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Resumen 
 
Introducción y objetivos: La cardiopatía isquémica es la principal causa de muerte en el mundo 
desarrollado y afecta también a personas jóvenes. Esta investigación pretende conocer las 
características de dicha enfermedad en pacientes menores de 45 años. Método: Se realizó un 
estudio retrospectivo en un período de dos años, en los hospitales provinciales de Villa Clara. 
Resultados: El 84,0 % de los pacientes eran hombres, y el 68,0 % tenía edades entre 40 y 45 años. 
El infarto de cara inferior representó el 56,0 %, 31 pacientes (62,0 %) presentaron ergometría 
positiva, 44 (88,0 %) tenían fracción de eyección normal, 34 (68,0 %) padecían alteraciones de la 
motilidad regional, 92,0 % poseían diámetros ventriculares normales y el 76,0 % mostraba un patrón 
de relajación del ventrículo izquierdo normal (p = 0,000). Solo 7 pacientes (14,0 %) presentaban las 
arterias normales y de los 43 restantes, el 46,5 % sufrían lesiones tipo C, en el 60,5 % la coronaria 
derecha fue la arteria responsable del infarto, 60,5 % tuvo un solo vaso afectado, y 88,4 % poseían 
estenosis que obstruían más de la mitad del diámetro de la arteria. Conclusiones: En la 
investigación predominaron los hombres, el grupo de edad entre 40 y 45 años, la localización inferior, 
las alteraciones de la prueba ergométrica, la FEVI normal, la contractilidad regional alterada, el 
diámetro ventricular y el patrón de relajación normales, y la coronariografía positiva con afectación 
predominante de 1 vaso, coronaria derecha y lesión tipo C. 
 



 

Abstract 
 
Introduction and objectives: Coronary artery disease is the main cause of death in the developed 
world, also affecting young people. This investigation aims at determining the characteristics of such 
an illness in people under 45 years of age. Method: A retrospective study was carried out during a two 
year period in the provincial hospitals of Villa Clara province. Results: 84,0 percent of the patients 
were male, and 68,0 percent were between the ages of 40 and 45. The infarction of the inferior wall 
represented 56.0 percent, 31 patients (62,0 %) presented a positive ergometry, 44 patients (88,0 %) 
had a normal ejection fraction, 34 patients (68,0 %) suffered from alterations of the regional motility, 
92,0 percent had normal ventricular diameters and 76,0 percent showed a normal pattern of relaxation 
of the left ventricle (p = 0,000). Only 7 patients (14,0 %) had normal arteries. In the 43 remaining 
patients, 46,5 % presented type C lesions, 60,5 percent had the right coronary as the one responsible 
for the infarction, 60,5 percent had only one vessel affected, and 88.4 percent had stenosis 
obstructing more than half the diameter of the artery. Conclusions: In the investigation there was a 
prevalence of male individuals, the group between 40 and 45 years of age, an inferior localization, 
alterations of the ergonometric test, a normal LVEF, alterations of the regional contractibility, normal 
ventricular diameter and relaxation pattern, and a positive coronariography with a predominant 
damage of one vessel, left coronary and type C lesions. 
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Introducción 
 
La cardiopatía isquémica, en todas sus formas de presentación, ha sido y continua siendo estudiad; 
de ellas, el síndrome coronario agudo y, en concreto, el  infarto agudo del miocardio ocupa la primera 
causa de muerte en los países desarrollados y en vías de desarrollo1. 
En  Cuba, en el año 2004 murieron alrededor de 15369 pacientes, lo que representa una tasa de 
136.8 muertes por cada 100 000 habitantes, esto aumentó, en el año 2005, a la cifra de 16019 
pacientes (tasa de 142.0), según datos recogidos en el Anuario Estadístico de salud de 20042. 
Registros similares se presentaron en la provincia de Villa Clara en el mismo año, donde se 
informaron 1254 pacientes fallecidos por esta causa (tasa de 150.0) y en el 2005 el cómputo fue de 
1291 personas (tasa de 158.0), aunque es importante mencionar el hallazgo de la disminución de la 
mortalidad en el año 2006, donde solo se informan 1069 pacientes (tasa 131.5)2. 
Con la creación de las Unidades de Cuidados Intensivos Coronarios a finales de 1960, por Julián 
Desmond, la mortalidad ha disminuido considerablemente3. El regsitro en Cuba es de hasta un 50 % 
de los casos, debido a un diagnóstico temprano y un tratamiento oportuno, tanto trombolítico como 
intervencionista, según las características de cada paciente. Recientemente se ha descrito que la 
presencia de trombosis coronaria oclusiva sobre placas de ateroma poco trombogénicas es más 
frecuente en fumadores menores de 50 años, lesiones sobre las que sería más lógico encontrar 
trombos murales u oclusivos. La enfermedad coronaria aterosclerótica se presenta en pacientes 
jóvenes, generalmente por debajo de los 40 años, cuando presentan múltiples factores de riesgo 
coronario como: hiperlipemia, diabetes mellitus, hipertensión arterial, tabaquismo y antecedentes 
familiares de cardiopatía isquémica. Ante la ausencia de estos factores predisponentes, deben ser 
tenidas en cuenta otras causas, en particular el síndrome linfomucocutáneo o enfermedad de 
Kawasaki4. El estudio de Framingham refiere una incidencia de 12,9 x 1000 habitantes varones de 30 
a 34 años y del 5,2 en mujeres de 35 a 44 años de edad, por lo que podemos observar que el 
aumento de riesgo en la mujer se evidencia en edades mayores con relación a los hombres. Solo una 
mínima parte de las muertes súbitas por enfermedad ateromatosa coronaria ocurren en personas 
menores de 35 años, algunos estudios como el CARDIA y el registro PRIMVAC en España, han 
demostrado que esta enfermedad puede ser, dentro de la rareza de la cardiopatía isquémica en 
jóvenes, una causa importante de muerte súbita cardíaca5. 
 



 

Método 
 
Se realizó un estudio retrospectivo en 50 pacientes de 45 años de edad o menos, que ingresaron con 
el diagnóstico de cardiopatía isquémica tipo infarto del miocardio, en un período de dos años y que 
fueron atendidos en los Hospitales Provinciales “Dr. Celestino Hernández Robau”, “Arnaldo Milián 
Castro” y Cardiocentro “Ernesto Che Guevara” en la provincia de Villa Clara.  
A todos se les llenó un cuestionario confeccionado al efecto, donde se recopilaron los siguientes 
datos: información personal, hábitos tóxicos, antecedentes patológicos personales y familiares, tipo 
de infarto del miocardio, topografía, tiempo de evolución, utilización o no de trombolisis, examen físico 
completo, análisis de algunos parámetros hemoquímicos específicos para Cardiología. 
Los exámenes de laboratorio se realizaron en el laboratorio del Cardiocentro de Villa Clara. Para la 
realización de la ergometría en estera rodante se utilizó un equipo ERGOCID; para el 
ecocardiograma, los equipos ALOKA 4000, 5500 y SONOS; y para la coronariografía, un angiógrafo 
digital SIEMENS. 
Para la síntesis de los resultados se utilizaron tablas de frecuencias, criterios descriptivos de 
medianas en variables ordinales y se aplicaron pruebas estadísticas, acordes al diseño de un estudio 
descriptivo, solo en los casos necesarios. 
 
 
Resultados 
 
La distribución de los pacientes según su sexo y grupos de edad (Tabla  1) encontramos un 
predominio del sexo masculino (84.0 %) y de aquellos entre 40 y 45 años (34 pacientes que 
representan el 68,0 %). La diferencia estadística resultó muy significativa en pacientes con infarto de 
miocardio, menores de 45 años y del sexo masculino. 
 

Tabla 1 Distribución de pacientes según edad y sexo. 
Hospitales “Dr. Celestino Hernández Robau”, “Arnaldo Milián Castro” y Cardiocentro “Ernesto Che 

Guevara”. 2004-2006. 
 

SEXO 

Masculino Femenino EDAD 

Nº % Nº % 

TOTAL % 

20-24 1 2,4 0 0 1 2.0 

25-29 1 2,4 0 0 1 2,0 

30-34 10 23,8 1 12,5 11 22,0 

35-39 3 7,1 0 0 3 6,0 

40-45 27 64,3 7 87,5 34 68,0 

TOTAL 42 84,0 8 16,0 50 100,0 

 
Fuente: Modelo de captación de datos 

Contingencia sexo/edad X = 1,876   p = 0,759 
Comparación de proporciones M/F X= 13.07  p = 0,000 

 
 
La localización anatómica del infarto en estos pacientes (Tabla 2) fue más frecuente en la cara inferior 
(56,0 %), casi duplicando a los enfermos con IAM de cara anterior (30,0 %), y desde el punto de vista 
eléctrico, predominó el infarto con supradesnivel del segmento ST (92,0 %). 



 

Tabla 2 Localización anatómica del infarto por el electrocardiograma. 
 

ST 
Supradesnivel Infradesnivel 

Total LOCALIZACIÓN 
ANATÓMICA 

No % No % No % 

INFERIOR 27 54,0 1 2,0 28 56,0 

ANTERIOR 12 24,0 3 6,0 15 30,0 

LATERAL 2 4,0 0 0 2 4,0 

OTROS 5 10,0 0 0 5 10,0 

TOTAL 46 92,0 4 8,0 50 100,0 

 
Fuente: Modelo de captación de datos 

Contingencia Localización/ST   X = 4,29 p = 0,231 
 
 
En la tabla 3 se muestran los resultados de la ergometría prealta, 15 pacientes (30,0%) mostraron 
alteraciones clínicas durante la prueba y de ellas, el 60.0 % fueron intensas, 16 (32,0 %) presentaron 
alteraciones eléctricas (el 62,5 % graves), y en 19 (38,0 %) no ocurrió alteración alguna. No hubo 
diferencia significativa entre estos pacientes jóvenes con IAM, pero sí hay correspondencia entre los 
que tuvieron una ergometría considerada positiva de alto riesgo y la cantidad de vasos afectados. En 
nuestro trabajo, la prueba fue positiva en el 62 % de los pacientes. 
El ecocardiograma es un examen diagnóstico muy útil en la estratificación de un paciente con IAM. 
 
Tabla 3 Resultado de la clasificación de gravedad clínica o eléctrica en la ergometría. 
 

ERGOMETRÍA 
 CATEGORÍA No % 

INTENSAS 9 60,0 

MODERADO 3 20,0 
ALTERACIONES 
CLÍNICAS 
(n=15) 

LEVE 3 20,0 

GRAVES 10 62,5 

MODERADO 4 25,0 
ALTERACIONES 
ELÉCTRICAS 
(n=16) 

LEVE 2 12,5 

NO ALTERADA  19 38,0 

RECUPERACIÓN  
27 MENOS DE 5 MIN    54 % 

4 MÁS DE 5 MIN 8 % 
19 SIN ALTERACIONES 38 % 

 
Fuente: Modelo de captación de datos. 

 
 
En la tabla 4 se puede apreciar que la fracción de eyección del ventrículo izquierdo fue normal en el 
88,0 % de los pacientes (p = 0,000), la contractilidad regional estuvo alterada en 34 jóvenes (68,0 %) 



 

(p = 0,067), 92,0 % de ellos no presentaban dilatación ventricular (p = 0,000) y 76,0 % presentaban 
un patrón de relajación del ventrículo izquierdo normal (p = 0,000). 
 
Tabla 4 Resultado global del ecocardiograma en pacientes con infarto agudo del miocardio. 
 

ECOCARDIOGRAMA 

COMPONENTES EVALUACIÓN No % 

DISMINUIDA 6 12,0 
FEVI 

NORMAL 44 88,0 

ALTERADA 34 68,0 CONTRACTILIDAD 
REGIONAL 

NORMAL 16 32,0 

DILATADO 4 8,0 DIÁMETRO 
VENTRICULAR 

NO DILATADO 46 92,0 

NORMAL 38 76,0 

PROLONGADO 10 20,0 

PSEUDONORMALIZADO 2 4,0 

PATRÓN DE 
RELAJACIÓN 

RESTRICTIVO 0 0 

 
Fuente: Modelo de captación de datos 

Comparación de proporciones (FEVI)  X = 16,88  p = 0,000 
Comparación de proporciones (contractilidad)  X = 3,35 p = 0,067 

Comparación de proporciones (diámetro ventricular)  X = 21,42  p = 0,000 
Comparación de proporciones (patrón de relajación)  X = 32,82  p = 0,000 

 
 
Respecto al estudio angiográfico (Tabla 5) encontramos que solo 7 pacientes (14,0%) tenían las 
arterias normales y de los 43 restantes, el 46,5 % presentó lesión tipo C, en el 60,5 % la coronaria 
derecha fue la arteria responsable del infarto, 60,5 % presentaba un solo vaso afectado, y 88,4 % 
poseían lesiones que obstruían más de la mitad del diámetro del vaso. 
 



 

Tabla 5 Resultado global de la coronariografía en pacientes con infarto agudo del miocardio. 
 

CORONARIOGRAFÍA 

COMPONENTES CATEGORÍA No % 
A 17 39,5 
B 6 14,0 MORFOLOGÍA 
C 20 46,5 

CD 26 60,5 
CI-ADA 15 34,9 ARTERIA 

RESPONSABLE 
CI-Cx 2 4,6 

1 26 60,5 

2 14 32,6 

3 2 4,6 

No. DE VASOS 
AFECTADOS 

TCI 1 2,3 
≥70 % 38 88,4 PORCENTAJE DE 

OCLUSIÓN <70 % 5 11,6 
CORONARIAS 
NORMALES SIN LESIONES 7 14,0 

 
Fuente: Modelo de captación de datos. 

Comparación de proporciones (morfología)  X = 4,54  p = 0,103 
Comparación de proporciones (arteria responsable)  X = 12,62  p = 0,001 
Comparación de proporciones (no. vasos afectados)  X = 21,00  p = 0,000 

Comparación de proporciones (porcentaje de oclusión)  X = 14,73  p = 0,000 
 
 
Podemos mencionar además, aunque no son datos tabulados, que el 86,0 % de los pacientes eran 
consumidores de tabaco, el 28,0 % de alcohol, cerca del 40,0 % presentaba alteraciones del 
metabolismo lipídico y solo el 2,0 %, padecía de diabetes mellitus. 
 
 
Discusión 
 
Los adultos jóvenes sufren del 2 al 6 % de los infartos agudos del miocardio6. La literatura consultada 
refleja que del 76 al 91 % de estos pacientes consumen tabaco7, frente al 34 % en los de mayor edad. 
El tabaquismo es ampliamente aceptado como un factor de riesgo para el desarrollo de 
enfermedades cardiovasculares debido a su resultado directo sobre la hemostasis y la aterosclerosis. 
El desarrollo de la enfermedad isquémica del corazón, favorecida por el tabaquismo, se ha descrito 
mediante varios procesos que involucran a la aterosclerosis, trombosis, reducción de la agregación 
plaquetaria, espasmo arterial coronario, arritmia cardíaca y reducción de la capacidad sanguínea para 
transportar oxígeno 8-11. 
En el registro PRIMVAC realizado en 17 hospitales de Alicante, España y en el estudio CARDIA, 
efectuado también en ese país, se encontró que en jóvenes con cardiopatía isquémica, estuvo 
presente la diabetes mellitus entre un 15-20 %12,13. La no correspondencia con nuestros resultados 
puede explicarse por el reducido tamaño de la muestra. 
Se desconoce el mecanismo mediante el cual el estrés puede predisponer a un mayor riesgo 
coronario, pero a veces influye una mayor reactividad cardiovascular, aspecto que trae consigo que 
aumente el daño del endotelio y se altere la agregación plaquetaria; así mismo la hiperactividad del 
sistema nervioso simpático hace que aumente la presión arterial y se acelere la frecuencia cardíaca14-

16. 
En un metaanálisis de investigaciones prospectivas transversales con casos y controles, el riesgo 
relativo de enfermedad coronaria fue de 0.56 en premenopáusicas (que recibían la acción de los 
estrógenos), lo cual constituye un factor protector17. 



 

Se desconocen los mecanismos exactos por los que el estrógeno disminuye el riesgo de 
coronariopatía, aunque se han demostrado aumentos de los niveles de lipoproteínas de alta densidad 
y disminución de los de baja densidad, al tiempo que otros posibles beneficios incluyen mayor tono 
coronario y  menos alteraciones de la agregación plaquetaria17,18. 
Es importante señalar que la acción de los estrógenos le brinda a la mujer en edad fértil cierta 
protección que la hace poco vulnerable a la enfermedad isquémica19,20, esta situación se deriva de la 
interrelación con el colesterol y otras fracciones lipídicas20,21. Los niveles de colesterol aumentan con 
la edad, pero en la mujer esta curva evolutiva se atrasa aproximadamente 10 años con respecto al 
hombre; además, se plantea que la mujer joven normal, presenta una mayor proporción de 
lipoproteínas de alta densidad en comparación con el varón de igual edad21-23. 
Independientemente a estas afirmaciones podemos decir que la protección “ligada al sexo” no es 
absoluta y está determinada, principalmente, por la presencia e interrelación de los factores de riesgo 
coronario asociados23-25. 
La aparición de cardiopatía isquémica aumenta con la edad, pues al aumentar esta, aumenta el 
tiempo de exposición a los factores de riesgo, por lo que existe una relación continua y gradual entre 
esta variable y la morbimortalidad por enfermedad coronaria26,27. 
Se conoce que antes de los 40 años de edad la incidencia de esta enfermedad es baja y 
prácticamente, desconocida en la infancia y la adolescencia27. 
En 1997 se efectuó un estudio con ergometría precoz en pacientes jóvenes menores de 45 años con 
IAM, a los que también se les realizó coronariografía, donde se alcanzó una sensibilidad de 73 % y 
una especificidad de 50 %. Resultados más recientes han demostrado que la sensibilidad en los 
pacientes que tienen enfermedad multivaso se comporta de igual manera en los jóvenes y en los 
adultos: 82 %. 
Heras28 plantea que la ecocardiografía proporciona una información muy valiosa sobre la función 
ventricular sistólica y diastólica, el funcionamiento de las válvulas cardíacas y la isquemia miocárdica, 
por tanto no hay dudas de que este método tiene un valor incalculable respecto al diagnóstico y 
pronóstico de la enfermedad isquémica29,30. 
Los pacientes con IAM y fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) disminuida tienen un 
pronóstico peor que aquellos donde este parámetro es normal29. 
De la Cruz et al29 plantean que la FEVI es un importante predictor del pronóstico a corto y largo 
plazos. Según este mismo autor29, Saucedo mostró sus resultados tras la angioplastia coronaria en 
pacientes con FEVI disminuida y los dividió en 3 grupos: grupo A, FEVI mayor de 40 %; grupo B, 
FEVI entre 25-40 % y grupo C, FEVI menor de 25 % y la mortalidad al año fue de 0,9 %, 2,7 %, y 6,1 
%, respectivamente. 
De forma general se observa un predominio de afectación en las arterias principales (descendente 
anterior, circunfleja y coronaria derecha), pues es evidente que estas producen más síntomas y la 
expresión clínica de la enfermedad es más grave que cuando se localiza en las ramas secundarias 

31,32. Por esta razón, los pacientes con enfermedad en las ramas principales son encontrados con 
más frecuencia en cualquiera de los estudios de este tipo realizados en el mundo; pues son los que 
habitualmente son remitidos para un estudio angiográfico. 
No hay dudas de que en pacientes jóvenes la posibilidad de presentar varios vasos enfermos es 
menor, lo que explica el predomino de pacientes con enfermedad de un solo vaso en nuestra 
investigación. 
 
 
Conclusiones 
 
La cardiopatía isquémica es frecuente en individuos menores de 45 años. En esta investigación 
predominaron los hombres, el grupo de edad entre 40 y 45 años, la localización inferior, las 
alteraciones de la prueba ergométrica, la FEVI normal, la contractilidad regional alterada, el diámetro 
ventricular y el patrón de relajación normales, y la coronariografía positiva con afectación 
predominante de un vaso, de la coronaria derecha y lesión tipo C. 
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Resumen 
 
Introducción y objetivos: La insuficiencia cardíaca es un problema de salud de gran envergadura, 
con impacto social, económico y humano, y supone una grave limitación de la calidad de vida del 
individuo. Un aspecto importante en su evolución es la adherencia al tratamiento. En la atención 
primaria no todos los profesionales están familiarizados con las pautas terapéuticas. El objetivo del 
estudio fue determinar los factores vinculados al tratamiento y la adherencia terapéutica en 
pacientes con diagnóstico de insuficiencia cardíaca. Método: Se realizó un estudio descriptivo, 
transversal, al total de pacientes con insuficiencia cardíaca (56) del Consultorio del Médico de la 
Familia Nº 3, del Policlínico Santa Clara. Se recogieron datos de los certificados de medicamentos, 
historias de salud individual y familiar, y entrevista individual. Resultados: La insuficiencia cardíaca 
predominó entre 70-79 años (44,6 %) y en el sexo femenino (66,1 %); prevaleció la adherencia 
completa al tratamiento con 78.6 %, la incompleta se presentó en 21,4 %; las clases funcionales II 
(46.4 %) y III (37,5 %) fueron las más encontradas; los digitálicos y diuréticos resultaron los 
fármacos más utilizados (82,1 % y 71,4 % respectivamente); hubo prescripción incorrecta en  
39,3 % casos y conocimientos inadecuados en 45 % de los médicos. Conclusiones: La 
adherencia terapéutica no se relacionó con la edad y el sexo; la incompleta, fue mayor en 
pacientes con seguimiento inadecuado, en clases funcionales II y III. Los digitálicos y diuréticos 
fueron los más utilizados, existió prescripción incorrecta en gran número de pacientes y el 
conocimiento resultó inadecuado en los profesionales.  
 
