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A la izquierda, Coronariografía por AngioTC que demuestra afectación de la arteria 
descendente anterior y calcificación con imagen de necrosis extensa a nivel apical.  

A la derecha, imagen de un trombo en el ápex del ventrículo izquierdo.  
Corresponden al artículo Aneurisma y trombo apical como complicación tardía de 
un infarto de miocardio de Mario E. Nápoles Lizano et al. [CorSalud. 2023;15(1):67-71]. 
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Convocatoria al II Simposio Internacional de Muerte Súbita  
Cardiovascular  

 
Announcement for the II International Symposium on Sudden Cardiovascular Death 

  
Dr.C. Luis A. Ochoa Montes  
 
Grupo de Investigación en Muerte Súbita (GIMUS). Hospital Clínico-Quirúrgico Hermanos Ameijeiras. La Habana, Cuba. 
Presidente del Comité Organizador del II Simposio Internacional de Muerte Súbita Cardiovascular. 
 

Full English text of this article is also available 
 
  
INFORMACIÓN DEL ARTÍCULO 

   
Palabras clave: Simposio, Congreso, Muerte súbita, Enfermedades cardiovasculares 
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Estimado(a) colega: 
 
Las enfermedades cardiovasculares constituyen ac-
tualmente la causa más frecuente de muerte prema-
tura e invalidez en el mundo, con más de 17 millones 
cada año. Las proyecciones futuras indican que esta 
enfermedad continuará siendo la primera causa de 
muerte en los países industrializados y pasará a ser 
la tercera en los que actualmente se encuentran en 
vías de desarrollo, con un incremento en la mortali-
dad estimada para el 2030 de 23 millones de personas. 
Una de cada dos de estas muertes acontece súbita-
mente. 
 

Según criterios de expertos la muerte súbita car-
diovascular representa uno de los principales desa-
fíos para los sistemas de salud en el siglo que trans-
curre. Esta afirmación está justificada, en parte, por la 
elevada incidencia del fenómeno, a lo cual puede 
añadirse, el impacto emocional de su presentación; el 
cual se extiende a la familia y la sociedad, como con-
secuencia del carácter inesperado del suceso. A lo 
«desgarrador» del episodio se suman las enormes pér-
didas económicas que se generan por concepto de 
años de vida útiles que se pierden de forma prema-
tura, en sujetos laboralmente activos; y llega a repre-
sentar la primera y única manifestación de enferme-
dad cardiovascular hasta en un 40% de los casos. 

A partir de la necesidad de una estrategia integral 
para hacer frente a la muerte súbita, bajo el lema 
“Frente a la muerte súbita: todos ponemos el cora-
zón” y teniendo como eje central el abordaje multi e 
interdisciplinario de este importante desafío, durante 
los días del 15 al 17 de noviembre de 2023, tendrá 

  LA Ochoa Montes 
Hospital Hermanos Ameijeiras 
San Lázaro 701, e/ Belascoaín y Marqués González. 
Centro Habana 10300. La Habana, Cuba.  
Correo electrónico: ochoam@infomed.sld.cu     
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lugar en La Habana, Cuba, el II Simposio Interna-
cional y IV Simposio Nacional de Muerte Sú-
bita Cardiovascular. Paralelo a este evento sesio-
nará la III Convención Iberoamericana de Muerte Sú-
bita Cardiovascular, espacio donde los colegas de Es-
paña y América intercambiaremos sobre los aspectos 
vinculados al paro cardíaco y la muerte súbita, desde 
el trabajo y las experiencias de cada grupo en nues-
tras regiones y países. 

Como preámbulo de estos eventos los días 10 y 13 
de noviembre sesionarán 2 cursos internacionales so-
bre “Patología Forense” y “Resucitación cardiopulmo-
nar en la muerte súbita”, impartidos por reconocidos 

expertos internacionales los cuales nos acompañarán 
en esta cita científica y, desde sus múltiples y diver-
sas disciplinas, analizarán esta problemática de salud 
mundial, con la convicción de que:  

“Frente a la muerte súbita: todos ponemos el cora-
zón”. 
 
 
 
Dr.C. Luis Alberto Ochoa Montes 
Presidente del Comité Organizador 
 
La Habana, 8 de marzo de 2023 
 

https://convencionhha.sld.cu/index.php/muertesubita/MSCV2023
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Artículo Original 
 
  

Fibrilación ventricular idiopática por extrasístoles ventriculares con  
intervalo corto de acoplamiento: ¿un nuevo fenotipo? Experiencia cubana  
 
Dra. Margarita Dorantes Sánchez1 , Dr. Elio F. Ponce Paredes2, Dr. Osmín Castañeda  
Chirino1 , Dr.C. Jesús A. Castro Hevia1 , Dr. Roylán Falcón Rodríguez1  y Dr. Frank  
Martínez López1  
 
1 Servicio de Arritmias y Estimulación Cardíaca, Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. La Habana, Cuba. 
2 Hospital ILO. Ciudad de ILO, Perú. 
 

Full English text of this article is also available 
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Abreviaturas 
AVM: arritmia ventricular maligna 
CDAI: cardioversor-desfibrilador 
automático implantable 
EV: extrasístole ventricular 
EVICA: EV con intervalo corto de 
acoplamiento 
FV: fibrilación ventricular  
FVI: FV idiopática 
MS: muerte súbita 
sc-IVF: siglas en inglés de FVI 
desencadenada por EVICA (short-
coupled idiopathic ventricular 
fibrillation) 
TdP: torsión de puntas 
 
 
 
 
 
 
 
 
  M Dorantes Sánchez 
Instituto de Cardiología y Cirugía 
Cardiovascular 
Calle 17 Nº 702, Vedado CP 10400 
Plaza de la Revolución 
La Habana, Cuba.  
Correo electrónico:  
dorantes@infomed.sld.cu         

RESUMEN 
Introducción: La fibrilación ventricular idiopática desencadenada por extrasístoles 
ventriculares con intervalo corto de acoplamiento ha sido estudiada desde hace 
años, recientemente se ha propuesto como un nuevo fenotipo: short-coupled idio-
pathic ventricular fibrillation (sc-IVF), en inglés.  
Objetivo: Describir la evolución clínica y electrocardiográfica de pacientes con sc-
IVF.  
Método: Se realizó un estudio descriptivo de pacientes con sc-IVF. Se excluyeron 
otras enfermedades que pudieran originar fibrilación ventricular (canalopatías y en-
fermedades eléctricas específicas). Se consideró extrasístole con intervalo corto de 
acoplamiento aquel menor o igual a 300 ms, localizada en la rama ascendente o 
cima de la onda T, en su rama descendente y algunas “no tan cortas” (not-so-short). 
Resultados: Se estudiaron 12 sujetos sin cardiopatía estructural demostrable por 
métodos convencionales y sc-IVF. La edad promedio fue de 37,9 años (mínima 15, 
máxima 60), 6 pacientes del sexo femenino y 6 del masculino. El debut en todos los 
casos fue la muerte súbita por fibrilación ventricular, en seis se asoció torsión de 
puntas. La localización de la extrasístole pudo variar en un mismo paciente (se tomó 
el menor valor); predominó en la rama ascendente o en la cima de la onda T (66,6%, 
valor mínimo 220 ms). Hubo cuatro casos con intervalo "not- so-short". Dos pacien-
tes fallecieron, ambos sin cardioversor-desfibrilador automático implantable.  
Conclusiones: La sc-IVF constituye un nuevo fenotipo dentro del espectro de las 
arritmias ventriculares malignas. A intervalos más cortos, mayor malignidad. Es fre-
cuente la asociación con torsión de puntas.  
Palabras clave: Muerte súbita cardíaca; Arritmias ventriculares; Fibrilación ventri-
cular idiopática; Extrasístole ventricular con intervalo corto de acoplamiento 
 
Idiopathic ventricular fibrillation triggered by short-coupled 
premature ventricular contractions (short-coupled idiopathic 
ventricular fibrillation): A New Phenotype? Cuban Experience 
 
ABSTRACT 
Introduction: Idiopathic ventricular fibrillation triggered by short-coupled prema-
ture ventricular contractions has been studied for years; recently, it has been pro-
posed as a new phenotype called short-coupled idiopathic ventricular fibrillation 
(sc-IVF).  
Objective: To describe the clinical and electrocardiographic evolution of patients 
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with sc-IVF. 
Method: A descriptive study on patients with sc-IVF was carried out. Patients with 
other diseases that could cause ventricular fibrillation (such as channelopathies and 
specific electrical diseases) were excluded. Short-coupled premature ventricular 
contraction was defined as a coupling interval of less than or equal to 300 ms, lo-
cated on the ascending branch or top of the T wave, or on its descending branch, 
and some cases with “not-so-short” intervals were also considered. 
Results: Twelve subjects suffering from sc-IVF, without structural heart disease 
demonstrated by conventional methods, were studied. The average age was 37.9 
years (minimum 15, maximum 60), with 6 patients were female and 6 male patients. 
The onset in all cases was sudden death due to ventricular fibrillation, and in six 
patients, torsades de pointes were also associated. The location of the ventricular 
extrasystole could vary in the same patient; the lowest value was taken, and it pre-
vailed in the ascending branch or at the top of the T wave (66.6%, minimum value 
220 ms). There were four cases exhibiting “not-so-short” coupling intervals. Two pa-
tients died, both without an implantable cardioverter-defibrillator. 
Conclusions: Idiopathic ventricular fibrillation triggered by short-coupled prema-
ture ventricular contractions constitutes a new phenotype within the spectrum of 
malignant ventricular arrhythmias. Shorter intervals are associated with higher ma-
lignancy. The association with torsades de pointes is frequent. 
Keywords: Sudden cardiac death; Ventricular arrhythmias; Idiopathic ventricular 
fibrillation; Short-coupled premature ventricular contraction 
 
 
 

INTRODUCCIÓN 
 
La fibrilación ventricular (FV) tiene un amplio espec-
tro de arritmias potencialmente letales. La FV idiopá-
tica (FVI) es responsable del 10% de los paros cardía-
cos abortados; la originada por extrasístoles ventricu-
lares (EV) con intervalo corto de acoplamiento 
(EVICA), ha sido estudiada desde hace muchos años, 
pero recientemente se le propone como un nuevo fe-
notipo dentro de esta enfermedad, denominado —en 
su idioma original— short-coupled idiopathic ventri-
cular fibrillation (sc-IVF). Estas EVICA resultan un 
marcador premonitorio y un desencadenante de 
arritmias ventriculares malignas (AVM) y de muerte 
súbita (MS)1-5.  

En una revisión de la literatura de los últimos 70 
años, Belhassen1 encontró 86 casos de sc-IVF, infor-
mados de manera aislada o en pequeñas series, con 
una frecuencia de entre 6,6% y 17,4%, y presentacio-
nes clínicas de síncope y de paro cardíaco abortado. 
Resulta necesaria la detección temprana de estos pa-
cientes para seleccionar el tratamiento idóneo (quini-
dina o ablación de las EV)1. En el año 2002 Haissague-
rre et al.6, realizaron por primera vez el mapeo y la 
ablación exitosa de fibras de Purkinje en un paciente 
con sc-IVF. 

El objetivo de esta investigación fue describir las 
características clínicas y electrocardiográficas de pa-
cientes con FVI desencadenada por EVICA. 

MÉTODO 
 
De una serie de 29 pacientes del Servicio de Arritmias 
y Estimulación Cardíaca del Instituto de Cardiología y 
Cirugía Cardiovascular (La Habana, Cuba), sin cardio-
patía estructural demostrable por métodos conven-
cionales, con eventos de síncope o reanimados de 
episodios de MS originados por EVICA, se tomó una 
muestra de 12 sujetos con diagnóstico de sc-IVF; 6 co-
rrespondieron al sexo masculino y 6 al femenino, con 
una edad promedio de 37,9 años (mínima 15, máxima 
60).  

Se estudiaron mediante la historia clínica, las se-
cuencias eléctricas, telemetría, ecocardiograma y, se-
gún la necesidad, se realizaron pruebas de esfuerzo y 
farmacológicas, coronariografía y estimulación eléc-
trica programada.  

Se excluyeron otras enfermedades que pudieran 
originar FV (cardiopatías estructurales, otras canalo-
patías, entidades eléctricas específicas y casos con 
empleo de fármacos antiarrítmicos).  

La localización del EV en la rama ascendente o en 
la cima de la onda T se consideró como intervalo de 
acoplamiento ultracorto; y corto, cuando se localizó 
en su rama descendente. De forma general, se consi-
deró intervalo corto de acoplamiento aquel menor o 
igual a 300 ms.  
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Figura 1. Arritmias desencadenadas por extrasístoles ven-
triculares con intervalo corto de acoplamiento (sc-IVF). 

FV: fibrilación ventricular; TdP: torsión de puntas; RRV: 
respuestas repetitivas ventriculares. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
RESULTADOS 
 
De los 12 pacientes con sc-IVF, todos presentaron FV 
(100%) y —como arritmias asociadas— torsión de pun-
tas en 6 (50,0%) y respuestas repetitivas ventriculares 
en 2 (Figura 1). Hubo 2 fallecidos en la serie (16,7%), 
ambos sin cardioversor-desfibrilador automático im-
plantable (CDAI), uno de ellos se recuperó del pri-
mero de sus eventos, no así del segundo. 

Como presentación clínica, todos los pacientes 
fueron reanimados de uno o más episodios de MS, 
provocados por FV: 3 de ellos (25,0%) con eventos 

repetitivos en el debut y sólo 1 (8,3%) tuvo un episo-
dio sincopal previo.  

La EVICA se localizó en la rama ascendente o en 
la cima de la onda T en 8 pacientes (66,6%, intervalo 
ultracorto, mínimo 220 ms) y, en los 4 restantes 
(33,3%), en su rama descendente (entre 320-360 ms o 
al final de la T) (Figura 2). Si el paciente tuvo más 
de un intervalo de acoplamiento, se tomó el menor 
de ellos.  

A 10 pacientes se les implantó CDAI y 2 fallecieron, 

 
 

Figura 2. Localización de los intervalos de acoplamiento  
de las extrasístoles ventriculares desencadenantes de fibrila-
ción ventricular idiopática (sc-IVF). 
  * Rama ascendente de la onda T 
** Rama descendente de la onda T. 

 
 

Figura 3. Paciente sin cardiopatía estructural demostrable por métodos diagnósticos convencionales, reanimado de 
evento de muerte súbita. Diagnóstico de fibrilación ventricular idiopática, se implantó cardioversor-desfibrilador au-

tomático. Se observan extrasístoles ventriculares con intervalo ultracorto de acoplamiento (rama ascendente de la 
onda T [flecha]), diversos intervalos y morfologías, se desencadenan respuestas ventriculares repetitivas y fibrilación 

ventricular. 
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ambos sin CDAI. El primero se en-
contraba al inicio de su atención 
médica y no hubo tiempo de im-
plantar el dispositivo; en la segunda, 
se había implantado un marcapasos 
y se había iniciado tratamiento con 
betabloqueadores, fue reanimada 
de su primer episodio, pero no del 
segundo, ocurrido dos años des-
pués (Fig. 3, Fig. 4, Fig. 5 y Fig. 
6). 

 
 

DISCUSIÓN 
 
La FV es la arritmia que más común-
mente origina episodios de MS car-
díaca. Aproximadamente un 10% de 
los pacientes reanimados no tienen 
enfermedad cardíaca obvia, por lo 
que se habla de FVI. Este término se 
ha ido refinando con el tiempo, se 
requiere excluir los síndromes que 
cursan con taquiarritmias ventriculares polimórficas 
en corazón normal, como las canalopatías, incluida la 
repolarización precoz. La FVI es un término descrip-
tivo, un diag-nóstico inicial, «de trabajo», excluyente y 

deslizante, que puede cambiar durante el segui-
miento del paciente; por ejemplo, por aparición de al-
gún signo intermitente no visto hasta ese momento. 
El intervalo corto o ultracorto de acoplamiento de las 

 
 

 

 
 

Figura 4. Paciente sin cardiopatía estructural demostrable por métodos diag-
nósticos convencionales, reanimado de evento de muerte súbita. Diagnóstico de 
fibrilación ventricular idiopática, se implantó cardioversor-desfibrilador auto-

mático. Extrasístoles ventriculares con intervalo ultracorto de acoplamiento, di-
versas morfologías, se observan respuestas repetitivas ventriculares y, en otro 

momento, evento de fibrilación ventricular. 

Figura 5. Paciente de 15 años de edad, sin car-
diopatía estructural demostrable por métodos 

diagnósticos convencionales, reanimado de 
evento de muerte súbita por fibrilación ventri-

cular (FV). Con diagnóstico de FV idiopática, se 
implantó cardioversor-desfibrilador automá-
tico. Se observan extrasístoles ventriculares 

con intervalo ultracorto de acoplamiento, que 
originan respuestas repetitivas y FV (la FV clí-
nica se muestra en el trazo de abajo, a la dere-
cha). Al centro, la prueba del dispositivo en el 
laboratorio de electrofisiología, el choque su-
prime la arritmia y se observan alteraciones 

eléctricas (que no existían antes), atribuibles al 
choque, que se recuperaron con rapidez. Du-

rante años el dispositivo no se ha activado y la 
única complicación presentada fue una obs-

trucción venosa profunda, resuelta con trata-
miento farmacológico. El paciente no recibe 

ninguna medicación antiarrítmica. 
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EV (a menor intervalo, peor pronóstico), es un índice 
importante para estratificar riesgo de AVM y de MS, 
pero no es el único1,2,7-10.  

La FV tiene un amplio espectro de arritmias poten-
cialmente letales, recientemente (2021) se ha plan-
teado un nuevo fenotipo de FVI disparada por EVICA 
(sc-IVF). Se le considera un síndrome arrítmico pri-
mario distintivo (6,6% de los paros cardíacos inexpli-
cados), raro, peligroso y sensible a la quinidina. Algu-
nos autores consideran que es temprano para admi-
tirlo así, por no haber signos eléctricos distintivos ni 
un sustrato genético preciso hasta hoy. La FVI y la sc-
IVF son sensibles a la quinidina, pero no son entida-
des sinónimas, la primera se ve en sobrevivientes de 
paro cardíaco inexplicado (sin diagnóstico específico 
luego de exámenes clínicos y genéticos); la segunda, 
es una subpoblación dentro de la FVI, que resulta ini-
ciada por EVICA y constituye un fenotipo dentro de 
los sobrevivientes de paro cardíaco inexplicado 
(UCA, unexplained cardiac arrest)1-5. 

Incluso, en cuanto al término de sc-IVF (short-cou-
pled idiopathic ventricular fibrillation), ha habido di-
versas opiniones. Belhassen1, por ejemplo, considera 
que podría denominarse sc-PVT-VF (polymorphic 
ventricular tachycardia-ventricular fibrillation), pues 
—en ocasiones— la FV es precedida por una taquicar-
dia ventricular polimórfica. 

Steinberg et al.2, publicaron un estudio multicén-
trico de los sobrevivientes del registro CASPER (Car-
diac Arrest Survivors with Preserved Ejection Frac-

tion Registry). De un total de 364 pacientes con FV 
inexplicada, con estudio clínico y prueba genética ne-
gativa o inconclusa, 24 (6,6%) se catalogaron como sc-
IVF. Se consideró intervalo corto de acoplamiento 
aquel menor de 350 ms y se demostró FV durante el 
seguimiento en 19 de estos 24 pacientes, evidencia de 
un mayor registro (recidivas) en pacientes con CDAI, 
que en el debut de la sc-IVF. 

Almeihari et al.4, realizaron una revisión de lo pu-
blicado sobre torsión de puntas (TdP), taquicardia 
ventricular polimórfica y FVI disparadas por EVICA, 
en artículos de estudios observacionales, informes y 
revisiones, aparecidos en Medline, PubMed y Em-
base de 1992 a 2015, y encontraron un total de 32 ca-
sos. Llama la atención que tomaron como intervalo 
corto de acoplamiento cifras menores de 400 ms. 

Leenhardt et al.11 (1994), describieron una va-
riante de acoplamiento corto que originaba TdP no 
asociada a intervalo QT largo ("s-c variant of torsade 
de pointes"), adelanto de lo que vendría 20 años más 
tarde. Se trataba de 14 sujetos sanos con intervalos 
de acoplamiento de 245±28 ms (rango de 220 a 300 
ms); en 10 de ellos se presentó FV y sólo en 2 la arrit-
mia fue inducible en el laboratorio. En este artículo se 
señalaron varios hechos interesantes y novedosos 
(Recuadro).  

Lo interesante es que, si bien la sc-IVF ha sido ob-
jeto de estudio desde hace 70 años, sólo reciente-
mente se le propone como un nuevo fenotipo de 
FVI1,2,4,5.  

 
 

Figura 6. A la izquierda (A), la madre; a la derecha (B), el hijo. Se trata de una fibrilación ventricular idiopática familiar. 
Nótese la gran similitud entre los trazados de ambos pacientes: extrasístoles ventriculares con intervalo ultracorto de aco-

plamiento, que desencadenan respuestas ventriculares repetitivas, torsión de puntas y fibrilación ventricular. La madre 
falleció dos años después de iniciar tratamiento con betabloqueadores y estimulación en aurícula derecha a frecuencia  
alta; el hijo, recibió un cardioversor-desfibrilador automático implantable y tratamiento con quinidina. Sobrevive hoy,  

12 años después. 
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En un artículo anterior de los autores8, se encontró 
la EVICA como desencadenante de eventos de AVM 
en otras enfermedades como los síndromes de Bru-
gada y de QT largo, la disfunción sinoauricular y el 
infarto de miocardio. 

En el estudio actual, como se ha expresado en los 
Resultados, la FV fue la causa de MS en los 12 pacien-
tes (en 3 hubo episodios repetidos de la AVM en el 
debut), 10 de ellos fueron reanimados y 2 fallecieron 
(ambos sin CDAI); uno de los cuales fue una mujer, 
que es el único caso de FVI familiar conocido en 
Cuba12. A los 10 pacientes reanimados se les implantó 
CDAI y en algunos de ellos se asoció quinidina, con 
buen resultado13,14 

En varios enfermos se asociaron otras arritmias a 
la FV: TdP en 6 pacientes y respuestas repetitivas 
ventriculares en 2, y predominaron los intervalos ul-
tracortos de acoplamiento (66,6%; al sumar las locali-
zaciones en la rama ascendente y en la cima de la 
onda T), frente al 33,3% en su rama descendente. Es 
decir, a menor intervalo de acoplamiento, mayor po-
sibilidad de arritmias malignas. Aunque este no es el 
único factor a tomar en cuenta para estratificar el 
riesgo o la peligrosidad de la EV, es uno de los de ma-
yor trascendencia. Sólo una valoración integral lo-
grará una aproximación pronóstica lo más cercana a 
la realidad; por lo que se requiere tomar en cuenta: 
en quién se presenta, edad, cardiopatía estructural o 
no, repercusión hemodinámica, fracción de eyec-
ción, eventos transitorios (electrolíticos o metabóli-
cos), enfermedades de otros aparatos o sistemas, fre-
cuencia cardíaca, origen, densidad, morfología uni-
forme o no, acoplamiento, variabilidad día a día, du-
ración de la arritmia, anchura del QRS, eventos pro-
vocados (respuestas repetitivas ventriculares, taqui-
cardia ventricular sostenida o no), intervalo RR, du-
ración del QRS de la EV, intervalo QT, onda T, evolu-
ción de la enfermedad de base, canalopatía y empleo 
de fármacos antiarrítmicos, entre otros7-9.  

Hemos estudiado algunos pacientes con EVICA, 
incluso con intervalos ultracortos de acoplamiento, 

que — hasta ahora— sólo han presentado respuestas 
ventriculares repetitivas. Se siguen por consulta ex-
terna, aunque los catalogamos de alto riesgo, ¿será 
necesario tomar medidas más enérgicas? 

En la literatura existe discrepancia al definir el in-
tervalo corto de acoplamiento, pues aparecen cifras 
variables de 300-350 ms e incluso menores1,2,4,11. En 
nuestra serie, encontramos varios intervalos ultracor-
tos de acoplamiento en un mismo paciente, con cifras 
muy bajas, hasta de 220 ms. Con frecuencia se asoció 
TdP a los eventos de FV (en la mitad de los casos); 
quizás la cifra real sea mayor por la posible llegada 
del paciente al hospital en FV y que ésta hubiera sido 
precedida por una TdP que degeneró en FV. 

Además, con relativa frecuencia se presentaron di-
versos intervalos de acoplamiento en el mismo pa-
ciente, ultracortos, cortos e incluso después del final 
de la onda T; pero también intervalos semejantes 
muy cortos que desencadenaban o no una AVM. En 
3 pacientes la forma de presentación fue una tor-
menta eléctrica (16, 22 y más episodios en 24 horas, 
resueltos por diversas vías); lo que se corresponde 
con los resultados Belhassen1, quien informó este he-
cho en un 41,9% de los casos con sc-IVF. 

En un 33,3% de los pacientes de la investigación 
que se presenta, se encontraron EV con intervalos de 
acoplamiento, llamados por Belhassen1, "not-so-short" 
(≥ 350 ms); que originaron arritmias malignas (EV lo-
calizadas en la rama descendente o al final de la T). 
Este autor1, lo informó en el 17,4% de su serie. 

No se realizó estudio electrofisiológico en todos 
los pacientes, pero Belhassen y Shauer15 plantean su 
utilidad en casos con aparente FVI; y tampoco se rea-
lizaron procedimientos de mapeo ni de ablación, téc-
nicas informadas como exitosas por algunos auto-
res16,17. 
 
 
LIMITACIONES 
 
En esta investigación no estuvieron  disponibles  algu-

Recuadro. Hechos interesantes y novedosos señalados por Leenhardt et al.11 en 1994. 
 

- La importancia de las EV con intervalos cortos en sujetos sanos (mayor riesgo de FV y de MS). 
- La baja inducibilidad de la TdP durante la estimulación eléctrica programada. 
- El espectro de taquiarritmias ventriculares idiopáticas sin poder excluir la existencia de una miocardiopatía latente. 
- El difícil diagnóstico diferencial entre la taquicardia ventricular polimórfica, la TdP y la FV. 
- El patrón de TdP en una sola derivación sugestivo e incluso suficiente para el diagnóstico de la enfermedad. 
- Que la frecuencia cardíaca baja podía interpretarse como un signo premonitorio de riesgo. 
EV, extrasístole ventricular; FV, fibrilación ventricular; MS, muerte súbita; TdP, torsión de puntas 
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nas pruebas diagnósticas no convencionales (reso-
nancia magnética nuclear y pruebas genéticas) y no 
se indicaron otros procedimientos en todos los pa-
cientes, sino según lo requiriera su estado clínico. 
Además, aunque se hizo el seguimiento de la teleme-
tría del CDAI en todos los pacientes, los datos de re-
cidivas, frecuentes en otras series, no aparecen en 
este artículo. 
 
 
CONCLUSIONES 
 
La fibrilación ventricular idiopática desencadenada 
por extrasístoles ventriculares con intervalo corto de 
acoplamiento (sc-IVF) es una rara subpoblación en el 
espectro de las arritmias ventriculares malignas. Re-
sulta difícil conocer su verdadera prevalencia ya que 
es imprescindible documentar el inicio del evento 
arrítmico (a menos que el paciente ya tenga implan-
tado un cardioversor-desfibrilador automático y se 
registren las recidivas). Las extrasístoles ventricula-
res con intervalos cortos y ultracortos de acopla-
miento, son un índice predictor de arritmias ventricu-
lares malignas y de muerte súbita. Se incluye otra va-
riedad de extrasístoles con intervalo de acoplamiento 
no tan corto ("not-so-short"). La torsión de puntas se 
asocia con frecuencia a la fibrilación ventricular idio-
pática. Los eventos repetitivos de arritmias ventricu-
lares malignas (tormenta eléctrica), son frecuentes en 
el debut de la sc-IVF. 
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RESUMEN 
Introducción: Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de morbi-
lidad, mortalidad y discapacidad en todo el mundo. Una de las manifestaciones agu-
das de la cardiopatía isquémica más frecuente es el infarto agudo de miocardio.  
Objetivo: Determinar los factores que influyen en la evolución de los pacientes con 
infarto agudo de miocardio.  
Método: Investigación de cohorte prospectiva realizada desde marzo de 2019 a 
marzo de 2021, en el servicio de Cardiología del Hospital Clínico Quirúrgico Herma-
nos Ameijeiras. Intervinieron 95 pacientes con diagnóstico de infarto agudo de mio-
cardio (IAM). 
Resultados: Predominó el sexo masculino (67,4%) y la edad media fue 63,0±11,5 
años. La media del índice de masa corporal fue de 27±3,8 kg/m2, y predominaron la 
hipertensión arterial (71,6%) y el IAM sin elevación del segmento ST (54,7%). Dentro 
de los procedimientos terapéuticos predominó el intervencionismo coronario per-
cutáneo (85,3%); además, se realizaron fibrinólisis (12,6%) y cirugía coronaria (2,1%). 
La fibrilación auricular fue la complicación más común (10,5%). El valor de tropo-
nina máximo se asoció de manera independiente a la presencia de complicaciones 
(p=0,039; OR 1,001 [1,000-1,001]). Las variables que se asociaron de manera inde-
pendiente a la mayor extensión del infarto fueron el sexo masculino (p=0,048; OR 
0,369 [0,137-0,990]) y el tipo de IAM con elevación del segmento ST (IAMCEST) 
(p=0,016; OR 3,972 [1,288-12,248]).  
Conclusiones: La probabilidad de presentar complicaciones después de un infarto 
de miocardio está influenciada de manera independiente por el mayor valor de tro-
poninas. La mayor extensión del infarto agudo de miocardio estuvo asociada con el 
sexo masculino y el IAMCEST.  
Palabras clave: Infarto agudo de miocardio, Pronóstico, Complicaciones, Troponi-
nas cardíacas 
 
Prognostic factors for complications and extent of acute 
myocardial infarction 
 
ABSTRACT 
Introduction: Cardiovascular diseases are the leading cause of morbidity, mortality 
and disability worldwide. One of the most frequent acute manifestations of ischemic 
heart disease is acute myocardial infarction (AMI). 
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Objective: To determine the factors influencing the evolution of patient with acute 
myocardial infarction. 
Method: Prospective cohort study carried out in the department of cardiology of 
the Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos Ameijeiras, from March 2019 to March 
2021. Ninety-five patients with a diagnosis of acute myocardial infarction were 
treated evaluated. 
Results: Males predominated with 67.4% and mean age was 63.0±11.5 years old. 
Mean body mass index was 27±3.8, high blood pressure was present in 71.6% and 
non-ST segment elevation myocardial infraction in 54.7%. Percutaneous coronary 
intervention was performed in 85.3% of patients, fibrinolysis was used in 12.6% and 
coronary surgery only in 2.1%. Atrial fibrillation was the most common complica-
tion, present in a 10.5% of cases. The peak troponin value was independently asso-
ciated with the presence of complications (p=0.039, OR 1.001 [1.000-1.001]). The var-
iables that remained independently associated with greater extent of the infarction 
were male gender (p=0.048, OR 0.369 [0.137-0.990]) and type of AMI (p=0.016. OR 
3.972 [1.288-12.248]). 
Conclusions: The probability of presenting complications after a myocardial infarc-
tion is independently influenced by the highest troponin value. Greater extent of 
acute myocardial infarction was associated with males and the ST-segment elevation 
myocardial infraction. 
Keywords: Acute myocardial infarction, Prognosis, Complications, Cardiac tro-
ponins 
 
 

INTRODUCCIÓN 
 
Las enfermedades cardiovasculares se han conver-
tido en la primera causa de muerte en los países in-
dustrializados y en aquellos en vías de desarrollo1. 
Según la Organización Panamericana de la Salud, en 
América del Sur y el Caribe, estas enfermedades cau-
san tres veces más muertes y discapacidades que las 
enfermedades infecciosas. Desde 2020 siete de cada 
diez muertes en América Latina fueron por enferme-
dades no transmisibles y la cardiopatía isquémica, la 
principal causa, encabezada por el infarto agudo de 
miocardio (IAM)2.  

En Cuba, durante 2020, 18572 pacientes fallecieron 
por cardiopatía isquémica, lo que significó la primera 
causa de muerte; el IAM fue la segunda manifestación 
más frecuente de enfermedad arterial coronaria, con 
7804 fallecidos en ese año3.  

