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El artículo que presentan en este número de la revista 
CorSalud los doctores Dorantes y Trung1, constituye 
una excelente revisión de un tema que, como bien 
ellos señalan, es todavía motivo de gran controversia. 
Vale la pena hacer un pequeño comentario histórico 
para situar apropiadamente al lector en esta contro-
versia. 

El ahora denominado síndrome de Brugada fue 
descrito en 1992 por dos de los tres hermanos Bru-
gada, Pedro y Josep2. Ellos lograron reunir una serie de 
8 casos que en su análisis compartían tres caracterís-
ticas: bloqueo de rama derecha del haz de His, eleva-
ción del segmento ST y muerte súbita. Es interesante 
señalar que el síndrome se ha ido delimitando paula-
tinamente a lo largo de todos estos años. Ahora se 
sabe, por ejemplo, que no todos los casos se asocian 
con muerte súbita (son los llamados “Brugadas asinto-  
 

máticos”), y que no todos los casos con el patrón elec-
trocardiográfico característico tienen en realidad la 
enfermedad. 

El establecer un diagnóstico diferencial fue desde 
un inicio una parte importante del diagnóstico pero en 
la actualidad se ha visto que existen tantos casos que 
simulan el patrón electrocardiográfico de un síndrome 
de Brugada, que se han acuñado con el término “feno-
copias de Brugada” para distinguirlos adecuadamen-
te3. Este término bien puede sustituir a los de “pseu-
do-Brugada” o “Brugada-like”. Significativo lo es tam-
bién el hecho de que se ha visto que no todos los 
casos tienen un verdadero bloqueo de rama derecha 
sino que en la mayoría de los casos, en realidad se 
trata de una imagen de bloqueo de rama derecha4,5. 
Por otro lado, no menos importante, la afirmación 
inicial de los hermanos Josep y Pedro Brugada de que 
no existía una alteración estructural subyacente, se ha 
venido abajo debido a la publicación de múltiples casos 
donde sí se han logrado demostrar anomalías anató-
micas subyacentes; de hecho, uno de los primeros 
casos de la enfermedad, diagnosticado por el Dr. Pedro 
Brugada, fue enviado al Dr. Guy Fontaine y él encontró 

  MF Márquez 
Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez 
Juan Badiano Nº 1. Col. Sección XVI.  
Delegación Tlalpan. CP 14080. México, D.F. México. 
Correo electrónico:  manlio.marquez@gmail.com   
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evidencia de una infiltración grasa intramiocárdica6,7. 
Hay que hacer justicia y señalar que en realidad no 

fueron los hermanos Brugada los primeros en describir 
dicho patrón electrocardiográfico y su asociación con 
la muerte súbita. Ya el grupo de la Universidad de Pa-
dua había publicado en 1988 y 1989, sendos artículos 
en una revista francesa8 y en una estadounidense9, 
donde mostraban casos de patrones electrocardio-
gráficos que ahora sabemos corresponden al síndrome 
de Brugada. Ellos hicieron notar este hecho en una 
carta al editor del JACC (Journal of the American Col-
lege of Cardiology)10. De hecho, El grupo de los docto-
res Andrea Nava y Bortolo Martini han hecho contri-
buciones muy relevantes a esta afección, las cuales se 
pueden encontrar de forma detallada en un capítulo 
de un libro reciente sobre muerte súbita11. Por varias 
razones, incluyendo su insistencia en que sí existían 
alteraciones estructurales subyacentes y por el hecho 
de que ellos los habían catalogado como displasia 
arritmogénica del ventrículo derecho, entre otros 
motivos, los trabajos de los doctores italianos no 
recibieron la misma atención que la publicación de los 
doctores Brugada. Gracias a estos últimos, muchos 
otros médicos e investigadores lograron identificar 
también pacientes que poseían las mismas caracte-
rísticas y se dio una explosión en el número de comu-
nicaciones al respecto de esta enfermedad. Actual-
mente, después de 23 años, la búsqueda en Google 
con las palabras “Brugada syndrome” arroja más de 
330.000 resultados, mientras que la búsqueda en Pub-
Med/MEDLINE informa de 2.599 artículos científicos. 

Pasemos ahora sí, al tema en cuestión. La pregunta 
a responder es ¿cuál es el papel de la estimulación 
eléctrica ventricular para decidir el implante de un 
desfibrilador en el síndrome de Brugada? Nuevamen-
te, es importante el contexto histórico. La estimula-
ción eléctrica ventricular en el síndrome de Brugada 
inició cuando aún no teníamos muchos datos acerca 
del pronóstico de esta enfermedad. Se empezó a utili-
zar de manera similar a como se hizo anteriormente 
en la cardiopatía isquémica, así como en otras enfer-
medades asociadas con arritmias ventriculares malig-
nas12. La finalidad fue igualmente tratar de identificar 
a aquellos sujetos que, por desarrollar arritmias ventri-
culares durante la estimulación ventricular, estuviesen 
en riesgo de muerte súbita y, por lo tanto, pudieran 
beneficiarse de un desfibrilador automático implanta-
ble. Como bien señalan Dorantes y Trung1, la serie 
inicial corrió a cargo de los descubridores de este sín-

drome, los doctores Brugada, quienes mostraron re-
sultados aparentemente útiles de dicha estimulación 
eléctrica programada para la estratificación del riesgo 
en esta enfermedad. Sin embargo, paulatinamente 
fueron surgiendo resultados de otros grupos que con-
tradecían lo que informaban los hermanos Brugada, al 
señalar que el valor predictivo de la estimulación eléc-
trica ventricular era en realidad muy pobre, y que no 
servía para estratificar el riesgo de muerte súbita. De 
ahí surgió la controversia, que persiste hasta el mo-
mento actual pero que, después de múltiples estudios 
hechos por diversos grupos distintos a los de los 
hermanos Brugada, y que son muy bien analizados y 
presentados por los doctores Dorantes y Trung1, nos 
llevan a afirmar que la estimulación ventricular progra-
mada no tiene un papel significativo en la estratifica-
ción del riesgo en el síndrome de Brugada.  

Esta afirmación está respaldada por el último infor-
me de expertos de la Heart Rhythm Society13. Como 
ellos bien señalan, si el paciente ya presentó un epi-
sodio de paro cardíaco reanimado con éxito, debe 
implantarse un desfibrilador; si, por otro lado, el pa-
ciente se encuentra asintomático, su riesgo es tan bajo 
que no es necesario ni hacer el estudio electrofisio-
lógico, ni implantar un desfibrilador. Los autores ana-
lizan y detallan los resultados de la estimulación eléc-
trica programada para otras enfermedades asociadas 
con muerte súbita que antes habían sido catalogadas, 
como fibrilación ventricular idiopática o primaria. Del 
análisis se desprende que el síndrome de Brugada es 
una entidad propia. La experiencia de los autores es 
clara al respecto. También señalan claramente por qué 
debemos tener cuidado en la indicación de un desfi-
brilador, sobre todo en lo que a posibles complicacio-
nes se refiere. En este sentido es importante consi-
derar que muchos de los pacientes con síndrome de 
Brugada son hombres jóvenes que van a requerir va-
rios dispositivos a lo largo de su vida, lo que incremen-
ta sustancialmente el riesgo de dichas complicaciones, 
no sólo en lo referente al implante sino también en las 
consecuencias psicológicas tanto de las descargas 
apropiadas como de aquellas inapropiadas. La utilidad 
de la quinidina14,15 y la problemática de su escasez en 
muchos países16 son tratadas en forma clara por los 
autores. 

Queremos terminar este Editorial haciendo men-
ción de un libro próximo a publicarse por parte de la 
Sociedad Dominicana de Cardiología y que cuenta con 
el aval de la Sociedad Interamericana de Cardiología17. 
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Se trata de una monografía sobre la muerte súbita 
donde se aborda en forma detallada este importante 
problema de salud pública y donde, por supuesto, hay 
mención al síndrome de Brugada.    
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RESUMEN 
Introducción: El advenimiento de nuevas estrategias invasivas de intervención coro-
naria ha propiciado una disminución de la morbilidad y la mortalidad intrahospitalaria 
por síndrome coronario agudo a nivel mundial. Sin embargo, estos indicadores han 
tenido sus variaciones en el Servicio Provincial de Cardiología de Sancti Spíritus.  
Objetivo: Determinar los factores clínicos-epidemiológicos relacionados con la evo-
lución intrahospitalaria de los pacientes ingresados con este diagnóstico.  
Método: Se realizó una investigación observacional, descriptiva, retrospectiva en el 
Servicio de Cardiología del Hospital Provincial General Camilo Cienfuegos de Sancti 
Spíritus durante el año 2011. La muestra estuvo conformada por los 363 pacientes 
que ingresaron con algunas de las formas clínicas agudas de cardiopatía isquémica. Se 
calculó la distribución de frecuencias según variables clínicas y epidemiológicas y se 
aplicaron pruebas de significación estadística (Chi cuadrado, Regresión logística, Expo-
nencial de beta), que permitieron establecer relaciones con las distintas variables y la 
mortalidad.  
Resultados: Las complicaciones que se presentaron con mayor frecuencia fueron: dis-
función ventricular izquierda aguda, arritmias ventriculares y angina postinfarto. Los 
infartos de topografía anterior, el antecedente de infarto previo, la hipertensión arte-
rial y el hábito de fumar, fueron las variables más relacionadas con las complicaciones 
mecánicas y el infarto recidivante. La mayor sobreestadía estuvo motivada por la 
angina postinfarto, el reinfarto y el shock cardiogénico.  
Conclusiones: Existió una disminución de la mortalidad hospitalaria por síndrome co-
ronario agudo en el año 2011 aunque hubo una elevada incidencia de complicaciones 
mecánicas y arrítmicas que motivaron una mayor estadía en el Servicio de Cardiología. 
Palabras clave: Síndrome coronario agudo, Cardiopatía isquémica, Factores pronósti-
cos, Mortalidad cardiovascular 
 
Factors related to the in-hospital course of acute coronary syndrome 
 
ABSTRACT 
Introduction: The advent of new invasive coronary intervention strategies has led to a 
worldwide reduction in morbidity and in-hospital mortality from acute coronary syn-
drome. However, these indicators have had some variations in the Provincial Depart-
ment of Cardiology of Sancti Spiritus. 
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Objective: To determine the clinical and epidemiological factors associated with in-
hospital course of patients admitted with this diagnosis.  
Method: An observational, descriptive, and retrospective research was carried out at 
the Department of Cardiology at Camilo Cienfuegos General Provincial Hospital in 
2011. The sample consisted of 363 patients admitted with some clinical forms of 
acute ischemic heart disease. The frequency distribution according to clinical and epi-
demiological variables were calculated by statistical significance tests (Chi square, 
logistic regression, beta exponential), which allowed to establish relations with the 
different variables and mortality.  
Results: The most frequent complications were: acute left ventricular dysfunction, 
ventricular arrhythmias and post-infarction angina. Prior topography infarction, histo-
ry of previous infarction, hypertension and smoking were the variables that related 
the most with mechanical complications and recurrent stroke. The longest demurrage 
was motivated by postinfarction angina, reinfarction and cardiogenic shock.  
Conclusions: There was a decrease in hospital mortality from acute coronary syndrome 
in 2011 although there was a high incidence of mechanical and arrhythmic complica-
tions which motivated a longer stay at the Department of Cardiology.  
Key words: Acute coronary syndrome, Coronary artery disease, Prognosis, Cardiovas-
cular mortality 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
El síndrome coronario agudo (SCA) en sus diferentes 
presentaciones clínicas comparte un sustrato fisiopa-
tológico común, que se resume en la ruptura o erosión 
de la placa aterosclerótica, con distintos grados de 
complicaciones trombóticas y embolización distal1. Co-
mo se trata de un estado que pone en riesgo la vida 
del paciente, se han desarrollado criterios para la 
estratificación del riesgo que permitan tomar deci-
siones oportunas para el tratamiento farmacológico y 
las estrategias de revascularización miocárdica a la 
medida de cada paciente2.  

Cuba ha conseguido construir un complejo e inte-
gral sistema de salud que permite aumentar la expec-
tativa de vida de la población, y que constituye un 
escenario con potencialidades para una gran epidemia 
de cardiopatía isquémica.  

El infarto agudo de miocardio (IAM) constituye la 
forma de presentación más temida por el alto índice 
de complicaciones y de episodios letales que puede 
generar. No obstante, ha existido una tendencia de-
creciente en la mortalidad por esta causa debido a la 
aplicación de estrategias invasivas* de intervención 
coronaria, y un mayor énfasis en las medidas de 
prevención secundaria3,4.  

La problemática en el Hospital Provincial Camilo 
Cienfuegos difiere de esta tendencia nacional, lo cual 
se refleja en el incremento de la letalidad por IAM a 
partir del año 2007; donde el máximo valor se registró 

en el 2009 cuando llegó a un 20 %, superior al están-
dar de calidad para este tipo de instituciones que debe 
ser inferior al 15,9 %.  

Tras el diagnóstico, se precisa conocer el pronósti-
co de cualquier enfermedad4. La predicción de factores 
que se relacionan con la evolución de una determina-
da enfermedad es aplicable al SCA, en momentos don-
de existe, a nivel institucional, un incremento notable 
de sus índices de morbilidad y mortalidad hospitala-
rias.  

Este razonamiento motivó la propuesta de realizar 
una investigación con el objetivo de determinar los 
factores clínico-epidemiológicos que se relacionaron 
con la evolución intrahospitalaria de los pacientes 
ingresados con SCA, identificar los factores predictores 
de complicaciones y muerte, y determinar las causas 
de mayor estadía en la Unidad de Cuidados Corona-
rios.  

 
MÉTODO  
Se realizó una investigación observacional, descriptiva, 
retrospectiva, con el objetivo de identificar aquellos 
factores clínico-epidemiológicos predictores de una 
evolución intrahospitalaria desfavorable. Se escogie-
ron los pacientes ingresados en el Servicio de Cardio-
logía del Hospital Provincial General Camilo Cienfue-
gos de Sancti Spíritus, Cuba, de enero a diciembre de 
2011. 

La muestra estuvo conformada por los 363 pacien-
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tes que ingresaron en dicho período con el diagnóstico 
de SCA. 
 
Obtención de la información 
Se confeccionó un instrumento con las variables que 
se consideraron de interés, las cuales fueron incorpo-
radas a una hoja de recolección de datos. 
 
Análisis estadístico 
Se confeccionó una base de datos con el programa de 
procesamiento estadístico SPSS –versión 11.5– en una 
computadora personal con sistema operativo Win-
dows XP.  

Se calculó la distribución de frecuencia de los pa-
cientes con SCA y se distribuyeron, por edad y sexo,  
diagnóstico al egreso y estadía media en sala. A los 
pacientes con complicaciones cardiovasculares se les 
realizaron pruebas de significación estadística para la 
comparación de proporciones –Chi cuadrado de Pear-
son–, en busca de una presunta asociación entre las 
variables cualitativas. Para determinar la relación exis-
tente entre la complicación y las variables cuantitati-
vas, se aplicó la regresión logística.  

Se consideraron diferencias significativas si el valor 
de p para el caso de las docimasias de hipótesis resultó 
menor que 0.05, con un nivel de significación del 95 %. 

El riesgo de fallecer de cada paciente y de presen-
tar las distintas complicaciones fue calculado al usar 
los resultados de los modelos de regresión (exponen-
cial de beta como expresión de riesgo relativo). 

Para resumir la información de variables cualitativas 
se utilizaron los porcentajes como medidas de frecuen-
cia relativa. La información de las variables cuantitati-
vas se resumió utilizando el promedio y la  desviación 
estándar. 

 
RESULTADOS  
Del total de 363 pacientes que ingresaron en el Servi-
cio de Cardiología, el 53,9 % correspondió al sexo mas-
culino con una media de edad de 66,7 años. El 52,6 % 
presentó un SCA sin elevación del ST (SCASEST), con 
un mayor diagnóstico en las diferentes formas de 
anginas inestables (Tabla 1).  

Se evidenció que los pacientes con diagnóstico de 
IAM con elevación del ST (IAMCEST) aportaron el 
mayor número de fallecidos con 21 (87,5 % del total), 
para una letalidad de 5,8 %. La letalidad global en el 
servicio fue de 6,7 %, muy inferior a los índices mante-
nidos en los años del 2007 al 2010. El 33,3 % de los ca- 

    Tabla 1. Caracterización de los pacientes con SCA en el    
  Servicio de Cardiología. Hospital Provincial General Camilo   

Cienfuegos, Año 2011. 
 

Variable Nº % 

Total de pacientes 363 100 

Masculino 196 53,9 

Color blanco de piel 326 89,9 

Media de edad* 66,68 ± 12,95 

SCACEST 172 47,4 

IAMSEST 41 11,3 

Angina inestable 150 41,3 

Complicaciones 121 33,3 

Fallecidos  24 6,7 

Estadía media total* 5,46 ± 2,69 
Fuente: Base de Datos de la Unidad de Cuidados 
Coronarios. 
* X  ± DE  
SCACEST, síndrome coronario agudo con elevación del 
ST; IAMSEST, infarto agudo de miocardio sin elevación 
del ST 

 
 
sos presentaron distintas complicaciones y la estadía 
media total fue de 5,46 días. 

Al distribuir los pacientes según sus antecedentes 
patológicos personales y factores de riesgo cardiovas-
cular (Tabla 2) existió un predominio de hipertensos 
(81,5 %; p=0.00), seguido por el antecedente de car-
diopatía isquémica (62,8 %; p=0.00), la dislipidemia 
(40,2 %; 0.08) y el hábito de fumar (36,1 %; p=0.04). 
También existió relación estadísticamente significativa 
con el infarto previo (p=0.00), la obesidad (p=0.015) y 
la diabetes mellitus (p=0.04).  

En relación con la distribución de pacientes según 
la topografía del IAM y la eficacia del tratamiento 
fibrinolítico (Tabla 3), predominaron los de localiza-
ción inferior (42,4 %) que a su vez fueron los que más 
recibieron tratamiento trombolítico (23,3 %) respecto 
al total de ingresos por esta causa.  

Al mostrar las frecuencias de las principales com-
plicaciones (Tabla 4) se evidenció que predominaron 
las formas agudas de insuficiencia cardíaca (edema 
agudo de pulmón y shock cardiogénico), con valores 
que superaron el 13 %, seguido por las arritmias ven-
triculares y la angina postinfarto, con 7,5 % y 4,4 %, 
respectivamente. 

Existieron factores predictores comunes para el 
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Tabla 2. Distribución de pacientes, según antecedentes patológicos personales y diagnósticos al egreso. 
 

Antecedentes  
patológicos personales 

Diagnóstico al egreso (n=363) 
p IAMCEST IAMSEST Angina inestable        Total 

Nº % Nº % Nº % Nº % 
Hipertensión arterial 124 34,2 36 9,9 136 37,4 296 81,5 0,00 

Cardiopatía isquémica 70 19,3 30 8,3 128 35,2 228 62,8 0,00 

Dislipidemia 59 16,3 17 4,6 70 19,3 146 40,2 0,08 

Hábito de fumar 80 22,0 10 2,7 41 11,4 131 36,1 0,04 

Infarto previo 25 6,9 10 2,7 63 17,3 98 26,9 0,00 

Obesidad 45 12,4 12 3,3 44 12,1 101 27,8 0,015 

Diabetes mellitus 40 11,0 8 2,1 44 12,1 92 25,3 0,04 

Valvulopatía grave 5 1,4 1 0,3 4 1,1 10 2,7 0,50 

RMQ 2 0,5 0 0 5 1,4 7 1,9 0,06 

Enfermedad multivaso 7 1,9 1 0,3 17 4,6 25 6,9 0,69 
IAMCEST, infarto agudo de miocardio con elevación del ST; IAMSEST, infarto agudo de miocardio sin 
elevación del ST; RMQ, revascularización miocárdica quirúrgica. 

 

Tabla 3. Distribución de pacientes, según topografía del infarto, uso de tratamiento fibrinolítico y su eficacia. 
 

Topografía del infarto Nº % 
Trombólisis 

Lugar 
Nº % 

Efectiva 
UCIE UCIC Área Nº % 

Inferior 73 42,4 19 7 14 40 23,3 7 8,0 

Anterior 50 29,1 9 6 5 20 11,6 1 1,1 

Anteroseptal  21 12,2 8 0 2 10 5,8 1 1,1 

Anterior extenso 12 6,9 3 3 2 8 4,7 2 2,3 

Anterolateral 8 4,7 3 1 1 5 2,9 2 2,3 

Lateral 6 3,5 2 1 1 4 2,3 1 1,1 

Extendido a ventrículo derecho 2 1,2 0 0 0 0 0 0 0 

Total 172 100,0 44 18 25 87 50,6 14 15,9 
UCIE, Unidad de Cuidados Intensivos de Emergencia; UCIC, Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios. 

 

Tabla 4. Principales complicaciones según forma de presentación del SCA. 
 

Complicaciones  
IAMCEST    IAMSEST     Angina inestable      Total 

p Nº % Nº % Nº % Nº % 
Edema agudo del pulmón 21 5,8 2 0,6 4 1,1 27 7,5 0,000 
Shock cardiogénico 20 5,5 1 0,3 0 0 21 5,8 0,000 
Arritmias ventriculares 16 4,4 1 0,3 10 2,8 27 7,5 0,015 
Angina postinfarto 13 3,6 0 0 3 0,8 16 4,4 0,000 
Reinfarto 7 1,9 0 0 0 0 7 1,9 0,000 
Trastornos de conducción AV 9 2,5 0 0 1 0,3 10 2,8 0,018 
Fallecidos 21 5,8 2 0,6 1 0,3 24 6,7 0,040 
AV, aurículo-ventricular; IAMCEST, infarto agudo de miocardio con elevación del ST; IAMSEST, 
infarto agudo de miocardio sin elevación del ST. 
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edema agudo de pulmón y el reinfarto (Tabla 5), con 
una mayor asociación con el infarto previo y las formas 
crónicas de insuficiencia cardíaca. Los IAM de topogra-
fía anterior representaron la variable con mayor rela-
ción estadística en la ocurrencia del shock cardiogéni-
co (p=0.00) y el edema agudo de pulmón (p=0.00). La 
angina postinfarto presentó asociación con la cirugía 
coronaria previa (p=0.03) y la hiperglucemia 
en la fase aguda (p=0.03), esta última consti-
tuyó un factor de fuerte asociación a la mor-
talidad (p=0.00), además de los anteceden-
tes de diabetes mellitus (p=0.005), enferme-
dad vascular periférica (p=0.000), insuficien-
cia cardíaca aguda [edema pulmonar (p= 
0.002) y shock (p=0.000)], trastornos de la 
conducción aurículo-ventricular (p=0.003) y 
enfermedad renal crónica (p=0.04).  

De todas estas complicaciones, la angina 
postinfarto (204 horas), el shock cardiogéni-

co (180 horas) y el reinfarto (168 horas) fue-
ron las que motivaron la mayor estadía de 
los pacientes, los cuales superaron los 7 días 
de ingreso hospitalario (Tabla 6). 
 
DISCUSIÓN 
Los hombres tienen un riesgo mayor de su-
frir accidentes isquémicos agudos hasta los 
65 años de edad, donde se igualan a las 
mujeres siempre y cuando el resto de los fac-
tores de riesgo sean similares. No obstante, 
el pronóstico es peor en las féminas debido a 
que se presentan clínicamente a edades más 
avanzadas, con una mayor comorbilidad, 
menor calibre de los vasos coronarios, y una 
mayor tasa de mortalidad en el primer infar-
to5.  

Aún existe una infraestimación de los pa-
cientes con IAM sin elevación del segmento 
ST, lo cual pudiera estar en relación con la 
falta de marcadores enzimáticos que consti-
tuyen un pilar importante para el 
diagnóstico de esta enfermedad, y que casi 
en la totali-dad de los casos se realiza por la 
evolución clínica y eléctrica. 

La presión arterial elevada también es un 
factor de riesgo de insuficiencia cardíaca, en-
fermedad vascular periférica e insuficiencia 
renal tanto en hombres como en mujeres. La 
mortalidad por cardiopatía isquémica y acci-

dentes cerebrovasculares aumenta de forma progresi-
va y lineal a partir de presiones arteriales tan bajas co-
mo 115 mmHg de sistólica y 75 mmHg de diastólica6. 
Los efectos de la hipertensión son potenciados  cuan-
do interaccionan sinérgicamente con otros factores de 
riesgo, como el hábito de fumar y la diabetes mellitus7.  

La dislipidemia constituye un factor de riesgo mayor 

Tabla 5. Factores predictores de complicaciones y muerte en los 
pacientes ingresados con SCA. 

 

Factores predictores Nº % p Exp (B) 

Shock cardiogénico     
Topografía anterior 8 38,1 0.00 3,6 
Diabetes mellitus 4 19,0 0.05 2,2 
Hábito de fumar 10 47,6 0.04 1,5 
Angina postinfarto     
Cirugía coronaria previa 2 12,5 0.03 2,8 
Hiperglucemia 15 93,7 0.03 1,3 
Edema agudo del pulmón     
Insuficiencia cardíaca crónica 20 74,1 0.02 36,2 
IAM previo 6 22,2 0.05 19 
Topografía anterior 20 74,1 0.00 7,3 
Reinfarto     
Insuficiencia cardíaca 4 57,1 0.02 36 
IAM previo 5 71,4 0.00 20 
Muerte     
Diabetes mellitus 7 29,1 0.005 23 
Enfermedad vascular periférica 2 9,5 0.000 9,2 
Shock cardiogénico 11 52,3 0.000 8,1 
Edema agudo de pulmón 2 9,5 0.002 4,7 
Trastornos de la conducción AV 3 14,3 0.003 2,6 
Hiperglucemia 1 4,2 0.000 2,6 
Insuficiencia renal crónica 6 25 0.040 1,2 
IAM, infarto agudo de miocardio; AV, aurículo-ventricular 

 

 
 

 

Tabla 6. Estadía y sobreestadía en sala por complicaciones del SCA. 
 

Complicaciones 
Estadía (horas) 

Mínima Máxima Promedio Sobre-
estadía 

Angina postinfarto 168 240 204 70,96 

Shock cardiogénico 124 240 180 46,56 

Reinfarto 120 216 168 34,56 

Hiperglucemia 72 216 144 0,96 
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y se ha demostrado que la elevación de las cifras de 
colesterol total se asocia con complicaciones corona-
rias y cuando se une a la hipertrigliceridemia el riesgo 
cardiovascular aumenta 6 veces. Estrechamente ligado 
a este factor se encuentra la obesidad, actualmente 
considerada una epidemia mundial. El análisis de los 
datos del estudio INTERHEART demuestra que el he-
cho de tener una obesidad abdominal duplica el riesgo 
de tener un IAM con respecto al grupo control8.  

Llama la atención que solo el 50,6 % de los pa-
cientes con IAMCEST recibieron fibrinólisis y de ellos, 
el 15,9 % tuvieron evidencia clínica y electrocardio-
gráfica de reperfusión, lo cual es una cifra muy baja, si 
se tiene en cuenta que la estreptoquinasa es el agente 
fibrinolítico más accesible de los que dispone el país. 
Este resultado fue similar a los de Rubiera et al.9, en 
una investigación realizada en un Centro Diagnóstico 
Integral en Venezuela y a los de Mellado et al.10, en 
una comunidad autónoma de España. 

El predominio de la aplicación intrahospitalaria del 
agente fibrinolítico contrasta con los estándares inter-
nacionales que abogan por el uso precoz del fármaco 
para acortar el tiempo dolor-aguja, que es vital para 
salvar músculo isquémico y evitar complicaciones. 
Múltiples ensayos demuestran los beneficios de la fi-
brinólisis prehospitalaria en términos de reducción de 
la mortalidad cuando este tratamiento se empleó en 
las primeras 2 horas del inicio de los síntomas11. 

Las complicaciones que se presentaron en la fase 
hospitalaria fueron más frecuentes en el IAMCEST, lo 
cual coincide con lo publicado internacionalmente. El 
shock cardiogénico es la expresión clínica más grave 
de la insuficiencia ventricular izquierda aguda y se aso-
cia a un daño extenso del miocardio ventricular. Los 
factores que más relación han tenido con esta compli-
cación son: la edad, la diabetes mellitus, el anteceden-
te de infarto previo y la topografía anterior del IAM11-

13; los cuales tienen cierta similitud con los resultados 
de esta investigación.  

Las arritmias cardíacas y sobre todo las ventricula-
res, tuvieron una frecuencia muy inferior a lo infor-
mado en la literatura12, lo cual pudiera relacionarse 
con el momento de aparición en las primeras horas del 
SCA, cuando el paciente aún no ha buscado atención 
médica o esta es retrasada por factores dependientes 
de la red asistencial. Por lo tanto, la incidencia de esta 
complicación será más alta mientras más pronto se 
vean a los pacientes desde el comienzo de sus sínto-
mas13.  

La incidencia de angina postinfarto y reinfarto se ha 
ido reduciendo en aquellos servicios con disponibili-
dad del intervencionismo coronario percutáneo, aún 
muy limitado en el ámbito en que se realizó este 
estudio. Los factores mayormente relacionados con 
estas complicaciones han sido la diabetes mellitus, el 
antecedente de infarto previo y las diferentes formas 
de insuficiencia cardíaca en la fase aguda14.  

En relación con la mortalidad, después de crearse 
las unidades coronarias, fue evidente que la función 
ventricular izquierda es un importante factor determi-
nante precoz de la supervivencia. La aparición de insu-
ficiencia cardíaca tras un IAM se asocia a un riesgo in-
crementado de muerte súbita de origen cardíaco15-17. 
Otros factores relacionados con un pronóstico adverso 
lo constituyen la angina postinfarto y el reinfarto18,19.  

Mención aparte merece la hiperglucemia en la fase 
aguda, complicación muy frecuente en el SCA, y un 
predictor potente de la mortalidad, tanto en diabéti-
cos como en no diabéticos20,21. En esta investigación, 
representó un factor relacionado con la mayoría de las 
complicaciones intrahospitalarias y el que mejor pre-
dijo el pronóstico a corto plazo de los infartos de gran 
tamaño.  

La sobreestadía representa un indicador que expre-
sa un incremento de los costos institucionales y socia-
les si tenemos en cuenta gastos en atención médica, 
atención al enfermo crónico y muerte prematura (años 
potenciales de vida y productividad laboral perdidos). 
En la literatura aparecen investigaciones que se refie-
ren a los estudios de costo de la enfermedad, pero 
estos deben ser analizados en las condiciones del 
sistema de salud cubano, y sobre la base del carácter 
socialista de la economía cubana22. 

 
CONCLUSIONES 
Existió una disminución de la mortalidad hospitalaria 
por SCA en el año 2011 con una elevada incidencia de 
complicaciones mecánicas y arrítmicas, que motivaron 
una mayor estadía en el Servicio de Cardiología. 
 
 
 

 
Nota del Editor 
* Invasiva, este término viene del inglés invasive, cuya tra-
ducción directa es “invasivo/a”. Siempre que se refiera a 
una técnica o procedimiento diagnóstico o terapéutico, es 
un anglicismo. La RAE acepta este vocablo solamente como 
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adjetivo derivado del verbo invadir. A su vez se refiere a la 
penetración en el organismo sólo de agentes patógenos, 
por lo que no parece razonable aplicarlo a procedimientos 
diagnósticos o técnicas de tratamiento. La traducción más 
correcta, aunque no perfecta, es cruento, que provoca efu-
sión de sangre, también pueden ser agresivo, penetrante. 
No obstante, CorSalud ha decidido aceptar invasivo/a debi-
do a su alta frecuencia de uso y de que además, creemos no 
es razonable sustituir por otros términos que quizás no ex- 
presen con claridad la complejidad de este tipo de procedi-
miento terapéutico. 
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RESUMEN 
Introducción: La miocardiopatía periparto es una enfermedad rara que aparece en 
mujeres sanas y se caracteriza por el desarrollo de disfunción ventricular izquierda y 
síntomas de insuficiencia cardíaca sistólica, en el período entre el último mes de 
embarazo y los cinco primeros meses del puerperio.  
Objetivos: Determinar la incidencia, forma de presentación, tratamiento y mortalidad 
de las pacientes recibidas en el hospital.  
Método: Estudio prospectivo de 13 pacientes con diagnóstico de miocardiopatía peri-
parto recibidas en el Hospital do Prenda desde julio de 2012 a julio de 2013. Se anali-
zaron variables demográficas, factores de riesgo, historia ginecológica y obstétrica, 
síntomas y signos de insuficiencia cardíaca, hallazgos ecocardiográficos y tratamiento 
utilizado.  
Resultados: La edad media fue 30,8 ± 7,23 años, predominaron las pacientes mayores 
de 35 años (38,5 %). La mayoría eran multíparas (84,6 %) y con más de tres gestacio-
nes (61,5 %), como principal factor de riesgo se encontró a la enfermedad hipertensiva 
del embarazo (53,8 %). Once pacientes fueron diagnosticadas durante las primeras 
semanas del puerperio. La fracción de eyección media fue de 36,8 ± 10 %. Los medica-
mentos utilizados con mayor frecuencia fueron espironolactona, otros diuréticos y 
digitálicos. No hubo fallecidos durante el ingreso.  
Conclusiones: Los síntomas y signos de insuficiencia cardíaca con fracción de eyección 
disminuida y el uso de digitálicos y diuréticos fueron las características distintivas de 
estas pacientes, similares a las informadas en los registros internacionales. La inciden-
cia de esta enfermedad es muy baja y no hubo fallecidas en el período estudiado. 
Palabras clave: Miocardiopatía periparto, Insuficiencia cardíaca, Embarazo 
 
Incidence and characterization of peripartum cardiomyopathy at the 
Hospital do Prenda 
 
ABSTRACT 
Introduction: Peripartum cardiomyopathy is a rare disease that occurs in healthy  

mailto:geovedymtnez@infomed.sld.cu
http://www.corsalud.sld.cu/corsaludenglish
http://www.corsalud.sld.cu/
http://www.corsalud.sld.cu/corsaludenglish
mailto:geovedymtnez@infomed.sld.cu
mailto:geovedymtnez@infomed.sld.cu


Incidencia y caracterización de la miocardiopatía periparto en el Hospital do Prenda 

CorSalud 2015 Jul-Sep;7(3):169-174 170 

women and is characterized by the development of left ventricular systolic dysfunc-
tion and symptoms of heart failure in the period between the last month of pregnancy 
and the first five months postpartum. 
Objectives: To determine the incidence, presentation forms, treatment and mortality 
of patients received at the hospital. 
Method: Prospective study of 13 patients diagnosed with peripartum cardiomyopathy 
who were received at the do Prenda Hospital from July 2012 to July 2013. Demo-
graphic variables, risk factors, gynecological and obstetrical history, signs and symp-
toms of heart failure, echocardiographic findings and treatment used were analyzed.  
Results: The mean age was 30.8 ± 7.23 years, patients over 35 prevailed (38.5%). Most 
were multiparous (84.6%), with more than three pregnancies (61.5%), hypertensive 
disease of pregnancy was the main risk factor found (53.8%). Eleven patients were 
diagnosed during the first weeks postpartum. The mean ejection fraction was 36.8 ± 
10%. Spironolactone, other diuretics and digitalis were the most frequently used 
drugs. There were no deaths during hospitalization.  
Conclusions: Symptoms and signs of heart failure with reduced ejection fraction and 
use of digitalis and diuretics were the distinguishing characteristics of these patients, 
similar to those reported in international registries. The incidence of this disease is 
very low and there were no deaths in the period studied.  
Key words: Peripartum cardiomyopathy, Heart failure, Pregnancy 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
La miocardiopatía periparto (MCP) es una enfermedad 
rara que aparece en mujeres aparentemente sanas y 
se caracteriza por el desarrollo de disfunción ventricu-
lar izquierda y síntomas de insuficiencia cardíaca sistó-
lica, en el período entre el último mes de embarazo y 
los cinco primeros meses del puerperio1,2. Su inciden-
cia varía de 1/1.300 a 1/15.000 gestaciones1,3, y es ma-
yor en Haití y algunos países de África4,5.  

