces el 
flujo coronario basal.  

Las alteraciones del endotelio vascular conducen 
a una inadecuada vasodilatación de la microcircula-
ción coronaria y, como consecuencia, a una dismi-
nución de la reserva del flujo coronario. Esta inca-
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pacidad de aumentar el flujo a través de estas pe-
queñas arterias, sobre todo en circunstancias de 
aumento de la demanda de oxígeno, podrían termi-
nar en un daño miocárdico.  

Entre los factores que intervienen en este com-
plejo fenómeno se encuentran: alteraciones en el 
metabolismo del óxido nítrico, desregulación de las 
citocinas inflamatorias, estrógeno, receptores adre-
nérgicos y alteraciones en la expresión o la produc-
ción de sustancias vasoactivas como la angiotensina 
II y la endotelina59.  

¿Cómo se produce este fenómeno en la infección 
por COVID-19? La unión del virus al receptor de la 
ECA2, disminuye la concentración de esta enzima en 
el organismo y provoca un aumento de las concen-
traciones de angiotensina II. La liberación de esta 
potente sustancia vasoconstrictora reduce la capa-
cidad vasodilatadora de la microcirculación corona-
ria. En algunos estudios de pacientes con síndrome 
de insuficiencia respiratoria aguda y sepsis, los valo-
res séricos elevados de ECA y angiotensina II se han 
relacionado con ciertos grados de disfunción micro-
vascular60,61. 

En la función endotelial además de las sustancias 
vasodilatadoras y vasoconstrictoras intervienen los 
mediadores de la inflamación. Su desregulación 
podría ocasionar graves alteraciones en la vasodila-
tación de la microcirculación coronaria y finalmente, 
un daño miocárdico. Estudios histológicos post mor-
ten en pacientes con COVID-19 encontraron acumu-
lación de células inflamatorias asociadas al endote-
lio, así como cuerpos apoptóticos en el corazón, el 
intestino delgado y el pulmón62. 

Por si fuera poco, el reclutamiento de células in-
munes, ya sea por infección viral directa del endote-
lio o mediado por el sistema inmune, también po-
drían provocar una disfunción endotelial generali-
zada asociada con la apoptosis.  

 
 

COMPLICACIONES 
 
Complicaciones y situaciones que provocan daño 
miocárdico 
Durante la infección por SARS-CoV-2 se desencade-
nan diferentes estados y complicaciones cardiovas-
culares que tienen como denominador común la 
lesión miocárdica. Por una causa u otra, o incluso la 
combinación de más de un mecanismo, provocan 
grandes alteraciones de la función cardíaca y contri-
buyen a aumentar la mortalidad. Entre las diferentes 
situaciones o complicaciones que se presentan en 

esta enfermedad por el nuevo coronavirus tenemos: 
el shock séptico, el infarto de miocardio tipo 2 y la 
miocarditis.  

A pesar de que cerca del 80% de los pacientes in-
fectados por COVID-19 desarrolla formas leves de la 
enfermedad, otro grupo necesita de ventilación me-
cánica invasiva, cursa con deterioro hemodinámico 
e incluso fallece a causa del coronavirus. Entre las 
series consultadas, los factores de riesgo cardiovas-
cular, la diabetes mellitus, el tabaquismo y la mayor 
edad predisponen al daño miocárdico y aumentan el 
riesgo de complicaciones y mortalidad. 

En un estudio de 4 metaanálisis que involucró a 
314 pacientes positivos al nuevo coronavirus, los 
pacientes con daño miocárdico fueron aquellos con 
presentaciones más graves de la enfermedad63. Lo 
mismo sucede con la relación de pacientes ingresa-
dos en terapia intensiva y los antecedentes de en-
fermedades cardiovasculares. En la provincia de 
Wuhan, de 138 pacientes ingresados con COVID-19, 
el 72% de los ingresados en terapia intensiva tenían 
comorbilidades, en su mayoría, cardiovasculares64.  

 
Shock séptico y daño miocárdico 
Hasta la fecha con los datos acumulados del brote 
en China y la Unión Europea, el 6,1% de los pacien-
tes diagnosticados con COVID-19 en China desarro-
llaron formas críticas (insuficiencia respiratoria, 
shock séptico y fallo mutiorgánico, o ambos)14; mien-
tras en Europa lo hizo el 4%65. De la serie de 1099 
casos hospitalizados en China, 31 sufrieron insufi-
ciencia respiratoria grave (distress), 11 shock sépti-
co y 6 fallo renal66. 

El SARS-CoV-2 suele provocar, en algunos pacien-
tes, estados graves como el shock séptico; caracteri-
zado por un aumento del gasto cardíaco, el transpor-
te de oxígeno y una resistencia vascular sistémica y 
extracción de oxígeno reducidos. Desde los prime-
ros estudios de Parrillo et al 

67,  que utilizaron catéte-
res de flotación pulmonar, hasta el actual uso de la 
ecocardografía y la resonancia magnética nuclear, 
muchos autores han intentado explicar la relación 
que existe entre el estado grave de sepsis y el daño 
miocárdico. En el complejo sistema de regulación de 
la actividad metabólica en pacientes con sepsis se-
vera intervienen importantes fenómenos humorales. 

Clásicamente se ha considerado que las señales 
metabólicas, son las encargadas de regular el balan-
ce entre oferta y demanda en el corazón. Uno de los 
agentes más importantes es la adenosina68,69, que al 
igual que otros mediadores químicos (prostaglandi-
nas, factor de relajación endotelial, péptido natriuré-
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tico y óxido nítrico) provocan vasodilatación y con-
trolan la contracción de las fibras musculares de los 
vasos sanguíneos70. Aunque el mecanismo exacto se 
desconoce, se piensa que el efecto que producen 
sobre la microcirculación es capaz de responder a 
los cambios metabólicos, disminuir la resistencia y 
aumentar la perfusión71,72.  

Entre las teorías que intentan justificar el daño 
que provoca el estado de sepsis en el corazón, está 
el efecto cardiodepresor que producen los mediado-
res de la inflamación locales y sistémicos, como se 
explicó en la tormenta de citocinas. Un estímulo 
infeccioso (endotoxina), induce en el organismo la 
liberación del TNFα, IL-1β e IL-6 derivados de mo-
nocitos/macrófagos. Estas citocinas, a su vez, esti-
mulan a los leucocitos polimorfonucleares, macrófa-
gos y células endoteliales a la liberación del factor 
activador de plaquetas y el óxido nítrico73.  

El TNFα, las IL-1β y las IL-6 tienen un potente 
efecto depresor miocárdico, caracterizado por hipo-
tensión y resistencias periféricas disminuidas74. Se 
ha postulado, además, aunque aún está en estudio, 
que el óxido nítrico tiene una acción deletérea sobre 
la contractilidad cardíaca a largo plazo.  

Otros autores75-77 plantean que la estimulación 
beta-adrenérgica prolongada induce a la lesión mio-
cárdica por sobrecarga de calcio. La endotoxina y 
las citocinas inhiben el movimiento de calcio citosó-
lico en cardiomiocitos aislados y abre canales ATP-
dependientes de potasio que acortan los potenciales 
de acción y reducen de esta manera la disponibili-
dad de calcio intracelular, eventos que disminuyen 
la reserva de calcio y reducen la fuerza de contrac-
ción76,77. 

El estado de sepsis grave provocado por el CO-
VID-19 es capaz de inducir en el organismo daños 
miocárdicos importantes, agravados por los antece-
dentes de enfermedades cardiovasculares y una 
respuesta inmune deficiente. A través de los media-
dores de la inflamación y la estimulación adrenérgi-
ca involucrados en este tipo de infección, se produ-
cen graves alteraciones de la función cardíaca.  

 
Infarto agudo de miocardio  
En la actualidad no existen estudios donde se haya 
descrito la incidencia real de infarto agudo de mio-
cardio con elevación del segmento ST en pacientes 
con COVID-19, aunque parece ser baja. Bangalore et 
al 

78 publicaron una serie de 18 pacientes con eleva-
ción del ST y COVID-19 en seis hospitales de Nueva 
York; de ellos 9 (50%) se sometieron a angiografía 
coronaria, 6 (67%) tuvieron enfermedad coronaria 

obstructiva y el 72% falleció en el hospital.  
La causa del infarto agudo de miocardio en pa-

cientes afectados con este nuevo coronavirus se 
desconoce, aunque la ruptura de una placa de ate-
roma es posible, sobre todo a partir del efecto que 
provocan los mediadores inflamatorios sobre los 
vasos coronarios. Es importante tener en cuenta, 
además, que los antecedentes patológicos de enfer-
medad arterial coronaria y riesgo de enfermedad 
cardiovascular aterosclerótica aumentan la probabi-
lidad de sufrir un síndrome coronario agudo durante 
la infección aguda79-81.  

Hasta el momento, el infarto agudo de miocardio 
tipo 2 (no relacionado con aterotrombosis corona-
ria) es el más frecuente en pacientes positivos al 
SARS-CoV-2. Independiente al efecto de los media-
dores de la inflamación en la tormenta de citocinas 
(TNFα, IL-1β, IL-6), capaces de provocar un daño 
miocárdico por depresión de la fuerza de contrac-
ción, el gran aumento de la demanda miocárdica de 
oxígeno, la disminución de la reserva del flujo coro-
nario secundario al daño endotelial y la disminución 
del aporte de oxígeno por hipoxia grave, son los 
mecanismos más probables al provocar un desequi-
librio entre el aporte y la demanda82.  

 
Miocarditis viral 
Los primeros informes de miocarditis asociadas a 
infecciones virales tuvieron lugar durante los brotes 
de gripe, poliomielitis, sarampión y parotiditis83. 
Dentro de ese grupo, los virus respiratorios más 
comúnmente asociados a esta enfermedad han sido 
el de la influenza, el parvovirus B-1984 y el MERS-
CoV85; sin embargo, en la actualidad solo se tienen 
informes de casos aislados por el SARS-CoV-286. En 
una serie de 151 pacientes estudiados con 68 falleci-
dos, el 7% de las defunciones le fue atribuida a mio-
carditis con fallo circulatorio87.  

La miocarditis se refiere a cualquier inflamación 
del miocardio con extensión focal o global, presen-
cia de necrosis y, eventualmente, disfunción ventri-
cular. Por la alta resistencia a la realización de biop-
sia endomiocárdica es una enfermedad altamente 
infraestimada.  

Entre las pruebas diagnósticas empleadas para la 
confirmación de la miocarditis aguda están los mar-
cadores de necrosis miocárdica (troponinas T e I, 
CK-MB). Aunque anteriores estudios demostraron la 
baja sensibilidad de las troponinas para el diagnósti-
co de la miocarditis aguda88, sus altas concentracio-
nes se asociaron a formas más graves de la enfer-
medad –entre ellas la miocarditis fulminante– y la 
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disfunción ventricular izquierda89. En la actualidad 
la detección de marcadores de necrosis miocárdica, 
se emplea con frecuencia en los pacientes críticos, 
como predictor de riesgo de complicaciones y mor-
talidad, con muy buenos resultados. 

La infección por COVID-19 y una posible unión 
del virus a un receptor de ECA2 de las células del 
miocardio, podría favorecer la internalización y pos-
terior replicación de las proteínas de la cápside y el 
genoma viral90 con una afectación directa del virus 
sobre el tejido miocárdico91. Sin embargo hasta el 
momento, se piensa que la tormenta de citocinas 
desencadenada por la infección del nuevo coronavi-
rus sea la responsable de la miocarditis, especial-
mente la fulminante, una rara presentación de esta 
enfermedad con fallo circulatorio y una elevada 
mortalidad (40-70%)92. 
 
 
EPÍLOGO 
 
Durante la infección por el COVID-19 la unión del 
virus a los receptores de la ECA2, la invasión a las 
células pulmonares y su replicación, ha desencade-
nado múltiples manifestaciones en el organismo. 
Desde la tormenta de citocinas, la hipoxia grave, la 
disfunción endotelial o el desequilibrio entre la ofer-
ta y la demanda, múltiples son los mecanismos que 
intentan demostrar por qué la infección por COVID-
19 ocasiona lesión miocárdica en los pacientes con-
tagiados. 

La tasa de letalidad estimada por esta enferme-
dad ha variado desde un 3 hasta un 7%, en depen-
dencia de la región, la expansión del virus y las po-
blaciones afectadas. Los factores de riesgo cardio-
vasculares, la diabetes mellitus y el hábito de fumar 
desde los inicios de la pandemia han tenido una 
relación directa con el número de fallecidos y las 
complicaciones de todo tipo. La detección precoz de 
este daño miocárdico y el uso racional de los trata-
mientos y las medidas terapéuticas, constituyen un 
punto clave para el control de la pandemia y poder 
minimizar sus secuelas. 
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Antes de comenzar queremos «saludar» de manera especial a la comuni-
dad de científicos que combaten hoy esta gran pandemia, sobre todo por-
que parece que este verbo ha mutado también con el coronavirus1, esto 
último lo leímos en la sección Noticias al día del sitio Fundéu BBVA (Fun-
dación del español urgente, Madrid), creado en 2005, bajo el patrocinio y 
asesoramiento de la Real Academia Española para velar por el buen uso 
del idioma español en los medios de comunicación, principalmente los 
informativos. Paradójicamente este término proviene del latín salutare, con 
el significado de “desear salud” o “decir salud”, actualmente esta palabra y 
los gestos asociados a ella han pasado al extremo opuesto de su significa-
do, hasta el punto de que ahora mismo un saludo es sinónimo de “quitar 
salud” a través de un contagio, en lugar de darla u ofrecerla1.   

Cuando en enero de 2020, el nuevo coronavirus SARS-CoV-2 (severe 
acute respiratory syndrome coronavirus 2) era oficialmente reconocido 
por las autoridades chinas como el agente causal de una serie de casos 
previos de neumonía diagnosticados en Wuhan, China, y la enfermedad 
que producía este virus, nombrada, en su idioma original, Novel Coronavi-
rus Infectious Disease 2019 –de donde surge su conocido acrónimo COVID-
19–, fuera declarada, el mismo mes, por la Organización Mundial de la Sa-
lud (OMS) como una emergencia de salud pública internacional, y como 
una pandemia en marzo siguiente2, nadie imaginaba la avalancha de nue-
vos términos y de otros de uso no muy frecuente que comenzarían a pulu-
lar en la comunidad sanitaria. 

La Real Academia Española (RAE) señalaba en su plataforma on-line 
que las situaciones excepcionales generan palabras nuevas que pueden 
llegar a ser efímeras; no obstante, apunta que hay otras que serán recor-
dadas porque han entrado en nuestra conversación diaria3.  

Con el objetivo de comunicar bien, ante las disímiles maneras que me-
dios de prensa usan indistintamente de algunos de los  términos asociados 
al actual contexto mundial, mostramos algunas de las propuestas ya acu- 
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ñadas que constituirán referencia obligada de nues-
tros profesionales de la salud.  

 
Coronavirus  
Dicha voz se escribe en una sola palabra y con mi-
núscula inicial si se usa como el nombre común del 
virus o, por metonimia de la enfermedad. Es inva-
riable en plural. El calificativo viene del parecido de 
la parte exterior del virus con la corona solar; y es 
un nombre común tomado del latín científico e ins-
crito en el Diccionario de Términos Médicos (DTM) 
de la Real Academia Nacional de Medicina (Espa-
ña)3. 

 
¿COVID-19 o Covid-19? 
La OMS ha propuesto este acrónimo tomando las 
abreviaciones del inglés de las palabras Corona, 
Virus y Disease –cuyo significado en español es en-
fermedad–, mientras que el número tras el guion 
viene de los dos últimos dígitos del año 2019. Al ser 
un acrónimo de reciente creación no está lexicaliza-
do aún, por lo que lo indicado es la escritura en 
mayúscula de todas sus letras. En caso de que con 
el tiempo llegara a convertirse en el nombre común 
de la enfermedad, la escritura sería toda en minús-
culas: covid-193. 

Esta identificación se aplica a la enfermedad, no 
al virus, al que el Comité Internacional de Taxono-
mía de Virus ha denominado como SARS-CoV-2. 

 
COVID-19: ¿él o ella? 
Según la RAE el uso de ambos géneros es válido: el 
acrónimo COVID-19 se usa normalmente en mascu-
lino por el influjo del género de la voz coronavirus, 
y de otras enfermedades víricas que toman por me-
tonimia el nombre del virus que las causa; asimis-
mo, el uso en femenino está justificado por ser en-
fermedad (disease, en inglés) el núcleo del acróni-
mo producto de Corona, Virus y Disease3.   

 
Epidemia y pandemia, diferencias 
La RAE y el DTM de la Real Academia Nacional de 
Medicina establecen la distinción tradicional entre 
los términos epidemia y pandemia: el primero se 
refiere a una enfermedad que se propaga por un 
país durante algún tiempo, mientras que el segundo 
es indicado cuando la enfermedad se extiende a 
otros países4. 

Por tanto, para referirse a la propagación del nue-
vo coronavirus y de las infecciones que provoca 
sería posible utilizar, en general, el término pande-
mia, puesto que, según el Panel COVID-19 del Centro 

de Ciencia e Ingeniería de Sistemas de la Universi-
dad Johns Hopkins (EE.UU.), hasta el 2 de junio de 
2020 se habían detectado personas infectadas por el 
virus en 188 países5. 

No obstante, la OMS prefiere emplear pandemia 
solo cuando una nueva enfermedad grave se ha 
propagado por todas las zonas sanitarias del mundo. 
Entre tanto considera más apropiado emplear la 
expresión epidemia o, en un contexto más técnico, 
emergencia de salud pública de preocupación inter-
nacional (PHEIC, por sus siglas en inglés). Se recuer-
da asimismo que las expresiones pandemia global y 
pandemia mundial no se consideran redundancias 
incorrectas4. 

 
Epicentro del foco del virus, expresión redun-
dante 
Se aconseja hablar del foco del virus o el epicentro 
del virus, mejor que de «el epicentro del foco del 
virus», que reitera en exceso la misma información4. 

Las instituciones también se han pronunciado, 
desde su escenario, en compartir aquellas cuestio-
nes lingüísticas que pueden interesar a cualquier 
país de habla hispana. 

 
Cuarentena, significado  
El término cuarentena, tal y como indica el Diccio-
nario de la lengua española, es un ‘aislamiento pre-
ventivo al que se somete durante un período de 
tiempo, por razones sanitarias, a personas o anima-
les’; de modo que no necesariamente implica un 
período de 40 días4. 

 
Enfrentarse a o enfrentarse con, no enfrentarse 
ante 
Enfrentarse, con el significado de ‘hacer frente a 
alguien o algo, especialmente a un problema o peli-
gro’, se emplea con las preposiciones a o con, por lo 
que se desaconseja la forma «enfrentarse ante». 

De acuerdo con el Diccionario panhispánico de 
dudas (DPD), el verbo enfrentar puede emplearse 
sin preposición alguna o, más frecuentemente, con 
el pronombre se y un complemento introducido por 
con o a. Nunca “nuestra generación se enfrenta ante 
un reto…”6. 

 
Medicamentos: mayúscula y minúscula7 
Los nombres comerciales de los medicamentos se 
escriben con inicial mayúscula, pero los nombres de 
los principios activos con los que se producen se 
escriben en minúscula. 

En los medios de comunicación se vacila en la 
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escritura de los medicamentos, como se muestra en 
los siguientes ejemplos: «China registra buenos re-
sultados con Favipiravir, un antigripal usado contra 
el coronavirus», «Seis alternativas naturales al Ibu-
profeno» o «Los dos se colocan con “captagon”, la 
droga de moda en Oriente Medio». 

Tal como explica la Ortografía académica, «los 
nombres de los principios activos de las medicinas, 
es decir, el medicamento propiamente dicho, son 
comunes y se escriben con minúscula inicial»; en 
cambio, «los nombres comerciales registrados de los 
medicamentos, al igual que sucede con las marcas, 
son nombres propios y deben escribirse con ma-
yúscula inicial». En ninguno de estos dos casos son 
necesarias las comillas o la cursiva. 

Así, el paracetamol o acetaminofén es uno de los 
componentes del Panadol, el Gelocatil o el Atamel; 
el favipiravir se comercializa con la marca Avigan; la 
fenetilina se comercializa con los nombres de Capta-
gon, Biocapton y Fitton; la amoxicilina tiene los 
nombres comerciales de Amoxil y Trimox, entre 
otros; la povidona es la base del Betadine, el Isodine 
o el Pervinox; el clorazepato es Tranxene y Tranxi-
lium; el almagato es Almax. 

También se escriben en minúscula las marcas 
que han dejado de funcionar como tales y que ya se 
emplean con valor genérico, como curitas o tiritas 
para los apósitos adhesivos y aspirina para el ácido 
acetilsalicílico. Por otra parte, se recomienda man-
tener la mayúscula de la marca comercial cuando se 
hace referencia a las cápsulas, grageas, porciones o 
dosis del medicamento con ese nombre propio: un 
Nolotil. 

En consecuencia, en los ejemplos anteriores ha-
bría sido mejor escribir «China registra buenos resul-
tados con favipiravir, un antigripal usado contra el 
coronavirus», «Seis alternativas naturales al ibupro-
feno» y «Los dos se colocan con Captagon, la droga 
de moda en Oriente Medio». 

 
Infección, no infectación8 
El término infección, y no infectación, es el adecua-
do para aludir a la invasión de un ser vivo por un 
microorganismo patógeno, como un virus o una 
bacteria. Tal como explica el DPD, el sustantivo que 
corresponde al verbo infectar y que se refiere a la 
invasión de microorganismos patógenos como virus 
o bacterias es infección, no infectación. 

Según esta obra, se trataría de un cruce entre in-
fección y otra voz similar, infestación, aunque de 
significado distinto, pues esta última alude a una 
invasión en forma de plaga de gran cantidad de in-

dividuos de una misma especie, como en «La infes-
tación de piojos preocupa a las escuelas». 

En el caso del verbo desinfectar (‘quitar a algo la 
infección o la propiedad de causarla, destruyendo 
los gérmenes nocivos o evitando su desarrollo’), el 
Diccionario académico acepta las formas desinfec-
ción y desinfectación, si bien prefiere la primera. 

 
Volver a la nueva normalidad9 
Esa secuencia de palabras, en efecto, puede resultar 
paradójica. Probablemente, el mensaje que se pre-
tende expresar es que se va a recuperar la normali-
dad, si bien esta normalidad no va a ser la que co-
nocíamos, sino una diferente. Para sintetizar, se aca-
ba diciendo «volver a la nueva normalidad», giro 
que encierra la anomalía que señala: se afirma que 
se vuelve a un estado novedoso. 

Esta dificultad podría evitarse con un cambio pe-
queño: volver a una normalidad nueva. Esta secuen-
cia resulta preferible, ya que, por un lado, se susti-
tuye el artículo determinado «la» por el indetermi-
nado «una», de modo que la normalidad a la que se 
hace referencia se trata de un modo más inespecífi-
co, que hace oportuno algún tipo de precisión pos-
terior; por otro, a continuación, justamente a fin de 
concretar cómo va a ser esa normalidad, el adjetivo 
se pospone al sustantivo, adquiriendo así todo su 
valor calificativo: hablamos de una normalidad no-
vedosa, distinta, no la que conocíamos. 

En este sentido, conviene recordar que la ante-
posición del adjetivo tiende a interpretarse en espa-
ñol como un epíteto, esto es, como una información 
consabida o no restrictiva: en la blanca nieve, el ad-
jetivo no aporta información nueva, mientras que en 
la nieve blanca el adjetivo puede servir para distin-
guir entre esta y la que ya está gris por las pisadas o 
rodadas de los vehículos. 

En cualquier caso, cabe añadir que esta misma 
idea podría haberse expresado recurriendo a otros 
verbos, como alcanzar la nueva normalidad o llegar 
a una normalidad nueva. 