El diagnóstico de IAM requiere detección del as-
censo o descenso de un biomarcador cardíaco, pre-
feriblemente, troponina cardíaca de alta sensibilidad, 
con un valor por encima del percentil 99 del límite 
superior de referencia. Además, se precisa identificar 
la existencia de al menos uno de los siguientes pará-
metros4: síntomas de isquemia miocárdica, cambios 
indicativos de isquemia o aparición de ondas Q pato-
lógicas en el electrocardiograma, evidencia (por ima-
gen) de pérdida de miocardio viable o una nueva 
anomalía regional en la motilidad de la pared cohe-
rente con un patrón de causa isquémica, o detección 

de un trombo coronario mediante angiografía o au-
topsia5.  

Algunos aspectos clínicos y otros relacionados 
con los resultados de exámenes complementarios 
pueden modificar la fisiopatología, el curso clínico y 
el pronóstico del IAM. Esta información resulta de 
gran interés porque se puede obtener en la evalua-
ción inicial del paciente con métodos sencillos, eco-
nómicos y accesibles. Además, permite elegir la es-
trategia de reperfusión más apropiada y el modo es-
pecífico de tratamiento según el pronóstico antici-
pado de cada paciente6.  

Los factores esenciales en el pronóstico a corto 
plazo del IAM son: el tamaño del infarto, la masa mio-
cárdica que previamente no era funcional y las com-
plicaciones que pueden modificar su curso clínico ha-
cia la forma aguda. Otros parámetros al ingreso tienen 
también valor pronóstico. Su alteración se asocia, por 
lo general, a un mayor tamaño del infarto y la afecta-
ción concomitante de otros sistemas del organismo. 
Por tanto, la predicción del IAM es de naturaleza mul-
tivariada7. 

Uno de los factores que influyen en la mortalidad 
y, por tanto, en el pronóstico de IAM, es el grado de 
disfunción ventricular. Este está determinado, princi-
palmente, por la extensión del territorio cardíaco 
afectado según el nivel donde se ocluyó la arteria co-
ronaria, la magnitud de la oclusión (completa o in-
completa), su duración y la presencia de circulación 
colateral. También pueden intervenir aquellos que 
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influyan sobre el consumo miocárdico de oxígeno o 
la presión de perfusión coronaria8.  

La presencia de complicaciones determina el pro-
nóstico del IAM, ya que pueden modificar su curso 
clínico por inestabilidad hemodinámica, deterioro de 
la función ventricular o por su propio potencial letal9.  

Ciertamente, el pronóstico tras el IAM ha mejo-
rado gracias a la creación de las unidades de Cuidado 
Intensivo Coronario, el advenimiento de nuevos fár-
macos (en especial, los fibrinolíticos) y el interven-
cionismo coronario percutáneo (ICP). Estos elemen-
tos han permitido una reducción de la mortalidad 
causada por esas enfermedades cardiovasculares6. 

Por otra parte, el infarto no es un proceso fisiopa-
tológico uniforme, sino que existen múltiples varia-
bles que influyen sobre sus consecuencias.  

Por su papel determinante en la mortalidad es im-
portante conocer los factores pronósticos de compli-
caciones y extensión del IAM, lo cual favorece la re-
ducción de costos hospitalarios al permitir altas pre-
coces, la identificación eficiente de los casos que re-
quieren estudios invasivos y la planificación efectiva 
de la rehabilitación cardíaca y la prevención secun-
daria. Se han realizado varios estudios con el propó-
sito de encontrarlos tanto a nivel nacional como in-
ternacional10-15; sin embargo, hasta la fecha no se han 
llevado a cabo investigaciones para detectar varia-
bles relacionadas con la aparición de mayor exten-
sión del IAM y sus complicaciones, circunscritas en 
el Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos Ameijeiras. 
Por esta causa se estableció como objetivo: determi-
nar los factores que influyen en la aparición de com-
plicaciones y en la mayor extensión del infarto agudo 
de miocardio. 

 
 

MÉTODO 
 
Se realizó una investigación de cohorte prospectiva 
con pacientes con infarto agudo de miocardio en el 
servicio de Cardiología del Cardiocentro del Hospital 
Clínico Quirúrgico Hermanos Ameijeiras, en el pe-
ríodo marzo/2019 a marzo/2021. 

Universo: todos los pacientes con diagnóstico de 
infarto agudo de miocardio que fueron atendidos en 
la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios (UCIC) 
del Cardiocentro. Se excluyeron del estudio los falle-
cidos y aquellos pacientes que no desearon partici-
par en la investigación o no se les pudo realizar bio-
marcadores o recoger algunos de los datos. La mues-
tra quedó conformada por 95 pacientes con diag-nós-
tico de IAM tratados  en  el  período  en  la  UCIC,  que 

cumplieron con los criterios expuestos previamente.  
 

Operacionalización de variables 
Edad: años cumplidos, según fecha de nacimiento. 

Sexo: según sexo biológico (hombres y mujeres). 
Hipertensión arterial (HTA) (sí o no): historia pre-

via de HTA16.  
Diabetes mellitus (sí o no): diagnóstico previo17.  
Arteriopatía extracardíaca: presencia de una o va-

rias de estas situaciones: claudicación, oclusión caro-
tídea o estenosis mayor del 50%; intervención previa 
de la aorta abdominal, arterias de las extremidades o 
carótidas; y/o pulsatibilidad afectada de miembros in-
feriores determinada por angiología.  

Tabaquismo: sí (cuando el paciente fumaba) o no 
(nunca fumó o exfumador: abandonó el hábito de fu-
mar independientemente del tiempo transcurrido). 

Antecedentes familiares de cardiopatía isquémica: 
sí o no. 

Índice de masa corporal: determinado por el co-
ciente entre el peso (en kilogramos) y el cuadrado de 
la talla (en metros)18. 

Colesterol: cifra de colesterol total obtenida du-
rante el ingreso hospitalario, expresada en mmol/l. 

Cirugía cardíaca previa (sí o no): antecedentes de 
cirugía cardíaca que requirió apertura del pericardio. 

Angioplastia coronaria previa (sí o no): anteceden-
tes de ICP.  

Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI): obtenida mediante ecocardiografía previa al 
alta, mediante el método Simpson o el de área/longi-
tud según el caso, expresada en porcentaje. 

Enfermedad arterial coronaria multivaso: cuando 
existan dos o más vasos coronarios epicárdicos con 
enfermedad aterosclerótica, demostrada por la pre-
sencia de lesiones significativas o lesión del tronco de 
la coronaria izquierda19.  

IAM: considerada según la cuarta definición de in-
farto de miocardio4 (excepto el tipo 5 que no se em-
pleó en esta investigación). 

Clasificación de Killip y Kimball al ingreso: se cla-
sificó, según el tipo de fallo de bomba, en I, II, III y IV7.  

Creatinina: (µmol/l) obtenida en el chequeo du-
rante el ingreso hospitalario.  

Glucemia: obtenida en el chequeo al efectuarse el 
ingreso hospitalario y expresada en mmol/l. 

Tipo de IAM: se clasificó, según la desviación del 
segmento ST, en IAM con (IAMCEST) o sin elevación 
del segmento ST (IAMSEST)5,20. 

Troponinas: obtenida durante el ingreso hospitala-
rio y expresada en ng/l. Se escogió el valor máximo. 

Terapia  de  reperfusión  (sí o no):  reperfusión  del 
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vaso relacionado con el infarto, ya sea farmacológica 
(fibrinólisis) o por ICP. Se consideró exitosa a partir 
de lo reflejado en la historia clínica.  

 
Variables de respuesta  
Complicaciones del IAM (sí o no): se considera la pre-
sencia de shock cardiogénico14, angina post-IAM15, 
reinfarto4, bloqueo aurículo-ventricular, arritmias ma-
lignas, fibrilación auricular, accidente cerebrovascu-
lar (isquémico o hemorrágico), complicaciones me-
cánicas21 e insuficiencia cardíaca (incluye el edema 
agudo del pulmón)22.   

Extensión del IAM: se refiere a la extensión del 
daño miocárdico; a partir del valor de las troponinas 
cardíacas se consideró extenso cuando las troponi-
nas estuvieron por encima de 1000 ng/l.  

 
Técnicas para la recogida de la información 
Durante la estancia de los pacientes en la UCIC se ob-
tuvo su consentimiento para participar en el estudio 
y se recogieron sus datos a través del interrogatorio, 
las historias clínicas y los informes de las pruebas de: 
ecocardiografía, coronariografía y de laboratorio clí-
nico, realizadas en los respectivos departamentos del 
Cardiocentro del Hospital Hermanos Ameijeiras. Para 
tales efectos los autores de la investigación aplicaron 
una encuesta.  

Para detectar la presencia de complicaciones y la 
extensión del IAM se realizó un seguimiento a todos 
los pacientes durante su hospitalización en la UCIC. 
También se efectuaron mediciones seriadas de tropo-
ninas ultrasensibles, para lo cual se tomaron mues-
tras a las 3 horas desde el inicio de los síntomas, a las 
6 horas (cuando la primera muestra fue negativa y 
existía sospecha de IAM), a las 18 horas y, luego, dia-
riamente (cada 24 horas), durante al menos tres días 
o más, en dependencia de la evolución del paciente 
y la disponibilidad del recurso. Cuando existieron 
manifestaciones clínicas o electrocardiográficas que 
fundamentaron la sospecha de isquemia aguda recu-
rrente, se repitió la medición de troponina, indepen-
dientemente del tiempo transcurrido entre una mues-
tra y otra. Los datos correspondientes a los pacientes 
se plasmaron en una planilla. 

 
Descripción de las técnicas empleadas 
La extracción de la muestra para troponina se llevó a 
cabo por personal experimentado y se procesó en un 
equipo Cobas H 232 de la marca Roche, el límite su-
perior de referencia es a partir de 40 ng/l.  

La angiografía coronaria se realizó en el departa-
mento de Hemodinámica del Hospital Hermanos 

Ameijeiras, por dos cardiólogos intervencionistas, se-
gún los protocolos establecidos internacionalmente. 
La presencia de lesiones en estos pacientes se estimó 
de forma visual23.  

 
Procesamiento y análisis de la información 
Para la recogida de los datos se utilizó el programa 
Excel; para el procesamiento estadístico, el SPSS (Sta- 
tistical Package for the Social Sciences) versión 20.  

Se utilizaron medidas de resumen para variables 
cualitativas (porcentajes) y cuantitativas: la media y 
la desviación estándar (DE), si seguían una distribu-
ción normal; en caso contrario, la mediana, con el 
rango intercuartílico (RI).  

Para la comparación de proporciones se utilizó la 
prueba ji cuadrado (χ2), en el caso de las tablas de 
contingencia 2*2, con corrección por continuidad. En 
estas tablas, cuando existió un valor de 25% o supe-
rior en las frecuencias esperadas, se utilizó la prueba 
exacta de Fisher. Para las tablas de contingencia de 
f*c se aplicó la prueba ji cuadrado (χ2), sin correc-
ción.  

En la comparación de medias se empleó la prueba 
U de Mann-Whitney, debido al pequeño tamaño de la 
muestra de los pacientes con complicaciones y ma-
yor extensión del IAM. Para determinar la influencia 
de los posibles factores en el pronóstico para la pre-
sencia de complicaciones y la mayor extensión del 
IAM se utilizó la regresión logística multivariada con 
respuesta dicotómica. 

 
Consideraciones éticas 
Durante la entrevista, al momento del ingreso, se ex- 
plicó a los pacientes el objetivo del estudio. Se soli-
citó su consentimiento informado, escrito y firmado, 
para luego incluirlos en la investigación. Los resulta-
dos del estudio solo se emplearon con fines científi-
cos. 

 
 
RESULTADOS 
 
En el presente estudio predominaron los pacientes 
del sexo masculino (67,4% del total) y la edad media 
fue de 63,0 ± 11,5 años (Tabla 1). La mayoría de los 
pacientes presentaron sobrepeso, el valor promedio 
del índice de masa corporal fue de 27,0 ± 3,8 kg/m2. 

El antecedente personal más común fue la HTA, 
que se registró en el 71,6% de los casos. El taba-
quismo (61,1%) ocupa el segundo puesto entre los an-
tecedentes y la diabetes mellitus (35,8%), el tercero.  

Los valores de troponina  fueron  elevados  (739,0/ 



 López Ramírez M, et al. 
 

CorSalud. 2023 Ene-Mar;15(1):11-21 15 

1045,0 ng/L).  
La mayoría de los pacientes presentó IAMSEST 

(54,7%). Se realizó ICP durante el evento agudo en el 
85,3% de los pacientes. La FEVI media fue de 48,5 ± 
9,4% y el 64,2% de los pacientes tenían enfermedad 
coronaria multivaso.  

La mediana de la estadía hospitalaria en la UCIC 

fue de 7,0 días.  
La fibrilación auricular (FA) fue la complicación 

más común, identificada en el 10,5%, seguida por la 
angina post-IAM y el reinfarto, ambos con igual fre-
cuencia de aparición (6,3%). En cuatro casos (4,2%) 
se constataron manifestaciones de insuficiencia car-
díaca. 

  
 

Tabla 1. Distribución de los pacientes según sus características (n=95). 
 

Características Nº % 

Edad (años, media ± DE) 63,0 ± 11,5 
Sexo   
   Masculino 64 67,4 
   Femenino 31 32,6 
Antecedentes    
   Índice de masa corporal (Kg/m2, media ± DE) 27,0 ± 3,8 
   Hipertensión arterial 68 71,6 
   Diabetes mellitus 34 35,8 
   APF de cardiopatía isquémica 12 12,6 
   IAM previo 14 14,7 
   Angina inestable previa 3 3,2 
Tabaquismo     
   Presente 58 61,1 
   Ausente 37 12,6 
Exámenes de laboratorio clínico   
   Glucemia  (mmol/l, mediana/RI) 6,3 / 2,3 
   Colesterol (mmol/l, mediana/RI) 5,8 / 2,9 
   Troponinas (ng/l, mediana/RI) 739,0 / 1045,0 
   Creatinina (mmol/l, mediana/RI)  83,0 / 33,0 
   Filtrado glomerular (ml/min/m2, mediana/RI) 77,8 / 38,0 
Diagnóstico clínico   
   IAM con elevación del segmento ST 52 54,7 
   IAM sin elevación del segmento ST 43 45,3 
Clasificación de KIllip y Kimball    
   I 78 82,1 
   II 13 13,7 
   III 3 3,2 
   IV 1 1,1 
Comorbilidades   
   Fibrilación auricular 5 5,3 
   Insuficiencia cardiaca 3 3,2 
   Accidente vascular encefálico previo 2 2,1 
   Enfermedad renal crónica 4 4,2 
   Arteriopatía periférica 3 3,2 
   ACTP previa 6 6,3 
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Terapia de reperfusión   
   Fibrinólisis  12 12,6 
   Intervención coronaria percutánea 81 85,3 
   Cirugía de revascularización miocárdica  2 2,1 
FEVI (%, media ± DE) 48,5 ± 9,4 
Enfermedad arterial coronaria multivaso 61 64,2 
Tiempo de hospitalización (días, mediana/RI) 7,0 / 3,0 
Pacientes con complicaciones intrahospitalarias 28 29,5 
Complicaciones   
   Angina post-IAM 6 6,3 
   Shock cardiogénico 1 1,1 
   Reinfarto 6 6,3 
   Fibrilación auricular 10 10,5 
   Edema agudo del pulmón  3 3,2 
   Insuficiencia cardiaca 4 4,2 
   Accidente vascular encefálico 1 1,1 
   Complicaciones mecánicas 0 0,0 
   Arritmias malignas 1 1,1 
   Trastorno de la conducción 2 2,1 
ACTP, angioplastia coronaria transluminal percutánea; APF, antecedentes patológicos fami-
liares; DE, desviación estándar; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IAM, in-
farto agudo de miocardio; RI: rango intercuartílico.  

 

 
Según lo reflejado en la tabla 2, la única 

variable que estuvo asociada de manera in-
dependiente a la presencia de complicacio-
nes fue el máximo valor de la troponina. 

El odds ratio (OR) fue de 1,001 (IC de 
95%: 1,000—1,001; p=0,039). A medida que 
aumenta el valor de la troponina se incre-
menta el OR (chance u oportunidad) de 
presentar complicaciones, si las demás va-
riables se mantienen constantes.  

Las variables que quedaron asociadas 
de manera independiente a la mayor exten-
sión del infarto fueron el sexo y el tipo de 
IAM. El OR para el sexo masculino fue de 
0,369 (IC de 95%: 0,137-0,990; p=0,048). Es 
decir, que la probabilidad de tener cifras 
de troponinas mayores o iguales a 1000 dis-
minuye cuando el paciente es del sexo 
masculino, con respecto a los valores obte-
nidos en las mujeres.  

El OR para el IAMCEST fue de 3,972 (IC 
de 95%: 1,288-12,248; p=0,016). Por tanto, la probabili-
dad de presentar valores de troponinas mayores o 
guales a 1000 es  aproximadamente  cuatro  veces  ma-

yor en los pacientes con IAMCEST, con respecto a los 
que tuvieron IAMSEST, cuando las demás variables 
se mantienen constantes (Tabla 3).  

    

Tabla 2. Resultados de la regresión logística multivariada para la pre-
sencia de complicaciones en el IAM. 

 

Variables  OR IC de 95% p 

Edad 1,071 0,972 - 1,064 0,461 
Sexo masculino 0,613 0,221 - 1,696 0,346 
IMC (Kg/m2) 0,965 0,840 - 1,109 0,617 
Colesterol al ingreso 1,150 0,996 - 1,327 0,056 
Troponina máximo valor 1,001 1,000 - 1,001 0,039 
IAMCEST 0,869 0,269 - 2,811 0,815 
FEVI (%) al ingreso 0,972 0,916 - 1,032 0,355 
Diabetes mellitus 0,723 0,246 - 2,124 0,555 
EAC multivaso 0,860 0,280 - 2645 0,793 
EAC, enfermedad arterial coronaria; FEVI, fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; IC, intervalo de confianza; IAMCEST, infarto 
agudo de miocardio con elevación del segmento ST; IMC, índice de 
masa corporal; OR, odds ratio. 
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DISCUSIÓN 
 
Las características de la muestra en cuanto 
a edad, sexo y comportamiento de los fac-
tores de riesgo coronario, concuerdan con 
lo descrito por distintos autores24,25.  

Similares resultados se describen en un 
estudio observacional descriptivo reali-
zado en una UCIC de La Habana, en 105 pa-
cientes con IAM26, con edad media de 62 ± 
12,7 y de los cuales el 59,0% pertenecían al 
sexo masculino. Los factores de riesgo co-
ronario más comunes también fueron la 
HTA (63,8%) y el tabaquismo (59,0%).  

La resistencia a la insulina es un media-
dor entre obesidad y enfermedad corona-
ria, en pacientes con síndrome metabó-
lico27. En los pacientes con IM, las concen-
traciones de troponina cardíaca aumentan 
rápidamente tras la aparición de los sínto-
mas y permanecen elevadas durante un 
tiempo variable28,29.  Lo anterior explica la 
presencia de troponinas elevadas en los 
pacientes que participaron en esta investigación, 
puesto que tenían ya un diagnóstico de IAM. 

Con respecto al tipo de IAM los resultados del ac-
tual estudio son similares a lo descrito en la literatura. 
Se plantea que, en alrededor de 10 millones de visitas 
anuales a servicios de emergencia en Estados Unidos, 
más de medio millón presentan un síndrome corona-
rio agudo; de estos, un 30% en forma de IAMCEST30. 
En Francia, sin embargo, el IAMCEST se reporta en un 
49% de los casos. Como puede deducirse, el IAMSEST 
es la causa más frecuente de síndrome coronario 
agudo. El porcentaje de pacientes con IAMSEST en 
los registros sobre esta enfermedad aumentó desde 
un tercio en 1995 a más de la mitad en 2015, debido, 
fundamentalmente, a una mayor precisión del diag-
nóstico del IAMSEST31. 

Teniendo en cuenta que el presente estudio se 
realizó en un centro con posibilidades para la realiza-
ción de ICP existió una elevada frecuencia en el uso 
de esta terapia de reperfusión. También el predomi-
nio del ICP se explica por la mayor prevalencia de 
IAMSEST, que no requiere fibrinólisis.  

En Cuba, en un centro sin servicio de hemodiná-
mica, se describió el uso de fibrinolíticos en un 41% 
de los casos mientras que el ICP sólo en un 15,2%32.  

Martínez-Sellés et al.24 informan un uso del ICP pri-
mario en un 29,9% de los casos, y se asocia este pro-
cedimiento a un menor número de complicaciones. 
Según lo descrito en la literatura, los centros con un 

alto volumen de procedimientos de ICP tienen meno-
res tasas de mortalidad en los pacientes tratados con 
ICP primario33. 

En este estudio se observó que la media de la FEVI 
fue inferior a los valores normales, aunque sin alcan-
zar los valores relacionados con un mal pronóstico 
durante el IAM (<40%). 

La disfunción del ventrículo izquierdo constatada, 
se puede deber al hecho de que durante el curso de 
un evento isquémico es frecuente encontrar trastor-
nos de la contracción secundarios a la isquemia mio-
cárdica34. Otra razón que puede influir en este fenó-
meno es la alta incidencia (64,2%) de pacientes con 
enfermedad multivaso en el presente estudio, lo cual 
también compromete de forma significativa la fun-
ción sistólica del ventrículo izquierdo.  

Belle et al., en su registro35, constatan valores de 
FEVI media de 51,7 ± 10,8%, superiores a lo observa-
do en la investigación realizada.  

La presencia de varios pacientes diabéticos en 
esta investigación, así como con otros factores de 
riesgo como el sobrepeso y la HTA, justifica el ele-
vado número de pacientes con enfermedad arterial 
coronaria multivaso. La diabetes mellitus es un mar-
cador de enfermedad cardiovascular, por lo que con-
diciona una tasa alta de enfermedad arterial corona-
ria, con afectación de un mayor número de vasos y, 
además, un peor pronóstico de esta enfermedad. Esto 
condiciona una mayor mortalidad tanto con cirugía 

Tabla 3. Resultados de la regresión logística multivariada para la  
mayor extensión del IAM, según valores de troponina. 

 

Variables  OR IC de 95% p 

Edad 0,964 0,923-1,008 0,110 
Sexo masculino 0,369 0,137-0,990 0,048 
IMC (Kg/m2) 1,051 0,922-1,198 0,457 
Diabetes mellitus 0,698 0,251-1,940 0,491 
IAMCEST 3,972 1,288-12,248 0,016 
Terapia de reperfusióna     
   Revascularización  
   miocárdica quirúrgica 0,796 0,022-28,877 0,901 

   ICP  0,643 0,139-2,982 0,572 
FEVI 0,959 0,905-1,017 0,163 
EAC multivaso 1,217 0,414-3,581 0,721 
ª categoría de referencia: trombólisis. 
EAC, enfermedad arterial coronaria; FEVI, fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; IC, intervalo de confianza; ICP, intervención co-
ronaria percutánea; IAMCEST, infarto agudo de miocardio con eleva-
ción del segmento ST; IMC, índice de masa corporal; OR, odds ratio. 
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como con angioplastia coronaria, y un mayor número 
de eventos cardiovasculares tales como el IAM36,37.  

La estadía hospitalaria refleja también la evolu-
ción de los pacientes durante el ingreso. En la pre-
sente investigación la estadía media coincide con lo 
reflejado en otros estudios24,35,38.  

Los pacientes con IAM complicados con arritmias 
e insuficiencia cardíaca, constituyen un grupo de pa-
cientes con alta morbilidad y mortalidad39-41. Las arrit-
mias fueron las principales complicaciones en el re-
gistro FAST-MI35: un 7,5% de los pacientes presentó 
FA; un 3,3%, arritmias ventriculares malignas; y un 
3,1%, bloqueos auriculoventriculares. Un 2,8% de los 
pacientes desarrolló angina post-IAM, mientras que la 
recurrencia del infarto se observó en un 0,4% y la 
mortalidad ascendió a un 2,6%.  

La prevalencia de FA como complicación del IAM 
reportada en la literatura varía entre un 2% y un 21%. 
Se considera que se deba a la disfunción ventricular 
que conlleva al aumento de la presión auricular, aun-
que también se discute la importancia de la isquemia 
auricular, las anomalías metabólicas o la inestabili-
dad del sistema autónomo asociada al IAM. Sus facto-
res de riesgo incluyen edad, sexo (masculino) y la ta-
quicardia o la insuficiencia cardíaca en el momento 
de presentación42.  

La insuficiencia cardíaca es una de las complica-
ciones observadas en el IAM y tiene como expresión 
clínica más grave el shock cardiogénico. Por otra 
parte, la insuficiencia ventricular izquierda es el fac-
tor de riesgo de mayor asociación con la FA (OR 
1,58)43,44. Este fenómeno también explica la alta inci-
dencia de FA entre los pacientes con IAM observada 
en la presente investigación.  

Por otra parte, el reinfarto es más frecuente en pa-
cientes diabéticos y en aquellos que ya han sufrido 
un IAM, como se pudo apreciar en el presente estu-
dio. Además, independientemente de que la angina 
después del IAM sea persistente o limitada, su pre-
sencia es importante porque la morbilidad a corto 
plazo es mayor en estos enfermos. El reinfarto, que 
en muchos casos es causado por reoclusión de la co-
ronaria que irrigaba la zona del infarto, tiene un pro-
nóstico adverso45.  

En Cuba, Santos Medina et al.46, observaron una 
relación directa entre la extensión del IAM y la pre-
sencia de complicaciones mecánicas. Valdés Ramos 
et al.38, constataron que la extensión del IAM fue más 
frecuente en los pacientes diabéticos debido a una 
enfermedad aterosclerótica más difusa. Por su parte, 
Castro-Romanoshky et al.32, en un estudio retrospec-
tivo para caracterizar los pacientes con IAMCEST, 

observan que la extensión del infarto no presentó re-
lación con la mortalidad como complicación.  

La utilidad de la troponina para determinar la ex-
tensión del IAM y su asociación con complicaciones 
derivadas de la disfunción ventricular parece no limi-
tarse a la fase aguda, según demuestra la investiga-
ción de Mohammad et al.47, quienes concluyen que la 
troponina puede predecir la disfunción sistólica hasta 
después de los seis meses del IAM. En efecto, los va-
lores de troponinas reflejan el daño miocárdico su-
frido durante el evento isquémico agudo, por lo que 
es evidente que un valor elevado de este biomarca-
dor se asocie a la mayor presencia de complicacio-
nes.  

Por otro lado, la terapia de reperfusión efectiva 
evita la continuidad de la lesión al miocardio y, por 
tanto, su extensión y las consecuencias negativas de 
este fenómeno35,48. Tiller et al.49, en un estudio pros-
pectivo que incluyó 161 pacientes con IAMCEST, 
constató que aquellos con infartos extensos presenta-
ban, de forma significativa, niveles séricos de tropo-
ninas mayores que los pacientes con menor área mio-
cárdica afectada (399,6 vs. 53,4 ng/L, p<0,001). El aso-
ciar este hallazgo con los valores de péptido natriuré-
tico mejoró la predicción de la extensión del infarto 
en estos pacientes.  

Se ha discutido en la literatura sobre las diferen-
cias entre un sexo y otro en el contexto de la letalidad 
por IAM, lo cual también está en relación con la ex-
tensión del daño miocárdico39. El sexo masculino, en 
otro estudio, tuvo una mortalidad de 30 casos con res-
pecto a solo 6 del sexo opuesto40. En esta investiga-
ción es probable que la asociación independiente 
con presencia de una relación inversa del sexo mas-
culino con la mayor extensión del área de necrosis se 
deba al predominio de este sexo en la muestra, así 
como por la presencia de varios factores de riesgo 
que se asocian a mayor gravedad de la enfermedad 
arterial coronaria en las mujeres.   

En el ensayo clínico Intravenous nPA for Treat-
ment of Infarcting Myocardium Early II (InTIME II)41 
desarrollado con más de 14000 pacientes, el infarto 
de topografía anterior con elevación del segmento ST 
fue una variable capaz de predecir independiente-
mente la mortalidad intrahospitalaria. Aunque no fue 
un objetivo de la presente investigación, sí se reco-
noce la relación entre esa variable y el tamaño del 
infarto; en este caso, es probable que el IAMCEST pre-
sente mayor dimensión de daño miocárdico.  

Finalmente, el grado de disfunción ventricular es-
tará principalmente determinado por la extensión del 
territorio cardíaco afectado por el infarto, así como 
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por el sitio donde se ocluye la arteria coronaria, el 
desarrollo del vaso distal a la oclusión, la magnitud 
de la isquemia (que a su vez dependerá de la grave-
dad de la oclusión: completa o incompleta), su dura-
ción, y la existencia de circulación colateral coronaria 
eficaz. Todos estos aspectos están más afectados en 
aquellos pacientes con IAMCEST50. 
 
CONCLUSIONES 
 

La probabilidad de presentar complicaciones des-
pués de un infarto agudo de miocardio está asociada 
de manera independiente al mayor valor de troponi-
nas. Su mayor extensión se asoció, de manera inde-
pendiente, con el sexo masculino y el infarto agudo 
de miocardio con elevación del segmento ST. 
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RESUMEN 
Introducción: Es evidente que el síndrome cardiorrenal constituye un problema 
médico sanitario importante de la medicina contemporánea.  
Objetivo: Determinar los aspectos clínicos, epidemiológicos y valores de exámenes 
complementarios que tienen poder discriminatorio para pronosticar el falleci-
miento en pacientes con síndrome cardiorrenal.  
Método: Se realizó un estudio observacional analítico de tipo casos y controles en 
161 pacientes con síndrome cardiorrenal en el Hospital Arnaldo Milián Castro (Villa 
Clara, Cuba), en el período de 2015 a 2018. El grupo casos incluyó a los fallecidos 
(67) y el grupo control, a los egresados vivos (94). 
Resultados: Predominó ligeramente en ambos grupos el sexo masculino (50,7% y 
51,1%); la edad media cercana a los 71 años; la piel blanca y el síndrome cardiorre-
nal tipo 3, con antecedentes patológicos personales de enfermedad renal crónica 
(145; 90,1%); cardiopatía isquémica crónica (119; 73,9%); hipertensión arterial (108; 
67,1%), anemia (107; 66,5%) e insuficiencia cardíaca crónica (109; 67,7%), con dife-
rencias significativas en exámenes complementarios y signos vitales.  
Conclusiones: Los aspectos clínicos, epidemiológicos y valores de exámenes com-
plementarios que tienen poder discriminatorio para pronosticar la letalidad en pa-
cientes con síndrome cardiorrenal son la anemia y la diabetes mellitus, unidas o no 
a hipertensión arterial y la manifestación de cardiopatía isquémica crónica y enfer-
medad renal crónica; la combinación de estas tres últimas entidades; la creatinina 
con valor por encima de 198,5 µmol/L, ácido úrico superior a 527 µmol/L, urea ma-
yor que 6,4 µmol/L, potasio por encima de 3,9 mEq/L y la frecuencia respiratoria 
mayor de 18 respiraciones por minuto.  
Palabras clave: Síndrome cardiorrenal, Pronóstico, Letalidad 
 
Prognostic factors of lethality in patients with cardiorenal 
syndrome 
 
ABSTRACT 
Introduction: It is evident that cardiorenal syndrome constitutes an important med-
ical-health problem in contemporary medicine. 
Objective: To determine the clinical and epidemiological aspects and the values of 
complementary tests that have discriminatory power to predict death in patients 
with cardiorenal syndrome. 
Method: An analytical observational case-control study was conducted on 161 pa-
tients with cardiorenal syndrome at the Hospital Arnaldo Milián Castro (Villa Clara, 
Cuba), from 2015 to 2018. The case group included the deceased patients (67) and 
the control group, those discharged alive (94). 
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Results: The male sex slightly predominated in both groups (50.7% and 51.1%); 
mean age close to 71 years; white skin and cardiorenal syndrome type 3, with a 
personal pathological history of chronic kidney disease (145; 90.1%); chronic is-
chemic heart disease (119; 73.9%); high blood pressure (108; 67.1%), anemia (107; 
66.5%) and chronic heart failure (109; 67.7%), with significant differences in comple-
mentary tests and vital signs. 
Conclusions: The clinical and epidemiological aspects and values of complemen-
tary tests that have discriminatory power to prognosticate lethality in patients with 
cardiorenal syndrome are anemia and diabetes mellitus, linked or not to high blood 
pressure and the manifestation of chronic ischemic heart disease and chronic kid-
ney disease; the combination of these last three entities; creatinine above 198.5 
µmol/L, uric acid above 527 µmol/L, urea greater than 6.4 µmol/L, potassium above 
3.9 mEq/L and respiratory frequency greater than 18 breaths per minute. 
Keywords: Cardiorenal syndrome, Prognosis, Lethality 
 
 
 

INTRODUCCIÓN 
 
A nivel global existe un incremento en las tasas de las 
enfermedades cardíacas y renales y del número de 
casos donde estas tienen presencia concomitante. Es 
realmente notoria la incidencia del síndrome cardio-
rrenal (SCR)1. Sin embargo, hasta hace pocos años es 
que se ha reconocido la correspondencia entre la fa-
lla renal y la cardíaca2. 