 
Abstract 
 
Introduction and Objectives: Cardiac insufficiency is a major health problem with a social, 
economic and human impact. It causes a serious limitation in the quality of life of patients. An 
important aspect in the patients’ evolution is their adherence to the treatment. In primary health 



 

care, not all the professionals are familiar with the therapeutic procedures. This study was aimed at 
determining the factors linked to the treatment and therapeutic adherence of patients diagnosed 
with cardiac insufficiency. Methods: a cross-sectional descriptive study of the total amount of 
patients suffering from cardiac insufficiency (56) in the family doctor’s consulting room Nº 3 of Santa 
Clara Polyclinic was carried out. The sources of the collected data were the medical certificates, the 
individual and family medical histories and the personal interviews. Results: cardiac insufficiency 
prevailed in the age group between 70 and 79 years of age (44,6 %), and among women (66,1 %). 
The total adherence to the treatment prevailed with 78.6 percent, and the incomplete adherence 
was 21,4 percent. The most common functional classification were class II (46,4 %) and class III 
(37,5 %). The digitalics and diuretics were the most common medication (82,1 % and 71,4 % 
respectively). There was an incorrect treatment in 39.3 percent of the cases and inadequate 
knowledge in 45 percent of the doctors. Conclusions: The therapeutic adherence of the patients 
was not linked to age and gender. The incomplete adherence was higher in patients with an 
inadequate follow up, in functional classifications II and III. The digitalics and diuretics were the 
most commonly used medications. There was a wrong treatment in a large number of patients, as 
well as inadequate knowledge in the professionals.  
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Introducción 
 
La insuficiencia cardíaca (IC) constituye la etapa final común de la mayoría de las enfermedades 
cardíacas. Presenta una elevada incidencia y prevalencia, sobre todo en edades avanzadas, y se 
prevé un incremento de la enfermedad con el envejecimiento progresivo de la población y el 
aumento de la supervivencia de los pacientes con infarto agudo del miocardio (IAM) 1. 
En los últimos diez años se ha revelado como uno de los problemas de salud pública de mayor 
envergadura, que afecta al 2-3 % de la población adulta en los países occidentales y al 8-10 % de 
la población mayor de 65 años2-6, todo lo cual  produce un impacto social, económico y humano, ya 
que supone una grave limitación de la calidad de vida del individuo que la padece. La 
morbimortalidad por IC también es elevada, motiva el 5 % de los ingresos hospitalarios y se ha 
calculado el coste del tratamiento entre 1,2 y 2 % del gasto total en salud de varios países1,3. 
En Cuba, hay datos que sugieren un comportamiento similar. En el Hospital Universitario “Dr. 
Celestino Hernández Robau” de Villa Clara, entre 1990 y el 2000, el 5,6 % de los fallecidos tenían 
como causa básica de muerte una IC, y el 89.1 % eran mayores de 60 años. En el Hospital 
Universitario “Dr. Gustavo Aldereguía Lima” de Cienfuegos representó el 2,5 % de todos los 
ingresos en el 20017, en el hospital “Mario Muñoz Monroy” de Mantua, en 1998, el 16,4 % de todos 
los ingresos en mayores de 65 años fue motivado por una IC8. En Centro Habana, en el año 2007, 
hubo una prevalencia del 10.8 % en el área del policlínico “Marcio Manduley”9. 
En los últimos años se ha incrementado el conocimiento sobre los mecanismos fisiopatológicos de 
esta enfermedad y estos avances han condicionado la reevaluación de las opciones de tratamiento 
farmacológico, con el objetivo de  mejorar la calidad de vida, disminuir la morbilidad y aumentar la 
supervivencia de estos pacientes. Se sabe ahora, que es posible revertir el proceso que durante 
mucho tiempo se consideró irreversible, pero a pesar de los avances conseguidos, la 
morbimortalidad de la enfermedad no parece que haya disminuido 2. El inadecuado pronóstico de 
los pacientes con IC probablemente obedece a una limitada utilización de algunos de los fármacos 
que mejoran la supervivencia de estos enfermos, y a cierta variabilidad en el tratamiento de la 
enfermedad entre los distintos especialistas y entre diferentes países, muchos pacientes no son 
tratados con los medicamentos que ofrecen beneficios demostrados y una seguridad adecuada.  
Cuba no es ajena a esta situación, en el año 2000 existían inscriptos por tarjeta control de digoxina 
135 855 pacientes para una tasa de 12,14 x 1 000, y en un estudio reciente, donde la muestra fue 
de 1760 pacientes con IC, solo el 6 % eran tratados con inhibidores de la enzima conversora de 
angiotensina (IECA)10,11. 



 

En el nivel primario no todos los profesionales están familiarizados con las pautas de tratamiento 
de esta frecuente enfermedad10,11. En una encuesta sobre la IC, realizada a 122 médicos de la 
atención primaria, se encontró que el 62,95 % emitió respuestas correctas, lo que evidencia la falta 
de orientación sobre este tema polémico y cambiante4. Uno de los aspectos que se requiere en el 
seguimiento de los pacientes con IC, es la adherencia de estos al tratamiento, pues generalmente 
son ancianos que tienen dificultad para cumplirlo4. 
En nuestra área de salud, diversos factores vinculados al paciente y su enfermedad pueden 
determinar la adherencia terapéutica de los pacientes con IC, además de insuficiencias en la 
prescripción y el nivel de conocimientos de los profesionales acerca de su tratamiento, 
consideraciones estas que han motivado el presente estudio.  
Los objetivos de la investigación fueron determinar los factores vinculados al tratamiento y la 
adherencia terapéutica de pacientes con insuficiencia cardíaca en el Consultorio del Médico de la 
Familia (CMF) Nº 3 del policlínico Santa Clara y precisar el nivel de conocimientos de los médicos 
sobre el tratamiento de esta enfermedad. 
 
 
Método 
 
Se realizó un estudio descriptivo, transversal, con el objetivo de determinar los factores vinculados 
al tratamiento y la adherencia terapéutica de pacientes con IC en el CMF Nº 3 del Policlínico 
Universitario “Santa Clara”, en el período comprendido entre septiembre de 2008 y enero de 2009. 
La muestra se conformó con el total de pacientes dispensarizados con ese diagnóstico en el 
consultorio que accedieron a participar en el estudio (56 pacientes). Para la obtención de la 
información se elaboraron dos fichas, la primera recogió datos necesarios a partir de los 
certificados de medicamentos controlados, la historia de salud individual y familiar de cada 
paciente, y la información brindada por el médico e incluyó variables como: sexo, edad, 
enfermedades crónicas asociadas, clasificación funcional, medicamentos utilizados, dosis y 
número de controles al año. La segunda fue una guía de entrevista individual que permitió evaluar 
la adherencia al tratamiento mediante la aplicación de dos pruebas específicas y validadas 
internacionalmente: el cumplimiento autocomunicado Haynes-Sackett, y la de Morisky-Green-
Levine, para registrar reacciones adversas relacionadas con la medicación. Los pacientes fueron 
entrevistados en el CMF o en su domicilio, en caso de no acudir a la consulta. 
A los médicos se les aplicó un cuestionario que permitió evaluar el nivel de conocimientos sobre la 
IC y su tratamiento. 
La adherencia al tratamiento farmacológico se consideró completa cuando: el cumplimiento 
autocomunicado Haynes-Sackett mostró una toma de 80-110 % de las tabletas prescritas y en la 
prueba de Morisky-Green-Levine se respondió “no” a las cuatro preguntas. La adherencia 
incompleta se consideró por el incumplimiento parcial o total de alguno de las dos pruebas 
realizadas. 
El estadio de la enfermedad, según  la capacidad funcional al ejercicio, se consideró de acuerdo a 
la clasificación propuesta por la New York Heart Association1-5. 
Respecto al seguimiento de la enfermedad, se tomaron los controles registrados en la historia 
clínica del paciente y se consideró adecuado el seguimiento, cuando el paciente había tenido 3 
consultas como mínimo en el último año, y seguimiento inadecuado, cuando tuvo menos de 3 
consultas en igual período de tiempo. 
Los grupos de fármacos analizados fueron IECA, diuréticos, betabloqueadores, digitálicos y 
nitratos. 
Como enfermedades crónicas asociadas se consideraron aquellas que pudieran influir sobre la IC 
o determinar algún tratamiento específico como diabetes mellitus, dislipidemias, cardiopatía 
isquémica, insuficiencia renal, valvulopatías y otras.   
Las reacciones adversas evaluadas fueron aquellas referidas por los pacientes y que se 
relacionaban con la medicación: cefalea, insomnio, mareos, debilidad, tos, depresión, náuseas, 
vómitos, síntomas de intoxicación digitálica, entre otras. 
El tipo de prescripción se consideró adecuado cuando estaba justificado el uso de cada 
medicamento y las dosis eran las adecuadas, e incorrecto cuando se utilizaron dosis inadecuadas, 
con medicamentos no justificados o que no se llevaba de forma regular por el enfermo. 



 

El nivel de conocimientos de los médicos sobre la IC y su tratamiento se exploró mediante el 
método de encuesta, la cual se evaluó en base a una calificación de 100 puntos (cinco preguntas 
con valor de 20 puntos cada una) y se consideró adecuada (calificación de 90 o más puntos), 
aceptable (calificación entre 70 y 89 puntos) e insuficiente (calificación menor de 70 puntos).  
Se obtuvo el consentimiento informado de pacientes y médicos. 
Los datos se procesaron con la utilización del software estadístico SPSS versión 11.0 para 
Windows, como método descriptivo de las determinaciones de frecuencias y las tablas de 
contingencia con la aplicación de la prueba de Chi cuadrado (X2). 
 
 
Resultados 
 
La distribución por edades según la adherencia terapéutica (Tabla 1) favoreció al grupo de 70-79 y 
80-89 años con 44,6 % y 28,6 % respectivamente, con una edad media de 79 años y desviación 
estándar (DE) de 7,9. Predominó la adherencia completa al tratamiento (78,6 %) sobre la 
incompleta (21,4 %), esta última fundamentalmente en los grupos de edades antes mencionados.  
Aunque no tabulamos el sexo, podemos mencionar que predominó el femenino (66,1 %) y la 
adherencia terapéutica se distribuyó por igual en ambos. 
 
Tabla 1 Distribución de pacientes con insuficiencia cardíaca según tipo de adherencia terapéutica y 

grupos de edad. Policlínico Santa Clara. 2009. 
 

Adherencia terapéutica 

Completa Incompleta 

Total 
Grupos de edad 

No. % No. % No. % 

50-59 2 3,6 - - 2 3,6 

60-69 2 3,6 2 3,6 4 7,1 

70-79 19 33,9 6 10,7 25 44,6 

80-89 13 23,2 3 5,4 16 28,6 

90-99 6 10,7 1 1,8 7 12,5 

≥100 2 3,6 - - 2 3,6 

Total 44 78,6 12 21,4 56 100,0 

 
Fuente: Encuesta.             p > 0,05 

Media: 79 años   DE: 7,9 
 
La tabla 2 expone la mencionada adherencia según la capacidad funcional al ejercicio que 
presentaban los pacientes al momento del estudio. La mayoría presentaban clase funcional II (46,4 
%), seguidos de la clase III con 37,5 %, y la clase IV con 12,7 %. Sólo el 3,6 % se encontraba en 
clase funcional I. La adherencia incompleta al tratamiento fue significativamente mayor en las 
clases II y III con 10,7 % y 8,9 %, respectivamente (p < 0,05). 
 



 

Tabla 2 Distribución de pacientes según tipo de adherencia terapéutica y capacidad funcional al 
ejercicio (NYHA). 

Adherencia terapéutica  

Completa Incompleta 
Total Clase funcional 

al ejercicio 
No. % No. % No. % 

Clase I 2 3,6 - - 2 3,6 

Clase II 21 37,5 6 10,7 26 46,4 

Clase III 16 28,6 5 8,9 21 37,5 

Clase IV 5 8,9 1 1,8 7 12,7 

Total 44 78,6 12 21,4 56 100,0 

       
Fuente: Encuesta.                                                                         p< 0,05 

La adherencia terapéutica según seguimiento de la enfermedad por el equipo de salud (Tabla 3), 
refleja que el 55,4 % de los pacientes tuvo un seguimiento adecuado y en el 44,6 % restante, fue 
inadecuado; la diferencia significativa (p < 0,05) radica en que dos tercios de los pacientes con 
adherencia incompleta (14,3 % del total) llevaban un seguimiento inadecuado. 
 

Tabla 3 Distribución de pacientes según tipo de adherencia terapéutica y seguimiento de la 
enfermedad por el equipo de salud. 

 
ADHERENCIA TERAPÉUTICA 

Completa Incompleta 

TOTAL SEGUIMIENTO 

No. % No. % No. % 
Adecuado 27 48,2 4 7,1 31 55,4 

Inadecuado 17 30,3 8 14,3 25 44,6 

Total 44 78,6 12 21,4 56 100,0 

     
Fuente: Encuesta.                                                                              p< 0,05 

 
Las causas principales de no adherencia al tratamiento fueron: el abandono por reacciones 
adversas (8,9 %), el olvido (5,3 %) y el no respeto del horario o abandono por mejoría (ambos con 
3,6 %).  
La frecuencia de uso de los diferentes fármacos en el tratamiento de la IC se refleja en la tabla 4, 
predominaron los digitálicos que eran utilizados por el 82,1 % de los pacientes, seguidos de los 
diuréticos con 71,4 % (de mayor uso los tiacídicos con 53,5 %) y los nitritos y nitratos con 51,8 %. 
Los IECA estaban indicados en menos de la mitad de los pacientes (44,6 %) y solo el 14,3 % de 
ellos, consumían betabloqueadores, fundamentalmente atenolol. 
 
 

Tabla 4 Frecuencia del uso de grupos de fármacos en el tratamiento de 
la insuficiencia cardíaca en los pacientes. 



 

 
Grupo de fármacos No. % 
IECA 25 44,6 
Diuréticos* 40 71,4 
    Diuréticos tiacídicos 30 53,5 
    Diuréticos de ASA 2 3,6 
    Diuréticos ahorradores de K 17 3,3 
Betabloqueadores 8 1,3 
    Carvedilol 1 1,8 
     Atenolol 7 12,5 
Digitálicos* 46 82,1 
Nitratos 29 51,8 

    
Fuente: Encuesta.                                               * p < 0,05 

 
En la tabla 5 se exponen las asociaciones de fármacos más utilizados, en los pacientes, 
sobresalen los que usaban tres o más fármacos (60,7 %); dentro de ellos, las combinaciones de 
IECA-Digital-Diurético-Nitratos y Diuréticos-Digital-Nitratos con 14,3 % cada una de ellas. Los que 
usaban dos fármacos siguieron en orden de frecuencia con 30,4 %, donde hubo un predominio de 
la combinación Digital-Diuréticos con 17,9 %, y la monoterapia con digoxina se observó en el 8,9 % 
de los pacientes. 
 

Tabla 5 Asociaciones de fármacos más utilizados en los pacientes del estudio. 
 

Grupo de fármacos No. % 

Monoterapia 5 8,9 

    Digoxina  5 8,9 

Dos medicamentos 17 30,4 

    IECA + Diuréticos  1 1,8 

    IECA + Digital  1 1,8 

    IECA + Nitratos 1 1,8 

    Digital + Diuréticos 10 17,9 

    Digital + Nitratos 4 7,1 

Tres o más medicamentos* 34 60,7 

    IECA + Digital + Diurético + nitratos 8 14,3 

    Diuréticos + Digital + nitratos 8 14,3 



 

    IECA + Diurético + Nitratos 3 5,3 

    IECA + Digital + Diuréticos 4 7,1 

    Otras asociaciones incluyen βB 11 19,6 

Total 56 100,0 

             
Fuente: Encuesta.                                                            *p < 0,05 

 
 
La prescripción farmacológica (datos no tabulados) se consideró incorrecta en el 39,3 % de los 
casos, correspondiendo el 28,6 % al uso inadecuado de asociaciones de fármacos, seguido de la 
sobredosificación con 8,9 % y la submedicación que fue encontrada en 1,7 % del total de 
pacientes.  
El nivel de conocimientos sobre el tratamiento de la IC por parte de los profesionales de la atención 
primaria de salud se expresa en la Figura. Predominó el conocimiento inadecuado de los médicos 
encuestados (44,5 %), el 33,3 % tuvo un conocimiento aceptable y sólo en el 22,2 %, resultó 
adecuado. 
 
 

 
 
 
Discusión 
 
La distribución por grupos de edad coinciden con los resultados obtenidos por otros autores9,12,13, 
que plantean que la edad de los pacientes con IC se ha venido incrementado progresivamente, 
esto parece lógico por su relación con el envejecimiento poblacional y el aumento de la 
supervivencia de los pacientes con IAM que quedan con una función ventricular disminuida1. 

Figura 1. Conocimientos sobre el tratamiento de 
la insuficiencia cardíaca por los

profesionales. Policlínico Santa Clara. 2009.
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Respecto a la adherencia terapéutica los resultados encontrados en la literatura médica consultada 
informan que la edad superior a 65 años es un factor que favorece su incumplimiento, de ahí que 
sea dos veces superior la no adherencia en este grupo de pacientes14-18. 
En relación al sexo, el predominio de la IC en el sexo femenino concuerda con la mayoría de los 
datos ofrecidos por otros estudios16-19; en la investigación del policlínico “Marta Abreu”, el 62,3 % 
resultaron ser mujeres y sólo el 37,7 %, hombres12; en  Ranchuelo también se encontró un 
predominio del sexo femenino13 y Negrín9, en un grupo de consultorios del Policlínico “Marcio 
Manduley”, tuvo resultados similares. 
Al parecer, la mayor expectativa de vida que en nuestra zona geográfica favorece a las mujeres y 
el mejor control y tratamiento de la cardiopatía isquémica, han hecho que cuando se estudian 
pacientes ambulatorios se detecten mayores frecuencias relativas de mujeres en pacientes 
mayores de 60 años20. 
No existieron diferencias significativas al aplicar X2 en la relación de estas variables, lo que permite 
suponer que no existió una relación importante entre la edad, el sexo y la adherencia al 
tratamiento.  
Al relacionar la adherencia con la clase funcional de la IC algunos estudios difieren muy poco de 
estos resultados, en el Policlínico Marta Abreu, por ejemplo, existió un número considerablemente 
mayor de pacientes en la clase funcional I con 31,31 %, la prevalencia para el resto de las clases 
se comportó ligeramente menor12. 
Estos resultados están dados probablemente debido a que los pacientes estudiados tuvieron una 
edad media escasamente mayor a la informada por otros autores. Por otra parte, compartimos el 
criterio expresado por Cairo Sáez12 acerca de los beneficios que representaría para los pacientes 
la existencia de una consulta diferenciada, que ofrezca una valoración integral a la calidad de vida 
y el control de los pacientes, y la supervisión del cumplimiento del tratamiento, con ello se lograría 
una mejoría en la clasificación funcional del grupo de pacientes con IC12,19. 
Al analizar la adherencia terapéutica, según el seguimiento por el equipo de salud,  es evidente que 
la intervención ambulatoria e interdisciplinaria sobre la educación sanitaria y la percepción de 
riesgo resultan beneficiosas para el tratamiento del paciente con IC, ya que posibilitan no solo que 
interactúe en el proceso salud-enfermedad sino que, como plantean los códigos éticos modernos, 
permiten compartir la responsabilidad con el paciente en cuanto a las decisiones que afecten su 
salud y facilitar así, el cumplimiento del tratamiento. Como enfermedad que ocupa uno de los 
primeros lugares entre las principales causas de muerte, el control debe efectuarse como mínimo 
tres veces en el año, de esta manera se realiza una evaluación sistemática de cada paciente 8. 
Estos muestran una mejor adhesión al tratamiento cuando reciben atención del mismo profesional 
en el transcurso del tiempo16,19,21-23. 
Las razones a las que se recurre para la no adherencia son numerosas, entre ellas figuran los 
efectos adversos producidos por los fármacos y la sensación de “sentirse peor”; sin embargo, 
frecuentemente la causa principal del abandono de la medicación es exactamente la contraria: el 
“sentirse bien”. También el costo del medicamento, el número de dosis, la cantidad diaria y el estilo 
de vida irregular han sido mencionados entre las causas más comunes de no adherencia 19, 21-23. 
Otro factor a considerar es que la población más afectada por la IC es muy envejecida, lo que 
acarrea problemas en el consumo de medicamentos, y en ocasiones los ancianos no disponen de 
apoyo familiar que les supervise un régimen de tratamiento adecuado. 
Al analizar la frecuencia de uso de medicamentos en la IC resulta evidente que persisten 
deficiencias en el tratamiento prescripto a los pacientes, menos del 50 % de casos tomaba IECA, 
grupo farmacológico considerado como la piedra angular del tratamiento de la IC en todas sus 
fases; son  medicamentos que han logrado disminuir la mortalidad, en la IC asociada o no a 
isquemia coronaria1,2,10,24-29, por lo que todas las guías tanto internacionales como nacionales 
proponen tratar con IECA a todos los pacientes que no presenten contraindicaciones y toleren su 
uso1,2,10,11,28. En un registro cubano de los primeros años de la presente década, sólo el 6 % de los 
pacientes con IC eran tratados con IECA10, esta cifra ha mejorado en el presente estudio pero aún 
resulta insuficiente.  
Los diuréticos tienen un importante lugar para el tratamiento sintomático de la IC, se consideran 
fármacos de primera línea en pacientes con síntomas por retención de líquido, al reducir y 
mantener la volemia1,2,11,10, y aunque es indiscutible su utilidad no se deben usar en monoterapia, 
sino combinados con IECA y betabloqueadores, ya que no existen evidencias directas de que los 



 

diuréticos de asa o las tiacidas produzcan beneficios pronósticos en pacientes con IC, o sea, no 
impiden la progresión de la enfermedad ni disminuyen la mortalidad. En este estudio resultaron ser 
fármacos muy usados pero después de los digitálicos; sin embargo, se conoce que cada vez hay 
menos lugar para los digitálicos en el tratamiento de la IC. Se deben prescribir para pacientes con 
ritmo sinusal y sintomáticos a pesar del tratamiento estándar, así como para los que tienen 
asociada una fibrilación auricular rápida1,2,10,11,30-32. En el año 2000, en el país, existían inscriptos 
por tarjeta control de digoxina 135 855 pacientes para una tasa de 12,14 x 1 00010. Este 
comportamiento es similar al hallado en esta investigación donde el 82,1 % de los pacientes 
consumían digoxina. 
Diferentes metaanálisis y ensayos clínicos han demostrado que los betabloqueadores prolongan la 
supervivencia, disminuyen la morbilidad y mejoran la sintomatología del paciente con IC en clase 
funcional II y III1, por tanto, deben ser añadidos al tratamiento estándar cuando el paciente se 
mantiene sintomático y estable por al menos un mes, producto a que al inicio del tratamiento 
tienden a descompensar la enfermedad; como la digoxina no disminuye la mortalidad es 
aconsejable añadirlos al tratamiento estándar antes que al digitálico1,2,10,11,30,31; los que han 
demostrado mejores resultados en los ensayos clínicos han sido el carvedilol, metoprolol y 
bucindolol32, pero estos medicamentos no están disponibles en nuestro medio hecho que quizá 
explique el bajo uso que de ellos presentan los pacientes del estudio, quienes utilizan mayormente 
atenolol, medicamento sobre el que no existen informes que le atribuyan los beneficios antes 
mencionados y que no ha sido aprobado por la FDA para esta enfermedad. 
Las asociaciones de fármacos más utilizados en los pacientes corroboran los criterios expresados 
en el análisis anterior y evidencian dificultades en los regímenes terapéuticos empleados, las 
combinaciones consideradas de primera línea son escasamente usadas y se sigue considerando a 
la digoxina como fármaco de primera línea, incluso en monoterapia. La asociación de hidralacina y 
dinitrato de isosorbide, se utiliza como alternativa en los pacientes que no toleran o presentan 
contraindicación a IECA, y ha demostrado mejorar los síntomas y aumentar la supervivencia, 
aunque la magnitud del efecto es menor que el encontrado para los IECA y sólo en pacientes con 
clase funcional II y III de IC1,2,10,30–32; sin embargo, en este estudio encontramos que los nitratos se 
utilizaron en más del 50 % de los pacientes pero nunca con esta asociación. 
La espironolactona ha demostrado disminuir la mortalidad al combinarse con IECA en estudios 
controlados con placebo1,2, esta asociación fue poco utilizada en los pacientes y cuando se hizo, 
en algunos casos, se detectaron regímenes posológicos excesivos con dosis de espironolactona 
mayor de 25 mg por día, lo cual implica un riesgo importante de hiperpotasemia. 
La prescripción incorrecta, aunque no predominó, tiene aún un alto por ciento en este estudio, 
resultado que iguala los encontrados por Cairo Sáez12 en el Policlínico “Marta Abreu”, donde 
consideró incorrecto el 40 % de los tratamientos de los pacientes por diversas razones, otro 
registro del mismo autor indicó, alrededor de un 30 % en pacientes de un Grupo Básico de Trabajo 
(GBT)33. 
Aunque existen razones que justifican que los medicamentos y las dosis no siempre pueden ser 
utilizados como recomiendan los estudios multicéntricos, las pautas del tratamiento en los 
pacientes con IC difieren con frecuencia de la conducta que se considera adecuada; continuamos, 
pues, sin conocer de forma correcta las indicaciones terapéuticas, sin prescribir pautas de 
tratamiento basadas en la situación concreta de cada paciente y utilizamos, cuando lo hacemos, 
asociaciones terapéuticas claramente no beneficiosas para un mejor control16,34,35. 
El nivel de conocimientos sobre el tratamiento de la IC por los profesionales de la atención primaria 
de salud, se relaciona estrechamente con errores en la prescripción y en el seguimiento de los 
pacientes21-23. Por tanto, a partir de los aspectos evaluados sobre la enfermedad y su terapéutica, y 
la identificación de las mayores dificultades que se centraron en la incorrecta selección de los 
medicamentos y en el desconocimiento de la clasificación de la clase funcional de la enfermedad, 
podemos afirmar que los  resultados obtenidos fueron preocupantes. 
 