Las primeras referencias conocidas de esta enfer-
medad fueron desarrolladas a mediados y finales del 
siglo XVIII, y han sido atribuidas a Ritchie, Virchow e 
Porak. Estos autores fueron los primeros en establecer 
una asociación entre insuficiencia cardíaca y puerpe-
rio3,4.     

Han sido apuntados como factores de riesgo de la 
MCP: edad materna por encima de 30 años, multipa-
ridad, raza negra, gestación gemelar, obesidad, pre-
eclampsia y enfermedad hipertensiva gestacional1,4-7. 
Su causa permanece desconocida, pero han sido pro-
puestas como posibles: las infecciones virales, miocar-
ditis, respuesta inmune anormal al embarazo, mala 
respuesta adaptativa al estrés hemodinámico del em-
barazo, citocinas activadas por el estrés, herencia, 
déficit nutricional y trastornos hormonales1-9. 

Los criterios diagnósticos propuestos por Demakis y 
colaboradores, en agosto de 1971, fueron4,5: 
1. Aparición de insuficiencia cardíaca en el último mes 

de embarazo o dentro de los primeros cinco meses 
después del parto. 

2. Ausencia de una causa determinada de insuficien-
cia cardíaca. 

3. Ausencia de una enfermedad cardíaca demostrable 
antes del último mes de gestación. 
 
Posteriormente, Lampert y colaboradores propu-

sieron otro criterio: 
4. Disfunción ventricular izquierda demostrada por 

criterios ecocardiográficos clásicos, como las frac-
ciones de eyección o de acortamiento deprimidas2, 

4,5. 
 
El tratamiento es semejante al de la insuficiencia 

cardíaca por otras causas; sin embargo, los inhibidores 
de la enzima conversora de angiotensina (IECA) y los 
antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina 
II deben ser evitados durante el embarazo (debido a 
sus efectos tóxicos para el feto), pero pueden ser uti-
lizados en el puerperio porque no interfieren en la 
lactancia1. 

El pronóstico depende de la recuperación de la fun-
ción ventricular izquierda transcurridos los primeros 
seis meses, de ahí que presenten una tasa de mortali-
dad materna que puede alcanzar el 50 %5,7,8. En caso 
de persistencia de disfunción cardíaca no son reco-
mendados los embarazos futuros.  
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Por la llegada de varios casos con esta enfermedad 
al Cuerpo de Guardia del Hospital do Prenda, se realiza 
este estudio con el objetivo de conocer la incidencia 
en nuestra institución, así como el perfil de las pa-
cientes afectadas.  

 
MÉTODO  
Se realizó un estudio descriptivo, longitudinal y pros-
pectivo para caracterizar a las pacientes con diagnós-
tico de miocardiopatia periparto que acudieron al Hos-
pital do Prenda, Angola, desde el 15 de julio del 2012 
hasta el 14 de julio del 2013.  

Se consideró que la paciente presentaba miocar-
diopatia periparto si cumplía los criterios siguientes: 
• Diagnóstico de insuficiencia cardíaca en el último 

mes del embarazo o en los primeros cinco meses 
del puerperio. 

• Ausencia de causa determinada de insuficiencia 
cardíaca. 

• Ausencia de una enfermedad cardíaca demostrable 
antes del embarazo. 
 
El universo estuvo representado por 13 pacientes, 

a quienes se les llenó un formulario con las variables 
estudiadas: edad, factores de riesgo, historia ginecoló-
gica y obstétrica, síntomas y signos de insuficiencia 
cardíaca, hallazgos ecocardiográficos y tratamiento 
utilizado. Los datos recogidos se vaciaron en Excel y 
fueron analizados con el sistema estadístico STATIS-
TICA 6. 

Las variables cuantitativas se expresaron mediante 
la media ± desviación estándar, mientras que las cuali-
tativas se representaron en frecuencias absolutas y 
porcentajes. 

 

RESULTADOS  
En las 13 pacientes incluidas, la edad media fue de 
30,8 ± 7,23 años, con predominio de las mayores de 35 
años (38,5 %). En cuanto a la historia obstétrica, la 
mayoría de las pacientes era multíparas con tres o más 
gestaciones (Tabla 1). 

En la distribución de pacientes de acuerdo a los 
principales factores de riesgo cardiovascular, se ob-
servó una alta prevalencia de hipertensión arterial 
(53,8 %). Es de destacar la baja adherencia al trata-
miento antihipertensivo, que solo llega al 57,1 % (Ta-
bla 2). La mayoría acudió a las consultas prenatales.  
 
 
 

Tabla 2. Factores de riesgo (n=13). 
 

Factores de riesgo 
Pacientes  

Nº % 
Hipertensión arterial (HTA) 7 53,8 

Tratamiento para la HTA 4 57,1 

Alcoholismo 1 7,7 

Consultas prenatales 11 84,6 
 
 
 

En la tabla 3 se muestra la evolución clínico-obs-
tétrica. Entre las 13 pacientes, 11 (84,6 %) comenzaron 
con los síntomas de insuficiencia cardíaca en el puer-
perio y en 9 (69,2 %), se realizó el diagnóstico en la 
hospitalización. La mayoría de las pacientes presen-
taban una clase funcional II, según la clasificación de la 
New York Heart Association, y tuvieron un parto eutó-
cico. Hubo 12 recién nacidos vivos (92,3 %). 

 

Tabla 1. Características de las pacientes con miocardiopatía periparto. 
 

Grupos de edad 
(años) 

Paciente Gestaciones Partos Abortos 
Nº % 1 2 ≥3 1 2 ≥3 1 2 ≥3 

Menores de 21 1 7,7 1 0 0 1 0 0 0 0 0 

21 - 25 3 23,1 0 2 1 1 2 0 1 2 0 

26 – 30 2 15,4 0 1 1 0 1 1 0 0 0 

31 - 35 2 15,4 0 0 2 0 0 2 0 0 0 

Mayores de 35 5 38,5 0 1 4 0 1 4 0 0 0 

Total 13 100 1 4 8 2 4 7 1 2 0 
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Tabla 3. Variables clínicas (n=13). 
 

Variable 
Pacientes 

Nº % 
Inicio de los síntomas   
     Embarazo 1 7,7 
     Parto 1 7,7 
     Puerperio 11 84,6 
Diagnóstico   
     Consulta externa 4 30,8 
     Hospitalización 9 69,2 
CF (NYHA)   
     I 2 15,4 
     II 6 46,2 
     III 5 38,4 
Tipo de parto   
     Natural 8 61,5 
     Cesárea 5 38,5 
Recién nacido vivo 12 92,3 
CF, clase functional; NYHA, New York Heart Asociation.  

 
 
 

Tabla 4. Valores ecocardiográficos (n=13). 
 

Variable 
Pacientes 

Nº % 
Fracción de eyección < 50 % 12 92,3 
Insuficiencia mitral   
     Leve 5 38,5 
     Moderada 5 38,5 
     Grave 1 27,7 
Hipertensión pulmonar   
     Leve 2 15,4 
     Moderada 2 15,4 
Diámetro diastólico del VI   
     ≤ 55 mm 3 23 
     > 55 mm 10 77 

 
 
 

En relación a las variables ecocardiográficas (Tabla 
4), 12 pacientes (92,3 %) presentaban disfunción sis-
tólica del ventrículo izquierdo (fracción de eyección 
36,8 ± 10 %); y, excepto una paciente, las restantes 
presentaban insuficiencia mitral e hipertensión pulmo-
nar de leve a moderada. 

Con respecto al tratamiento administrado durante 
el ingreso (Tabla 5), se destaca la utilización de espiro-

nolactona (92,3 %), otros diuréticos (84,6 %), digitáli-
cos (76,9 %) e IECA (69,2 %). 
 
 
 

Tabla 5. Tratamiento utilizado (n=13). 
 

Medicamento 
Pacientes 

Nº % 
Antagonista de los receptores de 
angiotensina II 1 7,7 

Ácido acetilsalicílico 4 30,8 

Betabloqueadores 4 30,8 

Digoxina 10 76,9 

Diuréticos (no aldosterónicos) 11 84,6 

Espironolactona 12 92,3 

IECA 9 69,2 
 
 
 
DISCUSIÓN 
La miocardiopatía periparto es una enfermedad rara, 
de causa desconocida, que afecta a mujeres en edad 
reproductiva y su incidencia está relacionada con el 
ciclo embarazo-puerperio. Las hipótesis consideradas 
sobre sus causas relacionan la interacción fisiológica 
del embarazo y el puerperio con factores metabólicos, 
inflamatorios, infecciosos, genéticos y hormonales5,10.  

La incidencia de la MCP varía de acuerdo a la región 
geográfica. Se describen desde 1 caso en 3.000 a 4.000 
nacimientos en Estados Unidos, hasta 1 en mil en Áfri-
ca del Sur11,12. Sin embargo, la real prevalencia de la 
MCP está muy relacionada con factores, como la acce-
sibilidad a especialistas y la experiencia de cada centro 
en el diagnóstico y la conducta a seguir ante esta 
enfermedad. 

Los factores de riesgo más relacionados incluyen la 
edad mayor de 30 años, multiparidad, embarazos múl-
tiples, mujeres afroamericanas, tratamiento a largo 
plazo con β-agonistas adrenérgicos, enfermedad hi-
pertensiva, adicción materna a la cocaína y deficien-
cias nutricionales11,13,14. Lo anteriormente descrito se 
corresponde con los resultados de nuestro estudio, 
donde la edad media fue mayor de 30 años, predomi-
naron las pacientes mayores de 35 años y la mayoría 
eran multíparas.  

La historia de preeclampsia, eclampsia o hiperten-
sión gestacional parece también estar relacionada con 
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la aparición de MCP15,16. En nuestra cohorte se obser-
vó una alta prevalencia de hipertensión como factor 
de riesgo al comienzo de la gestación, lo cual se co-
rresponde con lo descrito en la literatura15-17. 

La MCP fue asociada con disfunción ventricular y 
crecimiento de las cavidades izquierdas en nuestro es-
tudio, y la fracción de eyección fue de 36,8 ± 10 % en 
el momento del diagnóstico. Estos resultados son 
comparables con los obtenidos por Lim y Sim18 (26,9 ± 
9,1 %), Prasad et al.19 (FE = 26.3), y Kamiya et al.20 
(31,6 ± 12,0 %).  

La mayoría de nuestras pacientes presentaron insu-
ficiencia mitral en el estudio ecocardiográfico. Este 
hallazgo también coincide con otros estudios revisados 
en la literatura4,8,15-18. 

Las limitaciones de este estudio responden al es-
caso volumen muestral y a que fue hecho en un solo 
centro. 

 
CONCLUSIONES 
Los síntomas y signos de insuficiencia cardíaca con 
fracción de eyección disminuida y el uso de digitálicos 
y diuréticos fueron las características distintivas de es-
tas pacientes, similares a las informadas en los regis-
tros internacionales. La incidencia de esta enfermedad 
fue muy baja y no hubo fallecidas en el período estu-
diado. 
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RESUMEN 
Introducción: Las complicaciones por sangrado después de una intervención corona-
ria percutánea se asocian con un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad. El acceso 
radial ha demostrado consistentemente la reducción de estos riesgos. A pesar de su 
uso en nuestro país, aun es escasa la evidencia sobre su repercusión con relación a la 
disminución del sangrado y sus complicaciones.  
Objetivo: Determinar la importancia clínica del sangrado en los pacientes con inter-
vencionismo coronario percutáneo por vía radial en el CIMEQ.  
Método: Se realizó un estudio observacional, descriptivo con 217 pacientes, a quienes 
se les realizó una intervención coronaria percutánea por acceso radial en el laborato-
rio de hemodinámica del Cardiocentro CIMEQ, entre el 2009 y el 2013. Se determinó 
y clasificó el sangrado, así como el tipo de lesión tratada, se exploraron los antece-
dentes patológicos personales y la presencia de complicaciones.  
Resultados: Predominó el sexo masculino (78,3 %) y la media de edad fue de 62,2 
años. Hubo mayor incidencia de fumadores (62,7 %) e hipertensos (54,4 %) y solo 6 
casos (2,8 %) de sangrado leve en forma de hematoma en el sitio de acceso. La mitad 
de los pacientes con hematoma presentaba lesiones tipo C, sin existir asociación sig-
nificativa entre estas dos variables (p=0.203). El sangrado solo se asoció significativa-
mente con la pérdida del pulso radial (p<0.001).  
Conclusiones: Los pacientes intervenidos por vía radial en el CIMEQ presentaron una 
baja incidencia de sangrado, sin complicaciones asociadas de gravedad. 
Palabras clave: Intervención coronaria percutánea, Acceso radial, Complicaciones, 
Hematoma 
 
Clinical significance of bleeding in patients who underwent 
percutaneous coronary intervention by radial approach at the CIMEQ 
 
ABSTRACT 
Introduction: Bleeding complications after percutaneous coronary intervention are 
associated with an increased risk of mortality and morbidity. Radial approach is a vas 
cular access technique that has consistently shown a reduction of these risks. Although 
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it is used in our country, there is still little evidence about its impact regarding the re-
duction of bleeding and its complications. 
Objective: To determine the clinical significance of bleeding in patients undergoing 
coronary catheterization by radial approach at the CIMEQ hospital.  
Method: An observational, descriptive study was conducted with 217 patients who 
underwent percutaneous coronary intervention by radial approach at the laboratory 
of hemodynamics of the CIMEQ Cardiology Hospital, from 2009 to 2013. Bleeding was 
identified and classified, as well as the type of lesion treated. The personal medical 
history and the presence of complications were explored.  
Results: There was a predominance of males (78.3%) with a mean age of 62.2 years. 
There was a higher incidence of smoking (30.0%) and hypertension (28.0%). There 
were 6 cases (2.8%) of slight bleeding in the form of hematoma at the access site. Half 
of the patients with hematoma had type C lesions, with no significant association be-
tween these variables (p=0.203). Bleeding was significantly associated only with the 
loss of radial pulse (p<0.001).  
Conclusions: Patients undergoing percutaneous coronary intervention by radial ap-
proach at the CIMEQ showed a low incidence of bleeding without serious associated 
complications.  
Key words: Percutaneous coronary intervention, Radial approach, Complications, He-
matoma 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
La intervención coronaria percutánea (ICP) se ha reali-
zado tradicionalmente a través de la arteria femoral; 
esta fue, durante muchos años, la vía de acceso más 
utilizada en el mundo, aunque existen sitios alternati-
vos que incluyen la utilización de las arterias braquial, 
cubital y radial1-3.  

El riesgo asociado con la ICP transfemoral incluye 
las lesiones vasculares en el sitio de punción, como los 
hematomas y las hemorragias, con una incidencia que 
oscila entre 0,5 y 37,0 %, en dependencia de la com-
plejidad del procedimiento. En el síndrome coronario 
agudo (SCA) hasta un 23,0 % de los enfermos presen-
tan complicaciones asociadas al sangrado, por lo que 
se necesitan tratamientos adicionales, incluidos la 
transfusión sanguínea o la cirugía4,5. 

Aunque la definición de sangrado y las característi-
cas de los pacientes varía, se conoce que la mortalidad 
aumenta en los pacientes que han sufrido un sangrado 
importante, lo que sugiere que el sangrado femoral 
mayor no debe ser subestimado como una complica-
ción trivial de la ICP6. 

El Registro CathPCI, del Northern New England Car-
diovascular Disease Study Group, el de la Clínica Mayo 
y el de la Universidad Wake Forest demostraron que 
las complicaciones por sangrado mayor entre pacien-
tes con ICP había disminuido, lo cual fue atribuible al 
uso de bivalirudina y el acceso radial7. 

La cateterización cardíaca y la ICP transradial pre-
sentan un riesgo menor de hematomas y hemorragias 
por el sitio de acceso, aún en el SCA, lo que favorece la 
deambulación precoz, una menor estadía y un menor 
costo hospitalario7-9.  

En un metaanálisis de 23 estudios aleatorizados 
con 7.020 pacientes10, la incidencia de hemorragias 
mayores fue de 0,05 % en el grupo transradial com-
parada con 2,3 % en el grupo femoral (p<0.001). 

La adopción de la estrategia radial para mejorar la 
seguridad de la ICP es un objetivo razonable. Aunque 
la mejoría de los medidores tradicionales de eficacia 
[como muerte e infarto agudo de miocardio (IAM)] 
con la vía radial no ha sido comprobada, según el estu-
dio RIVAL7. 

Aunque hoy la técnica se muestre madura, se em-
plea en menos del 2 % de los casos en los Estados 
Unidos y en menos del 12 % del volumen total de ICP 
internacionalmente8,11. 

En nuestro país se ha ganado también en experien-
cia con el uso del acceso radial en algunos centros, y 
se han realizado publicaciones con resultados alenta-
dores que apoyan la factibilidad y seguridad de esta 
técnica12,13. No obstante, aún es escasa la evidencia de 
dichos resultados y la repercusión que ha tenido la 
aplicación de esta técnica en la incidencia de sangrado 
y su asociación con las complicaciones. Por tal razón, 
se decidió realizar el presente estudio con el objetivo 
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de determinar el comportamiento del sangrado en el 
sitio de acceso, en pacientes con intervencionismo 
coronario percutáneo por vía radial en el CIMEQ.  

 
MÉTODO  
Se realizó un estudio observacional, descriptivo, pros-
pectivo con 217 pacientes a los que se les realizó coro-
nariografía e ICP por acceso vascular radial en el Labo-
ratorio de Hemodinámica del Cardiocentro CIMEQ. Se 
incluyeron todos los enfermos en quienes se utilizó 
esta técnica desde el 2009 hasta el 2013, y que dieron 
su consentimiento para participar en el estudio. 

La angiografía coronaria se realizó mediante la ca-
nulación de la arteria radial según la técnica de Seldin-
ger, sin previa prueba de Allen, y se utilizó la heparina 
sódica como anticoagulante a dosis 50 mg para 
procedimientos diagnósticos y 75 mg para la ICP. A los 
pacientes que se les implantó stent metálico conven-
cional, recibieron 600 mg de clopidogrel en dosis de 
carga, y 75 mg diario durante un período de 4 sema-
nas; por otra parte, a los que  se les implantó un stent 
liberador de fármaco, recibieron igual dosis inicial y de 
mantenimiento durante un período de 18 meses. 

La retirada del introductor arterial fue inmediata-
mente después de finalizado el procedimiento. Se apli-
có un vendaje de compresión en el sitio de punción 
durante 4 horas y se orientó al paciente mantener sin 
movimiento la muñeca durante 6 horas. Los pacientes 
permanecieron en observación durante 4 
horas. Se exploraron los signos vitales, el 
pulso radial, la temperatura y coloración de 
la mano, la ocurrencia de sangrado y la pre-
sencia de alteraciones clínicas u otra mani-
festación sugestiva de complicaciones cada 
una hora. Al término de 4 horas, sin presen-
cia de síntomas sugestivos de isquemia mio-
cárdica, del miembro superior, o cualquier 
otra complicación, fueron egresados (al do-
micilio u hospital de procedencia). 

La variables utilizadas fueron: a) antece-
dentes patológicos personales (APP), como 
tabaquismo, antecedentes de IAM, hiperten-
sión arterial (HTA), dislipidemias, y diabetes 
mellitus (DM) tipo 2; b) la incidencia de san-
grado, según la clasificación del estudio 
GUSTO (ligero, moderado o grave); c) la pre-
sencia de complicaciones (IAM, muerte, re-
vascularización de emergencia de la lesión 
tratada, accidente cerebrovascular, transfu- 

sión de sangre, pérdida del pulso radial, isquemia de la 
mano; y d) tipo de lesión angiográfica (A, B1, B2, C), se-
gún la clasificación del Colegio Americano de Cardiolo-
gía y la Academia Americana del Corazón, modificada 
por Ellis. 

Los datos obtenidos fueron plasmados en una ficha 
de recolección de datos elaborada para el estudio. Se 
creó una base de datos en el sistema SPSS 11.5 y se 
organizó la información en tablas para facilitar su 
interpretación. Se utilizaron distribuciones de frecuen-
cia, media, intervalos de confianza y cálculos porcen-
tuales. 

 
RESULTADOS  
Se observó un predominio del sexo masculino, con un 
78,3 % del total de casos. La edad media del total de 
pacientes fue de 62,2 años, mientras que en las muje-
res y hombres fue de 61,4 y 62,5 años de edad, res-
pectivamente (Tabla 1).  

Se encontró mayor incidencia de tabaquismo (44,0 
% de los hombres y un 18,0 % de las mujeres). El se-
gundo APP más frecuente lo constituyó la HTA, para 
una incidencia de 35,5 y de 18,9 % de los hombres y de 
las mujeres, respectivamente; el antecedente de IM, la 
dislipidemia y la DM, tuvieron menos representación 
(Tabla2).  

Se constataron solamente 6 casos de sangrado leve 
en forma de hematoma en el sitio de acceso, los que  

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

Grupos de 
edad (años) 

Sexo 
Total 

Femenino Masculino 
Nº % Nº % Nº % 

36 - 40 1 0,5 2 0,9 3 1,4 

41 - 45 2 0,9 4 1,8 6 2,7 

46 - 50 2 0,9 9 4,1 11 5,0 

51 - 55 5 2,3 19 8,7 24 11,0 

56 - 60 8 3,7 37 17,0 45 20,7 

61 - 65 14 6,5 40 18,4 54 24,9 

66 - 70 10 4,6 24 10,0 34 14,6 

71 - 75 3 1,4 21 11,0 24 12,4 

76 - 80 2 0,9 12 5,5 14 6,4 

81 y más 0 0,0 2 0,9 2 0,9 

Total 47 21,7 170 78,3 217 100 
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Tabla 3. Incidencia de sangrado según sexo. 
 

Sexo Nº %* %** 

Femenino 1 2,1 0,5 

Masculino  5 2,9 2,3 

Total 6 - 2,8 

  * Respecto al total de cada sexo (n=47, n=170) 
** Respecto al total de pacientes (n=217) 

 
 

representaban el 2,8 % del total de 
pacientes incluidos en el estudio, 5 
de los 170 hombres (2,9 %) y solo 1 
(2,1%) de las 47 mujeres (Tabla 3).  

Se trataron un total de 234 lesio-
nes, las de tipo B2 fueron las más 
frecuentes (39,0 %); sin embargo, 
se observó mayor frecuencia de 
sangrado en las de tipo C (Tabla 4), 
con una incidencia de 1,3 %. La 
prueba de Chi-cuadrado, con el 95 % 
de certeza, estableció que el san-
grado no estuvo relacionado con el 

tipo de lesión tratada.  
Se observaron 2 casos de IAM no fatales y 9 con 

pérdida del pulso radial sin provocar isquemia de la 
mano (Tabla 5). No hubo incidencia de otras complica-
ciones (muerte, revascularización de emergencia de la 
lesión tratada, accidente cerebrovascular, necesidad 
de transfusión sanguínea). Se observó significación es-
tadística (p<0.001) al relacionar el sangrado con la 
ausencia de complicaciones y con la pérdida del pulso 
radial. 
 
DISCUSIÓN 
La edad media en nuestra casuística se comportó de 

forma similar a la observada en 
la bibliografía revisada, la cual 
oscila entre 63,2 y 65,0 años2,5,8, 

14.  
En cuanto al sexo, diversas 

publicaciones informan un por-
centaje de mujeres entre 17,0 y 
33,0 %2,4,8. En un estudio que 
valoraba el uso de heparina vs. 
bivalirudina en el SCA, el 80,0 % 
de los pacientes tratados con 
abordaje radial eran hombres9. 
Es posible que la baja incidencia 

de mujeres en estos es-
tudios esté influenciada 
por el hecho de que estas 
tienden a tener arterias 
de menor tamaño, lo que 
dificulta proceder por es-
ta vía4.  

Con relación a los APP, 
un estudio italiano pre-
senta una mayor preva-

Tabla 2. Distribución según sexo y antecedentes patológicos personales 
(n=217). 

 

Antecedentes patoló-
gicos personales 

Sexo 
Total 

Femenino Masculino 
Nº % Nº % Nº % 

Tabaquismo 39 18,0 97 44,7 136 62,7 

Antecedentes de IAM 24 11,0 41 18,9 65 29,9 

HTA 41 18,9 77 35,5 118 54,4 

Dislipidemias 30 13,8 35 16,1 65 29,9 

Diabetes mellitus tipo 2 23 10,6 19 8,7 42 13,4 

 

Tabla 4. Sangrado según tipo de lesión tratada. 
 

Tipo de lesión Nº % Sangrado p IC 95 % 
Nº % Desde Hasta 

A 23 9,8 1 0,4 0.624 6,0 13,6 

B1 61 26,0 0 0,0 0.120 20,2 31,8 

B2 91 39,0 2 0,8 0.665 32,5 45,5 

C 59 25,2 3 1,3 0.203 19,4 31,0 

Total 234 100 6 2,5 - - - 

IC: Intervalo de confianza      
 

Tabla 5. Sangrado según otras complicaciones. 
 

Otras complicaciones Nº % 
Sangrado 

p 
Total 

Nº % Nº % 
Infarto de miocardio 2 0,9 0 0,0 0.811 2 0,9 

Pérdida del pulso radial 9 4,1 2 0,9 <0.001 11 5,0 

Ninguna 200 92,2 4 1,8 <0.001 204 94,0 

Total 211 97,2 6 2,8 - 217 100 
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lencia de fumadores e hipertensos9. Un informe del 
National Cardiovascular Data Registry de Nueva York y 
un estudio canadiense, muestran que los APP más en-
contrados fueron la HTA y la dislipidemia8,15. A su vez 
una investigación mexicana muestra un predominio de 
DM y tabaquismo con un 60,0 % respectivamente, 
seguido de la HTA con un 50,0 % de prevalencia2. Rao 
et al.14, en los Estados Unidos, encontraron también 
un predominio de la HTA en el 78,0 % de los casos.  

Existe consenso en la literatura general al plan-
tearse que la incidencia de sangrado relacionado con 
el ICP se reduce con el uso de la vía radial, de ahí que 
sea el sitio de acceso donde más comúnmente se 
observa esta complicación16. Incluso en los SCA la 
persistencia de complicaciones en forma de sangrado, 
varía desde hematomas superficiales locales (< 5,0 %), 
al síndrome compartimental (0,01 %)17. Debido a que 
los resultados angiográficos son comparables a la vía 
femoral, algunos autores han planteado que la vía 
radial debía ser la más indicada para la ICP18. En una 
publicación del Hospital Hermanos Ameijeiras, centro 
pionero en este abordaje en Cuba, se confirmó la 
ausencia de hemorragia mayor en el grupo de pa-
cientes intervenidos por esta vía12. Por su parte la 
incidencia de hematoma en el sitio de acceso se limitó 
al 0,58 % de los estudiados por el Brueck et al.5, sin 
constatarse ninguno con hemorragia mayor. Chow et 
al.19, tampoco encontraron sangrado mayor en su 
selección de pacientes con SCA. 

Las lesiones complejas pueden relacionarse con un 
aumento del riesgo del sangrado debido al posible uso 
de catéteres de mayor tamaño y la necesidad de ma-
yor anticoagulación. Sin embargo, la evidencia relacio-
nada con la efectividad y la seguridad del abordaje 
radial en estas lesiones aún es escasa20, 21. Roberts et 
al.22, presentan en su muestra más del 80,0 % de casos 
con lesiones tipo B2 y C sin informar incidencia signifi-
cativa de sangrado. Rathore et al.20 y Wu et al. 21, tam-
poco publican asociación entre el sangrado y el trata-
miento de lesiones con oclusión total. De igual manera 
sucede con Almeida y colaboradores12. 

Se acepta universalmente que la presencia de san-
grado importante (moderado o grave, según GUSTO23), 
se asocia a un riesgo mayor de muerte y de morbili-
dad5,6,9,14,16. Se considera que la ausencia de sangrado 
mayor en nuestra investigación es la causa de la baja 
incidencia de complicaciones cardiovasculares asocia-
das. La pérdida del pulso radial en los pacientes con 
sangrado se justifica por una posible lesión más exten-

sa provocada al vaso así como por el compromiso 
vascular producido por el hematoma, con una inciden-
cia actual del 9,0 % según algunos autores24. 

 
CONCLUSIONES 
Los pacientes intervenidos con cateterismo coronario 
por vía radial en el CIMEQ presentaron una baja inci-
dencia de hematoma en el sitio de acceso y evolución 
clínica favorable, sin complicaciones asociadas de 
gravedad. Los resultados de nuestra investigación son 
compatibles con la tendencia mostrada por la eviden-
cia actual, la cual apoya al acceso radial como una  
técnica eficaz y segura para los pacientes con ICP. 
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RESUMEN 
Introducción: La difícil recopilación de información sobre la prevalencia y desarrollo 
del infarto agudo de miocardio imposibilita medir la calidad del tratamiento durante 
la evolución de la enfermedad en un determinado grupo de pacientes.  
Objetivo: Desarrollar un sistema informático que permita la gestión de la información 
hospitalaria del infarto agudo de miocardio en el Servicio de Cardiología.  
Método: Se identificaron las variables necesarias para la confección del registro, divi-
didas por bloques relacionados con la atención prehospitalaria, el síndrome coronario 
agudo, la atención en Unidades de Cuidados Coronarios y el egreso. Se creó un siste-
ma informático que utiliza NetBeans como IDE de programación, Apache como servi-
dor web y la base de datos en MySQL; como lenguaje de programación se utilizó PHP 
con la infraestructura digital (framework) Yii del lado del servidor y JavaScript con el 
framework ExtJs 4.1.1 del lado del cliente. Como modelador de base de datos se utili-
zó ER/Studio.  
Resultados: Se conformó el Registro Hospitalario de Infarto Agudo de Miocardio 
(RHIMA) para su aplicación en el Hospital Gustavo Aldereguía Lima de Cienfuegos, 
Cuba; se lograron obtener datos estadísticos inmediatos que permitieron realizar un 
análisis de la atención a los pacientes con esta enfermedad.  
Conclusiones: Se desarrolló un sistema informático web capaz de gestionar la infor-
mación del IAM. Su diseño, acorde al Sistema Nacional de Salud de Cuba, tiene en 
cuenta las características epidemiológicas y demográficas de la población cubana y 
brindan indicadores de calidad en la terapéutica para el registro de la información del 
IAM, ajustadas a las recomendaciones de las principales Guías de Práctica Clínica. 
Palabras clave: Infarto agudo de miocardio, Registro hospitalario, Informática médica 
 
Computer system for the management of hospital information on 
acute myocardial infarction (RHIMA) 
 
ABSTRACT 
Introduction: The difficult gathering of information on the prevalence and develop-
ment of acute myocardial infarction makes it impossible to measure the quality of  
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treatment during the course of the disease in a given group of patients. 
Objective: To develop a computer system that allows the management of hospital in-
formation on acute myocardial infarction in the Department of Cardiology. 
Method: The variables required for making the registry were identified. They were di-
vided into blocks related to prehospital care, acute coronary syndrome, coronary care 
units and discharge. A computer system that uses NetBeans as an integrated develop-
ment environment, Apache as a web server and a MySQL database was created. The 
programming language used was PHP with Yii framework on the server side and Java-
Script with ExtJs 4.1.1 framework on the user side. ER/Studio was used as database 
modeler.  
Results: A Hospital Registry of Acute Myocardial Infarction (RHIMA by its acronym in 
Spanish) was devised for implementation at the Gustavo Aldereguía Lima Hospital in 
Cienfuegos, Cuba. It was possible to obtain immediate statistical data that allowed an 
analysis of the healthcare of patients with this disease.  
Conclusions: A web computer system which is capable of managing the information 
on acute myocardial infarction was developed. Its design, which is in keeping with the 
National Health System in Cuba, takes into account the epidemiological and demo-
graphic characteristics of the Cuban population and provides quality indicators in 
therapeutics for the recording of information on acute myocardial infarction in ac-
cordance with the recommendations of the main Clinical Practice Guidelines.  
Key words: Acute myocardial infarction, Hospital registry, Medical Informatics 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
El tratamiento del infarto agudo de miocardio (IAM) se 
encuentra continuamente experimentando cambios 
importantes sobre la base de la evidencia obtenida de 
los ensayos clínicos controlados y de las guías desarro-
lladas por las sociedades de cardiología. Aunque se 
han realizado excelentes estudios, existen resultados 
que se mantienen abiertos a interpretación, pueden 
no ser aplicables en todos los ámbitos clínicos y las 
opciones de tratamiento podrían verse limitadas por la 
falta de recursos. Todas estas evidencias sugieren la 
necesidad de identificar indicadores de la buena prác-
tica clínica que reflejen la práctica real1,2. 