Según Hurtado Aréstegui3, fue Richard Bright 
quien describió que «los pacientes que morían con 
riñones contraídos, a menudo tenían un pulso fuerte 
e hipertrofia cardíaca». En 1898 Robert Tigerstedt, ba-
sado en esta observación, planteó la siguiente hipóte-
sis: «en vista de la íntima conexión entre algunas en-
fermedades renales y cardíacas, hasta este momento, 
no se ha investigado la influencia en la circulación de 
una sustancia proveniente del riñón»; y nombró «re-
nina» a esta sustancia. Estudios posteriores en Argen-
tina y los Estados Unidos permitieron descubrir la se-
creción renal de un agente presor, producido por ac-
ción enzimática de la renina, que fue llamado «angio-
tensina». 

Bell Surís et al.4, por su parte, plantean que en 1993 
Alonso y colaboradores advirtieron sobre un círculo 
vicioso existente entre la anemia, la insuficiencia car-
díaca y la injuria renal. En 2000 Silverberg et al. pre-
sentaron por primera vez la relación entre estas tres 
enfermedades y demostraron que, a medida que la 
hemoglobina disminuye, la insuficiencia cardíaca 
muestra grados más avanzados, con deterioro progre-
sivo y consecuente de la función renal.  

En 2004, el National Heart Lung and Blood Institute 
acuña el término «síndrome cardiorrenal» y lo define 
como la extrema desregulación cardíaca y renal5. Hi-
llege et al., en 2006, según informan Bell Surís et al.4, 
demostraron la prevalencia de este síndrome en 

aproximadamente un 25% de la población estudiada, 
pero la magnitud precisa de esta enfermedad clínica 
a nivel mundial es aún incierta. 

La expresión «síndrome cardiorrenal» se actualizó 
y unificó en 20084-6. En ese año, una conferencia de 
consenso organizada por la Acute Dialysis Quality Ini-
tiative acordó clasificarlo en cinco tipos4-8, en depen-
dencia del órgano inicialmente lesionado y la natura-
leza aguda o crónica del daño.  

La conferencia de consenso reunió a expertos y lí-
deres de opinión de nefrología, cuidados intensivos, 
cardiología, cirugía cardíaca y epidemiología. Se ela-
boró un documento sobre la definición y clasificación 
del SCR, sus métodos diagnósticos, prevención y tra-
tamiento, que aún permanece vigente. Se definió este 
padecimiento como una entidad propia de extraordi-
naria complejidad, caracterizada por una serie de 
desórdenes del corazón y del riñón, en la cual la dis-
función aguda o crónica en un órgano induce la dis-
función aguda o crónica del otro6-10.  

Las cinco clases de SCR propuestas desde enton-
ces se diferencian en las causas:  
- Tipo 1. El fallo cardíaco agudo ocasiona una lesión 

renal aguda.  
- Tipo 2. Una falla cardíaca crónica ocasiona una en-

fermedad renal crónica.  
- Tipo 3. Una falla renal aguda producto de cual-

quier causa ocasiona una falla cardíaca aguda.  
- Tipo 4. Una enfermedad renal crónica ocasiona 

una enfermedad cardíaca crónica.  
- Tipo 5. Cuando enfermedades sistémicas, sean 

agudas o crónicas, ocasionan falla renal y car-
díaca.  
 
En la clasificación se valora el grado de afectación 

inicial del corazón (tipos 1 y 2), del riñón (tipos 3 y 4), 
o la confluencia entre ellos  a  partir  de un factor pato-



Factores pronósticos de letalidad en pacientes con síndrome cardiorrenal 

CorSalud. 2023 Ene-Mar;15(1):22-34 24 

génico común (tipo 5)6-11.  
A pesar de estos aciertos, hasta hace poco no exis-

tían guías clínicas consensuadas para la atención y 
tratamiento de los pacientes con SCR, razón por la 
cual constituye un problema médico-sanitario impor-
tante de la medicina contemporánea; un verdadero 
reto científico por su trascendencia biológica, psico-
lógica, social, y económica.  

Si se pudiera determinar la existencia de indicado-
res pronósticos de letalidad desde el diagnóstico ini-
cial, estos pudieran ayudar a los médicos a identificar 
pacientes con alto riesgo de morir.  

A nivel mundial se han realizado investigaciones 
con el objetivo de identificar factores pronósticos de 
letalidad intrahospitalaria. Hasta donde se conoce, en 
Cuba y en Villa Clara no se dispone de estudios con-
cluyentes al respecto, por lo que es necesario reunir 
información al respecto y desarrollar estrategias pre-
ventivas y protocolos asistenciales para la gestión clí-
nico de pacientes con este diagnóstico. Por tal motivo 
esta investigación se planteó el objetivo de determi-
nar los aspectos clínicos, epidemiológicos y los valo-
res de exámenes complementarios que tienen poder 
discriminatorio para pronosticar el fallecimiento en 
pacientes con SCR. 

 
 

MÉTODO 
 
Se realizó un estudio observacional analítico de tipo 
casos y controles en el Hospital Universitario Clínico-
Quirúrgico Arnaldo Milián Castro, de la 
provincia de Villa Clara, en el período 
2015-2018.  

El universo a estudiar quedó consti-
tuido por todos los pacientes con diag-
nóstico de SCR que requirieron ingreso 
en la institución. La muestra se selec-
cionó mediante muestreo no probabilís-
tico y quedó constituida por 161 pacien-
tes. Se establecieron dos grupos: el de 
casos, conformado por los 67 pacientes 
fallecidos durante la estadía hospitalaria; 
y el grupo control, constituido por los 94 
pacientes egresados vivos. 

Las variables consideradas fueron: 
edad, sexo, color de la piel, clasificación 
del SCR (según la propuesta de 5 tipos), 
presencia de antecedentes patológicos 
personales, exámenes complementarios, 
tasa de filtrado glomerular (TFG), causa 
del SCR, signos  vitales  y  estado  del  pa- 

ciente al egreso (vivo, fallecido). 
Para el análisis estadístico se aplicó el programa 

SPSS versión 22.0 para Windows. Se expresaron las 
frecuencias absolutas y relativas, la media y la des-
viación estándar. 

Se aplicó la prueba no  paramétrica  de  chi-cuadra-
do (χ2) para la diferencia de proporciones.  

Para evaluar la distribución normal de las varia-
bles cuantitativas se utilizó la prueba de Kolmogorov-
Smirnov. Se aplicó la prueba t-Student para corrobo-
rar las diferencias de las medias en las variables cuan-
titativas. 

Se realizó inicialmente el análisis univariado con 
la variable dependiente (estado al egreso: fallecido) 
y, más tarde, el análisis multivariado con aquellas va-
riables que resultaron significativas.  

Se determinó el odd ratio (OR) y sus intervalos de 
confianza (IC), para el 95% de confiabilidad.  

Se emplearon las curvas de rangos operativos o 
curva operativa del receptor (COR) con su corres-
pondiente estadígrafo C y se establecieron los puntos 
de corte en los casos con significación estadística. De 
igual forma, se clasificó la capacidad predictiva según 
los valores a continuación: 
- Si 0,50 ≤ C < 0,60: capacidad predictiva débil 
- Si 0,60 ≤ C < 0,70: capacidad predictiva moderada 
- Si 0,70 ≤ C < 0,85: capacidad predictiva buena 
- Si 0,85 ≤ C < 0,95: capacidad predictiva muy buena 
- Si C ≥ 0,95: capacidad predictiva excelente 

 
Se trabajó con una  confiabilidad  del  95% y se con-

Tabla 1. Distribución de los pacientes según edad, sexo, color de la piel y 
tipo de síndrome cardiorrenal. 

 

Antecedentes patológicos 
personales 

Grupos de estudio 
Casos (n=67) Controles (n=94) 
Nº % Nº % 

Edad (media ± DE) 71,2 ± 11,15 71,0 ± 12,78 
Sexo (m/f) 34/33 50,7/49,3 48/46 51,1/48,9 
Piel (b/nb) 53/14 79,1/20,9 78/16 82,9/17,1 
Tipo de síndrome cardiorrenal*    
   1 15 22,4 22 23,4 
   2 0 0,0 16 17,0 
   3 43 64,2 18 19,1 
   4 0 0,0 20 21,4 
   5 9 13,4 18 19,1 
* Significación de la prueba Chi Cuadrado de Independencia (𝜒𝜒2=0, 276; 
p<0,0001). 
b, blanca; DE, desviación estándar; f, femenino; m, masculino; nb: no 
blanca 
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sideró un valor de p<0,05 como estadísticamente sig-
nificativo.  

 
 

RESULTADOS 
 
De los pacientes estudiados, 94 (58,4%) egresaron vi-
vos. Fallecieron 67 enfermos con manifestación de 
SCR, cifra que representó un 41,6% del total. En 2015 
fallecieron 11 (61,1% del total de pacientes con SCR 
ese año), 14 en 2016 (56%), 26 en 2017 y 16 en 2018. 
Aunque la mortalidad fue mayor, en los dos últimos 
años las proporciones fueron inferiores al 50,0% del 
total de pacientes en cada año.  

Como se muestra en la tabla 1, la variable edad 
presentó valores medios similares en ambos grupos 
de estudio, con recorrido más amplio en el grupo de 
los controles de 41 a 95 años; para el grupo de los ca-
sos el valor mínimo estuvo en 49.  

El análisis de la variable sexo mostró proporcio-
nes similares en ambos grupos; en general, fueron 82 
pacientes del sexo masculino (50,9%). Por otra parte, 
la razón correspondiente al color de la piel estuvo 
cercana a cuatro pacientes con piel blanca por cada 
uno con piel no blanca.  

En el grupo de casos se constató el SCR tipo 3 en 
el 64,2% (43 de 67), mientras que en el grupo control 
fueron un 23,4% con tipo 1 y un 21,4% con SCR tipo 4, 

con significación estadística para ambos grupos. 
En la tabla 2 se muestra la distribución de los pa-

cientes a partir de sus padecimientos: 145 (90,1%) pre-
sentaron enfermedad renal crónica y 119 (73,9%), car-
diopatía isquémica crónica. También se constató hi-
pertensión arterial en el 67,1% y anemia en el 66,5%.  

Por grupo de estudio la distribución fue similar, 
pero en el grupo casos la enfermedad renal crónica y 
la anemia fueron los indicadores con mayor valor de 
frecuencia. Esta asociación tuvo significación estadís-
tica. Se apreció un vínculo significativo entre el grupo 
casos y los antecedentes de enfermedad renal cró-
nica, cardiopatía isquémica crónica, hipertensión ar-
terial, anemia, insuficiencia cardíaca, diabetes melli-
tus, accidente cerebrovascular, sedentarismo, arrit-
mias y valvulopatías graves (p<0,05). 

Los resultados de todos los exámenes comple-
mentarios tuvieron valores más amplios que los con-
siderados como normales, lo que evidencia las alte-
raciones existentes (Tabla 3). Sus valores extremos, 
media y desviación estándar (Tabla 4) muestran 
que, en relación con el grupo control, los fallecidos 
tuvieron menores cifras de hemoglobina, albúmina, 
bicarbonato y TFG; mientras los leucocitos, creati-
nina, ácido úrico, urea, colesterol, triglicéridos, sodio, 
potasio, lactato y fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI) mostraron valores superiores. 

Tabla 2. Distribución de los pacientes según antecedentes patológicos personales. 
 

Antecedentes patológicos 
personales 

Grupos de estudio 
Total 

p* Casos (n=67) Controles (n=94) 
Nº % Nº % Nº % 

Enfermedad renal crónica 62 92,5 83 88,3 145 90,1 <0,0001 
Cardiopatía isquémica crónica 38 56,7 81 86,2 119 73,9 <0,0001 
Hipertensión arterial 46 68,7 62 66,0 108 67,1 0,023 
Anemia 52 77,6 55 58,5 107 66,5 0,011 
Insuficiencia cardíaca 19 28,4 52 55,3 71 44,1 0,001 
Tabaquismo 33 49,3 35 37,2 68 42,2 0,128 
Diabetes mellitus 23 34,3 28 29,8 51 31,7 <0,0001 
Accidente vascular encefálico 12 17,9 28 29,8 40 24,8 0,036 
Sedentarismo 10 14,9 28 29,8 38 23,6 0,029 
Arritmias 6 9,0 26 27,7 32 19,9 0,003 
Valvulopatías graves 4 6,0 26 27,7 30 18,6 <0,0001 
Dislipidemia 8 11,9 17 18,1 25 15,5 0,276 
Obesidad 5 7,5 12 12,8 17 10,6 0,280 

* Significación de la prueba Chi Cuadrado de Independencia (𝜒𝜒2=1,427; p<0,0001). 
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En la tabla 5 se puede apreciar una frecuencia 
con significación estadística de los 109 pacientes con 
SCR causado por la insuficiencia cardíaca crónica: 36 

en el grupo casos y 73 en el grupo controles. Se cons-
tató asociación significativa (p<0,05) entre el estado al 
egreso fallecido y los pacientes con SCR causado por 

insuficiencia cardíaca crónica, 
insuficiencia cardíaca aguda, ne-
crosis tubular aguda, nefropatía 
diabética, y desencadenado tras 
los procedimientos quirúrgicos 
cardíacos, el uso de drogas ne-
frotóxicas y vasculitis. 

Los valores extremos, la me-
dia y la desviación estándar de 
los signos vitales tuvieron reco-
rridos más amplios que los con-
siderados como normales, si 
bien no evidenciaron alteracio-
nes marcadas. Para la frecuen-
cia cardíaca se apreció que, aun 
cuando el valor máximo es alto, 
la media se encontró entre los 
valores normales; en la respira-
toria se apreciaron valores ele-
vados que condujeron a un pro-
medio de 20 respiraciones por 
minuto. Las medias de las ten-
siones arteriales (sistólica y días- 
tólica) fueron normales. 

Se encontraron iguales dife-
rencias estadísticamente 
significativas (p<0,0001) 
en las frecuencias cardía-
ca y respiratoria, y en la 
tensión arterial entre los 
grupos estudiados (Tabla 
6).  

Se determinó la razón 
de probabilidades (odd ra- 
tio) para fallecer según los 
antecedentes patológicos 
personales y sus combina-
ciones (Tabla 7). La ane- 
mia mostró que incremen- 
ta el riesgo de morir en 
2,46 veces (OR=2,46; IC: 
1,21-4,98), pero no presen- 
tó buen balance entre sen-
sibilidad y especificidad. 
La combinación de la hi-
pertensión arterial, insufi-
ciencia cardíaca, cardio-
patía isquémica crónica, 
enfermedad renal crónica, 

Tabla 3. Distribución de las variables de laboratorio según valores extremos, media 
y desviación estándar de los exámenes complementarios. 

 

Exámenes complementarios Mínimo Máximo Media DE 

Hemoglobina (g/L) 55 145 104,4 21,86 
Leucocitos (cantidad/L) 3,6 24 9,2 3,42 
Creatinina (µmol/L) 100 1120 406,9 256,15 
Ácido úrico (µmol/L)  300 1620 641,5 225,64 
Urea (µmol/L)  3,2 9,3 6,8 1,42 
Albúmina (g/L) 17 40,4 29,2 5,10 
Colesterol (mmol/L) 2,1 7,8 4,2 1,11 
Triglicéridos (mmol/L) 0,3 4,1 1,2 0,70 
Sodio (mEq/L) 119 165 142,6 7,77 
Potasio (mEq/L) 1,1 8,1 5,0 1,56 
Bicarbonato (mEq/L) 4,6 31,8 22,4 3,81 
Lactato (mmol/L)  2,1 27 3,4 2,02 
FEVI (%) 16 64 40,2 12,51 
TFG (ml/min/1,73m2) 3,4 52,6 17,1 10,32 
DE, desviación estándar; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; TFG, 
tasa de filtrado glomerular.  

 

 
 

Tabla 4. Valores medios (media aritmética) de los exámenes complementarios. 
 

Exámenes complementarios 
Grupos de estudio 

Estadígrafos 
Casos (n=67) Controles (n=94) 

Media Media t p 
Hemoglobina (g/L) 94,9 109,9 6,827 <0,0001 
Leucocitos (109/L) 10,1 8,6 3,851 0,0032 
Creatinina (µmol/L) 633,3 245,7 592,363 <0,0001 
Ácido úrico (µmol/L)  756,3 559,7 14,268 <0,0001 
Urea (µmol/L)  7,7 6,3 43,030 <0,0001 
Albúmina (g/L) 27,5 30,5 6,114 0,0001 
Colesterol (mmol/L) 4,3 4,1 1,173 0,2680 
Triglicéridos (mmol/L) 1,3 1,2 1,307 0,2204 
Sodio (mEq/L) 145,4 140,5 5,577 0,0002 
Potasio (mEq/L) 6,0 4,3 26,554 <0,0001 
Bicarbonato (mEq/L) 20,1 24,0 24,779 <0,0001 
Lactato (mmol/L)  3,5 3,4 0,334 0,7452 
FEVI (%) 42,5 38,5 2,173 0,0549 
TFG (ml/minuto/m2) 8,6 23,2 1273,166 <0,0001 
FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; TFG, tasa de filtrado glomerular. 
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tabaquismo y anemia tuvo un riesgo relativo de 5,32 
veces (OR=5,32; IC: 1,41-20,16), con mejor balance de 
sensibilidad y especificidad que la anemia por sí sola. 
Sin embargo, fueron las combinaciones de hiperten-
sión arterial, cardiopatía isquémica crónica, enferme-
dad renal crónica y anemia o esa misma con diabetes 
mellitus, además, las de mejor balance de sensibili-
dad y especificidad; el riesgo fue de 2,21 (OR=2,21; IC: 
1,13-4,36) y 2,40 veces (OR=2,40; IC: 1,13-5,12), respec-
tivamente, en el 67,0% de los pacientes con esas com-
binaciones de antecedentes patológicos personales. 

Para determinar la forta-
leza con que se asocian el 
riesgo de fallecer y los valo-
res de los parámetros clíni-
cos se determinó el estadí-
grafo C (Tabla 8). Los pará-
metros leucocitos, sodio, lac- 
tato, FEVI y frecuencia car-
díaca mostraron moderada 
capacidad predictiva del 
riesgo de fallecer; en los in-
dicadores ácido úrico, urea, 
potasio y frecuencia respira-
toria, la capacidad predictiva 

fue buena; y en el parámetro creatinina, muy buena, 
con valor del estadígrafo C en 0,944.  

Cuando la frecuencia respiratoria muestra valores 
a partir de 18 respiraciones/min, el ácido úrico es su-
perior a 527 µmol/L, la urea es mayor que 6,4 µmol/L 
y el potasio está por encima de 3,9 mEq/L, el paciente 
con SCR tiene un riesgo elevado de fallecer: estos in-
dicadores pueden considerarse de fortaleza buena 
para ofrecer un pronóstico certero. La creatinina con 
valor superior a 198,5 µmol/L es un aspecto de forta-
leza muy buena para la predicción del deceso. 

Tabla 5. Distribución de los pacientes según causa del síndrome cardiorrenal. 
 

Causa del síndrome cardiorrenal 
Grupos de estudio 

Total 
p* Casos (n=67) Controles (n=94) 

Nº % Nº % Nº % 
Insuficiencia cardíaca crónica 36 53,7 73 77,7 109 67,7 0,001 
Insuficiencia cardíaca aguda 26 38,8 54 57,4 80 49,7 0,020 
Necrosis tubular aguda 26 38,8 21 22,3 47 29,2 0,024 
Nefropatía diabética 4 6,0 41 43,6 45 28,0 0,000 
Sepsis 17 25,4 13 13,8 30 18,6 0,064 
Enfermedad glomerular 8 11,9 21 22,3 29 18,0 0,091 
Procedimientos quirúrgicos cardíacos 16 23,9 8 8,5 24 14,9 0,007 
Enfermedad renal poliquística 9 13,4 15 16,0 24 14,9 0,658 
Enfermedad renal intersticial 7 10,4 16 17,0 23 14,3 0,240 
Uso de drogas nefrotóxicas 13 19,4 6 6,4 19 11,8 0,012 
Embolismo renal arterial 9 13,4 5 5,3 14 8,7 0,072 
Infarto agudo de miocardio 8 11,9 3 3,2 11 6,8 0,053 
Amiloidosis 4 6,0 2 2,1 6 3,7 0,205 
Vasculitis 5 7,5 0 0,0 5 3,1 0,007 
Mieloma múltiple 1 1,5 1 1,1 2 1,2 0,809 
Sarcoidosis 1 1,5 0 0,0 1 0,6 0,235 

* Significación de la prueba Chi Cuadrado de Independencia (𝜒𝜒2=1,391; p<0,0001). 
 

 
 

Tabla 6. Signos vitales de los pacientes según los valores de su media aritmética. 
 

Signos vitales 

Grupos de estudio 
Estadígrafos Casos  

(n = 67) 
Controles 
(n = 94) 

Media Media t p 
Frecuencia cardíaca (lpm) 98,7 78,0 9,394 < 0,0001 
Frecuencia respiratoria (rpm) 21,7 18,6 7,951 < 0,0001 
Tensión arterial sistólica (mmHg) 109,9 133,7 7,995 < 0,0001 
Tensión arterial diastólica (mmHg) 69,8 84,1 3524,519 < 0,0001 
Temperatura (ºC) 36,0 36,3 2,054 0,0671 
ºC, grados centígrados; lpm, latidos por minuto; mmHg, milímetros de mercurio; 
rpm, respiraciones por minuto 
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DISCUSIÓN 
 
A nivel mundial existen pocos estudios de epidemio-
logía del SCR. En un estudio realizado en el Hospital 
Nacional Ramiro Prialé Prialé, de Perú, en el período 
2014-201812, se encontró que 84 pacientes (un 36.36% 
de los participantes en la investigación) padecían 
SCR, cifra inferior al número de enfermos del estudio 
que se presenta.  

Sin embargo, Damman et al.13, en un metaanálisis 
publicado en 2014 sobre un total de 23 estudios don- 
de intervinieron 38554 pacientes con insuficiencia 
cardíaca aguda, identificaron 8867 pacientes (un 23%) 

que presentaron empeoramiento de la función renal, 
cifra que resulta superior al número de enfermos del 
actual estudio. Se encontró, igualmente, que las fun-
ciones renal y cardíaca están íntimamente relaciona-
das, puesto que participan activamente en el control, 
regulación y distribución adecuada de la sangre, lí-
quidos y electrolitos en los compartimientos intravas-
cular, extracelular y celular, y depuran el organismo 
de sustancias nocivas.  

Por su parte, en una población alemana Koch14 en-
contró una letalidad de 45% (cifra que resulta similar 
al porcentaje de fallecidos de la presente investiga-
ción) en  relación  con  el  total  de fallecidos en el pe-

Tabla 7. Riesgo para fallecer por antecedentes patológicos personales y sus combinaciones. 
 

Antecedentes patológicos 
personales p OR IC 95% Sensibilidad Especificidad 

Hipertensión arterial (HTA) < 0,0001 1,13 0,58-2,21 0,43 0,60 
Enfermedad renal crónica (ERC) < 0,0001 1,64 0,54-4,97 0,24 0,92 
Diabetes mellitus (DM) < 0,0001 1,23 0,63-2,41 0,49 0,63 
Anemia < 0,0001 2,46 1,21-4,98 0,49 0,92 
HTA, CIC, ERC < 0,0001 1,39 0,74-2,61 0,50 0,58 
HTA, CIC, ERC, anemia < 0,0001 2,21 1,13-4,36 0,67 0,59 
HTA, CIC, ERC, DM, anemia < 0,0001 2,40 1,13-5,12 0,67 0,59 
HTA, IC, CIC, ERC, Tab, anemia < 0,0001 5,32 1,41-20,16 0,80 0,60 
HTA, IC, CIC, ERC, DLP, anemia < 0,0001 1,43 0,34-5,93 0,50 0,58 
HTA, IC, CIC, ERC, arritmias, 
AVE, anemia < 0,0001 1,42 0,28-7,27 0,50 0,58 

AVE, accidente vascular encefálico; CIC, cardiopatía isquémica crónica; DLP, dislipidemia; IC, insu-
ficiencia cardíaca; IC, intervalo de confianza; OR, odd ratio; Tab, tabaquismo 

 
 

Tabla 8. Poder discriminatorio para fallecer de los parámetros clínicos evaluados. 
 

Parámetros evaluados ABC Error típico p IC 95% Corte S E 

Leucocitos 0,674 0,043 < 0,0001 0,59-0,76 8,2 0,687 0,543 
Creatinina 0,944 0,017 < 0,0001 0,91-0,98 198,5 1,00 0,511 
Ácido úrico 0,777 0,037 < 0,0001 0,70-0,85 527,0 0,821 0,521 
Urea 0,796 0,036 < 0,0001 0,73-0,87 6,4 0,881 0,564 
Sodio 0,669 0,047 < 0,0001 0,58-0,76 141,5 0,672 0,521 
Potasio 0,837 0,041 < 0,0001 0,76-0,92 3,9 0,836 0,511 
Lactato 0,607 0,057 0,0211 0,52-0,70 3,2 0,612 0,489 
FEVI 0,601 0,048 0,0287 0,51-0,70 43 0,567 0,585 
Frecuencia cardíaca 0,685 0,049 < 0,0001 0,59-0,78 73 0,746 0,521 
Frecuencia respiratoria 0,713 0,042 < 0,0001 0,63-0,80 18,5 0,716 0,617 
ABC, área bajo la curva; E, especificidad; FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC, intervalo de con-
fianza; S, sensibilidad 
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ríodo de estudio.  
A pesar de ello, en otras investigaciones la cifra re-

sultó inferior a la del presente estudio. Así sucedió, 
por ejemplo, en la realizada en el Hospital General de 
Atizapán, México, donde la letalidad intrahospitalaria 
constituyó un 19.4% de los casos estudiados15.  

En cuanto a los aspectos epidemiológicos de los 
pacientes estudiados en la presente investigación, no 
existieron diferencias significativas en los valores me-
dios de la edad, sexo y color de la piel, entre los pa-
cientes que sobrevivieron y los que fallecieron con 
diagnóstico de SCR.  

Se coincide con Santos et al.16 y Torrijos17, quienes 
identificaron el predominio de los pacientes del sexo 
masculino, piel blanca y edades mayores a 60 años. 
Sin embargo, Díez Manglano et al.18 informan que los 
pacientes con SCR tienen más edad, presentan una 
edad media de 81±10 años y, con mayor frecuencia, 
son mujeres. Otro estudio19, realizado en España, de-
terminó que los pacientes que presentan SCR (43,7%) 
son, con mayor frecuencia, mujeres de mayor edad. 

El color de la piel no constituye una variable de 
importancia en muchas investigaciones acerca del 
SCR. En realidad, en pocas la consideran; no obs-
tante, se ha apreciado predominio en pacientes de 
piel blanca, sin precisarse la causa de la asociación. 

En cuanto al tipo de SCR, en el presente estudio 
predominaron el tipo 3 y, en segundo lugar, el tipo 1. 
Igualmente, el SCR tipo 3 fue más asociado a la muer-
te, también seguido por el tipo 1; ambos correspon-
dientes a la manifestación aguda. Se mostró prevalen-
cia inicial de la afectación renal. No se reportaron fa-
llecidos por causa de SCR de los tipos 2 y 4, los subti-
pos crónicos; aunque sí se encontraron fallecidos por 
causa de SCR tipo 5. 

Por otra parte, no hubo coincidencias con los re-
sultados de Suresh H. et al.20, quienes, en su estudio 
realizado en la India, identificaron la prevalencia del 
SCR tipo 4 en pacientes con enfermedad renal cró-
nica y los resultados adversos en su tratamiento.  

Los informes del Hospital Nacional Ramiro Prialé 
Prialé, de Perú, no se corresponden con los del pre-
sente estudio, ya que el 95% de los pacientes tienen 
SCR tipo 4 y solo un 5%, SCR tipo 112.  

Recientemente, en la unidad de Hemodiálisis del 
Hospital Arnaldo Milián Castro, Villa Clara, se llevó a 
cabo un estudio de caracterización de la mortalidad 
intrahospitalaria en pacientes con SCR tipo 421. De los 
48 pacientes estudiados en 2019, fallecieron 29; sin em- 
bargo, en el período que abarcó la presente investiga-
ción no se registraron muertes por este tipo de SCR. 

Por otra parte, en la literatura se encuentran inves-

tigaciones con cifras superiores a las que se acaban 
de mostrar en el presente estudio. Por ejemplo, en el 
Hospital General de Atizapán, México, la prevalencia 
del SCR tipo 1 corresponde a 68%15. En Cochabamba, 
el Hospital Clínico Viedma comunica como más fre-
cuente al SCR tipo 2, crónico22. 

Los antecedentes patológicos personales que pre-
dominaron en esta investigación fueron la enferme-
dad renal crónica, seguida por la presencia de cardio-
patía isquémica crónica, hipertensión arterial, anemia 
e insuficiencia cardíaca. En el grupo de los fallecidos 
predominó la enfermedad renal crónica y la anemia. 
Estas comorbilidades mostraron asociación significa-
tiva con el desenlace fatal. 

Sin embargo, existen diferencias entre estos datos 
y los publicados en otros estudios. Ramírez et al.23 
muestran como antecedentes patológicos personales 
más relevantes la hipertensión arterial (78%) y la dia-
betes mellitus (33%), esta última cifra resulta similar 
con el presente estudio.  De la misma forma, se plan-
tea que la anemia es un factor independiente de pro-
gresión de la enfermedad renal crónica y predictor de 
pronóstico adverso en pacientes con insuficiencia 
cardíaca. En efecto, el presente estudio mostró aso-
ciación de la anemia con la muerte. 

Además, Scrutinio et al.24 encuentra menor índice 
de masa corporal, diabetes mellitus y causa isqué-
mica, las dos últimas estuvieron presentes en los pa-
cientes del actual estudio y mostraron asociación sig-
nificativa con el desenlace fatal.  

Se discrepa del estudio efectuado en el Hospital 
General de Atizapán en tanto este informó una mayor 
prevalencia de obesidad (45 casos [41,7%]) y, en me-
nor medida, de hipertensión arterial. Otras comorbi-
lidades fueron diabetes mellitus (41 casos [38%]), car-
diopatía isquémica (51 casos [52,8%]), enfermedad 
renal crónica (47 casos [43,5%]). Aunque no encon-
traron asociación entre esos factores y la muerte15, en 
el actual informe se evidenció el vínculo entre estas 
entidades y el fallecimiento.  

En el estudio de caracterización de la mortalidad 
intrahospitalaria en pacientes con SCR tipo 4 en la 
unidad de Hemodiálisis del Hospital Arnaldo Milián 
Castro, entre las comorbilidades de los fallecidos se 
detectan 6 casos (20,6%) de hipertensión arterial; 5 ca-
sos (17,2%) de arritmia; la cardiopatía isquémica, dia-
betes mellitus y anemia, con 4 casos (13,8%) cada una; 
y 3 casos (10,3%) de asma bronquial. No alcanzan va-
lores apreciables desde el punto de vista cuantitativo 
el mieloma múltiple (2 casos: 6,8%) y el lupus erite-
matoso sistémico (1 caso: 3,4%)21. Estos hallazgos 
coinciden con los encontrados por Ayora et al.25. En 



Factores pronósticos de letalidad en pacientes con síndrome cardiorrenal 

CorSalud. 2023 Ene-Mar;15(1):22-34 30 

el actual estudio, estas enfermedades presentaron 
una incidencia baja y no se asociaron a la muerte.  

En el estudio observacional con pacientes ingresa-
dos en el Servicio de Medicina Interna que Díez Man-
glano et al.18, desarrollaron en un hospital de Zara-
goza, los que manifestaron SCR tenían anemia.  Re-
cientes estudios han encontrado la correlación entre 
esta y la enfermedad renal crónica, y su incidencia en 
el aumento de riesgo cardiovascular4,5,25,26. En la pre-
sente investigación la anemia mostró asociación con 
la defunción y estuvo presente en un elevado nú-
mero de enfermos con respecto al total. 

Acerca de los valores de los exámenes comple-
mentarios, Aldoradín Sotelo y Blancas Surichaqui12 
informaron: hemoglobina 11,32 mg/dl, hematocrito 
33,30% y plaquetas de 208633 × 109/L. En el estudio de 
Xue et al.26, el promedio de hemoglobina es 8,57 g/dl; 
y Ramírez et al.23 muestran hemoglobina de 13,34 g/dl.  