 
Tasa de mortalidad y tasa de letalidad, diferen-
cia10 
La tasa de mortalidad se calcula tomando como re-
ferencia a la población total, mientras que la de leta-
lidad solo tiene en cuenta a las personas afectadas 
por una determinada enfermedad, por lo que no 
conviene confundir ambas expresiones. 

El DTM, de la Real Academia Nacional de Medi-
cina, define (tasa de) mortalidad como la ‘propor-
ción entre el número de fallecidos en una población 
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durante un determinado período de tiempo y la po-
blación total en ese mismo período’ y (tasa de) leta-
lidad como el ‘cociente entre el número de falleci-
mientos a causa de una determinada enfermedad en 
un período de tiempo y el número de afectados por 
esa misma enfermedad en ese mismo período’. 

Esta misma obra señala que, para referirse a la 
tasa de letalidad, también es posible hablar de la 
tasa de mortalidad específica. 

 
PCR: femenino o masculino11 
La sigla inglesa PCR se desarrolla como polymerase 
chain reaction, que equivale en español a reacción 
en cadena de la polimerasa. El núcleo de esta expre-
sión, como se ve, es el sustantivo femenino reacción 
y, por tanto, lo normal es hablar de «la PCR». 

Lo que ocurre es que se está utilizando esta sigla 
no para referirse a esta técnica de biología molecu-
lar, sino a las pruebas o los test que se llevan a cabo 
con ella. De hecho, es habitual encontrar las estruc-
turas en aposición prueba PCR y test PCR. De este 
uso en aposición se da el salto a hablar de la PCR y 
el PCR, omitiendo los sustantivos prueba y test, res-
pectivamente. Con ese significado, pues, pueden 
considerarse válidos tanto los usos en masculino 
como en femenino.  

En cualquier caso, puede considerarse un uso 
metonímico válido, en el que se emplea el nombre 
de una técnica para referirse a la prueba o el test 
que se realiza con ella. 

 
Escenario, uso y abuso12 
El sustantivo escenario, que, entre otras cosas, signi-
fica ‘posibilidades o perspectivas de un hecho o de 
una situación’, tiene sinónimos en español, por lo 
que, si bien su empleo no puede censurarse, podría 
llegar a ser un término del que se abuse estos días 
en aquellas informaciones que tratan de abordar las 
múltiples situaciones posibles o probables en el 
desarrollo de la actual pandemia.  

Para ofrecer alternativas de redacción, se recuer-
da que en algunos casos es posible suprimir el tér-
mino escenario sin que la oración, en rigor, cambie 
de sentido. Ejemplo, «Londres se prepara para un es-
cenario de colapso sanitario», se puede optar por 
«Londres se prepara para el colapso sanitario». 

En otras oraciones pueden usarse voces de signi-
ficado similar como posibilidad, hipótesis, supuesto, 
caso, entre otras. Así, «El mejor escenario para EE. 
UU. podría ser 240 000 muertos…», «En el mejor de 
los casos, EE. UU. podría tener 240 000 muertos». 

 

Distanciamiento físico y distanciamiento social   
La expresión distanciamiento físico hace referencia 
a la mayor o menor lejanía entre las personas, que 
puede medirse en metros, mientras que distancia-
miento social alude al grado de aislamiento de una 
persona o un colectivo en el seno de su sociedad. 

Tanto distanciamiento físico como distanciamien-
to social son expresiones válidas y a menudo pue-
den estar relacionadas. Puede ocurrir, por ejemplo, 
que la falta de contacto, el espacio mínimo que ha 
de guardarse o la recomendación de permanecer 
confinados o teletrabajar (distanciamiento físico) 
provoquen aislamiento social. En este sentido, pue-
de aducirse que el hecho de trasladar las relaciones 
sociales de un plano físico a uno virtual constituye 
al mismo tiempo un distanciamiento físico y social. 

No obstante, pese a la cercanía semántica y su 
posible solapamiento en determinados contextos, 
conviene diferenciar ambas expresiones y optar por 
distanciamiento físico en aquellos casos en los que 
se apunta inequívocamente a los metros que se re-
comienda mantener entre dos trabajadores o clien-
tes de un establecimiento, entre dos usuarios de un 
medio de transporte público o entre quienes com-
parten un parque, una vía pública o un recinto para 
jugar, correr, practicar un deporte o mantenerse en 
forma13. 

Ahora sí ya podemos saludarlos, no con besos ni 
abrazos, afectos prohibidos para todos por el mo-
mento. El  aislamiento social, traducido para muchos 
en el más acérrimo confinamiento hogareño, ha sido 
el responsable de la modificación del saludo en cho-
que de codos, hombros o pies, por así decirlo, hay 
quienes han realizado propuestas más novedosas 
siempre en consonancia con el aluvión digital que 
ha generado todo este fenómeno. Aquí les va el 
nuestro: salud a todos y hasta pronto, resistiremos. 
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RESUMEN 
Los problemas de muerte súbita y reanimación cardiopulmocerebral intrahospita-
larias pueden tener estructurada una respuesta común; sin embargo, en la mayo-
ría de los hospitales no se dispone de una estrategia orientada a su solución. Este 
trabajo actualiza sobre las principales alternativas para reducir la letalidad por 
muerte súbita intrahospitalaria y presenta una propuesta del Hospital General de 
Cienfuegos. El abordaje institucional para mayor supervivencia y menor discapa-
cidad ante la muerte súbita dependerá de iniciativas multidisciplinarias enfocadas 
a la calidad y prevención, en los diferentes eslabones, de la reanimación cardio-
pulmocerebral. Un hospital cardioprotegido integra procesos gerenciales, organi-
zativos, asistenciales, académicos y logísticos para todos los eslabones de la cade-
na de supervivencia ante una emergencia médica, principalmente la parada car-
díaca súbita. La propuesta del Hospital General de Cienfuegos como institución 
cardioprotegida agrupa todos los elementos de un sistema integrado de reanima-
ción cardiopulmocerebral enfocado hacia la calidad, seguridad y satisfacción de 
pacientes y prestadores.  
Palabras clave: Muerte súbita, Muerte súbita cardíaca, Reanimación cardiopulmo-
nar, Equipo hospitalario de respuesta rápida, Paro cardíaco, Hospitales 
 
Cardio-protected hospital, antithesis of sudden death: A proposal 
of the “Hospital General de Cienfuegos” 
 
ABSTRACT 
In-hospital sudden death and cardiopulmonary cerebral resuscitation problems 
could have a common structured response. However, most hospitals lack a solu-
tion-oriented strategy. This paper provides detailed update on the main alterna-
tives to reduce lethality of in-hospital sudden death and presents a proposal from 
the “Hospital General de Cienfuegos”. The institutional approach for greater surviv-
al and lesser disability when facing sudden death will be based on multidiscipli-
nary initiatives primarily centered on quality and prevention in the different stages 
of cardiopulmonary cerebral resuscitation. A cardio-protected hospital comprises 
management, organizational, assistance, academic and logistical processes for 
every single link of the survival chain in a medical emergency event, mainly sud- 
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den cardiac arrest. The proposal of the “Hospital General de Cienfuegos”, a cardio-
protected facility, brings together all elements of an integrated cardiopulmonary 
cerebral resuscitation system aimed at quality, safety and satisfaction of patients 
and caregivers. 
Keywords: Sudden death, Sudden cardiac death, Cardiopulmonary resuscitation, 
Hospital rapid response team, Cardiac arrest, Hospitals 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
A pesar de que los enormes esfuerzos internaciona-
les en acciones de prevención y control de las en-
fermedades cardiovasculares y de haber incluso, 
disminuido en los últimos 50 años las tasas de mor-
talidad por ello, estas enfermedades se mantienen 
hoy como primera causa de muerte en la mayoría 
de los países desarrollados y otros que no lo son 
como es el caso de Cuba1,2.  

Las enfermedades cardiovasculares representan 
un importante problema de salud y social; en Esta-
dos Unidos, la carga económica figura en uno de 
cada seis dólares gastados y un monto que se in-
crementó en un 147%, entre 1996 y 20151. Se augura 
en tal sentido un futuro preocupante, a pesar de los 
nuevos modelos de cuidados y las grandes oportu-
nidades que brinda la innovación biomédica1.  

En Cuba, las enfermedades del corazón también 
ocupan el primer lugar como causa de muerte, con 
una tasa de 241,6 por 100000 habitantes (valores que 
han ascendido desde el año 2000); de ellas el 64,9% 
ocurre por enfermedades isquémicas, principalmen-
te (45,3%) por infarto agudo de miocardio (IAM)2.  

Existe una relación lineal entre las enfermedades 
del corazón, el IAM (un dato alarmante es que del 
20-40% de los infartos ocurren en pacientes sin diag-
nóstico previo de enfermedad cardíaca)1, y la muer-
te súbita (MS). 

Aunque con algunas variaciones, es mayorita-
riamente aceptado que la MS es una muerte o un 
paro cardíaco inesperado, estadísticamente asocia-
do principalmente a causas cardiovasculares (aun-
que también a tromboembolismo pulmonar, enfer-
medad cerebrovascular y disección aórtica, entre 
otros), que ocurre en la primera hora tras el inicio 
de los síntomas en los eventos presenciados, o en 
los casos no presenciados cuando fue visto el indi-
viduo vivo en las 24 horas previas3,4. 

Se acepta que la MS es la causa principal de de-
función del 15 al 20% de los individuos en países 
desarrollados, ello es un problema de salud en todas 
las latitudes, aunque factores genéticos y comorbili-
dades asociadas en el paciente inciden en variacio-

nes por las diferentes áreas geográficas3.  
Las causas más comunes de parada cardíaca sú-

bita difieren en sus dos escenarios principales de 
ocurrencia; en el extrahospitalario, el síndrome co-
ronario agudo (16%), la insuficiencia respiratoria 
aguda (12%) y las toxicológicas (11%) prevalecen; 
mientras en el intrahospitalario, las respiratorias 
ocupan el primer lugar (22%), seguida de las cardio-
vasculares (8%)5; aunque Andersen et al6 informan 
valores diferentes, hasta un 40% para las primeras y 
un 60% para las segundas. Las tasas de superviven-
cia al alta también son variables (entre 6-60%), aun-
que con cifras más bajas para una recuperación 
neurológica adecuada (de 0-40%), en dependencia 
de las causas y los cuidados desde el sitio donde se 
produce la parada5. 

En Cuba, la MS ha sido también estudiada, su es-
timado en la población es del 10% de los decesos 
por causas naturales4. Para su abordaje no solo se 
han enfocado acciones desde el control de enfer-
medades específicas como el IAM, también se han 
desarrollado grupos de trabajo e investigaciones 
para su manejo integral e intersectorial4.  

La MS en hospitales ha sido menos estudiada que 
la extrahospitalaria, su análisis ha adolecido de cri-
terios diagnósticos y métrica uniformes en las dife-
rentes instituciones, a lo que se suman las diversas 
áreas donde pueden estar los pacientes y perfiles de 
cargo de sus trabajadores; por lo cual, en la actuali-
dad, su abordaje se mantiene como un gran desa-
fío6,7.  

En muchos países un sesgo estadístico para la MS 
y la reanimación cardiopulmocerebral (RCPC) como 
forma de abordaje, lo constituye la implementación 
de la decisión por el paciente o los familiares de «no 
ser reanimado» en caso de paro cardiorrespiratorio 
(PCR), con lo cual el dato de RCPC exitosa se modi-
fica; se cita7, que un estimado de 63% del PCR intra-
hospitalario con posibilidades de recuperación cir-
culatorio podrían haberse declarado «no reanima-
bles».  

Aun con estas limitantes, las tasas estimadas de 
PCR intrahospitalario (PCRIH) oscilan entre 1-13 por 
cada 1000 altas; con una recuperación inicial de la 
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circulación entre el 32-54%7,8 y de las cuales un 3,7 × 
1000 son en pacientes ingresados fuera de las uni-
dades de terapia7. Es de destacar que el 45% de las 
PCR del adulto y el 65% de los pacientes pediátricos 
ocurren en estas unidades7. En las salas de terapia 
intensiva, Armstrong et al9 informan una incidencia 
de PCR de 22,7 por cada 1000 ingresos y una super-
vivencia al alta de un 17%. 

Otro elemento a señalar es que como las causas 
del PCRIH difieren de las extrahospitalarias; las for-
mas eléctricas de PCR también difieren. En los hos-
pitales, entre el 61,5 a 89,7% los ritmos iniciales son 
«no desfibrilables», aunque también por causas car-
díacas y respiratorias6,9, valores más altos que en el 
medio extrahospitalario. Es de destacar, que las 
causas del PCRIH comúnmente muestran un dete-
rioro progresivo que permite prever la ocurrencia 
de PCR y ésta es una importante brecha terapéuti-
ca10.  

Para resolver esta problemática, se han desarro-
llado múltiples acciones organizativas y académi-
cas6, países como España desde el 2005 disponen 
para ello de un plan nacional de RCPC, y algunas 
instituciones se han adherido a la estrategia de es-
pacios cardioprotegidos11. 

En el Hospital General Universitario Dr. Gustavo 
Aldereguía Lima (HGAL) de Cienfuegos, en la prime-
ra década del siglo XXI fueron desarrolladas un gru-
po de acciones que abordaron esta temática pero no 
tuvo una concepción holística intrahospitalaria; por 
ejemplo: la creación de la Unidad de Cuidados Inte-
grales al Corazón, pionera del concepto en el país 
desde 2001, estableció protocolos de actuación y 
capacitación en RCPC avanzada para todos los tra-
bajadores, con posterioridad se enseñó también a 
los familiares de los pacientes infartados; la fusión 
de cuidados intensivos, intermedios y de rehabilita-
ción garantizó atención inmediata para todos los 
enfermos ante cualquier emergencia; en 2005 se 
constituyó el Centro Provincial de Emergencias Mé-
dicas, con una organización avanzada, pero para la 
atención médica de emergencia de los pacientes 
provenientes del nivel primario de salud; en el 2011 
se diseñaron propuestas para la atención intrahospi-
talaria al PCR y para el traslado seguro intrahospita-
lario de pacientes graves, mediante la estructuración 
de un equipo de respuesta rápida12, pero no fue 
implementada. 

La MS y la RCPC intrahospitalaria son dos pro-
blemas no resueltos que podrían tener estructurada 
una respuesta común; sin embargo, en la mayoría de 
los hospitales se carece de información al respecto y 

no se dispone de una estrategia encaminada a este 
fin. Son objetivos de este trabajo, actualizar sobre 
las principales alternativas organizativas y académi-
cas para reducir la letalidad por MS intrahospitalaria 
y presentar las propuestas del HGAL para certificar-
se como institución cardioprotegida. 
 
 
ESTRATEGIAS GENERALES  
 
Ante situaciones de alta frecuencia y letalidad como 
la MS y el PCRIH, las instituciones de salud han 
desarrollado estrategias y acciones, con diferentes 
denominaciones y un alcance variado; entre las más 
comunes están: sistemas para la detección y trata-
miento precoz de las situaciones susceptibles de 
desencadenar una parada cardíaca, programas para 
el acceso temprano a la desfibrilación, mapeo de 
riesgo de PCR intrahospitalario, protocolos de ac-
tuación para la RCPC, constitución de comités hospi-
talarios de RCPC, implementación de equipos de 
respuesta rápida para la RCPC, y normalización para 
la recogida de información relacionada a PCR-RCPC, 
todo ello vinculado a un programa de formación y 
capacitación periódicos para el personal sanitario y 
no sanitario6. 

La cadena de supervivencia, conceptualizada 
desde principios de los ’90 del siglo XX, se mantiene 
como guía para diseñar las acciones a realizar. Es de 
destacar que no todos los eslabones de la cadena de 
supervivencia tienen igual peso, y los primeros es-
labones tienen más posibilidades de salvar más vi-
das5. Por ello, son decisivos el reconocimiento pre-
coz, la llamada oportuna y la respuesta inmediata 
del equipo médico. 

A partir de las recomendaciones del 2015 de la 
Asociación Americana del Corazón (AHA) y el Comi-
té Internacional de Coordinación en Resucitación 
(ILCOR, por sus siglas en inglés), la cadena en el 
adulto tuvo una división en vías asistenciales para el 
medio extra e intrahospitalario, en función de las 
particularidades de los pacientes (muchas de ellas 
ya expuestas), así como los elementos de estructura 
y proceso que convergen en el sistema de atención. 
Para el entorno intrahospitalario, la supervivencia 
dependerá de un sistema de vigilancia apropiado 
(para la alerta y respuesta rápida), y de un equipo 
interdisciplinario que garantice integralmente aten-
ción a la parada y en la posreanimación10. 

Uno de los puntos controversiales es el de los in-
dicadores de eficiencia de cualquiera de estas ac-
ciones; en tal sentido, se aceptan el egreso hospita-
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lario vivo, la supervivencia a los 30 días tras del alta 
hospitalaria y el adecuado estado neurológico y 
cardiovascular en ambos momentos. Consideracio-
nes especiales se tendrán con los que fallezcan en el 
servicio de urgencias, la decisión previa de «no re-
animar» y los estadios finales de enfermedades cró-
nicas7.  

 
 

ACCIONES ORGANIZATIVAS 
 
La respuesta organizativa ante el PCR intrahospitala-
rio ha diferido en el tiempo aun dentro de un mismo 
hospital, en la actualidad se dispone de protocolos, 
tecnologías pero divergen las interpretaciones, la 
organización y la adherencia aun en instituciones 
similares. 

Para una aproximación básica a la panorámica de 
sobre cómo se desarrolla el proceso en cualquier 
hospital, basta con dar respuesta a interrogantes que 
se muestran en el recuadro 1.  

Las buenas prácticas recomendadas por la AHA 
para abordar el PCRIH están divididas organizativa-
mente en tres momentos témporo-espaciales: Pre-
PCR, durante la PCR y pos-PCR. Para el primero, 
caracterizado por la preparación de la institución, 
deberán considerarse las siguientes acciones7: 
- Ubicación  de desfibriladores (accesibles, en las 

zonas necesarias para una respuesta en menos 
de dos minutos y con pancartas informativas con 
los códigos y protocolos de actuación), 

- Establecimiento de equipos de respuesta rápida a 
emergencias, 

- Capacitación en apoyo vital, así como sobre lide-
razgo de equipos y manejo de recursos, 

- Organización para la respuesta institucional (en 
algunos hospitales se ha implementado el código 
«azul» para el PCR y se han diseñado sistemas de 
prevención o rápida identificación de pacientes 
en riesgo), 

- Su proceso de calidad y de legalidad (en algunos 
países se incluye los enfermos que no se reani-
man), 

- Monitorización cardiovascular para grupos de 
riesgo (como pacientes con síndromes corona-
rios y arritmias), y  

- Documentación. 
 
Entre las actividades durante el PCR están: garan-

tizar la organización, capacitación y logística para 
una RCPC de calidad como elemento principal para 

la supervivencia; evaluación periódica de compe-
tencias en residentes y especialistas; instauración  
de sistemas de retroalimentación idealmente en 
tiempo real; todos basados en las mejores eviden-
cias7. 

Para el período post-PCR, son clave la organiza-
ción de equipos médicos multidisciplinarios de 
atención al PCR, protocolos de traslado e ingreso en 
las terapias intensivas, y guías de actuación para el 
síndrome post-PCR (que incluyan hipotermia tera-
péutica, control hemodinámico, neuroprotección y 
coronariografía, entre otros)6,7. 

La introducción de los llamados «equipos médi-
cos de respuesta rápida» (EMRR), en sus diversas 
variantes, han sido una alternativa para la solución 
del problema, pues reducen las tasas de PCR; sin 
embargo, en diversos análisis en términos de efecti-
vidad, eficiencia y especialmente para reducir mor-
talidad no han demostrado grandes beneficios5,6,13. 
Aunque no hay consenso sobre diseño metodológi-
co, indicadores y su frecuencia de medición, un 
elemento principal podría ser las condiciones clíni-
cas que en este medio originan el PCR. 

Por otro lado, la efectividad de estos EMRR se in-
crementa con una adecuada estrategia para su im-
plementación, educación y cultura organizacional; 
tendrán mejores resultados los que se enfoquen a la 
enseñanza del personal, fomenten una actitud 
proactiva para dar la alarma ante cualquier paciente 
que se deteriora13. Jung et al8 encontraron que la 
implementación de EMRR, con módulos docentes, 
publicidad y entrenamiento mediante simulaciones,  

 
 
 

Recuadro 1. Interrogantes que permiten valorar cómo se 
desarrolla el proceso organizativo de respuesta ante un PCR 

intrahospitalario. 
 

¿Qué protocolo de actuación se sigue? 
¿A quién se llama? 
¿Qué sistema de comunicación permite la activación 
instantánea del equipo de respuesta? 
¿Está disponible y en la escena en menos de dos minutos? 
¿Hay un desfibrilador?  
¿Cuáles medidas para la seguridad del paciente? 
¿Cumple el carro-maleta de paro con los requerimientos 
logísticos que garanticen el apoyo vital? 
¿Quién lleva los registros médicos? 
¿Tiene el personal que responde las habilidades para una 
RCPC de calidad? 
¿Cómo se gestiona la calidad del proceso? 
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redujo tanto la mortalidad no esperada como la glo-
bal hospitalaria. Por su parte, McGaughey et al14 
concluyen en su revisión del tema, en que un siste-
ma para rápida respuesta sería mejor si lo integran 
profesionales con experiencia y dispusieran de pro-
tocolos adecuados; mientras que la cultura en las 
salas hospitalarias, un sistema «tradicional» jerárqui-
co de referencia, un alto volumen de trabajo y la no 
disponibilidad de recursos podrían tener un impacto 
negativo. 

¿Qué enfermos necesitarán de una acción inme-
diata? ¿Cómo hacer un diagnóstico oportuno? Este 
es un tema central en todos los modelos organizati-
vos y en tal sentido, identificar las causas de PCR 
puede orientar hacia qué pacientes se deben dirigir 
las acciones, tanto preventivas como correctivas. Al 
respecto hay varias propuestas y varios algoritmos 
para el triaje, incluidos los de soporte electrónico 
para la identificación: Early Deterioration Indicator, 
Modified Early Warning Score y el National Early 
Warning Score5. El electronic-based cardiac arrest 
triage (eCART), ya implementado en varias institu-
ciones, parece tener mayores niveles de sensibili-
dad, tal vez por incluir varios parámetros clínicos 
(signos vitales, incluida la saturación de oxígeno y 
respuesta neurológica), de laboratorio y demográfi-
cos13.  

Sin embargo, este tema también tiene otras difi-
cultades para un análisis lógico de su utilidad. En un 
estudio realizado en Australia15, en todos los hospi-
tales la causa más frecuente de activación de los 
grupos de emergencia fue el descenso en la escala 
de coma de Glasgow, seguido de cambios en los 
parámetros cardiovasculares;  sin embargo, en las 
instituciones que tenían EMRR, éste se movilizaba 
con alta frecuencia (24,2%) solo por la «preocupa-
ción» de los profesionales de la institución ante de-
terminados casos, a pesar de la ausencia de una 
razón específica. 

Otro aspecto también decisivo es que durante el 
PCR se debe realizar una RCPC de calidad en el me-
nor tiempo posible; de ahí el énfasis en las reco-
mendaciones internacionales de este aspecto6,10. En 
relación con la terapéutica medicamentosa, hay 
también consenso en la adherencia a las guías de 
RCPC de la AHA y el ILCOR; estas definen también 
procedimientos para el último eslabón de la cadena 
de supervivencia, (cuidados pos-RCPC), los cuales 
están enfocados a la causa básica desencadenante, 
al soporte hemodinámico y respiratorio, así como a 
los cuidados para la neuroprotección6,10. 