Registros de alta calidad pueden ayudar a entender 
si los conocimientos que derivan de los estudios clíni-
cos se aplican apropiadamente y si los resultados se 
reproducen en la práctica clínica diaria3.  

Sociedades de Cardiología de otros países tienen 
diseñados registros que cuentan con variables ajusta-
das a las recomendaciones de las principales Guías de 
Práctica Clínica y planes estratégicos específicos. Estos 
utilizan registros de carácter prospectivo y observacio-
nal, donde se ingresan pacientes con diagnóstico de 
IAM. 

En Cuba, hasta el momento, no se conoce de la 
existencia de algún registro para el IAM, por lo que se 
dificulta la recopilación de información sobre su pre-

valencia y desarrollo, así como los factores de riesgo 
asociados y otras variables de interés. De igual mane-
ra, se imposibilita medir la calidad de la terapéutica 
durante la evolución de la enfermedad. 

Por eso, el objetivo de la investigación fue diseñar 
un sistema informático que permitiera la gestión de la 
información hospitalaria del IAM en el Servicio de Car-
diología del Hospital Clínico-Quirúrgico Universitario 
Gustavo Aldereguía Lima, para poder agilizar la obten-
ción y el análisis de los datos de los pacientes ingresa-
dos.  

 
MÉTODO  
Se identificaron las variables necesarias para la confec-
ción del registro, divididas por bloques relacionados 
con la atención prehospitalaria, el síndrome coronario 
agudo, la atención en unidades coronarias y el egreso. 
Se creó un programa informático para lograr una 
recogida uniforme de los datos de los pacientes con 
IAM que permitiera obtener un análisis estadístico 
inmediato de los diferentes indicadores establecidos. 
Los datos se recogieron a través de un formulario. 

Este sistema informático fue creado de forma tal 
que utiliza NetBeans como IDE de programación, Apa-
che como servidor web y la base de datos en MySQL; 
como lenguaje de programación se utilizó PHP con la 
infraestructura digital (framework) Yii del lado del ser-
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vidor y JavaScript con la infraestructura ExtJs 4.1.1 del 
lado del cliente. Como modelador de base de datos se 
utilizó ER/Studio.  

Para el desarrollo del sistema informatizado se 
realizó el flujo de diseño e implementación según las 
pautas de la metodología Scrum para este tipo de 
aplicaciones, donde se utilizaron varios artefactos que 
evidenciaban las características del sistema. Finalmen-
te se obtuvo, como resultado de las etapas de diseño e 
implementación, una concepción del sistema. 

Para el desarrollo de proyectos informáticos se 
recomienda Scrum, ya que es es un proceso ágil que 
sirve para administrar y controlar la construcción del 
software. El desarrollo se realiza en forma iterativa 
(ciclo corto de construcción repetitivo) e incremental4.  

Se focaliza en priorizar el trabajo en función del va-
lor que tenga para el negocio, al maximizar la utilidad 
de lo que se construye y el retorno de inversión. Está 
diseñado especialmente para adaptarse a los cambios 
en los requerimientos, de forma tal que el producto 
que se está construyendo pueda adaptarse en tiempo 
real a las necesidades del cliente. Con lo cual se consi-
gue entregar un software que realmente resuelva las 
necesidades, y aumente la satisfacción del cliente5.  

La representación de la información del sistema es 
normada por el Lenguaje de Modelado Unificado (UML 
- Unified Modeling Language), el cual permite modelar, 
construir y documentar los elementos que forman un 
producto de software que responde a un enfoque 
orientado a objetos6.  

UML no es un lenguaje de programación sino un 
lenguaje de propósito general para el modelado orien-
tado a objetos, y también puede considerarse como 
un lenguaje de modelado visual que permite una abs-
tracción del sistema y sus componentes7.  

En la actualidad se utiliza PHP como lenguaje de 
programación de uso general de código del lado del 
servidor, originalmente diseñado para el desarrollo 
web de contenido dinámico. El código es interpretado 
por un servidor web con un módulo de procesador de 
PHP que genera una página web. Este lenguaje ha evo-
lucionado, por lo que ahora incluye también una inter-
faz de línea de comandos que puede ser usada en apli-
caciones gráficas independientes; además, puede ser 
utilizado en la mayoría de los servidores web al igual 
que en casi todos los sistemas operativos y platafor-
mas sin ningún costo. 

 
 

RESULTADOS  
Tras realizar el análisis clínico y epidemiológico del 
IAM en busca de variables que brinden indicadores de 
calidad en la terapéutica, quedan definidas para el re-
gistro aquellas que se ajustaron a las recomendaciones 
de las principales Guías de Práctica Clínica. 
- Datos generales del paciente: Nombre y apellidos, 

edad, color de la piel, sexo, procedencia (munici-
pio), área de salud, número de historia clínica y 
fecha de ingreso. 

- Antecedentes patológicos personales: Hipertensión 
arterial, diabetes mellitus, cardiopatía isquémica, 
dislipidemia, cardiopatías congénitas y enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica.   

- Hábitos tóxicos: Alcoholismo, tabaquismo, café. 
 
Las variables que evalúan la evolución del síndrome 

coronario agudo se dividen en 6 bloques diferentes: 
1. Pre-hospitalaria: Fecha, hora y lugar del primer 

contacto médico [Unidad de Cuidados Intensivos 
(UCI) de emergencia, atención primaria de salud, 
otros], fecha y hora del primer electrocardiograma 
(ECG) y del inicio de los síntomas; transporte (sani-
tario, apoyo vital avanzado, otros), si tuvo parada 
cardíaca. 

2. Tratamiento Pre-UCI (Área de salud): ECG, aspirina, 
clopidogrel, betaloqueadores, inhibidores de la en-
zima conversora de angiotensina II, antagonistas 
del calcio, nitroglicerina, opiáceos, inotrópicos, an-
tiarrítmicos.     

3. UCI de emergencia: Fecha y hora de llegada a esta 
UCI, del primer ECG en esta UCI y si tuvo parada 
cardíaca. Además, variables relacionadas con el 
tratamiento, idénticas a las del acápite anterior. 

4. Síndrome coronario agudo: Síntoma inicial (dolor 
típico, atípico o indoloro), tensión arterial inicial, 
frecuencia cardíaca, método de reperfusión, fecha 
y hora de trombólisis y lugar (atención primaria de 
salud, UCI de emergencia, UCI coronaria) donde se 
realiza, ECG inicial (supra o infradesnivel del ST, T 
invertida, bloqueo de rama izquierda), cateterismo, 
clase funcional inicial (Killip) y arritmias al ingreso. 

5. UCI coronaria: Fecha y hora de ingreso, Killip en 
sala, diagnóstico final, localización, tratamiento y   
complementarios (colesterol, triglicéridos, gluce-
mia inicial, hemoglobina, hematocrito, creatinina, 
creatinfosfoquinasa (CPK) total y su isoenzima MB, 
y la fracción de eyección por ecocardiografía. 
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6. Egreso: Evolución al mes, indicación de rehabilita-
ción, procedimientos y complicaciones durante el 
ingreso, estado al egreso (vivo o fallecido), causa 
directa de muerte (si procede) y escala pronóstica 
GRACE8. 
 

PRINCIPALES INDICADORES QUE PUEDEN GENERARSE 
CON EL REGISTRO 
• Intervalo desde el comienzo de los síntomas a la 

primera atención sanitaria 
• Tiempo puerta-aguja 
• Tiempo urgencias-ECG 
• Porcentaje de pacientes con trombólisis, adminis-

tración de antiagregantes plaquetarios, anticoagu-
lantes, betabloqueantes, inhibidores de la enzima 
conversora de angiotensina, estatinas, entre otros 
fármacos 

• Estancia media y estadía hospitalarias 
• Mortalidad hospitalaria y a los 28 días 
• Complicaciones hemorrágicas 
• Porcentaje de ecocardiogramas en UCI. 

 
Características del producto obtenido  
El sistema utiliza como arquitectura el paradigma MVC 
(modelo/vista/controlador), que separa la interfaz que 
presenta al usuario (vista), la lógica del negocio (con-
trolador) y los datos almacenados (modelo). Esta sepa-
ración permite a la interfaz o visualización, adoptar 
diferentes formas con una leve modificación al código 
de la aplicación9.  

Los factores principales que se consideraron al de-
sarrollar el sistema fueron la usabilidad –donde se tuvo 
en cuenta la facilidad de comprensión–, la capacidad 
de uso, y la satisfacción con la que las personas son 
capaces de hacer sus tareas gracias al uso del produc-
to con el que están trabajando; factores que descan-
san en las bases del diseño centrado en el usuario. 

El producto obtenido cumple con diversos requeri-
mientos de fiabilidad al tener la capacidad de mante-
ner un nivel especificado de rendimiento cuando es 
utilizado bajo condiciones específicas. 

 
Recuperación 
El software debe recuperarse fácilmente después de 
un fallo o caída (puede volver a abrirse el programa sin 
ningún inconveniente). Se debe permitir a los usuarios 
trabajar con el producto de software el tiempo nece-
sario y la velocidad de reinicialización debe ser rápida 

(no toma más de un minuto).  
 

Tolerancia a fallas 
• Tener en cuenta ¿qué tan frecuente ocurre una fa-

lla, aun si el usuario lo opera incorrectamente?  
• El software debe presentar una explicación y opcio-

nes para la solución, cuando ocurre la falla. 
• Las opciones de solución de fallas deben resolver el 

problema.  
• La falla en la que no ofrece explicaciones, se resuel-

ve reiniciando la computadora (si se paraliza, se 
arregla al apagar y encender el equipo otra vez).  
 
Durante la confección del sistema fue de suma 

importancia garantizar la integridad de los datos que 
se almacenan. Esta información debe ser consistente y 
se utilizan validaciones que limitan la entrada de datos 
irreales y mecanismos de vuelta atrás en procesos 
críticos que terminen abruptamente y produzcan esta-
dos inconsistentes de la información; la cual estará 
disponible a los usuarios en todo momento. 

El sistema informático para la gestión de la infor-
mación hospitalaria del IAM desarrollado sobre las 
plataformas tecnológicas Yes-it-is (Yii) y Extension JS, 
es multiplataforma en cuanto a sistema operativo, por 
lo que está disponible para cualquier distribución de 
Linux, versión de Windows (superior a WinXP) y Sola-
ris, lo que logra la interacción necesaria para brindarle 
al usuario un sistema que responda a sus necesidades. 
El sistema cuenta con tres módulos: gestión de usua-
rio, de la información hospitalaria del IAM y ayudas. 

 
Módulo de gestión de usuario 
En este módulo se realiza la inserción del personal 
autorizado a acceder a la información contenida en el 
sistema. Su acceso es controlado mediante un usuario 
y contraseña que permite al personal la autorización 
para interactuar con la información contenida en los 
registros.  

Se utilizaran tres grupos de usuarios en los roles de 
administrador, gestor e investigador. 
- Investigadores: tienen acceso a los datos y utilizar 

la base de datos como fuente para investigaciones. 
- Gestor: tienen acceso a los datos, puede ingresar 

pacientes al registro y utilizar la base de datos. 
- Administrador: es el grupo básico de trabajo que ha 

creado el software y tiene autoridad sobre la actua-
lización y utilización del registro. 
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Módulo de gestión de la informa-
ción hospitalaria del IAM 
Encargado de gestionar la informa-
ción de los pacientes con diagnóstico 
de IAM, el usuario autorizado debe 
insertar las variables requeridas en 
el registro que indican la evolución 
del paciente, al acceder de manera 
paralela a la estadía del paciente en 
el servicio o luego de su egreso. Me-
diante este módulo se pueden reali-
zar diversos análisis ya que se pone a 
disposición de los investigadores en 
forma tabular y ordenada la informa-
ción de todas las variables, se facilita 
la búsqueda, el filtrado y la combina-
ción de variables, a partir de lo cual 
se obtiene un cuadro resumen con 
indicadores seleccionados para cual-
quier estudio. El resultado alcanzado 
puede ser guardado de forma digital 
en diversos formatos o realizar su 
impresión (Figuras 1 y 2). 

 
Módulo de Ayuda 
Al utilizar los componentes brinda-
dos por las plataformas tecnológicas 
se logran organizar los distintos te-
mas, lo que pone a disposición del 
usuario el manual de ayuda del siste-
ma para que su utilización no sea un 
obstáculo, sino una herramienta po-
tencial que facilite el análisis de las 
variables. Es accesible desde todos 
los módulos del sistema. Además, se 
elaboró el manual de procedimiento 
para el llenado del registro. 
 
DISCUSIÓN 
La creación de registros hospitalarios informatizados y 
con análisis inmediato de la calidad se incluye en el 
programa para reducir la mortalidad y las complica-
ciones por infarto agudo de miocardio en las salas de 
cuidados coronarios del Hospital Clínico-Quirúrgico 
Gustavo Aldereguía Lima. 

El Registro Hospitalario del Infarto Agudo de Mio-
cardio (RHIMA) presenta un grupo de ventajas con res-
pecto a la historia clínica tradicional en papel10.  

El RHIMA garantiza que la información sea confia-

 
ble ya que los datos incluyen la fecha y hora de cuando 
fueron registrados así como el usuario que accedió al 
registro, además el RHIMA cuenta con restricciones  
que permiten detectar alteraciones en la información 
en el momento de registrar un ingreso. Otra ventaja 
importante es la de la disponibilidad que presenta el 
RHIMA ya que siempre está disponible para su consul-
ta, mientras se tenga permiso para acceder a ella.  

El RHIMA integra toda la información en un mismo 
sistema por lo que da la posibilidad de acceder a toda 
la información de un paciente de forma clara y senci-

 

 
Figura 1. RHIMA. Ingreso y edición de los datos de los pacientes. 

 
 

 
 

Figura 2. RHIMA. Consulta de datos. 
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lla. Dicho registro representa un cambio brusco en 
cuanto a la gestión de la información por parte del 
personal médico. Una desventaja que supone la insta-
lación del RHIMA es la necesidad de contar con equi-
pamiento informático y personal que se encargue de 
ponerlo en funcionamiento. En este hospital se cuenta 
con el equipamiento y el personal informático necesa-
rios para su mantenimiento. 

 
CONCLUSIONES 
Se desarrolló un sistema informático web capaz de 
gestionar la información del IAM. Su diseño, acorde al 
Sistema Nacional de Salud de Cuba, tiene en cuenta las 
características epidemiológicas y demográficas de la 
población cubana, y brinda indicadores de calidad en 
la terapéutica para el registro de la información del 
IAM, ajustadas a las recomendaciones de las principa-
les Guías de Práctica Clínica. 
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RESUMEN 
Introducción: Las enfermedades del corazón constituyen la principal causa de muerte 
en Cuba.  
Objetivos: Identificar las características clínico-epidemiológicas de los pacientes con 
infarto agudo de miocardio y su vínculo con la trombólisis.  
Método: Estudio observacional descriptivo, de corte transversal, en el Hospital Militar 
de Matanzas, entre enero de 2011 y enero de 2013. El  universo de estudio fue de 96 
pacientes con diagnóstico clínico y electrocardiográfico de infarto agudo de miocardio 
con supradesnivel del segmento ST.  
Resultados: Existió predominio del sexo masculino (61,4 %), el grupo etario más afec-
tado fue entre 65 y 74 años (39,6 %). La hipertensión arterial constituyó el principal 
factor de riesgo encontrado (71,9 %). En el 60,2 % de los pacientes que recibieron tra-
tamiento trombolítico, el tiempo puerta-aguja fue entre los 30 y 60 minutos, y la ma-
yoría de los casos [34 (35,4 %)] arribaron al hospital entre las 3 y 6 horas del inicio de 
los síntomas. El alivio del dolor y el regreso del ST se presentaron en el 100 % de las 
trombólisis efectivas. La causa más frecuente de no trombólisis fue la evolución del 
episodio isquémico mayor a 12 horas, y falleció un 33,3 % de los pacientes que no 
recibieron tratamiento trombolítico.  
Conclusiones: Predominaron el sexo masculino, las edades entre 65 y 74 años, y la 
hipertensión arterial. La mayoría recibió trombólisis, con tiempo dolor-puerta entre 3 
y 6 horas, y puerta-aguja entre 30 y 60 minutos. La complicación que más se presentó 
durante la trombólisis fue la hipotensión arterial y la causa más frecuente de no reali-
zación del procedimiento fue el tiempo dolor-puerta mayor a 12 horas, donde predo-
minaron los fallecimientos. La trombólisis oportuna sigue siendo la principal herra-
mienta para elevar la supervivencia de los pacientes con infarto agudo de miocardio 
en hospitales sin intervencionismo coronario percutáneo. 
Palabras clave: Infarto agudo de miocardio, Trombólisis, Estreptoquinasa recombi-
nante 
 
Thrombolytic therapy and acute myocardial infarction at the Military 
Hospital of Matanzas 
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ABSTRACT 
Introduction: Heart disease is the leading cause of death in Cuba. 
Objectives: To identify clinical and epidemiological characteristics in patients with 
acute myocardial infarction and its link with thrombolysis. 
Method: A descriptive, cross-sectional study was performed at the Military Hospital 
of Matanzas, in the period between January 2011 and January 2013. The study group 
was 96 patients with electrocardiogram diagnosis of ST segment elevation acute 
myocardial infarction.  
Results: There was a predominance of males (61.6%), and patients between 65 and 
74 years (39.6%) were the most affected age group. Hypertension was the leading risk 
factor found (71.9%). In 60.2% of patients who received thrombolytic therapy, door-
to-needle time was between 30 and 60 minutes, and most of them [34 (35.4%)] 
arrived at the hospital within 2 to 6 hours from the onset of symptoms. Pain relief and 
ST return occurred in 100% of effective thrombolysis. The most common reason for 
lack of thrombolysis was the progress of the condition of more than 12 hours, and 
33.3% of patients who did not receive thrombolytic therapy died.  
Conclusions: Males, ages between 65 and 74, and high blood pressure predominate. 
Most of patients received thrombolysis, had pain-to-door time between 3-6 hours, 
and door-to-needle time between 30-60 minutes. Hypotension was the most 
frequent complication during thrombolysis. This procedure was not performed when 
pain-to-door time was longer than 12 hours, where deaths predominated. Timely 
thrombolysis remains the main tool to increase the survival in patients with acute 
myocardial infarction, in hospitals without percutaneous coronary intervention.  
Key words: Acute myocardial infarction, Thrombolytic therapy, Recombinant strepto-
kinase 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
La cardiopatía isquémica, enfermedad llamada por 
muchos “el azote de la vida moderna”1, causa más 
muertes, discapacidad y tiene un costo monetario ma-
yor que cualquier otra enfermedad en los países desa-
rrollados2. Cerca del 30 % de todas las muertes que se 
producen en el mundo cada año son atribuibles a las 
enfermedades cardiovasculares. Se estima que en 
2010 fallecieron por estas causas 18,1 millones de 
personas, de las cuales el 80 % vivían en países de 
ingresos bajos y medianos3.  

En América Latina, alrededor del 40 % de estas 
muertes se producen prematuramente, en el momen-
to de mayor productividad de la vida, y se estima que 
las enfermedades cardiovasculares van a causar tres 
veces más muertes y discapacidades que las enferme-
dades infecciosas4. 

Las enfermedades del corazón constituyen la prin-
cipal causa de muerte en Cuba. Estudios nacionales1,5 
señalan que la alta tasa de mortalidad es debida, fun-
damentalmente, a la alta letalidad por infarto agudo 
de miocardio (IAM). En los últimos cinco años, sólo por 
esta causa, fallecieron anualmente más de 22.000 per-

sonas, de las cuales el 41,2 % correspondió a la pobla-
ción menor de 75 años. Una alta proporción (38,8 %) 
fallece en sus domicilios. La provincia de Matanzas 
ocupa el primer lugar con 1.781 defunciones. La tasa 
anual de IAM en la provincia de Matanzas fue de 68,6 
por 100.000 habitantes y, según municipios, las mayo-
res tasas correspondieron a Matanzas, Unión de Reyes 
y Cárdenas5.  

En el Hospital Militar de Matanzas se ha visto un 
incremento de la incidencia del IAM6. A finales de los 
70 se incorporó la terapéutica trombolítica (intracoro-
naria y sistémica) como tratamiento primario del IAM7. 

Estudios multicéntricos han demostrado que el trata-
miento trombolítico endovenoso en los pacientes con 
IAM puede reducir la mortalidad entre un 20 y un 50 %, 
en dependencia del tiempo que ha mediado entre el 
comienzo de los síntomas y la aplicación del trata-
miento8. Se ha calculado que el 86 % de las muertes 
evitadas a partir de la introducción de la trombólisis 
puede atribuirse a este tratamiento y al uso de los 
antiagregantes plaquetarios9.  

Al desconocer las características que determinan el 
comportamiento de la trombólisis en el Hospital Mili- 



 Rodríguez Reyes SF, et al. 

CorSalud 2015 Jul-Sep;7(3):187-194 189 

tar de Matanzas, así como las causas de 
su no utilización, se realizó esta investi-
gación con el objetivo de identificar las 
características clínico-epidemiológicas 
de los pacientes con IAM y su vínculo 
con la trombólisis. 
 
MÉTODO  
Se realizó un estudio observacional des-
criptivo, de corte transversal, en el Hos-
pital Militar Docente Dr. Mario Muñoz 
Monroy, de la provincia de Matanzas, 
en el período comprendido entre enero 
de 2011 y enero de 2013. 

El universo estuvo constituido por 96 
pacientes con diagnóstico clínico y elec-
trocardiográfico de IAM con suprades-
nivel del segmento ST (IAMCEST) o blo-
queo de rama izquierda de nueva apari-
ción, más dolor torácico isquémico de 
30 minutos o más de duración, o síndro-
me equivalente sospechoso de IAM, ini-
ciados dentro de las doce horas previas.  

Se utilizaron las siguientes variables: 
edad, sexo, antecedentes patológicos 
personales (APP) o factores de riesgo 
asociados, realización de la trombólisis, 
tiempo puerta-aguja, tiempo entre el 
inicio de los síntomas y la llegada al hos-
pital, criterios de reperfusión, efectividad de la trom-
bólisis, causas de no trombólisis, complicaciones, reac-
ciones adversas y estado del paciente al egreso. 

Los datos estadísticos se obtuvieron a partir de las 
historias clínicas. La información fue posteriormente 
recolectada en un formulario diseñado al efecto. 
 
Procedimientos 
Se llevó a cabo la descripción paso a paso de las varia-
bles a estudiar, se vincularon algunas de ellas en un 
análisis bivariado en tablas de contingencia creadas a 
tal efecto. 

Se creó una base de datos con la información reco-
lectada y se procesó a través de software SPSS versión 
11.0, que permitió el análisis estadístico y la confec-
ción de las tablas de resultados, los que se muestran 
expresados en número y por cientos.   

Se cumplieron las normas de la ética médica para la 
realización de la presente investigación. 

 

RESULTADOS  
En la tabla 1 se aprecia que de los 96 pacientes con 
IAMCEST el grupo etario de mayor incidencia fue el 
comprendido entre los 65 y 74 años para un 39,6 %, en 
cuyo rango se evidenció la mayor cantidad de féminas 
afectadas con 16 pacientes, para un 43,2 %; sin embar-
go, en sentido general fueron los hombres los más re-
presentados (61,4 %). 

La hipertensión arterial, presente en 69 de estos 
pacientes con IAMCEST (71,9 %), fue el factor de 
riesgo más frecuentemente encontrado (Tabla 2), se-
guida del tabaquismo (56,3 %). Durante la recogida del 
dato primario se apreció que existían varios factores 
de riesgo coronario en casi todos los pacientes, con un 
promedio cercano a 2 por cada uno de ellos. 

Entre los pacientes que recibieron tratamiento 
trombolítico (Tabla 3), 47 (60,2 %) tuvieron un tiempo 
puerta-aguja entre 30 y 60 minutos, que a su vez 
representó el rango terapéutico más empelado. El 
tiempo entre el inicio de los síntomas y la llegada al 

Tabla 1. Distribución de los pacientes según grupos de edad y sexo. 
Hospital Militar Dr. Mario Muñoz Monroy de Matanzas, 2011-2013. 

 

Grupos de 
edad 

Sexo 
Total 

Masculino Femenino 
Nº % Nº % Nº % 

44 - 54 13 22,0 3 8,1 16 16,7 

55 - 64 15 25,4 13 35,1 28 29,1 

65 - 74 22 37,3 16 43,2 38 39,6 

75 y más 9 15,3 5 13,5 14 14,6 

Total 59 61,4 37 38,5 96 100 
Fuente: Historias clínicas individuales 

 

Tabla 2. Distribución de los pacientes según APP y factores de riesgo 
coronarios (n=96).  

 

APP y factores de 
riesgo  

Sexo 
Total 

Masculino Femenino 
Nº % Nº % Nº % 

Hipertensión arterial  38 39,6 31 32,3 69 71,9 

Tabaquismo 31 32,3 23 24,0 54 56,3 

Cardiopatía isquémica  26 27,1 22 22,9 48 50,0 

Hiperlipidemia 22 22,9 19 19,7 41 42,7 

Diabetes mellitus 15 15,6 12 12,5 27 28,1 

Obesidad 11 11,5 7 7,3 18 18,8 
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hospital que predominó fue el comprendi-
do entre las 3 y 6 horas, en 32 pacientes 
(41 %). De los 18 pacientes que no recibie-
ron trombólisis, el 61 % arribó al hospital 
luego de las primeras 12 horas de iniciados 
los síntomas. 

La tabla 4 muestra un predominio de 
las trombólisis efectivas, basado en la pre-
sencia de criterios de reperfusión en 69 pa-
cientes, para un 84,4 %, donde en el perío-
do de tiempo correspondiente a las 2 pri-
meras horas entre el inicio de los síntomas 
y la llegada al centro hospitalario se consi-
guió un 100 % de éxito en los que recibieron este tipo 
de tratamiento, lo que evidenció además, que luego de 

las 3 horas comenzara a aparecer la categoría fallida, 
que alcanza su mayor relevancia después de las 7 ho-

ras en un 10,3 % de los pa-
cientes. 

El gráfico 1 muestra la dis-
tribución de los pacientes en 
relación a las causas de no 
realización de la terapia trom-
bolítica en el IAMCEST, donde 
se puede apreciar que 18 de 
ellos, no recibieron trombóli-
sis, lo que figura como princi-
pal causa el cuadro sintomá-
tico de más de 12 horas de 
evolución, con arribo tardío a 
las unidades de asistencia mé-
dica en 11 pacientes, para un 
61,1 %; seguido de la enfer-
medad vascular encefálica is-

Tabla 3. Distribución de los pacientes, según el tiempo de demora entre el inicio de los síntomas y la llegada al hospital, y 
el tiempo puerta-aguja. 

 

Tiempo entre 
inicio de los 

síntomas y llegada 
al hospital 

(horas) 

Tratamiento trombolítico 
Total Sí (n = 78) 

No (n = 18) 
Tiempo puerta-aguja (minutos) Total 

< 30 30 – 60  > 60 
Nº % Nº % 

Nº % Nº % Nº % Nº % 
< 1 2 2,6 7 9,0 2 2.6 11 14,1 0 - 11 11,5 

1 – 2 3 3,8 16 20,5 6 7,7 25 32,1 2 13,3 27 28,1 

3 – 6 5 6,4 19 24,4 8 10,3 32 41,0 2 13,3 34 35,4 

7 – 12 2 2,6 5 6,4 3 3,8 10 12,8 3 16,6 13 13,5 

> 12 0 - 0 - 0 - 0 - 11 61,1 11 11,4 

Total 12 15,4 47 60,2 19 24,3 78 100 18 100 96 100 

 

 
 

 

 
Gráfico. Distribución de los pacientes según causas que contraindicaron la 

trombólisis. AVE: Accidente vascular encefálico. 

Tabla 4. Distribución de los pacientes, según el tiempo de demora 
entre el inicio de los síntomas y la llegada al hospital, y la efectividad de 

la trombólisis. 
 

Tiempo entre inicio de 
los síntomas y llegada al 

hospital (horas) 

Trombólisis 
Total 

Efectiva Fallida  
Nº % Nº % Nº % 

< 1 11 14,1 0 - 11 14,1 

1 – 2 25 32,1 0 - 25 32,1 

3 – 6 31 39,7 1 1,3 32 41,0 

7 – 12 2 2,6 8 10,3 10 12,8 

Total 69 88,5 9 11,5 78 100 
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quémica de menos de 6 meses de evolución, para un 
11,1 %. En el estudio los pacientes no compartieron 
más de una causa de no realización del procedimiento. 

La tabla 5 muestra la relación entre la terapia trom-
bolítica y el estado al egreso, donde se observa una 
menor proporción de fallecidos en los pacientes que 
recibieron este tratamiento (11,5 %) respecto a los 
que no lo recibieron, independientemente a las causas 
(33,3 %). 
 

 
DISCUSIÓN 
En la literatura revisada con relación al sexo se afirma 
que el síndrome coronario agudo (SCA) ocurre con ma-
yor frecuencia en el hombre que en la mujer, hasta la 
menopausia, pues a partir de ese proceso se eleva la 
incidencia de la enfermedad en las féminas, debido a 
que su defensa estrogénica durante la etapa sexual 
activa previene o retarda el inicio de las lesiones ate-
roscleróticas, dado que el estrógeno endógeno prote-
ge el endotelio de los vasos y se señala además, que 
estas hormonas disminuyen los lípidos plasmáticos10.  

Otras investigaciones han arribado a resultados 
similares a los de la presente investigación, donde se 
plantea que el IAM es más frecuente en el sexo mascu-
lino, aunque hay un incremento de la afección en el 
sexo femenino con el aumento de la edad, entre otras 
causas por la pérdida de la protección estrogénica en 
la mujer en esta etapa de la vida11. Según Jiménez-
Navarrete12, en su estudio sobre subregistro del IAM 
en Costa Rica de una muestra de 138 enfermos: 108 
fueron hombres (78,1 %) y 30 mujeres (21,9 %). El pro-
medio de edad de la muestra fue 65,2 años (60,8 para 
hombres y 65,2 para mujeres). Las edades de mayor 
cantidad de pacientes infartados fueron de 50 a 59 
años y ≥ 70 años (ambos con un 29 %).  

En el caso del estudio de Cooper13 se mantiene una 

elevada letalidad en la cardiopatía isquémica, la mayor 
cantidad de pacientes corresponde al sexo masculino, 
se señala que la letalidad por esta enfermedad varía 
entre países de forma notable, se obtuvo una media 
de 49,0 % entre los hombres y 53,8 % entre las muje-
res.  

Los resultados obtenidos son similares a los plan-
teados por Núñez et al.14, quienes conceden una gran 
importancia a la edad en la aparición del IAM después 

de los 50 años. Estos resultados coinciden ade-
más con los planteados en la investigación de 
Rodríguez15, cuando se refiere a las modifica-
ciones introducidas por la edad en la morfolo-
gía y funcionamiento cardíaco. 

El IAM ocurre con más frecuencia en la sexta 
década de la vida, se informa que el 80 % ocu-
rre en individuos de edad madura y en ancia-
nos16-17. Un estudio realizado por León-Latre18 
mostró que las medias de edades de los pacien-
tes estudiados oscilaban entre los 61 y 67 años. 

Los autores consideran que este comporta-
miento puede estar dado entre otras causas, 
por el incremento en la expectativa de vida de 

la población, así como por el aumento en la aparición 
de factores de riesgo aterogénicos que alcanzan los 
mayores niveles después de la quinta década de la 
vida, lo que coincide en las mujeres con su etapa pos-
menopáusica. 

La hipertensión arterial se considera una enferme-
dad y un factor de riesgo coronario establecido e in-
dependiente, ya que existe una gran asociación riesgo-
enfermedad y está demostrada su relación causa-efec-
to19. Similares resultados fueron obtenidos por Baena 
et al.20, donde la prevalencia de pacientes hipertensos 
sobrepasa el 50 % de los que padecen cardiopatía 
isquémica. Las estadísticas han permitido comprobar 
que la mortalidad de los pacientes con hipertensión 
por cardiopatías es siete veces mayor que la normal 
debido a los cambios de la vasculatura coronaria y la 
aparición de la lesión miocárdica13,21. 

El tiempo desde el inicio de los síntomas y la aplica-
ción del tratamiento trombolítico es un factor impor- 
tante sobre todo si se tiene en cuenta que el beneficio 
de la reperfusión es consecuencia de la apertura tem-
prana de la arteria afectada. Investigaciones al respec-
to han demostrado que si se aplica el tratamiento 
trombolítico antes de las tres horas de iniciado los 
síntomas, la mortalidad es de 3,4 %, en los que se en-
contraban en el rango de 4 a 6, y de 7 a 9 horas la leta-

Tabla 5. Distribución de los pacientes según trombólisis y 
estado de egreso. 