 
Conclusiones 
 
En los pacientes estudiados con IC predominó el sexo femenino, la edad entre 70-89 años y las 
clases funcionales II y III. Predominó la adherencia terapéutica completa, y no se relacionó con la 



 

edad y el sexo; esta última fue mayor en los pacientes con seguimiento inadecuado y en las clases 
funcionales II y III. Los digitálicos y diuréticos fueron los fármacos más utilizados, predominó el uso 
de tres o más medicamentos,  fundamentalmente las combinaciones IECA-digital-diurético-nitratos 
y diuréticos-digital-nitratos, con prescripción incorrecta en un gran número de pacientes por 
asociaciones no individualizadas. El conocimiento sobre la insuficiencia cardíaca resultó 
inadecuado por la mayoría de los profesionales. 
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Resumen 
 
Introducción y objetivos: La hipertensión arterial se manifiesta en muchos individuos  con la 
aparición de un suceso agudo, la urgencia hipertensiva, muchas veces presente en hipertensos no 
diagnosticados o inadecuadamente tratados; el objetivo de esta investigación fue caracterizar los 
factores relacionados con la urgencia hipertensiva. Método: Estudio descriptivo, transversal, en 
una muestra de 150 pacientes que presentaban la afección anteriormente referida en pacientes 
que acudieron al Cuerpo de Guardia del Policlínico Santa Clara en el período de enero/2007 a 
enero/2008. Se recogieron variables clínicas y epidemiológicas mediante entrevistas a los 
pacientes. En el análisis estadístico se utilizó Chi cuadrado. Resultados: Predominaron el sexo 
masculino (54 %), las edades entre 46-60 años (54 %) y el color de la piel blanca en ambos sexos 
(57,4 %). Las enfermedades que más se asociaron fueron la cardiopatía isquémica (18,6 %) y la 
diabetes mellitus (14 %). El captopril fue la primera opción terapéutica en 82.7 % de los casos, con 
alta resolución (80.6 %). El 49 % estaban mal controlados, la adherencia al tratamiento 
farmacológico fue regular en 49,3 % y mala en 30 %. Conclusiones: La urgencia hipertensiva 
predominó en el sexo masculino, entre 46-60 años, la cardiopatía isquémica y la diabetes mellitus 
fueron las enfermedades más asociadas, así como el antecedente familiar de HTA, el tabaquismo y 
la obesidad como factores de riesgo ateroesclerótico. La HTA y la diabetes mellitus, se asociaron a 
mayor refractariedad a la terapéutica estándar, el captopril fue el fármaco más utilizado con alto 
nivel de resolución. Predominó la no adherencia al tratamiento y el control inadecuado. 
 



Abstract 
 
Introduction and objectives: Arterial hypertension manifest itself in many individuals with the 
appearance of an acute event, the hypertensive emergency, which takes place many times in 
hypertensive individuals who have not been diagnosed or who have been incorrectly treated. The 
aim of this research is to characterize the factors linked to the hypertensive emergency. Method: A 
descriptive, cross-sectional study in a sample formed by 150 patients presenting the above 
mentioned condition who were treated at the Emergency Department of the Santa Clara Polyclinic 
during the period from January 2007 to January 2008. The clinical and epidemiological variables 
were gathered by means of interviews with the patients. Chi square was used in the statistical 
analysis. Results: There was a predominance of male patients (54 %), the age group between 46 
and 60 years of age (54 %) and the white race in both sexes (57,4 %). The most common 
associated illnesses were ischemic heart disease (18.6 %) and diabetes mellitus (14 %). Captopril 
was the first therapeutic choice in 82,7 percent of the cases, presenting a high resolution rate (80,6 
%). It was determined that 49 percent of the patients were not correctly controlled, and that the 
adherence to the pharmacologic treatment was moderate in 49,3 percent and bad in 30 percent of 
the cases. Conclusions: The hypertensive emergency prevailed in males and in the age group 
between 46 and 60 years of age. Ischemic heart disease and diabetes mellitus were the most 
common associated illnesses; as well as a family history of arterial hypertension, smoking and 
obesity as atherosclerotic risk factors. Arterial hypertension and diabetes mellitus were associated 
with a higher lack of response to standard therapy. Captopril was the most commonly used 
medication, showing a high resolution rate. The lack of adherence to the treatment and the 
inadequate control prevailed.  
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Introducción 
 
La hipertensión arterial (HTA) es una de las enfermedades crónicas con mayores tasas de 
incidencia y prevalencia a nivel mundial, constituye un grave problema de salud por las 
innumerables enfermedades y muertes que ocasiona, sean estas cardíacas, cerebrales o 
renales1,2; en Latinoamérica hay un poco más de 37 millones de hipertensos3, 4, en EUA se calcula 
entre un 30-37.9 % con predominio en el sexo masculino4 y, en Cuba, se manifiesta entre un 15-30 
%5-8. 
Se han realizado numerosas investigaciones encaminadas a determinar la posible relación causal 
de algunos factores de riesgo aterosclerótico y la HTA, se encuentra entre ellos; es necesario 
destacar el estudio realizado por Gupta y Gupta7, en una comunidad al Oeste de la India, donde 
demostraron una estrecha relación con la obesidad, diabetes mellitus (DM), ingestión de alcohol, 
tabaquismo, sedentarismo, dislipidemia y hábitos dietéticos7,8. Actualmente, se refiere la 
importancia de los factores genéticos de la HTA esencial, se ha demostrado en varios estudios que 
el antecedente familiar de esta afección está fuertemente asociado al desarrollo de la enfermedad9. 
La mayoría de los pacientes hipertensos no presentan manifestaciones clínicas y es una 
determinación casual la que descubre la elevación de la tensión arterial10. En muchos individuos se 
manifiesta clínicamente con la aparición de un suceso agudo, la urgencia hipertensiva (UH), que se 
define como la elevación grave de la tensión arterial diastólica por encima de 120 mmHg, sin que 
se evidencie alguna lesión progresiva que demuestre daños en órganos diana. El tiempo para el 
tratamiento paulatino de esta afección es de 24-48 horas11,12. 
Los pacientes con UH que acuden a los servicios de salud, son el resultado del mal trabajo que se 
realiza en aquellas consultas de hipertensos no diagnosticados o inadecuadamente tratados, lo 
que convierte a los servicios de urgencia como lugares de elección y de consulta de HTA. En el 
cuerpo de guardia del Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, las consultas por crisis 



hipertensivas representan el 15-20 % aproximadamente del total de consultas en los servicios de 
urgencias13. 
En nuestra área de salud existe un elevado número de pacientes hipertensos que acuden al cuerpo 
de guardia con una UH, posiblemente relacionada con la presencia de algunos factores de riesgo 
aterosclerótico, ante la falta de adherencia al tratamiento, o al inadecuado seguimiento y control de 
su enfermedad por parte del equipo de salud. 
De ahí que los objetivos del estudio fueran caracterizar los factores relacionados con la UH en los 
pacientes que acudieron al cuerpo de guardia del Policlínico Santa Clara durante un año, identificar 
los factores de riesgo coronario y las enfermedades crónicas que se le asociaron, ver la efectividad 
del tratamiento utilizado, y establecer el grado de control previo y la adherencia al tratamiento 
farmacológico y no farmacológico de los pacientes estudiados. 
 
 
Método 
 
Se realizó un estudio descriptivo, transversal, en 152 pacientes que acudieron al servicio de 
urgencia médica del Policlínico Santa Clara, en el período de tiempo comprendido desde enero del 
2007 hasta enero del año 2008 y a los cuales se les realizó el diagnóstico de UH. 
Para la recogida de la información se utilizó la entrevista a los pacientes y el examen físico. Se 
obtuvieron variables como: edad, sexo, color de la piel, peso, talla, índice de masa corporal (IMC), 
tiempo de evolución de la enfermedad, número de consultas en el último año, enfermedades 
crónicas asociadas, antecedentes patológicos familiares (APF), práctica de ejercicio físico, 
presencia de hábito de fumar, ingestión de bebidas alcohólicas, ingestión de sal y grasas, y grado 
de control en el último año; se les aplicó la prueba el de Morisky-Green Levine y la de Haynes-
Sackett, validadas para evaluar el grado de adherencia al tratamiento. 
Color de la piel: Se consideró blanca o negra, esta última incluyó a los mestizos. 
Respecto al control de la tensión arterial, se consideró paciente controlado al que había tenido, en 
el 100 % de las tomas, en el último año o en al menos tres controles anuales, cifras de tensión 
arterial (TA) sistólica y diastólica por debajo de 140/90 mmHg. Paciente parcialmente controlado al 
que había presentado, hasta en un 75 % de las tomas, en el último año o en al menos tres 
controles anuales, cifras de TA sistólica y diastólica por debajo de 140/90 mmHg, y paciente no 
controlado al que había presentado, menos de un 75 % de las tomas en el último año con cifras de 
TA sistólica y diastólica por debajo de 140/90 mmHg. 
Se consideró obeso a todo paciente con un IMC ≥ 30 kg/m2 de superficie corporal, y fumador al 
que practicaba este hábito diariamente desde hacía un año como mínimo y fumaba 20 ó más 
cigarrillos diarios.  
Todos los pacientes que tenían un consumo no sano de alcohol se consideraron con alcoholismo 
como alcohólicos. Se tomó como referencia para considerar el consumo sano hasta 720 ml de 
cerveza (2 botellas al día), 300 ml de vino (1 botella al día) o 30 ml de ron (1 onza al día). El 
consumo no sano fue el que sobrepasó los parámetros anteriores. 
El antecedente referido por los pacientes sobre el aumento de los niveles de colesterol, por encima 
de 250 mg/dl, fue considerado como dislipidemia. 
Sedentarismo: Se definió como sedentario al que no realizaba ejercicios aeróbicos durante 30 o 
más minutos, al menos 3 veces por semana.  
Se estimaron como antecedentes patológicos personales de riesgo aterosclerótico a aquellos 
pacientes que refirieron padecer de DM, cardiopatía isquémica (CI), insuficiencia cardíaca (IC), 
HTA, dislipidemia, obesidad y enfermedad  cerebrovascular. 
Antecedentes patológicos familiares de HTA: se consideraron los familiares de primera línea de 
consanguinidad, padre, madre o hermanos. 
Terapéutica estándar: aquellos pacientes con diagnóstico de UH a los que se les administró como 
tratamiento inicial un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o un anticálcico, y 
en el caso de contraindicaciones a los fármacos anteriores, un diurético. 
Terapia combinada: Aquel paciente con el diagnóstico de UH que no resolvió con la terapéutica 
estándar, y fue necesario realizar combinaciones de varios grupos de fármacos con diferentes 
mecanismos de acción. 



Adherencia al tratamiento farmacológico: El grado de cumplimiento del tratamiento farmacológico 
se exploró mediante las pruebas de Morisky-Green Levine y Haynes-Sackett. Según estas se 
definió la adherencia farmacológica en buena, regular y mala, a partir del modo de valoración: 
 

1. Buena: cuando el paciente respondió no a las cuatro preguntas de la prueba de Morisky-Green 
Levine. 

2. Regular: cuando el paciente respondió no a las preguntas tres y cuatro del Test de Morisky-
Green Levine y sí, a la pregunta uno pero al aplicar la prueba de Haynes-Sackett resultó que 
tomaba el 80 % o más de las tabletas prescritas. 

3. Mala: Cuando respondió sí a dos o más preguntas de la prueba de Morisky-Green Levine o al 
aplicar la prueba de Haynes-Sackett, resultó que tomaba menos del 80 % de las tabletas 
prescritas. 

 
Adherencia al tratamiento no farmacológico: Se exploró mediante la encuesta, donde se recogieron 
las variables relacionadas con el estilo de vida. 
Se consideró entonces como adherencia a aquellos pacientes que cumplieron con el consumo 
correspondiente de sal y grasas, presentaban un consumo sano de bebidas alcohólicas y no eran 
fumadores ni sedentarios, y no adherencia, aquellos pacientes que no cumplieron cualquiera de las 
condiciones mencionadas. 
Los datos se procesaron con la utilización del software estadístico SPSS versión 11.0 para 
Windows, y se utilizó como método estadístico descriptivo las determinaciones de frecuencias y las 
tablas de contingencia, para relacionar variables con la aplicación de la prueba estadística Chi 
cuadrado (X2). 
Para la realización de esta investigación se obtuvo el consentimiento informado de pacientes y 
médicos, así como la aprobación del Comité de Ética correspondiente.  
 
 
Resultados 
 
En el estudio hubo un predominio del sexo masculino (54 %), el grupo de edad entre 46-60 años 
fue el más representativo para ambos sexos con 54 %, seguido de los grupos de 61-75 y 31-45 
años con 19,4 % y 18,7 % respectivamente (Tabla 1). 
 

Tabla 1. Distribución de los pacientes con urgencia hipertensiva según edad y sexo. 
Policlínico Universitario Santa Clara. Enero 2007- Enero 2008. 

 

 
Fuente: Cuestionario. 

p < 0,05 (para todas las confrontaciones realizadas). 
 
 
 
 

GRUPOS DE EDAD 
SEXO 

TOTAL 
MASCULINO FEMENINO 

No % No % No % 
18 - 30 3 2,0 2 1,3 5 3.3 
31 - 45 18 12,0 10 6,7 28 18.7 
46 - 60 43 28,7 38 25,3 81 54.0 
61 - 75 13 8,7 16 10,7 29 19.4 
>75 4 2,6 3 2,0 7 4.6 
TOTAL 81 54,0 69 46,0 150 100 



El color de la piel que predominó fue el blanco en ambos sexos con 57.4 %. La CI y la DM fueron 
las enfermedades crónicas más frecuentes en los pacientes, lo que representa un 18,6 % y 14,0 % 
respectivamente con relación significativa (p< 0,05) como se expone en la Tabla 2. 
 

Tabla 2 Enfermedades crónicas no hipertensivas asociadas a los pacientes  
con urgencia hipertensiva. 

Policlínico Universitario Santa Clara. Enero 2007- Enero 2008. 
 

ENFERMEDADES CRÓNICAS 
ASOCIADAS 

NO % 

DIABETES  MELLITUS* 21 14 
CARDIOPATÍA ISQUÉMICA* 28 18,6 
INSUFICIENCIA CARDÍACA 10 6,6 
INSUFICIENCIA  RENAL 2 1,3 
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 4 2,6 

 
Fuente: Cuestionario. 

*p < 0,05 
 
La tabla 3 muestra los factores de riesgo aterosclerótico como el sedentarismo (38,3 %), el 
tabaquismo (28,0 %), los antecedentes patológicos familiares de HTA (25,3%) y la dislipidemia 
(18,6 %), como los más fuertemente asociados a la UH. Los resultados estadísticos fueron 
significativos. 
 
Tabla 3 Factores de riesgo ateroscleróticos presentes en los pacientes con urgencia hipertensiva. 

Policlínico Universitario Santa Clara. Enero 2007- Enero 2008. 

 
Fuente: Cuestionario.                                          *p < 0,05 

 
 
La figura muestra el grado de influencia de los principales factores de riesgo estudiados con 
relación a la terapéutica estándar para la UH. En los pacientes con antecedente patológico 
personal de HTA encontramos una TA media superior al resto. Le sigue en este orden la DM, 
causa de mayor resistencia al tratamiento utilizado para la UH, haciéndose evidente una menor 
reducción tensional tras la medicación aplicada; sin embargo, no existieron diferencias estadísticas 
significativas (p > 0,05) en lo referente a la magnitud de su influencia ante la medicación utilizada, 
aunque como se dijo la HTA y la DM, estuvieron involucradas en una respuesta hipotensora menor 
con relación a la medicación estándar empleada. 

FACTORES DE RIESGO NO % 

SEDENTARISMO* 53 35,3 

TABAQUISMO* 42 28 

APF DE HTA 38 25,3 

ALCOHOLISMO 3 2 

DISLIPIDEMIA 28 18,6 
OBESIDAD 19 12,6 



 
 
                  TAD 

 
 

Figura Grado de influencia de los principales factores de riesgo estudiados en relación a la 
terapéutica estándar para la urgencia hipertensiva.  

Policlínico Universitario Santa Clara. Enero 2007- enero 2008. 
 
 
El captopril fue empleado como primera opción terapéutica en el 82.7 % de los pacientes, con un 
poder de resolutividad de la UH del 80,6 %; el segundo lugar correspondió a la nifedipina (15,3 %) 
con una efectividad de un 73,9 % (Tabla 4), esta relación mostró una significación estadística (p < 
0,05). Cuando existió refractariedad, la terapia combinada se utilizó en el 20,7 % de los enfermos, 
de modo que se resolviera significativamente (p < 0,05) la situación clínica en un 90,3 % de ellos.  
El 49,0 % de los pacientes resultaron estar no controlados, el 35,0 % parcialmente controlados y 
sólo el 16,0 % tenían un buen control de su enfermedad; sólo el 10,0 %  tenía adherencia al 
tratamiento no farmacológico, mientras que un número significativamente mayor de pacientes (90,0 
%) no presentó esta importante característica (p < 0,01). En la tabla 5 se distribuyen los pacientes 
en cuanto al grado de adherencia farmacológica resultó regular en el 49,3 %, mala en el 30,0 % y 
adecuada en el 20,6 % de los casos (p < 0,05). 
 



Tabla 4 Efectividad del tratamiento inicial utilizado en los pacientes con urgencia hipertensiva. 
Policlínico Universitario Santa Clara. Enero 2007- enero 2008. 

 

DROGAS No. Pacientes N =150 
% 

POR CIENTO DE 
RESOLUCIÓN 

Si % No % 

Nifedipina* 23 15,3 17 73,9 6 26,0 
Captopril* 124 82,7 100 80,6 24 19,3 

Furosemida 3 2,0 2 66,7 1 33,3 
Terapia 
Combinada* 31 20,7 28 90,3 3 9,7 

 
Fuente: Cuestionario.                                         *p< 0,05 

 
Tabla 5 Grado de adherencia al tratamiento farmacológico de los pacientes  con urgencia 

hipertensiva. Policlínico Universitario Santa Clara. Enero 2007- enero 2008. 
 