 

CONTEXTO CUBANO 
 
En el contexto cubano, sin tecnologías de avanzada 
ni mucho equipamiento desplegado fuera de las 
unidades de atención al grave, los hospitales debe-
rán disponer de un programa para la prevención y 
conducta ante la parada cardíaca no esperada; este 
es además un indicador para la atención de calidad 
a otras emergencias médicas. No es difícil en este 
contexto, sostener dicha estrategia, con un amplio 
programa docente y un sistema de monitorización 
continua para pacientes graves o con cambios clíni-
cos, basados en un grupo de parámetros clínicos y 
de laboratorio ya reconocidos8, como: frecuencia 
cardíaca ≤ 40 o ≥ 140 latidos por minuto, presión 
arterial sistólica ≤ 80 mmHg, frecuencia respiratoria 
≤ 8 o ≥ 30 por minuto, oximetría de pulso < 90% con 
oxígeno suplementario a más de 6 L/min, convul-
siones o cambios bruscos de conciencia, a lo que se 
suma el coma o el PCR.  

Un elemento al que comúnmente se le presta una 
inmerecida menor atención es al de los sistemas de 
registros para el PCR; para resolver este tema, que 
frecuentemente adquiere hasta connotación médico-
legal, también se han implementado diversas varian-
tes de registros médicos. Es importante registrar 
todo lo sucedido, para poder aplicar protocolos 
adecuados de actuación, disponer de datos para 
mejorar la calidad del proceso y proponer iniciati-
vas de mejora para los equipos de reanimación15. El 
estilo Utstein es el recomendado para un sistema de 
monitorización, reporte, investigación y evaluación 
de la RCPC en los diversos escenarios15.  

En el contexto cubano, donde ética y legalmente 
todos los pacientes son «reanimables», habría que 
realizar diferenciaciones desde el punto de vista 
estadístico si se implementa un programa de RCPC 
para el PCRIH, pues no se tendrán iguales resultados 
entre los enfermos que se les brinda RCPC por un 
PCR primario o no esperado, y los que tienen un 
PCR como consecuencia de una enfermedad crónica 
incurable y mueren. 

 
 

ACCIONES ACADÉMICAS 
 
La necesidad de integrar un amplio programa do-
cente a la RCPC intrahospitalaria deviene de un gru-
po de razones, algunas de ellas ya comentadas: 
1. La formación en apoyo vital en pregrado de las 

ciencias médicas es pobre, solo desde el curso 
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escolar 2016-2017 se introduce la RCPC básica en 
medicina16. 

2. Los conocimientos y habilidades una vez adqui-
ridos se pierden5 en corto tiempo (por ello es re-
comendación casi universal actualizaciones en 
menos de 2 años)15. 

3. Los profesionales que pueden responder a estos 
eventos pueden ser muy variados, con poca o 
nula experiencia17. 

4. En la mayoría de los estudios donde se evalúan 
conocimientos y habilidades de los profesionales 
de la salud, aun en escenarios como servicios de 
atención a emergencias y quirófanos, se mues-
tran pobres resultados17,18.  
 
¿Qué alternativas son las más recomendadas?  
El programa docente debe incluir a todos los tra-

bajadores con independencia de sus perfiles ocupa-
cionales, pero es clave el personal de enfermería 
dado su volumen, presencia en casi todos los esce-
narios y por mantener un contacto más directo con 
los pacientes. Desde el punto de vista pedagógico, el 
programa deberá centrarse en el desarrollo de habi-
lidades, y estas se logran mejor con maniquíes de 
alta fidelidad y con dispositivos para la retroalimen-
tación en tiempo real; es recomendado el diseño de 
cursos cortos, donde se pueden integrar sesiones de 
video o programas interactivos con computadoras15. 
Como parte de la capacitación, principalmente de 
los cursos avanzados, se recomienda la inserción de 
temas gerenciales como el trabajo en equipo y el 
liderazgo. 

 
 

HOSPITAL CARDIOPROTEGIDO 
 
Todos los aspectos anteriores pueden impactar en la 
mortalidad intrahospitalaria y en especial, la produ-
cida por PCR no esperado o MS; pero son piezas 
independientes que, para un impacto sostenido, 
necesitan de un engranaje y encadenamiento. Las 
concepciones para un plan hospitalario para la 
RCPC o de hospital cardioprotegido podrían integrar 
estos eslabones y tener un resultado de mayor im-
pacto. 

La idea de «espacio cardioprotegido» se aplica 
desde hace varios años a las áreas o zonas que dis-
ponen de los elementos que permiten dar una res-
puesta en menos de cinco minutos a un PCR princi-
palmente extrahospitalario. La estrategia tiene ya 
sus frutos en varios países, donde se han certificado 
lugares por los que transitan o permanecen un gran 

número de personas, destacan los centros o plazas 
comerciales, aeropuertos, estaciones de tren, metro, 
universidades, hospitales, estadios deportivos y 
escuelas, entre otros. 

Los criterios fundamentales que deberán tener 
los espacios cardioprotegidos son: disponer de per-
sonas entrenadas en RCPC, un fácil y rápido acceso 
a los desfibriladores automáticos externos y un sis-
tema que registre y organice el sistema11,19. 

Iniciativas similares en las comunidades también 
han tenido resultados positivos. Varios estudios han 
mostrado beneficios en términos de supervivencia 
tras programas de acceso público a la desfibrilación 
en Europa, Estados Unidos y Latinoamérica20. El 
programa Heart Safe en comunidades de Minneso-
ta11, donde ya había personal capacitado previamen-
te, incrementó la RCPC básica antes de la llegada de 
la ambulancia de un 83% a un 95%, luego de la de-
signación de cardioprotegida, al igual que el uso del 
desfibrilador externo automático (DEA) de un 63 a 
77%; en similar sentido, aunque no significativamen-
te, se incrementó la supervivencia al alta de un 17 a 
20% en los pacientes reanimados. En España, la ciu-
dad de Girona se destaca como la primera con la 
categoría de «Territorio cardioprotegido» desde 
201119. En sus primeros 4 años, registraron 231 even-
tos y aunque la mayoría correspondieron a asisto-
lias (42 %), los DEA analizados presentaron excelen-
tes seguridad y especificidad, con una sensibilidad 
moderada, y con el dispositivo se trató con éxito a la 
mitad de los pacientes que presentaron ritmos des-
fibrilables. 

Es de destacar, que un hospital acreditado debe 
tener los recursos y procedimientos como «cardio-
protegido», aunque ambos conceptos tienen dife-
rencias en los criterios de medida y sus indicadores; 
los autores consideran que para el tema de la RCPC 
intrahospitalaria, el segundo en más específico, 
abarcador y preciso. La Joint Commission Interna-
tional 

21, establece en sus indicadores de acredita-
ción hospitalaria que los miembros del personal que 
prestan atención al paciente y los demás miembros 
que la organización identifique reciban capacitación 
y puedan demostrar una competencia adecuada en 
técnicas de reanimación (básica o avanzada); este 
nivel adecuado de capacitación para estas personas 
se repetirá con la periodicidad establecida o los 
plazos de tiempo identificados por un programa de 
formación reconocido, o cada dos años si no se dis-
pone de este. Las políticas y procedimientos guían el 
uso de los servicios de reanimación en toda la orga-
nización, en especial el de los pacientes en coma o 
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en soporte vital. En el manual de acreditación hospi-
talaria de Cuba22, los estándares «Atención a la ur-
gencia» y «Atención al paciente grave» no tienen una 
visión global para el PCRIH y sus indicadores no 
abarcan las áreas de tratamiento a enfermos fuera 
del servicio de urgencia y de los servicios de aten-
ción al grave. 

Aunque la idea de institución cardioprotegida se 
asocia principalmente a la disponibilidad de un des-
fibrilador, los elementos mencionados anteriormen-
te y que forman parte de los eslabones de la cadena 
de supervivencia, también deberán ser considera-
dos en un proyecto que pretenda reducir mortalidad 
y discapacidad por el PCRIH. Ello lo apoyan estu-
dios como el de Huschak et al23, quienes encontra-
ron que solo el 48% de los PCR hospitalarios recibie-
ron RCPC, y solo el 8% tuvo al inicio un ritmo desfi-
brilable, aunque se tuvo un tiempo de respuesta de 
4,3 ± 4 minutos; en sentido similar, no hubo diferen-
cias entre la RCPC con y sin desfibrilador en térmi-
nos de mortalidad. 

El tipo de desfibrilador es también un elemento a 
considerar, experiencias previas apuntan a una po-
bre eficacia de los DEA en el medio hospitalario, en 
especial, por el tiempo sin compresiones que es 
requerido para el análisis del ritmo y su asociación a 
la disminución de la supervivencia en PCR con rit-
mos no desfibrilables24. 

Es criterio de los autores que, a diferencia de la 
RCPC intrahospitalaria –donde el desfibrilador juega 
un papel clave-, en situaciones con recursos limita-
dos los elementos organizativo y académico pasan a 
tomar un papel protagónico. En un estudio multicén-
trico25, donde se determinó el riesgo estandarizado 
de supervivencia por PCR intrahospitalario, se con-
cluyó que las mejores prácticas la constituyeron: la 
monitorización para las interrupciones de las com-
presiones cardíacas (es el principal indicador de 
calidad), el examen periódico (mensual) de los ca-
sos con PCR, y el disponer de un «campeón en 
RCPC» (posiblemente por liderar el proceso, intro-
ducir mejoras y controlar la calidad). Otro grupo de 
estrategias no tuvieron impacto en la supervivencia 
como la revisión de la mortalidad como proceso de 
rutina, el entrenamiento con simulación, el disponer 
de un equipo de respuesta rápida, uso de dispositi-
vos durante la RCPC para mejorar su calidad, retro-
alimentación audiovisual y dispositivos mecánicos. 
 
Propuesta del HGAL como institución cardiopro-
tegida 
El proyecto del HGAL como hospital cardioprotegi-

do (GALCAP) surge de la necesidad de mejorar la 
atención médica ante la parada cardíaca «no espe-
rada». En los análisis del proceso han existido bre-
chas en casi todas las aristas, lo cual ha condiciona-
do insatisfacciones del equipo médico, pacientes y 
familiares. También en la evaluación de los conoci-
mientos necesarios para su abordaje se han demos-
trado insuficiencias en el personal profesional de la 
institución y se precisa de entrenamiento regular12.  

GALCAP se integra, además, a otras acciones del 
territorio para mejorar la atención integral e integra-
da en la conducta ante emergencias médicas; el 
proyecto nacional Formación e Investigación en 
Apoyo Vital en Emergencias y Desastres (FIAVED), 
trabaja desde las universidades en el rescate de los 
cursos de apoyo vital, necesarios para el contexto 
cubano26. 

El objetivo principal de GALCAP es desarrollar 
un sistema de acciones que garanticen cardiopro-
tección ante emergencias médicas intrahospitalarias. 
Metodológicamente, su diseño se basa en recomen-
daciones internacionales10,21 y nacionales26 para de 
la gestión y construcción de un sistema integrado de 
reanimación, y la experiencia del sistema provincial 
de salud en Cienfuegos, que desde 1997 gestionó un 
sistema integrado de urgencias médicas, una Unidad 
de Cuidados Integrales al Corazón y un Centro Pro-
vincial de Urgencias Médicas.   

Un grupo de indicadores de proceso, estructura y 
resultados evaluarán desde la etapa diagnóstica el 
impacto del proyecto (Recuadro 2). 

Para el logro de estos objetivos, GALCAP integra-
rá cinco grupos de acciones principales que se co-
rresponden con los objetivos específicos. En la pri-
mera se caracterizará el proceso de atención médica 
integral a la parada cardíaca en el HGAL (para lo 
cual se evaluará el proceso, nivel de conocimientos-
habilidades entre los profesionales de asistencia mé-
dica, necesidad percibida en RCPC por otros perfi-
les de cargo, diseño del mapa de riesgo de PCR in-
trahospitalario y recursos de que se disponen para 
una RCPC de calidad). La segunda rediseñará el 
proceso de atención médica integral a la parada 
cardíaca en el HGAL, para lo cual se definirán los 
componentes de un sistema integrado de reanima-
ción10 (indicadores de estructura, procesos y resul-
tados; incluidos recursos, organización, guías de 
actuación y de capacitación continuada) y su poste-
rior validación. 

En una tercera, enfocada al «aseguramiento», se 
procederá a la gestión (adquisición y ubicación) del 
aseguramiento médico material para un proceso de 
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RCPC de calidad (mediante pro-
yectos en las diversas platafor-
mas). Un cuarto grupo de accio-
nes desarrollarán un amplio pro-
ceso de capacitación en RCPC 
con alcance a todos los perfiles 
laborales (para lo cual será ne-
cesario definir cursos por perfi-
les, claustro docente, logística y 
sistema continuo de capacita-
ción). La quinta y última se ca-
racterizará por certificar los ser-
vicios, departamentos y zonas 
hospitalarias como espacios car-
dioprotegidos. 
 
 
CONCLUSIONES 
 
El abordaje institucional para 
mayor supervivencia y menor 
discapacidad ante la muerte sú-
bita dependerá de iniciativas 
multidisciplinarias enfocadas a 
la calidad y prevención en las 
diferentes fases de la reanimación cardiopulmonar. 
Un hospital cardioprotegido integra procesos geren-
ciales, organizativos, asistenciales, académicos y 
logísticos para todos los eslabones de la cadena de 
supervivencia ante una emergencia médica, princi-
palmente la parada cardíaca súbita. La propuesta del 
Hospital General Universitario Dr. Gustavo Aldere-
guía Lima de Cienfuegos como institución cardiopro-
tegida agrupa todos los elementos de un sistema 
integrado de reanimación cardiopulmocerebral en-
focado hacia la calidad, seguridad y satisfacción de 
pacientes y prestadores. 
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RESUMEN 
Las opciones terapéuticas son limitadas para los pacientes con insuficiencia car-
díaca avanzada que se vuelven refractarios a las terapias farmacológicas conven-
cionales. Conocer las alternativas no farmacológicas en el tratamiento de estos 
enfermos resulta imprescindible en su evaluación integral, y es la segunda opción 
terapéutica en este grupo de enfermos cada vez más prevalentes.    
Palabras clave: Insuficiencia cardíaca avanzada, Tratamiento, alternativas no far-
macológicas 
 
Non-pharmacological approaches in heart failure 
 
ABSTRACT 
Therapeutic options are limited for patients with advanced heart failure who be-
come refractory to conventional drug therapies. Knowing the non-pharmacological 
alternatives in the management of these patients is essential in their comprehen-
sive evaluation, and it is the second therapeutic option in this group of increasing-
ly prevalent patients. 
Keywords: Advanced heart failure, Treatment, Non-pharmacological interventions 
 
 
 
INTRODUCCIÓN  
 
El enfermo en insuficiencia o falla cardíaca cada día resulta más complejo 
en su abordaje terapéutico, toda vez que el envejecimiento poblacional 
que acompaña al mundo, así como las altas expectativas de vida y la su-
pervivencia a afecciones antes fatales –gracias a las alternativas terapéuti-
cas que así lo respaldan–, han incrementado considerablemente la preva-
lencia de la enfermedad. Según la American Heart Association, entre 2012 
y 2030 su prevalencia se incrementará en un 50%, lo que significa que más 
de ocho millones de personas mayores de 18 años padecerán de insufi-
ciencia cardíaca1; pero, además, su incidencia tampoco es despreciable, 
sobre todo en jóvenes, fundamentalmente con enfermedades como las 
miocardiopatías, cuya expresión clínica, además de la muerte súbita, es 
principalmente la insuficiencia cardíaca. Y no es infrecuente entonces en-
contrarnos con enfermos cuya clase funcional, según la NYHA (New York 
Heart Association), sea III o IV prácticamente desde el inicio de la enfer-
medad, en quienes el tratamiento farmacológico resulta insuficiente en su 
abordaje terapéutico integral. 
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Tal es así, que las diferentes sociedades científi-
cas de referencia en EEUU y Europa enuncian, en 
sus respectivas guías de actuación2,3, criterios pun-
tuales en este sentido, basados en la evidencia cien-
tífica que los grandes estudios multicéntricos ofre-
cen en sus resultados. Pero, a su vez, expertos de 
las diferentes  sociedades dedicadas a esta subespe-
cialidad abren un poco el diapasón de opciones no 
farmacológicas y abordan el tema involucrando 
otros elementos fisiopatológicos de la enfermedad, 
lo que genera alternativas no consideradas previa-
mente en las guías, pero con basamento científico y 
con estudios experimentales, unos ya con resulta-
dos y otros aún en fase de ejecución, pero con una 
visión más abarcadora frente a una enfermedad 
creciente, donde la conducta terapéutica que tome-
mos con los pacientes debe ir en consonancia con la 
multifactorialidad y la muy alta comorbilidad aso-
ciada, más allá del límite del trasplante cardíaco 
como última opción4. 
 
 
FASES DE LA ENFERMEDAD Y PACIENTES  
 
En la bibliografía del tema, el abordaje de esta en-
fermedad es muy general; sin embargo, existen clí-
nicamente dos momentos o formas de presentación 
en los cuales la conducta terapéutica tiene particula-
ridades. Es por ello que afirmamos que no solo en la 
insuficiencia cardíaca crónica se implementan estas 
alternativas terapéuticas, sino también en su fase 
aguda; y algunas de estas medidas se aplican y 
complementan en ambos estados clínicos, según el 
estadio de la enfermedad. 

De manera general, entre las alternativas terapéu-
ticas no farmacológicas de la insuficiencia cardíaca 
se encuentran: 
- Terapia de resincronización cardíaca (TRC) / car-

diodesfibrilador automático implantable (CDAI)  
- Cirugía de afectación valvular y disfunción ven-

tricular 
- Asistencia mecánica circulatoria  
- Tratamientos experimentales 
- Trasplante cardíaco  

Entre los enfermos con insuficiencia cardíaca, 
quienes más se beneficiarían con estas opciones 
terapéuticas serían aquellos que presentan las ca-
racterísticas que se exponen en el recuadro5. 
 

 
INSUFICIENCIA CARDÍACA AGUDA 
 
A. Optimizar oxigenación (PO2>90%) 
 
Ventilación no invasiva 
La ventilación mecánica no invasiva puede ser utili-
zada para aliviar la disnea y mejorar la saturación de 
oxígeno en pacientes con edema pulmonar agudo6. 
La evidencia muestra que no modifica la mortalidad 
en estos pacientes y los efectos sobre la reducción 
de la necesidad de ventilación mecánica invasiva 
son discordantes. (Nivel de evidencia B); pero esta 
modalidad ventilatoria tiene importantes efectos en 
el paciente con insuficiencia cardíaca2,6,7. 
 
Efectos sobre el sistema respiratorio6:  
- Reclutamiento alveolar (evita su colapso), con 

mejora del intercambio de gases y de la oxigena-

Recuadro. Pacientes que se beneficiarían con las opciones terapéuticas no farmacológicas5. 
 

- Insuficiencia o falla cardíaca avanzada, estadios C y D 
- Ingresos frecuentes o asistencia repetidas a servicios de urgencias 
- Deterioro significativo de la función renal 
- Pérdida de peso sin otra causa (caquexia cardíaca) 
- Intolerancia a los IECA/ARA2 por hipotensión o disfunción renal 
- Intolerancia a los betabloqueadores por hipotensión o empeoramiento clínico 
- Tensión arterial frecuentemente < 90 mmHg 
- Clase funcional III-IV de la NYHA: Disnea a los mínimos esfuerzo (ej.: vestirse, bañarse)  
- Necesidad de aumentar progresivamente dosis de diuréticos para mantener una óptima volemia 
- Hiponatremia progresiva < 133 mEq/L 
- Descargas frecuentes del cardiodesfibrilador automático implantado 
ARA2, antagonistas de los receptores de angiotensina II; IECA, inhibidores de la enzima conversora de 
angiotensina II 
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ción 
- Inducción del desplazamiento de líquidos que 

vuelven de los alvéolos y el espacio intersticial a 
la circulación pulmonar 

- Reducción de la carga de los músculos respirato-
rios y del trabajo de la respiración 

 
Efectos hemodinámicos7:  
- Reducción del retorno venoso sistémico y dismi-

nución de la carga ventricular derecha al aumen-
tar la presión intratorácica  

- Cambios en la resistencia vascular pulmonar to-
tal, que es el principal factor determinante de la 
poscarga ventricular derecha.  

 
 
B. Circulación: garantizar gasto cardíaco >2,2 

L/minuto 
 
Asistencia mecánica circulatoria8,9 
La indicación de asistencia circulatoria mecánica se 
debe considerar en pacientes con insuficiencia car-
díaca refractaria, que requieren inotrópicos intrave-
nosos en forma continua, y con parámetros de dete-
rioro hemodinámico grave: a) presión capilar pul-
monar > 20 mmHg, b) índice cardíaco < 2 L/min/m2 
y c) presión arterial sistólica < 80 mmHg.  

La asistencia circulatoria mecánica puede ser de 
corta duración o prolongada. Entre los dispositivos 
de corta duración, el balón de contrapulsación in-
traórtica es el de más amplia difusión. Una asistencia 
circulatoria mecánica compleja puede utilizarse 
como puente al trasplante, a la recuperación o, a 
largo plazo, en pacientes no susceptibles de tras-
plante8.  

 
Indicaciones del balón de contrapulsación intra-
aórtico 
Clase I 
- Shock cardiogénico por infarto agudo de miocar-

dio asociado con estrategia de reperfusión (Nivel 
de evidencia B). 

- Comunicación interventricular o insuficiencia 
mitral grave por infarto agudo de miocardio (Ni-
vel de evidencia B). 

- Shock cardiogénico sin respuesta a la terapia de 
apoyo con fármacos vasoactivos y factibilidad de 
trasplante cardíaco (Nivel de evidencia C). 

Clase IIa 
- Insuficiencia cardíaca refractaria con causa po-

tencialmente reversible (puente a la recupera-
ción) en ausencia de dispositivos complejos (Ni-

vel de evidencia C). 
Clase IIb 
- Como puente a alternativa quirúrgica o a otra 

forma de asistencia mecánica circulatoria com-
pleja y prolongada (Nivel de evidencia C). 

Clase III 
- Pacientes con shock cardiogénico refractario sin 

el reconocimiento de una causa potencialmente 
reversible (Nivel de evidencia C). 

- Pacientes con insuficiencia aórtica, disección aór-
tica o enfermedad aorto-ilíaca grave (Nivel de 
evidencia B). 

 
 
C. Perfusión tisular 
 
Ultrafiltración 
Una terapia nueva en la insuficiencia cardíaca aguda 
es la ultrafiltración, en particular para aquellos pa-
cientes con retención hidrosalina, refractaria a la 
terapia médica convencional, y deterioro de la fun-
ción renal. Sin embargo, en la actualidad no hay un 
rol claramente establecido para este procedimiento 
en pacientes que responden en forma adecuada a la 
terapia diurética. (Nivel de evidencia B)10. 
 
Diálisis peritoneal11,12 
Indicaciones 
1. Tratamiento médico óptimo (TMO) 
2. Insuficiencia cardíaca avanzada refractaria al tra-

tamiento 
3. Alteración de la función renal (filtrado glomerular 

< 45 ml/min/1,73 m2 de superficie corporal) 
4. Sobrecarga de volumen: disnea, NYHA III-IV, ede-

ma, ascitis, refractariedad al TMO. 
5. Más de dos ingresos por insuficiencia cardíaca en 

menos de seis meses. 
 
Contraindicaciones 
6. Insuficiencia renal en tratamiento con diálisis. 
7. Paciente inestable. 
8. Comorbilidades extracardíacas con esperanza de 

vida de menos de un año. 
9. Alteración de la integridad de la pared abdominal 

por cirugías abdominales recientes o prótesis 
vasculares intraabdominales recientes (menos de 
cuatro meses).           