 

Trombólisis 
Estado al egreso 

Total 
Vivo Fallecido 

Nº % Nº % Nº % 

Sí 69 88,5 9 11,5 78 81,2 

No 12 66,7 6 33,3 18 18,8 

Total 81 84,4 15 15,6 96 100 
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lidad fue de 6,8 % y 12,8 %, respectivamente; el valor 
más alto de mortalidad se registró en los pacientes 
atendidos con este tratamiento después de 10 a 12 
horas de evolución22. 

Viera et al.23 plantearon que el retraso en el hospi-
tal, es decir, el intervalo de tiempo transcurrido entre 
la llegada al hospital y el diagnóstico con iniciación de 
una terapia específica, es otro problema que afecta a 
los hospitales de todo el mundo, incluidos los de paí-
ses desarrollados. En el estudio español realizado por 
Alconero-Camarero et al.24, se informó que el tiempo 
de demora total en el IAMCEST fue de 60 min, y la 
mediana en la demora en el traslado fue 27 a 28 min, 
en ambos sexos. 

González et al.25 afirman que la tardanza prehospi-
talaria (retraso de un paciente con síndrome coronario 
agudo en presentarse a un servicio de urgencias) es un 
problema en todo el mundo y es la responsable aproxi- 
madamente del 50 % de las muertes por IAM. 

Las causas del tiempo de demora prolongado fue-
ron analizadas por Rodríguez et al.26, donde se puede 
observar el predominio del desconocimiento del pa-
ciente de las señales de alarma, con un 67,4 %, segui-
das por la baja percepción del riesgo por el facultativo 
a nivel primario, con un 13,9 %. Las zonas de difícil 
acceso y la baja percepción del riesgo por el faculta-
tivo a nivel secundario tuvieron poca significación 
estadística.  

Los autores consideran que están creadas las 
condiciones en el Hospital Militar de Matanzas para 
realizar el 100 % de las trombólisis con un período 
puerta-aguja menor de 30 minutos, dado que existe el 
personal preparado y los medios necesarios, solo 
queda concientizar a este personal de que cada mi-
nuto cuenta y es tejido miocárdico que se pierde y no 
se recupera. 

Viera et al.23 refieren que el tiempo de la media 
desde los primeros síntomas hasta la atención médica 
recibida en su estudio fue 6,4 horas, con 3 horas de 
mediana, mientras que el tiempo medio desde el inicio 
de los síntomas y el ingreso se obtuvo en 3.161 pa-
cientes (89 %), y fue de 4 h en ambos períodos (reco-
rrido intercuartílico 3 y 8 h).  

Balmori et al.27 mostraron que 14 pacientes arriba-
ron al cuerpo de guardia en las primeras 3 horas, para 
un 24,1 %; y en las primeras 6, se recibieron 43 enfer-
mos (74,1 %), situación esta que favoreció un mejor 
tratamiento para rescatar el daño miocárdico. Los ca-
sos con más de 6 horas, que fueron 15 (25,9 %), no 

recibieron el beneficio de la trombólisis en las pri-
meras horas, que son las de mayor importancia para 
aplicar el trombolítico y lograr mayor efectividad. 

Los autores se suman al criterio bien demostrado 
de que el solo hecho de acortar el tiempo entre el 
inicio de la sintomatología y la llegada del paciente a la 
primera asistencia médica, es un factor que aumenta 
las posibilidades de éxito en la terapéutica. 

Un estudio realizado en Venezuela15 evidenció igual-
mente la demora en la realización de la terapia trom-
bolítica en un 56 % de los casos.  

Leyva y Rego21 plantean que la causa más frecuente 
para excluir a los pacientes del tratamiento trombolí-
tico continúa siendo la edad y el tiempo de retraso 
hasta la llegada al hospital. 

Las causa principal por la cual no se realizó la trom-
bólisis en los pacientes con SCACEST fue el tiempo pro-
longado entre el inicio de los síntomas y el diagnósti-
co. Otros autores han planteado que la no aplicación 
del tratamiento trombolítico es causado fundamental-
mente por: diagnóstico tardío del IAM, sin criterios 
electrocardiográficos, IAM no Q y por contraindicacio-
nes para la trombólisis28-29. 

En un estudio realizado en la provincia de Matan-
zas5, las causas de no trombólisis fueron por criterio 
de: tiempo mayor de 6 horas, por contraindicación 
clínica y por electrocardiograma sin elevación del seg-
mento ST.  

Los autores consideran que se impone la necesidad 
de realizar investigaciones dirigidas a evaluar la puesta 
en marcha del actual Programa nacional de cardiopa-
tía isquémica, con una visión de integralidad en su 
concepción y valorar de igual modo el principio de 
interdisciplinaridad e intersectorialidad.  

Se ha demostrado la importancia de la trombólisis 
como medio de reperfusión coronaria así como la 
manera en la que contribuye a un mejor pronóstico en 
los pacientes con IAM, lo cual ha sido corroborado en 
otros estudios realizados29. Rodríguez et al.15 encon-
traron una mortalidad para los síndromes coronarios 
agudos con elevación del ST de 16,9 %, y se demostró 
que en los pacientes con este tipo de IAM no reperfun-
didos, la mortalidad es superior con relación a los 
pacientes reperfundidos, tanto en el ámbito hospitala-
rio como al año de egresados. 

La investigación de Oliva Villa6, realizada en el Hos-
pital Militar de Matanzas, muestra igualmente menor 
cifra de fallecidos en los pacientes que recibieron tra-
tamiento trombolítico (30 %) respecto a los que no lo 
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recibieron (68 %).  
En el estudio de Achiong et al.5 se resalta la impor-

tancia de la trombólisis oportuna. 
 

CONCLUSIONES 
En esta investigación predominaron el sexo masculino, 
el grupo etario entre 65 y 74 años, y la hipertensión 
arterial como principal factor de riesgo. La mayor par-
te de los pacientes recibieron terapia trombolítica, con 
arribo al centro asistencial entre las 3 y 6 horas de 
inicio de los síntomas, el tiempo puerta-aguja predo-
minante fue entre 30 y 60 minutos, el alivio del dolor y 
el descenso del ST fueron los principales criterios de 
reperfusión encontrados. La complicación que más se 
presentó durante la trombólisis fue la hipotensión ar-
terial, la causa más frecuente de no realización del 
procedimiento fue la evolución del cuadro mayor a 12 
horas, en cuyo grupo predominaron los fallecimientos. 
Se considera que la trombólisis oportuna sigue siendo 
la principal herramienta para elevar la supervivencia y 
la posterior calidad de vida en los pacientes con IAM. 
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RESUMEN 
Introducción: La comunicación interauricular detectada en la adultez se acompaña de 
hipertensión arterial pulmonar. El procedimiento quirúrgico correctivo en estas condi-
ciones presenta mayor morbilidad y mortalidad. El empleo del parche valvado evita la 
aparición de complicaciones tempranas.  
Objetivos: Analizar el comportamiento a dos años de la presión pulmonar estimada 
por ecocardiograma, y la función ventricular derecha en pacientes operados de cierre 
de comunicación interauricular con hipertensión arterial pulmonar grave con parche 
valvado.  
Método: Se realizó un estudio cuasi-experimental en 12 pacientes con comunicación 
interauricular de malos bordes e hipertensión arterial pulmonar grave. Se incluyeron 
sujetos con pruebas de reactividad positiva a oxígeno u óxido nítrico, que brindaron 
su consentimiento informado y se excluyeron enfermos con síndromes genéticos o 
hipertensión arterial pulmonar primaria. Los pacientes fueron seguidos en el posqui-
rúrgico inmediato clínicamente, por laboratorio y por ecocardiografía a los 2, 4, 6, 12, 
18 y 24 meses del posquirúrgico. Se registraron las complicaciones agregadas.  
Resultados: En los 12 pacientes que fueron analizados no se presentaron defunciones 
tempranas o tardías, la mediana de ventilación mecánica fue de 2 (1-4) días. En el se-
guimiento se constató mejoría significativa en: la clase funcional, las variables ecocar-
diográficas y la utilización de medicamentos.  
Conclusiones: El parche valvado unidireccional es una opción terapéutica que evita las 
complicaciones posquirúrgicas responsables de la mortalidad temprana. 
Palabras clave: Defecto septal interatrial, Tratamiento quirúrgico, Parche valvado, Hi-
pertensión arterial pulmonar 
 
Valve patch for the treatment of atrial septal defect in patients with 
severe pulmonary hypertension: A quasi-experimental study 
 
ABSTRACT 
Introduction: Atrial septal defect detected in adulthood is associated with pulmonary 
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arterial hypertension. The corrective surgical procedure in these conditions shows 
increased morbidity and mortality. The use of valve patch prevents the occurrence of 
early complications. 
Objectives: To analyze the behavior of pulmonary pressure, estimated by echocardio-
graphy, and right ventricular function, at two years, in patients who underwent valve 
patch closure of atrial septal defect with severe pulmonary arterial hypertension. 
Method: A quasi-experimental study was conducted in patients with atrial septal de-
fect with bad edges and severe pulmonary arterial hypertension. Subjects with evi-
dence of positive reactivity to oxygen or nitric oxide, who gave their informed con-
sent, were included; and patients with genetic syndromes or primary pulmonary arte-
rial hypertension were excluded. Patients were clinically followed up in the immedi-
ate postoperative period, through laboratory tests and echocardiography at 2, 4, 6, 
12, 18 and 24 months after surgery. And complications were recorded.  
Results: There was no early or late death in the 12 patients analyzed. Median mechan- 
ical ventilation was 2 (1-4) days. The follow up showed a significant improvement in 
functional class, echocardiographic variables and medication intake.  
Conclusions: Unidirectional valve patch is a therapeutic option that avoids postopera-
tive complications which are the cause of early mortality.  
Key words: Atrial septal defect, Surgery, Valve patch, Pulmonary arterial hypertension 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
La incidencia de las cardiopatías congénitas es de 8 por 
cada 1.000 recién nacidos vivos1. Después de la aorta 
bivalva, la comunicación interauricular (CIA) es la más 
frecuente2. Debido a que cursa asintomática hasta que 
el incremento de la presión arterial pulmonar ocasiona 
deterioro de la clase funcional, estos enfermos suelen 
ser diagnosticados hasta la edad adulta3. 

En pacientes con hipertensión arterial pulmonar 
(HAP) se incrementa el riesgo de complicaciones pos-
quirúrgicas tempranas y tardías, entre ellas el incre-
mento en la mortalidad4. 

En el caso de la comunicación interventricular (CIV) 
con HAP se ha creado la estrategia de colocar un par-
che valvado que favorezca el corto circuito de derecha 
a izquierda en el posquirúrgico inmediato, para evitar 
así las crisis de HAP y la disfunción ventricular derecha 
(DVD)5.  

En México, existen centros hospitalarios con clíni-
cas que atienden niños y adultos con cardiopatía con-
génita y  se desconoce la experiencia del empleo del 
parche valvado en pacientes con CIA y HAP en el pos-
quirúrgico inmediato y a largo plazo. 

El objetivo de este estudio fue analizar el compor-
tamiento, durante dos años, de la presión pulmonar y 
la función ventricular derecha, estimadas por ecocar-
diograma, en pacientes operados de cierre de CIA con 
HAP grave con parche valvado.  

 

MÉTODO  
Se realizó un estudio cuasi-experimental en 12 pacien-
tes con CIA y HAP grave, necesitados de cierre con 
parche valvado en el Servicio de Cardiopatías Congéni-
tas del Hospital de Cardiología del Centro Médico Na-
cional Siglo XXI, en el período comprendido de enero 
de 2010 a 2015. El protocolo fue aprobado por el co-
mité local de ética de la investigación. 

Se incluyeron a enfermos de ambos sexos, mayores 
de 18 años de edad, con diagnóstico de CIA con borde 
incompleto para cierre percutáneo, HAP grave (presión 
sistólica de la arteria pulmonar mayor de 60 mmHg 
medida por cateterismo cardíaco)6 y pruebas de reacti- 
vidad positiva con oxígeno u óxido nítrico (≥ 20 %); 
propuestos y aceptados para colocación de parche 
valvado, que firmaron el consentimiento informado 
para la atención médica y el procedimiento quirúrgico.  

Se excluyeron a quienes también presentaban car-
diopatías complejas, cirugía cardíaca previa, diagnósti-
co de HAP primaria, síndromes genéticos asociados a 
otras malformaciones mayores y cardiopatía isquémi-
ca. 

Una vez que los pacientes fueron diagnosticados 
del defecto septal, se les realizó cateterismo cardíaco 
con el objetivo de medir las presiones intracardíacas y 
pulmonares, así como realizar pruebas de reactividad 
vascular. Aquellos con HAP grave y reactividad demos-
trada mayor al 20 % fueron propuestos al servicio de 
cirugía cardíaca para evaluar la colocación del parche 
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valvado. Los pacientes fueron informados respecto a 
los riesgos y beneficios del procedimiento. Aquellos 
que aceptaron y firmaron el consentimiento para el 
procedimiento y el protocolo de estudio, se incluyeron 
en la muestra. 

Se documentaron las posibles complicaciones trans- 
quirúrgicas y posquirúrgicas, días de estancia en la te-
rapia intensiva y días de ventilación mecánica asistida. 

El seguimiento se realizó en la consulta de cardio-
patías congénitas a los 4, 6, 12, 18 y 24 meses con los 
siguientes parámetros: número y tipo de medicamen-
tos, clase funcional evaluada por la escala de la New 
York Heart Association (NYHA)7, medición sérica del 
pro-péptido auricular natriurético (pro-BNP), satura-
ción periférica y ecocardiografía para la estimación de 
la presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) por 
insuficiencia tricuspídea, el índice de Tei, la excursión 
del anillo tricuspídeo (TAPSE, por sus siglas en inglés) y 
la relación entre el flujo pulmonar y el sistémico 
(QP:QS). Se registró en dicho período la presencia de 
reingresos hospitalarios por la misma causa o compli-
caciones agregadas. 

Se consideró recuperación de la DVD cuando se 
presentaran las siguientes condiciones: clase funcional 
I de la NYHA, índice de Tei menor a 0,45, TAPSE mayor 
a 20 mm y PSAP estimada menor de 25 mm Hg. 

Análisis estadístico 
Se utilizó estadística descriptiva para las variables cua-
litativas con frecuencias y porcentajes, en las cuanti-
tativas se empleó la mediana como medida de tenden-
cia central y dispersión con rangos intercuartilares. En 
la estadística inferencial se empleó la prueba de Fried-
man en las variables cuantitativas y la de McNemar 
para las cualitativas. Se calculó por método actuarial la 
probabilidad en el tiempo para recuperar la función 
ventricular derecha, y se comparó por el tipo de de-
fecto con la prueba de Breslow. El paquete estadístico 
empleado fue el SPSS en versión 20 para Windows. 

 
RESULTADOS  
Se estudiaron un total de 12 pacientes, con una 
mediana de edad de 33 años (22-37) de los cuales 9 
(75 %), fueron mujeres (Tabla 1). La CIA tipo ostium 
secundum (OS) fue el diagnóstico principal en 8 (67 %). 
Antes de la cirugía 11 (92 %) presentaron datos de 
DVD. La mediana de ventilación mecánica asistida fue 
de 2 (1-4) días. La complicación más frecuente fue la 
crisis de HAP en 4 pacientes, con descripción detallada 
en la tabla 2. 

A través del tiempo se presentaron diferencias sig-
nificativas en los siguientes parámetros: PSAP, TAPSE, 
índice de Tei, QP:QS, niveles séricos de pro-BNP, así co-  

Tabla 1. Características generales de los pacientes. 
 

Variables Frecuencia/mediana %/rangos 
intercuartilares 

Sexo   

     Hombre 3 25 % 

     Mujer 9 75 % 

Edad (años) 33 22-37 

Diagnóstico   

     CIA tipo OS 8 67 % 

     CIA y CVAVP 4 33 % 

Estancia en UTI (días) 4 3-6 

Tiempo de ventilación mecánica (días) 2 1-4 

Variables hemodinámicas   

     Presión media arteria pulmonar (mmHg) 53 40-60 

     Presión sistólica arteria pulmonar (mmHg) 90 81-97 

     Fracción de expulsión del VD (%) 57 44-65 
OS, ostium secundum; CVAVP, conexión venosa anómala de venas pulmonares; UTI, Unidad 
de terapia intensiva; VD, ventrículo derecho 
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mo en la utilización de sildenafil y diuréticos (Ta-
bla 3). 

La probabilidad de recuperar la DVD a dos años 
fue de 83 % y no hubo diferencia estadísticamen-
te significativa entre los enfermos que presenta-
ron CIA tipo OS y conexión venosa anómala de 
venas pulmonares (Gráficos 1 y 2). 
 
DISCUSIÓN 
La CIA condiciona cortocircuito con sobrecarga de 
volumen al ventrículo derecho (VD), habitualmen-
te es bien tolerada y el 50 % de los que la padecen 
presentarán manifestaciones posteriores a los 15 
años de edad cuando el incremento de la presión 
pulmonar deteriora la calidad de vida. La historia 
natural difiere  de la CIV debido a que el soplo es 
el principal motivo de consulta y la exposición al 
hiperflujo pulmonar es menor. Kowalik et al.8 des-
cribieron que la sobrecarga de volumen prolon-
gada, como en el caso de los cortocircuitos de 
izquierda a derecha, condiciona deformación y 
remodelación del VD. 

La decisión de realizar un procedimiento qui-
rúrgico correctivo cuando el paciente tiene corto-

Tabla 2. Principales desenlaces por paciente. 
 

Nº del 
paciente Sexo Diagnóstico 

    Complicación posquirúrgica 
Inmediata En seguimiento 

1 M OS Crisis de HAP Persistencia 
de la DVD 

2 M OS Crisis de HAP - 

3 H OS Crisis de HAP - 

4 M OS Neumonía - 

5 M OS - - 

6 M OS - - 

7 H OS - - 

8 M OS - - 

9 H CVAVP Crisis de HAP Persistencia 
de la DVD 

10 M CVAVP - - 

11 M CVAVP - - 

12 M CVAVP - - 
CVAVP, conexión venosa anómala de venas pulmonares; DVD, 
disfunción ventricular derecha; H, hombre; HAP, hipertensión 
arterial pulmonar con cortocircuito de derecha a izquierda; M, 
mujer; OS, ostium secundum 
 

Tabla 3. Análisis de la las principales variables durante el seguimiento. 
 

Variable Prequirúrgico 
Posquirúrgico Valor de 

p 2 meses 4 meses 6 meses 12 meses 18 meses 24 meses 

PSAP por ETT (mmHg) 91 
(82-110) 

85 
(73-93) 

90 
(81-97) 

64 
(50-69) 

39 
(30-50) 

27 
(20-36) 

25 
(21-34) < 0.0001 

TAPSE (mm) 15 
(14-21) 

16 
(14-21) 

18 
(15-21) 

19 
(15-24) 

21 
(19-26) 

22 
(21-26) 

22 
(19-26) < 0.0001 

Índice de Tei 0,50 
(0,41-0,60) 

0,45 
(0,37-0,50) 

0,45 
(0,37-0,50) 

0,37 
(0,42-0,48) 

0,36 
(0,31-0,45) 

0,35 
(0,31-0,45) 

       0,32 
  (0,30-0,37) 0.003 

Clase funcional NYHA III 
(I-III) 

II 
(I-III) 

II 
(I-III) 

II 
(I-III) 

II 
(I-III) 

II 
(I-II) 

II 
(I-III) 0.5 

QP:QS 5,4 
(2-6,2) 

5,2 
(2-6) 

4,8 
(1,7-5) 

3,5 
(1,4-4,5) 

2,8 
(1,3-4,2) 

1,9 
(1,2-2,7) 

1,3 
(1-2,6) 

< 0.0001 
 

SpO2 (%) 90 
(87-94) 

92 
(90-95) 

95 
(92-97) 

95 
(93-97) 

95 
(91-96) 

95 
(91-99) 

95 
(90-96) 0.07 

Pro-BNP (pg/L) 270 
(130-350) 

255 
(123-330) 

201 
(100-276) 

160 
(90-180) 

135 
(80-162) 

110 
(70-123) 

102 
(60-130) < 0.001 

Sildenafil (sí)* 7 (58 %) 7 (58 %) 7 (58 %) 6 (50 %) 4 (33 %) 2 (16 %) 1 (8 %) < 0.0001 

Diuréticos (sí)* 12 (100 %) 12 (100 %) 12 (100 %) 10 (83 %) 9 (75 %) 7 (58 %) 2 (17 %) < 0.0001 

Oxígeno nocturno (sí)* 2 (16 %) 2 (16 %) 2 (16 %) 1 (8 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 0.06 
* Prueba de McNemar 
ETT, ecocardiografía transtorácica; NYHA, New York Heart Association; PSAP, presión sistólica en arteria pulmonar; QP, flujo 
pulmonar; QS, flujo sistémico; SpO2, saturación periférica de O2; TAPSE, excursión del anillo tricuspídeo  
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circuito congénito y HAP grave incrementa el riesgo de 
complicaciones en el posquirúrgico, con dificultad para 
la extubación, insuficiencia tricuspídea, hipotensión 
grave, infarto y DVD, entre otras. La mortalidad en el 
tiempo inmediato es de 20 %9. Viswanathan y Kumar10 
describen que los pacientes con cardiopatías congéni-
tas con HAP, que fueron corregidas, presentaron ma-
yor mortalidad comparados con aquellos a los que no 
se les realizó cirugía. Justificado en lo anterior, es 
obligada la prueba de vasorreactividad pulmonar con 
empleo de vasodilatador para documentar el estado 
de las presiones pulmonares e inferir su comporta-
miento probable al sellar el defecto11. 

La inclusión del parche valvado a la técnica quirúr-
gica correctiva permite el corto cortocircuito unidirec-
cional de derecha a izquierda en el período posquirúr-
gico como una vía descompresiva que evite la DVD. 
Los resultados originales en la CIV redujeron la morbi-
lidad y la mortalidad inmediatas. Novick et al.12 em-
plearon este procedimiento en la cohorte de pacientes 
más grande estudiada, en la cual de 91 individuos, 8  
(9 %) presentaron cortocircuito tempranamente y la 
mortalidad temprana fue de 7,7 %; en el presente 
estudio la frecuencia de cortocircuito secundario a la 
crisis de HAP fue encontrada en el 33 % de los 
pacientes. 

Además, en este reducido grupo de pacientes, se 
demostró que la colocación del parche valvado no pre-
sentó complicaciones graves como extubación prolon-

gada o muerte. Y en la evolución a dos años se com-
probó una probabilidad de recuperación de los pará-
metros que miden la función del VD en más de 80 %. Si 
bien pueden discrepar con los resultados de Mohan y 
colaboradores, según plantean Rao et al.13, quienes 
publicaron una mortalidad a 30 días de 5,6 % en niños 
corregidos de CIV, esto puede deberse a que la selec-
ción de los enfermos operados fue acusiosamente 
basada en los parámetros hemodinámicos resultantes 
del cateterismo diagnóstico. 

En semejanza a los resultados expuestos en este 
documento, Cho et al.14 analizaron la experiencia de 
esta estrategia en 16 pacientes, incluyendo población 
pediátrica, y encontraron ausencia de mortalidad 
temprana y tardía, así como reducción de la presión 
pulmonar inferida por ecocardiografía y mejoría de la 
clase funcional. 

Las ventajas de este estudio son el estrecho se-
guimiento y el análisis de supervivencia enfocado en la 
recuperación de la DVD, la selección de los sujetos 
puede ser transpolada a la realidad de otros hospitales. 
Se señalan como debilidades el reducido tamaño de la 
muestra, la experiencia del centro en la técnica quirúr-
gica tiene implicaciones en el desenlace, misma que 
no fue comparada con cirujanos de otros centros 
hospitalarios; y la ausencia de grupo control limita la 
comparación con sujetos en las mismas condiciones. 

El seguimiento ideal para este estudio debería ser 
con la medición de las presiones intracardíacas y direc-

 
 

Gráfico 1. Probabilidad general para mejorar la DVD en 
pacientes operados de CIA con colocación de parche valvado. 

 
 

Gráfico 2. Probabilidad para mejorar la DVD en pacientes 
operados de CIA, después de la colocación del parche valvado 

en dependencia del tipo de defecto septal interatrial. 
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tamente en la arteria pulmonar; sin embargo, no con-
sideramos ética la realización de pruebas invasivas* y 
la exposición a radiación cuando la mejoría clínica es 
evidente, pues pueden emplearse otras herramientas 
diagnósticas menos invasivas.  

Estos resultados podrían mejorarse si se compara-
ran con los de una cohorte de enfermos que presen-
taran la misma enfermedad, y que estuvieran en espe-
ra del procedimiento quirúrgico mientras son medi-
cados con la terapéutica estándar o conservadora. 

 
CONCLUSIONES 
El parche valvado unidireccional es una opción tera-
péutica para aquellos individuos operados de CIA con 
HAP grave con criterios limítrofes, porque evita las 
complicaciones posquirúrgicas responsables de la mor-
talidad temprana. 
 

 
 

Nota del Editor 
* Invasiva, este término viene del inglés invasive, cuya tra-
ducción directa es “invasivo/a”. Siempre que se refiera a 
una técnica o procedimiento diagnóstico o terapéutico, es 
un anglicismo. La RAE acepta este vocablo solamente como 
adjetivo derivado del verbo invadir. A su vez se refiere a la 
penetración en el organismo sólo de agentes patógenos, 
por lo que no parece razonable aplicarlo a procedimientos 
diagnósticos o técnicas de tratamiento. La traducción más 
correcta, aunque no perfecta, es cruenta, que provoca efu-
sión de sangre, también pueden ser agresiva, penetrante. 
No obstante, CorSalud ha decidido aceptar invasivo/a debi-
do a su alta frecuencia de uso y de que además, creemos no 
es razonable sustituir por otros términos que quizás no ex- 
presen con claridad la complejidad de este tipo de procedi-
miento diagnóstico. 
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En esta segunda parte se resumen criterios diversos so-
bre la estimulación eléctrica programada del corazón 
(EEPC) para estratificar el riesgo en el síndrome de 
Brugada (SBr). Se apreciarán resultados discordantes y 
contradictorios, luego el lector adoptará sus propias 
opiniones. Pero una advertencia, para quienes gustan 
de arribar a un consenso: ¡NO EXISTE CONSENSO!  

Paul et al.1 publicaron un metaanálisis con 15 estu-
dios aparecidos en Medline (1999-2006), para estable-
cer la utilidad de la EEPC como estratificadora de riesgo 
en el SBr; los resultados fueron divergentes, limitados 
e inciertos, pero se obtuvieron algunas conclusiones 
sobre su real utilidad, principalmente en los casos asin- 
 
 

 
 
 
 
 

 
tomáticos. El Registro Internacional Brugada puede so-
breestimar algunas cifras como la muerte súbita (MS) 
o la fibrilación ventricular (FV), quizás porque incluye 
los primeros años donde se identificaban los más ma-
nifiestos y de mayor riesgo. 

En el estudio de Paul et al.1 no se identificó un pa-
pel significativo de la EEPC –inducibilidad de arritmia 
ventricular maligna (AVM) en el laboratorio–, con res-
pecto a episodios arrítmicos futuros en pacientes asin-
tomáticos con electrocardiograma (ECG) tipo Brugada; 
por tanto, no existía posibilidad de deslindar sujetos 
de alto riesgo, excepto en la serie Brugada con resulta-
dos divergentes del resto (14 estudios), cuya mayor 
inducibilidad para predecir AVM futuras se explicó por 
ser casos más graves y aplicar diferentes protocolos 
(cuestiones no comprobadas). Hubo un  alto porcenta-
je de asintomáticos con EEPC positiva y FV clínica pos-
terior, y se consideró que así se identificaban pacien-
tes en riesgo. Ello requiere ser reevaluado pues se pro-
dujo una reducción en la propia serie (de 28 % a 8 %, y 
a 5 % de AVM espontánea posterior al estudio, en asin-  
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tomáticos), en sus publicaciones posteriores1,2. La in-
ducibilidad de FV en el SBr fue más alta en sobrevi-
vientes de paro cardíaco (PC), intermedia en aquellos 
con síncope y más baja en los asintomáticos. La 
indicación de la EEPC no es tan estricta como antes, 
tiene papeles específicos, por ejemplo, en las taquicar-
dias supraventriculares asociadas (por la posibilidad de 
ablación con radiofrecuencia (ARF) y algunas otras, 
pero la conducta a seguir ante los portadores asinto-
máticos continúa siendo muy difícil1. 

De la divergencia entre la serie Brugada vs. otras 
14, se concluye que la EEPC no es útil, o lo es poco 
para estratificar riesgo en el SBr1,3-6. Además, puede 
inducirse una arritmia no clínica en el laboratorio, una 
que no se presentará en el seguimiento, o no inducirse 
la que sí se verá después4,5. 

A la hora de decidir el cardioversor desfibrilador 
automático implantable (CDAI) hay que pesar muy 
bien el riesgo-beneficio, pues son frecuentes las com-
plicaciones (choques inapropiados, infección, sobrede-
tección de la onda T, proarritmia y fractura de cables). 
Un estudio europeo informó un 28 % de problemas 
serios, con 1 % de vidas salvadas por año para los SBr 
asintomáticos con inducibilidad de AVM en el labora-
torio. Existen alternativas como el CDAI subcutáneo 
extracardíaco con solo terapia de choque o el empleo 
de quinidina (en el SBr asintomático, ésta viene a ser 
lo que el betabloqueador para el síndrome de QT largo 
asintomático)7-16. Viskin4 y Sacher et al.9 esperan que 
no ocurra lo mismo en sujetos asintomáticos con onda 
J o con signo de QT corto, y plantean que no sucedió 
con el QT largo por el momento histórico diferente o 
se habrían implantado muchos dispositivos innecesa-
riamente.  

En el Estudio Europeo Multicéntrico de CDAI, no se 
requirió el dispositivo en la mayoría de los niños con 
SBr asintomático; todo ello ha provocado acalorados 
debates. Brugada apunta que “...defining the role of 
electrophysiological testing in asymptomatic Brugada 
syndrome is probably the most heated debate in 
arrhythmology nowadays”17. 

Priori et al.6 (estudio PRELUDE, PRogrammed ELec-
trical stimUlation preDictive valuE, por sus siglas en 
inglés), enroló pacientes con patrón electrocardiográfi-
co de Brugada tipo I, espontáneo o inducido por fár-
macos, sin historia de PC ni AVM sostenida; con un 
protocolo uniforme, tan agresivo como los empleados 
antes, con dos longitudes de ciclo y tres extraestímu-
los en dos sitios del ventrículo derecho, limitados por 

los intervalos de acoplamiento y con un seguimiento 
de 36 meses. Catorce de ellos (4,5 %; 1,5 % anualmen-
te), experimentaron el punto final primario (13 con 
intervención apropiada del CDAI y 1 con PC reani-
mado). No hubo muertes. El principal hallazgo fue que 
la sobrevida libre de arritmia resultó casi idéntica en 
aquellos con y sin AVM sostenida inducida. La EEPC 
fue insensible para predecir episodios arrítmicos (sen-
sibilidad 35,7 % y especificidad 58,8 %); la primera de-
clinó a 25 % con un pequeño aumento en la segunda 
(74 %) cuando sólo se incluyeron aquellos con induc-
ción relacionada a 1 o 2 extraestímulos. La frecuencia 
de episodios después de 4 años fue levemente mayor, 
sin significación estadística, entre los no inducibles 
(4,9 %) y los inducibles (3,9 %). La EEPC negativa no se 
asoció a un bajo riesgo de episodio arrítmico. El 
PRELUDE demostró que la inmediata reproducibilidad 
de una EEPC positiva fue sólo del 34 % y ha dado hasta 
ahora la más rigurosa evidencia de su pobre utilidad 
para estratificar riesgo en pacientes con SBr. No hay 
una explicación inequívoca de por qué algunos autores 
informan valor predictivo de la EEPC, en contradicción 
al PRELUDE y a otros estudios. Pueden existir diferen-
cias no identificadas en las características de los 
pacientes, los protocolos, los tratamientos y el segui-
miento, responsables de las discrepancias.  

La FV en portadores asintomáticos fue inducible en 
el 37 % en el France Italy Netherlands Germany (FIN-
GER18, por sus siglas en inglés) vs. el 57 % en el Regis-
tro de Japón. La arritmia espontánea fue baja en am-
bos estudios si se compara con otras investigaciones, 
sin influencia de la inducibilidad o no durante la EEPC. 
Se investigó el pronóstico a largo plazo de los pa-
cientes con SBr, el riesgo arrítmico asociado (sobre 
todo en sujetos asintomáticos) y los factores de riesgo 
de MS. Este estudio incluyó los datos de 11 centros 
terciarios de 4 países europeos, pacientes con ECG 
tipo 1 (espontáneo o con fármacos), 6 % reanimados 
de MS, 30 % con episodios sincopales y 64 % asinto-
máticos. Hubo episodios arrítmicos durante el segui-
miento en el 5 % (7,7 % por año en el grupo de MS,  
1,9 % en los sincopales y 0,5 % en los asintomáticos). 
Se concluyó que los síntomas y el ECG tipo 1 fueron 
predictores independientes de arritmias; en tanto no 
lo fueron el género, la historia familiar de MS cardíaca, 
la inducibilidad de AVM en la EEPC y la mutación 
SCN5A. La cifra de episodios en los asintomáticos fue 
baja (0,5 % por año, MS 0,4 %); se consideró que la 
EEPC no estratifica el riesgo arrítmico ni permite tomar 
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una conducta terapéutica (CDAI). Con anterioridad, el 
ECG tipo Brugada se veía como indicador de alto ries-
go de MS; el segundo consenso planteó la EEPC como 
piedra angular para la estratificación y la decisión 
terapéutica: si resultaba positiva en los asintomáticos 
se recomendaba el CDAI (con lo cual no concuerdan 
otros autores).  