ADHERENCIA 
TERAPÉUTICA 

No. % 

BUENA 31 20,6 
REGULAR 74 49,3 
MALA 45 30 
TOTAL 150 100 

 
Fuente: Cuestionario                                      p < 0,05 

 
 
Discusión 
 
Como es conocido el sexo masculino constituye un reconocido factor de riesgo cardiovascular y 
para el desarrollo de HTA, los resultados encontrados en este trabajo, se corresponden con la 
mayoría de los trabajos publicados3,14,15. 
Son diversas las teorías que explican esta relación, la más aceptada se corresponde con el hecho 
de la falta de protección estrogénica de los hombres, que se presenta, de forma natural en las 
mujeres hasta la menopausia. Como es sabido los estrógenos, debido a su acción vasodilatadora 
arterial y en pequeño grado venoso, constituye una barrera contra la aparición de cifras elevadas 
de TA16,17. Otros mecanismos que se mencionan en esta relación son las asociaciones del sexo 
masculino con el tabaquismo, la obesidad, el estrés, el alcoholismo, el sedentarismo y otros18. 
Whelton et al14, encontraron que el 25,6 % de los pacientes del grupo de 46 a 58 años fueron los 
más afectados en comparación con el resto de los grupos etáreos. 
Se han utilizado los datos del estudio Framinghan para comparar la incidencia de enfermedades 
cardiovasculares en hombres y mujeres, a medida que avanza la edad la incidencia es tres veces 
más baja en las mujeres antes de la menopausia que en los hombres, y pasa a ser superior en 
estas entre los 78 y 79 años, esta influencia también se aprecia en la forma de mortalidad 
cardiovascular3,19. Sin embargo, en la muestra estudiada, los resultados no fueron diferentes entre 
ambos sexos (p>0,05), debido a que, como algunos plantean, el sexo femenino desarrolla estilos 
de vida similares al masculino. 
En el estudio predominó la piel blanca (datos no tabulados) y, según la teoría, estos resultados no 
suelen ser lo más esperados, si tenemos en cuenta que es bien conocido que el color negro de la 
piel constituye un factor independiente para el desarrollo de la HTA, pues los pacientes negros son 
usualmente más sensibles a la sal, presentan mayor nivel de resistencia a la insulina, la activación 



del sistema nervioso es mayor en ellos que en los blancos, y presentan menor descenso nocturno 
de la TA. En el área de salud estudiada, existe un predominio general de la población blanca, lo 
que explica una mayor incidencia de UH en personas con este color de piel2,14,19,20. 
La CI y la DM fueron las enfermedades crónicas más frecuentes en los pacientes, lo cual coincide 
con la bibliografía revisada, que plantea la fuerte asociación entre la HTA y estas dos 
afecciones3,4,20. Ambos constituyen padecimientos separados e independientes, y factores de 
riesgo para el desarrollo de la HTA por mecanismos semejantes. En ellos existe un denominador 
común, del cual se habla en la actualidad, la disfunción endotelial, que constituye el núcleo de la 
génesis de la enfermedad vascular. 
En el caso de la DM, componente esencial del síndrome metabólico, está bien demostrado que 
posee una fuerte asociación con la HTA. Existen varias teorías que podrían explicar esto: el 
aumento de la concentración de la hormona insulina (hiperinsulinismo) actúa directamente 
provocando alteraciones a nivel molecular y celular en los vasos arteriales centrales y periféricos 
que conllevarían al desarrollo de la HTA con la consecuente liberación de citoquinas como las 
interleukinas, el factor de necrosis tumoral alfa, entre otras, lo que hace más temprana la aparición 
de la muerte celular programada o apoptosis (16, 19, 21). Teorías similares demuestran la asociación 
entre CI y HTA, pero en este caso se agrega la lesión isquémica que provoca de igual forma un 
aumento de las cifras de TA22-25. 
El sedentarismo fue uno de los factores de riesgo más encontrados en los pacientes. Se conoce su 
asociación con la enfermedad vascular, principalmente la HTA, ya que usualmente acompaña a 
otras situaciones clínicas como la obesidad, el alcoholismo y la DM3,16,22,23. 
Los antecedentes familiares de HTA, constituyeron otro factor de importancia. La genética presenta 
una gran influencia en la HTA, son  múltiples las teorías que se conocen en tal sentido, desde 
alteraciones en diversos cromosomas hasta mutaciones en los genes que codifican la angiotensina 
II. Diversos trabajos actuales3,25,26 consideran que constituyen un factor de riesgo independiente 
para el desarrollo de la hipertensión. En esta investigación la presencia del tabaquismo ocupó un 
28,0 %, cifra que parece inferior a lo que se esperaría encontrar si hasta casi un 60,0 % de la 
población mundial está afectada con este hábito, aunque existe una tendencia actual a su 
disminución. 
En cuanto al grado de influencia de los principales factores de riesgo estudiados con relación a la 
terapéutica estándar para la UH, los resultados encontrados coinciden con diferentes estudios que 
plantean que ser hipertenso previamente o diabético, puede duplicar y hasta triplicar el riesgo de 
sufrir una UH3,27. 
No cabe duda de que el presentar además, otros factores de riesgo conocidos, como la obesidad, 
dislipidemia o hábito tabáquico, contribuye a potenciar la posibilidad de una crisis hipertensiva28, y 
en el estudio así se demostró. Lo anterior puede ser afrontado de diversas maneras según la 
bibliografía revisada, pero lo que constituye un hecho es la afectación común de que los anteriores 
riesgos provocan al organismo: la disfunción endotelial. 
Como se sabe, el endotelio vascular es un tejido multifuncional que desempeña un importante 
papel en la homeostasis del sistema cardiovascular17,26,29. Está situado en una posición anatómica 
estratégica que le permite actuar como receptor y transmisor de señales a través de las células 
endoteliales, las que forman una monocapa continua que tapiza la cara luminal interna de las 
arterias, las venas, los capilares y los vasos linfáticos, con una estructura muy organizada que 
asegura el acoplamiento funcional entre ellas14, lo que constituye una barrera semipermeable que 
separa la pared vascular de la sangre10. El endotelio registra los cambios hemodinámicos del flujo 
sanguíneo, en términos de presión, fuerzas de cizallamiento, cambios en su interacción con 
plaquetas o leucocitos, o modificaciones de los mensajeros circulantes o procedentes de células 
vecinas, respondiendo a esto con la liberación de diferentes factores vasoactivos. Por ello el 
concepto de endotelio vascular, considerado antes una simple barrera, ha cambiado 
sustancialmente y en la actualidad, es considerado un importante órgano de regulación vascular 
con acciones exocrinas, paracrinas y autocrinas, implicado en diversos procesos vasoactivos, 
metabólicos e inmunitarios. Hoy se acepta que la relajación endotelio-dependiente, reguladora del 
tono arterial, es consecuencia primordial de la generación de oxido nítrico19,20,26,29, el cual posee 
reconocidas e imprescindibles funciones que proporcionan una acertada homeostasia orgánica. 
Se puede definir la disfunción endotelial, como una serie de alteraciones que afectan a la síntesis, 
liberación, difusión y degradación de los diferentes factores derivados del endotelio 



(vasodilatadores y vasoconstrictores), y constituye un reconocido fenómeno de aparición precoz en 
diversas enfermedades cardiovasculares, que como aspecto importante tiene o manifiesta su 
progresión a través del tiempo26,29. 
Como se podría pensar, debido a las manifestaciones a nivel celular y molecular que provocan 
tanto la DM como la HTA, ambas constituyen las principales causas de disfunción endotelial al 
actuar por separado o en conjunto con otros factores de riesgo, como el tabaquismo, la 
dislipidemia, y la obesidad, entre otros; donde ya podría haberse instaurado el llamado síndrome 
metabólico, del cual se habla mucho en la actualidad, de ahí que sea considerado como uno de los 
mayores determinantes de HTA refractaria y/o aparición de crisis hipertensivas24,30. 
El captopril fue el fármaco más empleado como primera opción, los lECA en el tratamiento de la 
HTA producen dos efectos principales; primero, impiden la formación de angiotensina II y, por 
ende, sus efectos hormonales, como vasoconstricción, facilitación simpática, estimulación de 
secreción de aldosterona y vasopresina, retención de sodio y agua, efectos mitogénicos y 
profibróticos, y segundo, evitan la degradación de la bradiquinina a cargo de la enzima convertidora 
de angiotensina, esta sustancia es un potente vasodilatador arterial y venoso, aumenta el óxido 
nítrico, produce aumento de prostaciclina y del factor hiperpolarizante derivado del endotelio 
(EDHF, por sus siglas en inglés), antiagregación plaquetaria, reducción de hipertrofia miocítica y de 
fibrosis miocárdica. Esto indicaría que en la HTA los beneficios de los IECA son mediados, en gran 
medida por la bradiquinina22,23,25,27,28,31,32.  
Según Rosner24, Henein, ha propuesto diferentes mecanismos para explicar la acción favorable  de 
los IECA, ellos son: la reducción de la poscarga, mayor tolerancia al ejercicio y mejor pronóstico en 
pacientes con IC, disminución de la presión auricular, incremento de la función de bomba. Se ha 
pensado que la inhibición de la enzima convertidora de angiotensina además, aumenta la 
vasodilatación dependiente del flujo24. 
En resumen, y apoyando su mayor uso y efectividad en el contexto de la UH, los efectos 
beneficiosos de los IECA se vinculan con la inhibición del sistema renina-angiotensina y con la 
vasodilatación, pero también con mejor sensibilidad de baroreceptores, menor frecuencia de 
arritmias y menor activación neurohumoral, y de allí, menor mortalidad. Pero fundamentalmente 
con la disminución de la presión de llenado ventricular izquierdo, en reposo y en ejercicio, al ser 
medicamentos realmente efectivos ante una HTA significativa, aunque todavía no exista evidencia 
de daño en los órganos diana. 
La nifedipina, como inhibidor de los canales del calcio, ha sido quizás el medicamento más 
utilizado en nuestro medio, a través del tiempo, para el tratamiento de la UH, aunque su efectividad 
fue cuestionada duramente por diversos estudios a finales de los años noventa, lo que incluye, 
aunque en menor medida, el 7mo Reporte para el Diagnóstico y Tratamiento de la HTA del 20033. 
Posteriormente, diversos autores reconocidos han reafirmado la efectividad de la nifedipina como 
el medicamento más utilizado para el tratamiento de la UH desde los años ochenta, debido a la 
segura reducción de la TA cuando es administrada de forma precisa. En nuestro estudio lo anterior 
quedó evidenciado de manera precisa al provocar una significativa (p<0.05) reducción de la TA en 
los pacientes en los que fue utilizada. 
La furosemida como diurético de asa, también es un medicamento aprobado para el tratamiento de 
la UH. Al inhibir al co-transportador del sodio ubicado en la luz de la porción ascendente gruesa del 
asa de Henle y con ello, la inhibición de la reabsorción de cloro, sodio, potasio e hidrógeno 
contribuye a la reducción de la TA, que puede llegar a ser relativamente rápida si su uso es 
parenteral. En este trabajo, quedó evidenciado lo anterior, cuando mostró un buen poder de 
resolutividad de la crisis y fue usado como medicamento de primera línea, aunque como se sabe 
esta no debe ser la regla debido a los efectos adversos que puede producir. Su uso está restringido 
en la UH como medicamento de segunda línea cuando existe refractariedad al uso de IECA o 
anticálcicos dihidropiridínicos de acción corta, como la nifedipina2,24,33,34. 
Pero lo que sí es un hecho es que cuando existe refractariedad a un primer medicamento, el uso 
de la terapia combinada debe ser la elección correcta, ya que la mayoría de los pacientes 
afectados por de una UH requieren dos o más medicamentos antihipertensivos para conseguir las 
cifras adecuadas de TA35-39. 
La suma de un segundo fármaco de diferente clase debe iniciarse cuando la monoterapia en dosis 
adecuadas falla, pero es precisa una precaución particular en pacientes con riesgo de hipotensión 
ortostática, como los diabéticos, con disfunción autonómica, y algunas personas ancianas. En el 



estudio, el uso de la terapia combinada alcanzó una efectividad significativa (p < 0,05) en un 90,3 
% de los casos, lo que sin dudas refuerza la acotación anterior35,40. 
Mucho se ha investigado sobre la falta de adherencia al tratamiento con fármacos en nuestros 
pacientes. La insuficiente dosificación o combinación de estos representa un error clínico que debe 
ser superado. La decisión sobre soporte de sistemas, hojas de seguimiento, agendas y 
participación de enfermeras clínicas y farmacéuticos, pueden ser de gran ayuda3,41 43,40,44. Médico y 
paciente deben ponerse de acuerdo respecto a las cifras ideales de TA a alcanzar. Es importante 
una estrategia centrada en el paciente para comprender el objetivo y una estimación del tiempo 
necesario para conseguirlo. Cuando la presión arterial está controlada, las alteraciones sobre el 
plan trazado deberían documentarse y también puede utilizarse la medición de la TA por el propio 
paciente3. La no adherencia de los pacientes a la terapia se incrementa por el desconocimiento de 
las condiciones del tratamiento, por negación de la enfermedad, por desconocimiento de los 
síntomas o percepción de los fármacos como símbolos de salud-enfermedad, por falta de 
implicación del paciente en el plan de atención o por expectativas adversas sobre los efectos de la 
medicación. El paciente debe consultar con su médico todos sus temores concernientes a las 
reacciones indeseables de los fármacos3,18,20,45-47. 
El costo de los medicamentos y la complejidad de la atención son barreras adicionales que 
deberían ser superadas para conseguir las cifras adecuadas de tensión arterial. Todos los 
miembros del equipo de atención de salud (médicos, enfermeras de enlace y otras enfermeras, 
auxiliares, farmacéuticos, dentistas, dietistas, oftalmólogos y podólogos) deberían trabajar juntos 
para influir y reforzar las instrucciones que mejoren los estilos de vida del paciente y el control de 
su presión arterial47. 
 
 
Conclusiones 
 
En esta área de salud, la UH predominó en el sexo masculino, en el grupo de edad entre 46-60 
años y no se relacionó con el color de la piel; la cardiopatía isquémica y la diabetes mellitus fueron 
las enfermedades que más se asociaron mientras que el antecedente familiar de HTA, el 
tabaquismo y la obesidad fueron los factores de riesgo ateroesclerótico más involucrados en su 
desarrollo. La HTA y la diabetes mellitus, como enfermedades subyacentes se asociaron con 
mayor refractariedad a la terapéutica estándar empleada para el tratamiento de la UH. El captopril 
fue el medicamento que más se utilizó como fármaco habitual. Predominó la no adherencia al 
tratamiento, farmacológico y no farmacológico, y más de la mitad de los pacientes no presentaba 
un control previo adecuado de su TA. 
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Resumen 
 
Se realizó una investigación observacional descriptiva para conocer el comportamiento de la 
función ventricular por ecocardiografía bidimensional, mediante la medición de la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo en pacientes con infarto agudo del miocardio, tratados o no con 
estreptoquinasa recombinante cubana. El universo estuvo integrado por 102 pacientes con este 
diagnóstico, a los cuales se les realizó un ecocardiograma bidimensional a través del cual se 
determinó la fracción de eyección del ventrículo izquierdo. Predominaron los infartos anteriores. La 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo fue mayor en los que recibieron tratamiento 
trombolítico, independientemente de la localización topográfica del infarto. El tiempo promedio para 
la aplicación del tratamiento trombolítico fue siempre menor de 6 horas, aunque, sin presentar 
diferencia estadística, los infartos anteriores recibieron el tratamiento, como promedio, 35 minutos 
antes que los inferiores. 
 
 
Abstract 
 
An observational descriptive study was carried out with the aim of knowing the behavior of the 
ventricular function by bidimensional echocardiography, calculating the ejection fraction of the left 
ventricle in acute myocardial infarction patients who were treated or not with Cuban recombinant 
streptokinase. The universe was formed by 102 patients with the above mentioned diagnosis who 
underwent a bidimensional echocardiography by means of which the ejection fraction of the left 
ventricle was determined. The anterior infarctions predominated. The ejection fraction of the left 
ventricle was higher in those patients who received thrombolytic treatment independently from the 
topographic localization of the infarction. The average time for the implementation of the 
thrombolytic treatment was always less than 6 hours, although, without showing a statistical 
difference, the anterior infarctions received treatment an average of 35 minutes earlier than the 
inferior infarctions. 



                                                    

 
Palabras clave: 
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDICO 
FRACCION DE EYECCIÓN DEL 
VENTRICULO IZQUIERDO 
TROMBOLISIS 

Key words 
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
LEFT VENTRICLE EJECTION FRACTION 
THROMBOLYSIS 

 
 
Introducción 
 
En los países desarrollados las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de 
morbimortalidad, tres veces más que el cáncer, su más cercano competidor y su costo 
socioeconómico es muy alto1. De igual forma, las limitaciones físicas y psíquicas que deja en los 
individuos, son elevadas precisamente, en la etapa en que más útiles son a sus familias y a la 
sociedad. Lograr reducir el área infartada, y con ello la mortalidad, es el objetivo primordial de los 
tratamientos actuales. 
Las enfermedades del corazón constituyen la principal causa de muerte en nuestro país desde 
hace más de cuatro décadas. Dentro de este grupo de enfermedades, la cardiopatía isquémica es 
la causa del 75-80 % del total de defunciones2. 
Desde la década del 80 se demostró que el 86 % de los pacientes con un infarto agudo del 
miocardio (IAM), estudiados con coronariografía en las primeras 4 horas, presentaban una 
trombosis coronaria y esta prevalencia disminuía al 54 %, a las 12-24 horas siguientes, esto 
eliminó la posibilidad de que el trombo fuera consecuencia de IAM y sugiere que en muchos 
pacientes puede ocurrir su lisis espontánea. A partir de este concepto resurgió el interés por la 
trombolisis, terapia intentada desde el año 1959. 
Los agentes trombolíticos farmacológicos clásicos son la estreptoquinasa (SK) y la uroquinasa; 
entre los agentes de segunda generación se incluyen el activador hístico del plasminógeno y el 
activador hístico tipo prouroquinasa. Cuando se emplean estos fármacos en la fase temprana del 
IAM con elevación del segmento ST, la reperfusión resultante puede reducir el tamaño del infarto, 
limitar la disfunción ventricular izquierda y disminuir la mortalidad temprana (20-30 %, en el caso de 
la SK) o tardía, lo que disminuye el número de secuelas invalidantes que este produce. 
En nuestro país se utiliza la estreptoquinasa recombinante, que es una proteína obtenida de 
estreptococos β hemolíticos del grupo C, cuyo mecanismo de acción radica en la disolución de 
trombos al estimular la conversión del plasminógeno endógeno en plasmina (fibrinolisina), enzima 
que hidroliza la fibrina. Ha sido utilizada en el IAM como fibrinolítico de primera generación, y 
mediante angiografías coronarias se ha demostrado la restauración del flujo sanguíneo en el 75 % 
del total de las arterias ocluidas. No obstante, este medicamento puede producir reacciones 
adversas que pueden presentarse durante su administración, como son: riesgo de sangramiento, 
hipotensión arterial, arritmias, todo lo cual ha llevado a que existan contraindicaciones absolutas y 
relativas para su aplicación3. 
Para demostrar la reperfusión de los vasos después de la administración de SK se han utilizado 
técnicas intervencionistas directas, como la coronariografía y otras incruentas, como el 
ecocardiograma bidimensional y el Doppler que permiten, sobre todo en lugares sin disponibilidad 
de técnicas más complejas, conocer la geometría ventricular, la dinámica de la contracción 
cardíaca y calcular la fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI), una de las principales 
variables predictivas del pronóstico y sobrevida de un IAM. 
Por todo lo anterior nos motivamos a realizar esta investigación, para conocer a través de técnicas 
ecocardiográficas el comportamiento de la función ventricular izquierda basada en la FEVI en 
pacientes con IAM, tratados o no con estreptoquinasa recombinante cubana De igual forma se 
pretenden evaluar los factores de riesgo coronarios, la localización topográfica del IAM, y la 
demora entre el inicio de los síntomas y la aplicación de la SK. 
 



                                                    

Método 
 
Se realizó una investigación observacional, descriptiva para comparar el comportamiento de la 
FEVI en pacientes con IAM que fueron tratados o no con estreptoquinasa recombinante cubana. 
El universo estuvo integrado por los 102 pacientes que ingresaron con diagnóstico de IAM en el 
Hospital Universitario “Capitán Roberto Rodríguez”, de Morón, en el período comprendido entre el 
1 de abril de 2007 y el 31 de marzo del 2008. 
 
Criterios de Inclusión. 
 
Todos los pacientes con diagnóstico de IAM, que ingresaron vivos y estuvieron de acuerdo en 
participar en la investigación. 
 
Criterios de exclusión. 
 
Se excluyeron los pacientes que fueron sometidos a revascularización quirúrgica de urgencia o 
angioplastia coronaria transluminal percutánea, porque estos procedimientos podían modificar los 
valores de la FEVI antes de la realización del ecocardiograma. También se excluyeron aquellos 
que se negaron a participar en la investigación. 
A todos se les realizó un ecocardiograma bidimensional y se les calculó la FEVI, por el método de 
área-longitud, en las primeras 48 horas de su evolución. Previamente se habían subdividido los 
pacientes según la localización topográfica del IAM, a través del electrocardiograma (ECG) de 
superficie de 12 derivaciones, en infartos anteriores e inferiores, teniendo en cuenta las diferencias 
clínicas, pronósticas y evolutivas entre estos tipos de infarto. 
Los datos fueron obtenidos de las historias clínicas de los ingresados con este diagnóstico en el 
período de tiempo señalado, con los que se llenó el cuestionario para   la recogida del dato 
primario. 
La técnica de procesamiento de la información fue computacional y se realizó en una 
microcomputadora PENTIUM IV, empleando el utilitario estadístico SPSS para Windows. Se 
calculó el promedio de la FEVI en los casos trombolizados y no trombolizados, se aplicó la 
estadística paramétrica y se comprobaron las medias aritméticas de las FEVI en todos los casos, 
después se plantearon las siguientes hipótesis estadísticas:  
 
H0:   µt  <  µNt                 
H1:    µt  ≥ µNt      donde;  
µt    =  media poblacional de casos trombolizados 
µNt   = media poblacional de casos no trombolizados  
 
Se aplicó el método de la probabilidad marginal, el cual plantea que si p es menor que α (alfa de 
significación), para p = 0,05, significa el 95 % de confiabilidad. Se rechaza H0. 
Los resultados se presentan en tablas y fueron analizados para emitir las conclusiones en 
correspondencia con los objetivos propuestos. 
 
 
Resultados 
 
Se estudiaron 102 pacientes con IAM, la edad media fue de 59 ± 10 años. El 67,64 % eran varones 
(69) y el 32,35 %, mujeres (33). 
En la tabla 1 podemos observar que de 102 pacientes con IAM, 56 presentaron infartos anteriores 
para un 54,9 %, 46 resultaron inferiores (45,1 %), y 44 pacientes recibieron tratamiento trombolítico 
lo que representó el 43,1 %. 



                                                    

Tabla 1 Distribución de los pacientes con IAM según localización topográfica y administración del 
procedimiento trombolítico. 

 

Trombolizados No Trombolizados Total Localización del 
IMA No. % No. % No. % 
Anterior 21 20,5 35 34,3 56  54,9 
Inferior 23 22,6 23 22,6 46  45,1 
TOTAL 44 43,1 58 56,9 102 100,0 

 
Fuente: Historias Clínicas. 

 
El promedio de la FEVI calculada se muestra en la tabla 2. Este importante parámetro fue mayor, 
con diferencia estadística altamente significativa, en los pacientes que recibieron tratamiento 
trombolítico, sin importar la localización topográfica del fenómeno isquémico agudo. En los IAM de 
cara anterior la FEVI fue de 32,0 % y de 28,4 % en los trombolizados y no trombolizados, 
respectivamente, mientras que en los IAM de cara inferior, 29,0% y 25,5 %. 
 

Tabla 2 Promedio de la FEVI calculada por eco bidimensional en pacientes infartados que fueron 
ingresados en el Hospital Universitario de Morón en el período comprendido entre el 1ro de abril de 

2006 y el 31 de marzo del 2007. 
 

Localización del 
IAM 

FEVI en 
trombolizados 

FEVI en no 
Trombolizados Probabilidad (p) 

Anterior 32,0 % 28,4 % 0,0001 
Inferior 29,0 % 25,5 % 0,00003 

 
α = 0,05 

Fuente: Historia Clínica. 
 
El promedio de tiempo para la administración del trombolítico (tabla 3) fue inferior a 6 horas 
después de iniciados los síntomas en ambos grupos de pacientes (4:34 horas en los IAM 
anteriores y 5:09 horas en los inferiores), aunque los infartos anteriores recibieron el tratamiento, 
como promedio, 35 minutos antes que los inferiores. 
 

Tabla 3 Promedio de tiempo para la administración del trombolítico según la localización 
topográfica. 

 

Localización del IAM Trombolizados Promedio de tiempo  
para trombolisis 

Anterior 21 4 horas 34 minutos 
Inferior 23 5 horas 9 minutos 

 
Fuente: Historia Clínica. 

 
 
Encontramos además (datos no tabulados), que el hábito de fumar y la hipertensión arterial fueron 
los factores de riesgo coronario predominantes en nuestros pacientes, y que las complicaciones 
más encontradas, asociadas a la administración del fármaco, fueron la hipotensión (15,91 %) y las 
arritmias cardíacas (13,64 %). 
 