En la investigación realizada la hemoglobina estu-
vo entre 55-145 g/L, con una media de 104,4 g/L. Es 
decir, que los valores también fueron bajos, como se 
informa en los materiales consultados. Hubo relación 
entre las cifras bajas de hemoglobina y la muerte en 
los pacientes del estudio, pues los valores más bajos 
se registraron justamente en este grupo. Así, se esta-
bleció asociación significativa entre ambas variables 
(anemia y fallecido como estado al egreso). Se coin-
cide con la mayoría de los autores. 

El grupo ICARO27 determina una creatinina prome-
dio de 1,6 mg/dl, mientras que en el estudio perua-
no12 la creatinina promedio es de 4,54 mg /dl. El com-
portamiento en la presente investigación, donde el 
valor correspondiente a la creatinina se ofrece en 
µmol/L (se realiza la conversión de las cifras halladas 
en los pacientes a la medida de mg/dl), es elevado en 
la población con SCR y evidenció un vínculo directo 
con la letalidad. Ante la asociación significativa, el 
riesgo para la letalidad resultó con capacidad predic-
tiva de fortaleza muy buena, coincidentemente con el 
resto de los autores.  

En el estudio ADHERE28 un 20% de los pacientes 
con SCR presenta elevación de los niveles de urea y, 
además, este dato es considerado un fuerte predictor 
de letalidad intrahospitalaria. En el actual estudio se 
mostraron valores de ácido úrico (expresados en 
µmol/L, según el laboratorio de la institución) tam-
bién elevados. En los pacientes fallecidos se hallaron 
cifras superiores (significativas) con respecto a los so-
brevivientes, por lo que también esta variable se aso-
ció a la letalidad y se valora por su capacidad predic-
tiva buena. 

En una  población  de  estudio  donde predominen 

los enfermos renales es lógico esperar la elevación de 
azoados y que estos se relacionen con la letalidad. 
Sobre la base del ionograma, el estudio peruano12 de-
terminó que en los pacientes con SCR los valores pro-
medio son: sodio 135,77±6,04 µmol/L; potasio 4,09± 
0,78 µmol/L y bicarbonato 19,03±5,09 µmol/L. Además, 
se mostraron cifras de lactato de 2,94±3,00 µmol/L4,12.  

En la investigación actual se encontraron diferen-
cias significativas en cuanto a los niveles de sodio, 
potasio y lactato; su asociación con la letalidad se 
considera independiente. Además, se asocian a estas 
alteraciones la hiponatremia, que se presenta en pa-
cientes con insuficiencia cardíaca y que constituye 
un factor pronóstico del fallecimiento.  

Ramírez et al.23 encontraron como hallazgo de im-
portancia la fracción de expulsión del ventrículo iz-
quierdo con valor promedio de 23,36%. Los pacientes 
de un estudio desarrollado en Casablanca, Marrue-
cos, también presentaron menor FEVI29. En el estudio 
peruano fue de 60,08% y el 90,5% mostró FEVI conser-
vada12.  

En la presente investigación la FEVI varió desde 
reducida hasta preservada, con una media que se co-
rresponde con la clasificación subnormal. Fue menor 
en el grupo de los pacientes sobrevivientes (redu-
cida) con respecto a los pacientes fallecidos (subnor-
mal), y se relacionó de manera moderada con la leta-
lidad. 

En relación a la TFG y los niveles de creatinina en 
pacientes con SCR, en un estudio23 realizado al sur de 
Colombia se pudo observar que la función renal se 
encuentra deteriorada. La mayor población posee 
TFG entre 20-40 ml/min/1,73m2, con creatinina prome-
dio de 2,7 mg/dL, lo cual se relaciona con la gravedad 
del SCR. En un estudio español19,30,31, la mediana de 
la TFG es 55 ml/min/1,73m2.  

Coincidentemente con la literatura, en el estudio 
actual la TFG fue baja, inferior a 60 ml/min/1,73m2. En 
la población general la media de esta variable se co-
rresponde con un estadio avanzado de la enferme-
dad renal crónica, al igual que en los pacientes que 
sobrevivieron; resultó inferior, no obstante, en los pa-
cientes que fallecieron, que se hallaban en el estadio 
final de la enfermedad renal. Estos resultados coinci-
den con lo informado en los demás estudios mencio-
nados. La asociación entre la TFG y el fallecimiento, 
por ende, se considera independiente. 

De forma general, se apreció hemoglobina, albú-
mina, bicarbonato y TFG inferiores; con leucocitos, 
creatinina, ácido úrico, urea, colesterol, triglicéridos, 
sodio, potasio, lactato y FEVI superiores en el grupo 
de los fallecidos con respecto al grupo de los sobrevi-
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vientes. 
Al referirse a las causas del desarrollo del SCR, 

Cruz y Bagshaw32 comunicaron que en el shock car-
diogénico más del 70% de los pacientes pueden desa-
rrollar insuficiencia renal aguda. El antecedente de ac-
cidente cerebrovascular es otro factor de riesgo aso-
ciado a desarrollo de SCR y también se evidencia que 
la presencia de niveles más altos de hemoglobina 
está asociada también a SCR. Esto último difiere de la 
actual investigación.  

En cuanto a la causa del SCR, en este estudio pre-
dominó la insuficiencia cardíaca crónica, seguida de 
insuficiencia cardíaca aguda, necrosis tubular aguda, 
nefropatía diabética y sepsis, como informan los de-
más autores que abordan las causas renales y cardio-
vasculares, como ha de esperarse en esta entidad; en 
el caso de la sepsis, también fue ocasionada, general-
mente, por las infecciones del aparato respiratorio. 

En el estudio realizado en el Hospital Nacional Ra-
miro Prialé Prialé, de Perú12, en cuanto a los signos 
vitales, la frecuencia cardíaca fue de 81,40 latidos/mi-
nuto, la respiratoria de 19,90 respiraciones/minuto, la 
temperatura de 36,70 ºC, la presión arterial sistólica 
de 112,7 mmHg y la diastólica de 66,70 mmHg; valores 
similares a los de la presente investigación. Xue et 
al.26, por su parte, encontraron también que la presión 
arterial sistólica promedio en la población general fue 
de 144 mmHg, que supera la del actual estudio.  

En la presente investigación en los pacientes falle-
cidos se identificó tendencia a la taquicardia y la po-
lipnea, con valores promedio de la tensión arterial 
sistólica y diastólica normales. Se apreciaron diferen-
cias significativas entre ambos grupos del estudio, 
por lo que se puede plantear asociación independien- 
te entre dichas variables con la letalidad.  

En cuanto a la temperatura, no se verificaron dife-
rencias significativas y, a pesar de que algunos enfer-
mos presentaron valores extremos fuera de la norma-
lidad, la media no mostró alteraciones y no mostró 
asociación con el desenlace fatal. 

También Scrutinio24 concluyó que la insuficiencia 
cardíaca, la enfermedad renal crónica y la anemia son 
una combinación fatal. La importancia de la interac-
ción entre falla cardíaca, enfermedad renal crónica y 
la anemia es sugerido por un estudio que incluyó de 
un millón de pacientes de edad avanzada, muestra 
correspondiente a un 5% de la población de Medi-
care, en los Estados Unidos. Individualmente, cada 
una de estas tres condiciones incrementa el riesgo de 
muerte o enfermedad renal terminal en un 50-100%; y 
los tres juntos aumentan la probabilidad de hasta un 
300%33, lo  que  se  confirma  en  la  presente  investiga-

ción. 

Los factores que predicen deterioro de función re-
nal en el estudio Studies of Left Ventricular Dysfun-
ction34 (SOLVD) realizado en una cohorte de pacien-
tes con insuficiencia cardíaca son: edad, FEVI baja, 
enfermedad renal crónica al inicio, hipotensión y dia-
betes mellitus. Además, la diabetes mellitus, la hiper-
tensión arterial y la mayor edad edad son los princi-
pales factores en la disfunción renal y cardíaca. Los 
biomarcadores de daño tubular aún son considera-
dos poco accesibles y no brindan resultados conclu-
yentes35,36. 

Gottlieb et al.37 determinan en un estudio con 1002 
pacientes que el mejor punto de corte para predecir 
letalidad es un incremento en la creatinina de 0,3 mg/ 
dl, con sensibilidad de 81% y especificidad de 62%. 
Ello ocurre en el 39% de los casos. En el actual estudio 
la creatinina también ofreció el mejor punto de corte 
para pronosticar la posibilidad de fallecer.  

En el Hospital Clínico Viedma22 los factores de ries-
go considerados como predictores de letalidad signi-
ficativos son alcoholismo >8 años, hemoglobina <9,33 
g/dl, leucocitos >11500 × mm3, velocidad de eritosedi-
mentación por hora >80 mm/hora, glucemia >250 
mg/dl, creatinina >4,1 mg/dl, urea >135 mg/dl. 

En una revisión bibliográfica sistemática4, que in-
cluye 16 estudios y valora la asociación entre altera-
ción renal y letalidad en pacientes internados con in-
suficiencia cardíaca, se considera insuficiencia renal 
moderada a grave cuando los valores de creatinina 
son mayores o iguales a 1,5 mg/dL o la TFG menor a 
53 ml/min. Como resultado, se reporta que el riesgo 
de muerte aumenta un 15% por cada 0,50 mg/dL de 
incremento de creatinina y un 7% por cada 10 ml/min 
de disminución de TFG.  

Testani et al.33 evidencian que la hiponatremia, co-
mún en pacientes con insuficiencia cardíaca, está aso-
ciada con alta morbilidad en los pacientes. 

En la presente investigación se determinó el riesgo 
(odd ratio) de fallecer por antecedentes patológicos 
personales y se constató su aumento en pacientes 
que presentaron, de manera independiente, hiperten-
sión arterial, enfermedad renal crónica, diabetes me-
llitus y anemia. Además, al combinarse algunas de es-
tas entidades se incrementó el riesgo de morir por 
SCR, como sucedió en los enfermos que padecieron 
hipertensión arterial, cardiopatía isquémica crónica, 
enfermedad renal crónica y anemia.  

Los pacientes con diagnóstico de hipertensión ar-
terial, cardiopatía isquémica crónica, enfermedad re-
nal crónica, diabetes mellitus y anemia mostraron un 
riesgo aún mayor. Aquellos enfermos con hiperten-
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sión arterial, insuficiencia cardíaca, cardiopatía isqué-
mica crónica, enfermedad renal crónica, tabaquismo 
y anemia presentaron un riesgo de morir incremen-
tado en cinco veces.  

A partir de los parámetros clínicos evaluados se 
analizó también el poder discriminativo para fallecer. 
Resultaron asociados al fallecimiento, con fortaleza 
moderada: leucocitos, sodio, lactato, FEVI y frecuen-
cia cardíaca. Por su parte, los parámetros con forta-
leza buena fueron: ácido úrico, urea, potasio y fre-
cuencia respiratoria. La creatinina es índice del riesgo 
elevado a fallecer por SCR, por lo que se considera 
de fortaleza muy buena. Estos elementos concuerdan 
con lo que se informa en la literatura. 

A pesar de sus aciertos, este estudio tiene como 
limitaciones las propias de un diseño retrospectivo. 
Cabe destacar, además, que no pudieron emplearse 
valiosos marcadores biológicos por no estar disponi-
bles en el Hospital Arnaldo Milián Castro. Estos facili-
tarían la detección de factores pronósticos de letali-
dad en la población estudiada y, por ende, favorece-
rían el establecimiento de protocolos que contribui-
rían a la evolución favorable de este grupo de enfer-
mos. 

Si bien esta no es la primera investigación en el 
territorio enfocada en el SCR, tiene la novedad de em-
plear un modelo multivariado en la identificación de 
los factores pronósticos de letalidad, lo cual aumenta 
la solidez de los resultados. Como valor añadido, los 
factores pronósticos encontrados se ajustan a la reali-
dad asistencial villaclareña, por lo que pueden ser fá-
cilmente identificados en la práctica clínica. 

Al identificar un paciente con SCR debe evaluarse 
la multiplicidad de entidades que permiten conside-
rar el riesgo de letalidad. Esto garantiza la individua-
lización del tratamiento de las fallas renal y cardio-
vascular, a través de un abordaje fundamentalmente 
interdisciplinario. La identificación de pacientes en 
riesgo, el desarrollo de protocolos conjuntos y la pre-
vención secundaria son los pilares que permitirán 
evitar mayores complicaciones en este grupo de pa-
cientes.  
 
 
CONCLUSIONES 
 
La anemia y la diabetes mellitus, unidas o no a hiper-
tensión arterial, cardiopatía isquémica crónica y en-
fermedad renal crónica, presentan poder discrimina-
torio para pronosticar fallecimiento en pacientes con 
SCR; así como la combinación de estos tres últimos 
antecedentes patológicos personales. Los valores de 

creatinina por encima de 198,5 µmol/L, ácido úrico 
superior a 527 µmol/L, urea mayor que 6,4 µmol/L, 
potasio por encima de 3,9 mEq/L y la frecuencia res-
piratoria mayor de 18 respiraciones por minuto, tam-
bién tienen poder discriminatorio como factores pro-
nósticos de letalidad en pacientes con SCR. 
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RESUMEN 
Introducción: La claudicación intermitente es una enfermedad que amenaza la ex-
tremidad y la vida y constituye un problema de salud actual.  Es muy frecuente en 
la actualidad y se asocia con la presencia de algunos factores de riesgo. Los ejerci-
cios físicos supervisados están indicados para el tratamiento de estos pacientes. La 
rehabilitación cardiovascular supervisada puede ser una terapéutica eficaz para es-
tos pacientes.  
Objetivo: Evaluar los efectos de la rehabilitación cardiovascular supervisada sobre 
algunos factores de riesgo en los pacientes con claudicación intermitente.  
Método: Se realizó un estudio cuasiexperimental, comparativo de intervención, con 
pacientes diagnosticados con claudicación intermitente remitidos al departamento 
de Rehabilitación Cardiovascular del Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos Amei-
jeiras entre enero y diciembre de 2017. La muestra quedó conformada por dos gru-
pos; el grupo A incluyó 47 pacientes que realizaron rehabilitación cardiovascular 
supervisada y el grupo B estuvo compuesto por 59 casos que realizaron terapia con 
actividad física ambulatoria. 
Resultados: La RCV supervisada disminuyó de manera significativa el índice de 
masa corporal (32,8 Kg/m2 vs. 29,6 Kg/m2), los valores de fibrinógeno (349 vs. 294 
mg/dL), la proteína C reactiva (4,8 vs. 2,8 mg/L), la glucemia (7,5 vs. 5,6 mmol/L), la 
hemoglobina glucosilada (6,6 vs. 5,6%), el colesterol total (6,3 vs. 4,7 mmol/l) y los 
triglicéridos (2,6 vs. 1,4 mmol/l) (p<0,001), e incrementó la hemoglobina (12,1 vs. 
13,2 g/dL) y el colesterol HDL (0,8 vs. 1,4 mmol/L); p<0,001.  
Conclusiones: La rehabilitación cardiovascular supervisada mostró un efecto favo-
rable sobre los factores de riesgo en los pacientes con claudicación intermitente.  
Palabras clave: Rehabilitación cardiovascular, Factores de riesgo, Claudicación in-
termitente, Enfermedad arterial periférica, Ejercicio físico 
 
Supervised cardiovascular rehabilitation and some risk factors in 
patients with intermittent claudication 
 
ABSTRACT 
Introduction: Intermittent claudication is a life-threatening and limb-threatening 
condition that constitutes a current health problem. It is very common nowadays 
and is associated with the presence of some risk factors. Supervised physical exer-
cises are indicated for the treatment of these patients. Supervised cardiovascular 
rehabilitation (CVR) can be an effective therapy for these patients.  
Objective: To  evaluate  the  effects  of  supervised cardiovascular rehabilitation on 
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some risk factors in patients with intermittent claudication. 
Method: A quasi-experimental, comparative, intervention study was carried out 
with patients diagnosed with intermittent claudication referred to the department of 
cardiovascular rehabilitation of the Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos Ameijei-
ras between January and December 2017. The sample consisted of two groups: 
group A, that included 47 patients who underwent supervised rehabilitation and 
group B, that included 59 cases who underwent outpatient physical therapy. 
Results: Supervised CVR significantly decreased body mass index (32.8 Kg/m2 vs. 
29.6 Kg/m2), values of fibrinogen (349 vs. 294 mg/dL), C-reactive protein (4.8 vs. 2.8 
mg/L), glycemia (7.5 vs. 5.6 mmol/L), glycosylated hemoglobin (6.6 vs. 5.6%), total 
cholesterol (6.3 vs. 4.7 mmol/l) and triglycerides (2.6 vs. 1.4 mmol/l, p<0.001) and 
increased hemoglobin (12.1 vs. 13.2 g/mL) and HDL cholesterol (0.8 vs. 1.4 mmol/L), 
p<0.001. 
Conclusions: Supervised cardiovascular rehabilitation showed a favorable effect on 
risk factors in patients with intermittent claudication. 
Keywords: Cardiac rehabilitation, Risk factors, Intermittent claudication, Peripheral 
arterial disease, Exercise 
 
 

INTRODUCCIÓN 
 
La claudicación intermitente es la manifestación prin-
cipal de la enfermedad arterial crónica obstructiva de 
los miembros inferiores y se ha convertido en un pro-
blema de salud actual. Es causa de muerte, discapa-
cidad y supone una importante carga económica y so-
cial.  

La causa fundamental de la enfermedad es la ate-
rosclerosis en el sector aortoilíaco y femoropoplíteo; 
su lesión básica es la placa de ateroma1-3. Los factores 
de riesgo (FR) son los típicos de la enfermedad arte-
rioesclerótica: tabaquismo, dislipidemia, diabetes 
mellitus, obesidad e hipertensión arterial (HTA). Los 
principales FR para la enfermedad son el tabaco, la 
dislipidemia y la diabetes mellitus4-7.  

Se ha evidenciado claramente la forma en la cual 
diferentes FR se potencian entre ellos para generar la 
aparición de claudicación intermitente y la importan-
cia que tiene el control de los mismos durante el tra-
tamiento de los pacientes con esta enfermedad8,9. Se 
ha demostrado que estos enfermos se benefician con 
el ejercicio físico supervisado y la prevención secun-
daria.  

La rehabilitación cardiovascular (RCV) es una te-
rapéutica multidisciplinaria e integral, eficaz en los 
pacientes con claudicación intermitente, y la terapia 
con actividad física ambulatoria (TAFA) es la alterna-
tiva cuando el paciente no puede realizar ejercicios 
físicos supervisados1,10. El presente artículo tiene co-
mo objetivo, justamente, evaluar los efectos de la 
RCV supervisada sobre algunos FR en los pacientes 
con claudicación intermitente. 

MÉTODO 
 
Se realizó una investigación cuasiexperimental, un 
estudio de intervención comparativo entre un grupo 
experimental al cual se le realizó la maniobra de in-
tervención y otro grupo control no equivalente con-
formado por pacientes que llevaron su tratamiento 
con ejercicios físicos ambulatorios.  

Los grupos se constituyeron por pacientes con 
diagnóstico de claudicación intermitente, remitidos 
por especialistas de Angiología al departamento de 
RCV del Hospital Clínico Quirúrgico Hermanos Amei-
jeiras, de La Habana, en el periodo comprendido en-
tre enero a diciembre de 2017.  

 
Criterios de inclusión  
Pacientes mayores de 18 años, remitidos por los an-
giólogos a la consulta de RCV, en tratamiento con 
pentoxifilina, atorvastatina y aspirina, sin trastornos 
psiquiátricos, quienes dieron su consentimiento para 
participar en la investigación. 

 
Criterios de exclusión 
Pacientes que no pudieran realizar ejercicio físico y 
prueba en estera, que tuvieran una enfermedad car-
díaca demostrada o revascularización vascular, o am-
bas; y aquellos que habían recibido terapia con célu-
las madre. 

 
Criterios de salida  
Pacientes que no desearon continuar en la investiga-
ción, que no asistieran a más del 85% de las sesiones 
de entrenamiento o que no cumplieran con el segui- 
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miento; y aquellos que refirieron no cumplir con el 
tratamiento indicado (farmacológico y no farmacoló-
gico). 

 
Selección de los sujetos  
El universo de estudio estuvo constituido por todos 
los pacientes con claudicación intermitente que, de 
forma consecutiva, fueron remitidos por los angiólo-
gos a la consulta de RCV. De un total de 167 pacientes 
elegibles se incluyeron en la muestra 106 individuos, 
quienes, según voluntariedad para participar en la in-
vestigación, fueron asignados a los dos grupos esta-
blecidos.  
- Grupo A (Estudio o experimental): quedó consti-

tuido por 47 pacientes que declararon su volunta-
riedad para realizar RCV supervisada. 

- Grupo B (Control no equivalente): quedó consti-
tuido por 59 pacientes que, según su voluntarie-
dad, decidieron realizar TAFA.  
 
El cálculo del tamaño muestral se efectuó me-

diante el programa Epidat 3.1, a fin de comparar dos 
medias en grupos independientes con varianza cono-
cida, según los siguientes parámetros: 
- Desviación estándar del grupo A: 0,50 
- Desviación estándar del grupo B: 0,55 
- Potencia de la prueba: 90,0% 
- Nivel de confianza 95,0% 
- Diferencia de medias: 0,37 
- Razón esperada B/A=1 

 
El tamaño de la muestra obtenido para cada grupo 

fue de 43 pacientes, pero al considerar que pudiese 
haber una caída muestral del 10%, finalmente se deci-
dió fijar un tamaño de 47.  

Se explicó a cada paciente las ventajas del ejerci-
cio físico supervisado sobre la TAFA, así como los ob-
jetivos y perfiles de tratamiento de la RCV como tera-
pia multidisciplinaria1. Se coordinó una visita de cada 
enfermo al gimnasio, se les presentó al personal de 
salud a cargo de esta actividad y a los pacientes en 
tratamiento para que les trasmitieran sus experien-
cias, y se les ofreció la posibilidad de realizar RCV su-
pervisada o TAFA, según su decisión propia, así co-
mo la voluntad de comprometerse con la terapéutica 
y su factibilidad.  

 
Operacionalización de variables  
Las variables demográficas empleadas fueron el sexo 
(definido según el sexo biológico de pertenencia: 
masculino y femenino) y la edad (expresada en años 
cumplidos). 

Las variables relacionadas con los FR fueron: 
• Hábito de fumar: se consideró si los pacientes fu-
maban o no y los antecedentes de este hábito tóxico. 
Se clasificó en: 
- Fumador: pacientes que refirieron ser fumadores 

en el momento de la investigación o lo habían sido 
durante el transcurso de los últimos doce meses. 

- No fumador: pacientes que refirieron que nunca 
fumaron. 

- Exfumador: pacientes que refirieron haber fu-
mado en algún momento de la vida, pero que lle-
vaban más de doce meses sin fumar. 
Se consideró favorable el efecto de la terapéutica 

empleada si los pacientes fumadores decidieron 
abandonar el tabaquismo y los exfumadores, no reto-
mar el hábito. 
• Antecedentes de diabetes mellitus: se consideró 
según los antecedentes patológicos personales referi-
dos por el individuo y se clasificó en:  
- Diabéticos: pacientes con antecedentes de la en-

fermedad según criterios actuales11.  
- No diabéticos: pacientes que no cumplieron el cri-

terio anterior. 
• Antecedentes de HTA: se valoraron los anteceden-
tes personales referidos por el paciente y se clasifica-
ron en: 
- Hipertensos: pacientes con antecedentes de HTA 

arterial según criterios actuales12. 
- No hipertensos: se incluyeron los que no cumplie-

ron el criterio anterior. 
• Índice de masa corporal (IMC): se valoró según el 
índice de Quetelet que utiliza el peso en kilogramos 
(kg) y la talla en metros cuadrados (m2) mediante la 
siguiente fórmula kg/m2. Se consideraron valores nor-
males los comprendidos entre 18,5 a 24,9 kg/m2, se-
gún criterios actuales13. 

 
A los 3 y 6 meses de seguimiento los efectos de la 

terapéutica empleada sobre el IMC se consideraron 
favorables si los valores de este se mantuvieron o mo-
dificaron hacia el rango de los considerados norma-
les; en cambio, si las cifras se incrementaron (cual-
quier modificación numérica) se consideraron no fa-
vorables. 
- Hemoglobina: se consideraron valores normales 

las cifras comprendidas entre 13 y 17,5 g/dL14. 
- Glucemia basal: se consideraron valores normales 

los comprendidos entre 4,10 a 6,10 mmol/L, según 
criterios actuales15. 

- Hemoglobina glucosilada (HbA1c): se considera-
ron valores normales los menores de 7%, según 
criterios actuales16. 
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- Valores de colesterol total: se consideraron valo-
res normales los comprendidos entre 2,9 y 5,2 
mmol/L, según criterios actuales13. 

- Valores de HDLc: se consideraron valores norma-
les los mayores de 1,0 y 1,2 mmol/L, según crite-
rios actuales13. 

- Valores de triglicéridos: se consideraron normales 
los valores menores de 1,7 mmol/L, según crite-
rios actuales13. 

- Dosificación de fibrinógeno plasmático: se consi-
deraron normales los valores comprendidos entre 
200 a 400 mg/dL, según criterios actuales17. 

- Dosificación de Proteína C Reactiva (PCR): se con-
sideraron normales los valores comprendidos en-
tre 2-4 mg/L18. 
 
Se consideraron favorables los efectos de la tera-

péutica empleada con respecto a los valores de he-
moglobina, glucemia basal, HbA1c, colesterol total, 
HDLc, triglicéridos, fibrinógeno y PCR, si las cifras ob-
tenidas a los 3 y 6 meses de seguimiento se mantuvie-
ron normales o tuvieron cualquier modificación nu-
mérica hacia el rango de valores considerado como 
normales; en cambio, si las cifras se incrementaron y 
sobrepasaron dichos valores (cualquier modificación 
numérica) se consideraron no favorables. 

 
Procedimientos 
En la consulta de RCV se confeccionó la historia clí-
nica ambulatoria que incluyó el interrogatorio y exa-
men físico del paciente. Además, se brindaron conse-
jos sobre cambios de estilo de vida, se ofreció apoyo 
psicológico y se atendieron los perfiles relacionados 
con la actividad laboral y social del paciente. A los 3 
y 6 meses de seguimiento se repitió la consulta. 

En cada consulta las licenciadas en RCV del gim-
nasio tomaron la talla y el peso de los pacientes y les 
indicaron determinaciones sanguíneas que, luego de 
ocho horas de ayuno, fueron realizadas en el labora-
torio de la institución.  

Los pacientes del grupo de estudio realizaron se-
siones de ejercicios físicos durante 6 meses consecu-
tivos, con una frecuencia de tres veces por semana, 
y con un mínimo de 25 a 30 minutos de duración de 
cada sesión. Se indicó entrenamiento interválico, con 
una pausa de recuperación pasiva y de corta dura-
ción (hasta que desapareciera el dolor en la pierna). 
Se incrementó de forma progresiva el tiempo de ejer-
citación hasta una duración mínima de 45 a 60 min 
por día. Las sesiones fueron realizadas en el gimnasio 
de RCV del centro y estuvieron supervisadas por el 
cardiólogo y/o las licenciadas en RCV.  

Se realizaron ejercicios físicos de flexibilidad, con 
movilización de todas las articulaciones, y bicicleta 
sin resistencia al inicio (entrar en calor) y al final (vol-
ver a la calma) de cada sesión; ambas fases duraron 
entre cinco y diez minutos. Se empleó la marcha in-
termitente en estera y en tabloncillo como ejercicio 
fundamental. Para la intensidad de la caminata se 
consideró el umbral de claudicación, sin llevar al pa-
ciente al dolor máximo.  

Los pacientes realizaron ejercicios físicos fortale-
cedores de los músculos de los miembros inferiores, 
comenzaron con un conjunto de 8 a 15 repeticiones, 
con intensidad suficiente para causar fatiga en las tres 
últimas, y se alternaron con intervalos de descanso 
de 30 a 60 segundos. El número de repeticiones se in-
crementó de forma progresiva según la evolución del 
claudicante.  

Los ejercicios físicos fortalecedores que se indica-
ron fueron los siguientes: en posición de decúbito su-
pino, se realizó elevación y separación de las piernas, 
flexión de rodillas alternas y juntas y pedaleo; en po-
sición de decúbito prono se realizó flexión y eleva-
ción de las piernas. Además, se indicó realizar cucli-
llas en sesiones de 10 repeticiones, con intervalos de 
recuperación pasivos y cortos, de 60 segundos de du-
ración. Se orientó también subir y bajar escalones, 
como ejercicio accesorio.   

Dos veces por semana, los pacientes del grupo de 
estudio participaron en las sesiones de relajación 
ofrecidas por las psicólogas en el gimnasio de RCV y 
en las charlas brindadas por los especialistas del de-
partamento de Promoción de Salud y los cardiólogos 
rehabilitadores de la institución, que incluyeron te-
mas relacionados con cambios de estilo de vida, há-
bitos tóxicos, sexualidad, importancia de la adheren-
cia al tratamiento médico y cuidados de enfermeda-
des como diabetes mellitus, HTA y dislipidemia. 

Se aconsejó caminar más a los pacientes del grupo 
control. Se les indicó que deambularan tanto como 
pudieran sin llegar al dolor máximo, que descansaran 
parados hasta conseguir el alivio total del dolor en la 
extremidad inferior y, cuando aliviara el dolor, que 
reiniciaran la marcha hasta lograr caminar de forma 
intermitente al menos 45 min.  

Los fumadores fueron remitidos a la consulta es-
pecializada para lograr la abstinencia del hábito.  

 
Recolección, procesamiento y análisis de la infor-
mación 
La información, que se obtuvo de las historias clíni-
cas ambulatorias de los pacientes, se llevó a una base 
de datos con la aplicación Microsoft Excel 2010 y fue 
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procesada con el programa estadístico SPSS, versión 
20.  

Las variables cualitativas se resumieron en núme-
ros absolutos y porcentajes; y las cuantitativas, en la 
media con su desviación estándar. 

Para evaluar las diferencias entre los grupos según 
variables cualitativas se utilizó la prueba chi cuadra-
do (χ2) y la prueba exacta de Fisher; en el caso de las 
cuantitativas, la t de Student. 

La comparación de medias de las variables que 
brindaron información sobre el efecto de la terapéu-
tica sobre de cada grupo, en los diferentes tiempos, 
se realizó con un análisis de varianza (ANOVA) de 
medidas repetidas. Con la t de Student se compararon 
las medias entre cada grupo y momento, porque exis-
tió un efecto de interacción entre el tiempo de cada 
medición y el grupo. 

En todas las pruebas de hi-
pótesis se fijó un nivel de signi-
ficación de 0,05. 

 
Aspectos éticos  
Se cumplieron los principios 
bioéticos de la investigación 
científica. Se contó con la apro-
bación del Comité Científico de 
la institución donde se realizó 
el estudio y se tuvo en cuenta 
el consentimiento informado.  

 
 

RESULTADOS 
 
En relación con las variables de- 
mográficas, predominó el sexo 
masculino (63,8% en el grupo 
de estudio y 67,8% en el grupo 
control). No hubo diferencias 
significativas en cuanto al sexo 
al comparar ambos grupos (p= 
0,824). La media de edad, por 
su parte, mostró diferencias sig-
nificativas entre los dos grupos 
(65,3±5,5 vs. 69,2±5,9 años; p= 
0,001) (Tabla 1).  

El 54,3% (25 casos) de los pa-
cientes del grupo de estudio y 
el 54,2% (32 casos) del grupo 
control eran hipertensos (Ta-
bla 2). El 65,2% (30 casos) del 
grupo de estudio y el 61% (36 
casos) del grupo control eran 

diabéticos. Un 48,9% (23 casos) y el 55,9% (33 casos) 
de los claudicantes de los grupos de estudio y con-
trol, respectivamente, eran fumadores. Al comparar 
los dos grupos estudiados se constató que no existían 
diferencias significativas en cuanto a los anteceden-
tes de HTA (p=1,000), diabetes mellitus (p=0,812) y el 
hábito de fumar (p=0,602). 

Entre los fumadores del grupo estudio, 23 abando-
naron ese hábito, 6 (26,0%) a los 3 meses y 17 (74,0%) 
a los 6 meses (Tabla 3). En el grupo control, a los 3 
meses se abstuvo de fumar un 15,1% (5 casos), y 9,0% 
(3 fumadores) a los 6 meses. Al comparar los dos gru-
pos, se observó que no existían diferencias relevan-
tes a los 3 meses de la terapéutica; sin embargo, los 
cambios sí fueron significativos a los 6 meses de la 
intervención. 