El PRELUDE6 fue un estudio con criterios predeter-
minados de inclusión y exclusión, y protocolos unifor-
mes, se redujeron los errores aunque no se eliminaron 
por entero. Encontró otros índices con valor predictivo 
independiente significativo en cuanto a las arritmias, 
con cambios en la sensibilidad y especificidad con res-
pecto a la EEPC: SBr tipo I espontáneo (92,9 % aunque 
con especificidad baja de 47,5 %); mayor especificidad 
para la fragmentación del QRS, 93,5 % (fragmentación, 
espiga, activación eléctrica asincrónica por propaga-
ción no uniforme anisotrópica); y combinación de sín-
cope y patrón tipo 1 espontáneo (90,5 % de especifici-
dad y relativa baja sensibilidad de 42,9 %). La ausencia 
de patrón tipo 1 espontáneo y período refractario ven-
tricular mayor o igual a 200 ms, demostraron mayor 
probabilidad de sobrevida libre de episodios arrítmicos 
que una EEPC negativa. 

Viskin y Rosso19 apuntan: “In recent years, numer-
ous asymptomatic individuals worldwide have under-
gone electrophysiological studies «only» because they 
have a pathological ECG indicative of Brugada syn-
drome”. Habló del riesgo de MS en el SBr asintomáti-
co, ni tan alto como se pensaba ni tan bajo como se 
desearía... y concluyó que: “The realization that we 
have done more harm than good to many asympto-
matic individuals has reopened the debate on the 
optimal management of asymptomatic Brugada syn-
drome”4,5. Existen muchas opiniones y debates, en un 
asunto que dista mucho de estar cerrado. De 3-4 % de 
los asintomáticos con CDAI por una EEPC positiva, tuvo 
la arritmia espontánea en 3 años de seguimiento5. 

Fauchier et al.20 (2013), publicaron un metaanálisis 
sobre el valor pronóstico de la EEPC en el SBr, con 
datos mundiales de 13 series, cada una con 20 pacien-
tes o más, dados a conocer en los años 2002-2005, 
2007, 2009, 2010 y 2012; en total 2743 pacientes (el 
metaanálisis de su tipo más grande hasta ahora), al 77 
% de los cuales se les practicó EEPC. Se consideraron 
tres subgrupos, de acuerdo a su presentación clínica: 
PC reanimado, síncope inexplicado e individuos asin-
tomáticos, lo cual permitió más homogeneidad. La 
inducibilidad de taquicardia ventricular (TV)/FV estuvo 

asociada a más alto riesgo de arritmia durante el se-
guimiento, sin significación estadística, pero se encon-
tró heterogeneidad en los 13 estudios. El riesgo fue 
mayor cuando hubo inducibilidad en los grupos de su-
jetos sincopales y asintomáticos, no en los de PC. Las 
guías actuales indican que la EEPC puede considerarse 
útil para estratificar riesgo en los asintomáticos con 
elevación espontánea del ST, lo cual se contradice con 
dos metaanálisis previos, que no distinguieron su valor 
según la presentación clínica inicial. La estratificación 
de riesgo es problemática en sujetos asintomáticos o 
poco sintomáticos con EEPC positiva y la proposición 
del dispositivo en ellos continúa en plena discusión, 
mientras en los del grupo de PC su indicación no se 
discute. La inducibilidad de AVM sostenida es más alta 
en pacientes con PC (72 %) y con síncope (59 %), que 
en los asintomáticos (40 %). En el seguimiento, el 
episodio arrítmico (TV sostenida, FV, terapia del CDAI 
o MS) se vio en el 8 % de los pacientes, lo que repre-
senta un 3,0 % de sucesos arrítmicos por año (13,5 % 
en los de PC, 3,2 % en los sincopales y 1,0 % en los 
asintomáticos). La inducibilidad de una AVM no es ab-
solutamente confiable ni tiene relación clara con el 
riesgo de arritmias posteriores.  

La decisión del CDAI en los asintomáticos enfrenta 
el riesgo potencial de una AVM futura contra el riesgo 
de choques inapropiados y su incidencia en la futura 
calidad de vida del paciente. 

La electrofisiología clínica se inició en Cuba en di-
ciembre de 1984, y el Registro Nacional de MS en 
sujetos sin cardiopatía estructural demostrable por 
métodos convencionales y el Registro Nacional de SBr, 
en el año 2000.  

En nuestra experiencia diaria se ha observado la 
baja reproducibilidad de las AVM en el laboratorio en 
pacientes con registros de estas en la clínica (falsos 
negativos) y viceversa, se inducían AVM que no habían 
existido en la vida real y que tampoco se presentarían 
durante el seguimiento (falsos positivos); por lo que el 
empleo del CDAI basado en la EEPC podía ser erróneo, 
tanto para estratificar riesgo de AVM que debutaban 
como para precisar recidivas y tormentas eléctricas en 
el seguimiento de quienes habían hecho un episodio 
previo.  

Entonces surgen algunas preguntas: ¿Cuál es la 
verdadera utilidad de la EEPC para estratificar riesgo 
en los síndromes arritmogénicos hereditarios y cuánto 
pesa en la decisión terapéutica de colocar CDAI?, ¿qué 
valor tiene la inducibilidad de AVM en el laboratorio 
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para predecir debut o recidivas en el seguimiento?, 
¿qué importancia tiene en los asintomáticos?, ¿cuánto 
en la necesidad de asociar fármacos antiarrítmicos al 
CDAI? 

Tuvimos la experiencia con la FV idiopática, un gru-
po importante dentro de los sujetos sin cardiopatía 
estructural reanimados de episodios de MS. Se trata 
de jóvenes en general, por otra parte con una espe-
ranza normal de vida, en quienes no siempre se logra 
la inducibilidad de la FV clínica en la EEPC, ni se puede 
pronosticar riesgo de recidivas futuras. El episodio 
catastrófico puede ser el debut y pocos pueden ser 
reanimados; la FV es la arritmia más grave y la que 
provoca la mayor parte de las MS arrítmicas21-24. 

Cuando se considera la MS eléctrica en general, las 
diversas canalopatías y la FV idiopática en particular, 
hubo alta frecuencia de recidivas (incluida la tormenta 
eléctrica) y baja inducibilidad de la AVM responsable 
del episodio de MS21,25,26.  

Se enfrentan entonces grandes conflictos: la poca 
recuperación de pacientes con episodios de MS (alre-
dedor del 5 %) y las frecuentes recidivas de AVM en su 
seguimiento, el problema es que no existen estudios 
ciegos ni aleatorios sino registros y opiniones de ex- 
pertos. Los asintomáticos con ECG tipo Brugada crean 
mayor problema aún, al igual que los portadores de 
onda J y QT corto sin síntomas27-31. 

En el grupo de FV idiopática, la conducta no tiene 
dudas, se impone implantar un dispositivo pero es im-
portante saber qué pacientes tienen mayor riesgo de 
recidivas en su seguimiento y predecirlas en quienes 
ya tienen colocado un CDAI, para asociar antiarrítmi-
cos en los propensos a recurrencias. Estos fármacos 
disminuyen la aparición de arritmias pero tienen otros 
inconvenientes como el aumento del umbral a la des-
fibrilación y al de estimulación del marcapaso incor-
porado al CDAI, la disminución del umbral a la FV y la 
propia morbilidad y mortalidad por la capacidad pro-
arritmogénica primaria y secundaria de los antiarrítmi-
cos en sí21,22,32,33. 

Otros conflictos pueden ser no tener demostrado el 
episodio de AVM, por tratarse de condiciones de 
extrema urgencia, y que los sujetos asintomáticos 
tengan signos eléctricos transitorios. En los casos de 
FV idiopática, en el laboratorio se cuenta con un sus-
trato no explorable, disparadores artificiales y factor 
modulador no adaptable. 

La inducibilidad de la FV durante la EEPC es mayor 
en el SBr que en la FV idiopática, Myerburg et al.34 se-

ñalan sólo un 12 %. El papel de la EEPC en general ha 
cambiado con el tiempo y tiene importantes limita-
ciones (provocar arritmias no clínicas o no reproducir 
las verdaderamente clínicas)35-37. Se dice que 5 años 
después del PC, la FV tiene posibilidad de recurrencia 
en el 30 % de los casos (abortada o no por el CDAI), el 
resto está libre de síntomas durante el seguimiento. El 
gran reto es identificar los sujetos de alto riesgo de 
tener un primer episodio (sólo el 5 % es recuperable), 
adelantarse al debut de la AVM o a sus recurrencias; 
pues hasta el presente existen muchos predictores 
eléctricos, pero son esquivos.   

En el UCARE (Unexplained Cardiac Arrest Registry 
of Europe, por sus siglas en inglés), la estimulación 
obtuvo el 50 % de inducibilidad, con bajo valor predic-
tivo negativo y positivo; según Champagne et al.22 falló 
para predecir episodios subsecuentes (sensibilidad y 
especificidad de 43 y 64 %, respectivamente) y sus 
valores predictivos no fueron útiles en la clínica. Otros 
encuentran valor positivo bajo y negativo alto7,22. 

En el laboratorio de electrofisiología, donde se 
realiza un estudio complejo e invasivo*, no existen 
marcadores definitivos para estratificar riesgo y, en 
general, no resulta útil, o lo es poco, en los síndromes 
arritmogénicos hereditarios. En nuestra serie de FV 
idiopática21, la AVM sólo se indujo en el 15 %, cifra 
contradictoria en la literatura3; la provocación de la 
arritmia clínica en el laboratorio no permite asegurar 
recurrencias futuras, luego pierde valor para estable-
cer pronóstico de recidivas, uno de los grandes objeti-
vos de practicarla. Las recurrencias fueron muy fre-
cuentes, pacientes que habrían fallecido de no haber 
tenido el dispositivo. Llaman la atención los falsos 
negativos (no inducibilidad), con presencia de AVM 
posterior a la EEPC. Uno de nuestros pacientes presen-
tó flutter ventricular y FV al paso de los catéteres (se 
requirió choque eléctrico externo); sin embargo, con la 
estimulación inmediata no pudo inducirse la arritmia y 
no ha requerido intervención posterior del CDAI. Ello 
da idea de lo muy aleatorio que resulta la reproduci-
bilidad en el laboratorio y de la enorme variabilidad 
potencial de los resultados. 

Los casos con FV idiopática se reconocen con ma-
yor frecuencia después de la reanimación del PC y ésta 
es muy baja; sería necesario encontrar marcadores 
específicos que ayudaran a identificar los sujetos 
predispuestos, para adelantarse al episodio desastroso 
en aquellos sospechosos por historia familiar o algún 
signo eléctrico premonitorio (alteraciones de la onda 
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T, repolarización precoz y otros). Eso es lo difícil y en 
general, lo imposible. 

En el SBr habrá que distinguir entre el verdadero 
SBr y los pacientes con ECG tipo Brugada (sin AVM, 
síncopes, ni episodios de MS). No hay duda en la sub-
población recuperada de MS en cuanto a la decisión 
terapéutica (CDAI); pueden existir algunas en los 
pacientes sincopales (en ocasiones no está claro su 
origen, puede haber coexistencia de SBr y epilepsia, 
casos interpretados como episodios vasovagales o 
epilepsia cuando se trata de verdaderos SBr y vicever-
sa)38. En los asintomáticos, que constituyen la mayoría 
al hacer el diagnóstico, hay urgencia en estratificar 
riesgo y surgen los grandes conflictos. Las interrogan-
tes no tienen una respuesta única y la literatura ha 
sido muy contradictoria a través de los años, es un 
problema no resuelto y muchas preguntas siguen sin 
respuestas contundentes en la actualidad39-47.  

En algunos estudios japoneses la incidencia anual 
de MS en los asintomáticos con ECG tipo 1, es de 0,4-
0,5 %; en los datos italianos la cifra de episodios arrít-
micos es muy baja (0,48 %); y en el FINGER es de 0,5 % 
al año. En un subgrupo con seguimiento de 66 meses 
(el más largo hasta ahora), el 4,5 % tuvo episodios 
arrítmicos con incidencia de 0,8 % al año; y en el 
PRELUDE, el 4,5 % tuvo arritmia (1,5 % de incidencia) 
en un seguimiento de 36 meses6,18,48-50. 

La EEPC aislada no puede decidir si se implanta un 
dispositivo. Es cierto que la mayor inducibilidad se 
encuentra en los reanimados de PC, en los sintomáti-
cos que en los asintomáticos, y en éstos con respecto 
a los normales (que correspondería a falsos positivos). 
Se ha empleado para determinar si puede inducirse 
una TV sostenida, esta "may be considered for risk 
stratification in asymptomatic Brugada syndromes pa-
tients with spontaneous…”; persiste el debate y la falta 
de evidencia uniforme y significativa pero continúa 
empleándose para estratificar riesgo de pacientes sin-
tomáticos y asintomáticos, con y sin elevación espon-
tánea del segmento ST51. 

Gasparini et al.52 sugirieron que los asintomáticos 
tienen el sustrato arrítmico pero no el disparador de la 
FV, que la EEPC sirve para desenmascarar ese sustrato 
más que para predecir la arritmia y que su inducibili-
dad no guarda relación con episodios futuros. 

Gehi et al.53 publicaron un metaanálisis con 30 es-
tudios clínicos prospectivos, (1.545 pacientes) y con-
cluyeron que la EEPC no predice el riesgo de AVM, ésta 
se presentó del 0,8-4 % en el seguimiento. Los meta-

análisis de Gehi et al.53, Paul et al.1, y el PRELUDE6, 
concuerdan en que no predice episodios arrítmicos en 
el SBr; además, Eckardt et al.54 encontraron menos 
incidentes en el seguimiento, a diferencia de la serie 
Brugada.  

El registro de AVM en el seguimiento de los asin-
tomáticos puede ser deficiente, al no existir el CDAI 
como testigo excepcional. El empleo de fármacos anti-
arrítmicos asociados al dispositivo o en los pacientes 
asintomáticos, puede alterar la historia natural de las 
arritmias y distorsionar su verdadera tasa en el segui-
miento. Todo lo cual hace difícil la interpretación de 
los resultados del estudio electrofisiológico. 

Existen casos con más de un estudio de este tipo y 
variabilidad entre ellos, en cuanto a inducibilidad en 
uno y su ausencia en otro, lo cual demuestra lo alea-
torio de los resultados porque para que se origine una 
arritmia deben estar de acuerdo los tres elementos: el 
sustrato (en esta enfermedad es molecular, constante, 
no explorable y con distintas propiedades electrofisio-
lógicas), el disparador y el modulador. 

A pesar de la dudosa utilidad de la EEPC, aun con 
sus incertidumbres y limitaciones, no se descarta por 
completo y quedan cosas por hacer en cuanto al 
seguimiento, los protocolos, los registros, los sitios de 
estimulación, y los estudios genéticos y genómicos55-61. 

El paciente con SBr tipo 1 en precordiales derechas, 
episodios de FV o de TV polimórfica, episodios sinco-
pales o reanimados de MS, debe recibir un CDAI. Pero 
la estratificación de riesgo en quienes no tienen bien 
documentada la AVM o en los asintomáticos, es muy 
compleja y sería importante, por ejemplo, para em-
plear o no un fármaco antiarrítmico además del CDAI.  

Brugada y Antzelevitch plantearon la utilidad de la 
EEPC para estratificar riesgo y decidir la colocación de 
un CDAI, aunque el número de episodios de AVM en el 
seguimiento de estos pacientes fue mucho menor en 
trabajos de otros autores1,2,17,36,62,63.  

En ocasiones los registros informan con mayor 
frecuencia los casos sintomáticos, los más graves y 
complejos, y los asintomáticos pueden escapar al diag-
nóstico médico. En una enfermedad de reciente cono-
cimiento suele sobrestimarse su morbilidad y mortali-
dad, con el tiempo los asintomáticos se identifican 
mejor y se logra una percepción más realista del pro-
blema4,19,64. En los sucesivos informes de SBr en 
sujetos asintomáticos con FV durante su seguimiento, 
ha disminuido el número en la propia serie Brugada (a 
pesar de que se incluyeron los primeros pacientes en 
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las publicaciones posteriores)1,2,60-63. 
Brugada, Antzelevitch y otros, están a favor de que 

la inducibilidad de una AVM en la EEPC predice episo-
dios futuros, estratifica riesgo y debe tomarse en 
cuenta a la hora de decidir la colocación de un CDAI en 
los asintomáticos17,60-62,65,66; otros autores están en 
contra1,3,6,18,22,34,48,50,52-54,64 y plantean que la inducibili-
dad no siempre predice las AVM como debut o recidi-
vas futuras, ni permite decidir el empleo de un CDAI 
en los asintomáticos (bajo valor predictivo positivo y 
negativo).  

Problemas similares fueron discutidos antes en 
cuanto al valor de la EEPC en otras situaciones clínicas: 
isquemia, miocardiopatía, vías accesorias, para preci-
sar su verdadero papel, para estratificar pronóstico de 
episodios malignos. 

Antzelevitch et al.41 consideraron que el SBr es 
responsable del 4 % de todas las MS y más del 20 % en 
los individuos sin cardiopatía estructural. Takagi50 
revisó datos publicados sobre el empleo de la EEPC 
para identificar pacientes de alto riesgo en el SBr y 
planteó cuatro asuntos fundamentales a discutir: 1) 
evidencias que apoyan que la EEPC predice sucesos 
cardíacos en el SBr, 2) evidencias que niegan su valor 
predictivo, 3) metaanálisis y 4) posibles razones para 
los resultados tan divergentes en cuanto a su valor 
predictivo de futuros sucesos cardíacos. Este autor 
concluye que la mayor parte de los estudios previos y 
los metaanálisis encontraron pobre utilidad de la EEPC 
para estratificar riesgo en el SBr (sin explicación ine-
quívoca de los resultados divergentes), y que una 
aproximación combinada clínica y electrofisiológica o 
un protocolo con 500 ms de longitud de ciclo básico y 
dos extraestímulos, puede ser útil para establecer el 
perfil de riesgo en el SBr, en especial en los pacientes 
asintomáticos. 

Los sintomáticos no son el problema en cuanto a la 
toma de una decisión terapéutica, el verdadero con-
flicto es el de aquellos sujetos con ECG tipo Brugada, 
en quienes hay que precisar cuál es el riesgo y si el 
tratamiento debe ser agresivo o no. Los asintomáticos 
con patrón de Brugada y FV inducible, pueden recibir 
un tratamiento agresivo innecesario por una EEPC 
positiva que supuestamente identificó pacientes con 
riesgo de letalidad (ya se ha comentado que otros 
autores no lo confirman), y puede ser una bomba de 
tiempo si así se les presenta al paciente y a sus fami-
liares4,11. 

La asociación entre la vulnerabilidad a AVM espon-

táneas y su inducibilidad, conceden valor diagnóstico a 
la EEPC; ello no significa de manera obligada que su 
valor pronóstico permita decidir la opción terapéutica 
y en general, se acepta su valor predictivo negativo, no 
el positivo. 

Sobre los individuos asintomáticos se ha dicho: 
"Our present therapeutic approach to asymptomatic 
Brugada syndrome is probable causing more harm 
than good" (Viskin, Shimizu, Antzelevitch, Wilde y Bel-
hassen; de EEUU, Holanda, Israel y Japón)11. 

La decisión terapéutica debe considerar elementos 
clínicos, genéticos y mucho sentido común. No siem-
pre la inducibilidad predice episodios futuros, y pue-
den provocarse arritmias no clínicas o no inducirse las 
clínicas. Todo pesa pero nada es absoluto a la hora de 
estratificar riesgo, se requieren protocolos uniformes, 
estudios más largos, seguimientos más prolongados y 
entonces podrá valorarse mejor el riesgo vs. el bene-
ficio (recordar el 28 % de complicaciones del CDAI), 
pero la decisión no la ofrece la EEPC aislada. Habrá 
que confrontar el riesgo real de AVM frente a las 
complicaciones del CDAI y la calidad de vida que se 
ofrece luego al paciente. 

Por otra parte, es importante recordar el posible 
empleo de la quinidina asociada al CDAI en algunos 
casos para evitar recidivas y tormenta eléctrica o arrit-
mias supraventriculares que podrían originar choques 
inapropiados del dispositivo. Es el fármaco antiarrítmi-
co más antiguo, el más efectivo o el único en algunas 
enfermedades (SBr, síndrome de QT corto, repolariza-
ción precoz, FV idiopática, tormenta eléctrica), norma-
liza el período refractario ventricular corto y bloquea 
las corrientes Ito. Se quiso eliminar del mercado por 
razones estrictamente comerciales, sobre lo que Viskin 
ha escrito como “endangered species”, “The fall and 
rise of Quinidine” y “Quinidine, a life-saving medica-
tion for Brugada syndrome, is inaccesible in many 
countries”16,41-43. 

Para estratificar el pronóstico en los pacientes con 
SBr deben tomarse en cuenta el sexo, las mutaciones, 
la frecuencia cardíaca baja, el aumento del intervalo 
PQ, la morfología del ST horizontal o descendente 
postonda J, la genética, la disfunción sinoauricular y la 
repolarización precoz (sobre todo si es persistente, 
frecuente y en varias derivaciones)59 –algunos datos 
importantes a tomar en cuenta aparecen en la Figura–; 
y luego, con todos esos elementos, aproximarse a la 
estratificación de riesgo en un paciente dado. 

Existen signos eléctricos que se mueven entre lo 
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normal y lo arritmogénico, como la memoria eléctrica, 
las muescas de la onda R, las alteraciones de la onda T, 
el complejo QRS alto y estrecho, los signos de QT largo 
y  QT corto. En cuanto a la onda J, existen debates 
desde 1936 a la fecha, “the tale of 2 js”, inocente o 
culpable; se le estudian configuración, extensión, am-
plitud, localización, evolución y puede ser signo, sín-
drome, marcador de malignidad, forma diferente de 
MS o coexistir con otras situaciones clínicas28-30. 

 
 
 

Nota del Editor 
* Invasivo, este término viene del inglés invasive, cuya tra-
ducción directa es “invasivo/a”. Siempre que se refiera a 
una técnica o procedimiento diagnóstico o terapéutico, es 
un anglicismo. La RAE acepta este vocablo solamente como 
adjetivo derivado del verbo invadir. A su vez se refiere a la 
penetración en el organismo sólo de agentes patógenos, 
por lo que no parece razonable aplicarlo a procedimientos 
diagnósticos o técnicas de tratamiento. La traducción más 
correcta, aunque no perfecta, es cruento, que provoca efu-

sión de sangre, también pueden ser agresivo, penetrante. 
No obstante, CorSalud ha decidido aceptar invasivo/a debi-
do a su alta frecuencia de uso y de que además, creemos no 
es razonable sustituir por otros términos que quizás no ex- 
presen con claridad la complejidad de este tipo de procedi-
miento diagnóstico/terapéutico. 
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ANEXO 
Glosario de algunos estudios sobre la inducibilidad de 
AVM en la EEPC y la predicción de sucesos posteriores 
en pacientes con SBr1,2,6,17,18,49,50,53,54,60,62,65.  
 
1. Predice episodios arrítmicos  
- Brugada y colaboradores: Fueron los primeros en 

proponer que la inducibilidad de las AVM sosteni-
das en la EEPC resultaba útil para identificar alto 
riesgo de MS. En el seguimiento de pacientes con 
SBr tipo 1 espontáneo, encontraron una frecuencia 
significativamente más alta de episodios arrítmicos 
en sujetos con AVM inducibles (17 %) que en 
quienes no las tuvieron (2 %), y en los casos sin PC 
previo un 13 % vs. 1,1 %.  

- Benito: Estudio prospectivo, la incidencia de acon-
tecimientos fue significativamente más alta (74,1 
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%) en pacientes con inducibilidad que en quienes 
no la hubo (27,6 %).  

- Delise: Estudio combinado, clínico y electrofisio-
lógico, para estratificar riesgo. En el tipo 1 sin PC 
previo, los episodios arrítmicos graves (FV o MS) se 
vieron en el 14 % de los pacientes en los que se 
indujeron AVM, 0 % en los que no se indujeron y 
5,3 % en quienes no se realizó EEPC; no hubo un 
factor clínico aislado de riesgo capaz de identificar 
pacientes en mayor peligro, incluida la EEPC posi-
tiva; los pacientes de peor pronóstico tuvieron tipo 
1 espontáneo y al menos dos de los siguientes 
factores: historia familiar de MS, síncope y EEPC 
positiva; se estableció el valor pronóstico de la 
EEPC sola o en combinación con otros factores de 
riesgo. 

 
2. Se niega su valor predictivo 
- Priori: Planteó que una alta induciblidad podía 

llevar a innecesario sobretratamiento con CDAI. 
Realizó EEPC en pacientes con SBr e indujo FV o TV 
polimórfica sostenida en el 66 % (sensibilidad y 
especificidad de 66 y 34 %, respectivamente). El 
análisis de sobrevida después del PC no mostró 
asociación entre la inducibilidad  y su ocurrencia 
espontánea. 

- Otros estudios multicéntricos largos: No confirma-
ron el valor de la inducibilidad de AVM para iden-
tificar pacientes de alto riesgo.  

- Eckardt: Practicó EEPC en 188 pacientes con ECG 
tipo 1, 9 tuvieron algún episodio arrítmico en el 
seguimiento, en 5 de ellos se habían inducido AVM 
durante la EEPC (56 %). Los valores predictivos 
positivos y negativos fueron bajos.  

- FINGER: Estudio europeo multicéntrico, se practicó 
EEPC en 638 de 1.029 sujetos, se indujo AVM soste-
nida en un 41 %. La inducibilidad fue más alta en 
los sintomáticos (46 %) que en los asintomáticos 
(37 %), y solo el 3 % de los inducibles desarrollaron 
FV espontánea en los siguientes 5 años; el bajo va-
lor predictivo positivo de la EEPC excluye su empleo 
para la decisión clínica; no hubo diferencia signifi-
cativa entre los subgrupos de PC, síncope y asinto-
máticos (44 %, 47 % y 37 %, respectivamente).  

- Recientes estudios japoneses: Multicéntricos, pros-
pectivos, a gran escala.  
• Kamakura: 330 pacientes, con EEPC en 232, se 

logró una inducibilidad más alta. En 172 pa-
cientes con ECG tipo 1 se indujeron AVM en el 

66 % de los sujetos con FV, en el 78 % de los que 
tuvieron síncope y en el 57 % de los asintomá-
ticos, sin diferencias significativas. En el segui-
miento de sujetos con ECG tipo Brugada, la 
inducibilidad no fue predictor independiente de 
episodios arrítmicos. 

• Takagi: 188 pacientes con EEPC, en 146 (31 con 
FV, 52 con síncope y 63 asintomáticos), la FV o 
TV polimórfica se indujo en 74 %, 79 % y 79 %, 
respectivamente, sin diferencias significativas 
entre los grupos.  

• Otro trabajo de los mismos autores: 460 pacien-
tes con EEPC en 334 (62 FV, 91 sincopales y 181 
asintomáticos), se indujo FV o TV polimórfica en 
60 %, 73 % y 67 %, respectivamente. La inducibi-
lidad no fue útil para predecir acontecimientos 
durante el seguimiento en todos los pacientes ni 
en aquellos sin FV documentada. Algunos estu-
dios tienen cierto valor diagnóstico porque la 
frecuencia de inducibilidad de AVM es más alta 
en los sintomáticos que en los asintomáticos, 
pero todos niegan el valor pronóstico de la EEPC 
para predecir episodios arrítmicos.  

 
3. Metaanálisis (2006 y 2007). Papel de la EEPC como 

predictor de estos episodios 
- Gehi: Datos de 30 estudios prospectivos, 1.545 pa-

cientes. Se evaluó el riesgo relativo y la diferencia 
de episodios en el SBr (síncope, MS cardíaca o 
choque del CDAI) para una variedad de factores. Se 
realizó EEPC en 785 pacientes y el seguimiento de 
la inducibilidad no fue predictor independiente de 
episodios arrítmicos.  

- Paul: 15 estudios, 1.217 pacientes con SBr y 1.036 
con EEPC. La inducibilidad fue más alta en los 
sintomáticos que en los asintomáticos (66 % en FV, 
55 % en síncope y 25 % en asintomáticos). Su indu-
cibilidad no mostró valor predictivo independiente 
para la ocurrencia posterior de AVM (lo cual se 
planteó en las series de Brugada, con diferencia 
entre sus hallazgos y los de otros estudios). 

 
4. Takagi: Posibles explicaciones para estas divergen-

cias 
a) Diferencias metodológicas en los protocolos de la 

EEPC: Número de extraestímulos, intervalo mínimo 
de acoplamiento (mayor de 200 ms o refracta-
riedad), sitio de estimulación (ápex de ventrículo 
derecho o tracto de salida, o ambos) y amplitud del 
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impulso eléctrico durante la estimulación. Brugada 
estimuló el ápex, con 3 extraestímulos e intervalo 
mínimo de acoplamiento de 200 ms; el FINGER y 
dos estudios prospectivos japoneses recientes 
estimularon desde el ápex y el tracto de salida, con 
3 extras. El FINGER empleó un acoplamiento míni-
mo de 200 ms, en tanto los japoneses utilizaron la 
refractariedad ventricular. La conclusión es que el 
protocolo de estimulación influye sobre la inducibi-
lidad de las AVM. 
El intervalo de acoplamiento mínimo de los extra-
estímulos (determinante de la tasa de inducibilidad 
de la FV) es mayor de 200 ms en el FINGER y más 
corto en el estudio japonés (menor que el período 
refractario ventricular). Como resultado, el porcen-
taje de inducibilidad de la FV es más alto en el japo-
nés que en el FINGER (57 % vs. 37 %). El porcentaje 
de pacientes con FV espontánea en el seguimiento 
en ambos estudios es más bajo que en la serie 
Brugada y no resulta influida por los resultados de 
la EEPC. 
- Estudio en un centro único y uno multicéntrico: 

Protocolo uniforme de EEPC, 108 pacientes con 
ECG tipo 1 (26 FV, 40 sincopales y 42 asinto-
máticos), máximo de 3 extras desde el ápex y el 
tracto de salida hasta la refractariedad ventri-
cular o hasta 180 ms de intervalo de acopla-
miento. La inducibilidad no se asoció a mayor 
riesgo de FV, los inducibles por 1 o 2 extraestí-
mulos tuvieron peor pronóstico que los que 
requirieron tres (en todos, incluidos los de FV no 
documentada). El valor predictivo positivo o 
negativo de AVM inducible con 2 extras fue 
mejor que las inducibles con 3, se concluyó que 
uno o dos extraestímulos eran adecuados como 
indicador pronóstico y que el sitio de estimula-
ción y el intervalo de acoplamiento no lo eran 
en el SBr. 

- PRELUDE: Registro prospectivo para investigar la 
seguridad predictiva de la inducción de AVM por 

EEPC, 10 centros, 308 pacientes con ECG tipo 1, 
sin historia de PC, con un protocolo uniforme, 
dos ciclos de 600 y 400 ms, y 3 extras en el ápex 
y el tracto de salida, con intervalo mínimo del 
extraestímulo de 200 ms (S2, S3) y la refracta-
riedad ventricular para el S4. En el seguimiento, 
la inducibilidad de FV o TV polimórfica no se 
asoció con la ocurrencia de episodios arrítmicos 
(FV o intervención apropiada del CDAI), 3,9 % en 
los que se indujeron vs. 4,9 % en los que no. El 
protocolo fue más agresivo pero su valor predic-
tivo negativo fue más bajo. Se concluyó que la 
inducibilidad de FV o de TV polimórfica no tiene 
valor predictivo para la ocurrencia de episodios 
arrítmicos, lo cual está de acuerdo con los resul-
tados de dos metaanálisis, el FINGER y los estu-
dios prospectivos multicéntricos japoneses, y 
difiere de otros. La inducibilidad es idéntica en 
el PRELUDE y en la serie Brugada, pero la fre-
cuencia de acontecimientos cardíacos durante 
el seguimiento fue mucho más baja en el prime-
ro; hubo similar inducibilidad con 3 extraestímu-
los, pero el valor predictivo de la EEPC fue 
diferente, quizás por algún sesgo en la serie 
Brugada. 

b) El momento del día influye los resultados de la 
EEPC. La magnitud del aumento del ST en precor-
diales derechas en el SBr es un sustrato arritmogé-
nico que varía con los días y durante el mismo día; 
en general es mayor de noche y la EEPC suele 
practicarse de día. 

c) Se discute si los sujetos asintomáticos deben some-
terse a EEPC, como opina Brugada. Existe una rela-
tiva baja frecuencia de acontecimientos espontá-
neos (excepto en sus datos), por diferencias en el 
seguimiento, las características de los pacientes y 
las técnicas de inducción. Lo cual dificulta esta-
blecer el valor predictivo de la EEPC en la aparición 
de eventos cardíacos futuros. 
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INTRODUCCIÓN 
Si la medicina es un arte o una ciencia no es tema para 
tratar en este artículo, aunque no hay dudas que tiene 
de ambas partes1; sin embargo, lo que sí es un hecho 
es que tiene la misión de «curar a veces, aliviar a 
menudo y consolar siempre»2,3. Esta frase, atribuida a 
Hipocrates por unos2 y a los médicos franceses Bérard 
y Gubler, por otros3; no puede hacerse realidad si en 
los artículos científicos médicos se cometen errores en 
los símbolos y fórmulas matemáticas.  