 



                                                    

Discusión 
 
El promedio de FEVI, tanto en los infartos anteriores como en los inferiores, es superior cuando se 
utiliza el tratamiento trombolítico ya que como consecuencia de la restauración del flujo sanguíneo 
tras la aplicación del fármaco, es menor la cantidad de tejido miocárdico que se necrosa y, por 
tanto, se conserva mejor la función ventricular, lo cual ha sido señalado y demostrado por otros 
investigadores como López Gandul et al12 y Chávez Landeros et al13. 
Se observó un predominio de los IAM anteriores, lo cual concuerda con otras series revisadas 14 y 
el 43,1 % de ellos recibieron tratamiento trombolítico. Esto difiere muy poco de la bibliografía 
consultada, donde se señala que un 40-50 % de los casos es excluible de trombolisis por 
diferentes causas. En nuestra investigación el número de casos que no se benefició con el 
tratamiento con estreptoquinasa (56,9 %), es superior al señalado por otros estudios, lo cual puede 
explicarse por la demora de los pacientes en la búsqueda de atención médica, tras el inicio de los 
síntomas y las dificultades de transporte para acudir a los policlínicos municipales, que son los 
encargados de remitir a los pacientes a nuestro hospital14,16. 
A pesar de ello, el tiempo para la aplicación del fármaco trombolítico en ambos tipos de IAM como 
promedio, fue inferior a las 6 horas de iniciados los síntomas. Consideramos que estos resultados 
se deben, en gran medida, a la creación de unidades de cuidados intensivos en todos los 
municipios de la provincia y al sistema integrado de urgencias médicas para su transporte, lo cual 
coincide con la literatura revisada que señala este tiempo como ideal para obtener los mejores 
beneficios con el procedimiento trombolítico14,16. 
El tabaquismo y la hipertensión arterial son los dos factores de riesgo coronario más asociados a la 
aparición del IAM. Estos factores son modificables y dependen de la educación sanitaria y la 
prevención primaria de salud, lo cual coincide con los resultados de otros autores14. 
Las complicaciones predominantes, relacionadas con la trombolisis, fueron la hipotensión arterial y 
las arritmias. Resultados similares obtuvieron Rodríguez Felipe et al14, del hospital Leopoldito 
Martínez de La Habana. Estos datos demuestran la baja incidencia de complicaciones cuando se 
aplica SK en el tratamiento del IAM, la mayoría de poca importancia clínica, todo lo cual también es 
reflejado por la bibliografía revisada. 
 
 
Conclusiones 
 
Predominaron los infartos anteriores. Al 43,1 % de los pacientes se le administró SK recombinante 
cubana, ellos presentaron una mayor FEVI al compararlos con los que no la recibieron, 
independientemente a la localización del IAM. El promedio de tiempo para la aplicación del 
procedimiento trombolítico fue inferior a las 6 horas después de iniciados los síntomas. 
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Cualquiera que haya prestado oídos en algún escenario al tema de los anglicismos en Cardiología 
y Cirugía Cardiovascular se dará cuenta rápidamente que esta investigación, como cualquier otra, 
está incompleta. Son muchos los “falsos amigos”, los calcos, los anglicismos patentes que, sin 
duda, aparecen en los artículos científicos médicos de la especialidad anteriormente mencionada.  
Me uno en pensamiento a Fernando A. Navarro cuando un día expresó que este fenómeno se 
hace penosamente evidente cuantos más textos médicos se leen en inglés y cuanto más se 
traducen a nuestro idioma1. Las dificultades de traducción pendientes de documentar y estudiar a 
fondo crecen día a día a un ritmo acelerado. De hecho, el Diccionario crítico de dudas inglés-
español de medicina (2000) escrito por este propio médico se ha convertido en una herramienta 
cada vez más útil, eficaz y práctica al servicio del redactor médico y del traductor científico de habla 
hispana. 
Como ya dijera en el artículo que le antecede a este, me propongo aprovechar el espacio que 
gentilmente me ha proporcionado la revista CorSalud y con el permiso de muchos eruditos en el 
tema, para ir presentando a la comunidad de cardiólogos, cirujanos cardiovasculares y otros 
profesionales de la salud afines a esta especialidad, en forma de textos individuales y a partir de 
los resultados obtenidos en nuestra tesis de maestría, algunos de los términos (anglicismos) 
identificados, con los correspondientes comentarios que los llevarán a valorar la conveniencia o no 
de su posterior uso. 
Los criterios que se exponen sobre los anglicismos identificados, están sustentados 
fundamentalmente por los del profesor Rodolfo Alpízar Castillo, terminólogo por excelencia, 



especializado en los problemas del lenguaje en la medicina, de manera general y del Dr. Fernando 
A. Navarro, médico, traductor y autor del diccionario que anteriormente mencionamos2. 
 
De la misma forma que ya en otros espacios he agradecido a los que me han apoyado 
incondicionalmente en este empeño y atrevimiento, agradeceré también, cualquier comentario, 
crítica o sugerencia a mis proposiciones. 
1. Admisión. Del término inglés admission (to a hospital) (Aceptación). No es “admisión en un 

hospital”, sino ingreso en un hospital. En los hospitales no se admite a nadie, más bien se 
ingresa. Otras variantes pudieran ser –admission book (registro de ingresos), admission date 
(fecha de ingreso), admisison diagnosis (diagnóstico del ingreso). Pero lo cierto es que la 
equivalencia más cercana en el contexto de la medicina es ingreso, aunque se puede aceptar 
también entrada. 

2. Angioplastia con balón. Según especialistas de la Sociedad Española de Cardiología, es la 
inexacta traducción de balloon angioplasty. No se conoce quién fue el primero que realizó tal 
confusión entre el balón (ball) y el globo (balloon) 2. Es el clásico caso de lo que llamamos falso 
amigo en nuestro idioma. En el Diccionario de la Real Academia Española (DRAE) aparecen 
varias acepciones del término balón, la más común es la referida a pelota grande, usada en 
juegos o con fines terapéuticos, que nada tiene que ver con el término inglés balloon (globo). 
Por tanto, lo correcto sería decir angioplastia con globo, también pudiera aceptarse 
angioplastia con globo inflable, aunque nos parece un poco redundante si analizamos que 
todos los globos son inflables. 

3. Arteria patente. Es la inadecuada traducción del término inglés patency. La arteria cuyo flujo 
se ha restablecido después de haberlo tenido alterado no está “patente”. En realidad, está 
permeable, no obstruida o simplemente abierta. Según el DRAE patente es algo manifiesto, 
visible, claro perceptible, en este caso no es a eso a lo que se refiere este término. 

4. Betablocker. Es un anglicismo patente, su equivalente en español es bloqueadores beta o 
betabloqueantes, su significación es la misma, por tanto no hay necesidad de usar el término 
en inglés. 

5. Box de coronaria. La acepción de este término en inglés no tiene nada que ver con  sala, 
cuarto, cubículo o reservado, evítese este vocablo y usemos alguno de los que aquí 
proponemos. Como esta palabra no existe en español, lo correcto sería decir: cubículo de 
urgencias coronarias o sala, cubículo de coronarias, que es el equivalente de este término 
con la acepción en que es utilizada en esta especialidad. Normalmente es utilizado por 
especialidades que brinden atención de urgencia, es decir, cuerpo de guardia. 

6. Bypass. Hace mucho tiempo que el término bypass pulula en los artículos científicos médicos, 
incluso lo hemos visto escrito hasta hispanizado (baipás). Su uso se ha generalizado tanto que 
ya los cardiólogos y cirujanos cardiovasculares no hacen el menor intento por sustituirlo con un 
término en español que exprese con precisión lo que es esta técnica quirúrgica de tantas 
posibilidades y éxitos. Derivación, es de todas las opciones, la más exacta, otras podrían ser 
revascularización quirúrgica, desviación. Evitemos el «puente», «puenteo» o «puentear», 
suena horrible y nada científico. Resulta interesante también, como estos especialistas, 
mediante la sufijación (fenómeno lingüístico español, propio de la creación lexical), llegan a 
formar un infinitivo y lo conjugan (bypassear, bypasseamos) como si estuviera en español, 
aunque respetan la grafía del inglés. 

7. Candidato. Es la traducción inadecuada del término inglés candidate. Según el DRAE 
candidato es la persona que pretende alguna dignidad, honor o cargo, también la que está 
propuesta o indicada para una dignidad o un cargo, aunque no lo solicite. Sinónimos de este 
sustantivo son aspirante, postulante, pretendiente, solicitante. No se puede aplicar este 
concepto en español, mucho menos en medicina, a los «aspirantes» a una intervención 
quirúrgica, ellos no la «pretenden», no «aspiran» a ella, nadie se la ha propuesto para que la 
ostente, simplemente la necesitan. El paciente está obligado a operarse para resolver un 
problema (aunque sea de tipo estético). Lo correcto sería decir: el paciente que necesita 
tratamiento, o …necesitado de tratamiento (siempre adecuado al contexto en que se vaya a 
utilizar). 

8. Cardiomiopatía. Es la traducción inadecuada del término inglés cardiomyopathy. En 
diccionarios terminológicos no aparece este término, para referirse a este tipo de afección lo 



que hemos hallado es cardiopatía (como enfermedad del corazón de manera general), para ser 
más específicos no debe faltar miocárdica que es a la que se refiere el contexto. Por tanto, las 
opciones correctas serían: miocardiopatía o cardiopatía miocárdica. 

9. Clamp aórtico. Este término no existe en español, pero bien se puede sustituir según su 
contexto y significación por pinzamiento que explica el efecto de…pero en ese caso lo 
correcto hubiera sido poner clamping, por tanto, se ha utilizado mal doblemente. Como 
alternativa se podría utilizar pinza aórtica, pero cambiando el género gramatical de esta última 
palabra. Los cardiólogos en este caso, mediante la sufijación (fenómeno lingüístico 
anteriormente citado), llegan a formar un infinitivo y lo conjugan (camplear, clampeamos) como 
si estuviera en español, aunque respetan la grafía del inglés. 

10. Cleft mitral. De este término no hay mucho que decir, pues no existe en el español, la 
traducción lógica sería hendidura, así aparece en diccionarios terminológicos.  

11. Click sistólico. Este término inglés está entre los que más se utilizan en lugar de otros propios 
del español sin motivo que lo justifique. Es increíble la cantidad de click que existen para los 
galenos de la Cardiología y la Cirugía Cardiovascular: clicks de apertura, telesistólicos, 
aórticos. Lo correcto sería utilizar su traducción natural, chasquido, que en el campo de la 
medicina denomina a un ruido seco, breve, súbito producido en algún órgano. Además, si se 
opta por recurrir a la onomatopeya, en español debe escribirse «clic» que es como está 
aceptado en el DRAE, o sea se adapta la ortografía del término extranjero a la nuestra. 

12. Compromiso cardiopulmonar. Es la inadecuada traducción del término inglés compromise 
(ejemplo de falso amigo). En el DRAE este término se refiere a una obligación contraída, 
palabra dada, fe empeñada, o a una dificultad, embarazo, empeño por tanto, el término no 
responde a la definición. En este contexto, compromiso, se refiere a la afectación, deterioro o 
insuficiencia de los sistemas cardiovascular y pulmonar. 

13. Condición cardiovascular. Es la inadecuada traducción del término inglés condition (falso 
amigo). El DRAE no contempla en las definiciones de condición ninguna que esté vinculada 
con enfermedades, dolencias, afecciones o trastornos por tanto, el término no responde a la 
definición. 

14. Conducción cancelada. Es la inadecuada traducción del término inglés concealed. No es 
correcto referirse a la conducción por diversas partes del corazón, como si estuviera suprimida, 
borrada, eliminada que es lo que quiere decir cancelada en español, por tanto este término  no 
se corresponde con la definición. Para referirse a lo que este concepto quiere decir en 
Cardiología basta utilizar bloqueada o, si se quiere interrumpida. 

15. Debulking. Las nuevas técnicas de revascularización coronaria percutánea han dado origen a 
numerosas variantes técnicas, y por tanto a numerosas palabras nuevas. Esta palabra no 
viene en los diccionarios de la lengua inglesa, y muchos menos en los terminológicos, los 
expertos «angioplastistas» han unido la partícula privativa de- y el gerundio de bulk que es 
«mole», «masa», «bulto» o «el grueso de algo»3. 
Aunque sea un término muy técnico y de uso limitado, ofrecemos algunas posibilidades de 
traducción: extracción o extirpación de la placa. Si el término hace referencia a la técnica de 
eliminar la parte más gruesa de un ateroma mediante técnicas de extracción endoluminal, 
pudiera también aceptarse aterectomía incompleta, de eliminación o desobstructiva. 

16. Depresión. El segmento ST del electrocardiograma muestra descenso cuando se desarrolla 
isquemia subendocárdica, no depresión4. Es la inadecuada traducción del término inglés 
depression, vocablo que en lo referido a medicina sólo tiene aplicaciones psiquiátricas. De 
igual manera, como ha sucedido con otros términos, estos especialistas, mediante la sufijación 
(fenómeno lingüístico español, propio de la creación lexical), llegan a conjugarlo (deprimió, 
deprimido) cuando en realidad aquí su función es sustantiva. Descenso sería lo correcto, 
aunque bien pudiéramos aceptar infradesnivel (un poco raro a nuestros oídos, pero también 
correcto y de uso habitual en cardiología). 

17. Desorden cardíaco. Los especialistas en medicina han prohijado el uso del español desorden 
como equivalente de disorder, creyendo seguramente que el parecido formal implica 
semejanza de contenido5. Este término es un clásico ejemplo de “falso amigo” de la traducción. 
Por supuesto, disorder bien puede ser desorden, pero no en el caso que nos ocupa. En el 
DRAE desorden se refiere a confusión, alteración, alboroto, nunca a trastorno que sería lo 



correcto; también se puede aceptar alteración o enfermedad, por tanto el término no se 
corresponde con la definición. 

18. Disritmia. Disritmia, es el término inglés dysrhythmia  hispanizado. En los textos de 
cardiología, lo correcto es decir arritmia (trastornos del ritmo cardíaco). 

19. Distress respiratorio. Es una “cuasi traducción” del término anglosajón respiratory distress, 
usado por los médicos angloparlantes para denominar una insuficiencia respiratoria grave 5. 
Este término que no aparece en el DRAE, ni en ningún diccionario terminológico en español, 
es un claro ejemplo de calco del inglés que puede tener múltiples opciones de traducción 
según el contexto, en cardiología puede sustituirse por insuficiencia, dificultad respiratoria 
que tiene mucho más que ver con lo que en realidad ocurre cuando hablamos de distress 
respiratorio del adulto. Los cardiólogos y otros especialistas en este caso, mediante la 
sufijación, forman adjetivos a partir de un sustantivo (distresado). 

20. Droga. Es la inadecuada traducción del término inglés drug, droga tiene en español un 
significado amplio y su uso no está restringido al campo de la medicina, no se puede traducir el 
término sin conocer el contexto en que aparece. Se asocia comúnmente con las drogas 
ilegales. Sin embargo, estos términos tienen connotaciones distintas: una droga puede 
modificar las funciones orgánicas y crear dependencia o tolerancia, por lo cual se la asocia en 
general con un daño al organismo, mientras que un fármaco se administra con fines 
terapéuticos y sólo en beneficio del individuo. «Droga» en el sentido de «medicamento» fue 
correcto en su momento; hoy ya no, debido al riesgo de confusión con “droga” en el sentido de 
estupefaciente, que es hoy el habitual. Lo correcto es decir medicamento o fármaco. 

21. End-point. Es un término muy usado en las publicaciones científicas. Designa cuál o cuáles 
variables se decide que sean las que determinen o cuantifiquen el resultado de cualquier 
actuación, lo que permite compararlas entre sí bajo circunstancias experimentales. Muchos 
optan por dejar el término inglés sin traducir: «end-point», otros lo traducen directamente: 
«punto final», lo que a algunos les induce a acabar la lectura. Hay varias traducciones 
aceptables: parámetro de valoración, criterio de valoración, parámetro evaluado, 
variables6. 

22. Estudio randomizado. Es la indecuada traducción del término inglés randomized. En el DRAE  
no aparece «randomizado», pero no hay necesidad de su uso. Basta con estudio 
aleatorizado, asignación al azar, e incluso, asignación aleatoria o distribución aleatoria, 
que describen exactamente el concepto. Está aprobado el término aleatorio (aunque referido a 
juegos de azar o sucesos fortuitos únicamente, según el DRAE), por lo que tampoco estaría 
mal su empleo para abreviar la opción correcta «distribuir aleatoriamente». 

23. Evento cardiovascular. Es la inadecuada traducción del término inglés event,  en el DRAE 
evento se refiere a eventualidad, hecho imprevisto, o que puede acaecer que nada tiene que 
ver en medicina con los fenómenos o complicaciones que aparecen en la evolución de una 
determinada enfermedad o en un paciente concreto. Complicación sería el término adecuado, 
otras alternativas pudieran ser: suceso, acontecimiento o episodio. 
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Resumen 
 
La búsqueda de una estimulación cardíaca fisiológica ha llevado a que el funcionamiento del 
marcapasos sea cada día más complejo. Esta complejidad abarca desde la detección de la señal 
cardíaca, su acondicionamiento y la respuesta del marcapasos mediante algoritmos, hasta la 
estimulación eléctrica del corazón. Es un deber como profesionales dedicados a la cardiología, 
conocer los principios básicos que rigen este proceso. En el presente artículo se tratan las bases 
electrofisiológicas de la estimulación eléctrica cardíaca, tratando de lograr una comprensión 
general de estas y así facilitar un entendimiento más adecuado de lo que día a día escuchamos, o 
realizamos en nuestra práctica médica. 
 
 
Abstract 
 
The search for a physiological cardiac pacing has made the functioning of the pacemakers 
increasingly complex. This complexity ranges from the detection of the cardiac signal, its fitting-out 
and the response of the pacemaker by means of algorithms, to the electrical pacing of the heart. It 
is a must for us, as professionals devoted to cardiology, to know the basic principles of this process. 
The electrophysiological basis of electrical cardiac pacing is treated in this article, trying to achieve 
a general understanding of it, and in consequence facilitating a better comprehension of a topic that 
we hear or deal with, over and over, in our medical practice. 
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Los marcapasos (MP) son sistemas electrónicos capaces de regular y mantener un adecuado ritmo 
cardíaco a través del envió de estímulos eléctricos, y el análisis de la respuesta cardíaca a esto. 
La estimulación cardíaca se basa en los principios de estimulación con corriente eléctrica, es decir, 
en el movimiento de cargas eléctricas en un medio conductor impulsadas por un potencial eléctrico. 
Las cargas eléctricas pueden ser de naturaleza diversa, desde los electrones libres de un metal 
hasta las proteínas polarizadas o las sales disociadas en un medio acuoso1-2. La unidad de 
intensidad de la corriente eléctrica es el amperio (A). Una intensidad de 1A transporta en un 
conductor, durante un segundo, una carga eléctrica total definida como 1 culombio (C), lo que 
equivale, aproximadamente, a 6,24 × 1018 electrones. La acumulación de una carga total de 1 C, 
empleando para ello la energía de 1 julio (J), constituye un potencial eléctrico de 1 voltio (V)2. 
 
El sistema de estimulación y circuito de estimulación 
 
Para realizar su función, los marcapasos se basan en la estimulación miocárdica a través de un 
circuito eléctrico formado por un generador, un ánodo y un cátodo, asociados a sus respectivas 
resistencias, condensadores e inductancias1 (Fig 1). 
El generador de un marcapasos es esencialmente una microcomputadora implantable que envía 
estímulos eléctricos, analiza y cambia sus parámetros en dependencia de las respuestas 
cardíacas, y su circuito básico consta de: amplificador de detección, circuito lógico, de 
comunicación y de salida1-3. 
El amplificador de detección consta de protección contra desfibrilación, filtros, amplificadores y 
comparador. La señal de entrada por este amplificador llega al circuito lógico, compuesto por 
osciladores, controlador y marcapasos, y el controlador se encuentra conectado al circuito de 
comunicación. Este a su vez lleva un sistema de telemetría que le permite la variación a través del 
mismo de los parámetros del marcapasos1, 3. 
El electrodo del marcapasos lleva un elemento de fijación, un conductor con aislante y un elemento 
de conexión al propio marcapasos, y su función es conducir al corazón la descarga eléctrica 
producida por el generador. Algunos electrodos (bipolares) captan la corriente eléctrica y cierran el 
circuito eléctrico1-3.   
La acumulación de cargas eléctricas determina un potencial eléctrico, y si conectamos ambos 
electrodos mediante un circuito externo, se producirá un desplazamiento de las cargas disponibles, 
estableciendo una corriente eléctrica hasta que se alcance el equilibrio de potenciales1,4,5. 
Una vez que el estímulo es conducido por el electrodo hacia el corazón, este alcanza el límite entre 
el conductor y el tejido, zona de gran importancia en el circuito de estimulación, denominada 
interfase electrodo-tejido1-3. 
 
Electrofisiología de la estimulación eléctrica cardíaca 
 
Interfase electrodo-tejido 
 
Cuando se sumerge un electrodo en una solución iónica tiene lugar una reacción electroquímica 
entre el metal y la solución. El límite entre el electrodo y la solución se denomina límite de fases, 
que es donde las cargas fluyen de una fase a otra hasta que se alcanza una situación 
electroquímicamente neutra. Como consecuencia del intercambio de cargas eléctricas se crea una 
capa eléctricamente neutra y aislante formada por agua desionizada. Esta capa aislante se sitúa 
entre el metal y la solución iónica formando una barrera entre dos zonas eléctricamente opuestas. 
La diferencia de potencial que se crea a los dos lados de esta barrera se denomina “tensión de 
polarización”. Su valor depende fundamentalmente de la naturaleza del metal y de la solución 
iónica. Las propiedades aislantes de esta barrera de agua desionizada, flanqueada por el metal y la 
solución, hacen que esta interfase se comporte como un condensador de Helmholz, cuya 
capacidad es sorprendentemente elevada, ya que en la práctica muestra valores de capacidad de 
hasta 0,5 microfaradios por mm2. Debido a que las propiedades aislantes de la barrera entre las 
dos fases no son perfectas, la resistencia es considerada en paralelo con el condensador de 
Helmholz (CH) y se denomina, resistencia de Warburg1 (Figs 1 y 2). 
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Figura 1. Circuito de estimulación de un marcapasos.
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Figura 2. Interfase electrodo-tejido

 
 

 



 

 
 

Cuando se aplica una diferencia de potencial en un circuito con estas características se inicia una 
corriente eléctrica que disminuye de forma exponencial hasta que alcanza una situación de 
equilibrio, que depende de la capacidad del condensador para almacenar carga. Si se interrumpe 
la diferencia de potencial aplicada, el condensador se descarga a través del circuito generando una 
corriente en sentido contrario a la anterior1,3,6,7. 
El término polarización se aplica a todos los efectos relacionados con los cambios en la interfase 
electrodo-tejido debido a la estimulación. Cuando no pasa corriente eléctrica a través del electrodo, 
el límite de las fases es eléctricamente neutro, en esta situación, los portadores de cargas iónicas 
que han originado el equilibrio están saturando la zona alrededor de la superficie del electrodo. En 
el momento de comenzar el impulso de estimulación, se inicia un transporte de carga eléctrica 
mediante electrones en el electrodo e iones en el tejido. Se establece una corriente eléctrica que 
carga el condensador de Helmholz y aleja las cargas iónicas de la interfase1,6,7. 
En el inicio del pulso de estimulación, la intensidad de la corriente que atraviesa el tejido estará 
limitada por la suma de las resistencias del cable y del tejido, pero luego la corriente irá 
disminuyendo de forma exponencial hasta la finalización del estímulo1,7. 
Por consiguiente, tanto la impedancia como la intensidad de la corriente del circuito no se 
mantienen constantes durante el pulso de estimulación. Otra conclusión a la que podemos arribar, 
es que al cesar el impulso de estimulación, la situación eléctrica no es estable, sino que existe una 
energía eléctrica almacenada en la interfase y en el tejido circundante denominada pospotencial1-

3,6,7. 
Este pospotencial tiene una importancia crucial, puesto que al final del estímulo la señal 
endocavitaria estará muy alterada para su análisis por los circuitos de detección del generador, y 
se mantiene apreciable durante centenares de milisegundos hasta que el CH alcanza la situación 
de equilibrio previa al estímulo. Con la finalidad de disminuir el pospotencial, el generador produce 
un segundo estímulo subumbral denominado recarga con igual amplitud, pero con signo contrario 
al pulso de estímulo para evitar disociación electrolítica (electrolisis) en la zonas próximas al 
electrodo y se restaure rápido el equilibrio de cargas. Algunos generadores poseen una 
estimulación trifásica para disminuir aún más los pospotenciales1,2. 
 