 
                 
D. Contractilidad.  
 
Afectación valvular y disfunción ventricular: Al-
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ternativas quirúrgicas 
La insuficiencia cardíaca como consecuencia de la 
enfermedad coronaria se debe a la disfunción ven-
tricular asociada con isquemia aguda o crónica, dis-
función ventricular sistólica o diastólica aguda re-
versible, complicaciones mecánicas del infarto agu-
do de miocardio, insuficiencia mitral, rotura ventri-
cular, comunicación interventricular, aneurisma 
ventricular o una combinación de estos procesos13. 

Se considera el tratamiento quirúrgico, con indi-
cación Clase IIa y nivel de evidencia C, en pacientes 
con insuficiencia mitral primaria (orgánica) grave y 
sintomática en clase funcional II-IV (NYHA), que 
presenten deterioro grave de la función del ventrícu-
lo izquierdo (FEVI < 0,30 o diámetro telesistólico > 
55 mm, o ambos) en quienes el éxito de la plastia es 
altamente probable13. 
 
 
INSUFICIENCIA CARDÍACA EN FASE CRÓNICA 
  
Las Guías de la Sociedad Europea de Cardiología de 
20162 enunciaron las indicaciones terapéuticas con 
un resumen sintético de las alternativas no farmaco-
lógicas; en este caso, la TRC cuando la anchura del 
complejo QRS es mayor de 130 mseg. Por su parte, 
las de la American Heart Association3, en su resu-
men terapéutico, hace consideraciones más abarca-
doras en los estadios C y D, donde estas opciones 
tienen clara indicación. Sin embargo, se deben de 
hacer otras consideraciones en este sentido, abogar 
por la necesidad de ofrecer otras opciones a estos 
enfermos y considerar la etiología de la enfermedad 
y las comorbilidades asociadas, entre otros aspec-
tos.                                           

Denervación renal 
La denervación renal guiada por un catéter es un 
procedimiento mínimamente invasivo que se basa 
en la premisa fisiológica de que la interrupción de 
los nervios renales aferente y eferente resultará en 
una disminución de la señal simpática renal, que 
reduce la liberación de renina y la retención del 
sodio, e incrementa el flujo sanguíneo renal; lo que, 
consecuentemente, disminuye la tensión arterial 
(Figura 1)14,15. Los resultados de los estudios reali-
zados hasta la fecha, indican que en la hipertensión 
refractaria es un tratamiento efectivo y seguro, com-
plementario al tratamiento farmacológico; por lo 
tanto, es útil en los enfermos en quienes la hiperten-
sión arterial resistente es la causa de la insuficiencia 
cardíaca14.  

La ultrafiltración y la hemodiálisis también son 
útiles en este estadio clínico. 
 
Terapia de resincronización cardíaca2,5,16-18 
La TRC está contraindicada en pacientes con QRS < 
130 ms. Sus indicaciones según las Guías de la So-
ciedad Europea de Cardiología2 son las siguientes: 
- Clase de recomendación I y nivel de evidencia A 

• Se recomienda para pacientes sintomáticos 
con insuficiencia cardíaca, en ritmo sinusal 
con QRS ≥ 150 ms y morfología QRS de blo-
queo de rama izquierda, con FEVI ≤ 35% a pe-
sar de recibir TMO, a efectos de mejorar los 
síntomas y reducir la morbimortalidad. 

• Se recomienda la TRC, en lugar de marcapa-
sos del ventrículo derecho, para pacientes con 
insuficiencia cardíaca y FEVI reducida, inde-
pendientemente de la clase funcional de la 
NYHA, que tienen una indicación para marca-

 
Figura 1. Secuencia de imágenes arteriográficas durante el procedimiento de denervación renal. Tomada de Marín-Orozco et 

al. Rev Colomb Cardiol. 2015;22:305-1115 (Licencia CC BY-NC-ND 4.0). 

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
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pasos ventricular y bloqueo aurículo-ventricu-
lar de alto grado, a efectos de reducir la morta-
lidad. Esto incluye a los pacientes con fibrila-
ción auricular.  

- Clase de recomendación I y nivel de evidencia B  
• Se recomienda la TRC para pacientes sintomá-

ticos con insuficiencia cardíaca en ritmo sinu-
sal con QRS de 130-149 ms y morfología QRS 
de bloqueo de rama izquierda, con FEVI ≤ 35% 
a pesar de recibir TMO, a efectos de mejorar 
los síntomas y reducir la morbimortalidad. 

- Clase de recomendación IIa y nivel de evidencia 
B  
• Se debe considerar la TRC para pacientes sin-

tomáticos con insuficiencia cardíaca, en ritmo 
sinusal con QRS ≥ 150 ms y morfología QRS 
sin bloqueo de rama izquierda, con FEVI ≤ 
35% a pesar de recibir TMO, a efectos de me-
jorar los síntomas y reducir la morbimortali-
dad. 

• Se debe considerar la TRC para pacientes con 
FEVI ≤ 35% y NYHA III-IV pese al TMO, a efec-

tos de mejorar los síntomas y reducir la mor-
bimortalidad si el paciente está en fibrilación 
auricular y tiene una duración del QRS ≥ 130 
ms, siempre que se disponga de captura bi-
ventricular o se espera que el paciente vuelva 
a ritmo sinusal. Respecto a la clase funcional, 
se debe usar el juicio médico para los pacien-
tes con insuficiencia cardíaca en fase terminal 
tratables de manera conservadora, en vez de 
emplear tratamientos para mejorar los sínto-
mas o el pronóstico. 

- Clase de recomendación IIb y nivel de evidencia 
B  
• Se puede considerar la TRC para pacientes 

con insuficiencia cardíaca sintomáticos, en 
ritmo sinusal con QRS de 130-149 ms y morfo-
logía del QRS sin bloqueo de rama izquierda, 
con FEVI ≤ 35% a pesar de recibir TMO, a efec-
tos de mejorar los síntomas y reducir la mor-
bimortalidad. 

• Se puede considerar la TRC para los pacientes 
con insuficiencia cardíaca y FEVI reducida 

Tabla. Recomendaciones para el uso de cardiodesfibrilador automático implantable en pacientes con insuficiencia cardíaca. 
Modificada de Ponikowski  et al. Eur Heart J. 2016; 37:2129-2002. 

 

Recomendaciones CR NE 

Prevención secundaria 
Se recomienda implantar un CDAI para reducir el riesgo de muerte súbita y mortalidad por todas las causas en 
pacientes recuperados de una arritmia ventricular causante de inestabilidad hemodinámica y tengan una 
esperanza de vida > 1 año con buen estado funcional. 

I A 

Prevención primaria 
Se recomienda implantar un CDAI para reducir el riesgo de muerte súbita y mortalidad por todas las causas en 
pacientes con insuficiencia cardíaca sintomática (NYHA II-III) y FEVI ≤ 35%, a pesar del tratamiento médico 
óptimo por 3 o más meses; siempre que su esperanza de vida sea significativamente > 1 año con buen estado 
funcional, y que además tengan las siguientes condiciones: 

  

- Cardiopatía isquémica (excepto si han sufrido un infarto de miocardio en los últimos 40 días). I A 

- Miocardiopatía dilatada. I B 
Los pacientes deben ser evaluados cuidadosamente por un cardiólogo con experiencia antes de la sustitución 
del generador, debido a que los objetivos del tratamiento y las necesidades del paciente podrían haber 
cambiado. 

IIa B 

Se puede considerar el uso de un CDAI portátil durante un tiempo corto o como puente al implante de un 
dispositivo, en pacientes con insuficiencia cardíaca que tienen riesgo de muerte súbita cardíaca. IIb C 

No se recomienda la implantación de un CDAI en las siguientes condiciones:   
- Dentro de los primeros 40 días tras un infarto agudo de miocardio, debido a que su implantación en ese 

período no mejora el pronóstico. III A 

- En pacientes con clase funcional IV de la NYHA con síntomas graves y refractarios al tratamiento 
farmacológico, excepto si son candidatos a TRC, dispositivo de apoyo ventricular o trasplante cardíaco. III C 

CDAI, cardiodesfibrilador automático implantable; CR, clase de recomendación; FEVI, fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; NE, nivel de evidencia; TRC, terapia de resincronización cardíaca.   
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que tienen un marcapasos convencional o un 
CDAI, y después sufren un empeoramiento de 
la insuficiencia cardíaca pese al TMO y tienen 
un porcentaje alto de estimulación del ven-
trículo derecho. Esto no es aplicable a los pa-
cientes con insuficiencia cardíaca estable. 

 
Cardiodesfibrilador automático implantable 
Las recomendaciones para el uso de este dispositivo 
se muestran en la tabla2,3,19-21.  

 
Tratamiento quirúrgico de la afectación valvular 
y la disfunción ventricular 
Está indicado en pacientes con: a) infarto de mio-
cardio anterior extenso previo (con gran escara 
aneurismática), b) disfunción sistólica grave del 
ventrículo izquierdo, c) insuficiencia cardíaca grave 
y c) área de acinesia ≥ 35% del perímetro del ven-
trículo. 

La plastia circular endoventricular o cirugía de 
Dor (Figura 2)22, es una téc-
nica quirúrgica consistente 
en reducir el volumen ventri-
cular izquierdo y recuperar 
su forma elipsoide normal, a 
través de la exclusión del 
segmento miocárdico necró-
tico y acinético, aunque hay 
situaciones no favorables pa-
ra la realización de una ciru-
gía de restauración ventricu-
lar (que incluye cirugía val-
vular mitral, si insuficiencia 
mitral concomitante; y revas-
cularización aortocoronaria, 
si la anatomía es favorable): 
- Disfunción grave de ven-

trículo derecho con ne-
crosis inferior asociada. 

- Hipertensión pulmonar no 
asociada a insuficiencia 
cardíaca. 

- Acinesia marcada sin di-
latación ventricular. 

- Patrón restrictivo de lle-
nado ventricular izquier-
do con mala clase funcio-
nal e insuficiencia mitral. 

 
Asistencia mecánica circu-
latoria izquierda9  
Uno de los principales avan-

ces con esta técnica ha sido el reconocimiento de 
que el soporte con equipos de asistencia ventricular 
izquierda es suficiente para la gran mayoría de pa-
cientes con insuficiencia cardíaca avanzada, aun con 
falla biventricular. La indicación más frecuente de 
este complejo tipo de asistencia, que representa el 
80% de los implantes, es el puente al trasplante car-
díaco en pacientes con falla cardiocirculatoria gra-
ve9,23.  

Entre las indicaciones precisas se encuentra la 
presencia de síntomas graves de más de 2 meses de 
duración, a pesar de TMO con fármacos y dispositi-
vos, ausencia de disfunción ventricular derecha e 
insuficiencia tricuspídea graves, y más de uno de los 
siguientes factores2,9,23: 
- FEVI < 25% y VO2 pico < 12 ml/kg/min (si se ha 

medido). 
- Al menos 3 hospitalizaciones por insuficiencia 

cardíaca en los últimos 12 meses sin una causa 
precipitante obvia. 

 
 

Figura 2. Anatomía quirúrgica y técnica de Dor modificada para reparación del seu-
doaneurisma ventricular izquierdo. A, B y C: apréciese la correspondencia con las 
pruebas de imagen*, quedando el defecto de rotura transmural de la pared ventricular 
con músculo “fresco” (C) tan solo contenido por una capa de epicardio que se invagina 
con la presión negativa intraventricular ya en circulación extracorpórea (A). D y E: 
técnica de Dor modificada con una primera ventriculorrafia circular apoyada en par-
che de pericardio bovino y posterior cierre hemostático con una segunda capa de su-
tura continua también apoyada en pericardio bovino. Tomada de Martín Gutiérrez et 
al. Cir Cardiov. 2016;23(4):21222 (Licencia CC BY-NC-ND 4.0).  
MPP: músculo papilar posterior. Ps: seudoaneurisma de ventrículo izquierdo. 
* Se mantiene el texto del pie de figura de la publicación original22, razón por la que 
no se corresponde con las pruebas de imagen. 

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/


Alternativas no farmacológicas en la insuficiencia o falla cardíaca 

CorSalud 2020 Abr-Jun;12(2):198-208 204 

- Dependencia de tratamiento inotrópico endove-
noso. 

- Disfunción progresiva de órganos vitales (de-
terioro de la función renal o hepática) debido      
a perfusión reducida y no a presiones inade-
cuadas de llenado ventricular (PEP ≥ 20 mmHg   
y PAS ≤ 80-90 mmHg o índice cardíaco ≤ 2 
L/min/m2). 
 
Las indicaciones como terapia de destino o puen-

te a la recuperación son menos frecuentes23. El alto 
costo actual de estos dispositivos limita su utiliza-
ción en nuestro medio, por lo cual las recomenda-
ciones para su indicación sólo se refieren para su 
aplicación en centros de alta complejidad que dis-
pongan de estos equipos y de personal entrenado 
para su uso24. 

 
 
 

TRATAMIENTOS EXPERIMENTALES 
 
En este sentido son tres los estudios, uno de ellos 
iniciado alrededor de 2001. 

 
Terapia de células madre o miocardioplastia ce-
lular 
Técnica que consiste en el implante de células ma-
dre (Figura 3)25, con el fin de inducir el crecimien-
to de nuevas fibras musculares (miogénesis) y el 
desarrollo de angiogénesis en el miocardio dañado, 
que podría contribuir a mejorar la función ventricu-
lar y revertir el proceso de remodelado postisqué-
mico de las cámaras ventriculares26,27. Por tanto, el 
objetivo final de esta tecnología es que las células 
trasplantadas se diferencien en miocardiocitos, re-
generen el tejido cardíaco y contribuyan, finalmente, 
a mejorar la función cardíaca del paciente28. 

Los mecanismos de acción de la miocardioplastia 
celular, según Chachques et al 

29, se muestran en 
la figura 4; sin embargo, la eficacia de esta alterna-
tiva ha sido parcialmente cuestionada por estudios 
que no encontraron cambios en la FEVI, variable 
dependiente de cambios de la precarga, la poscarga, 
la contractilidad miocárdica y la activación neu-
rohumoral, entre otras. 

La terapia celular representa un avance promiso-
rio para la Cardiología, aunque aún quedan muchas 
dudas por resolver, que incluyen: los criterios de 
selección de pacientes proclives a esta modalidad 
de tratamiento, las fuentes celulares a utilizar, su vía 
de implantación, la cantidad de células a implantar y 
el momento de su aplicación, entre otros. 
 
Marcapasos en el nervio vago 
El incremento de la estimulación del sistema simpá-
tico en la insuficiencia cardíaca responde al desequi-
librio de un complejo sistema de señales inhibitorias 
y estimuladoras aferentes (especialmente por una 
depresión de los reflejos simpático-inhibidores) pro-
cedentes de barorreceptores arteriales y cardiopul-
monares, quimiorreceptores arteriales, receptores 
metabólicos musculares y pulmonares30,31. El resul-
tado neto es un incremento del tono simpático efe-
rente (con la atenuación del tono parasimpático) 
cuya consecuencia es el incremento de los niveles 
de noradrenalina circulante, fruto tanto del aumento 
de su secreción como de la reducción de su recap-
tación32. En contra de las hipótesis iniciales que con-
sideraban que el sistema nervioso central era un 
simple integrador de la información aferente y un 
transmisor pasivo de las señales eferentes, los mo-

 
Figura 3. El Dr. José R. Hidalgo Díaz (Instituto de Cardio-
logía y Cirugía Cardiovascular, La Habana, Cuba) implanta 
células madre de forma directa (por vía quirúrgica) al cora-
zón de un paciente que había sufrido un infarto de miocar-
dio. Tomada, con permiso de CorSalud, de Hidalgo Díaz et 

al. CorSalud. 2018;10:47-5125. 
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delos actuales establecen que los mecanismos refle-
jos vegetativos pueden modularse en el SNC por la 
acción de otras moléculas, como la angiotensina II30. 

La nueva terapia, que se comenzó a evaluar hace 
varios años con el ensayo clínico multicéntrico eu-
ropeo NECTAR-HF31, consiste en la estimulación del 
nervio vago (responsable en parte de la inervación 
cardíaca); pues estudios previos habían demostrado 
que la estimulación de este nervio es capaz de me-
jorar la función sistólica y, por tanto, de mejorar la 
sintomatología. Para el implante del neuroestimula-
dor, el neurocirujano realizará dos incisiones de 
unos 5 cm: una en el lado derecho del cuello, por 
encima de la clavícula, donde se sitúa el nervio va-
go, y otra debajo, para alojar –a nivel subcutáneo– 
un dispositivo de tamaño similar a un marcapasos, 
que se conecta a un electrodo helicoidal que se en-
rolla alrededor del nervio vago, tras haber sido ex-
puesto en unos 4 cm de longitud, entre la arteria ca-
rótida y la vena yugular interna. Sin embargo, según 
Zannad et al 

31, el mencionado ensayo clínico NEC-
TAR-HF no pudo demostrar que la estimulación va-
gal tuviera un efecto significativo sobre el remodela-
do cardíaco y la capacidad funcional de los pacien-
tes con insuficiencia cardíaca sintomática, pero sí lo 
tuvo sobre la calidad de vida.  

 
Reducción del estrés de la pared del ventrículo iz- 
quierdo y la mejoría de la función: uso de Algisyl 
La reducción de la tensión de la pared ventricular se 
considera piedra angular en el tratamiento de la falla 
cardíaca, en su forma más simple –basada en la ley 
de Laplace– la tensión de la pared ventricular es 
directamente proporcional al diámetro y la presión 
ventriculares, e inversamente proporcional al espe-
sor de su pared. La opinión generalizada es que el 
aumento de tensión de la pared ventricular es res-
ponsable del proceso de remodelado adverso en el 
que los ventrículos se vuelven progresivamente más 

dilatados y, finalmente, llevan a la insuficiencia car-
díaca. Los estudios clínicos y en animales de expe-
rimentación han demostrado que el aumento de 
tensión de la pared induce cambios en las proteínas, 
la síntesis de elemento contráctil y la expresión gé-
nica que apoyan el proceso de remodelación33. Se-
gún Hung et al 

34, el aumento del estrés de la pared 
ha demostrado ser un predictor independiente de la 
posterior remodelación del ventrículo izquierdo. 

Recientemente, la inyección Algisyl (hidrogel de 
alginato, absorbible y biocompatible) en el ventrícu-
lo izquierdo, como tratamiento para la miocardiopa-
tía dilatada, ha ganado la atención en la comunidad 
médica35. Este tratamiento ha demostrado ser eficaz 
para prevenir o incluso revertir la progresión de la 
insuficiencia cardíaca en los estudios en animales y, 
más recientemente, en un ensayo clínico en huma-
nos35,36. Contrariamente a otros dispositivos, este 
tratamiento busca reducir la tensión de la pared 
ventricular al aumentar su espesor mediante la in-
yección del mencionado material en la pared libre 
del ventrículo izquierdo, que se engruesa y continúa 
reduciendo el tamaño del ventrículo izquierdo con 
el tiempo35-37. Lee et al 

36 demostraron, mediante re-
sonancia magnética cardíaca, el engrosamiento de la 
pared del VI y la reducción significativa de su tama-
ño, en un paciente 6 meses después de recibir Al-
gisyl-LVR (LoneStar Heart Inc., Laguna Hills, CA, 
EEUU). 

Se ha demostrado que la inyección de biomate-
riales en el miocardio enfermo reduce el estrés de la 
miofibrilla y de la pared, restaura la geometría del 
ventrículo izquierdo y mejora su función; por lo que 
este tratamiento representa una promesa en los es-
tudios preclínicos y clínicos35. Anker et al 

37 y Mann 
et al 

38 encontraron, en el estudio AUGMENT-HF, que 
el uso de Algisyl, unido al tratamiento médico es-
tándar, proporcionó beneficios sostenidos a los 6 
meses y al año en la capacidad de ejercicio, los sín-

 
 

Figura 4. Mecanismos de acción de la miocardioplastia celular29. 
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tomas y el estado clínico, en pacientes con IC avan-
zada; aunque no aportó resultados significativos en 
cuanto a mortalidad. 

 
 

TRASPLANTE CARDÍACO 
 
El trasplante cardíaco es un tratamiento aceptado 
para la insuficiencia cardíaca en fase terminal39,40. 
Aunque nunca se han realizado estudios aleatoriza-
dos, hay consenso en que el trasplante, siempre que 
se apliquen criterios de selección adecuados, mejo-
ra significativamente: la supervivencia, la capacidad 
de ejercicio, la calidad de vida y la posibilidad de 
reincorporación laboral. 

Aparte de la escasez de donantes de corazón, los 
problemas principales del trasplante son conse-
cuencia de la poca eficacia y las complicaciones del 
tratamiento inmunosupresor a largo plazo: rechazo 
mediado por anticuerpos, infección, hipertensión, 
insuficiencia renal, enfermedad maligna y vascu-
lopatía coronaria. Los pacientes a considerar para 
trasplante cardíaco son aquellos con insuficiencia 
cardíaca terminal, síntomas graves y pronóstico 
desfavorable, sin otras alternativas de tratamiento; 
que estén motivados, bien informados y emocio-
nalmente estables, y con capacidad para cumplir el 
tratamiento intensivo requerido durante el postope-
ratorio4,39,40. 

 
Contraindicaciones2,4,39,40        
- Infección activa. 
- Enfermedad arterial periférica o cerebrovascular 

grave. 
- Hipertensión pulmonar irreversible con trata-

miento farmacológico (se valorará implantar un 
dispositivo de asistencia ventricular izquierda y 
reevaluar al paciente). 

- Cáncer (en colaboración con los oncólogos se 
evaluará a cada paciente según el riesgo de recu-
rrencia del tumor). 

- Insuficiencia renal irreversible (aclaramiento de 
creatinina < 30 ml/min). 

- Enfermedad sistémica multiorgánica. 
- Otras comorbilidades con mal pronóstico. 
- Índice de masa corporal antes del trasplante > 35 

kg/m2 (se puede reevaluar tras la pérdida de pe-
so corporal). 

- Abuso actual de alcohol o drogas. 
- Cualquier paciente cuyo apoyo social se conside-

re insuficiente para alcanzar los requisitos del tra-
tamiento en atención ambulatoria. 

CONSIDERACIONES FINALES 
 
Finalmente, más allá de todas las alternativas tera-
péuticas, farmacológicas y no farmacológicas, el 
tratamiento más efectivo en la insuficiencia cardíaca 
y en todas las enfermedades crónicas no trasmisi-
bles cumplen un principio general, más sustentable 
que cualquier otro, basado en la evidencia científica 
de su efecto positivo sobre la salud, y es el protoco-
lo de intervención para modificar estilos de vida.  