Muchas veces la vida de una persona depende del 
cálculo de una determinada variable: necesidades 
calóricas, parámetros para la ventilación artificial me-
cánica, correcciones del equilibrio hidromineral, deter- 
 

 
 
 
 
 

 
minación del riesgo aterogénico, por solo mencionar 
algunos ejemplos que son muy útiles a la cabecera del 
enfermo; sin embargo, se debe recordar que hasta el 
funcionamiento de los medios diagnósticos, entiénda-
se ecocardiografía, tomografía, medicina nuclear, re-
sonancia magnética y las mediciones de los cientos de 
parámetros que ellos nos brindan, dependen principal-
mente de la aplicación de fórmulas y funciones mate-
máticas. 

¿Qué ocurriría entonces si se expresan y trasmiten 
de forma errónea?  

Los artículos científicos constituyen la comunica-
ción de las experiencias obtenidas de la práctica o de 
la actividad investigativa y su divulgación es funda-
mental para el avance de la ciencia. Los autores de 
estos artículos utilizan con el lenguaje escrito una serie 
de símbolos matemáticos4.  

El Álgebra es una rama de la Matemática que usa 
letras para representar relaciones aritméticas. El álge-
bra clásica, que se ocupa de resolver ecuaciones, uti-  
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liza símbolos en vez de números específicos y opera-
ciones aritméticas para determinar cómo usar dichos 
símbolos. Un avance importante en el álgebra fue la 
introducción, en el siglo XVI, de símbolos para las 
incógnitas y para las operaciones y potencias algebrai-
cas4,5. Su conocimiento y adecuada aplicación por par-
te del personal médico es imprescindible. 
 
SÍMBOLOS ALGEBRAICOS  
Entre los símbolos algebraicos se encuentran núme-
ros, letras y signos que representan las diversas opera-
ciones aritméticas. La agrupación de estos símbolos y 
la secuencia de las operaciones aritméticas se basan 
en los símbolos de agrupación, que garantizan la 
claridad de lectura del lenguaje algebraico. Entre ellos 
se encuentran los paréntesis ( ), corchetes [ ], llaves { } 
y rayas horizontales —también llamadas vínculos— 
que suelen usarse para representar la división y las 
raíces6. Los siguientes ejemplos muestran el uso de 
estos signos: 
• (5a+b) + [3a–2b] – {a–3b} 

 
•  

 
•  

 
En ocasiones es necesario que expresiones que 

contengan paréntesis sean a su vez incluidas dentro de 
otros paréntesis. En estos casos, para evitar confusio-
nes, se utilizan varios de los signos (símbolos) de agru-
pación. Por ejemplo, si tenemos que sustraer de 5a la 
diferencia entre 3b y a+b, entonces escribimos:  

 
5a – [3b – (a+b)] 
 
Para simplificar expresiones de este tipo, los signos 

de agrupación pueden eliminarse sucesivamente te-
niendo presente el orden siguiente6:  
1- Se comienza por los más interiores, es decir, “de 

adentro hacia afuera” o bien 
2- Se comienza por los más exteriores, “de afuera ha-

cia adentro”. 
 
Se procede de la siguiente forma: 

- Para suprimir signos de agrupación precedidos del 
signo +, se deja el mismo signo que tenga a cada 
una de las cantidades que se hallan dentro de él. 

- Para suprimir signos de agrupación precedidos del 
signo –, se cambia el signo que tenga a cada una de 

las cantidades que se hallan dentro de él.  
 

Ejemplo:  
2a – {5a – [3b – (a+b)]} = 2a – {5a – [3b –a –b]} 
                                   = 2a – {5a – 3b +a +b} 
                                   = 2a – 5a + 3b –a –b 
                                  = – 4a + 2b 
 
Por otra parte, los símbolos de las operaciones 

básicas de la aritmética son bien conocidos: adición 
(+), sustracción (–), multiplicación (×) y división (:).  

En el caso de la multiplicación, el signo “×” normal-
mente se omite o se sustituye por un punto, como en 
a · b. Un grupo de símbolos contiguos, como abc, re-
presenta el producto de a, b y c. La división se indica 
normalmente mediante rayas horizontales. Una raya 
oblicua, o virgulilla, también se usa para separar el 
numerador (a la izquierda de la raya), del denomina-
dor (a la derecha), en las fracciones. Hay que tener el 
cuidado de agrupar los términos apropiadamente. Por 
ejemplo, ax + b/c – dy indica que ax y dy son términos 
separados, lo mismo que b/c, mientras que 
(ax + b)/(c – dy) es una función matemática totalmen-
te diferente que representa la fracción            . 

 
Uso incorrecto de los símbolos algebraicos 
El uso incorrecto de los símbolos algebraicos está rela-
cionado con la utilización incorrecta, o no utilización 
(ausencia), en las fórmulas. Por ejemplo, la siguiente 
fórmula7 presenta ambigüedades porque no es lo mis-
mo:  

 
QTc = QT / RR x 0,604  que  QTc = QT / (RR x 0,604) 
 
Esto se puede demostrar mediante otro ejemplo: 
       
    x 2 = 4 no es lo mismo que 6/(3 × 2) = 1 
 
También se debe señalar que se usan indiscrimina-

damente el punto (.) y la coma (,) para representar los 
números decimales. Es necesario aclarar que en Cuba 
está establecido que sea la coma el símbolo que se 
utilice con este fin. En caso de que se copie de una 
fórmula extrajera, se debe llegar a un consenso; es 
incorrecto utilizar en una misma fórmula el punto (.) y 
la coma (,) para representar números decimales. Ejem-
plo:  

 
QTc = 453,65 x RR1 / 3.02  
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Esta misma ambigüedad se presenta con el uso del 
signo de la multiplicación, ya que en un mismo artículo 
aparecen fórmulas donde la multiplicación se repre-
senta con un punto (.) y otras con la x.  

Otro uso indiscriminado de los símbolos algebraicos 
es utilizarlos donde no es necesario, por ejemplo en la 
fórmula: QTc =  

El uso de los paréntesis en esta fórmula no es nece-
sario, ya que en                 el argumento del logaritmo 
es un monomio (un número), no es una expresión al-
gebraica8 y en el denominador el                   es también 
un número, porque RR toma un valor numérico. Sería 
recomendable utilizar el editor de ecuaciones de la 
herramienta Word, del paquete de Office, y escribirla 
de esta forma: 

 
QTc =  
 
Por otro lado, se debe tener en cuenta que los pro-

gramas de cómputo o las calculadoras científicas, así 
como los equipos médicos que interpretan electrocar-
diogramas o cualquier otro tipo de ondas e imágenes,  
a los que se les introducir estas fórmulas para realizar 
más fácilmente el cálculo, se basan en las reglas del 
álgebra que se han mencionado. 
 
EPÍLOGO 
El uso correcto de los símbolos algebraicos es de vital 
importancia a la hora de escribir las fórmulas en los 
artículos científicos, su uso incorrecto o desuso podría 
acarrear confusiones con desenlaces fatales.  

Cada día se acude más a Internet para esclarecer 
dudas y buscar fórmulas de interés, un error de este 
tipo en una publicación médica, por simple que parez-

ca, puede dar como resultado un valor totalmente 
equivocado, con las posibles graves consecuencias que 
para el paciente esto implica. 
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RESUMEN 
La estimulación cardíaca permanente se indica en pediatría, con mayor  frecuencia, 
debido al bloqueo aurículo-ventricular. El ventrículo derecho ha sido tradicionalmen-
te el sitio estimulado, dada la factibilidad del acceso, la estabilidad del electrodo y el 
mantenimiento de umbrales crónicos adecuados. Sin embargo, dicha estimulación se 
asocia a un patrón disincrónico de activación ventricular, que puede producir remo-
delado y deterioro de la función ventricular izquierda. En la población pediátrica, 
donde la estimulación se inicia muchas veces desde edades tempranas y con una 
larga expectativa de vida, constituye una premisa la preservación de la función car-
díaca, por lo que la prevención de la disincronía mediante la utilización de sitios alter-
nativos de estimulación, más que una prioridad, constituye un reto. El presente artí-
culo tiene el objetivo de mostrar los efectos de la estimulación ventricular derecha, 
así como las evidencias demostradas del beneficio e implicaciones clínicas y prácticas 
de los sitios alternativos de estimulación en la población pediátrica. 
Palabras clave: Estimulación ventricular, Pediatría, Disincronía, Función ventricular 
 
Cardiac pacing in pediatrics: Is still the right ventricle the optimal 
pacing site? 
 
ABSTRACT 
Permanent cardiac pacing is frequently indicated in pediatric patients due to atrioven-
tricular block. Traditionally, the right ventricle has been the pacing site because it is 
readily accessible, and provides lead stability and optimal chronic pacing thresholds. 
However, it is associated with a dyssynchrony pattern of ventricular activation, that 
may cause remodeling and impairment of left ventricular function. In pediatric pa-
tients, paced from an early age and with a long life expectancy, the preservation of 
cardiac function is a premise. Therefore, the prevention of dyssynchrony, using possi-
ble alternative sites, is not just a priority, is a challenge. The aim of the article is to 
show the effects of chronic right ventricular pacing as well as the evidence of benefits 
provided by alternatives pacing sites in pediatric population and their clinical and 
practical implications.   
Key words: Ventricular pacing, Pediatrics, Dyssynchrony, Ventricular function 
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INTRODUCCIÓN 
La indicación más frecuente de estimulación cardíaca 
eléctrica en pediatría es el bloqueo aurículo-ventricu-
lar completo (BAVC), congénito o adquirido. Al igual 
que en la población adulta, el ventrículo derecho (VD) 
ha sido tradicionalmente el sitio estimulado por el fácil 
acceso, la estabilidad del catéter-electrodo a largo 
plazo, así como el mantenimiento de umbrales cróni-
cos adecuados. En dependencia de la edad del pacien-
te y las preferencias de cada centro, el marcapaso es 
implantado por vía epicárdica preferentemente en la 
pared libre del VD, o por vía endocavitaria en el ápex 
del VD (AVD). Sin embargo, la estimulación desde 
dichos sitios induce un patrón de contracción disincró-
nica caracterizado por la activación precoz del VD y el 
septum interventricular, y una activación retardada de 
la pared lateral del ventrículo izquierdo (VI)1.  

Este patrón produce una asincronía interventricular 
eléctrica y mecánica, así como asincronía intraventri-
cular1. Aunque este deletéreo efecto es tolerado en la 
mayoría de los casos2,3, muchas investigaciones4-7 
demuestran que la estimulación crónica desde el VD 
es un factor de riesgo importante para el deterioro 
agudo o crónico de la función ventricular izquierda, el 
remodelado estructural del VI y el incremento del ries-
go de insuficiencia cardíaca (IC), lo cual se ha informa-
do entre el 6-13 % de los pacientes pe-
diátricos seguidos durante una década4, 

7-10.  
 

Efectos de la estimulación ventricular 
derecha 
Bajo circunstancias fisiológicas, la acti-
vación eléctrica de los miocitos ventri-
culares se inicia desde la región endo-
cárdica del ápex y progresa hacia las 
zonas epicárdicas basales (Figura 1A), lo 
que produce una contracción mecánica 
coordinada, energéticamente eficiente, 
que garantiza un funcionamiento ven-
tricular izquierdo óptimo. Durante esta 
secuencia normal de activación ventri-
cular, se establece una sincronía entre 
ambas cámaras ventriculares (sincronía 
interventricular), y entre los diferentes 
segmentos de cada uno de los ventrícu-
los (sincronía intraventricular).  

La estimulación artificial, desde la 
pared libre y el AVD (Figura 1B), por su 

parte, produce cambios en el inicio, la secuencia de 
activación eléctrica y el patrón contráctil. Desde el 
sitio estimulado, se extiende una onda de despolari-
zación que sufre un enlentecimiento de la conducción 
miocito-miocito en su expansión al resto del miocar-
dio, lo que produce un patrón asincrónico de bloqueo 
de rama izquierda, caracterizado por la activación 
precoz de las miofibrillas cercanas al sitio de estimula-
ción (VD y septum), con una despolarización retardada 
de las zonas más distantes (pared lateral del VI)11-13. 
Dicha asincronía causa que las regiones próximas al 
sitio estimulado «tiren» de las aún no activadas, lo que 
retrasa el acortamiento e incrementa la fuerza de 
contracción local por el mecanismo de Frank-Starling. 
De la misma forma, los territorios despolarizados de 
manera tardía suponen una carga para las regiones 
con activación precoz. El resultado final es una con-
tracción menos efectiva y energéticamente menos efi-
ciente, puesto que la contracción de las áreas despola-
rizadas tempranamente ocurre cuando aún las presio-
nes del VI son bajas y no se ha iniciado la fase eyectiva, 
a lo cual se suma el consumo de la energía generada 
en dichas zonas por el efecto de «estiramiento» sobre 
las miofibrillas tardíamente activadas11. La contracción 
disincrónica, con la consiguiente redistribución asimé-
trica de la carga mecánica intraventricular, conduce 

 
 

Figura 1. Mapa de activación eléctrica durante: A. Conducción normal, B. 
AVD, C. Zona septal del VD, D. AVI, E. Zona septal del VI. La barra de 
color refleja el tiempo de activación en milisegundos. Adaptada de Mills et 
al. Cir Arrhythmia Electrophysiol. 2009; 2:571-933, con permiso del autor.  
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también a la reducción regional de la perfusión y del 
consumo miocárdico de oxígeno13. 

El patrón de activación asincrónica compromete no 
solo la hemodinámica ventricular sino además la 
contractilidad, la relajación y por ende, el gasto cardía-
co (Figura 2). La afectación de la función de bomba se 
expresa por la disminución de variables hemodinámi-
cas, como el volumen y el trabajo sistólicos y un lento 
incremento de las presiones ventriculares izquierdas, a 
lo que se suma la desviación a la derecha de la curva 
presión telesistólica/volumen12. Asimismo, la pérdida 
de la interdependencia ventricular es determinante en 
el origen del movimiento paradójico del tabique que 
acompaña a la estimulación del VD; al iniciarse prime-
ro la contracción de la pared libre del VD, se establece 
entonces un gradiente de presión sistólica sobre el 
septum, con la consecuente pérdida de la contribución 
septal a la eyección ventricular izquierda. Por otra par-
te, el patrón de relajación anormal tiene su expresión 
en la disminución de la pendiente dP/dt, la velocidad 
de la onda E y el tiempo de llenado diastólico; estos 
cambios conducen a la prolongación de los tiempos de 
contracción y relajación isovolumétrica, 
lo que conlleva a una reducción de la 
precarga11-13.  

Disímiles son los efectos estructura-
les deletéreos que se han descrito a lar-
go plazo14-16. Los hallazgos histopatológi-
cos, observados en biopsias endomio-
cárdicas de las regiones medioseptales 
del VD14, muestran variaciones en el ta-
maño de las miofibrillas, presencia de 
depósitos de grasas, células de Purkinje 
prominentes, cambios morfológicos mi-
tocondriales, así como áreas de calcifica-
ción, fibrosis, distrofias y esclerosis. Las 
alteraciones crónicas incluyen además 
modificaciones en el tono autonómico, 
remodelado anatómico de los ventrícu-
los (dilatación e hipertrofia asimétrica)16, 
y alteraciones en los canales iónicos, una 
de cuyas expresiones es la variación del 
frente de repolarización ventricular, que 
puede persistir aún cuando haya cesado 
la estimulación (memoria electrotóni-
ca)17. 

En la población adulta existen sufi-
cientes investigaciones11,16,18,19 que de-
muestran como la disincronía electro-

mecánica conlleva al remodelado y a la disfunción 
asintomática del VI en el 50 % de los pacientes, con 
expresión clínica de insuficiencia ventricular izquierda 
en el 10 % de los casos. Varios son los factores iden-
tificados en esta población como desencadenantes de 
la insuficiencia del VI, entre los que destacan: la asin-
cronía, el remodelado adverso, la disincronía aurículo-
ventricular izquierda y el desarrollo de una insuficien-
cia mitral funcional12.  

La asincronía, como factor primordial, consta de 
tres elementos fundamentales: la dosis de asincronía, 
el tiempo y el sustrato relacionado a esta. Como medi-
da evaluativa de la carga de disincronía ventricular se 
ha tomado el porcentaje de estimulación y la anchura 
del QRS estimulado (QRSe), de ahí que sea elevado el 
riesgo de IC a mayor porcentaje y anchura del QRSe11, 

20,21; de igual manera el riesgo se incrementa en los 
sujetos con trastornos de conducción intraventricular 
preexistentes y fracción de eyección del VI (FEVI) 
disminuida o limítrofe22-24. Sin embargo, los resultados 
y conclusiones de estos estudios20-24 en la población 
adulta no pueden ser extrapolados a la edad pediátri-

 
 

Figura 2. Efecto de la activación ventricular sincrónica y asincrónica sobre 
la presión de VI y la deformación regional. La contracción asincrónica 
produce movimiento paradójico del septum, lentos incrementos de las 
presiones ventriculares izquierdas con reducción del tiempo de eyección. 
Adaptada de Sweeney y Prinzen. Cir Arrhythm Electrophysiol. 2008; 1:127-
3912, con permiso de los autores. TCI, tiempo de contracción 
isovolumétrica; TRI, tiempo de relajación isovolumétrica; VI, ventrículo 
izquierdo.  
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ca por la diferencia en cuanto a la comorbilidad y las 
causas de disincronía e IC; de hecho, los resultados5,7-

10,25-27  en este grupo etáreo son controversiales. Por un 
lado, Chiesa et al.10 informan una incidencia de IC de   
8 % en niños estimulados desde el AVD, que se mani-
fiesta a una edad media del primo-implante de solo 3 
años; estos autores10 concluyen que un porcentaje de 
100 % de estimulación ventricular y la presencia de 
QRSe ancho son predictores de riesgo. Por otra parte, 
Kim et al.8 encontraron deterioro de la clase funcional 
en un 6 % de los pacientes, pero evidente a los 15 
años de la implantación inicial de marcapasos, lo cual 
sugiere que la población pediátrica tolera la estimula-
ción crónica desde VD a pesar de los efectos adversos 
mencionados. Nuestro grupo27 considera que la an-
chura del QRSe no es un índice confiable de disincro-
nía mecánica en el paciente pediátrico, pues este solo 
refleja el tiempo total de activación eléctrica pero no 
la secuencia de activación, por lo que más que la 
duración del QRSe, el porcentaje o el tiempo de 
estimulación, debe tenerse en cuenta la secuencia de 
activación ventricular.  

Son varias las investigaciones7,25-27 que demuestran 
la ausencia de correlación entre el deterioro de la 
función de bomba y el tiempo de estimulación, modo 
estimulado, cardiopatía congénita asociada, diagnós-
tico etiológico del BAVC y la anchura del QRSe. Ge-
bauer et al.7 diseñaron un estudio retrospectivo con el 
objetivo de identificar los factores de riesgo relaciona-
dos al remodelado y la disfunción ventricular izquier-
da, en pacientes con marcapasos por BAVC y con 100 
% de estimulación ventricular. Ellos7 encontraron la 
mayor incidencia de afectación al VI que se ha publi-
cado (13,6 %), que fue más común en los individuos 
con BAVC de causa quirúrgica, lo cual –aunque sin 
correlación estadísticamente significativa– pudiera 
sugerir que el BAVC, en el ámbito de un cardiopatía 
congénita, tiene mayor riesgo de desarrollar disfun-
ción del VI. Finalmente, identificaron la estimulación 
desde la pared libre del VD como único predictor de 
riesgo significativo de remodelado y compromiso de la 
función ventricular izquierda [OR=14,3; intervalo de 
confianza 95 % (2,3-78,2), p<0.001], mientras que no 
encontraron diferencias en la anchura del QRSe de los 
pacientes con preservación de la función de VI y aque-
llos con insuficiencia cardíaca7.  

Recientemente, en un estudio multicéntrico, Janou-
sek et al.26 evaluaron a 171 pacientes con estimulación 
desde diferentes sitios del VI y VD, y detectaron un 

empeoramiento significativo de las fracciones de acor-
tamiento y de eyección del VI en los sujetos estimula-
dos desde el VD, de ahí que sea la estimulación desde 
la pared libre y lateral del VD un predictor indepen-
diente de deterioro importante (FEVI≤45 %); disminu-
ción esta que se correlacionó con el grado de disincro-
nía. Asimismo, nuestro grupo27 logró evaluar la función 
sisto-diastólica y la sincronía en 80 pacientes con 
estimulación desde el ápex de VI (AVI) y AVD, con ≥ 95 
% de estimulación. Existieron diferencias significativas 
entre ambos grupos en cuanto a los parámetros de 
función sistólica y sincronía intra e interventricular, los 
cuales estaban comprometidos en los pacientes con 
estimulación desde el AVD, con una incidencia de 
disfunción clínica de 6,3 %. En ese estudio27 fueron 
identificados como predictores de riesgo, la estimula-
ción desde el AVD y el retraso electromecánico entre 
el septum y la pared posterior.  

Aunque las investigaciones experimentales28,29 y las 
realizadas en la población adulta30,31 muestran afecta-
ción de la función diastólica del VI, no existen suficien-
tes estudios que evalúen dicha función en la población 
pediátrica. Tatengco et al.5 estimaron la función dias-
tólica en 24 niños con estimulación crónica desde VD y 
encontraron afectación del índice máximo de llenado 
ventricular, pero no de otros parámetros como el 
llenado ventricular rápido, la diástasis y la contracción 
auricular. En nuestra serie27 no se detectó compromiso 
a largo plazo de esta función, por lo que la ausencia de 
otros estudios pediátricos nos hace recomendar su 
valoración en futuras investigaciones, con un tiempo 
mayor de evaluación.  
 
Sitios alternativos de estimulación 
Hasta la fecha, los sitios alternativos de estimulación 
ventricular desde el VD descritos son: septum medio, 
tractos de entrada y salida del VD (TSVD), región sep-
tal del TSVD, haz de His y las zonas parahisianas. El 
TSVD ha sido uno de los más estudiados, pues se utili-
zó inicialmente como sitio alternativo en los casos con 
umbrales de estimulación y detección inadecuados32. 
Constituye una estructura compleja, limitada superior-
mente por la válvula pulmonar y en su extremo infe-
rior por la valva septal de la válvula tricúspide, y se 
conforma por la pared libre, la región septal y una 
parte de la pared anterior del VD (Figura 3A)32. La 
terminología de región septal del TSVD constituye un 
término erróneo, puesto que la zona superior está 
adosada a la aorta ascendente proximal y, por ende, 
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está más en relación con esta que con el VI. Por otra 
parte, la pared posterior del conus arteriosus (infundí-
bulo) es muy alta y fina como para lograr una estimu-
lación factible, a lo que se suma la obtención de 
umbrales elevados al estimular desde esta zona. Por 
estos motivos solo la zona septal inferior es consi-
derada como septum verdadero. Anatómicamente 
esta área se sitúa debajo de la cresta supraventricular 
y contiene las trabeculaciones septoparietales, regio-
nes ideales para lograr estabilidad de los electrodos de 
fijación activa (Figura 3B)32.  

El término de TSVD no siempre es bien definido en 
las publicaciones y se utiliza para describir zonas del 
VD, como el infundíbulo, la pared libre, el septum y las 
áreas apexianas adyacentes. Sin embargo, es impor-
tante la diferenciación entre los sitios dentro del TSVD, 
pues el patrón de activación y propagación de la des-
polarización difieren en dependencia de la ubicación 
anatómica del electrodo; de hecho, no especificar el 
sitio preciso donde se estimula podría explicar los 
resultados controversiales informados33-36.  

Desde el primer trabajo de Durrer et al.37, se plan-
tea que las regiones septales del VI son las primeras 
zonas ventriculares en ser despolarizadas, lo cual teó-
ricamente sugiere que si se estimula desde las áreas 
derechas del septum, cercanas a estas zonas, se podría 
obtener un patrón contráctil lo más fisiológico posible. 

Una investigación in vitro33 refleja cómo durante la 
estimulación septal (región medial), el septum se des-
polariza relativamente precoz, pero la onda de activa-
ción generada se propaga lentamente a través del 
endocardio del VI, para alcanzar su pared lateral de 
manera tardía. Como resultado, la distribución de 
acortamiento sistólico es más heterogénea en cuanto 
a tiempo, espacio y amplitud; se incrementan los 
índices de disincronía y descoordinación mecánica, y 
desde el punto de vista hemodinámico disminuye la 
pendiente dP/dt y puede reducirse la contractilidad 
del VI hasta en un 30 %, respecto a los valores basa-
les33.  

La evidencia clínica aún sigue siendo controversial 
en cuanto a los beneficios de la estimulación septal 
sobre la apical convencional. Tse et al.34 observaron 
que comparado con el AVD, la estimulación del sep-
tum produce menos defectos de perfusión y contracti-
lidad de la pared miocárdica, y por ende, se atenúa el 
detrimento de la función ventricular izquierda. Aún 
más, en un estudio posterior, este mismo grupo de 
autores38 sugieren que la estimulación septal podría 
revertir el efecto deletéreo de la estimulación crónica 
desde el AVD.  

En un metanálisis realizado por Shimony et al.35 se 
incluyeron 14 estudios randomizados y se comparó la 
estimulación desde el AVD (369 pacientes), con la no 

 
 

Figura 3. Anatomía cardíaca donde se destaca el TSVD. A. Visión electrofisiológica que refleja las relaciones entre la 
zona septal y las paredes libre y anterior del VD. B. Visión anatómica que muestra las estructuras que delimitan la región 
septal. Adaptada de Hillock y Mond. Europace. 2012; 14:28-3532, con permiso de los autores. 
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apical (385 casos). Fue demostrado un efecto favo-
rable sobre la función ventricular en pacientes con 
estimulación septal, con períodos de evaluación mayor 
a 12 meses y con FEVI ≤ 45 %; no obstante, no exis-
tieron diferencias significativas en cuanto a pruebas 
funcionales, calidad de vida, o morbilidad y la mortali-
dad35. Por su parte, Kypta et al.36 no encontraron supe-
rioridad de la estimulación del septum sobre la apical 
convencional en términos de FEVI, capacidad funcional 
y niveles de péptido natriurético. Igualmente, en una 
investigación multicéntrica26 realizada en la población 
pediátrica, los autores informan iguales resultados en 
cuanto a la disincronía inter e intraventricular y la 
depresión de la función sistólica obtenida en pacientes 
estimulados desde el AVD y el septum.  

Aunque no ha sido demostrada la inferioridad de la 
estimulación septal con respecto a la apical, esta no se 
ha generalizado en el paciente pediátrico por: ausen-
cia de estudios aleatorizados en esta población que 
muestren beneficios clínicos, discrepancias en cuanto 
a los resultados de las investigaciones en la población 
adulta y las  dificultades técnicas para lograr el implan-
te definitivo del electrodo en la zona septal deseada, 
debido a la anatomía compleja del TSVD. 

Otros sitios alternativos son el His y las zonas para-
hisianas. En pacientes sin alteraciones distales de con-
ducción, la estimulación desde estas regiones induce 
una secuencia fisiológicamente normal de activación y 
por tanto, se previenen los daños asociados al patrón 
disincrónico39. Los primeros estudios clínicos fueron 
publicados por Deshmukh et al.39,40, quienes demos-
traron los beneficios de la estimulación hisiana per-
manente en 36 pacientes con miocardiopatía dilatada, 
FEVI de 23±11 %, fibrilación auricular persistente y 
QRS < 120 ms; tras 42 meses de seguimiento lograron 
la sobrevida de 29 pacientes, así como la mejoría de la 
FEVI y de parámetros clínicos y hemodinámicos de 
función ventricular izquierda. Por su parte, Catanzariti 
et al.41 evaluaron los efectos agudos en 17 pacientes 
con estimulación hisiana y 6 con estimulación para-
hisiana; al compararlos con los casos estimulados 
desde el AVD, los dos primeros grupos mantuvieron 
índices de sincronía adecuados y ausencia de insufi-
ciencia mitral. Años más tarde, este mismo grupo42 
informó los resultados de un seguimiento a largo plazo 
de pacientes con estimulación apexiana e hisiana, y 
tras 34±11 meses de seguimiento, el grupo estimulado 
desde el His, comparado con la estimulación desde el 
AVD, mostró preservación de la FEVI (57,3±8,5 vs. 

50,1±8,8 %; p<0.001), incidencia menor de insuficien-
cia mitral (16,3±12,4 vs. 22,5±10,9 %; p=0.018), así 
como ausencia de índice de asincronía42.  

A pesar del desarrollo y perfeccionamiento de téc-
nicas y catéteres específicos para lograr la adecuada 
implementación de la estimulación del His, no existen 
estudios destinados a la población pediátrica. La exis-
tencia de una zona hisiana pequeña, con la compleji-
dad que supone ubicar un electrodo permanente en el 
tronco hisiano y por otra parte, el hecho de que esta 
estructura está involucrada en la patogenia del BAVC, 
tanto congénito como adquirido (posquirúrgico), y que 
el bloqueo pueda ser electrofisiológicamente infrahi-
siano, imposibilitan la aplicación de esta estimulación 
alternativa en pediatría.  
 
Estimulación ventricular izquierda 
Basado en las evidencias que arrojan las disímiles 
investigaciones experimentales33,43 y clínicas26,27,44-47, el 
ventrículo izquierdo ha sido postulado como el sitio 
óptimo de estimulación en la población pediátrica. Al 
estimularse el AVI (Figura 1D) ocurre una despolari-
zación precoz de esta región, lo que genera la propa-
gación de una rápida onda de activación a todo lo 
largo del endocardio y en sentido ápex-base; como 
resultado, la pared lateral y el septum se activan de 
manera sincrónica mientras que la base del VD tiende 
a ser despolarizada tardíamente43. Por otro lado, la 
estimulación desde la zona septal del VI (Figura 1E) 
produce una rápida y sincrónica activación de todo el 
endocardio ventricular izquierdo, lo que produce el 
patrón que se asemeja más al generado durante la 
conducción fisiológica, aunque las regiones de la pared 
libre de VD son las últimas en ser despolarizadas43. 

Desde ambos sitios se han obtenido parámetros de 
sincronía similares a los fisiológicos, como el índice de 
disincronía mecánica global (100-150 ms), el de des-
coordinación y la distribución del trabajo mecánico, 
por lo que se preserva la asincronía interventricular 
nativa33. Otros indicadores, como: contractilidad, rela-
jación, consumo miocárdico de oxígeno, perfusión y 
eficiencia miocárdica, no sufren detrimentos e incluso 
se han determinado aumentos de la perfusión septal 
con la estimulación apical12,33. Tomaske et al.44 evalua-
ron los efectos de la estimulación crónica desde los 
ápex de VD y VI en 25 niños sin cardiopatía estructural. 
Aunque la estimulación desde el AVI se asoció a mayor 
duración del QRSe, en contraposición a la estimulación 
apical derecha, la valoración ecocardiográfica no mos- 
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Figura 4. Recomendaciones para la selección de la estimulación óptima en pe-
diatría. A. Pacientes con anatomía cardíaca normal. B. Pacientes con cardiopa-
tías congénitas. Adaptada de van Geldorp et al. Heart Fail Rev. 2011; 16:305-141, 
con permiso del autor. BAV, bloqueo aurículo-ventricular; BRDHH, bloqueo de 
rama derecha; BRIHH, bloqueo de rama izquierda; ENS, enfermedad del nodo 
sinusal; IC, insuficiencia cardíaca; TSVD, tracto de salida del VD; VD, ventrículo 
derecho; VI, ventrículo izquierdo. 

tró diferencias en cuanto a la función y sincronía del VI 
cuando se comparó con un grupo de sujetos sanos44. 
De forma similar, en otro estudio de cohorte45 fueron 
incluidos 32 pacientes pediátricos con BAVC sin cardio-
patía estructural y al comparar los grupos estimulados 
desde la pared lateral del VI y el 
AVD, se estimó que los primeros 
preservaron la fracción de acor-
tamiento (32,2±5,2 vs. 21,7±6,0 %; 
p<0.001) y el retraso electro-me-
cánico septum-pared posterior (-16 
±14 vs. 338±20 ms; p<0.001)45. En 
otras series26,27 que involucran un 
mayor número de casos, los resul-
tados demuestran la superioridad 
de la estimulación ventricular iz-
quierda sobre la convencional en 
temas de preservación de la sin-
cronía y función cardíacas, indis-
tintamente a que se estimule des-
de el septum, la pared lateral o el 
AVI.  

Los beneficios de la estimula-
ción ventricular izquierda han sido 
comparados con los derivados de 
la estimulación biventricular, y han 
demostrado su efectividad sobre 
todo al estimularse desde la pared 
lateral del VI. Vanagt et al.46 des-
criben el caso de un paciente de 2 
años con BAVC e IC por estimula-
ción crónica desde el AVD, que se 
logró resincronizar con la implan-
tación de un electrodo en la re-
gión del AVI. Asimismo, Tomaske 
et al.47, informan la mejoría de la 
función ventricular, la disincronía 
y el remodelado adverso en niños 
con estimulación crónica del VD, 
en quienes aparecen los efectos 
beneficiosos al mes de ser estimu-
lados desde el VI. 
 
Recomendaciones para la estimu-
lación en pediatría  
Las evidencias mostradas obligan 
a replantearnos cuál es el objetivo 
a alcanzar en un paciente pediátri-
co que requiera la implantación de 

un marcapasos permanente. Los niños muchas veces 
son tratados desde edades tempranas, por lo que 
requerirán estimulación por varias décadas; por tanto, 
más que estimular, debemos pensar en preservar la 
función ventricular, al ser capaces de seleccionar el si-
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tio óptimo en cada uno de nuestros pacientes. 
En la selección adecuada del sitio y el modo de esti-

mulación se deben tener en cuenta aspectos, como la 
edad, la curva de crecimiento, el tipo de cardiopatía, la 
corrección quirúrgica realizada o a realizar, el estado 
de la conducción aurículo-ventricular, así como la pre-
sencia de cortocircuitos y anomalías venosas. Parece 
razonable pensar además, que la secuencia de activa-
ción de diferir si el paciente padece o no alguna 
cardiopatía, y más aún si se tiene en cuenta la reper-
cusión que implica a largo plazo o las secuelas secun-
darias a una cirugía correctora (ej.: bloqueos de rama). 
Por este motivo, se recomienda seleccionar el modo y 
sitio de estimulación en dependencia de la presencia o 
no de una enfermedad estructural (Figura 4).  