Resistencias e Impedancia. 
 
En la ciencia, para producir un efecto debe existir una causa y como consecuencia, para producir 
un efecto, la causa, debe vencer la oposición presente. En las ciencias eléctricas esta regla se 
demuestra de la siguiente forma, la fuerza electromotriz es la causa, la corriente es el efecto y la 
oposición es la resistencia4,5. 
La relación entre voltaje, corriente y resistencia se compara por analogía con un circuito eléctrico y 
uno hidráulico. Cuando se aumenta la fuerza electromotriz, se aumenta la corriente, entonces se 
dice que la corriente es directamente proporcional al voltaje, si aumentamos al doble el voltaje la 
corriente crecerá también el doble. También la corriente será inversamente proporcional a la 
resistencia; en este caso, si la resistencia se hace mayor, la corriente se hará menor, cuando la 
resistencia se aumenta 5 veces la corriente baja a una quinta parte. Resumiendo, decimos que la 
intensidad de la corriente (I) es directamente proporcional al voltaje (V) e inversamente 
proporcional a la resistencia (R), esta relación se expresa en la ecuación matemática4,5: I = V/R. 
Esta ley fue desarrollada por Georg Simón Ohm en 1827 y lleva su nombre1,4,5. La Ley de Ohm es 
válida sólo cuando la corriente tiene un valor constante en el tiempo. Cuando es variable, como es 
el caso de la espícula de estimulación, es necesario aplicar la Ley de Ohm generalizada, en la que 
el concepto de resistencia se sustituye por el de impedancia (Z), que también se mide en ohmios. 
La impedancia es un concepto más amplio, pues cuando nos referimos a corrientes alternas 
representa la suma de las resistencias, reactancias capacitivas (propias de los condensadores) e 
inductivas (relativas a las bobinas). La resistencia del cable conductor es el factor de menor 
importancia, ya que los metales son buenos conductores de la electricidad y la resistencia que 
presentan los cables está relacionada con sus características físicas (sección, longitud, número de 
filamentos, entre otros), la que más se destaca es la resistencia de la interfase electrodo-tejido1,2,4-

6. 
 



 

 
 

Estimulación eléctrica 
 
Para alcanzar la despolarización celular, el estímulo eléctrico debe lograr una disminución del 
potencial de membrana en reposo celular hasta llegar a alcanzar valores umbrales de 
aproximadamente -70 mv en los miocitos, y posteriormente, puede producirse la conducción a 
células contiguas que lleva a una contracción muscular y a una sístole miocárdica. El logro de esto 
depende del estado de excitabilidad celular y de la energía empleada2,8,9. 
La excitabilidad celular está determinada por el equilibrio hidroelectrolítico y ácido-básico, la 
concentración de neurotransmisores, la frecuencia de estimulación, la influencia de fármacos y/o  la 
presencia de una lesión miocárdica2,8,9. 
La cantidad mínima de energía de un impulso eléctrico que se requiere para provocar esta 
respuesta constituye el denominado umbral de estimulación o de captura, que desde el punto de 
vista técnico se mide como densidad de corriente o flujo de electrones y en la práctica suele 
medirse en voltios, aunque también puede expresarse como intensidad de corriente (miliamperios) 
y energía (microjulios)2,7. 
Lo que determina la despolarización de la zona miocárdica en contacto con el electrodo (además 
del estado de excitabilidad celular) es la densidad de la corriente que no es más que la carga de 
corriente liberada por unidad de superficie en 1 segundo2,3,7,10, y esta depende del área del 
electrodo, su geometría y la energía entregada, lo que hace que cuanto mayor sea la superficie de 
contacto menor sea la densidad de corriente. Por tanto, la superficie del electrodo que está en 
contacto con el endocardio es uno de los factores que más influye en el umbral de estimulación. 
Una vez implantado el cable esta superficie se incrementa con el paso del tiempo por el desarrollo 
de una cápsula fibrótica alrededor del electrodo, a consecuencia de un fenómeno de reacción a 
cuerpo extraño que se origina en el área de contacto con el endocardio y al microtrauma producido 
por la contracción cardíaca y el paso de la corriente eléctrica. Esta fibrosis incrementa la superficie 
real de distribución de la corriente y aleja el electrodo de los miocitos. Por ello, el tamaño, la forma 
y los materiales que componen el electrodo afectan al umbral de estimulación, ya que la densidad 
de la corriente varía en función de la superficie de contacto2,10. 
Para evitar esta fibrosis, los electrodos actuales se fabrican con materiales más biocompatibles 
(aleaciones de platino), con morfologías anulares de superficie reducida, y además, disponen de 
sistemas con capacidad de liberación lenta de esteroides, que reducen la reacción fibrótica2. 
Otro factor que influye en el umbral de estimulación es la polaridad. La estimulación catódica se 
asocia a umbrales más bajos que la anódica y además, esta última trae consigo un mayor riesgo 
de desencadenar arritmias, pues produce una situación de hiperexcitabilidad celular y un período 
refractario más corto. Por este motivo, debe evitarse la estimulación anódica. La configuración 
bipolar es también más arritmogénica que la unipolar, aunque en los actuales electrodos este 
riesgo se ha reducido considerablemente al igualar las áreas del ánodo y el cátodo2,10. 
 
Medición del umbral de estimulación 
 
Constituye una determinación obligada e imprescindible durante el implante, y el método habitual 
para medirlo es la reducción progresiva del voltaje del impulso, por convenio, a una duración de 0,5 
ms2,3, 6. 
Es conocido que este valor de umbral, determinado por reducción progresiva del voltaje del 
impulso, es ligeramente menor que el obtenido por el incremento progresivo del voltaje. Este 
fenómeno (efecto Wedensky) se debe a la caída del impulso en el período refractario relativo del 
ritmo intrínseco durante la estimulación asincrónica, puesto que no se produce cuando el estímulo 
se sincroniza con el final de la diástole2,5. 
El umbral se incrementa con el tiempo como consecuencia de la reacción fibrótica, y una vez 
estabilizado (umbral crónico) también puede presentar variaciones relacionadas con el tono 
simpático/parasimpático (vigilia, sueño, reposo, ejercicio, período posprandial) y otras situaciones 
como la isquemia, la hipoxemia, la acidosis y la hiperpotasemia o algunos fármacos antiarrítmicos, 
especialmente los de clase 1C (flecainida, propafenona), que en ocasiones lo incrementan 
significativamente hasta el punto de causar la pérdida de captura2,3,5. 
Si se determina el umbral de estimulación para diferentes voltajes del impulso con una duración 
constante y posteriormente, para diferentes duraciones de este manteniendo un voltaje constante, 



 

 
 

se obtendrá una curva voltaje-duración que los relaciona y está determinada por la Ley de 
Lapicque2 (Fig 3). 
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Figura 3. Curva de voltaje/duración

 
 

 
 
En dicha curva, se denomina reobase a la mínima intensidad del impulso que consigue estimular, a 
costa de aumentar al máximo la duración (infinito en teoría y más de 2 ms en la práctica), o dicho 
de otra forma, es el punto a partir del cual los aumentos de duración no modifican el voltaje, o sea, 
la curva se hace plana2,6,10.  Si doblamos esa intensidad y vamos disminuyendo la duración hasta 
que deja de capturar, obtenemos la cronaxia. En este punto de cronaxia es donde producimos 
estimulación cardíaca empleando la mínima energía. Para electrodos permanentes, la 
determinación del punto de cronaxia establece el ajuste de la anchura de impulso más eficiente. Es 
aconsejable programar valores de duración de este próximos a la cronaxia, con valores de voltaje 
dobles del umbral, pues de este modo se obtienen márgenes de seguridad próximos al 100 % con 
bajos consumos de energía, aunque conviene tener en cuenta que los aumentos de voltaje 
producirán más gasto de energía que los aumentos de duración del impulso, aunque los primeros 
dan lugar a un mayor margen de seguridad en la captura2,3, 10. 
 
Principios de detección 
 
La utilidad y las capacidades de los marcapasos se han ido incrementando con el tiempo en 
función del número de cámaras cardíacas que se detectan y de la opción de responder de manera 
diferente, a los sucesos eléctricos detectados. Sin un adecuado reconocimiento todos los 
beneficios de la estimulación se reducen o se pierden. De ahí la importancia que debe concederse 
a la detección2. 
En estimulación cardíaca denominamos detección (sensaje) a la capacidad de un MP para 
reconocer las señales eléctricas producidas por la despolarización espontánea del tejido cardíaco, 



 

 
 

tanto  en la aurícula como en el  ventrículo9, 11-13, y podemos definir el Umbral de Sensado Cardíaco 
como la cantidad máxima de energía eléctrica cardíaca que es capaz de detectar un MP para 
reaccionar adecuadamente ante ella3,13,14. 
Al igual que el umbral de estimulación, el de detección sufre modificaciones en los primeros meses 
de implantación debido a la maduración de la interfase electrodo-tejido. La amplitud del 
electrograma intracardíaco habitualmente declina desde el nadir en el primer día hasta varios días 
o semanas posteriores a la implantación del electrodo, antes de incrementarse a un valor crónico, 
que es ligeramente inferior al definido en el momento del implante. La disminución de la amplitud 
del electrograma está en relación con el desarrollo de capas de tejido inexcitable alrededor del 
electrodo en contacto con el miocardio. Esta cápsula fibrótica incrementa la distancia entre la 
superficie del electrodo y el miocardio excitable en el que se produce la señal eléctrica14. 
Dos conceptos son esenciales en la detección de la actividad cardíaca espontánea por parte de los 
marcapasos: la sensibilidad y especificidad de detección. La sensibilidad se refiere a la capacidad 
del generador para detectar la actividad espontánea, incluso en las peores condiciones, mientras 
que la especificidad hace referencia a que lo detectado corresponda a la actividad espontánea del 
corazón que se pretende percibir y no a potenciales no deseados. Habitualmente ambas 
propiedades están relativamente enfrentadas, de modo que cuando incrementamos la sensibilidad 
de un dispositivo suele ser a costa del detrimento de la especificidad, y cuando aumentamos su 
especificidad existe el riesgo de perder capacidad de detección2. 
El proceso de detección conlleva a la recogida de la señal eléctrica del corazón, su amplificación, 
acondicionamiento o filtrado, así como su procesamiento ulterior por el circuito lógico del 
dispositivo2,10. 
La medida de deflexión (slew rate) es el cociente entre el incremento de voltaje de la señal eléctrica 
detectada y el tiempo en que éste se produce, desde el máximo voltaje positivo hasta el mínimo 
negativo. Se expresa en milivoltios/milisegundos e informa indirectamente el grado de proximidad 
de la punta del electrodo al endocardio6 (Fig 4). 
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Figura 4. Interpretación gráfica del Slew Rate

 
 

 



 

 
 

Esta medida nos indica básicamente, la capacidad que tiene el amplificador para suministrar una 
tensión en respuesta a una elevación rápida y de corta duración aplicada a la entrada de señal. 
Técnicamente, diremos que es la tensión que nos puede entregar un amplificador en un tiempo de 
1 microsegundo, mientras que a nivel de usuario diríamos que valora la velocidad de subida del 
amplificador3,6. En la práctica actual y diaria no se realiza de forma generalizada. Se mide en 
voltios/seg y los valores aceptables son3: 
 
Para ventrículo, onda R ≥ O,75 V/seg  
Para aurícula, onda P ≥ 0,50 V/seg  
 
La actividad eléctrica correspondiente a la activación de una cámara cardíaca conforma el 
electrograma local, que no es más que la representación gráfica de la diferencia de potencial entre 
dos electrodos. La configuración que toman estos electrodos se denomina derivación, y se 
distinguen dos tipos fundamentales de derivaciones: monopolares y bipolares. En las derivaciones 
monopolares se registra la diferencia de potencial entre un electrodo llamado explorador, 
generalmente en contacto con el corazón, y un electrodo llamado indiferente, lejano al corazón (en 
este caso en la carcasa del MP), cuyo voltaje teórico es cero o próximo a cero. En las derivaciones 
bipolares, en cambio, se registran las variaciones de potencial entre dos electrodos generalmente 
próximos que se conectan a los dos polos del amplificador, por lo que en realidad se registran las 
diferencias relativas de potencial entre ambos electrodos. En la actualidad, prácticamente la 
totalidad de ellos, independientemente de si se sitúan en aurícula y/o ventrículo derecho, disponen 
de dos electrodos intracardíacos, por lo que permiten el registro de ambos tipos de derivaciones1-3. 
En el caso de estas derivaciones monopolares, la gran distancia entre electrodos permite que, por 
efecto antena, la señal recogida se contamine con señales procedentes de zonas relativamente 
alejadas del electrodo explorador. Estas señales extrañas se conocen con el nombre de 
potenciales de campo lejano e incluyen no sólo potenciales de estructuras cardíacas alejadas del 
electrodo explorador, sino también contaminación por cualquier otro tipo de interferencia 
electromagnética1-3,10,14-23. 
La derivación bipolar es el producto que se deriva de la resta algebraica de las dos derivaciones 
monopolares obtenidas de cada uno de los dos electrodos. Al estar próximos ambos electrodos, las 
derivaciones monopolares de ambos son muy parecidas, por ello, cuando los electrodos se 
disponen longitudinalmente en el sentido del frente de despolarización, las dos señales sólo 
difieren en el retraso temporal, y su resta dará un pequeño potencial. En cambio, cuando ambos 
electrodos se orientan perpendiculares al frente de activación, las derivaciones monopolares son 
prácticamente idénticas y no hay gran retraso temporal, por lo que su resta algebraica se aproxima 
a la línea isoeléctrica. Por otra parte, la contaminación por ruido no deseado tiende a neutralizarse 
en la derivación bipolar, al afectar por igual ambas derivaciones monopolares1-3,10,13-20. 
En resumen, la derivación monopolar aporta señales de mayor magnitud y más información, pero 
es más sensible a la contaminación. La derivación bipolar ofrece señales de menor magnitud y por 
ser sensible a la orientación de los electrodos puede perder la señal; en cambio, es mucho menos 
sensible al ruido. Las principales diferencias entre estos dos modos de estimulación y detección se 
exponen en la tabla. 
 



 

 
 

Tabla 1 Diferencias entre estimulación y detección unipolar y bipolar. 

Unipolar Bipolar 
Menor umbral Mayor Umbral 
Mayor probabilidad de estimulación no 
deseada. 

Menor probabilidad de estimulación no 
deseada 

Espiga mayor en el EKG. Menor espiga en EKG 
Telemetría muy fiable  Menor fiabilidad de telemetría 
Mayor inhibición por sobredetección Menor inhibición por sobredetección 
Mayor probabilidad de afectarse por IEM Menor probabilidad de afectarse por IEM 
Mayor impedancia Menor impedancia 
 
Fuente Bibliografía 2, 3, 9, 17. 
 
Una vez que la señal, monopolar o bipolar, alcanza el dispositivo, la amplificación de la señal 
incrementa su amplitud (ya que se trata de señales de milivoltios) hasta el valor adecuado por el 
circuito de detección. La última fase del acondicionamiento de la señal es el filtrado, cuya misión es 
intentar sustraer de la señal recogida, todos los componentes donde la frecuencia no se encuentre 
en la gama que nos interesa detectar1-3,17-23.  
La señal así acondicionada ya puede ser utilizada para el  tratamiento de los algoritmos del 
dispositivo y provocar la inhibición o el disparo del estímulo, iniciar un intervalo o finalizarlo. En los 
generadores actuales, el concepto de período refractario de detección clásico (tiempo durante el 
cual las señales no son detectadas) se ha modificado y, en la mayoría de ellos, las señales son 
detectadas continuamente, y son procesadas de manera diferente si aparecen durante dichos 
períodos2,15-21. 
Las señales recogidas por el generador tras su amplificación, filtrado y procesamiento por el 
circuito de detección, pueden ser transmitidas por telemetría desde el generador hasta el 
programador, y el médico puede obtener y registrar estas señales o electrogramas2,12-17. Debe 
tenerse en cuenta que en el proceso de transmisión la señal que se emite puede sufrir 
modificaciones, que dependerán de las características de cada generador. Cuando las señales 
transmitidas son digitales, que es la tendencia en la mayoría de los fabricantes, el proceso de 
conversión de la señal de analógica a digital impone ciertas limitaciones a la calidad2,14-17. 
La utilidad clínica de la disponibilidad de los electrogramas recogidos por el dispositivo es 
incuestionable, ya que su observación permite analizar directamente la señal que el marcapasos 
está procesando, conocer su morfología, su amplitud, la rapidez de sus deflexiones y la 
contaminación por campo lejano, por potenciales extracardíacos o por problemas de aislamiento o 
de continuidad del conductor. Todo ello supone una valiosísima herramienta para el diagnóstico de 
arritmias nativas del paciente, fenómenos de sobredetección e infradetección, y valoración de la 
integridad del conjunto MP-electrodo. Un paso más avanzado en la capacidad diagnóstica es el 
denominado canal de marcas2,17,18, que consiste en incorporar al registro de los electrogramas 
detectados una serie de marcas codificadas, que representan la identificación de todos los 
procesos de estimulación y detección que efectúa el generador. De este modo, se conoce en cada 
momento cómo el marcapasos interpretó e identificó cada suceso y cómo respondió a dicha 
interpretación. Con ello, el análisis del funcionamiento del dispositivo se simplifica 
considerablemente. 
 
 
Conclusiones 
 
El funcionamiento de un MP se hace cada día más complejo, desde la detección de la señal 
cardíaca espontánea o estimulada hasta su acondicionamiento, la respuesta mediante algoritmos y 
la fisiología de su estimulación. Es un deber, como profesionales dedicados a la cardiología, 
conocer los principios básicos de su funcionamiento, para posteriormente realizar un mejor 



 

 
 

seguimiento y programación, comprender las variaciones normales y sus disfunciones, y así lograr 
el principal objetivo de un médico: mejorar la salud de las personas. 
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Se trata de un paciente de 53 años de edad, asintomático, al cual se le realizó rayos X de tórax y 
se evidenció un ensanchamiento superior izquierdo del mediastino, además se le practicó un 
ecocardiograma en el cual se sospecha la presencia de una dilatación aneurismática del cayado 
aórtico y se sugiere realizar una angiotomografía. En ella se confirma la presencia de una 
dilatación aneurismática localizada en la aorta torácica, inmediatamente después del origen de la 
arteria carótida común izquierda. El aneurisma se extiende en sentido craneal, afecta también el 
origen de la arteria subclavia izquierda, y se ensancha en sentido caudal, por la aorta descendente 
hasta 12 cm. Su diámetro máximo transversal es de 7 cm, no presenta disección, ni trombosis 
mural, pero sí múltiples placas ateromatosas. Se realiza una reconstrucción multiplanar  
tridimensional y en 4 dimensiones, y se brinda una información detallada de la lesión anteriormente 
descrita. Esta imagen muestra la utilidad de la tomografía en el diagnóstico incruento de las 
enfermedades de la arteria aorta. 
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Resumen 
 
Los tumores cardíacos intracavitarios ocupan un lugar especial en la cirugía cardíaca debido a sus 
singulares características. Algunos de ellos son considerados urgencias quirúrgicas. La resección 
no debe ser demorada ya que el 8-10 % de los pacientes afectados pueden morir en espera de la 
operación debido a la obstrucción intracardíaca del flujo sanguíneo. En la práctica cotidiana, no son 
frecuentes los pacientes con tumores cardíacos que sean operados, solo a pocas horas de la 
confirmación diagnóstica mediante estudios ecocardiográficos. En este artículo presentamos el 
caso de un paciente con el diagnóstico de mixoma auricular izquierdo pediculado, de gran tamaño, 
con incursión en el ventrículo izquierdo durante la diástole, que fue intervenido quirúrgicamente de 
urgencia, debido a las probabilidades de fragmentación y embolización por las características 
morfológicas del tumor. 
 