Tabla 1. Distribución de los pacientes por grupos, según sexo y edad. 
 

Variables 
Grupo de estudio 

(n = 47) 
Grupo control 

(n = 59) p 
No % No % 

Sexo femenino 17 36,2 19 32,2 
0,824a 

Sexo masculino 30 63,8 40 67,8 

Edad (media ± DE) 65,3 ± 5,5 69,2 ± 5,9 0,001b 

a prueba chi cuadrado (χ2) con corrección 
b prueba t de Student. 

DE: desviación estándar  
Fuente: Historia clínica ambulatoria 

 

Tabla 2. Distribución de pacientes según antecedentes de hipertensión arterial, 
diabetes mellitus y hábito de fumar. 

 

Antecedentes perso-
nales 

Grupo de estudio 
(n = 47) 

Grupo control 
(n = 59)  

p No % No % 
Hipertensión arterial 25 54,3 32 54,2 1,000a 

Diabetes mellitus 30 65,2 36 61,0 0,812a 

Hábito de fumar 23 48,9 33 55,9 0,602a 

a Prueba chi cuadrado (χ2) con corrección 

 

Tabla 3. Distribución de ambos grupos según abandono del hábito de fumar. 
 

Tiempo de aban-
dono del hábito 

Grupo de estudio 
(n = 23)* 

Grupo control 
(n = 33)*  

p 
No % No % 

3 meses 6 26,0 5 15,1 0,475a 

6 meses 17 74,0 3 9,0 <0,001b 

a Prueba exacta de Fisher  

b prueba chi cuadrado (χ2) 
*Pacientes con hábito tabáquico 
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Por otra parte, al comparar inicialmente los valo-
res del IMC en los dos grupos (Tabla 4), se constata-
ron diferencias estadísticas significativas (p<0,001). 
La media del IMC disminuyó de forma evolutiva en 
los pacientes que realizaron RCV supervisada (32,8± 
2,3 kg/m2 al inicio, 31,1±2,0 a los 3 meses y 29,6±1,8 a 

los 6; p<0,001); sin embargo, en el grupo que hizo 
TAFA, la media del IMC aumentó a lo largo del estu-
dio (31,6±2,2 vs. 32,4±1,9 vs. 33,2±1,8 kg/m2; p<0,001). 
Al comparar los dos grupos a los 3 y 6 meses de se-
guimiento, también se constataron diferencias esta-
dísticas significativas para esta variable (p<0,001). 

Tabla 4. Distribución de ambos grupos según factores de riesgo. 
 

Factores de riesgo 
Grupo de estudio 

(n = 47) pa 

Grupo control 
(n = 59) pa pb 

Media ± DE Media ±  DE 

Índice de masa corporal (kg/m2)     
   Inicio 32,8 ± 2,3 

<0,001 
31,6 ± 2,2 

<0,001 
0,010 

   3 meses 31,1 ± 2,0 32,4 ± 1,9 <0,001 
   6 meses 29,6 ± 1,8 33,2 ± 1,8 <0,001 
Hemoglobina (g/dL)      
   Inicio 12,1 ± 1,1 

<0,001 
12,2 ± 0,8 

<0,001 
0,352 

   3 meses 12,8 ± 0,8 11,9 ± 0,7 <0,001 
   6 meses 13,2 ± 0,7 11,7 ± 0,7 <0,001 
Fibrinógeno (mg/dL)      
   Inicio 349 ± 102,1 

<0,001 
341 ± 103,9 

<0,001 
0,703 

   3 meses 294 ± 75,2 377 ± 92, 1 <0,001 
   6 meses 254 ± 77,5 407 ± 92,2 <0,001 
Proteína C reactiva (mg/L)     
   Inicio 4,8 ± 3,6 

<0,001 

4,4 ± 2,5 

<0,001 

0,518 

   3 meses 3,5 ± 1,9 4,6 ± 2,0 0,009 

   6 meses 2,8 ± 0,9 4,9 ± 2,1 0,001 
a análisis de varianza de medidas repetidas dentro de cada grupo  
b t de Student para comparación de medias entre los grupos  

DE, desviación estándar 

 
 

Tabla 5. Distribución de ambos grupos según glucemia basal y hemoglobina glucosilada. 
 

Variables  
Grupo de estudio 

(n = 47) pa 

Grupo control 
(n = 59) pa pb 

Media ± DE Media ±  DE 

Glucemia basal (mmol/L)     
   Inicio 7,5 ± 2,4 

<0,001 
7,5 ± 2,7 

<0,001 
0,992 

   3 meses 6,0 ± 1,2 7,8 ± 2,3 <0,001 
   6 meses 5,6 ± 1,0 8,4 ± 2,6 <0,001 
Hemoglobina glucosilada (%)     
   Inicio 6,6 ± 2,1 

<0,001 
6,6 ± 2,3 

<0,001 
0,866 

   3 meses 5,8 ± 1,5 6,8 ± 2,1 0,011 
   6 meses 5,6 ± 1,4 7,3 ± 2,2 <0,001 
a análisis de varianza de medidas repetidas dentro de cada grupo  
b t de Student para comparación de medias entre los grupos 

DE, desviación estándar 
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La media de los valores de la hemoglobina se in-
crementó a los 3 y 6 meses con la terapéutica en el 
grupo de estudio (12,1±1,1 g/dL al inicio vs. 12,8±0,8 y 
13,2±0,7; p<0,001) y decreció en los pacientes del gru- 
po control (12,2±0,8 vs. 11,9±0,7 y 11,7±0,7 g/dL; p< 
0,001). Al comparar los dos grupos (Tabla 4) no exis-
tieron diferencias significativas al inicio (p=0,352), 
pero sí hubo cambios significativos en los valores de 
esa variable a los 3 y 6 meses de la terapéutica (p< 
0,001). 

La media de los valores plasmáticos de fibrinóge-
no (Tabla 4) disminuyó a los 3 y 6 meses en los pa-
cientes que realizaron RCV supervisada (349±102,1 
mg/dL inicialmente vs. 294±75,2 y 254±77,5; p<0,001) 
y se incrementó en los sujetos del grupo control a los 
3 y 6 meses (341±103,9 vs. 377±92,1 y 407±92,2 mg/dL; 
p<0,001). No se evidenciaron diferencias significativas 
entre ambos grupos al inicio del estudio (p=0,703), 
pero sí hubo cambios significativos en sus valores a 
los 3 y 6 meses (p<0,001) según la terapéutica em-
pleada.  

La media de los valores de la PCR (Tabla 4) ten-
dió a disminuir durante la investigación en el grupo 
de estudio (4,8±3,6 mg/L al inicio, 3,5±1,9 a los 3 me-
ses y 2,8±0,9 a los 6; p<0,001) y a incrementarse en el 
grupo control (4,4±2,5 vs. 4,6±2,0 y 4,9±2,1 mg/L; p< 
0,001). No existieron diferencias significativas entre 
ambos grupos al inicio del estudio (p=0,518), pero sí 

a los 3 meses (p=0,009) y 6 meses (p=0,001) de trata-
miento. 

Los niveles de la media de glucemia basal en san-
gre (Tabla 5) decrecieron en el grupo de estudio a 
los 3 y 6 meses de tratamiento (7,5±2,4 mmol/L inicial-
mente, 6,0±1,2 a los 3 meses y 5,6±1,0 a los 6; p<0,001) 
y se incrementaron en los casos del grupo control 
(7,5±2,7 mmol/L vs. 7,8±2,3 y 8,4±2,6; p<0,001). Al com- 
parar los dos grupos se constató que no existieron di-
ferencias significativas al inicio de la terapéutica (p= 
0,992), pero sí durante su evolución a los 3 y 6 meses 
(p<0,001), como se puede apreciar en la. 

La media de los valores plasmáticos de HbA1c dis-
minuyó en los pacientes que realizaron RCV supervi-
sada a los 3 y 6 meses de la intervención (6,6±2,1% 
inicial vs. 5,8±1,5 y 5,6±1,4; p<0,001); en los pertene-
cientes al grupo control se incrementó (6,6±2,3% ini-
cialmente vs. 6,8±2,1 y 7,3±2,2; p<0,001). No se obser-
varon diferencias significativas entre ambos grupos al 
inicio de la investigación (p=0,866), pero sí a los 3 me-
ses (p=0,011) y 6 meses (p<0,001) de seguimiento. 

En los pacientes del grupo de estudio la media de 
los valores de colesterol total (Tabla 6) descendió a 
los 3 y 6 meses de la terapéutica (6,3±0,8 mmol/L al 
inicio vs. 5,3±0,5 y 4,7±0,3; p<0,001). En los casos del 
grupo control disminuyó a los 3 meses, pero a los 6 
meses de seguimiento se encontraron valores simila-
res a los descritos al inicio de la investigación (6,4±0,8 

Tabla 6. Distribución de ambos grupos según valores de colesterol y triglicéridos. 
 

Variables 
Grupo de estudio 

(n = 47) pa 

Grupo control 
(n = 59) pa pb 

Media ± DE Media ±  DE 

Colesterol total (mmol/L)     
   Inicio 6,3 ± 0,8 

<0,001 
6,4 ± 0,8 

<0,001 
0,614 

   3 meses 5,3 ± 0,5 6,1 ± 0,5 <0,001 
   6 meses 4,7 ± 0,3 6,4 ± 0,5 <0,001 
HDLc (mmol/L)      
   Inicio 0,8 ± 0,2 

<0,001 
0,8 ± 0,2 

<0,001 
0,391 

   3 meses 1,1 ± 0,1 0,9 ± 1,0 0,210 
   6 meses 1,4 ± 0,1 0,6 ± 0,1 <0,001 
Triglicéridos (mmol/L)     
   Inicio 2,6 ± 0,6 

<0,001 
2,3 ± 0,5 

<0,001 
0,025 

   3 meses 1,8 ± 0,3 2,3 ± 0,4 <0,001 
   6 meses 1,4 ± 0,1 2,7 ± 0,5 <0,001 
a análisis de varianza de medidas repetidas dentro de cada grupo  
b t de Student para comparación de medias entre los grupos 
HDLc, colesterol unido a las lipoproteínas de alta densidad 
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mmol/L vs. 6,1±0,5 y 6,4±0,5; p<0,001). Al efectuar la 
comparación se constató que entre ambos grupos no 
existieron diferencias significativas al inicio de la in-
vestigación (p=0,614), pero sí hubo cambios en sus 
valores correspondientes a los 3 y 6 meses de la tera-
péutica y, por ende, una alta significación estadística 
(p<0,001). 

A los 3 y 6 meses del estudio, la media de los nive-
les plasmáticos de HDLc (Tabla 6) se incrementó 
(0,8±0,2 mmol/L al inicio vs. 1,1±0,1 y 1,4±0,1; p<0,001) 
en los claudicantes que realizaron RCV supervisada, 
mientras que en los que realizaron TAFA aumentó a 
los 3 meses del tratamiento (0,8±0,2 vs. 0,9±1,0 mmol/ 
L; p<0,001) y luego disminuyó a los 6 meses (0,9±1,0 
vs. 0,6±0,1 mmol/L; p<0,001). No se encontraron dife-
rencias significativas entre el comportamiento de am-
bos grupos al inicio (p=0,391) ni a los 3 meses del tra-
tamiento (p=0,210); sin embargo, sí existieron cam-
bios significativos a los 6 meses de la intervención 
(p<0,001).  

La media de los valores de triglicéridos (Tabla 6) 
disminuyó en los pacientes del grupo de estudio a los 
3 y 6 meses de seguimiento (2,6±0,6 mmol/L inicial-
mente vs. 1,8±0,3 y 1,4±0,1; p<0,001). En el grupo con-
trol se mantuvo con un comportamiento similar al 
presentado en el inicio y a los 3 meses de la terapéu-
tica (2,3±0,5 vs. 2,3±0,4 mmol/L; p<0,001) y alcanzó 
mayores valores (2,7±0,5 mmol/L; p<0,001) a los 6 me-
ses. Los cambios ocurridos durante el tiempo en es-
tudio fueron significativos (p<0,001). Se encontraron 
diferencias significativas (p=0,025) en el comporta-
miento de los triglicéridos en ambos grupos al inicio 
de la intervención y estas fueron aún más relevantes 
a los 3 y 6 meses de seguimiento (p<0,001). 

 
 

DISCUSIÓN 
 
En 201719 se publicó una investigación acerca de la 
terapia con ejercicio supervisado en estera en pacien-
tes con enfermedad arterial periférica de miembros 
inferiores (EAPMI), donde predominaron los varones 
con una media de edad de 66,6 ± 7 años.  

En una revisión bibliográfica de ocho ensayos20 se 
reunió información sobre estudios precedentes, cu-
yos participantes con claudicación intermitente fue-
ron asignados al azar para recibir ejercicios físicos su-
pervisados o no supervisados. Se incluyeron en total 
319 pacientes, con una media de edad de 67 ± 8 años; 
la mayoría de ellos, del sexo masculino.  

Se ha planteado que la incidencia del síntoma en 
la población general oscila entre un 0,9% y 6,9% en 

hombres, que es de 1% en mujeres21,22 y que estos in-
dicadores pueden deberse a que las féminas suelen 
asistir mucho menos al médico, hay tendencia a sub-
estimar los síntomas por parte de las pacientes y los 
especialistas y la incorporación y adherencia de las 
pacientes a los programas de RCV supervisada es me-
nor23-26. 

Mostaza et al.27, estudiaron 4087 pacientes con 
EAPMI, cuya edad promedio fue de 68 años y predo-
minaron los hombres sobre las mujeres (74% eran va-
rones). En 2018, Martínez Díaz et al.28, encontraron 
que la EAPMI fue más frecuente en el sexo masculino 
(78,4%), con un predominio de edad entre 60 y 70 
años (68,8%). Los resultados de la presente investiga-
ción concuerdan con los obtenidos por esos autores. 
Se conoce que la enfermedad es poco frecuente antes 
de los 50 años y se ha estimado que su prevalencia 
en el grupo de pacientes entre los 60 a 65 años es de 
un 35%, si bien aumenta hasta el 70% entre los 70 y 
los 75 años21,22,29. 

En relación con los FR, entre los pacientes estudia-
dos en ambos grupos existió una elevada cifra de dia-
béticos. Incluso, se observó que el número fue mayor 
al reportado en estudios anteriores. Esto pudo de-
berse a las características de la población estudiada, 
la alta prevalencia de diabetes mellitus en Cuba30 y al 
hecho de que esta enfermedad se relaciona más es-
pecíficamente con la aparición de EAPMI que con la 
de cardiopatía isquémica o el ictus5,7,31.  

A pesar de que la fisiopatología de la EAPMI en 
diabéticos es la misma que en los no diabéticos, la 
claudicación intermitente es una complicación ma-
crovascular de la diabetes mellitus, puesto que la en-
fermedad tiende a producir un daño vascular más dis-
tal. Además, su duración y gravedad se asocian con 
la presencia y extensión de la obstrucción arterial31 e, 
igualmente, los diabéticos sufren una peor evolución 
de la enfermedad que los no diabéticos. En el estudio 
de salud cardiovascular se observó que los pacientes 
con diabetes mellitus tenían un riesgo relativo de 4,05 
de presentar un índice tobillo-brazo menor de 0,9032. 

Al respecto, Rein et al.33 constataron que un 38,7% 
de los pacientes con EAPMI padecían diabetes melli-
tus y en una investigación de corte transversal20 se 
encontró que un 50% de los claudicantes tenían aso-
ciado una diabetes mellitus tipo 2.  

Por otra parte, la alta presencia de hipertensos en-
tre los pacientes incluidos en la actual investigación 
pudo estar condicionada a que la HTA es una enfer-
medad con alta prevalencia en Cuba30. Se ha repor-
tado que el riesgo de tener claudicación intermitente 
es 2,5 veces superior en quienes la padecen.  
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Los mecanismos por los que la HTA favorece el 
desarrollo de EAPMI no están bien definidos. Se han 
descrito alteraciones en la activación plaquetaria, fi-
brinólisis, disfunción endotelial y concentraciones 
anormales de factores homeostáticos que favorecen 
un estado de estrés oxidativo y el desarrollo de la res-
puesta inflamatoria que lleva a la formación de la 
placa aterosclerótica. Justamente, en la circulación 
periférica tienden a aparecer estas placas en regiones 
con mayor fuerza hemodinámica (cizallamiento), por 
lo que el riesgo de que aparezcan aumenta en hiper-
tensos34,35.  

En efecto, la HTA estuvo presente entre los FR de 
un gran número de pacientes incluidos en el presente 
estudio, lo que se corresponde con las conclusiones 
de Morillas et al.34, quienes argumentaron la asocia-
ción entre la HTA y el desarrollo de EAPMI.  

En un estudio realizado en Italia36 se informó que 
un 35% de los pacientes con claudicación intermi-
tente tenían HTA; y en otro realizado en China37, que 
el 55% de los casos padecía de tensión arterial ele-
vada. Los resultados de la investigación actual con-
cuerdan con lo informado en esas investigaciones. 

Mostaza et al.27, reportaron en su estudio que el 
70% de los pacientes con EAPMI eran hipertensos, a 
diferencia de los resultados obtenidos en la presente 
investigación, donde el número correspondiente a 
este factor de riesgo fue menor. Sin embargo, los re-
sultados aquí obtenidos son análogos a los informa-
dos en un metaanálisis realizado por Singh et al.38, en 
el cual se declara la prevalencia de arteriopatía peri-
férica y se relaciona la presencia de HTA con una ma-
yor mortalidad hospitalaria.  

Sin embargo, entre los pacientes estudiados aquí 
la diabetes mellitus fue más frecuente que la HTA, lo 
que pudiera relacionarse con la menor asociación de 
esta última con el desarrollo de claudicación intermi-
tente, si se compara con otros FR como la diabetes y 
el tabaquismo32-36,38. 

En efecto, la mayoría de los pacientes participan-
tes en este estudio eran fumadores, como es tenden-
cia en Cuba30. Se pudiera considerar la demostrada 
relación entre este hábito y el desarrollo de claudica-
ción intermitente, más que con la aparición de daño 
vascular en otros territorios1,39,40. 

Martínez Díaz et al.28, informaron que fumaba el 
100% de los claudicantes de su estudio y Mostaza et 
al.27 encontraron que el 74,5% de los sujetos con 
EAPMI que conformaron su muestra no tenían ese há-
bito. Los resultados presentados en el presente in-
forme no concuerdan con los expuestos por esos au-
tores. Se entiende que la diferencia se corresponda 

con las características de la población y al tamaño de 
la muestra. 

También son discordantes los resultados que se 
presentan en relación con los descritos por Marcus et 
al.41, quienes evaluaron la correspondencia entre el 
efecto del ejercicio y el abandono del hábito de fu-
mar. Estudiaron 281 mujeres sanas que participaron 
en un programa de ejercicios físicos durante 12 sema-
nas. Hallaron entre las pacientes un 19,4% de absti-
nencia a los 2 meses de la terapéutica, contra un 
10,2% obtenido en este indicador por el grupo con-
trol.  

Las diferencias entre esos resultados y los obteni-
dos en el presente estudio puede estar relacionada 
con la intervención de pacientes de ambos sexos y 
con que los pacientes del grupo de estudio recibieron 
una terapéutica supervisada y de carácter multidisci-
plinario. Los enfermos mantuvieron contacto directo 
tres veces por semana con las licenciadas de RCV, 
quienes, durante las sesiones de ejercicios físicos, 
suelen insistir en la necesidad del cambio en el estilo 
de vida y del abandono del hábito de fumar. 

Los fumadores del grupo en estudio dejaron de ha-
cerlo a los 6 meses de la intervención, pero el com-
portamiento en el grupo control no fue similar. Ade-
más de la RCV supervisada como terapéutica multi-
disciplinaria, esto puede guardar relación con que el 
tiempo dedicado al ejercicio es mayor en los que de-
jan de fumar y, por tanto, sus beneficios se incremen-
tan. Se plantea que los fumadores que tratan de aban-
donar el hábito por sí solos lo logran en una propor-
ción de un 0,1%, en un año, en comparación con los 
que abandonan el tabaquismo por una intervención 
médica (5%)31,41. 

Algunos autores39,41 han encontrado que el riesgo 
de muerte, la producción de infarto de miocardio, la 
necesidad de revascularización de las piernas y la 
amputación ocurren con mayor frecuencia en claudi-
cantes que continúan con el hábito de fumar que en 
los que no lo hacen. Conseguir la abstinencia, enton-
ces, podría repercutir de forma importante en un pro-
nóstico más favorable de la enfermedad1,41. 

El hábito de fumar favorece la aterotrombosis, ya 
que produce lesión del endotelio por el monóxido de 
carbono circulante, aumento del fibrinógeno, factor 
VII, adherencia y agregabilidad de las plaquetas, in-
cremento de la oxidación de las lipoproteínas de baja 
densidad y descenso de la concentración de las de 
alta densidad36,41. 

Por otra parte, la RCV supervisada logró disminuir 
de forma significativa el IMC de los pacientes, y tam-
bién modificar favorablemente los valores de fibrinó-
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geno, PCR, glucemia basal, colesterol total y triglicéri-
dos a los 3 y 6 meses de la terapéutica. De igual mane-
ra, en ambos cortes del seguimiento, los pacientes del 
grupo de estudio incrementaron significativamente 
los valores plasmáticos de hemoglobina y HDLc.  

Se entiende que estos resultados se deben a la su-
pervisión del especialista y las licenciadas en RCV 
durante el desarrollo de los ejercicios físicos, lo que 
permitió modificar oportunamente la intensidad, du-
ración y tipo de ejercicio; y, además, la realización de 
rutinas fortalecedoras para los miembros inferiores.  

Los pacientes mantuvieron contacto directo con el 
personal rehabilitador al menos tres veces por se-
mana. De esta manera, se ofreció atención multidisci-
plinaria en la RCV supervisada. Se insistió en la infor-
mación permanente al paciente sobre su enferme-
dad, en la necesidad de mantener constancia en la 
dieta y la eliminación de hábitos tóxicos, y en soste-
ner la adherencia al tratamiento.  Los pacientes parti-
ciparon en diversas charlas sobre cambios de estilo 
de vida ofrecidas durante la terapéutica en el gimna-
sio de RCV. 

La diferencia significativa en cuanto al IMC entre 
los dos grupos al inicio de la investigación pudo estar 
en relación con el diseño del estudio y, por ende, no 
se consideró relevante desde el punto de vista clí-
nico, pues, según la clasificación de la Organización 
Mundial de la Salud para el estado nutricional, en am-
bos grupos prevaleció la obesidad clase I (valores en-
tre 30 y 34,9 Kg/m2)13.  

Han sido descritos los efectos beneficiosos del 
ejercicio físico para la reducción del peso corporal, a 
partir de la frecuencia, ritmo e intensidad con que se 
realice y, además, de la realización simultánea de una 
dieta42,43. A los pacientes del grupo de estudio se les 
supervisó e individualizó el entrenamiento físico. Por 
las características multidisciplinarias de la RCV, se 
propició un contacto más frecuente con el personal 
rehabilitador, con la consecuente labor educativa so-
bre los hábitos dietéticos saludables. 

Los pacientes del grupo de estudio incrementa-
ron, de forma significativa, los valores hemoglobina a 
los 3 y 6 meses de seguimiento, a diferencia de los 
sujetos del grupo control.  

En la actualidad la respuesta hematológica al ejer-
cicio físico es un tema en estudio y aún son escasas 
las investigaciones al respecto. Se infiere que el incre-
mento de la hemoglobina en los pacientes del primer 
grupo pudo deberse a: aumento en la capacidad de 
almacenamiento de eritrocitos en el bazo, mayor ex-
pansión del volumen eritrocitario, producción de eri-
tropoyetina, disposición de hierro e incremento de la 

eritropoyesis, y ajustes hematológicos que se han aso-
ciado a la realización regular de ejercicios físicos. En 
estos casos no aparece hiperviscosidad en la sangre 
porque el ejercicio físico durante 6 meses incrementa 
el volumen plasmático14. 

Se ha reportado que los niveles elevados de PCR 
y fibrinógeno se relacionan con la presencia de clau-
dicación intermitente y son predictores de mortalidad 
cardiovascular y de complicaciones vasculares de las 
extremidades. Se han asociado también con la evolu-
ción y estadio de la enfermedad en un período de 
cinco años. La media de PCR suele presentar valores 
menores de 1,4 mg/L en sujetos normales, y de 3,4 
mg/L y 7,4 mg/L en pacientes con claudicación inter-
mitente e isquemia crítica crónica, respectivamente18. 
La media de valores séricos de PCR encontrada en 
los claudicantes al inicio del actual estudio estuvo en-
tre 1,4 y 7,4 mg/L, pero no fue menor de 3,4 mg/L. En 
ambos grupos se mantuvo por debajo de 7,4 mg/L a 
los 6 meses de la intervención. 

Bejerano-Lara et al.18, describieron un importante 
descenso en los valores de PCR, con una mediana de 
0,765 mg/L, rango intercuartílico inferior de 0,675 
mg/L y superior de 0,85 mg/L, posteriores al procedi-
miento de revascularización en pacientes con EAPMI.   

En una investigación publicada por Bosevski et 
al.44, se describió que al evaluar la variación de algu-
nos parámetros involucrados en la progresión de 
EAPMI en pacientes diabéticos, la PCR disminuyó 
con el mesoglicano comparado con la basal (p<0,05), 
pero no comparado con el placebo. En la presente in-
vestigación se encontraron similares resultados en 
los pacientes que realizaron RCV supervisada y la 
mejoría de valores plasmáticos de la PCR pudo haber 
sido un aspecto importante en la evolución de estos 
sujetos. De igual forma, se pudiera suponer que la 
evolución no satisfactoria de los pacientes del grupo 
control estuvo relacionada con el incremento de los 
valores séricos de fibrinógeno y PCR. 

La determinación de biomarcadores inflamatorios 
como la PCR, tal y como se realizó en la presente in-
vestigación, podría ser útil para evaluar o predecir la 
respuesta al tratamiento empleado en los pacientes 
con claudicación intermitente. En estos enfermos, la 
isquemia crónica se ha asociado a una disfunción en-
dotelial grave, dada por el incremento de sustancias 
proinflamatorias.  La posibilidad de estimar el riesgo 
aterotrombótico sobre la base de la medición de un 
marcador de inflamación como la PCR pudiera cons-
tituir un factor pronóstico de la terapéutica emplea-
da18,45. 

La disminución significativa  de  la  glucemia  basal 
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en los casos del grupo de estudio pudo estar en rela-
ción con que el ejercicio físico regular es eficaz en el 
control de esta variable al disminuir la producción de 
glucosa en el hígado e inducir un incremento en la 
síntesis de nuevas mitocondrias. Con ello, el miocito 
mejora su capacidad oxidativa y disminuye la resis-
tencia a la insulina; además, incrementa la captación 
de glucosa a nivel del sarcolema, con lo que se ob-
tiene un mayor control glucémico8,11. También se con-
sidera la efectividad de las charlas ofrecidas en el 
gimnasio de rehabilitación y la frecuencia con que se 
aportaron consejos sobre los cambios de estilo de 
vida. 

La HbA1c es un examen que mide la cantidad de 
hemoglobina que se glucosila en sangre y brinda un 
buen estimado del control glucémico durante los 3 
meses precedentes. El aumento sostenido de la glu-
cemia hace que la glucosilación sea más intensa y ma-
yor el porcentaje de HbA1c con respecto a la hemo-
globina normal11. Los efectos favorables que a los 3 y 
6 meses tuvo la terapia con RCV supervisada en el 
control de la glucemia basal en los claudicantes estu-
diados pudieron determinar la disminución de los va-
lores de HbA1c. El incremento de los valores en los 
pacientes del grupo control pudo guardar relación 
con el aumento de los valores de glucemia basal ocu-
rrido durante el tiempo de estudio. 

También se ha planteado el poderoso efecto que 
el entrenamiento físico y la pérdida de peso pueden 
ejercer en el control de esta variable1. Se consideró 
que la disminución de la media de los valores de 
HbA1c encontrada en los pacientes del grupo de es-
tudio contribuye a mejorar el pronóstico de los suje-
tos con claudicación intermitente, puesto que, por 
cada 1% de incremento en los valores plasmáticos, se 
produce un aumento del riesgo de EAPMI en un 26%. 
El adecuado control de la HbA1c es importante, más 
aún en los diabéticos, quienes suelen presentar ma-
yor extensión y gravedad de las lesiones obstructivas 
de los miembros inferiores (como se identificó en el 
65,2% de los pacientes incluidos en el grupo de estu-
dio1,16. 

Con elevada significación estadística, los efectos 
desfavorables obtenidos en los valores de colesterol 
total, HDLc y triglicéridos en los sujetos del grupo 
control pudieron estar relacionados con que la tera-
pia realizada fue ambulatoria (no se supervisó la du-
ración, intensidad, frecuencia del ejercicio físico o ca-
minata realizada por el enfermo) y con que los pa-
cientes no realizaron ejercicios fortalecedores de los 
miembros inferiores. Además, se ha descrito que con 
la misma dosis farmacológica de estatinas puede exis- 

tir una variabilidad interindividual considerable en la 
reducción de lípidos. La respuesta no favorable se ha 
relacionado con un mal cumplimiento de la pauta te-
rapéutica; con el perfil genético del paciente, ya que 
se han descrito variaciones en los genes involucra-
dos en el metabolismo del colesterol y la captación y 
el metabolismo hepático de este grupo de medica-
mentos. La presencia de enfermedades concomitan-
tes como el hipotiroidismo pudieran ser causa de au-
mento de las cifras de colesterol total41,42.  

En cuanto a los triglicéridos, se han descrito técni-
cas enzimáticas precisas para determinar sus valores 
y se ha observado que pueden apreciarse resultados 
erróneos en pacientes con dislipidemia mixta, pues 
las cifras obtenidas pueden ser falsas. Se conoce que 
existe una importante variabilidad individual en la 
respuesta de los pacientes a la dieta y a los tratamien-
tos farmacológicos. Además, se han descrito interven-
ciones sobre el estilo de vida que tienen impacto so-
bre la concentración de lípidos (reducir el peso cor-
poral, aumentar la práctica regular de ejercicios físi-
cos, abstinencia de fumar y disminuir/incrementar el 
consumo de ciertos alimentos)1,13. Los factores antes 
mencionados pudieron estar en relación con los re-
sultados encontrados a los 3 y 6 meses en los pacien-
tes estudiados.  

Es importante destacar que, aunque los cambios 
obtenidos con respecto a los valores de colesterol to-
tal y triglicéridos, a los 3 meses de la intervención en 
los pacientes del grupo control, fueron estadística-
mente significativos, no se consideraron relevantes 
desde el punto de vista clínico; los valores de triglicé-
ridos permanecieron similares al inicio y a los 3 me-
ses de la terapéutica en los pacientes de este grupo. 

Todos los pacientes incluidos en el presente estu-
dio tenían indicado como tratamiento médico la ator-
vastatina, a igual dosis, con el objetivo de incremen-
tar la distancia de marcha. En ninguno de los grupos 
se supervisó si los pacientes cumplían con el trata-
miento. 

León y Sánchez publicaron un metaanálisis de 52 
estudios46 sobre entrenamiento físico de más de 12 se-
manas de duración. Incluyeron un total de 4700 pa-
cientes, demostraron que existió un incremento de la 
media de los valores de HDLc de 4,6% y una reduc-
ción de la media de los valores de triglicéridos de 
3,7%. Concluyeron que a los 3 meses de RCV supervi-
sada disminuyeron de forma significativa los valores 
del IMC (p=0,001), de colesterol total (p=0,08), trigli-
céridos (p=0,05) y aumentaron los valores de HDLc 
(p=0,001).  

Una  investigación  publicada  en  201247 acerca del 
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comportamiento de los FR coronario antes y después 
de ser incluidos a un programa de RCV, reportó que 
luego de 12 semanas de entrenamiento físico reali-
zado en el gimnasio, un mayor número de sujetos dis-
minuyeron el IMC, los valores de glucemia, colesterol 
total y triglicéridos, y que todos los fumadores aban-
donaron el hábito tóxico. Los resultados presentados 
en este informe concuerdan con lo publicado por 
esos autores; aunque en la actual investigación todos 
los fumadores abandonaron el hábito a los 6 meses 
de intervención.  

En un estudio realizado en el Hospital Hermanos 
Ameijeiras48 con pacientes que, luego de una cirugía 
de sustitución valvular aórtica, realizaron un pro-
grama de 12 semanas de RCV supervisada, se analizó 
el comportamiento de los FR antes y después de la 
terapéutica. Se encontró que el mayor número de su-
jetos disminuyeron los valores del IMC, glucemia ba-
sal y colesterol total. Además, el 100% de los sujetos 
dejó de fumar. Los resultados reportados en los pa-
cientes del grupo de estudio en la actual investigación 
son similares. 