Desde la atención primaria de salud, los progra-
mas de intervención para modificar los estilos de 
vida, a partir de los factores de riesgo modificables, 
así como la estabilidad clínica y humoral de las en-
fermedades que degeneran en insuficiencia o falla 
cardíaca, no solo prevén las consecuencias nefastas 
para la salud, sino que también abaratan los costos 
sanitarios insostenibles de no existir un sistema de 
salud con los niveles de atención que escalonen la 
asistencia médica. 
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RESUMEN 
Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de morbilidad y morta-
lidad en el mundo, y en Cuba han mostrado un incremento en los últimos años. Su 
causa isquémica constituye la enfermedad aislada más frecuente de muerte en los 
cubanos, y el intervencionismo coronario percutáneo (ICP) –como parte de su 
tratamiento– se encuentra entre las áreas de mayor desarrollo dentro de la Cardio-
logía actualmente. Existe un papel creciente de la inflamación en estas enferme-
dades, por lo que se impone la búsqueda de nuevos marcadores inflamatorios 
que tengan relación con este procedimiento. El índice neutrófilo-linfocitario se ha 
relacionado con la aparición de complicaciones durante el ICP y el seguimiento de 
estos pacientes, por lo que se propone una actualización al respecto. La evidencia 
muestra una relación significativa entre el aumento de este índice con la aparición 
de infarto de miocardio peri-procedimiento, así como con los resultados adversos 
en el seguimiento; de manera que abre una nueva puerta de investigación en la 
cardiología intervencionista.    
Palabras clave: Enfermedades cardiovasculares, Intervencionismo coronario per-
cutáneo, Índice neutrófilo-linfocitario 
 
Neutrophil-to-lymphocyte ratio: A useful tool for interventional 
cardiology 
 
ABSTRACT 
Cardiovascular diseases are the main cause of morbidity and mortality worldwide, 
and in Cuba, they have increased in recent years. Their ischemic origin represents 
the most frequent isolated disease causing death in Cuban people. The percutane-
ous coronary intervention (PCI) –as part of their treatment– is among the most 
developed areas within current Cardiology. There is a growing role of inflamma-
tion in these diseases; therefore, the search for new inflammatory markers, that 
are related to this procedure, is crucial. The neutrophil-to-lymphocyte ratio has 
been associated with the occurrence of complications during the PCI and monitor-
ing of these patients, thus, an update in this regard is proposed. The evidence 
shows a significant relationship between the increase of this ratio, with the ap-
pearance of peri-procedure myocardial infarction, as well as with the adverse 
results in the follow-up; in a way, that opens a new route of research in interven-
tional cardiology. 
Keywords: Cardiovascular diseases, Percutaneous coronary intervention, Neutro-
phil-to-lymphocyte ratio 
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INTRODUCCIÓN  
 
Las enfermedades cardiovasculares se mantienen 
como la principal causa de morbilidad y mortalidad 
en el mundo1. Según datos de la Sociedad America-
na del Corazón más de 2200 estadounidenses mue-
ren cada día a consecuencia de estas enfermedades, 
alrededor de 1 muerte cada 40 segundos, con un ter-
cio de estas antes de los 75 años de edad1.  

En Cuba, las enfermedades del corazón son la 
primera causa de muerte. En el año 2017 causaron 
27 176 defunciones, con un aumento de 6918 muer-
tes en relación al año 2000. Dentro de estas, la causa 
isquémica provocó 17 628 fallecidos, 1278 más que 
en 20162. De esta forma, la enfermedad cardíaca is-
quémica constituye la causa aislada más frecuente 
de muerte en los cubanos.  

El intervencionismo coronario percutáneo (ICP) 
se encuentra entre las áreas de mayor desarrollo 
dentro de la Cardiología contemporánea, lo que ha 
permitido la progresiva incursión en escenarios 
cada vez más complejos como: las lesiones en bifur-
cación, vasos finos, lesiones muy calcificadas, angu-
ladas, lesiones del tronco coronario izquierdo, oclu-
siones totales crónicas y otras, lo que aumenta el 
riesgo de complicaciones, como el daño miocárdico, 
que abarca desde la lesión hasta el infarto de mio-
cardio periprocedimiento (IMp). Las troponinas car-
díacas son el estándar de oro en la determinación de 
este daño miocárdico.  

Muchos estudios han mostrado el importante pa-
pel que juega la inflamación en las enfermedades 
cardiovasculares y, dentro de estas, en la progresión 
y desestabilización de la lesión aterosclerótica3,4. 
Muchos han sido los marcadores inflamatorios pro-
puestos en este escenario y, recientemente, el con-
teo de células blancas en la sangre ha generado un 
interés especial en la comunidad científica porque 
ha mostrado una asociación con el incremento de 
los factores de riesgo cardiovascular, además de los 
beneficios de utilizar un marcador inflamatorio sen-
cillo, económico y fácilmente reproducible5.  

Recientemente, el índice neutrófilo-linfocitario 
(INL) que, además de estas características, es rutina-
riamente utilizado y está ampliamente disponible en 
todos los centros de Cuba, ha demostrado ser un 
importante marcador inflamatorio y un predictor 
potencial de riesgo cardiovascular6,7. En este sentido 
se ha encontrado una fuerte asociación entre el au-
mento del INL y los eventos cardiovasculares ad-
versos –que incluyen mortalidad en pacientes con 
infarto agudo de miocardio (IAM)– y los resultados 

clínicos adversos en pacientes a quienes se les rea-
liza un ICP electivo8-10. Por esta razón se ha decidido 
realizar esta revisión con el objetivo de ahondar en 
estos importantes aspectos que se relacionan con el 
aumento del INL. 

 

 
ÍNDICE NEUTRÓFILO-LINFOCITARIO E INFARTO 
DE MIOCARDIO PERIPROCEDIMIENTO 
 
La incidencia de IMp es muy variable, desde un 2,6% 
hasta un 30%, en dependencia de los criterios diag-
nósticos utilizados y la práctica local11,12. La presen-
cia de esta complicación del ICP tiene implicaciones 
en el pronóstico, por lo que detectarla y estratificar-
la es fundamental para guiar la terapéutica en estos 
pacientes. 

El IMp puede ser consecuencia de episodios pe-
rioperatorios reconocibles, solos o en combinación, 
como disección coronaria, oclusión de una arteria 
coronaria principal o una rama lateral, alteración de 
la circulación colateral, flujo lento o ausencia de 
reperfusión, embolización distal y obstrucción mi-
crovascular. Tales episodios inducen a la inflama-
ción de las células miocárdicas que circundan la 
necrosis13. La aparición de daño celular miocárdico 
con necrosis relacionada con el procedimiento se 
puede diagnosticar cuando se detecta elevación de 
los marcadores de daño miocárdico (MDM) a las 3-6 
horas del ICP, en comparación con los valores pre-
vios al procedimiento, lo que establece la definición 
de IMp o IAM tipo 4a14,15. En estudios previos, el au-
mento de las cifras de biomarcadores cardíacos tras 
la intervención, sobre todo CK-MB, se asoció con 
mal resultado clínico14-17.  

En un metanálisis de 22 353 pacientes, Feldman et 
al 

16 informaron un 45% de incremento en la inciden-
cia de todas las causas de mortalidad, tras un se-
guimiento medio de 17,7 meses, en pacientes con 
aumento de los niveles de troponinas cardíacas 
después del ICP, y encontraron asociación entre los 
niveles elevados de MDM post-ICP con un aumento 
del riesgo relativo de muerte. En este contexto, el 
INL, emergente marcador de inflamación, pudiera 
tener un valor en la predicción y el diagnóstico del 
daño miocárdico secundario a ICP y ser utilizado 
como un probable MDM. 

Este INL muestra un balance entre el contenido 
global de neutrófilos y linfocitos en sangre. Ante un 
daño miocárdico, los neutrófilos son los primeros 
leucocitos encontrados en esta área de miocardio 
dañado, con la secreción local de sustancias pro-
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coagulantes y el incremento del efecto proteolítico y 
oxidativo18. Por otro lado, la linfocitopenia es co-
múnmente encontrada como respuesta al estrés y al 
aumento de niveles de corticoesteroides19. De esta 
manera el aumento del cociente entre los valores 
absolutos de neutrófilos y linfocitos –lo que se de-
nomina INL–, es un mayor exponente del estado 
inflamatorio y supera el análisis por separado de 
cada uno de ellos.   

La infiltración de neutrófilos en el miocardio da-
ñado contribuye al fenómeno de «no reflujo» (no 
reperfusión) coronario, con el incremento de la vis-
cosidad de la sangre y la hipercoagulabilidad. Como 
parte de la reacción inflamatoria, las citoquinas faci-
litan la activación de la vía extrínseca de la cascada 
de la coagulación20 y, adicionalmente, la emboliza-
ción distal de leucocitos y agregados de leucocitos y 
plaquetas contribuye a la disminución de la perfu-
sión en la microcirculación21.  

En la literatura universal se ha relacionado el INL 
con el daño miocárdico periprocedimiento de ICP. 
Bressi et al 

18 demostraron que el aumento del INL 
en las primeras 24 horas de esta intervención es 
proporcional al daño miocárdico pos-procedimiento. 
En este estudio observacional de más de 500 pacien-
tes un 6,6% presentó IMp, en los que se observó un 
aumento significativo del INL a las 6 horas del ICP 
en relación al nivel basal (5,750 [4,360-9,095] vs.4,370 
[3,370-5,950]; p<0,001), y también a las 24 horas (5,180 
[4,440-8,065] vs. 4,670 [3,920-5,710]; p=0,003); con una 
fuerte correlación entre el INL y los MDM: CK-MB 
(Rho de Spearman=0,377; p=0,031) y troponinas (Rho 
de Spearman=0,506; p=0,003). 

En la predicción del IMp, el INL también tiene un 
importante papel. El ICP sobre lesiones complejas 
aumenta el riesgo de esta complicación y una varia-
ble que se relaciona con la anatomía coronaria com-
pleja es la puntuación (score) SYNTAX mayor de 32. 
En este sentido el INL se ha relacionado con la pre-
sencia de mayor carga de enfermedad arterial coro-
naria; por lo que Kaya et al 

22, en su investigación, 
encontraron entre los predictores de una puntua-
ción SYNTAX > 32 el INL = 4,4±1,2 (OR [odds ratio] 
1,67;IC 95%: 1,25-2,24; p<0,001), con un área bajo la 
curva ROC de 0,72 (0,65-0,80; p<0,001), donde el va-
lor de corte óptimo para el INL fue 2,7 con una sen-
sibilidad de 72% y especificidad de 61%. Más recien-
temente también fue demostrada la relación entre el 
INL y la gravedad de la enfermedad coronaria al 
utilizar la puntuación de Gensini (r=0,413; p=0,001)23. 
 

ÍNDICE NEUTRÓFILO-LINFOCITARIO Y LOS  
RESULTADOS A LARGO PLAZO DE PACIENTES 
TRATADOS MEDIANTE ICP 
 
El éxito del ICP incluye el aspecto angiográfico, el 
del procedimiento y el éxito clínico, que se evalúa 
en el seguimiento de estos pacientes. Los buenos 
resultados clínicos a corto y largo plazos son el obje-
tivo deseado en el seguimiento de pacientes trata-
dos mediante ICP y se evalúan mediante variables 
precisas (end points) como el IAM no fatal, la nece-
sidad de nueva revascularización coronaria, el san-
grado mayor y la mortalidad. 

La estratificación del riesgo de complicaciones, 
en el seguimiento de pacientes tratados mediante 
esta técnica, es esencial en la planificación de estra-
tegias de rehabilitación y prevención secundaria, 
por lo que la búsqueda de marcadores bioquímicos 
que se relacionen con los resultados en el segui-
miento es imperativa en la cardiología intervencio-
nista. Es conocida la relación existente entre los ni-
veles elevados de troponinas inmediatamente des-
pués de un ICP con los malos resultados clínicos en 
el seguimiento de estos pacientes24. Un metanálisis 
que incluye 20 estudios, evaluó la relación entre los 
niveles de troponinas después del ICP y la mortali-
dad, y mostró una relación significativa entre el au-
mento de estos MDM y la mortalidad, con una media 
de seguimiento de 16,5 meses (OR 1,35; IC 95%:1,13-
1,60)6. 

La inflamación juega un papel en la progresión, 
magnitud y desestabilización de la enfermedad ate-
rosclerótica, base fisiopatológica de la enfermedad 
arterial coronaria3,4. La ruptura de una placa de ate-
roma es un fenómeno mediado, entre otros factores, 
por un proceso inflamatorio complejo donde inter-
actúan los neutrófilos y los linfocitos como respues-
tas inmunes reactiva y adaptativa, respectivamente, 
que modulan la respuesta inflamatoria en los dife-
rentes estadios del proceso aterotrombótico. 

Existe un creciente  interés por la asociación en-
tre el INL con el riesgo de eventos cardiovasculares 
luego de la realización de un ICP8,25,26. Este índice se 
suma a la larga lista de marcadores inflamatorios 
propuestos y se ha empleado como predictor inde-
pendiente de mal pronóstico en el seguimiento de 
pacientes con enfermedad arterial coronaria estable, 
y como predictor de mortalidad a corto y largo pla-
zos en pacientes con síndrome coronario agudo. La 
utilidad del INL como marcador de riesgo en esta 
enfermedad ya ha sido demostrada. Su aumento se 
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ha relacionado con una mayor gravedad de la en-
fermedad coronaria en una cohorte de 3005 pacien-
tes enviados a angiografía coronaria, donde un INL 
mayor de 3 se asoció con lesiones coronarias más 
obstructivas (OR 2,45; p<0,001) y a peor pronóstico, 
con mayor frecuencia de enfermedad arterial coro-
naria multivaso (HR [hazard ratio] 1,55; p=0,01) a los 
3 años de seguimiento20. 

Recientemente, un metanálisis de 10 estudios25 
mostró la asociación significativa entre el aumento 
del INL y el incremento del riesgo de todas las cau-
sas de mortalidad y eventos cardiovasculares ad-
versos. La posible explicación fisiopatológica de esta 
relación tiene su base en el papel de los neutrófilos 
en la mediación del proceso inflamatorio generado 
por el daño miocárdico8; por su parte los linfocitos 
se relacionan con la vía reguladora del sistema in-
munológico y se ha demostrado que el proceso in-
flamatorio conduce a la apoptosis linfocitaria23,27. Por 
lo tanto, un marcador de inflamación compuesto, 
que refleje el aumento de neutrófilos con disminu-
ción de linfocitos puede proveer de información 
adicional en la evaluación del riesgo cardiovascular. 
Tamhane et al 

4 evaluaron el papel del INL en el re-
sultado a largo plazo de pacientes con IAM y eleva-
ción del segmento ST, tratados mediante ICP, y en-
contraron que el aumento del INL, al momento del 
diagnóstico, se relacionó significativamente con to-
das las causas de muerte hospitalaria (OR 2,04; p= 
0,013) y a los 6 meses (OR 3,88; p<0,001). Otros estu-
dios han relacionado los niveles elevados de INL 
con reestenosis clínica de pacientes tratados por ICP 
(OR 1,85, p<0,001)28 y con la mortalidad cardiovascu-
lar26. 

 
 

CONSIDERACIONES FINALES 
 
En los laboratorios de hemodinámica y cardiología 
intervencionista de Cuba se incrementa la realiza-
ción de procedimientos coronarios en escenarios 
clínicos y anatómicos más complejos, lo que supone 
un aumento del riesgo de daño miocárdico y  motiva 
la búsqueda de nuevos marcadores que se relacio-
nen con el intervencionismo coronario percutáneo. 
De esta manera, la relación del índice neutrófilo-
linfocitario con la predicción y diagnóstico de com-
plicaciones durante el procedimiento, y la predic-
ción de eventos adversos en el seguimiento, abre 
una nueva puerta en la cardiología intervencionista. 
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RESUMEN 
La N-acetilcisteína es conocida en varias especialidades médicas. Su empleo en 
cardiología se ha incrementado desde hace décadas, por su potencial para dismi-
nuir el impacto del daño por reperfusión en el infarto miocárdico agudo. Pero el 
espectro de sus efectos es aún mayor, tiene acciones sobre los radicales de oxí-
geno, con un papel protector, por la vía de los grupos sulfhidrilos de regiones 
importantes de la membrana celular, los cuales interfieren y tienen efecto en la 
función endotelial y en los procesos complejos de adhesión como efectos secun-
darios; así como otros fenómenos del compartimento extravascular. Estos proce-
sos están estrechamente relacionados con el aparato cardiovascular.    
Palabras clave: Lesión miocárdica, Daño por reperfusión, Estrés oxidativo, N-
acetilcisteína 
 
N-acetylcysteine reduces myocardial injury progression in 
experimental models 
 
ABSTRACT 
N-acetylcysteine is known in a number of medical specialties and its ability to 
decrease the impact of reperfusion injury in acute myocardial infarction has 
boosted its use in cardiology over the past decades. N-acetylcysteine has a far-
reaching range of effects since it functions as a protective agent against oxygen 
radicals through sulfhydryl groups in important regions of the cell membrane that 
interfere and affect endothelial functioning and complex adhesion processes as 
side effects; as well as other phenomena of the extravascular compartment. These 
processes are closely related to the cardiovascular system. 
Keywords: Myocardial injury, Reperfusion injury, Oxidative stress, N-acetylcys-
teine 
 
 
 
INTRODUCCIÓN  
 
La insuficiencia cardíaca tiene una rápida tasa de incremento internacional 
en el fragmento de la población más envejecida y con incremento de la 
prevalencia de obesidad, diabetes mellitus e hipertensión arterial.; sin em-
brago, su patogénesis es compleja y multifactorial. Existen datos clínicos y 
experimentales concluyentes que indican el papel central que juega el 
estrés oxidativo (EO) en la patogenia de la enfermedad1. 
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Las especies reactivas del oxígeno son forma-
das por la reducción incompleta de este gas duran-
te la respiración normal en organismos aerobios. 
Estas especies son altamente reactivas e incluyen 
radicales libres que contienen uno o más electrones 
no pareados, como el anión superóxido (O2

•−) y el 
radical hidroxilo (OH•), y no radicales como el pe-
róxido de hidrógeno (H2O2). Se ha estimado que en-
tre 0,2-2,0% del oxígeno molecular consumido por la 
mitocondria in vitro puede ser convertido en anión 
superóxido por el intercambio en el trasporte de 
electrones, pero la cantidad producida de este anión 
in vivo puede ser menor.  Además, con la respira-
ción mitocondrial, el anión superóxido es generado 
por oxidasas NADPH (siglas en inglés de dinucleóti-
do de nicotinamida-adenina-fosfato reducida), óxido 
nítrico sintetasa, xantina oxidasas, lipoxigenasas, 
mieloperoxidasas e isoenzimas del citocromo P450. 
Debido a que la pro-ducción de radicales libres es 
inherente a la fisiología normal, las células han in-
corporado ambos mecanismos (enzimático y no 
enzimático) de defensa antioxidante para mantener 
el balance redox. Las modificaciones en la homeos-
tasis redox para el balance entre la generación de 
especies reactivas de oxígeno y los mecanismos 
antioxidantes endógenos resultan en el EO, el cual 
está implicado en la patogenia de varias enfermeda-
des incluidas algunas del sistema cardiovascular2. 

 
 
ESTRÉS OXIDATIVO 
 
El EO puede contribuir al desarrollo del remodelado 
cardíaco y la fibrosis3,4, y estas adaptaciones cardía-
cas pueden finalmente contribuir al deterioro del 
miocardio5. Por ejemplo, ha sido demostrado que el 
EO incrementa la expresión de colágeno cardíaco 
tipos I y IV y fibronectina, y la disfunción de la con-
tractilidad en ratas diabéticas6. También existe evi-
dencia del papel que juega en el desarrollo de la 
fibrosis cardíaca dependiente de angiotensina II en 
ratas7 y ratones8.   

Existe evidencia que el contenido de glutatión (L-
gamma-Glutamil-L-cysteinil-glicina) del ventrículo 
izquierdo es reducido en el fallo cardíaco9, e impera 
un particular interés en restaurar su contenido con 
la suplementación de un precursor por vía oral, la N-
acetilcisteína (NAC), que reduce el EO y restaura la 
función y el daño cardíaco asociado en ratas9. Ade-
más, el tratamiento con NAC, reduce la expresión de 
una citocina proinflamatoria y el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-a), cuyos receptores se expresan 

en estas ratas. Por tanto, el tratamiento con NAC re-
duce los niveles séricos de TNF-a, además de los de 
la metaloproteincinasa 9 de la matriz (MMP-9) y la 
metaloproteincinasa 2(MMP-2) en pacientes con 
infarto agudo de miocardio10. Estas citocinas y enzi-
mas juegan un importante papel en el desarrollo de 
la fibrosis cardíaca, el remodelado y la consecuente 
disfunción del corazón. 

La molécula de NAC se utiliza ampliamente como 
medicamento mucolítico; es decir, dirigido a fluidifi-
car la mucosidad del tracto respiratorio. Se puede 
encontrar en forma de comprimidos efervescentes o 
como ingrediente de medicamentos antigripales11. 

Es poco conocida su acción como antioxidante y, 
posiblemente, la NAC sea una de las moléculas anti-
oxidantes más potentes a la cual, por supuesto, se le 
puede atribuir una aplicación terapéutica beneficio-
sa12. 

Se han desarrollado una serie de moléculas que 
poseen una doble acción antioxidante, previenen la 
oxidación por quelación de cationes metálicos y 
atrapan los radicales libres. Entre ellas se encuen-
tran la penicilamina, utilizada para el tratamiento de 
la artritis reumatoide; el mesna (2-sulfaniletansulfo-
nato de sodio), empleado como uroprotector en la 
quimioterapia asociado a ciclofosfamida, para evitar 
las cistitis hemorrágicas; y la N-acetilcisteína11,12. Esta 
última es un fármaco con presencia de un grupo 
mercapto (-SH) libre, que es el responsable de sus 
acciones terapéuticas. Por un lado, actúa como anti-
oxidante al neutralizar los radicales libres antes de 
que estos reaccionen con cualquier estructura del 
organismo y, de este modo, evita el daño sobre es-
tructuras celulares y también que se propague la 
génesis de radicales, que es muy frecuente una vez 
generados11. Al reaccionar estos radicales libres, la 
NAC se transforma, a su vez, en un radical (-S) que 
es mucho más estable (poco reactivo) debido a que: 
a) el gran tamaño del átomo de azufre le permite 
retener la carga electrónica y b) se inactiva fácilmen-
te al formar dímeros mediante puentes disulfuro12. 

Por otro lado, actúa como antioxidante preventi-
vo, ya que los grupos mercapto y carboxílico son 
capaces de combinarse con cationes metálicos que 
actuarían como agentes quelantes y evitarían la for-
mación rápida de nuevos radicales libres12. Además, 
cabe destacar que la NAC se asemeja al glutatión, 
que es el principal antioxidante destoxificante de la 
célula. De esta forma, intervendrá –entre otras co-
sas– en reacciones de fase II del metabolismo, lo 
que facilita la excreción de tóxicos y sustancias de 
distinta naturaleza, gracias a su carácter nucleófilo 
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por la presencia del grupo mercapto (-SH)11. 
 
 

ESTUDIOS CLÍNICOS Y EXPERIMENTALES 
 
Hay investigadores que han tratado de reevaluar el 
mecanismo por el cual la NAC actúa como precursor 
de la síntesis de glutatión en el contexto de su acti-
vidad como antioxidante, de ahí que se hayan exa-
minado algunos resultados de estudios recientes 
para establecer los prerrequisitos y valorar la activi-
dad antioxidante inducida por NAC. 

El cambio para compensar la hipertrofia ventricu-
lar izquierda durante el fallo cardíaco es un evento 
crítico en pacientes con elevación mantenida de la 
tensión arterial, como ocurre en la hipertensión ar-
terial sistémica y la estenosis aórtica13. Existen múl-
tiples mecanismos implicados en el desarrollo del 
fallo cardíaco, pero su fisiopatología aún no es com-
pletamente conocida14,15. Entre ellos se encuentra el 
EO que desempeña su papel en el remodelado car-
díaco patológico y la transición a la insuficiencia car-
díaca2,16; pero su importancia en inducir el daño del 
miocardio y la terapia antioxidante aún representa 
un problema de controversia en el tratamiento del 
fallo cardíaco17,18. 

El glutatión es un tripéptido endógeno no proteí-
nico constituido por 3 aminoácidos (cisteína, gluta-
mato y glicina), importante en la defensa celular 
frente al EO19, y se sintetiza dentro de las células 
donde mantiene altas concentraciones20. En el fallo 
cardíaco hay cambios en el glutatión en estado re-
ducido y su concentración total decrece en el mio-
cardio21,22, por eso la NAC –molécula con propieda-
des antioxidantes que contiene grupos sulfhidrilos–, 
actúa como precursora de la cisteína en la síntesis 
de glutatión y su administración ha demostrado res-
taurar los niveles de glutatión y reducir el EO en 
ratas con infarto cardíaco21. 