 
Abstract 
 
The intracavitary cardiac tumors have a special place in cardiac surgery due to their peculiar 
characteristics. Some of them are considered surgical emergencies. The resection must not be 
delayed because 8 to 10 percent of the affected patients can die, while waiting for surgery, as a 
result of an intracardiac obstruction of the blood flow. In everyday practice it is not common that 
patients with cardiac tumors undergo surgery just a few hours after the confirmation of the diagnosis 
by means of echocardiographic studies. The case of a patient, who had a diagnosis of a large 
pedunculated left atrial myxoma, with incursion into the left ventricle during diastole, and underwent 
an emergency surgery due to the threat of fragmentation and embolization resulting from the 
morphologic characteristics of the tumor, is presented in this article. 
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Introducción 
 
En las últimas décadas han disminuido notablemente, las situaciones clínicas pertenecientes al 
campo de la cardiología que requieren tratamiento quirúrgico urgente, aunque persisten aún 
complicaciones y afecciones en las que la cirugía apremiante representa la única medida 
terapéutica que salva la vida del paciente y preserva la función miocárdica, y permite una mejor 
calidad de vida. Un excelente conocimiento de la historia natural de las diferentes enfermedades 
que afectan el sistema cardiovascular, junto a los importantes avances experimentados en los 
últimos años en su diagnóstico y tratamiento, han permitido establecer criterios de prioridad de la 
cirugía y mejorar de forma significativa los resultados quirúrgicos. La comunicación interventricular 
y la rotura de la pared ventricular izquierda postinfarto, la insuficiencia mitral isquémica aguda, la 
disección aórtica, los traumatismos cardíacos complejos (penetrantes o no), así como otras 
disfunciones valvulares agudas, son algunos ejemplos de afecciones que, en un gran por ciento de 
los casos, entrañan la necesidad de cirugía cardíaca de urgencia1. 
En este escenario, los tumores cardíacos intracavitarios ocupan un lugar especial debido a sus 
singulares características. Algunos de ellos son considerados urgencias en el campo de la cirugía 
cardiovascular. La resección quirúrgica no debe ser demorada ya que se ha documentado que el 8-
10 % de los pacientes pueden morir en espera de la operación debido a la obstrucción 
intracardíaca del flujo sanguíneo2. Además, en dependencia de su estructura lobular y polipoidea 
estos tumores pueden fragmentarse espontáneamente y originar episodios embólicos, que se 
llegan a informar hasta en un 30-40 % de los pacientes y que, en no pocas ocasiones, pueden 
ocasionarles fatales secuelas3-8. La infección secundaria del tumor con la consecuente endocarditis 
infecciosa es una rara complicación descrita, pero que indudablemente también obliga a apresurar 
su resolución9-11. 
Sin embargo, en la práctica cotidiana, no son frecuentes los casos de neoplasias cardíacas en que 
medie solo un período de pocas horas entre la confirmación diagnóstica, mediante estudios 
ecocardiográficos, y el tratamiento quirúrgico de urgencia. En este artículo presentamos el caso de 
un paciente con el diagnóstico de mixoma auricular izquierdo que fue intervenido quirúrgicamente 
de urgencia, debido a las probabilidades de embolización por las características morfológicas del 
tumor.  
 
Caso clínico 
 
Se trata de un paciente masculino, blanco, de 19 años de edad y antecedentes de haber padecido 
asma bronquial hasta los 11 años, con remisión espontánea, sin recaídas hasta el momento. Dos 
meses antes de su ingreso en nuestro centro, durante su etapa de preparación militar inicial en el 
servicio militar obligatorio, se ve aquejado en varias ocasiones, de crisis de disnea y tos intensa. 
Por este motivo es atendido en el consultorio del médico de la familia donde se le indica una 
radiografía de tórax y se encuentran hallazgos que son interpretados como una neumopatía 
inflamatoria. Se decide su ingreso en el Hospital General de su provincia y en la radiografía de 
tórax (Fig 1A) que se le realiza, se observa un discreto aumento de tamaño de la silueta cardíaca  y 
se decide realizar un ecocardiograma. 
A las 8:45 am del martes 22 de septiembre del 2009 es atendido el paciente a nuestro centro, con 
el objetivo de confirmar el diagnóstico de “mixoma auricular” encontrado en el ecocardiograma 
realizado en su provincia natal. El ecocardiograma transtorácico (Fig 1B) corroboró la presencia de 
una masa de grandes dimensiones localizada en la aurícula izquierda, pediculada, adosada al 
septum interauricular cerca de la base de la valva anterior de la mitral, que durante la diástole 
incursionaba en el ventrículo izquierdo y producía regurgitación. Posteriormente, se ratificó este 



diagnóstico mediante la realización de un ecocardiograma transesofágico y se decidió su urgente 
intervención. 
 

 
 

Fig 1A Radiografía de tórax en vista anteroposterior previa al acto quirúrgico. Obsérvese un 
aumento discreto de las dimensiones de la silueta cardíaca. B. Ecocardiografía transtorácica, vista  
apical de 2 cámaras, donde se observa una masa intracardíaca pediculada, de grandes 
dimensiones, adosada al septum interauricular (flecha), cerca de la inserción de la valva anterior 
mitral (cabeza de flecha). Nótese su incursión en el ventrículo izquierdo a través de la válvula. (VI: 
ventrículo izquierdo, VPM: valva posterior mitral, AI: aurícula izquierda). 
 
En pocas horas se le realizaron los complementarios pertinentes y la preparación preoperatoria 
sistemática, y exactamente, a la 1:45 pm de ese mismo día, comenzó su operación. Previa 
canulación de la aorta y ambas venas cavas (Fig 2A), se realizó una atriotomía derecha y la 
apertura del septum interauricular con resección del tumor (Fig 2B y 2C), que coincide con los 
hallazgos ecocardiográficos preoperatorios, tenía un corto pedículo, y su base, a nivel de la porción 
inferior del septum interauricular, muy cerca de la inserción de la valva anterior de la mitral. 
Posteriormente, se confirmó la suficiencia de esta válvula mediante el llenado del ventrículo 
izquierdo con suero fisiológico y se confirmó su adecuado funcionamiento, por lo que no fue 
necesario su reemplazo (Fig 3A). El cierre del defecto interauricular se realizó mediante parche de 
pericardio (Fig 3B y 3C) y se descartó la presencia de otro asiento tumoral. 



 
 
 
 

 
Fig 2A Canulación de aorta y ambas cava. B. Atriotomía izquierda y apertura del septum 
interauricular. Se ha seccionado el pedículo tumoral que se sostiene con la pinza de disección. 
Obsérvese al aspecto gelatinaso del mixoma. C. El tumor ha sido totalmente resecado. Nótese su 
aspecto francamente polilobulado. 
 

 
 

Fig 3A El ventrículo izquierdo ha sido llenado con suero fisiológico y se comprueba la 
competencia de la válvula mitral (flecha). B Preparación del parche de pericardio antes de 
proceder al cierre del defecto del septum interauricular que había sido resecado para garantizar 
que los bordes estuvieran libres de células tumorales. C Cierre del defecto. 

 
 
La masa resecada resultó ser un mixoma polilobulado de aspecto papilar (Fig 4A), de 
aproximadamente 10 x 4 cm (Fig. 4B). La evolución postoperatoria del paciente fue satisfactoria y 
su egreso se realizó al séptimo día de la intervención quirúrgica.  



 

 
 

Fig 4A Mixoma resecado. Nótese su aspecto polilobulado y gelatinoso. B La flecha señala el 
pedículo con porciones de tejido del septum inteauricular (márgenes quirúrgicos de seguridad), 
que fue resecado junto al tumor para evitar recidivas. 

 
 
Comentario 
 
Si bien es cierto que en el tratamiento de los tumores cardíacos primarios benignos la urgencia de 
la intervención quirúrgica depende principalmente de la sintomatología del enfermo y las 
características del tumor, debe también considerarse el estado médico general del paciente, así 
como la posibilidad de existencia de otras enfermedades cardiovasculares12,13, que obliguen a 
estudios hemodinámicos más específicos, previos a la operación –entiéndase, por ejemplo 
coronariografía para descartar la enfermedad oclusiva de estos vasos– lo que puede demorar la 
programación de la cirugía14. 
Por otra parte, desfavorablemente, la carencia de suficientes datos clínicos acerca de tumores 
cardíacos benignos15, no permite a los cirujanos evaluar prospectivamente el riesgo de cada 
paciente para el desarrollo de complicaciones relacionadas con esta enfermedad, lo cual continúa 
siendo sin dudas, un factor que afecta la toma de decisión de estos galenos concerniente a la 
selección del momento más adecuado para la intervención quirúrgica16. 
El caso que presentamos constituye un elocuente ejemplo en nuestro Cardiocentro del excelente 
tratamiento que debiera caracterizar a las urgencias quirúrgicas relacionadas con mixomas 
cardíacos, donde la estrecha relación entre el equipo de cardiólogos que habitualmente realiza el 
diagnóstico de esta afección, el grupo de especialistas y enfermeros encargados de la rápida 
preparación preoperatoria de estos pacientes, y el colectivo multidisciplinario (cirujanos, 
anestesiólogos, enfermeros y otros) responsabilizado con el procedimiento quirúrgico, posibilitaron 
disminuir al máximo el riesgo de posibles futuras consecuencias de esta enfermedad, y egresar a 
un paciente en condiciones óptimas para reincorporarse satisfactoriamente a nuestra sociedad. 
Con el uso cada vez más extendido de variadas modalidades imagenológicas17-20 y el 
envejecimiento poblacional propio de nuestra sociedad, es concebible que sean incidentalmente 
descubiertos más casos de tumores cardíacos primarios, especialmente de variedades benignas 
en pacientes asintomáticos, o como el que presentamos, con hallazgos clínicos generales que 
inicialmente pueden remedar alteraciones de otros sistemas de órganos. El tratamiento de estos 
pacientes puede convertirse en un dilema clínico en nuestro centro, especialmente para los tipos 
de tumores cuyo tratamiento convencional es su escisión radical. Por lo tanto, es crucial para los 
cirujanos cardíacos lograr una adecuada apreciación de la historia natural de estos tumores, 
independientemente de su forma de presentación. En casos como el que nos ocupa, 
indudablemente es el tratamiento quirúrgico urgente el que se impone, y la adecuada cohesión del 
equipo de profesionales que enfrenta estas situaciones, evitará el desarrollo de las fatales 
complicaciones que puedan presentarse, entre otros factores que conlleven a una demora en la 
conducta quirúrgica. 



Dada la rareza de estas enfermedades21, algunos autores plantean que se necesita un archivo 
internacional para acumular suficientes datos relacionados con el tratamiento y seguimiento de 
estos pacientes16. Esta fuente de información proveería referencias de indudable valor para los 
cirujanos y pacientes en la determinación de la forma de tratamiento más adecuada. 
Mientras se continúa a la espera de este esfuerzo colectivo, el procedimiento llevado a cabo en 
nuestro Cardiocentro con este paciente, es un ejemplo fehaciente de la atención de excelencia que 
precisan estas afecciones, y que sin dudas, no serían posibles sin un sistema de salud como el que 
disfruta nuestro pueblo. 
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Resumen 
 
El shock es un estado potencialmente mortal en el cual la presión arterial es demasiado baja para 
mantener las funciones vitales; es la consecuencia de una hipotensión arterial grave causada por 
una disminución del volumen de sangre circulante, una inadecuada función de bombeo del corazón 
o una excesiva relajación (dilatación) de las paredes de los vasos sanguíneos. Se presenta un 
caso de un shock anafiláctico grave en el perioperatorio de hernioplastia incisional abdominal de 
una paciente con cardiopatía, cuyo diagnóstico preciso fue demorado al presentar manifestaciones 
poco típicas y desconocerse los antecedentes de alergia a la cefazolina empleada como 
antibioprofilaxis. 
 
 
Abstract 
 
The shock is a potentially fatal condition in which arterial blood pressure is too low to sustain the 
vital functions of the body. It is the consequence a serious arterial hypotension caused by a 
decrease in the volume of circulating blood, an inadequate pumping of the heart or an excessive 
relaxation (dilatation) of the blood vessel walls. The case of a serious anaphylactic shock in the 
perioperative period of an incisional abdominal hernioplasty in a patient suffering from heart disease 
is presented. The precise diagnosis was delayed due to the presence of atypical manifestations and 
the lack of information concerning the patient’s history of allergy to cephazolin, which was used as 
antibiotic prophylaxis. 
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Introducción 
 
El shock es un estado potencialmente mortal en el cual la presión arterial es demasiado baja para 
mantener a la persona con vida; es la consecuencia de una hipotensión arterial importante 
causada por una disminución del volumen de sangre circulante, una inadecuada función de 
bombeo del corazón o una excesiva relajación (dilatación) de las paredes de los vasos 
sanguíneos1. Esta hipotensión, impide la perfusión adecuada de sangre a las células del organismo, 
que pueden verse afectadas de forma rápida e irreversible y, al final, pueden incluso morir1,2. 
Clásicamente ha sido definido como un estado de insuficiencia cardiocirculatoria caracterizada por 
una inadecuada perfusión hística, lo cual conlleva a un déficit de oxígeno y de nutrientes a nivel 
celular, una acumulación de metabolitos y de productos de excreción, que traen consigo 
alteraciones metabólicas, disfunción celular y, finalmente, citolisis2-4. 
El shock siempre es una emergencia médica4,5, aunque tiene una variación amplia tanto en los 
síntomas como en el pronóstico, en dependencia del tiempo de establecido, la causa 
desencadenante y del grado de afectación de la perfusión hística5. 
En general, los pacientes con estados de shock más leves tienden a tener un mejor pronóstico que 
aquellos con uno más grave. En estos últimos, se puede producir la muerte aún con atención 
médica inmediata. Las personas de edad avanzada corren un mayor riesgo de tener pronósticos 
desalentadores a causa de esta enfermedad5. 
Prevenirlo es más fácil que intentar tratarlo una vez que éste sucede. Numerosas causas pueden 
desencadenarlo2, y todas tienen síntomas y signos semejantes, y como denominador común, la 
hipotensión arterial mantenida2,3. El tratamiento oportuno de la causa reducirá el riesgo de 
desarrollarlo en su forma más intensa, y la administración de los primeros auxilios, de forma 
oportuna, podrá ayudar a controlarlo5. 
El diagnóstico etiológico generalmente, es fácil de realizar cuando existe un antecedente claro que 
lo explique3 (hemorragia, deshidratación, infarto miocárdico, sepsis, neumotórax o exposición a un 
alergeno conocido). 
Ahora bien, si este trastorno ocurre de forma inesperada en un paciente, sin causa aparente, 
puede constituir un reto para el médico de asistencia. 
Presentamos un caso que debutó con shock en el perioperatorio de linfocelectomía y hernioplastia, 
cuyo diagnóstico causal fue difícil y, en consecuencia, la terapéutica específica demorada. 
 
Caso clínico 
 
Mujer de 63 años de edad y 61 kg de peso corporal, con antecedentes de diabetes mellitus tipo II 
controlada con dieta, hipertensión arterial y cardiopatía isquémica (enfermedad de la arteria 
coronaria descendente anterior, por lo que se le colocó una endoprótesis 11 meses antes), que 
utiliza de forma regular con amlodipino, enalapril, clortalidona, espironolactona, nitropental y ácido 
acetilsalicílico, que cuando se le realiza el interrogatorio niega alergia a algún medicamento o 
complicaciones anestésicas en intervenciones previas. Dos años atrás había sido operada de 
adenocarcinoma de sigmoides que infiltraba la pared de la vejiga, y se le realizó sigmoidectomia 
parcial con anastomosis término-terminal y resección parcial de vejiga. En el postoperatorio de 
aquel entonces hizo trombosis venosa profunda, por lo que llevó tratamiento con heparina de bajo 
peso molecular y warfarina, también se le aplicó tratamiento con quimioterapia (carbecitamina y 
oxaliplatino) y esteroides (betametasona), se le da el egreso por oncología, pero le queda una 
hernia incisional gigante con linfocele preherniario, por lo que se decide realizar linfocelectomía y 
hernioplastia simultánea. 



En los exámenes preoperatorios, tanto el hemograma y coagulograma como la glicemia y la 
creatinina, se encontraban dentro de los límites normales, y no existían alteraciones 
electrocardiográficas con ritmo sinusal. El ecocardiograma preoperatorio mostró una insuficiencia 
aórtica moderada con dilatación ligera de las cavidades izquierdas y una buena función 
sistodiastólica ventricular, sin alteraciones de la motilidad regional, angiotomografía que muestra 
una endoprótesis permeable sin otras lesiones coronarias.  
Previa discusión de los médicos de asistencia se decide operar en el Cardiocentro de Santa Clara 
por los antecedentes cardiovasculares señalados. 
El día de la intervención llega al quirófano hemodinámicamente estable, con ritmo sinusal, se 
canaliza vena periférica y se premedica con 2 mg intravenoso (IV) de midazolam, 
administrándosele además 2 g de cefazolina como antibioprofilaxis. Se decide emplear anestesia 
combinada epidural y general endotraqueal, anticipando lo prolongado del procedimiento, el 
posible efecto restrictivo del cierre de la pared abdominal y la incisión amplia que se emplearía, 
aprovechando además el bloqueo epidural para la analgesia postoperatoria. Este bloqueo se 
realiza a nivel del interespacio L3-L4, a través del cual se introducen 4 cm de catéter con 125 mg 
de bupivacaína 0,5 % y luego, se procedió a aplicar anestesia general endotraqueal: inducción con 
propofol 100 mg, fentanilo 6 ml, y vecuronio 6 mg, colocación de tubo endotraqueal bajo 
laringoscopia directa y también, se pasa sonda nasogástrica; el mantenimiento anestésico se 
realiza con propofol en perfusión a 3 mg/kg/hora por una vena periférica diferente a la de la 
hidratación. La ventilación mecánica transoperatoria se efectúa en la modalidad de IPPVC 
(volumen controlado), con volumen corriente calculado a 6 ml/kg, frecuencia respiratoria de 14 rpm, 
PEEP de 4 cmH2O y FiO2 de 0,5. Se monitorizaron los siguientes parámetros: trazo 
electrocardiográfico (DII), segmento ST, oximetría de pulso, capnometría-capnografía, temperatura 
nasofaríngea, tensión arterial no invasiva automática programada cada 2 minutos, presión venosa 
central (PVC) para lo que se coloca catéter venoso central, y medición del índice urinario, previo 
sondaje vesical.  
A pesar de una dosis de prehidratación de 500 ml de ringer lactato, luego de la inducción, la 
paciente hace hipotensión arterial sistólica de 80 mmHg, con frecuencia cardíaca de 65 lpm y 
satHbO2 de 100 %, se constata calor distal y PVC de 8 mmHg; se le administra más volumen (500 
ml de ringer y 500 ml de gelofusin) y se le dan varias dosis de fenilefrina y efedrina IV, sin 
modificarse apenas las cifras tensionales, por lo que se decide asociarle apoyo con norepinefrina, 
estabilizándose la hemodinámica a dosis de 0.08 mcg/kg/min. El evento se interpreta como 
vasoplejía secundaria a la acción combinada del bloqueo regional y de los anestésicos generales, 
no obstante, pensando en la posibilidad de una insuficiencia suprarrenal larvada por los 
antecedentes previos de tratamiento con corticosteroides sintéticos, se realiza terapia sustitutiva 
con 100 mg IV de hidrocortisona. En las dos primeras horas de intervención mantuvo una diuresis 
pobre a pesar del balance líquido positivo, por lo que se le administran 20 mg de furosemida IV, 
restableciéndose el volumen urinario. 
Desde el punto de vista quirúrgico el procedimiento fue difícil, motivado por la gran cantidad de 
adherencias y vasos de neoformación, por no tener apenas saco herniario y estar muy retraída la 
aponeurosis. Finalmente se logran liberar las asas intestinales y la pared, cerrar el peritoneo y 
colocar malla de silastic, ya con un tiempo quirúrgico de 4 horas. Previo al cierre del peritoneo el 
cirujano solicita más relajación muscular, por lo que se le administra una segunda dosis de 
vecuronio (5 mg IV), y además, se suplementa con 20 ml de bupivacaína 0,2 % por el catéter 
epidural. También se le administró 1 g de cefazolina adicional. 
Luego de cerrado el abdomen, cae nuevamente la tensión arterial que se considera un efecto 
secundario a la segunda dosis de bupivacaina epidural administrada junto a las consecuencias del 
cierre de la pared abdominal. Es preciso señalar que no se produjeron modificaciones de las 
presiones del ventilador, la PVC se mantuvo estable en 10 mmHg, por lo que se decide administrar 
500 ml de gelofusin y se incrementa la norepinefrina a 0,1 mcg/kg/min. 
El sangrado transoperatorio medido fue de 260 ml, y la diuresis transoperatoria total fue de 1200 ml, 
el balance transoperatorio final fue positivo a 1970 ml. 
Los complementarios al concluir el procedimiento mostraron los siguientes datos: pH de 7,42, pCO2 
34 mmHg, relación pO2/FiO2>350, hematocrito de 0,33 y glicemia 8,9 mmol/l. 
Una vez concluida la intervención se retira el propofol, y se procede a despertar a la paciente, con 
lo cual se va incrementando la tensión arterial, lo que permite reducir progresivamente las dosis de 



norepinefrina; la paciente abre los ojos y comienza a ventilarse en modalidad de ASB (presión de 
soporte) con PEEP de 5 cmH2O, presión de soporte de 5 cmH2O y sensibilidad de -2 L/min que 
logra volúmenes corrientes de 300 ml y frecuencia respiratoria de 14 rpm (Índice de Tobin de 40), 
fuerza muscular aparentemente adecuada, por lo que se decide extubar. Inmediatamente nos 
refiere “estar muy débil”, progresivamente va perdiendo la voz y constatamos una pérdida 
progresiva de la fuerza muscular, parámetros hemodinámicos aparentemente normales en ese 
momento, y se le administra una dosis de neostigmina-atropina (2,5 mg y 1 mg respectivamente), 
sin obtener mejoría, se le da una segunda dosis igual sin resultados positivos, comienza a 
disminuir la saturación de oxígeno (la satHbO2 llegó a 85 %) a pesar de la ventilación con máscara, 
asociándose además hipotensión arterial, por lo que se decide reintubar, para lo cual se le 
administran 100 mg de propofol, y se retoma la norepinefrina, que fue necesario incrementar hasta 
0,2 mcg/kg/min. Se traslada a la Unidad de Cuidados Intensivos Postquirúrgicos, bajo 
monitorización de todos los parámetros con el apoyo mencionado. 
La paciente llega a la sala consciente y cooperadora, intubada, con saturación oximétrica 
adecuada, frialdad distal, pulsos periféricos débiles, escasa fuerza muscular y PVC de 8 mmHg. La 
tensión arterial continúa disminuyendo, a pesar de administrársele 20 ml/kg de solución salina 
fisiológica, e incrementársele la norepinefrina hasta 0,5 mcg/kg/min, una gasometría muestra 
acidosis metabólica sin alteraciones de los gases, y se trata con bicarbonato sódico. La hipotensión 
arterial continuó profundizándose, la frecuencia cardíaca siguió dentro de los límites normales, y 
aunmentó el gradiente térmico distal, por lo que se suministra dobutamina que se va 
incrementando hasta alcanzar 35 mcg/kg/min. Se resuelve iniciar monitorización arterial invasiva, y 
se le realiza además una radiografía de tórax que no muestra alteraciones. 
Se administra un segundo bolo de solución salina fisiológica de 10 ml/kg y ante la posibilidad de 
una insuficiencia suprarrenal aguda, se administran 500 mg de metilprednisolona. En 
hemogasometrías ulteriores, la acidosis metabólica perdura a pesar de la corrección con alcalinos, 
y la tensión arterial sistólica se mantiene en 40 mmHg, a pesar del aporte de volumen y del apoyo 
con medicamentos a dosis elevadas, y disminuye la diuresis. Comienza a aparecer un edema facial, 
que se interpreta como extravasación de líquidos por la intensa reposición de volumen. En todo 
momento, las cifras de hemoglobina y hematócrito permanecieron estables y el drenaje abdominal 
apenas tenía contenido, por lo que no se pensó en hipovolemia secundaria al sangramiento. Se 
descartó un tromboembolismo pulmonar como causante del deterioro hemodinámico, al no existir 
trastornos de la oxigenación y las presiones pulmonares estar dentro de los rangos normales, de 
igual forma se excluyó la posibilidad de una isquemia miocárdica aguda, ya que el 
electrocardiograma no mostraba alteraciones con respecto al realizado en el preoperatorio (Figura), 
y el ecocardiagrama no mostró trastornos de la motilidad global ni segmentaria, buena función 
sistólica con fracción de eyección del ventrículo izquierdo de 70 %, ausencia de regurgitación 
pulmonar y vena cava con escaso colapso inspiratorio (< 80 %), por lo que se piensa entonces en 
un síndrome de compresión aorto-cava, el cual se rechaza al medir la presión intrabdominal que se 
realiza empleando una escala de agua a través de la sonda vesical, que muestra cifras de 12 
cmH2O, además de que el abdomen se encontraba suave, sin distensión, y el cirujano afirma que 
con la técnica quirúrgica empleada (en la que no se cerró aponeurosis), era muy poco probable 
que ocurriera un síndrome compartimental abdominal. 
 