Thompsom et al.49 revisaron nueve estudios y eva-
luaron el efecto del entrenamiento físico en 337 pa-
cientes con diabetes mellitus tipo 2. Encontraron una 
media de reducción de la HbA1c de un 0,5% a 1% aso-
ciada con la terapéutica de ejercicio físico. Los resul-
tados encontrados en los pacientes del grupo de es-
tudio de la actual investigación muestran analogía 
con los descritos por los autores mencionados.  

La evidencia científica actual es fuerte, consis-
tente, coherente y afirma claramente que la RCV dis-
minuye el peso corporal, los valores de PCR, fibrinó-
geno, glucemia, HbA1c, colesterol total y triglicéridos; 
así como eleva los niveles de HDLc y hemoglobina10, 

50-52. 
Son escasas las investigaciones encontradas en la 

literatura que comparen el comportamiento de los FR 
antes y después de la realización de ejercicio físico, 
en sus diversas modalidades, en los pacientes con 
claudicación intermitente. De ahí la necesidad de in-
crementarlas para arribar a conclusiones definitivas 
sobre la terapéutica ideal en pacientes claudicantes, 
con el objetivo de lograr una mejor prevención se-
cundaria en estos enfermos. 
 
 
LIMITACIONES 
 
No se realizó un estudio experimental con aleatoriza-
ción en atención a múltiples factores, entre los cuales 
destacan: aspectos éticos, de factibilidad, de tiempo y 

voluntariedad del paciente. Se optó por realizar un 
estudio cuasiexperimental con un grupo control no 
equivalente, donde se evaluaron las variables de des-
enlace al inicio, a los 3 meses y 6 meses de seguimien- 
to. Este diseño, dentro de las investigaciones cuasiex-
perimentales, es considerado por su mayor grado de 
validez interna para evaluar la eficacia de una inter-
vención53. 

En la selección realizada, los pacientes que inte-
graron el grupo de estudio o experimental pudieron 
ser aquellos que tenían más posibilidades, por condi-
ciones de factibilidad, de integrarse a esta modalidad 
terapéutica de RCV supervisada. 

No se supervisó en el entorno familiar de los pa-
cientes estudiados, el cumplimiento de las medidas 
relacionadas con el cambio de estilo de vida (dieta, 
abandono de hábitos tóxicos y grado de adherencia 
al tratamiento médico). 
 
 
CONCLUSIONES 
 
La rehabilitación cardiovascular supervisada tuvo 
efectos favorables sobre los factores de riesgo estu-
diados en los pacientes con claudicación intermi-
tente. 
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RESUMEN 
Desde sus inicios, los programas de rehabilitación cardíaca no incluían entre las 
modalidades de ejercicios el entrenamiento de resistencia a la fuerza muscular. La 
pérdida de masa muscular asociada al envejecimiento y la disminución de la prác-
tica de ejercicio físico se asocian a la prevalencia de factores de riesgo que favore-
cen la aparición o empeoramiento de las enfermedades cardiovasculares. La comu-
nidad científica aboga cada vez más por incorporar este tipo de entrenamiento a los 
programas de rehabilitación y prevención secundaria, para lo cual se necesita con-
sensuar criterios en cuanto al contenido de los ejercicios, los elementos metodoló-
gicos y de seguridad que permitan su práctica eficaz y segura.  
Palabras clave: Entrenamiento de resistencia dinámica, Rehabilitación cardíaca, 
Ejercicio de resistencia a fuerza muscular 
 
Muscular strength resistance training in cardiac rehabilitation 
 
ABSTRACT 
Since their beginnings, cardiac rehabilitation programs have not included muscular 
strength resistance training among the exercise modalities. The loss of muscle mass 
associated with aging and the decrease in the practice of physical exercise are asso-
ciated with the prevalence of risk factors that favor the appearance or worsening of 
cardiovascular diseases. The scientific community is increasingly advocating the 
incorporation of this type of training into rehabilitation and secondary prevention 
programs, for which it is necessary to reach a consensus on the criteria for the con-
tent of the exercises, the methodological and safety elements that allow its effective 
and safe practice.  
Keywords: Dynamic resistance training, Cardiac rehabilitation, Muscular strength 
resistance exercise 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Tras el comienzo de los Programas de Rehabilitación Cardíaca en Cuba, en 
1969, el entrenamiento de resistencia a la fuerza muscular (ERFM) no fue 
incluido como parte de las modalidades de ejercicios a realizar. En 1995 se 
sugería como modalidad complementaria al entrenamiento aeróbico en pa-
cientes de bajo riesgo cardiovascular1. Aunque las primeras recomendacio-
nes para su implementación fueron publicadas por la American Heart Asso-
ciation en 2000 y 20072-4, ha sido en esta última década, donde se han desarro- 
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llado amplias y diversas investigaciones que avalan 
su incorporación en la rehabilitación de pacientes 
con enfermedades cardiovasculares4,5. 

La consecuente pérdida de masa muscular aso-
ciada al envejecimiento y la disminución de la prác-
tica de ejercicio físico favorecen la producción de 
cambios metabólicos y fisiológicos degenerativos, 
que conllevan al desarrollo de la osteopenia. Esta 
condiciona la limitación de la movilidad, la indepen-
dencia y la funcionabilidad del paciente4,6-8. Por otro 
lado, trae consecuencias también en la prevalencia 
de obesidad, insulinorresistencia, diabetes mellitus, 
dislipidemia e hipertensión arterial; factores de riesgo 
asociados a la rigidez de las arterias, la disfunción en-
dotelial, el incremento de marcadores inflamatorios 
y, por consiguiente, la aparición o empeoramiento de 
la enfermedad cardiovascular7,9,10. 

 
 

ENTRENAMIENTO DE RESISTENCIA A LA FUERZA 
MUSCULAR 
 
La incorporación del ERFM en la rehabilitación de pa-
cientes con cardiopatías ha tenido sus detractores en 
la comunidad científica debido al temor a generar des- 
compensación hemodinámica, arritmias malignas, is-
quemia miocárdica y disfunción del ventrículo iz-
quierdo. El desarrollo de investigaciones en la temá-
tica ha sido clave para valorar su implementación5,11: 
cada vez es más frecuente hallar en la literatura crite-
rios que defienden la incorporación de ejercicios de 
resistencia en los programas de rehabilitación y pre-
vención secundaria12-15, tras haber evaluado su efec-
tividad y seguridad, en aras de obtener un grado de 
evidencia científica. Esta alcanza hoy la clase IB de 
recomendación en relación con el bajo riesgo de 
eventos cardiovasculares y mortalidad por todas las 
causas9. 

El concilio acerca de las formas y condiciones de 
la prescripción de estos ejercicios en la rehabilitación 
del paciente con cardiopatía resulta una necesidad 
operativa de los grupos de trabajo; favorece valorar 
los criterios ya establecidos con las nuevas recomen-
daciones, y evaluarlos de forma segura para su pues-
ta en práctica 4,5,16,17.  

Varios son los elementos a considerar en la imple-
mentación de estos ejercicios: el tipo de fuerza a de-
sarrollar; la contracción muscular predominante; la 
intensidad, volumen (tandas y repeticiones) y densi-
dad de la carga; el ritmo del ejercicio y los grupos 
musculares que participan. Además, también es ne-
cesario conocer la frecuencia del entrenamiento, el 

procedimiento organizativo a utilizar, cómo realizar 
la progresión de la carga y cuáles son los medios de 
control de la sesión3-5,14,16-21. Como se apreciará a con-
tinuación, acerca de varios de estos aspectos hay cri-
terios divergentes. 

El tipo de fuerza recomendada para pacientes car-
diópatas es la resistencia a la fuerza muscular (en in-
glés, dynamic resistance training)3,5,16,17,19. Se caracte-
riza por apelar a la capacidad del organismo para re-
sistir la fatiga en esfuerzos repetitivos y de larga dura-
ción. Se comienza a trabajar a partir de 15 repeticio-
nes y con intensidades alrededor del 60% de una re-
petición máxima (RM)22.  

En relación con el tipo de fuerza a trabajar se re-
comienda la contracción muscular isotónica o diná-
mica, en la cual se produce un desplazamiento articu-
lar y acortamiento de la fibra muscular; esta, a su vez, 
puede ser concéntrica y excéntrica3,5,16,17,19. El entre-
namiento con este tipo de esfuerzo favorece la hiper-
trofia muscular, la mejora de la coordinación neuro-
muscular y, en su ejecución, el predominio del meta-
bolismo oxidativo con incremento de la concentra-
ción de la mioglobina, del número de capilares y la 
cantidad y tamaño de las mitocondrias16,17,22,23.  

La intensidad de la carga expresada en un deter-
minado porcentaje (%) de una RM y la cantidad de 
repeticiones a realizar son los aspectos mayormente 
relacionados con las respuestas cardiovasculares ad-
versas17,21. Por esta causa se sugiere una intensidad 
de trabajo de ligera a moderada (entre el 30-60% de 
una RM) y la realización de 8, 12, 15, 17, 203,12,16-18 y has- 
ta 25 repeticiones12,18,20. La intensidad de una RM y las 
repeticiones de la carga son inversamente proporcio-
nales: a mayor intensidad de una RM menos repeti-
ciones deben realizarse17.  

Sin embargo, actualmente se propone también tra-
bajar con altas intensidades de ejercicios de resisten-
cia a la fuerza muscular (hasta el 80% de una RM), con 
el consecuente incremento de fuerza, pero habría 
que valorar el riesgo-beneficio de acuerdo con  las re-
percusiones hemodinámicas y de otro tipo en el pa-
ciente cardiópata; de ahí que se sugiera la realización 
de estudios controlados4,5,14,16,17. Se ha valorado indi-
car diferentes intensidades de trabajo según sean los 
grupos musculares, superiores o inferiores, puntuali-
zando en estos últimos con un mayor porcentaje de 
una RM3,14,17. 

Un elemento de constante preocupación para la 
comunidad médica es la forma de obtener el % de una 
RM, debido al riesgo a que se expone el paciente car-
diópata al realizar una repetición con el máximo peso 
que pudiera levantar, y las consecuencia de ejecutar-
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lo en un músculo no entrenado3,14,17,19. Se ha sugerido 
emplear varias formas indirectas14,17,24 como, por 
ejemplo, la realización de cinco17 o diez RM14, y el em-
pleo de ecuaciones para establecer el cálculo y esti-
mar el valor de una RM14,17,25. Lo ideal para obtener el 
resultado que se espera es que, con la magnitud del 
peso que se levante, se realicen hasta diez RM; a par-
tir de ese número la estimación es más imprecisa25.  

Por su parte, la American Heart Association ha 
propuesto el trabajo del ERFM en pacientes con en-
fermedades cardiovasculares mediante una relación 
entre el porcentaje de una RM y la realización de re-
peticiones aproximadas3. Un ejemplo de ello es que 
para un trabajo del 60% de una RM, se deben realizar 
aproximadamente 17 repeticiones. Varios criterios 
son emitidos para precisar la estimación de una RM; 
en cualquiera de ellos, se considera llevar una pres-
cripción individualizada de la carga a levantar, ade-
más de contar con un período de preparación para 
iniciar este entrenamiento3,14,17. 

En relación a los sets a realizar, se recomiendan 
entre 3 y 4 con el procedimiento organizativo de cir-
cuito y con ejercicios donde participen varios grupos 
musculares de los miembros superiores e inferiores 
y se puntualice el trabajo de músculos agonista y an-
tagonista, para evitar lesiones. Pueden incluirse en 
este entrenamiento entre 6, 8 y 10 grupos musculares, 
y utilizarse pesos libres y equipos de musculación3,14, 

16,19. En la progresión de la carga participan las repeti-
ciones, las tandas y el incremento de la magnitud de 
peso3,16,18,19.  

La frecuencia para realizar el ERFM debe ser de 2-
3 veces en la semana, con intervalos de 24 a 48 horas 
de descanso, y debe realizarse siempre de forma com- 
plementaria al entrenamiento aeróbico3,16,18-20. Para 
iniciarlo se sugiere realizar previamente un período 
de entrenamiento aeróbico y comprobar que este 
haya sido bien tolerado por el enfermo3,7,18,20,26. En pa-
cientes con enfermedad coronaria se debe iniciar en-
tre la tercera y la cuarta semanas posteriores al 
evento clínico —con o sin intervencionismo percutá-
neo—, y entre la sexta y séptima, tras una cirugía car-
díaca3,26,27.  

Se insiste en la necesidad de efectuar una correcta 
respiración en esta forma de entrenamiento (exhalar 
con la contracción muscular e inhalar con la relaja-
ción muscular), para evitar la maniobra de Valsalva. 
Igualmente, se recomienda llevar un ritmo de bajo a 
moderado durante la ejecución2,3,16,19-21.  

Otro elemento que se aborda en la bibliografía so-
bre este entrenamiento en la rehabilitación del pa-
ciente cardiópata es la respuesta de la presión arterial, 

sobre todo la sistólica, ya que esta tiende a modificar-
se más que la frecuencia cardíaca, en corresponden-
cia con la intensidad de la carga. La presión arterial 
sistólica influye en el incremento de la resistencia 
vascular periférica, genera un aumento de la pos-
carga, lo que pudiera favorecer cambios isquémicos 
y arritmias cardíacas. Por ello, además de emplear la 
monitorización mediante telemetría como supervi-
sión al paciente, se debe llevar un seguimiento de la 
presión arterial2,3,16,19-21.  

Otro medio de control durante la ejecución del 
ERFM en estos pacientes es la escala de Borg, según 
la cual el esfuerzo realizado debe percibirse en los 
niveles de 11 a 143,5,12,14; sin embargo, se plantea tam-
bién que el uso de esta escala en este tipo de entre-
namiento es controversial, ya que fue concebida para 
evaluar la intensidad del entrenamiento aeróbico16. 

 
Beneficios e indicaciones 
Actualmente, dados los beneficios que aporta la prác-
tica de ERFM y la recomendación de combinarlo con 
el entrenamiento aeróbico en los programas de reha-
bilitación cardíaca, es necesario seguir las actualiza-
ciones sobre su práctica en las diferentes enfermeda-
des cardiovasculares16,18. Se considera igualmente im-
portante realizar una adecuada estratificación de ries-
go, y comprobar que el paciente no esté descompen-
sado de la enfermedad. Además, debe tener un míni-
mo de capacidad funcional (se hallan criterios varia-
bles, desde ≥ 4 METS [unidad de medida del índice 
metabólico]3 y 5 METS2) para que proceda indicar 
esta forma de rehabilitación7 y, para pacientes con in-
suficiencia cardíaca compensada con disfunción sis-
tólica del ventrículo izquierdo, se recomienda ≥10 
ml/kg/minutos de consumo de oxígeno20,27.  

 
Actualizar guías de práctica clínica  
Las contraindicaciones del ERFM en la rehabilitación 
de los pacientes con cardiopatías fueron descritas 
por la American Heart Association en 20073, por lo 
cual deberían actualizarse.  

A pesar de que se han expuesto varios elementos 
relacionados con la prescripción de esta forma de en-
trenamiento, otros, también necesarios para una co-
rrecta metodología en su implementación, quedan al 
reclamo de documentos guías4,5,16. Pueden conside-
rarse, entre otros, el ritmo del ejercicio entre contrac-
ción y relajación muscular, la densidad de la carga, 
las variables tiempo de trabajo-descanso entre tandas 
y ejercicios, aspectos de supervisión, criterios para la 
interrupción del entrenamiento y otros elementos 
metodológicos relacionados con los pasos a seguir en 
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la estimación de una RM. 
Al tener en cuenta todo lo anterior y sobre la base 

de la experiencia en la prescripción del ERFM, en el 
Departamento de Rehabilitación del Instituto de Car-
diología y Cirugía Cardiovascular de La Habana, Cu-
ba, se ha considerado pertinente la actualización del 
protocolo en la fase de convalecencia28, en aras de 
facilitar su práctica. 

 
Aspectos metodológicos del ERFM 
- Antes del comienzo de este entrenamiento debe 

haber una fase de familiarización y orientación al 
paciente. Se sugiere realizar, al menos una semana 
antes de iniciar la carga estimada para el entrena-
miento, una preparación donde se demuestre la 
postura correcta y la técnica del ejercicio, y se ex-
plique el adecuado patrón de respiración (exhalar 
con la contracción muscular e inhalar con la rela-
jación muscular) para evitar la maniobra de Val-
salva.  

- Para seleccionar la magnitud de peso de trabajo se 
debe tener en cuenta la edad, el sexo y la compo-
sición corporal del paciente. Debe preverse un pe-
ríodo de preparación con pesos menores al esti-
mado y con pocas repeticiones.  

- La densidad de la carga debe oscilar entre 30-45 
segundos entre los grupos musculares y entre 60-
90 segundos entre cada circuito. 

- El ritmo del ejercicio debe ser de 2,0-2,5 segundos 
entre contracción y relajación muscular. 
 

Aspectos de seguridad del ERFM 
- Para comenzar el ERFM la presión arterial debe 

encontrarse en valores normales: <140 mmHg de 
sistólica y < 90 mmHg de diastólica. Estas variables 
deben controlarse al finalizar las repeticiones de 
cada tanda realizada, e interrumpir la sesión si se 
alcanzan valores de 190 mmHg de presión arterial 
sistólica y 110 mmHg de diastólica. 

- Se suspenderá la sesión si el paciente presenta de-
crecimiento de la presión arterial sistólica > 10 
mmHg. 

- Debe realizarse el monitoreo al paciente mediante 
telemetría y suspender el ERFM si se produce un 
desplazamiento negativo ≥ 2 mm del segmento ST 
con respecto al basal y cuando aparezcan algunas 
de las formas de taquiarritmia y bradiarritmias que 
comprometan el gasto cardíaco. 

- Se suspenderá el ERFM si el paciente presenta sín-
tomas clínicos de angina de pecho, sudoración, 
cambios de coloración de la piel asociado a un 
cuadro de hipotensión y disnea. 

- La frecuencia cardíaca debe ser evaluada a través 
de un equipo de telemetría y se observará que se 
mantenga en rangos de ±10 latidos/minuto, en re-
lación con el pulso de entrenamiento individuali-
zado. Este puede tomarse en la arteria radial. 

 
 

COMENTARIO FINAL 
 
Cada vez se valora más la pertinencia de incluir el 
ERFM en programas de rehabilitación cardíaca y pre-
vención secundaria, por ello es necesario que la co-
munidad científica unifique criterios en los diferentes 
aspectos que competen a su prescripción. Entre estos 
elementos se encuentran la estimación de forma indi-
recta de una RM, el porcentaje de intensidad reco-
mendado expresado en una RM y la cantidad de re-
peticiones que debe realizar el paciente.  

Por otra parte, es conveniente establecer una me-
todología para su implementación que facilite la prác-
tica de este entrenamiento y garantice su efectividad 
en la rehabilitación del paciente con cardiopatía. Este 
es un campo que reclama futuras investigaciones y 
actualización constante, a partir de la experiencia en 
las instituciones especializadas en la atención cardio-
vascular. 
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RESUMEN 
La ecografía pulmonar consiste en la obtención de imágenes de este órgano me-
diante el uso de ultrasonidos. Es una prueba inocua que no utiliza radiación y que 
no requiere de gran infraestructura, características que la convierten en una técnica 
reproducible y realizable a la cabecera del enfermo. Los pulmones se consideraron, 
clásicamente, como órganos no accesibles por ecografía, debido a la limitación de 
los ultrasonidos para atravesar la barrera de aire y huesos; pero con esta técnica se 
puede evaluar, de manera precisa y certera, la presencia y gravedad de algunas 
afecciones cardiopulmonares, así como la mejor estrategia terapéutica. La elevada 
afinidad de la COVID-19 por el sistema respiratorio permite utilizar la ecografía pul-
monar como herramienta de triaje para identificar potenciales complicaciones, 
tanto en casos sospechosos o positivos como en asintomáticos o con sintomatolo-
gía, ya que conocer el grado de afectación pulmonar —de acuerdo a los patrones 
que se observen en las imágenes adquiridas— permite estratificar a los pacientes 
según su gravedad, seleccionar el nivel de atención que necesitan y evaluar la res-
puesta al tratamiento.  
Palabras clave: Ecografía pulmonar, Diagnóstico, Utilidad, COVID-19 

 
Applicability of lung ultrasound in modern cardiology and its 
value in the COVID-19 pandemic 
 
ABSTRACT 
Lung ultrasound consists of obtaining images of this organ using ultrasound waves. 
It is, therefore, a harmless test that does not involve radiation and does not require 
a large infrastructure, making it a reproducible technique that can be performed at 
the patient's bedside. Traditionally, lungs were considered as organs that cannot be 
approached by ultrasound due to the limitations of ultrasound waves in penetrating 
the barrier of air and bone. However, with this technique, it is possible to accurately 
and reliably assess the presence and severity of certain cardiopulmonary condi-
tions, as well as determine the most effective therapeutic strategy. The high affinity 
of COVID-19 for the respiratory system allows for the use of pulmonary ultrasound 
as a triage tool to identify potential complications, both in suspected or confirmed 
cases, as well as in asymptomatic individuals or those with symptoms. Understand-
ing the extent of pulmonary involvement, as determined by the patterns observed 
in the acquired images, allows for the stratification of patients based on severity, 
selection of the level of care they require, and evaluation of treatment response.  
Keywords: E Lung ultrasound, Diagnosis, Usefulness, COVID-19

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
mailto:gggeordan@gmail.com
http://www.revcorsalud.sld.cu/
mailto:gggeordan@gmail.com
mailto:geordan.guevara@winchesterheartcentre.com
mailto:geordan.guevara@winchesterheartcentre.com
mailto:gggeordan@gmail.com
https://orcid.org/0000-0002-4196-619X


 Goire Guevara G. 
 

CorSalud. 2023 Ene-Mar;15(1):56-66 57 

INTRODUCCIÓN 
 
Hasta hace pocos años se afirmaba que la explora-
ción ecográfica del pulmón no era posible1, en base a 
argumentos tan sólidos como el hecho de que el pul-
món es un órgano cuyo contenido principal es aire, 
que —además— está rodeado por la armazón de hue-
sos de la caja torácica, y ambos son barreras acústi-
cas. Sin embargo, en los últimos 20 años se ha asistido 
a un importante desarrollo de la ecografía torácica y 
desde que Lichtenstein publicó, en 1995, un trabajo 
que demostró la utilidad de la ecografía en el diagnós-
tico de neumotórax2,3, numerosas publicaciones han 
descrito cada vez más aplicaciones de la técnica en 
el estudio y tratamiento de diferentes enfermedades 
del pulmón, pleura, pared torácica y diafragma. 

La ecografía pulmonar ofrece numerosas ventajas 
(Recuadro 1), al compararla con otras técnicas de 
imagen de uso habitual en las enfermedades toráci-
cas, como la radiografía o la tomografía computari-
zada (TC)4,5.  

La ecografía pulmonar es, actualmente, una téc-
nica complementaria que ha modificado la forma de 
interpretar el ultrasonido y ha revolucionado la 
forma de practicar la medicina, con impacto en diver-
sas especialidades médicas y quirúrgicas en las que 
ha transformando el abordaje diagnóstico y terapéu-
tico de los pacientes. Una de ellas es Cardiología, 
donde es especialmente útil para el diagnóstico dife-
rencial de la disnea aguda; así como para el diagnós-
tico, evaluación y cuantificación del líquido extravas-
cular pulmonar; la insuficiencia cardíaca y los síndro-
mes coronarios agudos6,7. 

 
 

TÉCNICA DE EXAMEN 
 
Para hacer una ecografía pulmonar se dispone de 
transductores convexos, lineales y sectoriales como 
el cardíaco, de manera que, si el cardiólogo está rea-

lizando una ecocardiografía, no necesita cambiar de 
transductor8. 

La sonda lineal, de alta frecuencia (7,5 - 12 MHz), 
ofrece imágenes de mejor resolución para estructu-
ras superficiales, por lo que suele emplearse para una 
exploración detallada de la pared torácica o la pleura. 
La curva o convexa, de frecuencias medias o bajas 
(3,5 - 5 MHz), es la más ampliamente utilizada y per-
mite una visión más profunda del tórax, con una vi-
sualización aceptable de la pleura y las áreas más su-
perficiales4,9. Algunos autores recomiendan el uso de 
una sonda sectorial o convexa de pequeño tamaño, 
con frecuencias similares, debido a que puede posi-
cionarse mejor en los espacios intercostales10.  

El transductor se coloca en cualquier parte del tó-
rax donde se pondría el estetoscopio. Para ello, se ha 
sistematizado la exploración a través de la división 
de cada hemitórax en 6 regiones: anteriores, laterales 
y posteriores, que se subdividen a su vez en superio-
res e inferiores, mediante el uso de las referencias 
anatómicas de las líneas axilar anterior y posterior, y 
mamilar11. 

La colocación del transductor debe ser perpendi-
cular al tórax con la muesca de orientación hacia la 
cabeza del paciente y el indicador de orientación de 
la pantalla del lado derecho, como se usa durante la 
ecocardiografía; de manera que, en la pantalla, las es-
tructuras superficiales se muestran en su parte supe-
rior y las craneales hacia su parte derecha. La evalua-
ción se inicia en la línea paraesternal y se extiende 
hasta la línea paravertebral en cada hemitórax, y en 
la región anterior abarca desde el segundo al quinto 
espacio intercostal en el lado derecho y del segundo 
al cuarto del lado izquierdo, por la interposición del 
corazón. 

Diacon et al.12, recomiendan colocar la sonda so-
bre el espacio intercostal, que actúa como ventana 
ecografía, según el eje longitudinal del tórax (posición 
vertical) o de forma oblicua, paralelo al eje de la cos-
tilla. La sonda debe sujetarse firme y cómodamente, 

Recuadro 1. Ventajas de la ecografía pulmonar sobre otras técnicas de imagen. 
 

- Proporciona imágenes en tiempo real y permite una evaluación dinámica del pulmón y el espacio pleural. 
- No expone al paciente a radiaciones ionizantes, por lo que es una técnica segura; aspecto especialmente im-

portante en personas susceptibles a los efectos adversos de la radiación (niños y mujeres embarazadas).  
- Por su seguridad, permite repetir la exploración tantas veces como sea necesaria, y es útil tras intervenciones 

terapéuticas y para valorar la evolución de diversas enfermedades. 
- La disponibilidad de equipos portátiles permite su realización a la cabecera del paciente; aspecto crucial en 

aquellos de difícil movilización, como los ingresados en unidades de cuidados intensivos, o en lugares donde 
exista difícil acceso a otras pruebas de imagen. 

- Bajo costo en comparación con otras técnicas. 
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para que permita realizar leves movimientos de ba-
lanceo y rotación, hasta conseguir la mejor visión de 
la imagen deseada. Se deslizará a lo largo del espacio 
intercostal, de atrás hacia delante y de abajo a arriba, 
sobre los distintos espacios intercostales, siguiendo 
las líneas anatómicas del tórax13. 
 

 
PATRÓN ECOGRÁFICO DE IMAGEN NORMAL 
 
La pared torácica aparece como una serie de capas 
de tejidos blandos de distinta ecogenicidad. La más 
superficial corresponde a la piel, la cual se visualiza 
como una capa ecogénica de 1 a 3 mm de espesor. 
Inmediatamente por debajo, se identifican la grasa 
subcutánea y los músculos intercostales, éstos últi-
mos visibles como múltiples estrías ecogénicas sobre 
una base hipoecoica4,14. Más profundo están las costi-
llas, que se observan, con la sonda ecografía en posi-
ción longitudinal, como estructuras curvilíneas hipe-
recoicas con sombra acústica posterior, producida 
por la absorción de la mayoría de los haces de ultra-
sonido por el hueso. Entre ellas, a unos 5 mm por de-
bajo, puede visualizarse la línea pleural13. Esta ima-
gen longitudinal de las costillas superior e inferior, 
con su correspondiente sombra posterior caracterís-
tica, se ha descrito como el «signo del murciélago»14 
(Figura 1A), también conocido como «signo del 
avestruz» (Figura 1B), si se utiliza el transductor li-
neal, donde los ojos corresponden a las costillas y el 
pico, a la línea pleural.  

Estos dos signos son los que permiten ubicar ana-
tómicamente la línea pleural, la cual es dinámica por-
que está formada por ambas capas de la pleura: la pa-
rietal, fija a la cara interna de la pared torácica, y la 
visceral, adosada al parénquima pulmonar; entre las 
que existe un desplazamiento laterolateral durante la 
respiración, que le da a la línea pleural un aspecto 
chispeante, denominado «signo de deslizamiento»15. 
Este signo puede confirmarse en modo M por el «sig-

no de la orilla de la playa», donde las estructuras su-
perficiales que presentan un patrón lineal correspon-
den a las olas, la línea pleural representa la orilla y el 
aspecto arenoso subyacente con un patrón granular, 
al artefacto de movimiento producido por el desliza-
miento pleural (Figura 1C). 

 
 

PATRÓN ECOGRÁFICO DE IMÁGENES PATOLÓGI-
CAS 
 
Artefactos 
El parénquima pulmonar normal se sitúa por debajo 
de la línea pleural y es invisible por ecografía. Esto se 
debe a que los ultrasonidos son atenuados por el aire 
y a que, además, la gran diferencia de impedancia 
acústica entre la pleura y el pulmón, hace que la ma-
yoría de los ultrasonidos sean reflejados por la inter-
face pleura-pulmón16.  

Esta diferencia de impedancia acústica es respon-
sable de dos artefactos característicos: 
1. Artefactos de reverberación o líneas A (Figura 

2A): Son una serie de líneas hiperecogénicas ho-
rizontales, por debajo de la línea pleural, paralelas 
y equidistantes una de otra, que representan la re-
verberación de los ultrasonidos reflejados por la 
superficie pleuropulmonar9,14,17. En adultos sanos, 
suelen identificarse en los últimos espacios inter-
costales, por encima del diafragma. 

2. Artefactos en cola de cometa o líneas B: Son tam-
bién artefactos de reverberación y aparecen como 
imágenes verticales, producidas por múltiples 
ecos repetidos que simulan una cola de cometa. 
Se originan en la superficie pleural, se prolongan 
hasta la base de la pantalla y se movilizan con la 
respiración; además, atraviesan y borran las líneas 
A (Figura 2B). Estas líneas B se deben a la refle-
xión del haz de ultrasonidos al encontrar un área 
intersticial engrosada, por la gran diferencia de im-
pedancia acústica entre el aire y el edema o fibro- 

 
 

Figura 1. Patrones ecográficos pulmonares normales. A. Signo del murciélago. B. Signo del avestruz (cuando se utiliza el 
transductor lineal). C. Signo de la orilla de mar (modo M). 
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sis existente en los septos interlobulillares engro-
sados14,18,19. Pueden verse en sujetos sanos, sobre 
todo en las bases pulmonares, pero más de 3 en 
un mismo campo se consideran anormales13 y, 
como se comentará más adelante, pueden apre-
ciarse en diferentes enfermedades (pulmonar in-
tersticial, insuficiencia cardíaca, entre otras). 
 
Existen además otros artefactos de reverberación 

que se producen cuando la señal de ultrasonido se 
refleja de forma repetida entre interfases altamente 
reflectoras que están cerca del transductor20. Los más 
importantes son: 
- Líneas C: Son líneas hiperecogénicas horizontales 

que se sitúan a una distancia que no es múltiplo 
de la que existe entre el transductor y la línea pleu-
ral. 

- Líneas E: Líneas hiperecogénicas verticales que se 
inician en la pared torácica (a diferencia de las lí-
neas B que parten de la línea pleural) y aparecen 
cuando existe enfisema subcutáneo. 

- Líneas Z: Líneas hiperecogénicas verticales que se 
inician en la pleura pero que no alcanzan el final 
de la pantalla (lo que las diferencia de las líneas 
B). 
 

Síndrome alveolointersticial 
El síndrome alveolointersticial se caracteriza, ecográ-
ficamente, por un aumento de líneas B o artefactos en 
cola de cometa, procedentes de la superficie pleural. 
Su origen, como se ha señalado antes, se atribuye a 
la diferencia de impedancia acústica entre el aire del 
pulmón y el engrosamiento de los septos interlobuli-
llares16. La sensibilidad de este hallazgo es elevada, 
pero es poco específico. Pueden verse también en 
bronquiolitis obliterante con neumonía organizada, 
neumonía y embolismo pulmonar, pero algunos au-
tores han sugerido que, en estas situaciones, el nú-
mero de líneas B es menor y que el área de afectación 
es más localizada. En cambio, en las enfermedades 
intersticiales difusas, habitualmente, se distribuyen 
sobre la generalidad de la superficie pulmonar de 
forma bilateral y predominan, sobre todo, en las ba-
ses pulmonares21. 