Por otra parte, la NAC atenúa la hipertrofia car-
díaca y de los miocitos, la disfunción del ventrículo 
izquierdo, la fibrosis intersticial, y la propensión a 
las arritmias en diferentes modelos experimentales 
con daño cardíaco22,23. Sin embargo, sus efectos en 
el período de cambios para compensar la hipertrofia 
ventricular izquierda en el fallo cardíaco clínico no 
han sido bien establecidos. Por eso, en una Univer-
sidad de São Paulo, Brasil, se realizó una investiga-
ción con el objetivo de demostrar los beneficios de 
la NAC en la reducción de la fibrosis miocárdica 
para compensar la hipertrofia ventricular izquierda 
durante el fallo cardíaco en un modelo experimental 

de estenosis supravalvular aórtica inducida en ra-
tas24. Los animales de experimentación se distribu-
yeron en 3 grupos de tratamiento y se evaluaron 
diferentes variables mediante ecocardiografía, análi-
sis morfológico e histológico del ventrículo izquier-
do y otros órganos, y otras técnicas de laboratorio 
que incluyen la cromatografía líquida de alta efica-
cia, y llegaron a la conclusión que el tratamiento con 
NAC restaura totalmente el glutatión en el miocar-
dio, reduce el EO sistémico y miocárdico, produce 
cambios en la señalización de las proteínas cinasas 
activadas por mitógeno y atenúa la fibrosis miocár-
dica. 

Existen otros estudios científicos en animales de 
experimentación, como el de Giam et al 

25, que han 
tenido como objetivo principal demostrar que la que 
NAC puede reducir el EO, el remodelado y la fibro-
sis en el fallo cardíaco. La miocardiopatía hipertrófi-
ca en muchas ocasiones progresa hacia la falla car-
díaca con fracción de eyección preservada, debido a 
la alteración paulatina de la función diastólica con o 
sin repercusión en la función sistólica. La causa re-
sulta imprecisa, pero se han relacionado varios fac-
tores de riesgo en la variedad de la enfermedad con 
predisposición genética, como ocurre en la miocar-
diopatía hipertrófica familiar; entre ellos, la hiper-
tensión arterial y la hiperlipidemia, los cuales consti-
tuyen diagnósticos relacionados, que probablemen-
te serán los más asociados en el futuro. Por eso exis-
te el interés por varios tratamientos encaminados a 
minimizar la disfunción diastólica observada en esta 
enfermedad25.  

No existen estudios investigativos que relacionen 
las fuertes implicaciones de las modificaciones re-
dox en la miocardiopatía hipertrófica, debido a mu-
taciones en las proteínas sarcoméricas, y el papel 
potencial de las especies reactivas de oxígeno en las 
proteínas miofilamentosas para inducir la exacerba-
ción del fenotipo de esta miocardiopatía. No obstan-
te, estudios previos indican que la asociación de 
estas especies reactivas de oxígeno con las modifi-
caciones de las proteínas sarcoméricas son, co-
múnmente, el mayor mecanismo de producción de 
las alteraciones de la función diastólica en la car-
diomiopatía hipertrófica familiar.  

Tsai et al 
26, demostraron el crecimiento significa-

tivo de miofilamentos en respuesta al Ca2+, con dis-
función diastólica, que es –probablemente– la causa 
del remodelado cardíaco. Por su parte, Alves et al 

27 
y Wilder et al 

28, en sendos estudios, evaluaron el 
estado redox y la función ventricular en ratones 
transgénicos, en un modelo de miocardiopatía hiper-
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trófica familiar expresado por una mutación del gen 
de la tropomiosina, donde el residuo de ácido glu-
támico de la posición 180 fue sustituido por glicina 
(Tm-E180G). Los ratones(Tm-E180G) desarrollaron 
una disfunción diastólica grave, más hipertrofia y 
dilatación atrial izquierda a las 2 semanas de edad; 
además, presentaban signos tempranos de EO en la 
forma de modificaciones oxidativas crecientes de 
filamentos de miosina y activación de las señales de 
las proteínas cinasas activadas por mitógeno. El sig-
nificado de estos estudios se extiende al hecho de la 
reversibilidad de la hipertrofia y dilatación del atrio 
izquierdo, además, aportan evidencias de mecanis-
mos básicos de reversión de anormalidades diastó-
licas en la cardiomiopatía hipertrófica a nivel de los 
miofilamentos.  

En relación con estos resultados se tiene la hipó-
tesis de que el tratamiento con NAC, un precursor 
del glutatión, puede revertir el EO en modelos expe-
rimentales, así como la progresión a la hipertrofia y 
a la disfunción diastólica26,28. 
 
 
BIBLIOGRAFÍA   
 
1. Seddon M, Looi YH, Shah AM. Oxidative stress 

and redox signalling in cardiac hypertrophy and 
heart failure. Heart. 2007;93(8):903-7. 

2. Madamanchi NR, Runge MS. Redox signaling in 
cardiovascular health and disease. Free Radic 
Biol Med. 2013;61:473-501. 

3. Tsutsui H, Kinugawa S, Matsushima S. Oxidative 
stress and heart failure. Am J Physiol Heart Circ 
Physiol. 2011;301(6):H2181-90. 

4. Tham YK, Bernardo BC, Ooi JY, Weeks KL, Mc-
Mullen JR. Pathophysiology of cardiac hypertro-
phy and heart failure: signaling pathways and 
novel therapeutic targets. Arch Toxicol. 2015; 
89(9):1401-38. 

5. Aragno M, Mastrocola R, Alloatti G, Vercellinatto 
I, Bardini P, Geuna S, et al. Oxidative stress trig-
gers cardiac fibrosis in the heart of diabetic rats. 
Endocrinology. 2008;149(1):380-8. 

6. Zhao W, Zhao T, Chen Y, Ahokas RA, Sun Y. Oxi-
dative stress mediates cardiac fibrosis by enhanc-
ing transforming growth factor-beta1 in hyperten-
sive rats. Mol Cell Biochem. 2008;317(1-2):43-50. 

7. Worou ME, Belmokhtar K, Bonnet P, Vourc'h P, 
Machet MC, Khamis G, et al. Hemin decreases 
cardiac oxidative stress and fibrosis in a rat mod-
el of systemic hypertension via PI3K/Aktsignal-
ling. Cardiovasc Res. 2011;91(2):320-9. 

8. Li YQ, Li XB, Guo SJ, Chu SL, Gao PJ, Zhu DL, et 
al. Apocynin attenuates oxidative stress and car-
diac fibrosis in angiotensin II-induced cardiac di-
astolic dysfunction in mice. Acta Pharmacol Sin. 
2013;34(3):352-9. 

9. Talasaz AH, Khalili H, Jenab Y, Salarifar M, 
Broumand MA, Darabi F. N-Acetylcysteine effects 
on transforming growth factor-β and tumor ne-
crosis factor-α serum levels as pro-fibrotic and in-
flammatory biomarkers in patients following ST-
segment elevation myocardial infarction. Drugs R 
D. 2013;13(3):199-205. 

10. Lehrer SS, Geeves MA. The myosin-activated thin 
filament regulatory state, M⁻-open: a link to hy-
pertrophic cardiomyopathy (HCM). J Muscle Res 
Cell Motil. 2014;35(2):153-60. 

11. Cazzola M, Calzetta L, Page C, Jardim J, Chuchalin 
AG, Rogliani P, et al. Influence of N-acetylcysteine 
on chronic bronchitis or COPD exacerbations: a 
meta-analysis. Eur Respir Rev. 2015;24(137):451-
61. 

12. Lasram MM, Lamine AJ, Dhouib IB, Bouzid K, 
Annabi A, Belhadjhmida N, et al. Antioxidant and 
anti-inflammatory effects of N-acetylcysteine 
against malathion-induced liver damages and 
immunotoxicity in rats. Life Sci. 2014;107(1-2):50-8. 

13. Drazner MH. The progression of hypertensive 
heart disease. Circulation. 2011;123(3):327-34. 

14. Crozatier B, Ventura-Clapier R. Inhibition of hy-
pertrophy, per se, may not be a good therapeutic 
strategy in ventricular pressure overload: other 
approaches could be more beneficial. Circulation. 
2015;131(16):1448-57. 

15. Zwadlo C, Schmidtmann E, Szaroszyk M, Kattih B, 
Froese N, Hinz H, et al. Antiandrogenic therapy 
with finasteride attenuates cardiac hypertrophy 
and left ventricular dysfunction. Circulation. 2015; 
131(12):1071-81. 

16. Sag CM, Santos CX, Shah AM. Redox regulation of 
cardiac hypertrophy. J Mol Cell Cardiol. 2014;73: 
103-11. 

17. Münzel T, Gori T, Keaney JF, Maack C, Daiber A. 
Pathophysiological role of oxidative stress in sys-
tolic and diastolic heart failure and its therapeutic 
implications. Eur Heart J. 2015;36(38):2555-64. 

18. Altenhöfer S, Radermacher KA, Kleikers PW, 
Wingler K, Schmidt HH. Evolution of NADPH oxi-
dase inhibitors: Selectivity and mechanisms for 
target engagement. Antioxid Redox Signal. 2015; 
23(5):406-27. 

19. Fratelli M, Goodwin LO, Ørom UA, Lombardi S, 
Tonelli R, Mengozzi M, et al. Gene expression 



La N-acetilcisteína reduce el daño cardíaco en modelos experimentales 

CorSalud 2020 Abr-Jun;12(2):214-218 218 

profiling reveals a signaling role of glutathione in 
redox regulation. Proc Natl Acad Sci U S A. 2005; 
102(39):13998-4003. 

20. Rushworth GF, Megson IL. Existing and potential 
therapeutic uses for N-acetylcysteine: the need 
for conversion to intracellular glutathione for an-
tioxidant benefits. Pharmacol Ther. 2014;141(2): 
150-9. 

21. Adamy C, Mulder P, Khouzami L, Andrieu-abadie 
N, Defer N, Candiani G, et al. Neutral sphingomye-
linase inhibition participates to the benefits of N-
acetylcysteine treatment in post-myocardial in-
farction failing heart rats. J Mol Cell Cardiol. 2007; 
43(3):344-53. 

22. Lombardi R, Rodriguez G, Chen SN, Ripplinger 
CM, Li W, Chen J, et al. Resolution of established 
cardiac hypertrophy and fibrosis and prevention 
of systolic dysfunction in a transgenic rabbit 
model of human cardiomyopathy through thiol-
sensitive mechanisms. Circulation. 2009;119(10): 
1398-407. 

23. Foltz WU, Wagner M, Rudakova E, Volk T. N-ace-
tylcysteine prevents electrical remodeling and at-
tenuates cellular hypertrophy in epicardial myo-
cytes of rats with ascending aortic stenosis. Basic 
Res Cardiol [Internet]. 2012 [citado 11 Feb 2019]; 
107(5):290. Disponible en: 
http://doi.org/10.1007/s00395-012-0290-4 

24. Reyes DR, Gomes MJ, Rosa CM, Pagan LU, Da-

matto FC, Damatto RL, et al. N-Acetylcysteine in-
fluence on oxidative stress and cardiac remodel-
ing in rats during transition from compensated 
left ventricular hypertrophy to heart failure. Cell 
Physiol Biochem. 2017;44(6):2310-21. 

25. Giam B, Chu PY, Kuruppu S, Smith AI, Horlock D, 
Kiriazis H, et al. N-acetylcysteine attenuates the 
development of cardiac fibrosis and remodeling 
in a mouse model of heart failure. Physiol Rep 
[Internet]. 2016 [citado 12 Feb 2020];4(7):e12757. 
Disponible en: http://doi.org/10.14814/phy2.12757 

26. Tsai CT, Wu CK, Lee JK, Chang SN, Kuo YM, 
Wang YC, et al. TNF-α down-regulates sarcoplas-
mic reticulum Ca2+ ATPase expression and leads 
to left ventricular diastolic dysfunction through 
binding of NF-κB to promoter response element. 
Cardiovasc Res. 2015;105(3):318-29. 

27. Alves ML, Dias FA, Gaffin RD, Simon JN, Montmi-
ny EM, Biesiadecki BJ, et al. Desensitization of 
myofilaments to Ca as a therapeutic target for 
hypertrophic cardiomyopathy with mutations in 
thin filamento proteins. Circ Cardiovasc Genet. 
2014;7(2):132-43. 

28. Wilder T, Ryba DM, Wieczorek DF, Wolska BM, 
Solaro RJ. N-acetylcysteine reverses diastolic 
dysfunction and hypertrophy in familial hyper-
trophic cardiomyopathy. Am J Physiol Heart Circ 
Physiol. 2015;309(10):H1720-30. 

 
 
 
 
 

http://doi.org/10.1007/s00395-012-0290-4
http://doi.org/10.14814/phy2.12757


CorSalud 2020 Abr-Jun;12(2):219-220 
 

 
 
 

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

219 

Sociedad Cubana de Cardiología 
  _______________________________________ 

Imágenes en Cardiología 

 
Endocarditis infecciosa sobre prótesis valvular aórtica  

 
Aortic prosthetic heart valve endocarditis 

 
Dr. Francisco L. Moreno-Martínez1,2 , Dr. José A. Gómez Guindal2 , Dr. Francisco Portela3 
y Dra. Rocío S. González Gallego4

 

 
1 Servicio de Cardiología, Cardiocentro Ernesto Che Guevara. Santa Clara, Villa Clara, Cuba. 
2 Servicio de Cardiología, Hospital General de Fuerteventura Virgen de la Peña. Las Palmas, España. 
3 Servicio de Cirugía Cardíaca, Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Las Palmas, España. 
4 Servicio de Medicina Interna, Hospital General de Fuerteventura Virgen de la Peña. Las Palmas, España. 
 

Full English text of this article is also available 
 
 

Palabras Clave: Endocarditis infecciosa, Prótesis valvular aórtica mecánica, Endocarditis en válvula protésica,  
Ecocardiografía, Cirugía 

Key words: Infective endocarditis, Mechanical prosthetic aortic valve, Prosthetic valve endocarditis, Mortality,  
Echocardiography, Surgery 

 
 
 
Hombre de 62 años de edad con prótesis valvular 
aórtica mecánica, implantada en 2014, por estenosis 
grave de válvula aórtica bicúspide, que sufrió un 
accidente de tráfico con fractura abierta de pelvis y 
necesitó tratamiento quirúrgico. Al egreso mostraba 
signos de flebitis en relación con la venopunción de 
miembro superior izquierdo, por lo que se inició tra-
tamiento antibiótico, pero presentó fiebre de 38,5 ºC, 
acompañada de astenia y malestar general, con ede-
ma en el miembro afectado. El Doppler vascular des-
cartó la presencia de trombosis venosa y se reajustó 
el tratamiento; pero empeoraron los síntomas (dis-
nea, ortopnea y deterioro del estado general), por lo 
que 3 semanas después del inicio de la fiebre se 
tomaron muestras pareadas para hemocultivo y se 
demostró crecimiento de Staphylococcus aureus 
sensible a la meticilina; razón por la que se decidió 
su ingreso debido a la sospecha de endocarditis in-

fecciosa sobre válvula protésica. El ecocardiograma 
transtorácico no fue concluyente (Panel A), pero el 
transesofágico –realizado 24 horas después– demos-
tró la presencia de una imagen cécil hacia la base de 
la cara auricular de la valva anterior mitral de 20 x 
14 mm (Panel B y Video 1 [material suplementa-
rio]) que se extendía a la unión mitroaórtica, donde 
se observó una imagen ecolúcida (Panel C), suge-
rente de absceso y probable fístula por el análisis de 
Doppler color (Panel D y Video 2 [material suple-
mentario]). Con el diagnóstico de endocarditis infec-
ciosa sobre válvula aórtica protésica con absceso de 
la unión mitroaórtica y afectación mitral, el paciente 
fue trasladado al hospital de referencia para cirugía 
cardíaca. En el acto quirúrgico se constató el diag-
nóstico y se realizó una técnica «Commando» de re-
construcción de la continuidad mitroaórtica con par-
che de pericardio bovino, desde la fosa oval hasta el 
plano mitroaórtico, y se colocaron sendas prótesis, 
mitral (Carbomedics Nº 27) y aórtica (Carbomedics 
Nº 23). El paciente evolucionó satisfactoriamente, a 
pesar del síndrome de bajo gasto cardíaco periope-
ratorio y la implantación posterior de un marcapa-
sos permanente. Aunque el ecocardiograma trans-
torácico es la primera prueba de elección, puede ser 
insuficiente para diagnosticar endocarditis infeccio-
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sa en pacientes con prótesis valvulares mecánicas; 
en cambio, el transesofágico tiene elevadas sensibi-
lidad y especificidad. La reconstrucción de la unión 

mitroaórtica constituye un reto quirúrgico por su 
alta complejidad, pero ofrece la posibilidad de su-
pervivencia a este tipo de pacientes. 
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Los orígenes anómalos de las arterias coronarias son 
poco frecuentes y por lo general, representan ha-
llazgos en los estudios tomográficos o en las coro- 

nariografías convencionales. Algunos pueden estar 
asociados con arritmias graves y muerte súbita, y 
muchas de estas alteraciones se demostraban en las 
autopsias de pacientes con muerte súbita durante el 
esfuerzo. Está descrito que el origen anómalo del 
tronco coronario izquierdo a partir del seno coro-
nario derecho es el más frecuente y maligno por su 
trayecto interarterial, debido a que causa compre-
sión extrínseca del vaso coronario entre el tronco de 

 
 

Figura 1 
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la arteria pulmonar y la raíz aórtica. El sustrato mio-
cárdico arritmogénico y la isquemia que esto produ-
ce pueden conducir a la muerte súbita en solo un 
evento. El desarrollo de la técnicas tomográficas en 
la adquisición de imágenes y en su pos-procesa-
miento ha posibilitado realizar el diagnóstico de en-
fermedades coronarias y variantes anatómicas de 
sus orígenes y trayectos anómalos. Se presentan 
imágenes tomográficas de una paciente de 55 años 
de edad, la cual aquejaba dolor torácico al esfuerzo 
y taquicardia, en el electrocardiograma se constató 
un bloqueo de rama izquierda del haz de His y al in-
terrogatorio no existían factores de riesgo asociados. 
La figura 1A demuestra el origen del tronco coro-
nario izquierdo del seno coronario derecho (flecha) 
en las reconstrucciones volumétricas oblicuas por la 
técnica tomográfica de doble fuente (Somaton Defi-
nition, Siemens, Alemania). Se observa su trayecto 
interarterial (Figura 1B), lo que produce caída del 
flujo distal de la arteria descendente anterior. Ade-
más, existe una lesión en el segmento proximal de la 
coronaria derecha (Figura 2) con aspecto de doble 
luz, que puede corresponder a una disección espon-
tánea (flecha), sin compromiso del flujo distal. 
 

 
 

Figura 2 
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RESUMEN 
Se presenta un caso de endocarditis valvular protésica secundaria a un organismo 
infrecuente (Corynebacterium sp.) tras la implantación de una protésis valvular 
aórtica percutánea. La menor sensibilidad del ecocardiograma transesofágico para 
detectar signos de endocarditis en éstos pacientes puede retrasar el diagnóstico. 
El uso de otras técnicas de imagen complementarias como la tomografía por emi-
sión de positrones, puede ser de utilidad. El aumento de implantes de prótesis 
percutánea en los últimos años va asociado a un aumento de complicaciones co-
mo la endocarditis.  
Palabras clave: Endocarditis infecciosa, Corynebacterium, Bioprótesis, Reempla-
zo de la válvula aórtica transcatéter 
 
Endocarditis due to corynebacterium after transcatheter aortic 
valve implantation: A case report 
 
ABSTRACT 
We present a case of prosthetic valve endocarditis secondary to an infrequent 
organism (Corynebacterium sp.) after percutaneous aortic valve implantation. The 
lower sensitivity of transesophageal echocardiogram to detect signs of endocardi-
tis in these patients may delay diagnosis. Implementing other ancillary imaging 
techniques such as positron emission tomography may be helpful. The increase in 
percutaneous prosthetic implants in recent years is associated with an upsurge in 
complications such as endocarditis.  
Keywords: Endocarditis, Corynebacterium, Bioprosthesis, Transcatheter aortic 
valve replacement 
 
 
 

INTRODUCCIÓN   
 
El implante percutáneo de válvula aórtica (TAVI [transcatheter aortic val-
ve implantation]) se ha convertido, desde su aparición en 20021, en una 
alternativa para el tratamiento de la estenosis aórtica sintomática grave en 
pacientes con alto riesgo de cirugía abierta. Con el aumento del número de 
pacientes tratados con ésta técnica se ha observado también un aumento 
de las complicaciones. La incidencia de endocarditis infecciosa en pacien-
tes con prótesis aórtica transcatéter se estima entre el 0,5-2,1% en las distin-
tas series2.  

La endocarditis valvular protésica debida a Corynebacterium sp. se ha 
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descrito en la literatura, pero muy raramente en pa-
cientes a quienes se les ha realizado un procedi-
miento de TAVI. Se presenta el caso de un varón 
que desarrolló endocarditis infecciosa por este baci-
lo un año, tras el mencionado procedimiento. 
 
 
CASO CLÍNICO  
 
Historia clínica y exploración física  
Paciente varón de 81 años de edad a quien se le 
implantó una TAVI por vía transfemoral hace 1 año 
por estenosis valvular aórtica grave sintomática, que 
ingresó por clínica de fiebre de 2 semanas de evolu-
ción sin foco infeccioso claro, disminución del nivel 
de conciencia y dolor abdominal.  

A la exploración física se encontró una situación 
de shock séptico con tensión arterial de 70/30 mmHg, 
temperatura de 38º C, saturación basal de oxígeno 
de 94%, taquicardia de 110 latidos por minuto y oli-
goanuria, por lo que precisó del aporte de aminas 
vasoactivas. El paciente presentaba también palidez 
generalizada, dificultad respiratoria, obnubilación, 
ausencia de ingurgitación yugular, soplo diastólico 
en foco aórtico, estertores crepitantes bilaterales en 
bases, abdomen doloroso a la palpación profunda 
en hipocondrio derecho y ligero edema maleolar en 
ambos miembros inferiores.  
 

Pruebas complementarias 
En la analítica destaca una leucocitosis con desvia-
ción izquierda, anemia normocítica con hemoglobi-
na de 10 g/dl y aumento de los reactantes de fase 
aguda.  

Dentro de los estudios de imagen, la radiografía 
de tórax no evidenció condensaciones.  

Se realizaron sendos ecocardiogramas, transtorá-
cico y transesofágico (ETE), que informaron: próte-
sis normoposicionada, dehiscencia paravalvular con 
insuficiencia moderada y engrosamiento perianular, 
sin imagen de vegetación ni estudio concluyente 
para endocarditis. Se solicitó, además, tomografía 
axial computada (TAC) de abdomen (Figura 1A), 
donde se evidenciaron unas lesiones hepáticas, 
ocupantes de espacio, compatibles con abscesos. En 
dos hemocultivos tomados en sitios diferentes se 
aislaron especies de Corynebacterium sp., por lo 
que ante la sospecha de endocarditis sobre TAVI, 
complicada con embolismo séptico, se inició trata-
miento antibiótico con mejoría clínica y analítica. Se 
solicitó una tomografía por emisión de positrones/ 
tomografía computada (PET/CT) con 18F-fluorodes-
oxiglucosa (18F-FDG PET/CT) (Figura 2), donde se 
demostró hipercaptación perivalvular y en foco he-
pático.  

Tras 4 semanas de tratamiento antibiótico se soli-
citó nuevo TAC de abdomen de control donde se 
comprobó la resolución de la lesión ocupante de 

 
 

Figura 1. Tomografía axial computada (TAC) de abdomen. A. Primer estudio donde se observa una lesión subcap-
sular de 3 cm, predominantemente hipodensa y bien definida, con áreas de captación irregular en su interior y halo 
hipodenso periférico compatible con absceso (flecha), a nivel del segmento hepático VIII. B.  TAC de control donde 

se demuestra la resolución de absceso. 
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espacio visualizada a nivel hepático en el estudio 
previo (Figura 1B). 