 
Figura Electrocardiograma que no muestra alteraciones isquémicas. 

 
 
Ante los síntomas y signos que presentaba la paciente: pulsos muy débiles, gradiente térmico 
marcado, sin presencia de habones, rubicundez, sibilancias y sin respuesta a las elevadas dosis de 
norepinefrina, se excluyó el shock distributivo. 
Es interesante señalar, que en todo momento, la enferma estuvo consciente, cooperadora, pero 
con gran debilidad de los miembros superiores y de la musculatura facial. 
Se decide entonces contactar con los oncólogos que la atendieron, para valorar las posibles 
interacciones de los citostáticos a largo plazo o su acción sobre órganos particulares, como tiroides, 
suprarrenales. Estos especialistas aportaron un elemento hasta entonces desconocido: luego de la 
sigmoidectomía, la paciente presentó signos de anafilaxia atribuido a la cefazolina, con edema 
facial e hipotensión arterial que resolvió, en aquel entonces, con hidrocortisona y antihistamínicos. 
Dato tan importante, nunca fue referido ni por la paciente ni por los familiares, y no estaba reflejado 
en la historia clínica oncológica. 
Se decidió cambiar la terapéutica, se retiró dobutamina y norepinefrina, y se comenzó con 
epinefrina en infusión, para incrementar la tensión arterial, se decidió además administrarla en 
bolos, y se requirió un total de 5 mg de este medicamento para  llevar la tensión sistólica a 85 
mmHg y por efecto dosis-respuesta después, se elevó la infusión hasta 1,7 mcg/kg/min para 
mantenerla en ese rango, además se le administraron 120 mg de difenhidramina (2 mg/kg), 3 g de 
hidrocortisona (50 mg/kg), 300 mg de cimetidina, y se trató nuevamente la acidemia con 
bicarbonato.  
Con esto se comienza a estabilizar la hemodinámica, y una hora después, disminuye la frialdad 
distal, aparecen pulsos periféricos, comienza a orinar (>1 ml/kg/hora), se corrige totalmente la 
acidosis metabólica y desaparece casi completamente el edema facial, la paciente además, 
recupera la fuerza muscular, y ya en horas de la madrugada, se pueden reducir las dosis de 
epinefrina, que en la mañana se llevan a 0,4 mcg/kg/min y en el transcurso del día se interrumpe, 
pero se mantiene el tratamiento con corticosteroides y antihistamínicos intravenosos. La paciente 
es extubada a las 48 horas de operada, y fue egresada a los 2 días después sin otras 
complicaciones. 
 



Comentario 
 
La naturaleza del shock ha sido estudiada durante años con la finalidad de establecer un 
tratamiento racional de conformidad con la reacción del organismo ante la lesión 6. 
Las primeras definiciones de shock con orientación fisiopatológica que destacaban la disminución 
relativa del volumen real de sangre circulante, han sido ampliadas para subrayar la importancia de 
la perfusión inadecuada y el intercambio metabólico en el nivel microcirculatorio2,6. 
 
Clásicamente se aceptan cuatro mecanismos causantes del shock2,4: 
 
1. Disminución del volumen circulatorio (Shock por hipovolemia) 
2. Compresión del corazón o grandes vasos (Shock obstructivo) 
3. Insuficiencia del corazón como bomba (Shock cardiogénico) 
4. Pérdida del tono del sistema vascular (Shock distributivo) 

 
El reconocimiento de un estado de shock es el primer paso en su tratamiento. La hipotensión es la 
manifestación principal, a la cual se le presta mayor atención, a veces erróneamente, como señal 
del estado de shock 2-4. Se considera que existe hipotensión cuando el valor de la presión arterial 
(PA) sistólica desciende de su nivel normal. En general, valores inferiores a 90 mmHg son 
considerados como indicativos de este. Está representado además, por palidez cutánea con 
frialdad y sudoración, taquicardia, confusión, obnubilación mental y aprehensión1-4. Tal estado 
corresponde a una trastorno hipodinámico de disminución del gasto cardíaco, vasoconstricción 
periférica e hipometabolismo general4. 
Sin embargo, el shock distributivo habitualmente presenta otras manifestaciones asociadas a la 
hipotensión arterial, tales como piel caliente y roja, motivado por la vasodilatación periférica, un 
aumento del gasto cardíaco y eretismo cardiovascular, un trastorno hiperdinámico que se 
manifiesta, de forma característica, en el shock séptico y que ha sido denominado shock caliente2-4. 
Otras causas de vasodilatación pueden dar lugar al shock de distribución anormal; tal como sucede 
con el anafiláctico, neurogénico, y por sección medular2. Ante aquellos que realmente se 
corresponden con una hipovolemia relativa (el volumen circulatorio distribuido en una red vascular 
distendida), el paciente aparece hipotenso pero la piel se mantiene caliente y roja habitualmente2, 4. 
Sin embargo, cuando el shock distributivo se mantiene en el tiempo, la resucitación con líquidos 
intravenosos es insuficiente, o en algunos casos por particularidades de la respuesta 
neuroendocrina del enfermo, puede presentarse como un shock frío, lo que puede confundir el 
diagnóstico y demorar la terapéutica específica. En general, ante este estado el organismo hecha a 
andar un grupo de mecanismos compensadores humorales, hormonales y vasorreguladores 
locales que son comunes para todos los tipos de shock, en un intento por sobreponerse a la 
agresión6. Al parecer si la agresión es grave y mantenida, los mecanismos defensivos se 
exacerban para mantener a toda costa la vida, y estimula la aparición de una vasoconstricción 
generalizada aunque esto comprometa seriamente el metabolismo celular y la muerte sea la 
consecuencia final3,6. 
El shock anafiláctico es un síndrome clínico grave, súbito y adverso, de etiología variada con 
relación a los agentes desencadenantes, con mecanismos inmunológicos implicados en su 
fisiopatología, que se manifiesta por síntomas y signos aislados o combinados, fatales en muchas 
ocasiones si no se diagnostican y tratan urgentemente7. 
Cuando los alergenos entran por primera vez al cuerpo de una persona predispuesta a las alergias, 
ocurren una serie de reacciones y se producen anticuerpos específicos de IgE para el alergeno. 
Estos anticuerpos viajan y se depositan en la superficie de las células mastocitos. La próxima vez 
que la persona tome contacto con los alergenos a los cuales tiene sensibilidad, la IgE los captura e 
inicia la liberación de "mediadores" químicos desde los mastocitos7,8. 
Las reacciones anafilactoides son similares a la anafilaxis, pero no se relacionan con el sistema 
inmunológico aunque pueden ocasionar síntomas graves. Estas reacciones se desencadenan en 
cambio, por mecanismos no relacionados con la IgE que causan directamente la liberación de 
mediadores8. 
Los medicamentos del tipo de las penicilinas, derivados y antibióticos relacionados con esta familia, 
así como los sueros heterólogos figuran como las causales más frecuentes de las graves 



reacciones de anafilaxia7. También se han implicado la sangre y los productos sanguíneos, una 
gran variedad de sustancias, fármacos, alimentos e incluso el látex de los guantes quirúrgicos. La 
gravedad de la reacción inmediata depende del grado de sensibilidad de la persona y la cantidad 
de alergeno al cual se expuso8. 
El tiempo transcurrido entre la exposición al antígeno y la aparición de los síntomas puede variar 
desde algunos segundos a horas. La gravedad de los síntomas depende del grado de 
hipersensibilidad del paciente, de la cantidad de antígeno absorbido y de la vía de entrada del 
alergeno7-9. 
El reconocimiento de los síntomas y signos del shock anafiláctico generalmente es fácil: 
hipotensión arterial, taquicardia, sudoración, habones, prurito y rubicundez cutánea, edema 
cutáneo, de laringe y epiglotis, broncoespasmo y sibilancias, rinitis, náuseas, vómitos y diarreas, 
rinorrea y broncorrea, cefalea y confusión mental, debilidad muscular y dolor toráxico, y casi 
siempre se recoge el antecedente de alergia al factor desencadenante8,9. En nuestra experiencia, 
hemos presenciado estados de shock anafilácticos “clásicos” (con habones, rubicundez, calor 
distal y vasoplejía manifiesta, a veces broncoespasmo y edema labial) ante múltiples fármacos y 
derivados sanguíneos10,11 (aprotinina, penicilina, vancomicina, protamina, concentrado de 
plaquetas, plasma fresco y concentrados de eritrocitos, incluyendo el látex). Sin embargo, los 
síntomas subjetivos no son posibles de evaluar en el paciente anestesiado. 
La conducta con un shock anafiláctico está bien clara: ante el primer síntoma de reacción 
anafiláctica se requiere de una acción rápida, ya que cada segundo cuenta en la evolución de este 
tipo de urgencia9. 
Una vez diagnosticado se trata con los siguientes fármacos9,12, que se utilizan por este orden 
siempre: adrenalina, antihistamínicos y corticosteroides. 
La epinefrina (adrenalina), es el medicamento de primera opción en su tratamiento2-4, 9-13, al reducir 
la adaptabilidad vascular, el edema y la extravasación de líquido, mejorar el inotropismo cardíaco, 
broncodilatar y contrarrestar el edema de la vía aérea. En casos de anafilaxia ligera y moderada, 
puede emplearse por vía subcutánea9, de lo contrario, se prefiere la vía endovenosa12-14. Casos 
muy graves, requerirán de una infusión continua del medicamento. A la hora de tratar la 
hipotensión refractaria en el shock anafiláctico, cuando no responde bien a la adrenalina en 
infusión, se ha recomendado asociar vasopresina 10-40 u y/o glucagón (dosis de carga 1-5 mg en 
5 min seguido de infusión de 5-15 mcg/min)12. 
Conjuntamente con los vasopresores se deben asociar corticosteroides y antihistamínicos. Los 
corticosteroides previenen la aparición de reacciones tardías, deben emplearse a dosis adecuadas 
(máximas) por vía IV para lograr sus efectos beneficiosos, y durante no menos de 48 horas9,12. Los 
esteroides de depósito están contraindicados12. 
Los antihistamínicos antiH1 se deben emplear en dosis elevadas1,2,9,12,13, los más efectivos han 
sido la difenhidramina y la dexclorfeniramina intravenosos12. Los antihistamínicos antiH2 
(cimetidina o ranitidina parenterales) se deben administrar simultáneamente como parte del 
tratamiento para el shock y para prevenir el sangrado digestivo alto12. 
Luego de salir de este estado, y ya suspendida la vía parenteral, antihistamínicos y esteroides, se 
deben mantener por vía oral, no menos de un semana más12. 
Otras medidas se deben establecer de manera simultánea a la administración de los 
medicamentos anteriormente mencionados: el aporte de soluciones electrolíticas balanceadas, 
provee un método rápido y económico de expansión del volumen extracelular, y ha demostrado 
iguales resultados que los coloides en la mayoría de los estudios comparativos1-13. La reanimación 
con soluciones coloides ofrece una expansión más efectiva del volumen intravascular, con una 
recuperación más rápida y duradera del gasto cardíaco y la presión arterial, pero por otra parte, 
favorece la acumulación de proteínas en el intersticio, lo cual puede tener efectos adversos 2, 3, 13. 
La cuantificación periódica del volumen urinario permite obtener una aproximación del estado de 
perfusión renal ya que la oliguria suele indicar hipovolemia real o relativa13. La medición frecuente 
o el registro continuo de la PVC ofrece una aproximación del estado de la precarga. Un valor 
inferior a 15 mmHg, en el individuo que está siendo sometido a un proceso de reanimación, puede 
ser interpretado como que el continente vascular permite aún la infusión de líquidos 
endovenosos2,3,13. La monitorización cruenta de la presión arterial sistémica durante el tratamiento 
inicial y la estabilización, aporta información particularmente útil para establecer el diagnóstico en 
situaciones complejas y para seguir la tendencia de las variables, en la medida que transcurre la 



reanimación13. Un ecocardiograma puede mostrar disminución del gasto cardíaco, confirmar el 
shock y ayudar a establecer las diferencias entre el origen cardiogénico y los demás tipos14, por su 
parte el electrocardiograma de superficie, permite diagnosticar sucesos isquémicos coronarios. 
La prevención de la anafilaxia es la medida principal, y antes de iniciar cualquier tratamiento (con 
antibióticos, analgésicos, sueros, entre otros) lo esencial es indagar si el paciente tiene 
antecedentes alérgicos (si ha tenido alguna reacción previa al material que se le va a administrar). 
Deben evitarse la administración múltiple e innecesaria de medicamentos. 
En nuestro informe, dicho antecedente existía y sin embargo, no se refirió en la visita de valoración 
preoperatoria, lo cual constituyó el factor clave en la demora del diagnóstico, unido a lo atípico del 
cuadro clínico (básicamente debilidad muscular facial y de las extremidades superiores), asociado 
a manifestaciones comunes para todo tipo de shock (hipotensión arterial, frialdad cutánea, oliguria, 
acidosis metabólica), signos y síntomas nada específicos de un estado anafiláctico, lo cual dificultó 
su reconocimiento, aunque desde un inicio se tomaron medidas básicas que permitieron mantener 
con vida a la paciente y evitar complicaciones mortales. 
 
SHOCK* Este término está descrito fisiopatológicamente en el DRAE con aceptable precisión. 
Shock debe decirse choque aunque en este caso lo aceptamos para evitar posibles ambigüedades.  
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Señor Editor 
 
Debido a la necesidad de buscar soluciones ante el sostenido avance de la enfermedad 
cardiovascular, la especialidad de Cardiología ha experimentado un desarrollo considerable en 
cuanto a técnicas de imagen se refiere1-3. La ecocardiografía constituye una de los principales 
medios diagnósticos del cardiólogo en nuestros tiempos. Las diferentes transformaciones que se 
han venido operando en ella han sido relevantes, de ahí que la tendencia actual sea encontrar 
nuevas variables diagnósticas que hagan más confiable y eficaz un determinado diagnóstico3,4. 
Uno de los novedosos pilares en que se sustenta el diagnóstico ecocardiográfico en la actualidad 
es el atrio izquierdo (AI). 
El AI presenta diversas funciones: actúa como reservorio durante la sístole del ventrículo izquierdo 
(VI), constituye un “conducto” para el tránsito de la sangre desde las venas pulmonares hasta el VI 
en la diástole temprana, es una poderosa y determinante cámara contráctil que incrementa el 
llenado del VI al final de la diástole, posee la capacidad de rellenarse por sí mismo al principio de la 
sístole por un mecanismo de succión, entre otras funciones. Por lo tanto, es sin dudas una 
importante cavidad del corazón que contribuye al volumen sistólico final del VI hasta en un 30 %. 
La pérdida de esta importante contribución atrial puede llevar a un verdadero deterioro 
hemodinámico en corazones ya enfermos, y en ocasiones, en aquellos aparentemente sanos1,5,6. 
A pesar de lo anteriormente planteado, el estudio de la función atrial no ha sido tratado con la 
suficiente continuidad y atención a lo largo de los años. En general, la dedicación del 
ecocardiografista siempre ha estado centrada en el VI1-3,4. 
Con este artículo no pretendemos realizar una exhaustiva revisión sobre las diferentes 
modalidades para valorar el AI desde el punto de vista sonográfico pues existen suficientes textos 
clásicos sobre ello. Pero sí queremos centrarnos en una nueva variable ecocardiográfica poco 
conocida por la comunidad cardiológica y que posee una indiscutible importancia, nos referimos a 
la fuerza de eyección atrial (FEA). 



La FEA ha sido propuesta como parámetro para medir la función mecánica del AI, y constituye un 
indicador confiable para la imprescindible y necesaria evaluación de la función diastólica del VI.  
La FEA es la fuerza ejercida por el AI para expeler la sangre hacia el VI durante la sístole 
auricular7. Tiene su basamento en un principio Newtoniano, por lo tanto, es calculada como el 
producto de la masa y la aceleración de la sangre desde el AI hacia el VI. La masa de la sangre es 
a su vez, la densidad de la sangre (1,06 g/cm3) multiplicada por el volumen de sangre que pasa a 
través del anillo mitral7. 
 
La fórmula es la siguiente: 
 
FEA = 0,5 x 1,06 g/cm3 x Área del Anillo Mitral x (Velocidad Pico A)2 
 
Donde “A” corresponde a la onda A del flujograma mitral por Doppler pulsado o hístico, si se tiene 
en cuenta que el anillo mitral es circular y su medición debe realizarse desde la vista apical de 4 
cámaras. Se valora en la actualidad el punto de corte para lo patológico en esta variable en 
diversos estudios, pero la mayoría da un valor de más de 14,33 kdyn8. 
Entre las obvias ventajas de la determinación de la FEA para el estudio de la función diastólica del 
VI, existe una de especial relevancia: la valoración de la recuperación de la mecánica de la 
contracción atrial después de la cardioversión eléctrica en la fibrilación auricular, lo que está 
teniendo gran auge en la actualidad9. 
Igualmente varios estudios están a punto de ofrecer novedosos resultados en lo referente a la 
detección del daño cardiovascular precoz de tipo hipertensivo, resultado que Chinali et al10 ya 
emiten en su renombrado estudio LIFE (siglas en inglés de Lifestyle Interventions and 
Independence for Elders), para la valoración del paciente hipertenso con hipertrofia del VI, lo que 
hace referencia a la capacidad predictora de la FEA para la determinación del “daño” subclínico 
cardiovascular, donde la variable que nos ocupa podría ser un marcador ideal. 
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Señor Editor 
 
Usted conoce que las complicaciones neurológicas son previsibles, de ahí que sea conveniente 
que el personal médico y de enfermería, que trabaja en la recuperación cardiovascular, conozca al 
paciente de forma detallada antes de la cirugía. De esta manera pueden aportar datos al cirujano y 
al resto del equipo en lo referido al establecimiento de la conducta que sea necesaria seguir, con la 
finalidad de evitar el daño neurológico. 
La cirugía de corazón ha avanzado notoriamente en las últimas décadas, actualmente son 
aceptados, pacientes cada vez más graves, para este tipo de intervención quirúrgica, cuya 
evolución postoperatoria transcurre en las unidades de cuidados intensivos. Es aquí donde es 
importante, para el pronóstico y evaluación neurológica del paciente, que se tengan en cuenta 
aspectos fundamentales que van desde una adecuada preparación preoperatoria hasta el tiempo 
trans y postoperatorio inmediato a la cirugía. 
La reducción significativa morbimortalidad cardíaca asociadas con la cirugía, trajo consigo que se 
comenzara a prestar atención a las posibles complicaciones neurológicas que ocurrían en este tipo 
de intervenciones1. 
Algunos estudios muestran variables predictoras de riesgo neurológico: edad, complicaciones 
neurológicas previas, enfermedad arteroesclerótica de la aorta ascendente, diabetes mellitus, 
hipertensión arterial, enfermedad carotídea, vascular periférica, pulmonar crónica, fibrilación 
auricular, reintervenciones quirúrgicas, insuficiencia renal, sexo femenino, intenso deterioro de la 
función ventricular y angina inestable. 
Sin embargo, hay otros estudios de factores predictores que no coinciden en la fuerza de las 
variables anteriores, pero lo importante es su búsqueda, si se tiene en cuenta que pueden expresar 
afectaciones vasculares sistémicas. Esto permitirá explicar al paciente y a su familia los riesgos de 
complicaciones neurológicas, y en caso de que se requiera necesariamente de la cirugía, pese a 
su alto riesgo neurológico, planear una adecuada conducta para reducirlo. 



Por todo lo expresado anteriormente, es que cobra importancia el tratamiento preventivo del daño 
neurológico. En dependencia del tiempo que medie entre la primera entrevista prequirúrgica y la 
realización de la cirugía, será conveniente: lograr un adecuado control metabólico, especialmente 
en diabéticos; optimizar el tratamiento antihipertensivo y antianginoso; establecer una 
estabilización hemodinámica; realizar el oportuno tratamiento del síndrome de bajo volumen 
minuto; prevenir arritmias ocasionadas por trastornos electrolíticos; evaluar la utilización de 
fármacos antes de la cirugía, para evitar fibrilación auricular postoperatoria; lograr una adecuada 
psicoprofilaxis para minimizar la ansiedad y el estrés perioperatorio, explicando al paciente en qué 
consiste el procedimiento, cómo será el postoperatorio, cuál es el tiempo medio de internación, y 
de qué manera enfrentará el retorno a su vida habitual. En la prevención intraquirúrgica, la bomba 
de circulación extracorpórea no solo es fuente de embolias, sino también un poderoso estímulo 
para la activación de la respuesta inflamatoria sistémica. Por ello, la utilización de oxigenadores de 
membrana y filtros en la línea arterial, como el uso de circuitos más pequeños y recubiertos con 
heparina, intentan disminuir estos factores, también el adecuado tratamiento de la temperatura, el 
correcto mantenimiento del estado ácido-base y el óptimo control metabólico, son importantes para 
no potenciar la afectación neurológica. 
En la prevención posquirúrgica, es importante continuar con el control metabólico de la glucemia y 
mantener una adecuada oxigenación, antiagregación y anticoagulación, en pacientes con un alto 
riesgo trombótico. Asimismo, es necesario evitar arritmias especialmente, la fibrilación auricular2-4. 
Las complicaciones neurológicas en el postoperatorio inmediato de la cirugía cardíaca son una 
importante causa de morbimortalidad, ocasionan un aumento en el consumo de recursos sanitarios 
y traen consigo limitaciones funcionales en los pacientes que sobreviven. El conocimiento de la 
etiopatogenia por parte del personal médico y de enfermería que tratan las citadas complicaciones 
en estos enfermos, es muy importante, de igual manera su prevención y tratamiento,  se 
encuentran en constante evolución. 
Nuestro objetivo es preservar y reestablecer la función neurológica óptima, por qué no, entonces 
descubramos lo interesante y beneficioso que puede ser para todos. 
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