Una vez identificado y definido, este patrón debe 
caracterizarse en base a cuatro parámetros, mediante 
el análisis del modelo de cuatro regiones (anteriores 
y laterales): 
- Distribución: Difusas si dos o más regiones están 

afectadas, y focales si el hallazgo se limita a una 
región22. 

- Extensión:  Se refiere a si la afectación es unilateral 

o bilateral de acuerdo a los hemitórax afectados. 
- Homogeneidad/heterogeneidad: Indica que todas 

las regiones están o no afectadas por el mismo pa-
trón. 

- Aspecto: Se caracteriza a la línea pleural según su 
aspecto liso o irregular/fragmentado. 
 
La cuantificación de este patrón intersticial se rea-

liza mediante índices semicuantitativos o cualitati-
vos22.  La separación de las líneas B a nivel de la línea 
pleural, en milímetros, es uno de los más empleados. 
Lichtenstein6,18,19, utilizó este último parámetro de 
acuerdo a su correlación con la TC de tórax, y descri-
bió tres tipos: 
- Líneas B7: Separadas por 7 mm respecto a la sepa-

ración de los septos interlobulillares en la TC de 
tórax. 

- Líneas B3: Separadas por 3 mm. 
- Patrón de Birolleau: Líneas B sin separación detec-

table. 
 
Los parámetros correspondientes a «pulmón ne-

gro», con líneas B7 o líneas B separadas, se han corre-
lacionado, desde el punto de vista fisiopatológico con 
el edema intersticial y un grado de afectación leve. El 
«pulmón blanco y negro», con líneas B3 y líneas B, 
juntas o agrupadas, se asocia a edema intersticioal-
veolar y un grado de afectación moderado; mientras 
que el «pulmón blanco», con patrón de Birolleau y lí-
neas B coalescentes o confluentes, se correlaciona 
con edema alveolar, patrón de vidrio esmerilado en 
la TC de tórax y un grado de afectación intersticioal-
veolar grave. Este patrón intersticial o de pulmón hú-
medo corresponde al tercer patrón ecográfico y es la 
base de las aplicaciones de la ecografía pulmonar en 
Cardiología. 

Algunos autores han tratado de relacionar la gra-
vedad del síndrome alveolointersticial con la cuantía 
del edema pulmonar, y han utilizado como referencia 

 
 

Figura 2. Artefactos característicos en la ecografía pulmo-
nar. A. Líneas A (flechas rojas). B. Líneas B (flechas azules). 
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la medición del agua pulmonar extravascular (APE). 
Agricola et al.23, emplean un sistema de puntuación 
(score) ultrasonográfico que consiste en la suma del 
total de líneas B observadas en el conjunto de zonas 
escaneadas. Esta puntuación se correlaciona modera-
damente con el APE medida por el método de termo-
dilución transpulmonar. En la práctica clínica, es útil 
considerar la puntuación obtenida como una estima-
ción semicuantitativa del edema pulmonar: edema 
ausente (menos de 5 líneas B), leve (de 5-14), mode-
rado (de 15-30) y grave (más de 30 líneas B).  

La utilización de la ecografía puede resultar espe-
cialmente útil en aquellos pacientes sin expresión ra-
diológica, por no haber alcanzado aún el umbral del 
edema alveolar, que suele producirse con un incre-
mento del 50-75% del valor superior del APE normal. 
En este escenario, la presencia de un patrón ecográ-
fico intersticial puede revelar la causa de la hipoxe-
mia o poner de manifiesto el edema, antes —incluso— 
de que se produzca un deterioro en el intercambio 
gaseoso24. 
 
Derrame pleural 
Mediante la aplicación de transductores lineales di-
rectamente sobre el tórax, el derrame pleural se vi-
sualiza como un espacio libre de ecos (imagen ane-
coica, negra) entre la pleura parietal y la visceral, (Fi-
gura 3A)25. Debe asegurarse que se encuentre loca-
lizado por encima del diafragma.  

El segundo signo definitorio procede de la imagen 
en modo M a través del derrame, en el que se apre-
cian variaciones del espacio interpleural con el ciclo 
respiratorio, que disminuyen con la inspiración (o la 
insuflación del respirador). Es lo que se denomina 
«signo del sinusoide» (Figura 3B). Se puede acom-
pañar de atelectasias compresivas en derrames cuan-
tiosos, que se identifican como imágenes móviles con 

aspecto de medusa o lengua (signo homónimo, Fi-
gura 3C). 

De acuerdo con la apariencia ecográfica, el de-
rrame pleural se clasifica en los siguientes tipos: 
- Simple: Totalmente anecoico. 
- Complejo no tabicado (sin septos): Si existe mate-

rial ecogénico en el seno de un derrame anecoico, 
generalmente puntiforme. 

- Complejo tabicado (septado): Si en el material eco-
génico se detectan imágenes con forma de filamen-
tos o tabiques. 

- Ecogénico difuso: Por su apariencia con ecogeni-
cidad aumentada de forma homogénea, que se co-
rresponde con la presencia de tejido desvitaliza-
do, proteínas, fibrina y sangre. 
 
Aunque la clasificación de un derrame en exuda-

do o trasudado es, a veces, difícil, incluso con crite-
rios de laboratorio, la distinción es útil en términos 
de actitud diagnostico-terapéutica. Las características 
del derrame en la ecografía pueden ayudar a diferen-
ciar uno de otro26. En general, los trasudados son ane-
coicos, pero un derrame anecoico puede ser cual-
quiera de los dos. Sin embargo, un derrame complejo 
(tabicado o no) y uno difusamente ecogénico, son 
siempre exudados, y se corresponden —habitualmen-
te— con hemotórax o empiemas. Otros signos que 
apoyan la naturaleza de exudado del derrame son la 
presencia de una consolidación, el engrosamiento 
pleural y la existencia de nódulos pleurales.  

De forma semicuantitativa, el volumen del derra-
me se puede clasificar como mínimo, pequeño, mo-
derado o masivo, en función del número de espacios 
intercostales en los que se visualiza. No obstante, en 
pacientes con ventilación mecánica, al estar en decú-
bito supino, si el derrame no está tabicado, se movi-
liza libremente a través del espacio pleural y se dis-

 
 

Figura 3. Signos ecográficos de derrame pleural. A. Imagen anecoica entre la pleura parietal y la visceral (modo  
bidimensional). B. Signo de sinusoide (modo M). C. Signo de medusa o lengua que expresa la presencia de colapso  

pulmonar o atelectasia. 
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tribuye en función del grado de elevación de la cabe-
cera de la cama. Esto puede modificar las medidas 
ecográficas del derrame, por lo que es preciso estan-
darizarlas. En general, se acepta una posición entre 0-
15 grados, se explora en la línea axilar posterior en 
cortes longitudinal y transversal, y se realiza la me-
dida en la fase espiratoria. 

Para su cuantificación se dispone de una serie de 
fórmulas en decúbito supino y sedestación, con va-
riados rangos de precisión. Un grupo de autores uti-
liza la fórmula de Balik et al.27, aplicada al paciente en 
decúbito supino con cabecera a 15º, en espiración, y 
con el transductor ubicado en la región posterolateral 
inferior. Se mide el diámetro interpleural mayor en 
milímetros y se multiplica por 20, con lo que se ob-
tiene el volumen aproximado en mililitros. 

 
Neumotórax 
La detección de neumotórax es especialmente impor-
tante en el traumatismo torácico, el barotrauma aso-
ciado a la ventilación mecánica, tras la cateterización 
venosa central yugular o subclavia, y en los pacientes 
que se van a trasladar en medios aéreos. 

La ecografía es muy sensible (90-100%, según los 
diferentes estudios) para el diagnóstico del neumotó-
rax incluso de pequeño tamaño, que pueden pasar 
desapercibidos en la radiografía de tórax28. Existen 
varios signos ecográficos, el primero es la ausencia 
de deslizamiento pulmonar, ya que la pleura visceral 
pierde el contacto con la parietal2. En el modo M se 
pierde la apariencia de orilla de playa (con arena y 
mar) y solo se visualizan líneas horizontales parale-
las, que forman la imagen conocida como el «signo de 
la estratosfera o código de barras». No obstante, la 
falta de deslizamiento pulmonar puede producirse en 
otras enfermedades y circunstancias, como las adhe-
rencias pleurales, la intubación bronquial selectiva, y 
la contusión, consolidación y atelectasia pulmona-
res29. Esta falta de especificidad hace que la decisión 
de realizar un tratamiento descompresivo inmediato, 
basado exclusivamente en este signo, dependa de las 
circunstancias clínicas del paciente. En caso de ines-
tabilidad hemodinámica (incluida la parada cardio-
rrespiratoria), se optaría por la colocación de un dre-
naje pleural; pero si no existiera compromiso vital in-
mediato, sería recomendable la realización de otra 
técnica de imagen. 

La presencia de líneas B nos permite descartar un 
neumotórax, ya que implica la aposición de ambas 
pleuras, lo que permite que se forme el artefacto19. 

El segundo signo ecográfico especifico es el ha-
llazgo del denominado punto pulmonar (lung point) 

en modo M, que se produce por una sucesión de imá-
genes normales (arenosas) durante la inspiración y 
anormales (líneas horizontales) durante la espira-
ción, y se corresponde con el punto del tórax donde, 
en inspiración, el pulmón toca o alcanza a la pared 
torácica en el seno de un neumotórax no masivo. 

 
Patrón de consolidación pulmonar 
Neumonía 
La ecografía, por las numerosas ventajas que aporta, 
es una herramienta muy útil para el diagnóstico y se-
guimiento de la neumonía, sobre todo en pacientes 
más susceptibles (niños y embarazadas), y para de-
tectar posibles complicaciones, como absceso de pul-
món, derrame paraneumónico complicado o empie-
ma. Además, constituye la técnica de elección para 
dirigir la punción de cualquiera de estas afecciones21. 
Un metaanálisis30 que evaluó 10 estudios sobre la ren-
tabilidad diagnóstica de la ecografía, encontró una 
sensibilidad de 94% y especificidad de 96% en el diag-
nóstico de neumonía, comparada con la radiografía o 
la TC de tórax.  

Se visualiza como una imagen hipoecoica o isoe-
coica (patrón ecográfico similar al del hígado) de ta-
maño y morfología variables, bordes irregulares y es-
tructura homogénea o heterogénea. La consolidación 
visible por ecografía es, aparentemente, menor que la 
de la radiografía o la TC, ya que sólo se detecta la 
parte en contacto con la pleura. 

Los criterios diagnósticos de la presencia de una 
consolidación pulmonar31-33 se muestra en el recua-
dro 2. El signo ecográfico más característico de la 
neumonía es el broncograma aéreo5,21, que consiste 
en líneas hiperecogénicas en el interior de la lesión, 
a veces ramificadas y móviles con la respiración, co-
rrespondientes a bronquios o bronquiolos rellenos 
de aire. Por el contrario, el signo del broncograma lí-
quido se caracteriza por estructuras tubulares hipo-
ecoicas o anecoicas, sin signos de perfusión en el Do-
ppler color y es muy sugestivo de neumonía secun-
daria a obstrucción bronquial central5,21.  

Debe realizarse el diagnóstico diferencial con neo-
plasias, atelectasias e infarto pulmonar, entre otros. 
La ecografía es más sensible que la radiografía e in-
cluso que la TC, en la valoración de necrosis y absce-
sificación de la neumonía. El absceso se presenta co-
mo una lesión ovalada o redondeada de márgenes re-
gulares o irregulares, generalmente anecoica, que 
puede contener ecos internos o septos. La presencia 
de aire en su interior produce múltiples imágenes 
puntiformes hiperecogénicas, muy características, 
flotando en movimiento con la respiración5,13,21. 
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Tromboembolismo periférico e infarto pulmonar 
La angioTC torácica es, actualmente, la técnica de 
elección en el diagnóstico del tromboembolismo pul-
monar (TEP), pero la ecografía puede resultar de uti-
lidad en pacientes críticos que, por su gravedad y 
problemas de movilización, no son tributarios de una 
TC. Además, a pesar de que un resultado negativo no 
descarta el TEP, la ecografía puede jugar un papel im-
portante en pacientes con su sospecha, en casos de 
embarazo, alergia a contrastes yodados o insuficien-
cia renal. Niemann et al.34, plantean que la sensibili-
dad de la ecografía pulmonar en el diagnóstico del 
TEP, según los diferentes estudios, varía entre 80-94%, 
y su especificad es de 84-92%. 

Los hallazgos ecográficos típicos del TEP perifé-
rico son lesiones hipoecogénicas subpleurales múlti-
ples, de morfología —normalmente— triangular, con 
base pleural, y de bordes bien definidos respecto al 
parénquima circundante. Aproximadamente dos ter-
cios de estas lesiones asientan en regiones postero-
basales y son más frecuentes en el pulmón derecho. 
Suelen tener un diámetro superior a 2 cm, se mueven 
con la respiración y, a veces, muestran una imagen 
hiperecoica central, correspondiente a un bronquio-
lo. Es frecuente la aparición de un pequeño derrame 
pleural adyacente o basal5,21,35.  

Típicamente, no muestran señal de flujo vascular 
en la ecografía Doppler color. Aunque la especifici-
dad de estos hallazgos es limitada, la identificación de 
dos o más lesiones de esta morfología, de base pleu-
ral y tamaño de 0,5 a 3 cm, en un paciente con sospe-
cha clínica elevada, son signos muy sugestivos de 
TEP, aún más si se asocia un ligero derrame pleural21. 

 

APLICACIÓN DE LA ECOGRAFÍA PULMONAR EN 
PACIENTES CON COVID-19 
 
La COVID-19 (Coronavirus Disease 2019) es la enfer-
medad causada por infección del virus SARS-CoV-2 
(Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2), 
el cual tiene una afinidad específica por el tracto res-
piratorio inferior en los estadios iniciales de la enfer-
medad36. La TC torácica de pacientes con COVID-19, 
generalmente muestra una neumonía intersticial bila-
teral difusa, con lesiones asimétricas y parcheadas 
distribuidas principalmente en la periferia del pul-
món37-39.  

En el contexto de esta pandemia, la identificación 
rápida de casos, así como la clasificación de la grave-
dad de la enfermedad y la asignación correcta del tra-
tamiento, son cruciales para aumentar la capacidad 
de respuesta médica; pues el aumento de los ingresos 
en unidades convencionales y de cuidados intensi-
vos supera la capacidad del sistema de salud para la 
atención de estos pacientes. Es por eso que la ecogra-
fía pulmonar es una herramienta de gran utilidad para 
seleccionar a los pacientes y administrar los recur-
sos. 

Los signos observados mediante esta técnica diag-
nóstica, en pacientes con COVID-19, son similares a 
los descritos en pacientes con otros tipos de neumo-
nía22. Estos incluyen varias formas de líneas B, una 
línea pleural irregular o fragmentada, consolidacio-
nes, derrames pleurales y ausencia del «signo de des-
lizamiento»40. Además, generalmente se observan ar-
tefactos verticales multiformes, separados, y líneas B 
coalescentes. La línea pleural puede ser irregular o 

Recuadro 2. Criterios ecográficos diagnósticos de consolidación pulmonar31-33. 
 

- Patrón tisular: Similar al del tejido de órganos sólidos como el hígado. Es el único criterio imprescindible, 
el resto se consideran adicionales. 

- Límites anatómicos: Mientras que el borde superficial correspondiente a la pleura es regular, el borde pro-
fundo se muestra irregular, salvo que exista una afectación lobar completa o sea una pequeña consolida-
ción subpleural.  

- Ausencia de artefactos (líneas A o B): El reemplazo de aire por otro tipo de material (edema, celularidad) o 
su ausencia (colapso), impide la formación de los artefactos que dependen de la interacción en la interfa-
se aire/fluido. 

- Ausencia del «signo del sinusoide»: La distingue de un derrame pleural en aquellos casos en los que pre-
senta una ecogenicidad reducida. 

- Presencia de broncograma aéreo y alveolograma aéreo: La existencia de aire en las vías aéreas se mani-
fiesta como imágenes hiperecogénicas puntiformes o lineales, en función de que se corten transversal u 
horizontalmente. Representan el aire en el interior de los bronquios o alveolos rodeados del pulmón con-
solidado. 

- Visualización de arterias y venas pulmonares intraparenquimatosas. 
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fragmentada, como se observa comúnmente en el sín-
drome de dificultad (distrés) respiratoria aguda 
(SDRA). Como se indicó anteriormente, ninguno de 
estos signos es patognomónico de neumonía por CO-
VID-19 y su presencia es variable. 

La pandemia de COVID-19 presentó un dilema clí-
nico desafiante para los médicos, con sus caracterís-
ticas atípicas que son diferentes de la presentación 
clásica del SDRA. Se han descrito dos fenotipos dife-
rentes, al menos en un modelo teórico41: el fenotipo 
L, más frecuente, se presenta típicamente con una dis-
tensibilidad pulmonar de normal a levemente redu-
cida, aunque con un nivel de hipoxemia despropor-
cionado con respecto a una distensibilidad pulmonar 
relativamente conservada, en la que la TC de tórax 
muestra opacificaciones predominantemente perifé-
ricas, en vidrio esmerilado, que empeora con la pro-
gresión de la enfermedad. El fenotipo H, por su parte, 
es menos frecuente y se asemeja más a la presenta-
ción clásica de SDRA, con distensibilidad pulmonar 
reducida y evidencia de densas consolidaciones lo-
bares en la TC de tórax.  

La ecografía pulmonar es potencialmente capaz de 
distinguir estos dos fenotipos, en base a los diferentes 
signos y patrones. En la COVID-19 se observan, habi-
tualmente, varios grados de múltiples líneas B con 
distribución parcheada e irregular. Estas líneas B pue-
den estar separados o ser coalescentes, incluidas las 
imágenes ecográficas de «pulmón blanco», y a me-
nudo son visibles en el contexto de áreas libres con 
buena aireación, en las que se ven múltiples líneas A 
horizontales, que son reverberaciones de la línea 
pleural.  

Un hallazgo descrito recientemente, observado en 
la mayoría de los pacientes en las primeras fases de 
la neumonía por COVID-19, es un «haz de luz» brillan-
te, que representa un artefacto en forma de banda, 
que a menudo aparece y desaparece con la respira-
ción42,43. Dicho artefacto, típicamente vertical, ancho, 
brillante, en forma de banda, se mueve rápidamente 

con el deslizamiento, y crea —a veces— un efecto de 
«encendido» a medida que aparece y desaparece de 
la pantalla. Se observa invariablemente en la mayoría 
de los pacientes con neumonía por COVID-19, lo cual 
se corresponde a la aparición precoz de alteraciones 
en «vidrio esmerilado», propias de la enfermedad agu-
da, que pueden detectarse en la TC. El artefacto bri-
llante, normalmente surge de una línea pleural com-
pletamente regular intercalada dentro de áreas de pa-
trón normal o con líneas B separadas. A veces parece 
cubrir y ocultar por completo las líneas A, y en otras 
ocasiones, estas se pueden visualizar en el fondo de 
la imagen. 

El mencionado «haz de luz» se puede observar 
también en otras enfermedades que producen altera-
ciones pulmonares en forma de «vidrio esmerilado», 
pero la utilidad de este signo —en el contexto de la 
pandemia de COVID-19— en innegable.  

Otro hallazgo común en la COVID-19 es la presen-
cia de una línea pleural fragmentada, irregular, con 
pequeñas consolidaciones periféricas. Las consolida-
ciones más grandes, caracterizan el fenotipo "H" o 
una neumonía bacteriana superpuesta, y se debe de-
terminar si pueden representar infartos pulmonares. 
Los derrames pleurales grandes no se observan con 
frecuencia, mientras que los triviales, localizados, se 
pueden visualizar en el contexto de áreas más desai-
readas. 
 
Puntuación de aireación por ultrasonido pulmonar 
El uso de un esquema de exploración estandarizado 
permite asignar una puntuación a cada zona pulmo-
nar (Recuadro 3) y, por lo tanto, evaluar la aireación 
pulmonar global44. También se debe informar siem-
pre la presencia de derrame pleural. 

La puntuación final se obtiene al sumar las puntua-
ciones de cada área, por lo que el valor mínimo será 
0 (ambos pulmones normales) y la puntuación má-
xima, 36 (ambos pulmones consolidados). Las letras 
"p" no se cuentan en el puntaje, pues es una forma 

Recuadro 3. Puntuación de aireación pulmonar mediante ecografía44. 
 

- Puntuación 0: Líneas A predominantes o < 3 líneas B separadas. 
- Puntuación 1: Al menos tres líneas B separadas o líneas B coalescentes que ocupan < 50% de la pantalla sin 

una línea pleural claramente irregular. Puntuación 1p: Igual al anterior, con una línea pleural claramente 
irregular.  

- Puntuación 2: Líneas B coalescentes que ocupan > 50% de la pantalla sin una línea pleural claramente irre-
gular. Puntuación 2p: Igual al anterior, pero con una línea pleural claramente irregular. 

- Puntuación 3: Grandes consolidaciones (al menos > 1 cm), con característica hipoecoica, tisular, bronco-
grama aéreo o líquido, entre otras. 
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más cualitativa de información, que —de todos mo-
dos— es útil porque son muy frecuentes en pacientes 
con COVID-19. Sin embargo, todavía no está demos-
trado que este tipo de puntaje de desaireación puro, 
que a menudo se usa en otras afecciones como neu-
monía y SDRA, pueda ser suficiente para caracterizar 
a estos pacientes. Por un lado, se establece que una 
mayor puntuación de desaireación ecográfica indica 
un pulmón menos aireado; por lo tanto, una mayor 
afectación pulmonar.  

En pacientes con COVID-19, los diferentes patro-
nes de la ecografía pulmonar y su distribución pue-
den ser útiles para orientar la elección de los médicos 
en diferentes enfoques, especialmente al caracterizar 
a los pacientes en los fenotipos teóricos antes men-
cionados41,45. 

 
Riesgo de propagación de la infección 
La realización de la ecografía pulmonar en pacientes 
con COVID-19 es diferente a otras enfermedades, por-
que esto representa un riesgo biológico de infección 
para el operador, así como problemas logísticos no 
despreciables para el manejo de los ecógrafos. El 
riesgo de infección puede limitarse significativamente 
mediante una adecuada protección del operador y 
una correcta limpieza de los transductores y ecógra-
fos, para las cuales hay indicaciones específicas en 
artículos dedicados46. Sin embargo, se debe conside-
rar que el personal sanitario, a menudo, trabaja en si-
tuaciones estresantes y desafiantes, donde existe una 
determinada distancia entre el mundo «ideal», con un 
óptimo equipo de protección personal, y el «real», 
con carencias y necesidad de adaptación a las nece-
sidades clínicas, situaciones locales, limitaciones de 
tiempo y fatiga intensa. De ahí que los errores en el 
proceso de protección puedan ser numerosos y muy 
riesgosos para los operadores, pacientes y el sistema 
en general. 
 

 
COMENTARIO FINAL 
 
La ecografía pulmonar ha pasado de ser una técnica 
diagnóstica prácticamente imposible de realizar a una 
herramienta complementaria sumamente necesaria 
en la medicina moderna basada en la evidencia. Ha 
demostrado su utilidad en la evaluación, a la cabe-
cera del enfermo, de múltiples enfermedades poten-
cialmente graves, y es una técnica sencilla, barata, 
coste-efectiva y fácil de interpretar, donde no hay que 
transportar al paciente para su realización y que apor-
ta información elemental para la estratificación de los 

pacientes, así como para el diagnóstico, toma de de-
cisiones y evaluación del tratamiento.  

La pandemia de COVID-19 ha estimulado su uso y 
la ecografía pulmonar, en manos capacitadas, ha en-
contrado un lugar cimero en la evaluación inicial del 
paciente, con una sensibilidad para el diagnóstico de 
afecciones pulmonares graves comparable con la to-
mografía de tórax. La Cardiología, como ciencia revo-
lucionaria, ha acogido esta técnica y ya hoy se refleja 
su recomendación en las guías de práctica clínica47-49. 
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RESUMEN 
La miocardiopatía isquémica es la disfunción miocárdica crónica posterior a la en-
fermedad arterial coronaria, generalmente grave, con manifestaciones clínicas que, 
en ocasiones, no se distinguen de las resultantes de la miocardiopatía dilatada por 
otras causas. Los aneurismas del ventrículo izquierdo, generalmente subsecuentes 
a la oclusión —casi siempre aguda— de un vaso coronario epicárdico, constituyen 
una de las formas de su expresión clínico-imagenológica; reducen la función mecá-
nica de los segmentos del miocardio afectado; producen heterogeneidad eléctrica, 
lo que puede causar arritmias graves; y, debido a las alteraciones de la motilidad 
regional, pueden originar formación de trombos intracavitarios y embolismos peri-
féricos. En este artículo se describe el caso de un paciente con infarto miocárdico 
crónico por oclusión de la arteria descendente anterior, que generó un aneurisma 
apical del ventrículo izquierdo con trombo sobreañadido.  
Palabras clave: Infarto de miocardio, Complicaciones, Aneurisma cardíaco, Aneu-
risma de ventrículo izquierdo 
 
Left ventricular aneurysm and apical thrombus as a late 
complication of myocardial infarction 
 
ABSTRACT 
Ischemic cardiomyopathy is chronic myocardial dysfunction following coronary ar-
tery disease, often severe, with clinical manifestations that, at times, cannot be dis-
tinguished from those resulting from dilated cardiomyopathy due to other causes. 
Left ventricular aneurysms, typically subsequent to the almost always acute occlu-
sion of an epicardial coronary vessel, constitute one of its clinical-imaging expres-
sions; they reduce the mechanical function of the affected myocardial segments, 
produce electrical heterogeneity that can lead to severe arrhythmias, and, due to 
regional motility abnormalities, can give rise to the formation of intracavitary 
thrombi and peripheral embolisms. This article describes the case of a patient with 
chronic myocardial infarction due to occlusion of the left anterior descending ar-
tery, resulting in an apical aneurysm of the left ventricle with an associated throm-
bus. 
Keywords: Myocardial infarction, Complications, Heart aneurysm, Left ventricular 
aneurysm 
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INTRODUCCIÓN 
 
El término «miocardiopatía isquémica» fue usado por 
primera vez por Burch y colaboradores en 1970, se-
gún refieren Silva Guisasola et al.1, para describir el 
cuadro en el que la enfermedad arterial coronaria 
produce una disfunción miocárdica de causa isqué-
mica generalmente grave, con manifestaciones clíni-
cas que, en ocasiones, no se distinguen de las resul-
tantes de la miocardiopatía dilatada por otra causa. 
Los síntomas, generalmente, son causados por la is-
quemia del músculo cardíaco y, a su vez, se deben a 
una enfermedad de las arterias coronarias que puede 
llegar a ser oclusiva.  

La disfunción ventricular isquémica crónica es ori-
ginada por la reducción del flujo sanguíneo al miocar-
dio, hibernación, fibrosis difusa —con infartos miocár-
dicos múltiples— o una combinación de estos1-3. En 
algunos pacientes con enfermedad arterial coronaria 
crónica, la angina es el síntoma principal en el inicio, 
pero posteriormente disminuye e, incluso, puede 
desaparecer conforme predominan los síntomas de 
insuficiencia cardíaca3-5.  

Por otro lado, existen algunos pacientes que no tie-
nen antecedentes de angina o infarto de miocardio, 
patrón denominado isquemia silente o asintomática, 
y sus diagnósticos son los más propensos a confun-
dirse con otro tipo de miocardiopatía dilatada. Cuan- 
do coexiste la angina con dilatación del ventrículo iz-
quierdo por causa isquémica, el pronóstico resulta 
generalmente desfavorable6-8 y pueden aparecer com- 
plicaciones; una de las más temidas es la formación 
de trombos intracavitarios.  

En este artículo se describe el caso de un paciente 
con enfermedad de la arteria 
descendente anterior y aneuris- 
ma apical del ventrículo izquier- 
do, donde se asentó un trombo. 

 
 

CASO CLÍNICO 
 
Se presenta el caso de un hom-
bre de 50 años de edad, fuma-
dor, con antecedentes de hiper-
tensión arterial y diabetes melli-
tus tipo 2, que acudió al Servi-
cio de Urgencias de su locali-
dad por síntomas de disnea an-
te mínimos esfuerzos, que ha-
bía empeorado en los últimos 
días, sin dolor típico, pero con 

molestias en el hombro izquierdo que se irradiaban 
al antebrazo del mismo lado; además, síncope prece-
dido de taquicardia no demostrada en ningún registro 
electrocardiográfico, donde solo se observó un blo-
queo de rama izquierda del haz de His.  

Aunque el dolor no era típico, debido al antece-
dente de diabetes mellitus y a la presencia de bloqueo 
de rama izquierda, se consideró la posibilidad de un 
infarto evolucionado, razón por la que no se adminis-
tró tratamiento trombolítico, pero se decidió el ingre-
so hospitalario del paciente. 

El ecocardiograma realizado demostró disfunción 
sistólica moderada del ventrículo izquierdo, con aci-
nesia y afinamiento aneurismático apical, con una 
imagen endocárdica a ese nivel que se interpretó co-
mo un trombo apical.  

La angiotomografía realizada demostró la presen-
cia de un afinamiento evidente del ápex, con una ima-
gen de baja densidad que producía efecto de llenado, 
correspondiente con un trombo apical (Figura 1A). 
Además, se observó una calcificación importante a 
ese nivel, que confirmó su cronicidad, con necrosis 
extensa de la pared que ocupaba parte de los seg-
mentos anteroapical, septoapical e inferoapical, y una 
fracción de eyección moderadamente reducida (38%). 
La arteria descendente anterior estaba difusamente 
enferma, con cambio brusco de calibre a partir del 
segmento mediodistal (Figura 1B), donde —aparen-
temente— existió una oclusión aguda (de tiempo in-
determinado) con recanalización espontánea poste-
rior. La escasa concentración tisular del contraste yo-
dado en la región miocárdica afectada sugirió la pre-
sencia de necrosis. En la imagen dinámica se apreció 
una contractilidad aumentada, compensadora  de  los 

 
 

Figura. Angiotomografía cardíaca. A. Presencia de un trombo en el ápex del ven-
trículo izquierdo B. Coronariografía izquierda que demuestra afectación de la arteria 

descendente anterior y calcificación con imagen de necrosis extensa a nivel apical. 
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segmentos medios y basales del ventrículo izquierdo. 
Al considerar la presencia de necrosis, se solicita-

ron otros estudios de viabilidad miocárdica y se 
inició el tratamiento farmacológico oportuno (anti-
trombóticos, antagonistas de los receptores de nepri-
lisina y de mineralocorticoides, betabloqueadores, 
inhibidores del cotransportador de sodio y glucosa 
tipo 2 [SGLT-2] combinado con metformina y anti-
arrítmicos clase III), con lo que el paciente evolucio-
nó favorablemente y fue egresado varios días des-
pués, pendiente al estudio de viabilidad miocárdica, 
y con seguimiento en dos semanas por consulta ex-
terna, para reevaluar la función ventricular y ajustar 
las dosis de los medicamentos.  
 

 
COMENTARIO 
 
El aneurisma del ventrículo izquierdo se define como 
una expansión sistólica con movimiento paradójico 
de un segmento de la pared ventricular (acinesia). 
Los aneurismas crónicos fibrosos interfieren en el 
rendimiento del ventrículo izquierdo por la pérdida 
de músculo contráctil2. El miocardio dañado está 
constituido por una mezcla de tejido cicatricial y mio-
cardio viable y, en ocasiones, una cicatriz delgada 
que altera la función sistólica por una combinación 
anómala de expansión-contracción.  

Esta alteración anatomofuncional del ventrículo iz-
quierdo, frecuentemente secundaria a infartos trans-
murales, puede producir insuficiencia cardíaca y 
arritmias ventriculares malignas, entre otras compli-
caciones potencialmente letales; razón por la que se 
interpretó que el síncope del paciente pudo haber 
sido causado por una arritmia ventricular, aunque no 
se pudo demostrar.  

La incidencia de estos aneurismas se ha reducido 
en las últimas décadas, debido al uso de las técnicas 
de reperfusión precoz de la arteria relacionada con el 
infarto (trombolíticos e intervencionismo coronario 
percutáneo), que logran acortar considerablemente 
el tiempo de isquemia miocárdica7,9. La mayoría de 
estos aneurismas se localizan en la pared anterior y 
el ápex, debido a la oclusión de la arteria descen-
dente anterior y al extenso territorio miocárdico que 
ella irriga. Sólo un 5-10% corresponden a la región 
posterior del ventrículo izquierdo y muchos de los 
pacientes que los padecen tienen una enfermedad 
multivaso.  