 
 
COMENTARIOS 
 
La endocarditis valvular protésica constituye una 
complicación infrecuente, pero no rara, con alta 
mortalidad. En nuestro caso aunque el ecocardio-
grama inicial no fue concluyente para endocarditis, 
el empleo de otras técnicas de imagen como el 
PET/CT ayudó al diagnóstico.  

Aunque existen pocos casos de endocarditis val-
vular post-TAVI por Corynebacterium sp., es impor-
tante conocer las potenciales complicaciones. La 
mayor parte de los implantes de TAVI se realizan  en 
una sala convencional de cateterismo cardíaco, 
donde las guías de flujo de aire y esterilización pue-
den no ser tan estrictas y respetadas como en los 
quirófanos2. Además se trata con frecuencia de pa-
cientes más añosos, con mayor comorbilidad y con 
una menor respuesta inmune.  

La implementación de técnicas asépticas durante 
el procedimiento y el uso de profilaxis con antibióti-
cos adaptados a los pacientes con mayor riesgo 
pueden reducir la posibilidad de endocarditis proté-
sica. En un estudio multicéntrico reciente, la intuba-
ción orotraqueal y el uso del sistema CoreValve 
autoexpansible son factores de riesgo para endocar-
ditis infecciosa post-TAVI (p=0,004; p=0,007, respec-
tivamente)3. 

La fisiopatología de la endocarditis protésica de 
válvula percutánea difiere de la de las válvulas nati-
vas por una menor incidencia de vegetaciones y 
mayor incidencia de abscesos perivalvulares. Dada 
la mayor sensibilidad, debe realizarse ETE en aque-
llos pacientes portadores de TAVI con sospecha 
clínica de endocardidis; sin embargo, la sensibilidad 
de este estudio en las TAVI sigue siendo más baja 
que en las válvulas nativas, probablemente debido a 
la presencia de material intracardíaco que puede 
dificultar la indentificación de vegetaciones y absce-
sos4,5. De hecho, en un estudio de 31 pacientes, Len-
gyel6 demostró que el ETE solo pudo hallar datos de 
endocarditis en el 50% de los casos.  

En una revisión más reciente de 180 pacientes 
con TAVI, Puls et al 

7 informaron de la dificultad  
para realizar el diagnóstico correcto mediante ETE, 
debido a artefactos y a la reflexión de la prótesis, 
con la consecuente ausencia de criterios ecocardio-
gráficos sólidos para el diagnóstico de endocarditis 
post-TAVI.   

La sospecha y el diagnóstico tempranos son cru-
ciales para el curso posterior de la enfermedad.  

 
Puntos clave 
- La endocarditis por Corynebacterium sp. es una 

enfermedad rara, pero su detección precoz cam-
bia el tratamiento y el pronóstico.  

- La menor sensibilidad del ETE para detectar sig-
nos de endocarditis en estos pacientes puede re-
trasar el diagnóstico. 

- En nuestro caso, el PET/CT –con mayor sensibi-
lidad para la detección de endocarditis–, permitió 
el diagnóstico. 
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RESUMEN 
Las arterias coronarias principales generalmente tienen un trayecto epicárdico. En 
algunos casos, pequeños segmentos de éstas se introducen en el interior del mio-
cardio formando los denominados puentes miocárdicos. Esta particularidad ana-
tómica puede producir un estrechamiento sistólico súbito del trayecto tunelizado 
(fenómeno de milking) y afectar el flujo coronario tanto en sístole como en diásto-
le, con la consiguiente reducción de la reserva coronaria. Afecta principalmente a 
la arteria descendente anterior en sus segmentos medio y distal. Su presentación 
clínica puede ir desde un cuadro anginoso hasta la muerte súbita. Hasta el mo-
mento, parece ser, que el uso de betabloqueadores y anticálcicos es la opción 
terapéutica más efectiva en los casos sintomáticos. Se expone un caso en el que 
un síndrome coronario agudo fue la forma de presentación de esta variante ana-
tómica y el oportuno diagnóstico angiográfico permitió realizar los reajustes tera-
péuticos necesarios para mejorar la sintomatología del paciente.  
Palabras clave: Puente miocárdico, Trayecto coronario intramiocárdico, Milking, 
Síndrome coronario agudo 
 
Long myocardial bridging in the left anterior descending artery 
causing acute coronary syndrome 
 
ABSTRACT 
Coronary arteries usually run along the outer surface of the heart. In some cases, 
small segments of them take a "tunneled" intramuscular course forming the so-
called myocardial bridging. This anatomical feature may lead to a sudden systolic 
narrowing of the "tunneled" segment (milking effect), thereby impairing coronary 
blood flow in both systole and diastole; which further reduces coronary reserve. 
Myocardial bridging mainly affects the middle-distal segments of left anterior de-
scending (LAD) artery and may cause anything from chest pain to sudden death. 
So far, it seems that the use of beta-blockers and anti-calcium agents is the most 
effective therapeutic option for symptomatic cases. We now report a case where 
the clinical presentation of this anatomical feature was an acute coronary syn-
drome. Timely, accurate angiographic diagnosis allowed for adequate therapeutic 
adjustments to improve the patient's symptomatology.  
Keywords: Myocardial bridging, Intramyocardial course of coronary artery, Milk-
ing, Acute coronary syndrome 
 
 

INTRODUCCIÓN   
 

La irrigación sanguínea del corazón se realiza a través de las arterias coro- 
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narias, las cuales tienen generalmente un trayecto 
epicárdico en sus ramos principales, de manera que 
recorren la superficie del miocardio. En algunos 
pacientes, pequeños segmentos de estas arterias se 
introducen en el espesor del músculo y tienen dis-
tancias variables de trayecto intramiocárdico, lo que 
produce una estrechez súbita de dicho segmento en 
cada sístole (efecto de compresión extrínseca o mil-
king) –como consecuencia de la presión externa que 
realizan las fibras miocárdicas sobre la arteria–, que 
puede ser confundida con una estenosis ateromato-
sa o un espasmo coronario durante la coronariogra-
fía1.  

La observación durante la diástole de una arteria 
de calibre normal o casi normal descarta dichos 
diagnósticos y confirma la presencia de esta peculia-
ridad anatómica, considerada una anomalía congéni-
ta, la cual se describió por primera vez por Reyman 
en 1737, y fue Polacek en 1961 quien le dio el nom-

bre de «puente miocárdico» (PM) con el que se co-
noce en la actualidad1.  

Se trata de una variante anatómica relativamente 
común en la población general, habitualmente be-
nigna, que aqueja principalmente a pacientes con 
bajo riesgo para enfermedad arterial coronaria. No 
obstante, cuando es sintomática, se manifiesta en 
forma de angina estable o inestable, arritmias car-
díacas (taquicardia ventricular y taquicardia supra-
ventricular), infarto agudo de miocardio y muerte 
súbita, estos dos últimos de rara aparición2.  

Su incidencia en numerosas series angiográficas 
es de 0,82 a 4%, mientras que en estudios autópsicos 
dirigidos es de 23 a 55%. La diferencia encontrada 
está en función, por una parte, de que no todos los 
puentes miocárdicos producen compresión sistólica, 
al menos detectable; y, por otra parte, de la oblicui-
dad, profundidad, o ambas, de las fibras. Pueden ser 
únicos o múltiples y aparecer aislados o coexisten-
tes con otras lesiones coronarias3, y su localización 
más frecuente es en los segmentos medio y distal de 
la arteria descendente anterior (DA)4.  

Esta variante anatómica está aún subdiagnostica-
da, en virtud de la poca cantidad de pacientes que 
presentan síntomas, de la falta de disponibilidad de 
métodos diagnósticos de mayor precisión y, consi-
guientemente, de su uso restringido, todo lo cual 
hace que sus mecanismos fisiopatológicos (más allá 
de la compresión extrínseca) y su tratamiento no 
hayan sido aun completamente esclarecidos3. 
 
 
CASO CLÍNICO  
 
Se presenta el caso de un hombre de 45 años de 
edad, mestizo, con antecedentes de ser fumador 
desde hace más de 30 años. Refiere que desde hace 
más o menos 1 mes, previo a la consulta, viene pre-
sentando dolor precordial opresivo que ha aumen-
tado su frecuencia, intensidad y duración sobre to-
do, relacionado con el esfuerzo físico e irradiado a 
brazo izquierdo, cuello y mandíbula, por lo que acu-
dió al cuerpo de guardia. 

Al examen físico no hubo ningún dato positivo, la 
frecuencia cardíaca y la presión arterial fueron de 72 
latidos por minuto y 120/80 mmHg, respectivamente. 
El electrocardiograma mostró ondas T altas y simé-
tricas de V2-V6 (Figura 1), sin presentar cambios en 
los electrocardiogramas seriados que se le realiza-
ron. Con este cuadro clínico y los hallazgos electro-
cardiográficos encontrados, se interpretó como un 
síndrome coronario agudo sin elevación del seg-

 
 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones realiza-
do al ingreso. 
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mento ST y se decidió su ingreso en la Sala de Car-
diología para estudio y tratamiento. 

Los exámenes de laboratorio mostraron: troponi-
nas, creatin-fosfoquinasa total y su fracción MB ne-
gativas. El resto de la analítica sanguínea resultó 
estar también dentro de los límites normales con glu-
cemia en 5,4 mmol/L, creatinina 108 µmol/L, coleste-
rol 3,4 mmol/L y triglicéridos 1,12 mmol/L. 

Al tener en cuenta el resultado negativo de los 
biomarcadores de necrosis miocárdica, se definió 
que el paciente presentaba una angina inestable. Se 
le realizó ecocardiograma transtorácico que resultó 
ser normal, sin trastornos de contractilidad global y 
segmentaria del ventrículo izquierdo en reposo, con 
fracción de eyección de 64% y dimensiones de las 
cámaras cardíacas y los grandes vasos normales. 

El paciente presentó recurrencia del dolor a pe-
sar del tratamiento antiisquémico impuesto, por lo 
que se decidió realizar coronariografía la cual infor-
mó que las arterias coronarias epicárdicas (tronco 
coronario izquierdo, DA, circunfleja y coronaria 
derecha) y sus principales ramas no presentaban 
lesiones significativas. Además informa que la DA es 
un vaso de buen desarrollo con presencia de un PM 
de aproximadamente 30 mm que ocupa parte de los 
segmentos medio y distal del vaso (Figura 2). 

Con este diagnóstico angiográfico se reajustó el 
tratamiento y se añadió atenolol 25 mg/día y amlo-
dipino 10 mg/día, con lo que se logró la mejoría de 

los síntomas y el egreso del paciente, quien ha man-
tenido seguimiento por la especialidad, en consulta 
externa, durante lo cual la evolución ha sido favora-
ble. 

 
 
COMENTARIOS 
 
La controversia sobre la capacidad del PM para oca-
sionar isquemia miocárdica depende del grupo de 
pacientes analizados5. Su expresividad clínica es 
variable y deriva del grado de afectación del flujo 
coronario6. Cuando la compresión sistólica de la luz 
del vaso supera el 50%, y especialmente el 70%, la 
reserva coronaria se halla siempre reducida5. La ma-
yoría de los casos cursa de forma asintomática y 
cuando hay expresión clínica el principal síntoma es 
el dolor torácico, tanto de esfuerzo como de reposo, 
y el espectro puede variar desde angina a infarto 
agudo de miocardio o muerte súbita6.  

El caso clínico que se describe presenta un PM 
largo con reducción sistólica significativa del calibre 
del vaso y una presentación clínica como síndrome 
coronario agudo sin elevación del segmento ST, defi-
nido como angina inestable.  

La fisiopatología del PM deriva de las diferentes 
fuerzas biomecánicas que se generan en su seno y 
que repercuten en los segmentos adyacentes. Así, 
las manifestaciones histopatológicas encontradas 

 
 

Figura 2. Coronariografía izquierda en vista anteroposterior. A. Arteria descendente anterior de aspecto 
normal durante la diástole ventricular. B. Compresión extrínseca (milking) de 31,75 mm en segmento 
medio-distal durante la sístole. 
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difieren entre el segmento tunelizado y aquellos que 
se sitúan proximal y distal a este. En el segmento 
proximal existe una propensión al desarrollo de ar-
teriosclerosis que se atribuye principalmente a alte-
raciones en la dinámica de fluidos como es la baja 
tensión de cizallamiento que genera el PM a este ni-
vel. También podría influir el estrés mecánico pro-
ximal generado por la compresión arterial dentro 
del PM y la angulación con la que el vaso se intro-
duce en el miocardio. En el segmento tunelizado, es 
habitual observar un remodelado vascular constric-
tivo, pero sin enfermedad ateromatosa asociada. En 
cuanto a la obstrucción dinámica, se ha documenta-
do que la isquemia miocárdica no se relaciona ex-
clusivamente con la compresión vascular sistólica, 
sino que esta persiste en meso-telediástole7, porque 
no se produce una relajación adecuada de esta, lo 
que puede producir una alteración del flujo diastóli-
co6. 

El método de referencia para el diagnóstico es la 
coronariografía. El comportamiento del PM en la an-
giografía y su impacto hemodinámico depende del 
grosor, la profundidad y la longitud del trayecto, así 
como de la orientación de la arteria y las fibras mus-
culares, y de la naturaleza del tejido existente entre 
ambas. El hallazgo angiográfico es una estenosis 
sistólica que desaparece durante la diástole, de ma-
nera que la observación durante esta fase del ciclo 
cardíaco, de una arteria de calibre normal, confirma 
el denominado PM6. 

La longitud del puente miocárdico suele estar 
comprendida entre 4 y 25 mm, y la arteria más fre-
cuentemente afectada es la DA en su tercio medio y 
distal; y, con menos frecuencia, las ramas diagonales 
y marginales1. En el caso clínico que se presenta 
también es la DA la arteria afectada en los segmen-
tos mencionados, aunque con la peculiaridad de 
que la longitud del trayecto es bien largo, de apro-
ximadamente 30 mm, lo que se supone que contri-
buye a la afectación de la reserva coronaria y su 
consiguiente expresión clínica.  

El aumento de la frecuencia cardíaca, la contrac-
tibilidad y la velocidad de flujo, el tiempo de perfu-
sión diastólico corto y el espasmo coronario induci-
do por el ejercicio pueden causar angina en pacien-
tes con PM. Al tener en cuenta esto, el tratamiento 
de primera línea consiste en aumentar la dosis de 
fármacos como los betabloqueantes, debido a su 
efecto inotrópico y cronotrópico negativo6. Una 
buena alternativa son los antagonistas del calcio, 
que añaden además propiedades vasodilatadoras7. 
De manera general, en estos pacientes se debe evi-

tar el uso de vasodilatadores puros como los nitra-
tos, debido que aumentan el grado de estrechamien-
to sistólico de los vasos y disminuyen el umbral is-
quémico, lo que pudiera agravar los síntomas6,7. 

El paciente presentado tuvo buena respuesta al 
ajuste terapéutico (betabloqueadores y antagonistas 
del calcio), pues mejoró su sintomatología tras la in-
troducción de estos medicamentos en su tratamien-
to de base. 

Conocer esta variante anatómica favorece la apli-
cación de un tratamiento específico o bien optimizar 
el previo, lo cual es muy importante porque puede 
condicionar su pronóstico. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
A pesar de que en muchos pacientes el puente mio-
cárdico puede cursar de forma asintomática o pre-
sentar síntomas leves, en algunos casos –como el 
que se presenta en este artículo–, puede causar un 
síndrome coronario agudo relacionado con factores 
desencadenantes, y requerir hospitalización y re-
ajuste del tratamiento..  
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RESUMEN 
La miocardiopatía dilatada en el embarazo es, generalmente, de origen desconoci-
do, pero en un 20-35% es hereditaria. Se presenta el caso de una paciente de 22 
años de edad, con 34,6 semanas de gestación, primípara, con antecedente de asma 
bronquial leve, que se encontraba asintomática desde el punto de vista cardiovas-
cular, hasta que se encontró una frecuencia cardíaca mayor de 130 latidos por 
minuto y edema en miembros inferiores que fue la causa de la consulta de Cardio-
logía. El ecocardiograma transtorácico reveló una miocardiopatía dilatada con 
función ventricular izquierda gravemente deprimida, disfunción diastólica, insufi-
ciencia tricuspidea grave y mitral moderada, e hipertensión pulmonar leve. Se 
consideró muy alto riesgo obstétrico (grupo IV de la clasificación de la Organiza-
ción Mundial de la Salud) y, previa coordinación con el servicio nacional de car-
diopatía y embarazo, se envió a la paciente al centro de referencia donde se reali-
zó cesárea sin complicaciones. 
Palabras clave: Mujeres embarazadas, miocardiopatía dilatada, Insuficiencia car-
díaca 
 
Idiopathic dilated cardiomyopathy in an asymptomatic pregnant 
patient 
 
ABSTRACT 
Dilated cardiomyopathy in pregnancy is generally of unknown origin, but in 20-
35% it is hereditary. Here is presented the case of a 22-year-old patient, 34.6 weeks 
of pregnancy, primipara, with a history of slight bronchial asthma, who was 
asymptomatic from the cardiovascular point of view, until a heart rate greater than 
130 beats per minute and edema in lower limbs were found, which were the caus-
es that bring her to the Department of Cardiology. The transthoracic echocardio-
gram revealed dilated cardiomyopathy with severely depressed left ventricular 
function, diastolic dysfunction, severe tricuspid and moderate mitral regurgita-
tions, as well as slight pulmonary hypertension. It was considered a very high 
obstetric risk (group IV of the World Health Organization Classification) and, after 
coordinating with the national department of heart disease and pregnancy, the 
patient was sent to the reference center, where a cesarean section was performed 
without complications.  
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INTRODUCCIÓN   
 
La miocardiopatía dilatada se caracteriza por un ven-
trículo izquierdo (VI) dilatado con disfunción sistóli-
ca que no está producida por enfermedad isquémica 
o valvular1. Con frecuencia hay un período latente 
de disfunción sistólica asintomática del VI, antes de 
que se desarrollen los síntomas clínicos. Los pacien-
tes con esta enfermedad presentan riesgo de arrit-
mias ventriculares y pueden, en ocasiones, ser aten-
didos inicialmente por una muerte súbita cardíaca 
abortada1. 

A pesar de una evaluación exhaustiva, en una 
proporción significativa de pacientes con esta en-
fermedad no hay causa evidente de la miocardiopa-
tía, por lo que se les asigna el diagnóstico de miocar-
diopatía dilatada idiopática. Extensos estudios de ba-
se familiar han demostrado que si se lleva a cabo un 
cribado clínico con electrocardiograma y ecocardio-
grama a los familiares de primer grado de estos pa-
cientes, se encontrarán evidencias de la miocardio-
patía en al menos el 20-35% de ellos, lo que estable-
ce, por tanto, el diagnóstico de miocardiopatía dila-
tada familiar1,2. 

El 50% de los casos con miocardiopatías dilatadas 
en las embarazadas son de origen desconocido, y un 
20-35% de ellos son hereditarios. Se ha identificado 
el 40% de las causas genéticas de miocardiopatía 
dilatada, con más de 50 mutaciones genéticas descri-
tas.  Los factores predictores de mortalidad materna 
son la clase funcional III-IV de la NYHA (New York 
Heart Association) y la fracción de eyección del VI 
(FEVI) < 40%. Los pronósticos muy adversos se rela-
cionan con FEVI < 20%, la insuficiencia mitral, la in-
suficiencia del ventrículo derecho, la fibrilación au-
ricular y la hipotensión arterial3. 

La electrocardiografía revela frecuentemente hi-
pertrofia del ventrículo izquierdo, cambios inespecí-
ficos del segmento ST y la onda T, o un bloqueo de 
rama, pero puede no ser específica de enfermedad 
cardiovascular4. 

La ecocardiografía revela dilatación ventricular, 
que puede encontrarse en un amplio rango (de leve 
a grave), al igual que la disfunción sistólica del VI. El 
grosor de la pared del ventrículo izquierdo suele 
encontrarse en un rango normal, pero la masa del VI 
está casi invariablemente aumentada. Con mayor 
frecuencia hay hipocinesia global del ventrículo iz- 

quierdo, pero también se pueden ver alteraciones 
regionales del movimiento de la pared, en particular 
discinesia del tabique en aquellos con bloqueo de 
rama izquierda. Hay frecuentemente insuficiencia 
mitral y tricuspídea, que pueden ser graves, por dila-
tación del anillo, incluso aunque la exploración físi-
ca no revele un soplo intenso. Al margen de una 
alteración de la coaptación de las valvas, las válvu-
las mitral y tricúspide parecen estructuralmente 
normales5. 

El tratamiento previo al embarazo incluye modi-
ficar las medicaciones para la insuficiencia cardíaca 
con el fin de evitar el daño fetal. La evaluación y el 
tratamiento de las pacientes embarazadas con mio-
cardiopatía dilatada dependen de la situación clíni-
ca. En todos los casos se requiere una actuación 
obstétrica y cardiológica conjunta, ecocardiografías 
seriadas, determinación de péptido natriurético y 
ecografías fetales. Estas pacientes deben ser tratadas 
por un equipo multidisciplinario con experiencias 
en las enfermedades cardiovasculares en la embara-
zada y en un centro destinado para ello6. 
 
 
CASO CLÍNICO  
 
Mujer de 22 años de edad, con embarazo de 34,6 
semanas, primípara, con antecedentes de asma 
bronquial leve, sin tratamiento médico y sin crisis 
desde hacía varios años. La paciente refirió que su 
embarazo había transcurrido sin dificultad, con tole-
rancia al decúbito y sin síntomas cardiovasculares; 
pero desde 10 días previos a la consulta venía sin-
tiendo disnea ligera en horarios nocturnos y sobre 
todo cuando tenía que dormir, donde permanecía 
en posición semifowler.  

Fue valorada en su área de salud donde observa-
ron una taquicardia regular, mantenida, y edemas en 
ambos miembros inferiores hasta las rodillas; a pe-
sar de eso, la paciente refería sentirse bien. A su 
llegada al hospital fue valorada por el especialista en 
cardiología de guardia. Al examen físico se constata-
ron los signos descritos y a la auscultación cardio-
vascular presentaba ruidos cardíacos rítmicos, de 
buena intensidad, con soplo mesosistólico II/VI en 
focos tricuspídeo y mitral, sin tercer o cuarto ruidos, 
ni roce pericárdico. Su frecuencia cardíaca era de 
145 latidos por minuto y la tensión arterial de 100/60 
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mmHg. El examen del 
aparato respiratorio 
fue normal. 

Se le realizó un 
electrocardiograma 
donde se observó la 
taquicardia sinusal de 
125 latidos por minu-
to, sin otro dato de in-
terés (Figura 1), por 
lo que se le realizó un 
ecocardiograma (Fi-
gura 2) que demos-
tró la presencia de un 
VI dilatado con dis-
función sistólica grave (FEVI < 25%), dilatación del 
resto de las cavidades cardíacas, patrón de llenado 
diastólico seudonormalizado e insuficiencias mitral 
(moderada) y tricuspídea (grave). Los detalles de 
los valores medidos se muestran en la tabla. El ul-
trasonido obstétrico realizado para determinar el 
bienestar fetal fue normal. 

Se impuso tratamiento con heparina de bajo peso 
molecular y digoxina 0,125 mg/día y, previa coordi-
nación con el servicio nacional de cardiopatía y 
embarazo, se remitió al centro de referencia en La 
Habana donde se le realizó cesárea, sin complica-
ciones para la madre y el feto. La paciente, 45 días 
después del parto, mantenía las mismas característi-
cas ecocardiográficas y presentaba mejoría clínica.  

 
 

COMENTARIO 
 
En la miocardiopatía dilatada existen diversas posi-
bles situaciones que producen dilatación y disfun-
ción del VI, como ciertas infecciones virales, toxici-
dad e isquemia previas; pero existe un porcentaje 
importante donde no se conoce la causa. Otras po-
sibilidades son las enfermedades hereditarias y, ac-
tualmente, tienen una vital importancia las causadas 
por diferentes mutaciones genéticas, lo que da res-
puesta a un grupo significativo de miocardiopatías 
dilatadas descritas como idiopáticas6,7. 