En neonatos, lactantes y niños pequeños se aboga 
por la estimulación ventricular izquierda desde el epi-
cardio. Es práctica habitual, en nuestro centro, la 
implantación de un electrodo en la zona epicárdica del 
VI mediante toracotomía lateral izquierda, con lo que 
se obtienen adecuados umbrales de estimulación y 
detección, así como resultados estéticos óptimos; 
otras vías de acceso utilizadas suelen ser la esternoto-
mía o las incisiones subxifoideas. 

En el caso del niño mayor y el adolescente, general-
mente es aceptada la estimulación transvenosa, y 
evitar siempre estimular la pared libre del VD. Dada la 
tolerancia de la población pediátrica a la estimulación 
crónica desde el AVD, aún se recomienda la implanta-
ción de electrodos endocárdicos  en esta zona. Aunque 
sin demostrar superioridad, otra variante útil sería la 
colocación del electrodo a nivel del septum, y más aún 
si el paciente presenta un bloqueo de rama derecha 
tras la corrección de una cardiopatía. Igualmente, des-
de el acceso endocárdico se pudiera realizar estimula-
ción ventricular izquierda por vía del seno coronario. 
En cualquiera de las variantes es recomendable reali-
zar evaluaciones ecocardiográficas rutinarias. En la 
actualidad existen algoritmos (MVP y AAISafeR)48 inte-
grados a los generadores que promueven tiempos ma-
yores de activación ventricular intrínseca, sin que se 
detecten efectos adversos relacionados a estas tera-
pias de estimulación. 

 
CONCLUSIONES 
El sitio de estimulación ventricular es el mayor de-
terminante de la preservación o el deterioro de la 
sincronía y la función ventricular izquierda en la pobla-
ción pediátrica. Aunque el VI es considerado el sitio 

óptimo, la tolerancia a los efectos deletéreos promo-
vidos por la estimulación desde el AVD y la no im-
plementación generalizada de técnicas quirúrgicas 
para estimular el VI, mantienen en la actualidad la 
preferencia del VD como sitio definitivo a estimular. 
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Hombre de 24 años de edad que ingresó en el hospital 
debido a una herida por arma blanca penetrante en el 
hemitórax derecho. La herida, de 3 cm a nivel de la 
piel, se localizaba a nivel del segundo espacio inter-
costal derecho y la radiografía de tórax demostró un 
neumotórax del mismo lado y una colección radio-
transparente, por debajo del pericardio parietal, desde 
el origen de los grandes vasos hasta la porción apical 
del ventrículo izquierdo (Figura 1). La flecha señala la 
línea que corresponde a la hoja parietal del pericardio 
y la elipse (línea de puntos), el aire contenido en el se-
no transverso. El electrocardiograma no mostró altera-
ciones (Figura 2), el ecocardiograma solo demostró 
que las estructuras cardíacas estaban indemnes, y la 
tomografía axial computarizada confirmó la presencia 
de neumotórax derecho y neumopericardio, sin neu-  

 
 

 
momediastino. La radiografía realizada después de la 
colocación de una sonda de pleurostomía para aspi-
ración continua, demostró la resolución de ambos 
procesos.  

El neumopericardio es una complicación poco co-
mún y se define como la presencia de aire en la cavi-
dad pericárdica. Su origen puede ser o no traumático y 
su repercusión, grave, cuando produce taponamiento 
cardíaco. En los adultos previamente sanos sin trau-
matismo es extremadamente raro, con frecuencia de 
causa iatrógena. Es una complicación conocida de la 
ventilación artificial mecánica. El diagnóstico de un 
neumopericardio pequeño puede ser un reto, y se di-
ferencia del neumomediastino en que en la radiografía 
de tórax póstero-anterior (PA) la zona radiotranspa-
rente que rodea a la silueta cardíaca puede variar con 
los movimientos del paciente; además, los signos de 
«la banda transversal de aire» y «el triángulo de aire» 
en las radiografías de tórax PA y lateral, respectiva-
mente, son específicas del neumopericardio, pues son 
consecuencia del aire que llega al seno transverso del 
pericardio, también conocido como saco de Theile, el 
que limita por delante con los grandes vasos, por de-
trás con la aurícula izquierda y por arriba con la arteria  
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pulmonar derecha. La tomografía computarizada es 
muy sensible para detectar pequeñas cantidades de 
aire a este nivel. El tratamiento de elección en la ma-
yoría de los casos es expectante, pero en ocasiones la 

actuación médica acertada puede evitar complicacio-
nes graves. Sólo en casos seleccionados es necesario el 
tratamiento quirúrgico. 
 

 
 
 
 

Figura 1. 

Figura 2. 
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RESUMEN 
La displasia arritmogénica de ventrículo derecho es una enfermedad del músculo car-
díaco que afecta predominantemente al mencionado ventrículo, provoca el reempla-
zo del miocardio normal por tejido adiposo o fibroadiposo y es causa de muerte 
súbita en individuos jóvenes. La manifestación  clínica relevante es la taquicardia ven-
tricular, aunque se han descrito casos de insuficiencia  cardíaca derecha o global. El 
diagnóstico se confirma con ecocardiografía y resonancia magnética nuclear. En este 
artículo se presenta a un paciente exfumador, de 65 años de edad, con hipertensión 
arterial sistémica y cardiopatía isquémica, con antecedentes de cuadros sincopales al 
esfuerzo y presencia demostrada de taquicardias ventriculares no sostenidas, con 
morfología de bloqueo de rama izquierda. Se realizaron los estudios diagnósticos per-
tinentes y se constataron elementos ecocardiográficos compatibles con displasia 
arritmogénica de ventrículo derecho, por lo que se implantó un desfibrilador automá-
tico implantable, tras lo cual el paciente ha evolucionado favorablemente.  
Palabras clave: Displasia arritmogénica, Ventrículo derecho, Arritmia, Bloqueo de ra-
ma izquierda 
 
Arrhythmogenic right ventricular dysplasia: A case report  
 
ABSTRACT 
Arrhythmogenic right ventricular dysplasia is a heart muscle disease that predomi-
nantly affects the right ventricle, bringing about the replacement of normal myocar-
dium with fatty or fibrofatty tissue and causing sudden death in young individuals. 
Ventricular tachycardia is an important clinical manifestation, although there are re-
ports of right or global heart failure. The diagnosis is confirmed by echocardiography 
and magnetic resonance imaging. The case of a 65-year-old former smoker, with 
hypertension and ischemic heart disease, a history of effort syncope symptoms and 
proven non-sustained ventricular tachycardia, with morphology of left bundle branch 
block, is reported. Relevant diagnostic studies were performed, and echocardiographic 
elements which were compatible with arrhythmogenic right ventricular dysplasia 
were found. Therefore, an implantable cardioverter defibrillator was implanted, after 
which the patient has had a favorable outcome.  
Key words: Arrhythmogenic dysplasia, Right ventricle, Arrhythmia, Left bundle branch 
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INTRODUCCIÓN 
La displasia arritmogénica de ventrículo derecho 
(DAVD) ha sido denominada como una miocardiopatía 
arritmogénica caracterizada por una pérdida progresi-
va de los miocardiocitos por reemplazo de tejido 
fibroso y adiposo, asociado al incremento del riesgo de 
arritmias y muerte súbita1. Se plantea que su causa 
genética está vinculada a una herencia autosómica 
dominante en un tercio de los casos, el rasgo recesivo 
posee una alta penetrancia. El ventrículo derecho (VD) 
es predominantemente afectado, involucrado en un 
60 % de los casos2. Sin embargo, en estadios avanza-
dos de la enfermedad puede desarrollarse una insufi-
ciencia cardíaca biventricular. 

El diagnóstico y la diferenciación de la DAVD es un 
verdadero desafío. Los criterios clínicos para su identi-
ficación tienen una baja sensibilidad en estadios tem-
pranos. Electrocardiográficamente se caracteriza por 
la presencia de ondas épsilon y morfología de bloqueo 
de rama derecha. La ventriculografía de contraste o la 
biopsia endomiocárdica se utilizan cuando los méto-
dos incruentos no son concluyentes3.  

Las variantes terapéuticas incluyen la terapia con 
fármacos antiarrítmicos, guiada por estimulación ven-
tricular programada; así como la ablación por radio-
frecuencia y la cirugía. El desfi-
brilador automático implantable 
(DAI), solo o en combinación con 
el tratamiento farmacológico, 
tiene una importancia relevan-
te4.  

El caso que se presenta cons-
tituyó un reto para el diagnós-
tico, por no contar con la confir-
mación genética y realizarse a 
través de medios incruentos. Su 
evolución posterior fue favora-
ble.  

 
CASO CLÍNICO  
Paciente exfumador, de 65 años 
de edad, antecedentes de hiper-
tensión arterial sistémica y car-
diopatía isquémica, y varios in-
gresos por síncope de esfuerzo 

sin diagnóstico definitivo. En el último episodio se 
observó un bloqueo de rama izquierda del haz de His 
(BRIHH), que se interpretó como agudo y de probable 
causa isquémica (Figura 1), por lo que fue ingresado 
en la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios bajo 
monitorización estricta, y se comenzaron estudios por 
esta causa. 

En las primeras 24 horas posteriores al ingreso se 
pudieron constatar taquicardias ventriculares (TV) no 
sostenidas con morfología de BRIHH durante el sínco-
pe (Figura 2).  

Se decidió iniciar tratamiento de impregnación oral 
con amiodarona 400 mg/día, asociado a tratamiento 
antiisquémico con antiagregación oral, nitroglicerina 
intravenosa a 0,5 mcg/kg/min y enalapril 20 mg/día. 

Como parte del estudio se realizó ecocardiograma 
basal con hallazgos imagenológicos compatibles con 
DAVD (Figura 3): 
- Septum interventricular 13 mm, pared posterior del 

ventrículo izquierdo (VI) 5 mm, diámetro diastólico 
del VI 66 mm, diámetro sistólico del VI 56 mm, vo-
lumen diastólico final 226 ml, volumen sistólico fi-
nal 179 ml, fracción de eyección del VI 20,9 % por 
el método de Teichholz y 22,5 % por Simpson.  

- Diámetro diastólico medio del VD 46 mm, con dis-

 
 

Figura 1. Electrocardiograma previo al episodio sincopal, realizado en la Unidad 
de Cuidados Intensivos Coronarios, que muestra un BRIHH.  
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quinesia a nivel de los segmentos apicales e in-
ferobasales. Incremento del grosor de la banda 
moderadora con aspecto trabeculado, dilatación 
irregular del tracto de salida del VD de 39mm, 
excursión sistólica de la valva anterior de la tricús-
pide de 9 mm. Función sistólica del VD gravemente 
deprimida.  
 
El paciente evolucionó sin nuevos episodios sinco-

pales, con estabilidad clínica y hemodinámica, y fue 
remitido al centro de referencia territorial (Cardio-
centro Ernesto Che Guevara), con el fin de definir la 
causa del cuadro clínico. En la coronariografía se en-
contró una arteria coronaria derecha con calcificacio-
nes crónicas y difusas, en segmentos medio y distal, 

con buenos lechos dis-
tales, sin criterio de in-
tervencionismo coro-
nario percutáneo por 
ausencia de lesiones 
significativas. 

Se  coordinó con el 
Servicio de Arritmias y 
Electrofisiología del 
Instituto de Cardiolo-
gía y Cirugía Cardiovas-
cular de La Habana 
(centro de referencia 
nacional) y se comple-
mentó el estudio, don-
de se corroboró el 

diagnóstico presuntivo y se implantó un DAI como 
tratamiento definitivo. 

 
COMENTARIO 
Las primeras referencias de la DAVD las realizó Dalla 
Volta en 1961, pero solo en 1977, tras la muerte de un 
joven médico italiano mientras practicaba tenis es que 
se inicia la investigación profunda de esta enferme-
dad5. Un año después, se hace la descripción definitiva 
por Fontaine et al.6.  

Su prevalencia es estimada en 1:5000 en la pobla-
ción general, lo que indica que la muerte súbita puede 
ser el primer síntoma, sobre todo en personas jóve-
nes, especialmente atletas. No obstante, se han publi-
cado series en pacientes ancianos. 

 
 

Figura 3. Ecocardiograma. A.  Vista apical donde se observa la dilatación de todas las cavidades  
cardíacas y los cambios anatómicos del VD. B. Insuficiencia mitral leve.  

 
 

Figura 2. Electrocardiograma durante el síncope que muestra taquicardia con QRS ancho y 
disociación aurículo-ventricular compatible con TV no sostenida con morfología de BRIHH.  
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Esta enfermedad se asocia a taquiarritmias ventri-
culares por reentrada con origen en el VD, por lo que 
muestra una morfología eléctrica de BRIHH. Pueden 
aparecer palpitaciones inducidas por el ejercicio, fati-
ga, mareos, dolor torácico atípico y en algunos casos, 
síncope. Un gran número de pacientes son asinto-
máticos y la primera manifestación es un episodio de 
muerte súbita que ocurre frecuentemente mientras se 
realiza actividad física. Las arritmias ventriculares         
–desde extrasístoles aislados hasta TV con patrón elec-
trocardiográfico de BRIHH–, son las formas caracterís-
ticas de presentación7. 

El patrón de herencia es autosómica dominante en 
un tercio de los casos y el rasgo recesivo posee una 
alta penetrancia, localizándose la anomalía genética 
en los cromosomas 1 y 14q23 y q24, y más reciente-
mente se identificó el cromosoma 10 con aproximada-
mente 12 genes y locus vinculados a esta enfermedad. 

Estas alteraciones determinan codificaciones para 
proteínas desmosomales, identificadas como Plakoglo-
bin (JUP), Desmoplakin (DSP), Plakophilin-2 (PKP2), 
Desmoglein-2 (DSG2) y Desmocollin-2 (DSC2). La adhe-
sión célula-célula depende ampliamente de la interac-
ción intracelular desmosomal especialmente  de DSP y 
JUP. La deficiencia de DSP provoca un incremento en 
la expresión de los genes adipogénicos y fibrogénicos, 
y el depósito anormal de tejido fibroadiposo, por esta 
razón, también se ha denominado como una enferme-
dad unional célula-célula8. 

Desde el punto de vista anatomopatológico se ob-
serva adelgazamiento de la pared ventricular e infil-
tración grasa de las áreas subepicárdicas. Se puede 
mostrar un VD dilatado con protrusiones en las zonas 
infundibular, apical y subtricuspídea, en el llamado 
triángulo de la displasia. En la microscopía se observa 
el reemplazo de las capas externa y media del mio-
cardio ventricular derecho y, en menor extensión del 
izquierdo, por tejido adiposo y fibrosis que limitan 
tiras o grupos de fibras miocárdicas. Existen zonas de 
fibras normales o miofribrillas parcialmente degene-
radas que son las responsables de la conducción lenta 
y del fenómeno de reentrada, origen de las TV9.  

El grupo de trabajo en enfermedades miocárdicas y 
pericárdicas de la Sociedad Europea de Cardiología y el 
Consejo Científico en Miocardiopatías han propuesto 
algunos criterios para facilitar el diagnóstico de esta 
enfermedad, con diferentes formas de presentación 
clínica, pero tienen una baja sensibilidad en estadios 
tempranos de la enfermedad10. 

El hallazgo electrocardiográfico establecido como 
criterio mayor es la presencia de ondas épsilon, ob-
servadas en un 30 % de los casos, ubicadas en el co-
mienzo del segmento ST en derivaciones precordiales 
derechas, por presencia de potenciales tardíos o la 
prolongación del QRS mayor de 110 ms de V1-V3.  

Se plantean criterios menores como: ondas T inver-
tidas de V2-V6 en mayores de 12 años, sin bloqueo de 
rama derecha del haz de His; TV sostenida o no con 
patrón de BRIHH, y extrasistolia ventricular frecuente 
(> 1.000 en 24 horas). 

Entre los criterios morfofuncionales que pueden 
evaluarse por ecocardiografía y resonancia magnética 
nuclear (RMN) se encuentran como criterios mayores: 
la dilatación grave y la reducción de la fracción de 
eyección del VD, sin afectación (o afectación leve) del 
VI, así como aneurismas localizados del VD con dila-
tación segmentaria grave. Como criterios menores: 
dilatación leve global del VD o reducción de su fracción 
de eyección, o ambas, con VI normal; y dilatación seg-
mentaria leve e hipoquinesia regional del VD. Se aña-
den otros criterios mayores importantes: hallazgo 
histopatológico de tejido fibroadiposo en sustitución 
del tejido miocárdico que puede evaluarse por RMN o 
biopsia endomiocárdica, y la historia familiar de DAVD 
diagnosticada. El antecedente familiar de muerte súbi-
ta en personas menores de 35 años con sospecha de la 
enfermedad, constituye un criterio menor. 

De esta manera el diagnóstico se sustenta en la 
existencia de dos criterios mayores o de uno mayor 
con dos menores o, en su defecto, en la existencia de 
cuatro criterios menores. 

Para llegar al diagnóstico del caso que se presenta 
se determinaron dos criterios ecocardiográficos mayo-
res y uno electrocardiográfico definido como mayor, 
que lo constituyó el oportuno hallazgo de la TV no sos-
tenida con morfología de BRIHH.  

Actualmente se propone el empleo de otras téc-
nicas combinadas de electrocardiografía de señal 
promediada con la RMN, de gran ayuda en la 
diferenciación de DAVD y TV derecha idiopática11. No 
obstante, en presencia de hallazgos ecocardiográficos 
típicos, la RMN y la angiografía pueden ser evitados. La 
tomografía axial muestra el compromiso localizado o 
difuso, la dilatación del VD, el afinamiento de su pared 
y su hipoquinesia. El hecho distintivo es el marcado 
incremento de la grasa subepicárdica delineado por 
análisis densitométrico de la imagen tomográfica. Se 
incluye además, el estudio electrofisiológico y la cine-
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angiografía de VD12. 
En la actualidad no existe una pauta establecida 

para el tratamiento; por ello, es individualizado dirigi-
do esencialmente al control de arritmias ventriculares 
malignas. La farmacoterapia es de elección en pa-
cientes con arritmias bien toleradas, que no impliquen 
riesgo para la vida. Si la función ventricular izquierda 
es normal, los fármacos antiarrítmicos de clase I pue-
den ser útiles. Si la función ventricular está deprimida, 
la amiodarona es el medicamento preferido por algu-
nos autores y puede combinarse con betabloqueado-
res13. 

Los pacientes con TV sostenida o fibrilación ventri-
cular deben recibir terapia guiada por estimulación 
ventricular programada. El DAI es la más efectiva para 
prevenir la muerte súbita, debido a su capacidad de 
proveer terapia antitaquicardia y choque eléctrico. 
Representa la primera opción en pacientes con sínco-
pe o paro cardíaco y TV no inducible. Otra interesante 
medida terapéutica es la ablación por radiofrecuencia, 
aunque la recurrencia de TV se observa en alrededor 
de la mitad de los casos y estas recurrencias pueden 
provocar muerte súbita14. 

La opción de aislar quirúrgicamente la pared ventri-
cular derecha se utiliza en casos seleccionados, para 
prevenir la transmisión de ritmos anormales al VI, lo 
cual es discutido por la importancia que se la otorga 
en la actualidad a la disfunción del VD en las diversas 
cardiopatías. El trasplante cardíaco solo está indicado 
en casos de extrema dilatación ventricular derecha o 
incontrolable compromiso hemodinámico, aunque en 
la práctica es infrecuente esta forma de terapia para 
controlar arritmias cardíacas15. 

El diagnóstico de esta enfermedad se torna difícil 
cuando no se dispone de todos los medios, pero el 
conocimiento y la actualización constante de sus 
detalles son muy relevantes para definir una conducta 
terapéutica adecuada que permita salvar la vida del 
paciente. 

La existencia de sutiles datos clínicos y electrocar-
diográficos debe conducir a continuar investigando la 
presencia de la DAVD, con lo cual podría adquirir, 
probablemente una mayor prevalencia de la que se 
reconoce en la actualidad. 
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RESUMEN 
La sobredetección de campo lejano de la actividad eléctrica atrial ocasionada por un 
marcapasos VVI es un fenómeno raro; pero puede tener consecuencias clínicas gra-
ves. Tiene varias causas y su identificación oportuna puede evitar una posible asistolia 
ventricular. En este artículo se presenta el caso de un hombre de 72 años de edad, al 
cual se le había implantado, 6 años antes, un marcapasos Biotronik Axios SR en moda-
lidad VVIR, por una fibrilación atrial bloqueada y presentó síncopes, debido a una in-
hibición del marcapasos por sobredetección ventricular de la actividad eléctrica atrial.  
Palabras clave: Marcapaso artificial, Estimulación cardíaca artificial, Síncope, Fibrila-
ción atrial 
 
Ventricular oversensing of atrial electrical activity that inhibits VVI 
pacemaker and causes syncope  
 
ABSTRACT 
Far-field oversensing of atrial electrical activity caused by a VVI pacemaker is a rare 
phenomenon; however, it may have serious clinical consequences. It has several 
causes and its timely identification may avoid a possible ventricular asystole. This arti-
cle reports the case of a 72-year-old male who had a Biotronik Axios SR pacemaker 
implanted, in VVIR mode, six years ago, due to blocked atrial fibrillation. He suffered 
syncope due to pacemaker inhibition caused by ventricular oversensing of atrial elec-
trical activity.  
Key words: Artificial pacemaker, Artificial cardiac pacing, Syncope, Atrial fibrillation 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
La sobredetección de campo lejano de la actividad eléctrica atrial ocasionada 
por un marcapasos (MP) en modo VVI, es un fenómeno raro, y se ha descrito 
que puede tener consecuencias clínicas catastróficas si no puede ser identi-
ficado a tiempo y conduce a la asistolia ventricular1-4. 
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Las causas probables de la sobredetección son: 
mala programación, miopotenciales, reacción cruzada 
(el acontecimiento eléctrico de una cámara es detec-
tado por otra y las causas más comunes, son migración 
del cable auricular al ventrículo, migración del cable 
ventricular a la aurícula, corriente de salida auricular 
elevada, sensibilidad ventricular elevada y período de 
cegamiento ventricular corto), estos errores son fre-
cuentes en dispositivos de doble cámara5.  

Entre las posibles soluciones se encuentran: pro-
gramar la sensibilidad a un número mayor para hacer-
lo menos sensible; programar el período refractario 
mayor o se puede cambiar la sensibilidad de la polari-
dad5. Otra de las formas de tratamiento inmediato que 
se ha publicado, en un paciente con MP VVI, fue re-
suelta raramente al reprogramar el MP a modo VVT; 
pues el paciente presentaba frecuencias dentro de 
rangos normales de onda P sinusal que se sincronizaba 
con la captura ventricular4. La sobredetección de otra 
cámara cardíaca, en dispositivos unicamerales, es más 
difícil que ocurra4. Este es el caso que se informa en 
este artículo.  

 
CASO CLÍNICO  
Paciente masculino de 72 años de edad, con MP Bio-
tronik Axios SR en modalidad VVIR, implantado desde 
hace 6 años debido a una fibrilación atrial bloqueada, 
que durante el período de seguimiento había mostra-
do normofuncionalidad eléctrica del dispositivo.  El 13 
diciembre de 2013 sufre síncope,  ingresa en el Centro 
diagnóstico de Cardiología del Hospital Celestino Her-
nández Robau y se solicita interconsulta con Electro-
fisiología. Al interrogar el dispositivo después del epi-
sodio sincopal se encontraron los parámetros que se 

muestran en la tabla. 
El electrocardiograma (ECG) del ingreso muestra 

ritmo de MP a 60 latidos por minutos y flutter atrial 
(Figura 1). 

Durante el interrogatorio el paciente refiere cinco 
episodios sincopales en los últimos días. Un familiar de 
primera línea nos hace mención a un episodio sincopal 
presenciado por él, con pérdida súbita del conoci-
miento, respiración agónica, y recuperación pasados 5 
minutos. Sin embargo, el paciente precisa episodios de 
síncopes desde la niñez y juventud, relacionados con 
el esfuerzo físico, los cuales eran descritos por testigos 
oculares que le manifestaban que se ponía pálido, 
sudoroso y con la piel fría. En esta ocasión, causa del 
ingreso, no hubo testigos oculares que pudieran des-
cribir las características clínicas del síncope. El pacien-
te refirió un aura con la sensación de pérdida de la 
conciencia, que al caer al piso se recuperó cuando un 
familiar le elevó las piernas. Con las características 
clínicas anteriores se definió el diagnóstico como un 
síncope vasovagal y se indicó tratamiento con medidas 
higiénico-dietéticas: de dos a tres litros de líquido al 
día, no violar ningún horario de alimentación (desa-
yuno, merienda, almuerzo, comida) y se orientó al pa-
ciente que ante la sensación de una nueva pérdida de 
conocimiento se colocara inmediatamente en decú-
bito supino y elevara las piernas. Además, se retiraron 
de su tratamiento la hidroclorotiazida y el captopril 
que son fármacos que podrían ocasionar o precipitar 
el síncope. Se orientó monitoreo médico de la presión 
arterial. 

El paciente fue egresado del hospital después de 
una semana y fue valorado para control clínico a los 5, 
15, 30 y 90 días. Siempre permaneció asintomático y 

Tabla. Parámetros del MP en las interrogaciones posteriores al síncope. 
 

Parámetros 
Valores medidos 

1er Ingreso 4 meses 2do Ingreso Reimplante      Egreso 
Impedancia del electrodo (ohms) 565 572 570 935 855 
Detección de onda R (mvolt) 5,4 3,4 2,3 14,5 12,2 
Electrodo programado Unipolar Unipolar Unipolar Unipolar Unipolar 
Umbral de estimulación (volt) 0,5 0,4 0,5 0,4 0,9 
Frecuencia básica (lpm) 60 60 60 - 60 
Reemplazo electivo 2,5 años - 4 meses - - 
Voltaje de la batería (volt)  2,74 - 2,69 - - 
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negó nuevos episodios de síncope o equivalentes. La 
monitorización de la presión arterial reveló cifras den-
tro de los rangos normales.  

Después de cuatro meses asintomático, se revisan 
los parámetros eléctricos del MP (Tabla) y llamó la 
atención los bajos voltajes de detección ventricular, 
pues en las consultas postimplante y hasta el tercer 
año de seguimiento, los valores promedios de detec-
ción de onda R fueron de 11,2 mvolts; sin embargo, al 
considerar que no se habían identificado problemas de 
detección ni captura, y las impedancias del electrodo 
eran estables hasta el momento, se decidió mantener 
igual programación y reconsulta a los tres meses.  

Idéntica operación de seguimiento fue realizada el 
28 de julio de 2014; y el 29, se nos solicita interconsul-
ta para este mismo paciente desde el Centro Diagnós-
tico de Cardiología del Hospital Arnaldo Milián Castro, 
ingresado por síncope de varios minutos y referido por 
el familiar como una pérdida súbita de la conciencia, 
con un suspiro agónico (similar a lo advertido por el 
familiar en la primera consulta, durante el ingreso de 
diciembre).  

En la solicitud de 
la interconsulta se 
nos plantea el diag-
nóstico de fallo de 
captura ventricular, 
sin espigas (Figura 2). 
Al interrogar el dis-
positivo (Tabla) y de-
tectar el corto perío-
do de tiempo para el 
reemplazo, se decide 
cambiar a modo de 
estimulación VOO, 
para evitar la sobre-
detección de campo 
lejano, y programar 

de forma electiva el cambio del generador del MP. 
Posteriormente, durante el cambio del generador, 

se realizó fluoroscopia (Figura 3A), donde se pudo 
observar que el electrodo ventricular presentaba tor-
tuosidad hacia el tracto de entrada del ventrículo 
derecho (VD) y la punta del electrodo estaba cerca de 
esta región.  Se decidió entonces, al no poder remover 
este electrodo, implantar uno nuevo, y colocar su 
punta en el ápex del VD (Figura 3B). Los parámetros 
del nuevo implante se muestran en la tabla. El pa-
ciente se mantuvo ingresado en el Servicio de Cardio-
logía del mencionado hospital durante una semana. 
Los parámetros medidos al egreso también se mues-
tran en la tabla. 

Se realizó seguimiento mensual hasta el sexto mes 
del nuevo implante, los parámetros eléctricos del MP 
permanecían estables, la amplitud de detección de la 
onda R promediaba 11,5 mvolt, y el paciente no había 
presentado más síncopes ni equivalentes.  
 
COMENTARIO 
Probablemente se está ante un paciente con más de 

 
 

Figura 1. ECG del primer ingreso que muestra ritmo de MP a 60 latidos por minuto y flutter atrial.  

 
 

Figura 2. ECG del segundo ingreso. Obsérvense las morfologías similares de ondas P del flutter 
atrial, con amplitudes de la onda de 0,5 mvolts en las derivaciones DII y DIII.  
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un diagnóstico. Primero, los antecedentes de síncopes 
desde la infancia que, con el correcto método clínico 
nos lleva a pensar en un primer diagnóstico de síncope 
vasovagal, con la desaparición de los episodios al ini-
ciar una terapia higiénico-dietética unida a la suspen-
sión de fármacos capaces de provocarlo, lo cual 
favoreció la presencia de un período de tiempo asinto-
mático.  

Segundo, otros episodios sincopales con pérdida 
súbita de la conciencia de duración más prolongada, 
respiración agónica, y el pensamiento clínico de forma 
retrospectiva con episodios similares, hacen pensar 
que estos episodios pudieron estar en relación con la 
pérdida de la estimulación ventricular por sobrede-
tección, como se evidenció en el ECG del segundo 
ingreso (Figura 2).  

Tercero, la gran diferencia entre los valores de vol-
taje de la batería y su reemplazo electivo en ambos 
ingresos (Tabla), con una diferencia de tiempo de solo 
7 meses y medio, nos lleva a preguntarnos ¿existiría 
algún daño en el circuito del MP que llevó al consumo 
de la batería y acortó el tiempo de reemplazo elec-
tivo? También el fallo de captura sin espigas nos lleva 
a la siguiente interrogante ¿existe algún daño en el 
electrodo que ocasionaba dicho fallo? En este último 
caso podríamos pensar en la apertura del circuito por 
electrodo fracturado o pérdida de la conexión como se 
ha descrito6, y que no se pudo demostrar en los exá-
menes radiológicos practicados. 

La sobredetección de campo lejano de la actividad 

atrial por un elec-
trodo ventricular, 
es rara, suele en-
contrarse –como 
en este paciente– 
cuando el polo de 
estimulación y de 
detección del elec-
trodo está ubicado 
cerca del tracto de 
entrada del VD4. En 
la evolución del pri-
moimplante del MP 
en este paciente se 
pudo observar có-
mo la amplitud de 
la onda R detecta-
da fue disminuyen-
do con el transcur-

so de los años, lo cual puede estar en relación con la 
fibrosis local en la interfase electrodo-tejido y lo ale-
jado que estaba el sensor de las corrientes eléctricas 
intracavitarias más amplias del VD.  

En resumen, este paciente presentaba dos formas 
clínicas diferentes de síncope, una interpretada como 
vasovagal, y al parecer resuelta con una terapéutica 
adecuada; y la segunda, una sobredetección de campo 
lejano (donde el sensor del electrodo ubicado en VD 
detectaba la actividad eléctrica atrial) que le provo-
caba inhibición del MP, bradicardia extrema como: 
ritmo basal y pérdida de la conciencia. Esta última 
situación fue resuelta con la implantación de un nuevo 
electrodo, más cercano al ápex, en el momento del 
cambio del generador que se encontraba cerca del 
período de reemplazo electivo. 
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Figura 3. Imágenes fluoroscópicas en el momento del recambio electivo del generador. A. La punta 
del electrodo está cerca del tracto de entrada del ventrículo derecho. B. El nuevo electrodo 

implantado tiene una ubicación más adecuada, en el ápex del VD.  
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RESUMEN 
Son claras las ventajas de las vías de acceso transradial y transulnar en el cateterismo 
cardíaco. Sin embargo, variantes anatómicas complejas pueden ser causa de fracaso 
en la utilización de este procedimiento. Se presenta el caso de un paciente con anato-
mía arterial compleja en quien se utilizó la técnica de asistencia con balón. Se consi-
dera que puede ser útil en casos seleccionados.  
Palabras clave: Cateterismo cardíaco, Acceso transulnar, Asistencia con balón 
 
Balloon-assisted technique in complex anatomy of transulnar access 
route  
 
ABSTRACT 
Transulnar and transradial approaches have clear advantages in cardiac catheteri-
zation. However, complex anatomical variations can be the cause of failure in the use 
of this procedure. The case of a patient with complex arterial anatomy who under-
went the balloon-assisted technique is reported. This technique is considered to be 
useful in selected cases. 
Key words: Cardiac catheterization, Transulnar access, Balloon-assisted 
 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
Mucho se ha escrito sobre las claras ventajas del cateterismo cardíaco por vía 
transradial1, y la vía transulnar, como una alternativa segura a la radial en 
casos seleccionados2, sustentado ambos casos en el beneficio demostrado de 
ambas vías. Sin embargo, anatomías complejas del árbol arterial del miembro 
superior pueden mostrarse como un obstáculo al procedimiento y constituir  
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causas de fracaso y complicaciones. La experiencia 
lograda en la utilización de estas vías ha permitido 
aplicar con éxito técnicas alternativas que faciliten su 
empleo. En este artículo se presenta un paciente don-
de se utilizó la técnica de asistencia con balón* debido 
a la presencia de una anatomía compleja encontrada 
por la vía de acceso transulnar. 