Su diagnóstico es mediante técnicas de imagen, 
aunque existen  cambios electrocardiográficos asocia

dos a esta complicación que están bien descritos, en-
tre los que se incluye la elevación persistente del seg-
mento ST sin la presencia de dolor torácico8,10-12. El 
ecocardiograma es una herramienta fundamental 
para el diagnóstico y permite identificar la existencia 
de trombos intracavitarios, entre otras alteraciones. 
La tomografía cardíaca, por su parte, es una técnica 
que ha tenido un desarrollo acelerado en su resolu-
ción temporal y espacial, así como en el volumen de 
adquisición por rotación, lo que garantiza imágenes 
de alta resolución que facilitan el diagnóstico de la 
enfermedad coronaria13, así como la presencia de al-
teraciones estructurales y masas intra o extracavita-
rias, incluido el segmento miocárdico dañado, la ex-
tensión de la necrosis (transmural o no), y el recono-
cimiento de músculo viable14-16.  

Por su elevada resolución espacial y su capacidad 
de diferenciación tisular, las técnicas actuales de ima-
gen tomográfica cardíaca de doble fuente (dual ener-
gy) con múltiples detectores se emplean para detec-
tar el infarto miocárdico y la viabilidad del tejido16-18. 
Con la angiografía coronaria por tomografía, en el pri-
mer minuto de la inyección de contraste se observa 
la zona isquémica como un área de menor atenua-
ción (más oscura) respecto al miocardio sano, y unos 
minutos después, esta misma área isquémica puede 
presentar un moteado o zona de realce tardío, mien-
tras que en el músculo sano la distribución del con-
traste es homogénea. Es por ello que se observa de 
manera evidente el sitio isquémico o necrótico. Los 
valores de atenuación que se observan en el miocar-
dio son directamente proporcionales a la concentra-
ción tisular del yodo2,9,10.  

La perfusión miocárdica por tomografía puede ser 
interpretada de manera cuantitativa y cualitativa. La 
relación de perfusión transmural es calculada por la 
densidad media —en unidades Hounsfield— del sub-
endocardio, dividida por la de la región subepicár-
dica de cada segmento miocárdico; mientras que la 
interpretación visual cualitativa se obtiene al compa-
rar simultáneamente las imágenes en reposo y estrés. 
De esta forma se pueden clasificar a los 17 segmentos 
miocárdicos según la presencia o ausencia de defec-
tos de perfusión y su reversibilidad (Tabla)17.   

Los valores predictivos de estas variables tomo-
gráficas tienen gran utilidad en el diagnóstico y valo-
ración de las consecuencias de la enfermedad, así 
como de su compromiso funcional; y son especial-
mente importantes para la estratificación del riesgo 
del paciente y el establecimiento de las decisiones te-
rapéuticas14-18. 
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RESUMEN 
El síndrome de Eisenmenger es la clase más grave de la hipertensión arterial pul-
monar asociada a cardiopatías congénitas. Un cortocircuito de izquierda a dere-
cha, no restrictivo, desencadena el desarrollo de enfermedad vascular pulmonar, 
hipertensión arterial pulmonar progresiva y aumento de la resistencia vascular 
pulmonar que puede alcanzar niveles sistémicos. En este artículo se muestra el 
caso de un paciente con soplo cardíaco desde la infancia, que acude a consulta 
médica por presentar disnea ante pequeños esfuerzos y edema en las extremida-
des inferiores. El ecocardiograma realizado demostró la presencia de una comuni-
cación interauricular con hipertensión pulmonar grave, por lo que se diagnosticó 
síndrome de Eisenmenger.  
Palabras clave: Síndrome de Eisenmenger, Cardiopatía congénita, Adulto 
 
Eisenmenger syndrome in an adult patient with dyspnea 
 
ABSTRACT 
Eisenmenger syndrome is the most severe form of pulmonary arterial hyperten-
sion associated with congenital heart disease. A non-restrictive left-to-right shunt 
triggers the development of pulmonary vascular disease, progressive pulmonary 
arterial hypertension, and an increase in pulmonary vascular resistance that can 
reach systemic levels. In this article we present the case of a patient with a heart 
murmur since childhood, who came to a medical consultation due to experiencing 
shortness of breath with minimal exertion and edema in the lower limbs. The 
echocardiogram performed revealed the presence of an atrial septal defect with 
severe pulmonary hypertension, leading to the diagnosis of Eisenmenger syn-
drome. 
Keywords: Aortic valve stenosis, Balloon valvuloplasty, Coronary artery disease, 
Percutaneous transluminal coronary angioplasty, Aged 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
El síndrome de Eisenmenger es la clase más grave de la hipertensión arte-
rial pulmonar asociada a cardiopatías congénitas. Un cortocircuito de iz-
quierda a derecha no restrictivo desencadena el desarrollo de enfermedad 
vascular pulmonar, hipertensión arterial pulmonar progresiva y aumento 
de la resistencia vascular pulmonar a nivel sistémico1. La prevalencia de 
este síndrome no está bien definida, pero las estimaciones tradicionales 
sugieren que alrededor de un  5% de los pacientes con hipertensión arterial  
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pulmonar, que se encuentran bajo seguimiento en 
grandes centros suprarregionales, tienen síndrome 
de Eisenmenger2. Por ello es de gran importancia el 
conocimiento de esta enfermedad para su diagnósti-
co y tratamiento oportunos. 
 
 
CASO CLÍNICO 
 
Hombre de 45 años de edad, con antecedente de 
hipertensión arterial, soplo cardíaco desde la infan-
cia y tabaquismo, que acudió a consulta por presen-
tar disnea ante pequeños esfuerzos de seis meses de 
evolución. Declaró haber experimentado en los úl-
timos dos meses un empeoramiento significativo, 
dolor pleurítico con tos no productiva y edema im-
portante en las extremidades inferiores.  

Al examen físico el paciente se encontraba con 
taquipnea, presentaba acropaquia (Figura 1) y sig-
no de Dressler positivo, aumentado en la palpación 
del tórax. A la auscultación cardiovascular se identi-
ficó soplo sisto-diastólico en el área pulmonar.  

En el electrocardiograma (Figura 2) se apreció 
ritmo sinusal con evidencia de crecimiento de cavi-
dades derechas, ondas P pulmonares, signos de so-
brecarga sistólica del ventrículo derecho y eje eléc-
trico a la derecha, con hemibloqueo del fascículo 
posterior. La ecocardiografía transtorácica mostró 
un tamaño normal del ventrículo izquierdo con apla-
namiento septal, por sobrecarga de cavidades dere-
chas, y fracción de eyección del ventrículo izquier-
do (FEVI) de 55%. Además, comunicación interauri-
cular amplia, tipo ostium secundum, con cortocircui-
to de derecha a izquierda; dilatación 
de ambas cavidades derechas, con 
signos de disfunción sistólica del ven-
trículo derecho —excursión sistólica 
del plano anular tricuspídeo (TAPSE, 
por sus siglas en inglés) de 14 mm—; 
dilatación del tronco de la arteria pul-
monar y sus ramas; e hipertensión 
pulmonar grave (presión sistólica es-
timada de 131 mmHg.  

Se diagnosticó síndrome de Eisen-
menger y se optó por el tratamiento 
medicamentoso, que consistió en la 
indicación de furosemida (20 mg/día), 
espironolactona (25 mg/día) y diltia-
zem. Actualmente, el paciente se en-
cuentra estable, a pesar de su grave 
enfermedad, y mantiene seguimiento 
por consulta ambulatoria.  

COMENTARIO 
 
El síndrome de Eisenmenger se refiere a defectos 
cardíacos asociados a una alta resistencia vascular 
pulmonar, con inversión del flujo (de derecha a 
izquierda) o cortocircuito bidireccional a nivel ven-
tricular, auricular o de los grandes vasos, y ciano-
sis3. El flujo y la presión elevados causan daño endo-
telial vascular pulmonar y la destrucción de la fun-
ción de barrera endotelial. La activación de la elas-
tasa vascular y las metaloproteinasas de la matriz 
conduce a la degradación de la matriz extracelular y 
la liberación de factor de crecimiento de fibroblastos 
y factor de crecimiento transformador beta (TGF-β1). 

 
 

Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones en ritmo sinusal, con eje  
a la derecha, ondas P pulmonares, signos de: crecimiento de cavidades  
derechas, sobrecarga sistólica del ventrículo derecho y hemibloqueo del  

fascículo posterior. 

 
 

Figura 1. Dilatación de falanges distales conocida como 
acropaquia. 
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Tal liberación conduce a la hipertrofia y prolifera-
ción de células musculares lisas, lo cual provoca dis-
función endotelial y, por tanto, la remodelación vas-
cular de las arterias pulmonares. A su vez, esta re-
modelación vascular conduce al aumento de la re-
sistencia vascular pulmonar y, finalmente, a una in-
suficiencia ventricular derecha4-6.  

Se debe sospechar hipertensión pulmonar en to-
dos los pacientes con cardiopatía congénita con cor-
tocircuito de izquierda a derecha persistente, que 
presenten un deterioro del estado funcional, síncope 
por esfuerzo o síntomas de insuficiencia cardíaca 
derecha (edema de las extremidades inferiores, dis-
tensión abdominal, aumento de peso). La aparición 
de cianosis es muestra de una inversión del corto-
circuito; que, cuando se hace crónica, conduce a eri-
trocitosis, coagulopatía, trombocitopenia y acropa-
quias5.  

Los factores de riesgo de mal pronóstico y morta-
lidad, en pacientes con síndrome de Eisenmenger, 
incluyen: mayor edad, niveles bajos de saturación 
de oxígeno, complejidad del defecto cardíaco sub-
yacente, signos y síntomas de insuficiencia cardíaca, 
predominantemente derecha, con disminución de la 
TAPSE; niveles de péptidos natriuréticos elevados, 
poca distancia recorrida en la prueba de caminata 
de seis minutos, clase funcional III-IV de la Asocia-
ción del Corazón de Nueva York (NYHA, por sus 
siglas en inglés), presencia de síndrome de Down, 
ausencia de ritmo sinusal o presencia de arritmias 
cardíacas, y que el cortocircuito sea pretricuspídeo; 
pues los pacientes con esta localización anatómica 
del defecto, desarrollan la sobrecarga del ventrículo 
derecho más tardíamente, cuando los mecanismos 
de compensación tienen más posibilidades de ser 
insuficientes1. 

En la ecografía del paciente con síndrome de Eis-
enmenger se aprecia la cardiopatía congénita causal 
(defecto septal, o a nivel de los grandes vasos), con 
inversión del flujo —de derecha a izquierda— que 
inicialmente fue de izquierda a derecha. Además, la 
presión de la arteria pulmonar ha alcanzado niveles 
sistémicos6. 

La terapia médica tradicional incluye bloqueado-
res de los canales de calcio, inhibidores de la fos-
fodiesterasa tipo 5, antagonistas de la endotelina-1 y 
de la prostaciclina, y modulación del óxido nítrico. 

El objetivo de estos medicamentos es disminuir la 
vasoconstricción del lecho vascular pulmonar al es-
timular la relajación del músculo liso y los mecanis-
mos vasodilatadores7. 

 
 
CONCLUSIONES 
 
El síndrome de Eisenmenger constituye una compli-
cación frecuente en los pacientes con cardiopatías 
congénitas, inicialmente acianóticas, no corregidas. 
Conocer sus particularidades resulta de gran impor-
tancia para proceder oportunamente al diagnóstico 
y a la prevención de sus futuras complicaciones. 
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RESUMEN 
La meperidina por vía intratecal se ha usado en una gran variedad de procedi-
mientos quirúrgicos con fines anestésicos y analgésicos. Para demostrar su utili-
dad como agente anestésico por esta vía de administración, en pacientes con car-
diopatía isquémica, se presenta el caso de una mujer de 71 años de edad, con 
antecedentes de angina vasoespástica y bloqueo de rama izquierda del haz de His, 
obesa, de difícil intubación, tratada con diltiazem, pero descompensada al momen-
to de la cirugía, anunciada para tratamiento quirúrgico de urgencia por sangrado 
vesical. Se realizó una técnica regional con meperidina intratecal a 1 mg/kg. Se 
concluyó que el uso de la petidina favorece la estabilidad hemodinámica, con 
adecuada analgesia trans y posoperatoria y escaso bloqueo motor, lo cual posibili-
ta una pronta recuperación anestésica con el mínimo de complicaciones isquémi-
cas.  
Palabras clave: Anestesia y Analgesia, Anestesia intratecal, Analgesia posoperato-
ria, Meperidina, Enfermedad arterial coronaria, Isquemia miocárdica 
 
Intrathecal Meperidine in the Emergency Surgery of a Patient with 
Ischemic Heart Disease 
 
ABSTRACT 
Intrathecal meperidine has been used in a wide variety of surgical procedures for 
both anesthetic and analgesic purposes. To demonstrate its utility as an anesthetic 
agent via this route of administration in patients with ischemic heart disease, we 
present the case of a 71-year-old woman with a history of vasospastic angina and 
left bundle branch block. She was obese, had difficult intubation, and was being 
treated with diltiazem but was decompensated at the time of surgery, scheduled 
urgently for the surgical treatment of bladder bleeding. A regional technique was 
performed with intrathecal meperidine at 1 mg/kg. It was concluded that the use of 
meperidine promotes hemodynamic stability, provides adequate trans and 
postoperative analgesia, and results in minimal motor block. This allows for a 
prompt anesthetic recovery with the least ischemic complications. 
Keywords: Anesthesia and Analgesia, Intrathecal anaesthesia, Postoperative anal-
gesia, Meperidine, Coronary artery disease, Myocardial Ischemia 
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INTRODUCCIÓN 
 
El uso de la anestesia por vía intratecal o raquianes-
tesia para procedimientos quirúrgicos data de 1885, 
pero no fue hasta 1900 que su aplicación tuvo cierta 
popularidad. Luego, alrededor de 1950, en el conti-
nente americano fueron aplicados más de medio 
millón de bloqueos intratecales en la cirugía de he-
miabdomen inferior, lo que la convirtió en la técnica 
anestésica más empleada para este tipo de interven-
ción1-3. 

En 1973 Pert y Snider —según Cosgrave et al.4— 
descubren los receptores opioides específicos y en 
1976 York y Rudi demuestran su existencia en la 
médula espinal; pero no es hasta 1979 que Wong y 
colaboradores informaron su utilidad en los seres 
humanos. 

De forma general, los opiodes por vía espinal se 
usaron inicialmente para el alivio del dolor trans y 
posoperatorio. A partir del uso de la morfina se agre- 
garon otros como la meperidina, fentanyl, surfenta-
nil, bupremorfina, butarfenol y metadona, adminis-
trados solos o acompañados de anestésicos locales 
o coadyuvantes4,5.  

La meperidina (dolantina o petidina) por vía in-
tratecal se ha usado en una gran variedad de proce-
dimientos quirúrgicos con fines anestésicos, analgé-
sicos, o ambos. Posee características comunes a los 
anestésicos locales como son: peso molecular, pH y 
solubilidad en lípidos. Sus beneficios por vía intra-
tecal incluyen el rápido comienzo de acción con 
bajas dosis, escaso bloqueo simpático y motor, re-
cuperación motora rápida y efectiva analgesia po-
soperatoria. Se ha demostrado que su administra-
ción por esa vía actúa como una solución hiperbári-
ca y produce bloqueo sensitivo periférico.  

Por otra parte, se han descrito efectos colaterales 
que aparecen con la administración de opiodes en 
el ámbito espinal, entre las que se mencionan las 
náuseas y vómitos (los más frecuentes), prurito, re-
tención urinaria, depresión respiratoria dependiente 
de la dosis y taquicardia, por su efecto vagolítico 
debido a una estructura química similar a la atropi-
na y a la liberación de histamina. Esto último tam-
bién explica el prurito, aunque es menos frecuente 
si la dosis empleada es baja, como es lo usual en la 
vía intratecal 4,5. 

En este estudio se pretende demostrar la utilidad 
de la meperidina por vía intratecal como agente 
anestésico en una paciente con cardiopatía isqué-
mica y dificultad para la intubación. Se valoran su 
utilidad en procedimientos de corta duración y que 

impliquen el hemiabdomen inferior, por su gran efec- 
tividad en la estabilidad hemodinámica y en el alivio 
del dolor posoperatorio. Esta alternativa puede ser 
valiosa para sustituir los anestésicos locales6,7. 

 
 

CASO CLÍNICO 
  
La paciente es una mujer, blanca, de 71 años de 
edad, anunciada para tratamiento quirúrgico de ur-
gencia por sangrado vesical. Tiene antecedentes de 
angina vasoespástica o de Prinzmetal con bloqueo 
de rama izquierda del haz de His (Figura) y obesi-
dad (peso 117 kg, talla 1,71 cm, índice de masa cor-
poral 40 kg/m2), con predicción de intubación difícil 
de acuerdo a su anatomía (cuello corto, boca pe-
queña, mamas grandes) y escala de Mallampati gra-
do IV; tratada con diltiazem (120 mg dos veces/día), 
pero descompensada al momento de la cirugía. Los 
resultados de los exámenes de laboratorio se encon-
traban dentro de límites normales (Tabla). 

 
 

Figura. Electrocardiograma de 12 derivaciones que mues-
tra un bloqueo de rama izquierda del haz de His. 
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Tabla. Principales resultados de la hemoquímica. 
 

Parámetro  Valor 

Hemoglobina 12,9 g/L 
Hematócrito 0,42 % 
Eritrosedimentación 23 mm 
Glucemia 5,2 mmol/l 
Urea 4,1 mmol/l 
Creatinina 104 µmol/l 
Ácido úrico 225 mmol/l 
Tasa de filtración glomerular 86 ml/min/1,73m2 
Triglicéridos 0,9 mmol/l 
Colesterol total 5,1 mmol/l 
HDLc 2,3 mmol/l 
LDLc 2,5 mmol/l 
GGT (Gamma-glutamil transferasa) 26 UI/L 
Tiempo de sangrado 1 minuto 
Tiempo de coagulación 5 minutos 
Tiempo de protrombina Ctrol. 13 - Pte. 14 
Conteo de plaquetas 295 × 109/L 
HDLc, lipoproteínas de alta densidad (siglas en inglés) 
LDLc, lipoproteínas de baja densidad (siglas en inglés) 

 
 

A su llegada al quirófano se monitorizó el registro 
electrocardiográfico (DII) y se observaron los si-
guientes parámetros vitales: frecuencia cardíaca 58 
latidos por minuto, temperatura corporal 36,2 ºC, 
tensión arterial no invasiva 140/90 mmHg y satura-
ción periférica de oxígeno 99%. Se colocó un catéter 
nasal con oxígeno a 2 litros por minuto, fue canali-
zada una vena periférica con trócar 18 G en el dorso 
de la mano izquierda, se inició la infusión de crista-
loides y se premedicó con midazolam endovenoso 
(2 mg) más fentanyl (1 ml) en una sola dosis. 

Se sentó a la paciente en la mesa quirúrgica y, 
previa desinfección mecánica y química de la región 
lumbar, se realizó un abordaje intratecal, por donde 
se administró una dosis de meperidina de 100 mg (1 
mg/kg sin sobrepasar los 100 mg). Posteriormente se 
evaluó el bloqueo sensitivo, obtenido a nivel del 
dermatoma D10, con mínimo bloqueo motor. Los 
signos vitales se mantuvieron estables, dentro de 
límites normales en todo el transoperatorio, y no fue 
necesaria la administración de adrenérgicos. Las 
pérdidas hemáticas fueron escasas y se repusieron 
con soluciones cristaloides. 

El tiempo quirúrgico fue de 25 min, tras lo cual la 
paciente fue trasladada a la unidad de cuidados po-
soperatorios y, aproximadamente a los 90 minutos 

de realizada la punción dural, se constató su recu-
peración sensitiva y motora completa (0 en la escala 
de Bromage modificada).  

Para la analgesia posoperatoria no fue necesario 
el uso de medicamentos, pues la paciente no refirió 
dolor en ningún momento posterior a la interven-
ción quirúrgica. El diagnóstico definitivo quirúrgico 
fue sangrado vesical por litiasis a ese nivel.  
 

 
COMENTARIO 
 
Actualmente son bien conocidas las múltiples venta-
jas que ofrece la anestesia intratecal en la cirugía de 
hemiabdomen inferior, sobre todo cuando se trata 
de pacientes con antecedentes de cardiopatía is-
quémica. En estos, la anestesia general orotraqueal 
durante la inducción, intubación y extubación trae 
consigo cambios hemodinámicos que pueden com-
plicar la enfermedad isquémica preexistente8. 

Las razones de la popularidad de la vía intratecal 
incluyen la velocidad de inducción y establecimien-
to, la relativa simplicidad de la técnica, la mínima 
exposición de los pacientes a los fármacos anestési-
cos y la buena predictibilidad y éxitos que tiene. 
Además, se ha comprobado que tiene efectos reduc-
tores en relación con la respuesta de estrés desen-
cadenada por la cirugía, se informan menos compli-
caciones, y favorece la rápida recuperación y la 
disminución de la estadía hospitalaria, con la conse-
cuente reducción de los costos. Además, se adiciona 
la posibilidad terapéutica de la analgesia posopera-
toria2,3,7,8. 

Por otra parte, la meperidina es el único miem-
bro de la familia de los opioides que tiene actividad 
anestésica local clínicamente importante, en un ran-
go de dosis normalmente utilizada para analgesia, y 
es el único narcótico en uso actual que es efectivo 
como agente único en la anestesia espinal4-6,9. 

La definición de la calidad de la anestesia es 
compleja. Para hacerlo se deben considerar múlti-
ples parámetros difíciles de apreciar como, por 
ejemplo, el grado de satisfacción del paciente una 
vez culminado el acto operatorio y la opinión del 
cirujano en relación con las facilidades del procedi-
miento y la manipulación quirúrgica. El anestesiólo-
go y los eventos relacionados con su proceder son 
otro eslabón en la valoración de la calidad de la 
anestesia8. 

Mugabure et al.9, comentaron que, con la admi-
nistración de la meperidina por vía intratecal, nin-
gún paciente tenía bloqueo motor grado III al final 
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de la cirugía, resultado que concuerda con los del 
caso presentado en este artículo. Sin embargo, Patel 
et al.10 informaron un 45% de pacientes con bloqueo 
motor grado III. La meperidina intratecal influye en 
el confort de los pacientes y disminuye el tiempo de 
recuperación ante el bloqueo motor, tan molesto e 
incómodo de soportar. Al mismo tiempo, disminuye 
los costos hospitalarios, lo que aconseja incrementar 
su uso en este tipo de cirugía. 

Por otra parte, la analgesia posoperatoria es 
esencial al considerar cualquier técnica, método o 
agente anestésico que se utilice en la intervención 
quirúrgica. Es imprescindible tener en cuenta la 
opinión del paciente al evaluar su efectividad, pues 
la experiencia del dolor es muy compleja e implica 
procesos emocionales, hormonales y neurales. Es el 
individuo quien informa acerca del momento en que 
desaparece el alivio del dolor. 

Para evaluar la analgesia posoperatoria se utilizó 
la escala analógica visual (EAV), en la cual 0 es «au-
sencia de dolor» y 10 es «dolor insoportable». En el 
presente estudio la paciente no refirió presencia de 
dolor en ningún momento. 

La administración de opioides por vía intratecal 
tiene múltiples ventajas en relación con las vías in-
tramuscular y endovenosa, que son las que —tradi-
cionalmente— se han usado en Estados Unidos para 
aliviar el dolor posoperatorio. Por vía intratecal, la 
sustancia se administra de una sola vez, en dosis úni- 
ca y en una cantidad pequeña que resulta en míni-
mas concentraciones1,4,6,8. Su eficacia y seguridad 
para aliviar el dolor tras la operación, con incidencia 
aceptable de efectos adversos, han sido y son supe-
riores a la analgesia controlada por el paciente. 

Todos los autores que hacen referencia a este 
tema llegan a conclusiones similares a las que se 
han encontrado en la paciente que se presenta en 
este artículo. Soriano Hernández et al.11, publican un 
tiempo promedio de analgesia posoperatoria de 6,30 
horas (con un rango entre 3 y 10 horas), con el uso 
de la misma dosis de meperidina que se empleó en 
esta paciente. Booth12, obtiene un tiempo de 126±51 
minutos con 25 mg del fármaco; y Sinatra13 plantea 
que la administración de meperidina reduce la in-
tensidad del dolor asociado a la regresión de la 
anestesia espinal e informa un tiempo entre 4 y 5 
horas. 

En cuanto a los efectos indeseables más frecuen-
tes de la técnica anestésica y el medicamento utili-
zado se encuentran las náuseas y los vómitos no 
causados por el narcótico. Estos han sido atribuidos 
a factores psicógenos, hipotensión arterial con dis-

minución del flujo sanguíneo cerebral, tracción vis-
ceral e inadecuado nivel sensorial. La causa más 
común de las náuseas y los vómitos es la hipoten-
sión arterial. Su tratamiento es la restauración de sus 
niveles normales con la administración rápida de 
expansores plasmáticos, vasopresores y cambios de 
posición que favorezcan al retorno venoso, entre 
otras acciones14-18. Estas complicaciones comunes de 
la anestesia no se vieron en el caso que se presenta.  

Sin embargo, la presencia de prurito ha merecido 
atención, pues entre un 25-40% de los pacientes a 
quienes se ha suministrado meperidina intratecal 
necesita tratamiento para el prurito. Soriano Her-
nández11 y Sinatra13 informan alta incidencia al em-
plear este fármaco y el segundo concluye que se 
observa con mayor frecuencia en mujeres embara-
zadas. Aunque la causa no está clara, pudiera ser 
reflejo de una liberación aguda o excesiva de hista-
mina. Cambios en el flujo de salida eferente también 
pueden provocar liberación indirecta de histamina, 
lo que explicaría por qué los antihistamínicos pue-
den aliviar el prurito. No obstante, algunos los han 
catalogado como inefectivos y destacan que pueden 
causar sedación.   

Otros autores1-3, relacionan el prurito con la di-
seminación rostral del narcótico, lo cual sugiere su 
relación con la redistribución supraespinal a lo largo 
de la vía vascular y del líquido cefalorraquídeo. 
Algunas de sus características son las siguientes: 
aparece durante la administración aguda o crónica, 
se presenta después de la inyección intratecal o 
epidural, suele continuar durante toda la duración 
de la analgesia, no es segmentario y, por lo general, 
ocurre en la cara y el paladar. Además, no se rela-
ciona con el conservante del fármaco, puede contro-
larse con naloxona y, al parecer, no guardan rela-
ción con la liberación de histamina. En ocasiones se 
limita a las áreas afectadas tanto por la anestesia 
como por la analgesia espinal o epidural. Su apari-
ción habitual ocurre después de varias horas de la 
inyección, por lo que puede también ser producido 
por efecto directo del opioide en la médula espi-
nal6,9,11,14. 
 
 
CONCLUSIONES 
 
Con la administración intratecal de la meperidina se 
logró un bloqueo sensitivo adecuado y mínimo blo-
queo motor en la paciente, acompañados de una 
buena estabilidad hemodinámica; aspecto vital en el 
tratamiento y control de la cardiopatía isquémica. Se 
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logró, además, una recuperación óptima sin dolor 
posoperatorio. Esta estrategia anestésica es una al-
ternativa segura, no solo en los pacientes con alergia 
a los anestésicos locales, sino también en los casos 
donde se requiera una adecuada estabilidad de los 
parámetros hemodinámicos.  
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Sr. Editor: 
 
El término «síndrome post-COVID-19» se ha empleado 
como denominación para aquellas manifestaciones 
que surgen en el período de convalecencia, luego de 
la fase aguda de la infección por SARS-CoV-2 (Severe 
Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2). Este pe-
ríodo gris, de síntomas inespecíficos, comprende en-
tre 4 y 12 semanas posteriores al contagio.  

Los signos y síntomas que se presentan entonces, 
suelen ser estudiados de acuerdo con el sistema afec-
tado (cardiovascular, renal, tegumentario, musculoes- 
quelético y otros)1. Entre ellos, las manifestaciones 
cardíacas son frecuentes, por lo que se suelen encon-
trar palpitaciones o taquicardia sinusal, acompañada 
de otras señales inespecíficas como cefalea y fatiga. 
Estos síntomas se encuentran presentes, aproximada-
mente, en una tercera parte de los pacientes después 
de padecer la COVID-19 (Coronavirus Disease 2019) y 
pueden persistir por 12 o más semanas2.  

La taquicardia sinusal post-COVID-19 se encuentra 
enmarcada y presente en el espectro clínico de dos 
grandes grupos: taquicardia postural ortostática y ta-
quicardia sinusal inapropiada.  La  primera se relacio- 

   
 

na con intolerancia al ortostatismo asociada a estados 
infecciosos durante el período post-COVID-19, como 
también se ha encontrado en otros cuadros infeccio-
sos como la enfermedad de Chagas y los virus de in-
munodeficiencia humana (VIH), de Epstein-Barr y de 
la rabia2. Lo anterior obedece a mecanismos fisiopa-
tológicos no muy claros, pero se presume que están 
implicados en la denervación del sistema nervioso 
autónomo, lo cual genera episodios de disautonomía.  

Por su parte, la taquicardia sinusal inapropiada se 
encuentra definida por las frecuencias cardíacas me-
dias de 90 latidos por minuto, identificadas por moni-
toreo de Holter de 24 horas o por la presencia de fre-
cuencias cardíacas en reposo mayores a 100 latidos 
por minuto. Las causas de esta taquicardia sinusal 
inapropiada pueden radicar en una mutación de ga-
nancia del nodo sinusal en función del canal HCN4 
(hyperpolarization activated cyclic nucleotide gated 
potassium channel 4), condiciones de autoinmuni-
dad, exceso de activación simpática o abstinencia va-
gal. Ambos espectros clínicos de la taquicardia sinu-
sal comparten las mismas vías fisiopatológicas, que, 
finalmente, generan denervación periférica.  

Otros mecanismos que podrían explicar su pre-
sencia están relacionados con el ingreso del SARS-
CoV-2 en las células, al unir su proteína espiga (espí-
cula) al receptor de la enzima convertidora de angio-
tensina 2, abundante en diferentes tipos de células y 
tejidos. Por ello, el virus puede causar lesiones en va-
rios órganos, entre ellos el conjunto corazón-riñón, 
que conlleva alteraciones en el sistema renina-angio-
tensina-aldosterona y puede producir disfunción mio-
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cárdica, taquicardia y alteraciones en la presión arte-
rial3.  

Otras causas propuestas en la generación de la ta-
quicardia sinusal post-COVID-19 son: lesión pulmonar 
persistente, fiebre persistente o intermitente; dolor, 
ansiedad y depresión; neuro-inflamación e hipovole-
mia, entre otros4. 

Su tratamiento se basa en el diagnóstico oportuno 
de cualquiera de los dos tipos de taquicardia me-
diante la evaluación electrocardiográfica de 24 horas 
(Holter). Una vez reconocida la causa (Figura), se 
procede al tratamiento farmacológico con betablo-
queadores, ivabradina, midodrina, piridostigmina, 
modafinilo, entre otros fármacos aconsejados por la 
comunidad científica. Además, la rehabilitación car-
díaca, y el estudio y tratamiento de las causas que ge-

neran el cuadro clínico del paciente, son 
imprescindibles en el tratamiento de la 
taquicardia sinusal4-6.  

La poca evidencia de este cuadro de 
taquicardia sinusal en el síndrome post-
COVID-19 y su frecuente presencia entre 
los enfermos justifica la necesidad de ge-
nerar nuevas investigaciones acerca de 
la afectación miocárdica resultante de la 
infección por SARS-CoV-2. 
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Figura. Ejemplos de registros de electrocardiograma Holter de 24 horas 
de pacientes con síndrome de taquicardia post-COVID debido a (A) sín-
drome de taquicardia postural ortostática y a (B) taquicardia sinusal 
inapropiada. Tomada de Ståhlberg et al. Am J Med. 20212, con permiso 
de Elsevier/American Journal of Medicine. 
En el panel A se observan cambios abruptos de la frecuencia cardíaca a las 
06:00 horas, cuando ocurren —generalmente— cambios posturales y or-
tostáticos. El panel B muestra frecuencias cardíacas promedio de 93 lati-
dos, que cumplen con el criterio diagnóstico.  
 COVID, enfermedad por coronavirus; lpm, latidos por minuto. 
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