Las pacientes con función ventricular izquierda o 
derecha gravemente deprimida no toleran bien el 
embarazo debido a los propios cambios cardiovas-
culares que ocurren en el embarazo, por lo que el 
riesgo de  complicaciones maternas y fetales supera 
el 50%; además, son frecuentes la presencia de dis-
nea marcada, sobre todo a los pequeños esfuerzos,  
 

Tabla. Valores de las mediciones obtenidas en el ecocardio-
grama. 

 

Variable ecocardiográfica Valor 

Raíz aórtica 24 mm 
Diámetro de aurícula izquierda 43 mm 
Área de aurícula izquierda 24 cm2 
Ventrículo derecho basal 45 mm 
Ventrículo derecho medial  33 mm 
Septum interventricular 9 mm 
Pared posterior del VI 8 mm 
Área de aurícula derecha  25 cm2 
Diámetro telediastólico del VI  56 mm 
Diámetro telesistólico del VI 48 mm 
FEVI (área-longitud) 23,5 % 
FEVI (Simpson modificado) 20 % 
TAPSE  17 mm 
Presión en aurícula derecha 8 mmHg 
Volumen telediastólico del VI 162 ml 
Volumen telesistólico del VI 116 ml 
Onda E  86 cm/seg 
Onda A  61 cm/seg 
Relación E/A 1,41 
Área del jet de insuficiencia mitral 6,97 cm2 
Área del jet de insuficiencia tricuspídea 12 cm2 
Presión sistólica de AP 35 mmHg 
Presión media estimada en AP 27 mmHg 
Diámetro de vena cava inferior 19 mm 
Colapso de vena cava inferior <50 % 
AP, arteria pulmonar; FEVI, fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo, TAPSE; siglas en inglés de excursión 
sistólica del plano del anillo tricuspídeo VI, ventrículo 
izquierdo 

 
 

 
 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones realizado a la paciente. 
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palpitaciones mantenidas, síntomas de bajo gasto 
cardíaco, edema pulmonar, presíncope, síncope, en-
tre otros. A toda paciente que tenga una disfunción 
ventricular izquierda con una FEVI < 40% se le debe 
desaconsejar el embarazo. De igual manera, las 
pruebas de esfuerzo pueden ser de interés, ya que 
es posible que las mujeres con FEVI de 40-50% no 
toleren bien la gestación cuando su capacidad aeró-
bica funcional sea baja8. 

Todas las pacientes con miocardiopatía dilatada 
que estén planificando un embarazo deben recibir 
asesoramiento y atención multidisciplinaria, ya que 
hay un riesgo alto de deterioro irreversible de la 
función ventricular, muerte materna y pérdida fe-
tal9,10; pero en el caso de la paciente que se presenta 
no se conocía ese antecedente y el diagnóstico se 
realizó en una etapa avanzada de la gestación. 

En las pacientes embarazadas, el diagnóstico de 
una miocardiopatía dilatada con función ventricular 
gravemente deprimida constituye una contraindica-
ción para continuar la gestación, y se clasifica en el 
grupo IV (alto riesgo) de la Organización Mundial de 
la Salud para pacientes embarazadas con enferme-
dades cardiovasculares, por lo que debe continuar 

su atención en una institución y un equipo multidis-
ciplinario con experiencia en este tipo de pacientes. 
Con respecto al momento del parto, lo más reco-
mendado es la cesárea planificada9,10. 

En estas pacientes están contraindicados algunos 
medicamentos que son utilizados habitualmente en 
la insuficiencia cardíaca: inhibidores de la enzima de 
conversión de angiotensina, antagonistas del recep-
tor de la angiotensina II, inhibidores de la neprilisina 
y del receptor de la angiotensina, los antagonistas 
del receptor de mineral o corticoides, y la ivabradi-
na. La administración de cualquier fármaco en la 
embarazada debe ser individualizado, aunque lo 
primero es culminar con el embarazo para favorecer 
el tratamiento más adecuado para la paciente; y en 
el caso de que el feto sea viable, se debe realizar 
maduración pulmonar y proceder a la interrupción 
del embarazo10. 
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Figura 2.A. Cálculo de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo por área-longitud en vista apical 
de 4 cámaras. B. Vista paraesternal eje largo, donde se determinan los diámetros de la raíz aórtica y la 
aurícula izquierda. C. Regurgitación mitral por doppler color. D. Diámetro del ventrículo izquierdo en 

vista 4 cámaras. 
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Sr. Editor: 
 
Hemos leído atentamente el artículo «Primer sepa-
rador retráctil de pulmón para facilitar la disección 
extrapleural de la arteria torácica interna» de López 
de la Cruz et al 

1, publicado recientemente en esta 
revista CorSalud, y por su importancia considera-
mos necesario realizar algunas consideraciones. 

Lo primero es destacar el interesante recuento 
histórico que realiza el autor respecto a la técnica 
empleada en la disección de la arteria torácica in-
terna hasta citar el artículo original de James M. 
Cunningham en 1992, el cual constituye el referente 
de más impacto hasta el presente debido a que des-
cribió magistralmente la técnica esqueletizada para 
la disección del hemoducto, luego de ser aplicada 
en su serie de 1029 pacientes2. Lo anterior fue un 
gran logro en la evolución de la cirugía coronaria ya 

   
 

 

que en los trabajos iniciales desarrollados en la Clí-
nica de Cleveland, Ohio, por el padre de la revascu-
larización miocárdica, el eminente René G. Favaloro, 
se utilizaba la técnica pediculada3-5. 

Hemos citado tan sólo dos referentes aunque, co-
mo bien acota el autor en su artículo1, existen nume-
rosos grupos en el mundo cuyos resultados dan por 
patentada la técnica esqueletizada sobre la pedicu-
lada6-10; sin embargo, nuestra preocupación va más 
allá y está en relación con el mensaje que se trans-
mite desde el título del artículo al considerarse que 
es el primer separador retráctil de pulmón utilizado 
en la disección de la arteria torácica interna, y –pos-
teriormente– en el resumen se afirma que nunca se 
ha fabricado ese dispositivo1.  

Retomamos nuevamente el artículo original de 
Cunningham2, debido a que López de la Cruz cita: 
“en 1992 ellos señalaron que un separador retráctil 
estratégicamente colocado podía proveer excelente 
exposición en esta situación”1. Sin embargo, lo que 
realmente Cunningham escribió fue, “a strategically 
placed malleable retractor provides excellent expo-
sure in this situation”, por tanto no es «podía pro-
veer» sino que provee; con lo cual se confirma que 
él utilizaba un separador retráctil para el pulmón en 
la disección del tercio proximal de la arteria torácica 
interna. Más adelante se despeja cualquier duda al 
respecto cuando escribe iniciando un párrafo y cito 
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textualmente, “while the retractor is still in place and 
exposure is good…”, es decir, mientras el separador 
está aún colocado y la exposición es buena…2. 

Existen en la actualidad varios separadores re-
tráctiles de pulmón para realizar el procedimiento 
en cuestión, y otros propios de cirugía cardíaca u 
oncológica, uno de los más populares y comerciali-
zados es el “ZAIKIND LUNG RETRACTOR mallea-
ble” disponible en www.simaecomedical.com, ade-
más de otros aditamentos con igual objetivo tanto en 
la cirugía cardíaca convencional como en la míni-
mamente invasiva laparoscópica o robótica, o para 
abordajes menos convencionales como la vía infra-
axilar11-14. 

Es curioso que en la extensa revisión de la litera-
tura realizada por el autor hasta el presente no haya 
encontrado dichos artículos, debido a ello los aco-
tamos en las referencias bibliográficas11-14. Sin em-
bargo, por la envergadura del trabajo para la evolu-
ción de la técnica quirúrgica en cuestión y por res-
peto a la historia de la cirugía cardiovascular, nos 
detendremos sólo en dos ejemplos. Primero, Kumar 
y colaboradores15

 describen en el 2006 detalladamen-
te la técnica empleada para la retracción del pulmón 
durante la disección de la arteria mamaria interna, 
donde emplearon los separadores del estabilizador 
de succión Octopus IV (Medtronic Inc, Minneapolis, 
MN) en 30 pacientes y 42 arterias mamarias con 
excelentes resultados; segundo, y sorprendente es 
que uno de los gigantes de la cirugía cardiovascular 
pediátrica, Willys J. Potts, diseñó un separador flexi-
ble de dos dedos para la retracción efectiva del 
pulmón durante la cirugía cardíaca en los niños16. El 
Dr. Potts fue designado en 1945 como Jefe del Depar-
tamento de Cirugía en el Children's Memorial Hospi-
tal de Chicago y tuvo la fortuna de contar con la 
ayuda del talentoso artesano Bruno Richter para la 
fabricación de numerosos instrumentos quirúrgicos 
que diseñaba gracias a su ingenio y constante bús-
queda, para lograr mejores resultados en la enton-
ces joven cirugía cardiovascular pediátrica16. 

Estimado Editor, no es nuestro objetivo tener o 
no la razón, el propio Cunningham inició una intere-
sante polémica hace poco más de una década en los 
Anales de Cirugía Torácica17,18; la idea es propiciar el 
debate que enriquezca el acervo científico-cultural 
de nuestros lectores. 
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Sr. Editor: 
 
Apreciamos la carta de Rodríguez León et al 

1 donde 
se hace un análisis lingüístico de nuestro artículo2 y 
se cuestiona la calidad de la revisión bibliográfica 
realizada, como parte de su redacción. Resulta cu-
rioso que –aunque aborde aspectos técnicos muy 
específicos de la cirugía coronaria– llame la aten- 

ción de colegas que tienen poca experiencia en ese 
campo, motivo probablemente responsable de algu-
nas de sus dudas y que intentaremos responder con 
gran satisfacción, no sin antes hacer algunas aclara-
ciones que consideramos muy necesarias.  

Cuando se estudia con profundidad la historia de 
los procedimientos de disección de la arteria mama-
ria (torácica) interna (AMI), se logra entender que 
su preparación esqueletizada no fue un logro en la 
evolución de la cirugía coronaria; realmente ocurrió 
al revés. Cuando el 28 de abril de 1950 el cirujano ca-
nadiense Arthur Martin Vineberg implantó por pri-
mera vez una AMI en el miocardio del ventrículo 
izquierdo de un ser humano, solo separó de la pa-
red torácica el segmento arterial entre el 4º y 6º es-
pacio intercostal, al no necesitar la función de su 
vena o pedículo tisular acompañante. Así lo hacía 
aun cuando, en 1966, las particularidades anatómi-
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cas de una paciente lo obligaron a abordar el tórax 
mediante una esternotomía longitudinal media y 
diseccionar en toda su extensión e implantar la AMI 
derecha3. Años antes, probablemente el 17 de marzo 
de 1958 (la fecha exacta se desconoce4) William Polk 
Longmire Jr. había anastomosado por primera vez 
una AMI a una coronaria, en un desesperado esfuer-
zo transoperatorio por salvar la vida de su pacien-
te5,6; es difícil precisar qué técnica de disección em-
pleó, pero por su experiencia previa usando el flujo 
de la AMI para irrigar el yeyuno en la cavidad torá-
cica, puede presumirse que solo separó la arteria 
durante su histórica cirugía3.   

No fue hasta 1959, que William Horace Sewell 
teorizó acerca de la supuesta ventaja de vasos ve-
nosos en el implante de mamaria, para drenar el 
exceso de sangre y evitar hematomas miocárdicos. 
Nos ha sido imposible encontrar la fecha exacta en 
que practicó en humanos por primera vez su llama-
da “operación del pedículo”, pero casi seguramente 
fue a finales de 1962 o durante enero de 1963; esto 
confirma que, aunque era infundada la preocupa-
ción del cirujano de Carolina del Norte, pues nunca 
se demostró la presencia de hematomas en pacien-
tes operados por la técnica de Vineberg, la prepara-
ción pediculada de la AMI fue realmente un intento 
por mejorar el procedimiento de implantación de 
una arteria esqueletizada, como se propugnaba has-
ta ese momento.  

Es también erróneo afirmar que, en sus trabajos 
iniciales desarrollados en la Clínica Cleveland de 
Ohio, Favaloro utilizaba la técnica pediculada. Él 
mismo reconoció en uno de sus artículos con matiz 
autobiográfico7 que, aunque se inició como cirujano 
en ese centro en 1963, no fue hasta 1965 que comen-
zó a diseccionar la AMI con su vena y tejidos cir-
cundantes, al considerarla una técnica más rápida y 
con menos riesgo de trauma. Entonces, fue la disec-
ción pediculada la que evolucionó a partir de la es-
queletizada, y aún hoy es la técnica preferida por la 
mayoría de los cirujanos cardíacos en el mundo.  

Muchos cardiocirujanos sudamericanos y algu-
nos estadounidenses, cuya formación ha estado 
influenciada por la escuela de la Clínica Cleveland, 
se refieren a Favaloro como el padre de la revascu-
larización miocárdica. Convenientemente olvidan 
que el propio argentino rechazó ese sobrenombre8, 
probablemente consciente de que no fue el progeni-
tor de ninguna de las técnicas de revascularización, 
realmente ideadas y ejecutadas por primera vez por 
otros cirujanos que compartieron su mismo momen-
to histórico, pero fueron más osados que él. El pro-

tagonismo de Favaloro para afianzar la cirugía de 
puentes aorto-coronarios en la arena clínica es inne-
gable, pero si se desea acreditar un verdadero padre 
de ese procedimiento, Vineberg o Longmire poseen 
más credenciales para optar por el histórico califica-
tivo.     

Volviendo al tema que motiva la carta de Rodrí-
guez León et al 

1, en relación con la supuesta malin-
terpretación de lo escrito por Cunningham en 1992, 
es importante señalar que el texto no está entreco-
millado en nuestro artículo, pues no tuvo la inten-
ción de ser una traducción literal. Si bien el trabajo 
de Cunningham tiene méritos, jamás suscribiríamos 
una traducción literal de esa frase en particular, 
pues estamos en desacuerdo con la afirmación cate-
górica del estadounidense de que un separador ma-
leable (clásico) de pulmón provee excelente exposi-
ción durante la disección proximal de la AMI. Nin-
gún cirujano, con una mínima experiencia en prepa-
ración mamaria, puede sentenciar tajantemente que 
un separador clásico de pulmón expone siempre 
excelentemente ese segmento de la arteria; podría 
hacerlo, pero también podría ocurrir lo contrario. 
Nuestro grupo tiene una vasta experiencia con el 
separador pulmonar maleable de Allison para ayu-
dar a la disección de la AMI, como se muestra en el 
panel B de la figura 2 de nuestro artículo2, publicado 
previamente en esta revista. Precisamente, eviden-
ciar que en la mayoría de los casos, su utilización –
obligatoriamente por otro miembro del equipo qui-
rúrgico, dificultando la maniobrabilidad del cirujano 
principal, y que (al agotarse) lo cambia de posición 
sin una visibilidad adecuada del campo operatorio– 
entorpecía más la disección y aumentaba el riesgo 
de lesión sobre el hemoducto o el pulmón, fue lo 
que nos motivó a fabricar un dispositivo retráctil, 
que se adhiere al separador esternal, y que aunque 
puede emplearse en cualquier cirugía torácica, fue 
específicamente diseñado para separar el pulmón 
durante la preparación mamaria, como puntualiza-
mos cuando dimos a conocer a la comunidad cientí-
fica los resultados iniciales de su utilización9.   

Aparentemente, Rodríguez León y sus colabora-
dores1 interpretaron inadecuadamente el término 
«maleable». Los separadores pulmonares son cono-
cidos por todos los que practican cirugía torácica y 
existen probablemente desde los albores de esa 
especialidad. Debe recordarse que la mayoría de los 
grandes hitos en la cirugía pulmonar ocurrieron an-
tes de 1940, y aunque es difícil precisar con exacti-
tud cuándo se empleó por primera vez un aditamen-
to para separar la víscera, sí se puede afirmar con 
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seguridad que, antes del nuestro, ninguno fue fabri-
cado con la expresa intención de apartar el pulmón 
durante la disección de la AMI.  

Probablemente todos los separadores pulmona-
res son maleables, aunque en su denominación no 
aparezca el término. No debe interpretarse como un 
«apellido»; sencillamente significa que su estructura 
metálica puede cambiar de forma sin romperse, una 
característica necesaria para lidiar con ese órgano a 
través de una toracotomía. El separador de Zaikind, 
mencionado por Rodríguez León et al 

1, a pesar de 
existir en nuestros hospitales, prácticamente no se 
emplea con este fin, ya que la estrechez de su valva 
dificulta mucho la retracción del pulmón, lo que no 
ocurre con el clásico separador de Allison, en forma 
de «raqueta».   

No tenemos ninguna duda de que el grupo de 
Cunningham empleaba algún separador pulmonar 
durante la disección de la AMI; obviamente, uno 
diseñado para la cirugía de ese órgano, y que duran-
te años han utilizado los cardiocirujanos al no con-
tar con uno específicamente manufacturado para 
facilitar la preparación de ese hemoducto. En ningu-
na de las fotografías que acompañan a los miles de 
artículos dedicados a cirugía coronaria se encontra-
rá un separador con esas características, pero pro-
bablemente la muestra más clara de su inexistencia, 
es la publicación de 2015 de Efthymiou y Weir10 don-
de proponen la disposición angulada de pinzas he-
mostáticas para tal propósito y sugieren la fabrica-
ción futura de un dispositivo más sofisticado9,10, que 
ayudaría a apartar el pulmón si se modificaran los 
separadores actualmente utilizados para diseccionar 
la AMI.  

Quienes no realizan este tipo de cirugía, proba-
blemente desconozcan que durante la preparación 
mamaria se emplea también un separador esternal 
específicamente diseñado para ese fin, que es susti-
tuido, al final del procedimiento, por otro con carac-
terísticas diferentes, que se utilizará durante la cons-
trucción de los injertos y que ya no permitirá la 
adecuada visualización del lecho de la AMI. Cuando, 
en su artículo, Cunningham señala que con “el sepa-
rador aún en posición (…) son divididas con caute-
rio las laxas conexiones tisulares que unen la refle-
xión superomedial de la pleura a la pared torácica”, 
se está refiriendo a ese separador esternal especial 
empleado durante la disección de la AMI, no al pul-
monar como erróneamente interpretaron los auto-
res1. En esa fase de la descripción de la técnica ya 
ha concluido la disección del hemoducto, y Cun-
ningham hizo la oportuna aclaración porque, una 

vez retirado el «separador de mamaria» –como lo 
conocen generalmente los cirujanos–, es más difícil 
acceder a la mencionada región anatómica.   

Aunque Rodríguez León et al 
1 refieren que “en la 

actualidad existen varios separadores retráctiles de 
pulmón para realizar el procedimiento en cuestión, 
así como otros aditamentos con igual objetivo en di-
ferentes modalidades de la cirugía cardíaca”, es im-
portante aclarar que la principal función de nuestro 
separador es facilitar la disección de la AMI sin abrir 
la pleura. Los separadores que ellos refieren que «ya 
existen» son, obviamente, otros.      

En relación con el artículo de Kumar et al 
11, no 

hay dudas de que no podían presentar un separador 
(retractor) que no existía; ellos hacían por esa época 
lo que hemos comentado previamente, la separa-
ción (retraction) del pulmón con un dispositivo que 
no fue creado ni modificado para esa función: lo que 
empleaban esos cirujanos indios para apartar el 
pulmón eran estabilizadores miocárdicos de cirugía 
coronaria, no “separadores del estabilizador” como 
plantean en su carta Rodríguez León et al 

1. 
Finalmente, estos autores1 señalan que Cun-

ningham inició una interesante polémica hace poco 
más de una década en las páginas de Annals of Tho-
racic Surgery pero realmente lo que hizo en su corta 
carta12 fue validar, con su experiencia, los resultados 
de otro cirujano que siempre ha defendido los bene-
ficios de la esqueletización. La aludida polémica no 
tuvo a Cunningham como iniciador y ocurrió más de 
40 años antes, cuando a comienzos de la década de 
1960 los cirujanos tuvieron que decidir si seguían 
esqueletizando la AMI, como había enseñado Vine-
berg, o la separaban con su pedículo como comen-
zaba a proponer Sewell.  

Para terminar, agradecemos la carta de Rodríguez 
León et al 

1, porque –aunque no coincidimos con su 
punto de vista– nos ha dado la posibilidad de expli-
car nuevamente nuestro trabajo y concluir que: des-
pués de haber realizado una profunda revisión bi-
bliográfica, en la que analizamos más de tres mil 
artículos científicos, publicados desde la década de 
1940 en las más prestigiosas revistas de cardiología y 
cirugía cardiotorácica del mundo, podemos seguir 
afirmando que hemos fabricado el primer separador 
pulmonar retráctil específicamente diseñado para 
facilitar la disección extrapleural de la AMI. 
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Sr. Editor: 
 
Con sumo interés leí la publicación en el último nú-
mero de esta revista del artículo «Paro cardiorrespi-
ratorio hospitalario: un desafío en la actualidad»1, y 
concuerdo plenamente con sus autores; de hecho, 
en meses pasados, publiqué un editorial en relación 
con el tema de la reanimación cardiopulmonar y 
cerebral en la gestante2. 

Considero que es necesario emitir mis considera-
ciones acerca de un hecho médico de dominio pú-
blico3 y ampliar algunos de los aspectos, en especial, 
cuando se trata de una paciente gestante.  

Este suceso atañe transversalmente a todo quien 
lo presencie4. Cuando ocurre una parada cardiorres-
piratoria (PCR), el inicio de las maniobras en forma 
precoz, oportuna y eficiente puede hacer la diferen-
cia entre la vida y la muerte, en ocasiones de dos vi-
das, si la paciente es gestante y se encuentra a tér-
mino. 

Resulta lastimoso observar como la reanimación 
es contemplada intrahospitalariamente por médicos 
que esperan por el más experto, la mayoría de las 
veces el anestesiólogo, y no se realiza ninguna ma-
niobra hasta su arribo, que en muchas ocasiones se 
encuentra distante del lugar de ocurrencia.  

Sin duda, constituye un hecho que la baja inci-
dencia de la PCR no permite mantener un nivel de 
entrenamiento de las destrezas requeridas para una 
correcta RCP (reanimación cardiopulmonar), lo que 
lleva a la pérdida de estas, si alguna vez se adquirie-
ron. En la gestante, a la que se adiciona la posibili-
dad de la cesárea perimortem, la PCR está rodeada 
de un acto de osadía, pues requiere un alto nivel de 
decisión por el imperativo de tener que realizar la 
mencionada cesárea en el lugar de ocurrencia y en 
el tiempo previsto; o sea, al quinto minuto del co-
mienzo de la PCR. 

Se hace necesario entonces, que la enseñanza de 
la RCP sea contemplada como una competencia que 
se entrene y evalúe periódicamente. Los anestesió-
logos-reanimadores deben ser quienes lideren los 
grupos dedicados al tema, al mismo tiempo que se 
debe demostrar un elevado dominio de la compe-

tencia en reanimación toda vez que sea requerido, 
con actualización, habilidad y destrezas. 

El liderazgo tiene que ser ganado, los buenos lí-
deres crean una cultura que se centra en «lo que es-
tá bien», no en «quién» está en lo correcto5. 

En el Hospital Provincial Docente Ginecobstétri-
co Ana Betancourt de Mora de Camagüey, Cuba, he-
mos establecido un sistema de adiestramiento que 
se repite varias ocasiones al año y se evalúan los 
resultados obtenidos. Considero que es una compe-
tencia que, aunque infrecuente, es extremadamente 
significativa como para no ponerle nuestro mayor 
empeño. 
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