 
CASO CLÍNICO 
Mujer de 56 años de edad, color blanco de piel, con 
antecedentes de hipertensión arterial, exfumadora, 
índice de masa corporal de 29,3 kg/m2 y enfermedad 
renal crónica en estadio 3, con diagnóstico de angina 
de empeoramiento progresivo en clase funcional III de 
la Sociedad Canadiense de Cardiología. Se había reali-
zado coronariografía 2 meses antes en otro centro, a 
través de la arteria radial derecha, que mostraba lesio-
nes en arterias descendente anterior (DA) proximal 
(75 %), circunfleja (Cx) distal (80 %), primera obtusa 
marginal (OM) ostial (85 %) y coronaria derecha media 
(70 %). Las lesiones de la circunfleja estaban en bifur-
cación (0-1-1, según la clasificación de Medina). Se de-
cidió intervencionismo coronario percutáneo a la DA 
con técnica de stent directo, y a Cx-OM con técnica de 
2 stents (en T). La coronaria derecha se trataría en un 
segundo tiempo.  

Al evaluar los pulsos de ambos miembros superio-
res se encontró pérdida del pulso radial derecho y un 
pulso radial izquierdo muy débil, por lo que se decidió 
realizar el cateterismo por vía transulnar derecha, a 
pesar del riesgo de isquemia de la mano.  

Una vez canalizada la arteria se colocó un introduc-
tor hidrofílico de 6 French y se introdujo una guía vas-
cular de intercambio (de 0,035″ y punta en J), que mos- 

tró resistencia al avance intravascular, por lo que se 
inyectó contraste iodado que demostró una tortuosi-
dad de 90ᴼ en el sitio de inserción de la arteria ulnar a 
la braquial (bifurcación de braquial en radial y ulnar), 
lesión aterosclerótica a ese nivel y espasmo ulnar 
(Figura, Panel A). Ante esta variante anatómica se 
decidió realizar una técnica de asistencia con balón. Se 
cruzó una guía intracoronaria de 0,014″ hasta la 
porción distal a la tortuosidad (Panel B), y a través de 
un catéter guía XB de 6 French se colocó un balón, in-
flado a 4 atmósferas, en la punta del catéter, de forma 
tal que protruyera aproximadamente 5 mm (Panel C). 
El catéter se fue empujando gentilmente y rotando en 
sentido horario, con lo que se logró cruzar la tortuosi-
dad (Panel D). Una vez cruzada, se continuó el procedi-
miento normalmente, se canalizó la coronaria izquier-
da y se logró realizar, de forma exitosa, la estrategia 
planteada. 
 
COMENTARIO 
El inflado de un balón a baja presión que protruya por 
el extremo distal del catéter, ayuda a vencer curvas 
extremas. Su ventaja principal es evitar el daño endo-
telial con la punta del catéter y evitar o minimizar la 
aparición de espasmo.  

Patel et al.3, estudiaron 63 pacientes, con una ana-
tomía compleja de los ejes radial, braquial y subclavio 
en los que resultaba difícil el cateterismo por esta vía, 
a pesar de emplear las maniobras habituales. En todos 
se utilizó la técnica de asistencia con balón. De ellos, 
25 (39,7 %) tenía una arteria radial de pequeño cali-
bre; 22 (34,9 %), tortuosidad radial importante; 9,5 %, 
tortuosidad o estenosis subclavia, o ambas; y 4 (6,3 %), 
bucles complejos. Se informó un fracaso técnico solo 

 
 

Figura. Panel A. Tortuosidad en el sitio de inserción de la arteria ulnar a la braquial, con lesión aterosclerótica a ese nivel. B. 
Guía intracoronaria hasta la porción distal. C. Balón inflado. D. Cruce a través de la tortuosidad. 
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en 3 pacientes (2 con radiales de muy pequeño calibre 
y 1 con bucle de 360ᴼ). Los autores3 concluyeron que 
esta técnica es útil en este grupo de pacientes. De 
igual manera, se ha descrito su utilidad en pacientes 
complicados con perforación o  disección de la arteria 
radial4. 

Se considera que la técnica de asistencia con balón 
puede ser útil en casos seleccionados de pacientes con 
anatomía compleja, quienes necesiten de cateterismo 
a través de la muñeca.  

  
 
 
 
 

Nota del Editor 
* Balón, es la traducción inadecuada del término inglés 
balloon. En el DRAE aparecen varias acepciones de este 
término, la más común es la referida a pelota grande, usada 
en juegos o con fines terapéuticos, que nada tiene que ver 
con balloon (globo). Tampoco es un recipiente para conte-
ner gases, pues en Cardiología Intervencionista no es gas lo 
que se utiliza para hincharlo. La traducción más correcta se-
ría globo. No obstante, CorSalud ha decidido aceptar balón 
debido a su alta frecuencia de uso y al reconocimiento 
extendido de ese nombre para el dispositivo en cuestión. 
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RESUMEN 
El tromboembolismo pulmonar es una emergencia cardiovascular que a menudo es 
difícil de diagnosticar. Se presenta el caso de un hombre de 44 años que, posterior a 
una intervención quirúrgica abdominal, presentó un cuadro de inestabilidad hemodi-
námica interpretado como tromboembolismo pulmonar, pero el hallazgo de supra-
desnivel del ST en precordiales derechas determinó la sospecha clínica de un infarto 
de miocardio de ventrículo derecho. La ausencia de lesiones coronarias en el estudio 
coronariográfico invasivo y la presencia de evidencias de sobrecarga de presión en el 
ventrículo derecho, así como de trombosis de miembros inferiores, corroboraron el 
diagnóstico inicial. Este caso enfatiza que esta enfermedad debe ser sospechada en 
todo paciente con clínica sugestiva, incluso en presencia de hallazgos electrocardio-
gráficos sugestivos de infarto de miocardio, sobre todo en ausencia de compromiso 
de la circulación coronaria y de evidencia ecocardiográfica de disfunción del ventrícu-
lo derecho asociado a signos de hipertensión pulmonar.  
Palabras clave: Tromboembolismo pulmonar, Infarto de ventrículo derecho, Diagnós-
tico, Ecocardiografía 
 
Pulmonary embolism or right ventricular infarction: Clinical dilemma, 
apropos of a case  
 
ABSTRACT 
Pulmonary embolism is a cardiovascular emergency that it is often difficult to diag-
nose. The case of a 44-year-old male is reported. After an abdominal surgery, he pre-
sented with hemodynamic instability symptoms which were interpreted as a pulmo-
nary thromboembolism. However, the finding of ST segment elevation in right precor-
dial leads stirred clinically suspicion of right ventricular infarction. The absence of 
coronary lesions in the invasive coronary angiography and the evidence of pressure 
overload in the right ventricle, and thrombosis of the lower limbs, corroborated the 
initial diagnosis. This case emphasizes that this disease should be suspected in all pa-
tients with suggestive symptoms, even in the presence of electrocardiographic find-
ings suggestive of myocardial infarction, especially in the absence of involvement of  
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 coronary circulation and echocardiographic evidence of right ventricular dysfunction 
associated with signs of pulmonary hypertension. 
Key words: Pulmonary Embolism, Right ventricular infarction, Diagnosis, Echocardio-
graphy 
 

 
 
 

 

INTRODUCCIÓN 
El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una emergen-
cia potencialmente letal, considerada la tercera enfer-
medad cardiovascular más frecuente, tiene una inci-
dencia anual de 1-2 por cada 1.000 personas1-3. El TEP 
se define como la oclusión total o parcial de la circula-
ción pulmonar, ocasionada por un coágulo sanguíneo 
(aunque también por aire, tejidos o grasa) proveniente 
de la circulación venosa sistémica, incluidas las cavida-
des derechas y que, dependiendo de su magnitud, 
puede o no originar síntomas4,5; que incluyen, entre 
otros, dolor precordial, hemoptisis y disnea. Debido a 
que la presentación clínica tiende a ser no específica, 
se estima que más de la mitad de ellos no son diag-
nosticados en vida y con frecuencia son descubiertos 
en la necropsia; por tanto, los estudios diagnósticos 
desempeñan un papel  crucial en el diagnóstico5,6.  

Los hallazgos del electrocardiograma (ECG) son 
usualmente inespecíficos con un amplio espectro de 
alteraciones. Hasta un 33 % de los pacientes con TEP 
tienen un ECG normal. Esta enfermedad es una causa 
no común pero importante de elevación del segmento 
ST en el ECG. Este hallazgo es visto en aproximada-
mente el 5 % de los TEP submasivos y en hasta el 48 % 
de los masivos. Los cambios del ST pueden encontrar-
se tanto en cara anterior como inferior, aunque esta 
última es infrecuente1,5,7.  

Aunque la angiografía pulmonar es una prueba de 
referencia para confirmar el diagnóstico de TEP, la 
tomografía axial computarizada contrastada (TACC) es 
la modalidad diagnóstica más ampliamente utilizada3,5. 
La exploración visual por ecocardiografía de la función 
regional del ventrículo derecho (VD) ha probado ser 
útil en pacientes con TEP agudo, asociado fundamen-
talmente a inestabilidad hemodinámica, por lo que se 
le ha constatado su validez pronóstica significativa8,10. 

Es reconocido con frecuencia en la literatura médi-
ca, así como en la práctica clínica diaria, que el infarto 
de miocardio del ventrículo derecho (IMVD) y el TEP 
son dos de las enfermedades más difíciles de diferen-
ciar. En la mayoría de los casos, la clave del diagnós-

tico es la sospecha clínica. El cuadro clínico del IMVD a 
menudo simula la presentación del TEP, lo que explica 
la alta proporción de errores en el diagnóstico, que 
puede alcanzar aproximadamente el 70 % de los ca-
sos11.  

 
CASO CLÍNICO  
Se trata de un paciente masculino de 44 años, que lue-
go de 30 días de una cirugía abdominal, donde se 
utilizó la técnica de Whipple, debido a adenocarcino-
ma pancreático, es remitido a la Unidad de Cuidados 
Intensivos por presentar un cuadro clínico súbito de 
dolor precordial opresivo, disnea, sudoración y frial-
dad. Al examen físico se constató ingurgitación yugu-
lar, taquicardia y cifras de tensión arterial de 86/46 
mmHg, asociado a piel fría y sudorosa.  

Se le realizó ECG donde se constató taquicardia 
sinusal de 128 latidos por minuto, infradesnivel del 
segmento ST de 2 mm en DI, DII, aVF y de V3 a V6, con 
supradesnivel del ST de 1 mm en V1, donde además se 
observó Q patológica e inversión de la onda T. Al 
sospecharse un TEP, pero con una probabilidad 
moderada (4 puntos según la puntuación de Wells), y 
debido a evidencias clínicas de disfunción del VD, se 
inició tratamiento con fraxiparina un vial (0,6 ml) sub-
cutáneo cada 12 horas, volumen y dobutamina a 20 
µg/kg/minuto. Se realizó ECG de derivaciones dere-
chas donde se observó supradesnivel del ST de 1 mm 
en V3R y V4R asociado Q patológica e inversión de la 
onda T (Figura 1), por lo que se consideró el diagnós-
tico diferencial de IMVD. 

Se decidió estudiar mediante angiografía coronaria 
invasiva* de urgencia y no se encontraron lesiones sig-
nificativas en las arterias coronarias. Se realizó estudio 
ecocardiográfico donde se observó dilatación de las 
cavidades derechas, con signos de hipertensión pul-
monar (HTP): aplanamiento y desplazamiento del tabi-
que interventricular hacia el ventrículo izquierdo (VI) e 
insuficiencia tricuspídea con gradiente transvalvular de 
60 mmHg, para una presión sistólica calculada en el 
tronco de la arteria pulmonar de 75 mmHg (Figura 2). 
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Además, se encontró disminución de la función sistó-
lica del VD, evidenciado por una excursión sistólica del 
plano anular tricuspídeo (TAPSE, por sus siglas en in-
glés) de 16 mm. También se constató, mediante estu-
dio Doppler de miembros inferiores, la presencia de 
trombosis venosa profunda parcial a nivel poplíteo 
derecho, asociado a edema intersticial leve; lo cual, 
junto al resultado del resto de los estudios realizados y 
el cuadro clínico, confirmó el diagnóstico definitivo de 
TEP. 

El paciente presentó una rápida mejoría clínica con 
el tratamiento indicado, por lo que no se necesitó de 
conducta adicional. En la ecocardiografía evolutiva, 
realizada 4 días después del estudio inicial, se constató 

que las cavidades derechas presentaban dilatación 
leve, sin evidencias de HTP. Asimismo el ECG evolu-
cionó hacia la normalización en igual período de tiem-
po.  

 
COMENTARIO 
La ocurrencia concomitante de un infarto de miocar-
dio y un embolismo pulmonar es rara. La literatura 
médica no informa claramente en cuanto a la relación 
causal entre ellos12. Aunque el IMVD no es frecuente 
después de un TEP, la presencia de IMVD, a pesar de 
no existir obstrucción de las arterias coronarias ha sido 
descrita en la necropsia de pacientes fallecidos con 
TEP masivo. La isquemia miocárdica o el infarto es la 

 
 

Figura 1. Electrocardiograma donde se observa supradesnivel del ST en V1, V3R y V4R e infradesnivel en DI, DII, V5 y V6.  

 
 

Figura 2. A. Eje corto paraesternal donde se observa desplazamiento del tabique interventricular hacia la izquierda.  
B. Vista apical de 4 cámaras, con Doppler continuo, donde se observa aumento del gradiente transvalvular tricuspídeo.  
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causa primaria más común de disfunción contráctil del 
VD, que se afecta en el 5 % de los infartos inferiores3,8.  

El VD puede generar una presión arterial media de 
40 mmHg, por lo que requiere que la vasculatura pul-
monar esté ocluida en el 50-75 % por un émbolo antes 
de que ocurra su insuficiencia aguda. La hipoxemia 
inducida por el émbolo conlleva a una vasoconstric-
ción pulmonar, y la respuesta fisiológica a la activación 
plaquetaria  induce a la liberación de agentes vasoacti-
vos que causan un aumento mayor de la resistencia 
vascular pulmonar (RVP), lo que sobrecarga de presión 
el VD10. El súbito aumento de la presión arterial pul-
monar y de la RVP, incrementa abruptamente la pos-
carga del VD, el cual tiene poca capacidad para adap-
tarse a esta condición, lo que produce consecuente-
mente un aumento de la tensión de la pared, seguido 
de dilatación y disfunción. A medida que se dilata el 
VD, el tabique interventricular se desplaza hacia el VI, 
lo que genera su infrallenado con disminución del 
gasto cardíaco y de la presión arterial sistémica, todo 
lo cual dificulta potencialmente la perfusión coronaria. 
La elevación de la tensión en la pared del VD per se 
reduce el flujo de la arteria coronaria derecha e incre-
menta la demanda y el consumo de oxígeno miocárdi-
co que llevan a la isquemia2,3,6,8.  

Dada la peculiar geometría del VD, no existe ningún 
parámetro ecocardiográfico que provea información 
rápida y confiable sobre su función y tamaño3,9. No 
obstante, la ecocardiografía muestra evidencias indi-
rectas de TEP en cerca del 80 % de los pacientes con 
embolismo masivo (≥ 60 % de defecto de perfusión), 
además hay cambios hemodinámicos del corazón de-
recho que sugieren indirectamente embolismo pulmo-
nar5. Entre ellos podemos encontrar:  
1. La dilatación y disfunción del VD. Según Cohen et 

al.5 y Jurcut et al.8, McConnell y colaboradores des-
cribieron un patrón específico de disfunción del VD 
en pacientes con TEP, con grave hipocinesia  de los 
segmentos basal y medio de la pared libre del VD e 
hipercinesia de la porción apical de la misma pared 
(signo de McConnell). 

2. Signos de HTP con aplanamiento del septum inter-
ventricular y desplazamiento hacia la izquierda, lo 
que crea un aspecto del VI en forma de D, y velo-
cidad del flujo de regurgitación triscuspídeo mayor 
de 2,7 m/segundo. También puede estar presente 
una dilatación de la vena cava inferior, sin variacio-
nes respiratorias5,11.  

3. Otros signos incluyen una proporción del diámetro 

del VD con VI > 1 y disminución del TAPSE.  
4. Un trombo móvil en el corazón derecho (encon-

trado en menos del 4 % de los pacientes por eco-
cardiografía transtorácica) confirma esencialmente 
el diagnóstico de TEP3,5,9.  
 
A semejanza del TEP, en el IMVD las cavidades car-

díacas derechas están dilatadas y presentan anomalías 
de la motilidad de las paredes inferior y posterior del 
VI. Según Cohen et al.5 y Jurcut et al.8, Casazza y 
colaboradores mostraron que la presencia del signo de 
McConnell fue similar en el TEP agudo y en el IMVD. El 
TAPSE es particularmente útil en el IMVD, se encuen-
tra disminuido11,13; sin embargo, los signos de HTP no 
deben estar presentes en el IMVD11. 

Cambios electrocardiográficos que sugieren fuerte-
mente un TEP son aquellos que muestran un estrés del 
lado derecho del corazón; manifestado como inversión 
de la onda T en las derivaciones precordiales de V1 
hasta V4, bloqueo de rama derecha transitoria y dila-
tación de la aurícula derecha, entre otros. El patrón 
S1Q3T3 también sugiere un TEP. Sin embargo, la  ta-
quicardia sinusal es el hallazgo más común1,5-7. 

En la bibliografía revisada se pudo constatar que la 
elevación del ST se relaciona raramente con el TEP de-
bido a que existen pocos casos publicados1,6,7. Aunque 
la fisiopatología de la elevación del ST en el TEP es 
desconocida, una embolización de trombos desde las 
venas profundas de los miembros inferiores puede 
también pasar hacia el lado izquierdo del corazón a 
través de un defecto septal atrial o un agujero oval 
permeable, y llegar a las arterias coronarias. No obs-
tante, en esta situación debiera encontrarse bloqueo o 
defecto de lleno en la angiografía contrastada de la 
arteria coronaria afectada, lo que no se constató en 
nuestro paciente. La otra explicación podría ser que el 
VD no pueda tolerar el aumento agudo de la poscarga, 
lo que es seguido por la isquemia difusa o focal pro-
vocada por el estrés (mecanismo responsable por la 
elevación de las troponinas), lo cual también puede 
desencadenar un espasmo coronario1,6,7. 

Es importante resaltar que los hallazgos del ECG y 
de la ecocardiografía en el TEP pueden ser semejantes 
a los del infarto. El TEP agudo debe ser sospechado en 
todo paciente con elevación del ST y arterias corona-
rias normales, por lo que se debe considerar la realiza-
ción de estudios como TACC torácica y ecocardiografía 
como complementos para el diagnóstico. Este último 
posee el potencial de detectar estrés del VD, lo que 
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permite a los clínicos incluir el TEP masivo (si no fue 
considerado previamente) en el diagnóstico diferen-
cial1,7. Igualmente, en un paciente con inestabilidad 
hemodinámica en quien se sospeche un TEP y haya 
signos inequívocos de disfunción y sobrecarga de pre-
sión del VD, se justifica el tratamiento emergente de 
reperfusión si no está disponible una angiografía por 
TACC inmediata3. 

 
 
 

Nota del Editor 
* Invasiva, este término viene del inglés invasive, cuya tra-
ducción directa es “invasivo/a”. Siempre que se refiera a 
una técnica o procedimiento diagnóstico o terapéutico, es 
un anglicismo. La RAE acepta este vocablo solamente como 
adjetivo derivado del verbo invadir. A su vez se refiere a la 
penetración en el organismo sólo de agentes patógenos, 
por lo que no parece razonable aplicarlo a procedimientos 
diagnósticos o técnicas de tratamiento. La traducción más 
correcta, aunque no perfecta, es cruenta, que provoca efu-
sión de sangre, también pueden ser agresiva, penetrante. 
No obstante, CorSalud ha decidido aceptar invasivo/a debi-
do a su alta frecuencia de uso y de que además, creemos no 
es razonable sustituir por otros términos que quizás no 
expresen con claridad la complejidad de este tipo de 
procedimiento diagnóstico/terapéutico. 
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Sr. Editor: 
El prestigio del profesional de la salud no depende úni-
camente de los conocimientos que sobre las ciencias 
médicas este posea, sino también de otros muchos 
aspectos, entre ellos el de escribir y expresarse correc-
tamente. Sobre temas como este ya hemos hablado al 
respecto en otros espacios de la revista CorSalud, por 
tanto, sin querer ser repetitivos, no podemos dejar de 
hacer un llamado de atención sobre una cuestión que 
merita toda nuestra deferencia y que está muy ligada 
a la terminología médica: la acentuación de palabras 
compuestas.  

El acento tónico, fonético o prosódico es la mayor 
intensidad con que se emite una determinada sílaba 
respecto a las que le acompañan. Este importante 
fonema, presente en casi todas las palabras, no debe 
confundirse con la tilde (o acento ortográfico), un sig-
no que, según determinadas reglas, se escribe sobre 
una vocal para indicar que su sílaba tiene acento tóni-
co. Esto no es así en todos los idiomas; por ejemplo, 
en francés el acento ortográfico (con tres grafías dis-
tintas) cumple otras funciones y en inglés las palabras 
no se acentúan gráficamente. En nuestra lengua el 
acento gráfico debe escribirse en las voces que lo 
requieran, pues de lo contrario el lector puede ser in-
ducido a leer mal una voz e incluso toda una frase1. 

Hay voces cuyo significado cambia si se escriben 
con o sin tilde. Este es el caso de las palabras diagnós-

tico y médico (existen también diagnostico, diagnos-
ticó, medico y medicó)1. Se hace indispensable enton-
ces colocar siempre la tilde en la vocal tónica de la 
palabra, según las reglas de la Real Academia Española 
(RAE)2 establecidas para ello. En esta ocasión nos 
referiremos específicamente a la acentuación de las 
palabras compuestas.  

La composición es uno de los procedimientos léxi-
cos de formación de palabras3. Mediante esta se crean 
nuevos términos en muchas de las lenguas existentes. 
Básicamente consiste en la unión o combinación de 
dos o más unidades léxicas independientes (palabras, 
raíces, bases) en uno solo3. 

No existe un consenso en su clasificación ni en la 
designación de varios tipos de esta3. La palabra com-
puesta entonces es un producto genuino de este pro-
cedimiento, que puede escribirse en una palabra, en 
dos (unidas mediante el guión) o como dos palabras 
separadas. La manera de escribirlas no es determinan-
te para considerar una palabra como compuesta; lo 
importante es que deben representar una unidad 
semántica coherente (expresar una idea única)3. 

Entre las unidades lexicales del compuesto no se 
puede intercalar ningún elemento; no pueden cambiar 
su posición y en una frase desempeñan funciones 
sintácticas idénticas (sujeto, objeto, atributo, entre 
otras). Por su parte, su significado semántico se pue-
de, o deducir de sus componentes, o los componentes  
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pueden perder un matiz de su significado o pierden 
todo su significado básico. En este caso una palabra 
compuesta adquiere un significado nuevo que no es 
deducible del significado de cada uno de sus compo-
nentes3,4. 

De la misma manera que se han expuesto cuestio-
nes generales de este procedimiento lexical tan des-
apercibido para muchos, creemos sea necesario cono-
cer también algunos aspectos relacionados con su 
acentuación, fuente de error tanto en el lenguaje colo-
quial como en el lenguaje médico. 

Cuando una palabra que normalmente lleva tilde 
pasa a ser el primer elemento de una voz compuesta, 
pierde el acento ortográfico que como simple le co-
rrespondía: anuloplastia, valvuloplastia, valvulotomía.     

Existen tres excepciones a esta norma que deben 
quedar bien claras: 
1. El adjetivo inicial de los adverbios terminados en -

mente conserva la tilde, si la llevaba: rápidamente, 
ágilmente, lógicamente. En estas palabras, el com-
ponente -mente funciona como sufijo, por lo que 
pueden considerarse palabras derivadas5. 

2. En los compuestos en que entran dos adjetivos 
unidos con un guión, éstos conservan los acentos 
que les corresponden según las normas generales: 
físico-químico, ácido-básico, céfalo-raquídeo, teó-
rico-práctico.  

3. Los verbos con pronombre pospuesto (pronombre 
enclítico) conservan siempre la tilde de su forma 
pura: disminuyóse, administróle1. 
 
Antes de finalizar esta pequeña reflexión sobre la 

acentuación de las palabras compuestas, es conve-
niente aclarar que, sin dejar de reconocer la difícil 
situación que sobre cuestiones ortográficas existe en 
medicina, no menos preocupante es la de otras disci-
plinas técnicas o científicas, e incluso entre los profe-
sionales más intelectuales, como lo son los periodistas 
y escritores de manera general. 

La extraordinaria riqueza del lenguaje médico, muy 
superior a la del lenguaje común, ha de ser, por su-
puesto, motivo de orgullo1 para todos los profesio-
nales del sector, pero debe también hacernos meditar 
ante las malas prácticas tan arraigadas que hoy apare-
cen en los textos médicos.  
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Sr. Editor: 
El primer encuentro de Cirujanos Cardiovasculares 
Cuba-Estados Unidos, se desarrolló recientemente en 
el Hospital Hermanos Ameijeiras, el 10 y 11 de sep-
tiembre pasados, fueron días de arduo trabajo cientí-
fico. 

Constituyó una jornada muy emotiva porque refle-
jó claramente el deseo del intercambio entre nuestras 
comunidades médicas, con un mayor énfasis en los 
logros norteamericanos, pues como era de esperar sus 
aportes multiplican con creces los nuestros, debido 
precisamente al desarrollo de esta nación, cuestión 
que se conjuga con sus habilidades y conocimientos1. 
La jornada se realizó en el contexto del reciente 
restablecimiento de las relaciones diplomáticas entre 
nuestros dos países, interrumpidas desde hace mu-
chos años.  

Tuvimos la oportunidad de escuchar a más de 10 
cirujanos cardiovasculares estadounidenses que pre-
sentaron excelentes conferencias sobre temas actuali-
zados y además, explicaron lo que ellos hacen en su 
país y cómo lo hacen2. Los caraterizó una enorme 
humildad, modestia y sensibilidad, al intercambiar con 
cubanos, incluso al ofrecer la oportunidad de realizar 
entrenamientos y tutorías en su país y en sus hospita-
les, cuestión esta que –por la parte cubana– se mate-
rializará de acuerdo a la voluntad de nuestro Ministe-
rio de Salud Pública, única entidad que legalmente 
puede aprobar y gestionar estas pasantías. 

No obstante, lejos de su preparación científica, 
habilidades y entrenamiento, así como del equipa-
miento de sus quirófanos y el número de pacientes 
que han operado, podemos decir que la cirugía cardio-
vascular que practican los especialistas cubanos, que 
es la básica, no difiere en mucho de la que ellos reali-
zan, por ejemplo: 
- La revascularización miocárdica la realizan básica-

mente con arteria mamaria interna izquierda y ve-
na safena interna. 

- En las sustituciones valvulares, a pesar de tener 
varias ofertas en cuanto a sustitutos protésicos, la 
técnica es básicamente como la nuestra (cirugía 
abierta). 

- Las cánulas para el bypass (derivación) cardiopul-
monar son como las nuestras aunque no tienen 
necesidad de reutilizarlas, y la cardioplejía emplea-
da a diario es similar también con el uso del potasio 
y excipiente hemático, administrada por vía anteró-
grada o retrógrada, según el paciente. 

- La cirugía de aorta ascendente es practicada por 
ellos de manera más frecuente y numerosa, sobre 
todo con la utilización del procedimiento Bentall-
De Bono. 
 
De igual manera, nos encontramos distantes en di-

versos aspectos:  
• La cirugía mínimamente invasiva* y videoendoscó-

pica, es llevada a cabo frecuentemente en sus 
quirófanos y para algunos de ellos, constituye su 
dedicación. En nuestro país solo se han realizado 
casos aislados3,4. 

• La impresionante cirugía robótica, practicada por 
algunos de ellos y con gran habilidad. 

• La impactante realización de cirugía híbrida de aor-
ta ascendente y arco aórtico, con posibilidad de 
sustitutos protésicos y con excelente entrenamien-
to. 

• La eficiente oferta en cuanto a tipos de prótesis val-
vulares, incluso algunas que aunque son mecánicas, 
requieren tiempo de protrombina mucho más ba-
jos y por ende, bajas dosis de warfarina, en caso de 
que utilizaran anticoagulantes de ese tipo; pues 
disponen de los nuevos anticoagulantes orales que 
ni siquiera precisan de determinación del INR (in-
ternational normalized ratio)5. 

• La posibilidad de acceder a la cirugía cardiovascular 
de laboratorio, o sea, de una parte la cirugía experi-
mental con modelos para este propósito, físicos y 
digitales, y por otra parte, la ingeniería tisular con 
las matrices para la siembra y el crecimiento de te-
jidos, que sean implantados posteriormente como 
válvulas u órganos, con la existencia de bancos de 
tejidos en sus centros hospitalarios6. 
 
Lo importante también fue la reflexión y el inter-

cambio fuera de las sesiones científicas, después de las 
cuales todos concluimos que existe necesidad urgente 
de:  
- Aprender y practicar con excelencia la cirugía bási-

ca, ejercida hoy en cualquiera de los quirófanos del 
mundo. 

- Desarrollar y poner a disposición de los pacientes 
técnicas más complejas como: reparación valvular 
mitral en la insuficiencia mitral degenerativa o 
mixomatosa, cirugía de la aorta ascendente y arco 
aórtico, y la cirugía endovascular para procedimien-
tos híbridos, las que dan solución a la disección 
aórtica y permiten el desarrollo de técnicas, como 
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la trompa de elefante y cirugías mínimamente in-
vasivas y videoasistidas que requieren de equipa-
mientos más complejos y de entrenamientos 
especializados en la realización de safenectomías 
endoscópicas, drenaje de derrames pericárdicos, 
colocación de electrodos epicárdicos permanentes, 
ventanas pericardiopleurales, por solo mencionar 
las más sencillas, pues el resto no constituye, ni en 
su país, una práctica diaria. 
 
De la misma forma se realizaron reflexiones sobre 

los avances tecnológicos y quirúrgicos y se aludió 
también a la cuestión de practicar con excelencia la 
parte básica de la cirugía cardiovascular: 
• Preparación del cirujano para la realización de la 

sustitución valvular protésica mitral en poco tiem-
po quirúrgico, antes de tener dominio de la repara-
ción valvular mitral. 

• Sustitución correcta de una válvula antes que una 
reparación sin calidad.  

• Imposibilidad de la utilización del robot y de la rea-
lización de la cirugía mínimamente invasiva y en-
doscópica sin antes haber practicado la cirugía 
abierta. 

• Manifestación de respeto por los que realizan la 
revascularización arterial completa con ambas arte-
rias mamarias, aunque ellos de forma cotidiana no 
la emplean, pues la realizan con parada cardíaca 
cardiopléjica, con buenos resultados, avalados por 
sus años de experiencia y seguimiento a los pa-
cientes. 
 
Por último y de manera concluyente se puede afir-

mar que sobre la cirugía coronaria aun no se ha dicho 
la última palabra, asumir lo que se pueda realizar des-
de cada servicio con el objetivo de lograr una mejor 
supervivencia, calidad de vida y clase funcional, debe 
ser el precepto que guíe a todos los especialistas de 
Cirugía Cardiovascular, sin pasar por alto el seguimien-
to de estos pacientes, pues cada técnica requiere ser 
examinada con el paso del tiempo.   

Por otro lado, al menos en nuestro país, el padeci-
miento de la cardiopatía isquémica se diagnostica cada 
vez más en generaciones más jóvenes, lo que tal vez 
haga necesario la realización de nuevas intervenciones 
quirúrgicas para paliar la enfermedad en lo que la 
comunidad científica busca en la ingeniería genética y 
tisular, su curación7. Lógicamente existen diferencias 
entre la población estadounidense y la cubana, desde 

el punto de vista demográfico en Estados Unidos se 
operan con frecuencia pacientes de 70, 80 y hasta 90 
años de edad, lo cual no es así en nuestro país. 

Entonces, de conjunto se opina que en la cirugía 
coronaria como tratamiento paliativo de la cardiopatía 
isquémica, la garantía está en una buena revasculari-
zación  a la arteria descendente anterior como vaso de 
oro8. 

De igual manera, se concluye que sin intercambio 
no se puede mejorar la atención al pueblo ni poner en 
su beneficio muchas de estas tecnologías para tratar 
sus enfermedades y que además, se necesita un salto 
de calidad que impacte en el desarrollo de la cirugía 
cardiovascular en el país. 

Solicito entonces que a través de la revista Cor-
Salud se agradezca el intercambio con estos cirujanos 
cardiovasculares, sobre todo por sus enseñanzas, va-
lentía y modestia, así como por su sensibilidad y amor 
por la ciencia y la raza humana. El llamado será siem-
pre contar con su ayuda, sobre todo en el entrena-
miento de complejos procedimientos para practicar 
con excelencia la cirugía cardiovascular básica en 
nuestras unidades especializadas de salud. 
 

 
 

Nota del Editor 
* Invasiva, este término viene del inglés invasive, cuya tra-
ducción directa es “invasivo/a”. Siempre que se refiera a 
una técnica o procedimiento diagnóstico o terapéutico, es 
un anglicismo. La RAE acepta este vocablo solamente como 
adjetivo derivado del verbo invadir. A su vez se refiere a la 
penetración en el organismo sólo de agentes patógenos, 
por lo que no parece razonable aplicarlo a procedimientos 
diagnósticos o técnicas de tratamiento. La traducción más 
correcta, aunque no perfecta, es cruenta, que provoca efu-
sión de sangre, también pueden ser agresiva, penetrante. 
No obstante, CorSalud ha decidido aceptar invasivo/a debi-
do a su alta frecuencia de uso y de que además, creemos no 
es razonable sustituir por otros términos que quizás no ex- 
presen con claridad la complejidad de este tipo de procedi-
miento terapéutico. 
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