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Resumen 
Introducción y objetivos: El conocimiento de los 
factores de riesgo vascular es de gran importancia 
para la preservación de la salud poblacional, ellos 
contribuyen al desarrollo de la aterosclerosis, sustra-
to necesario para ocasionar daños en el corazón, 
cerebro, riñón y vasos periféricos. El objetivo de esta 
investigación fue realizar un pesquisaje de un seg-
mento poblacional en la búsqueda de estos factores 
de riesgo. Métodos: Se realizó una investigación de 
carácter analítico-transversal, de forma extrainstitu-
cional a las unidades médicas, sobre factores de 
riesgo vascular en la localidad de Encrucijada, Villa 
Clara, en mayo del 2009. Resultados: Se habilitaron 
10 puntos de registros en lugares concurridos por la 
población; en un lapso de 4 horas se alcanzó una 
casuística de 697 personas, con un predominio de 
mujeres y de personas con color de la piel blanca. La 
talla media poblacional fue de 1,64 cm,  los valores 

promedios de peso corporal, índice de masa corporal 
y de la cintura abdominal fueron de: 67 kg, 25 kg/m2 
y 86,3 cm. La hipertensión arterial fue encontrada en 
el 16 % de los casos, con mayor porcentaje en 
individuos con poca actividad física, en los de mayor 
índice de masa corporal y cintura abdominal, y con 
color negro de la piel. La adicción tabáquica fue 
superior en hombres. Se constató una notable acep-
tación poblacional. Conclusiones: Nuestro estudio 
demuestra la presencia de factores de riesgo vascu-
lar en un segmento de la población del municipio 
Encrucijada y nos alertan sobre la necesidad de 
fortalecer la medicina comunitaria (promoción y 
prevención) para mejorar la salud de todos.  
Palabras clave: Índice de riesgo, investigación 
participativa basada en la comunidad, hipertensión 
 
Vascular risk factors: extra-institutional registry 
in Encrucijada municipality
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Abstract 
Introduction and objectives: The knowledge of 
vascular risk factors is of great importance in the 
preservation of the population's health as they 
contribute to the development of atherosclerosis 
which is a necessary substratum to produce damages 
in the heart, brain, kidney and peripheral vessels.  
This investigation aimed at carrying out a screening 
of one population segment in search for these risk 
factors. Methods: An analytical, cross-sectional 
investigation on vascular risk factors was carried out 
in an extra-institutional form (outside medical units) in 
Encrucijada municipality, Villa Clara, in May, 2009. 
Results: Ten registry points were set up in well-
attended places and in a 4 hour-period a casuistics of 
697 people was achieved, in which there was a 
predominance of women and white people. The mean 

population height was 1.64 cm, and the average 
values of weight, body mass index and waist 
circumference were:  67 kg, 25 kg/m2 and 86.3 cm, 
respectively.  High blood pressure was found in 16% 
of the cases, with a greater percentage in people with 
little physical activity, higher body mass index and 
waist circumference, and in black people. Tobacco 
addiction was higher in men. A noticeable population 
acceptance was seen. Conclusions: Our study 
shows the presence of vascular risk factors in one 
population segment in Encrucijada municipality and 
warns us about the need to strengthen community 
medicine (promotion and prevention) in order to 
improve everyone's health. 
Key words: Risk index, community-based participa-
tory research, hypertension 

 
 
 
INTRODUCCIÓN 
El conocimiento de los factores de riesgo vascular 
(FRV) es de gran importancia para la preservación de 
la salud poblacional, ellos contribuyen al desarrollo 
de la aterosclerosis, sustrato necesario para ocasio-
nar daños en el corazón, cerebro, riñón y vasos 
periféricos1. Estos están relacionados y en corres-
pondencia biunívoca, con la morbilidad y mortalidad 
cardiovascular, de hecho la cardiopatía isquémica y 
los accidentes vasculares encabezan las principales 
causas de muerte en los países del mundo oxiden-
tal, generan gran discapacidad, años de vida poten-
cialmente perdidos y enormes gastos para su 
atención2. La hipertensión arterial (HTA), la diabetes 
mellitus (DM), la dislipidemia, la obesidad, las 
adicciones tabaco-alcohólicas y la no realización de 
actividades físicas, son reconocidas como los más 
relevantes y potencialmente, modificables o controla-
bles de esos factores3. Las tres primeras pueden 
cursar  asintomáticas, su diagnóstico descansa en un 
parámetro biológico y generalmente, la traducción 
clínica se origina cuando ya el proceso está 
avanzado, de manera que pueden estar presentes en 
la población que no acude a los servicios de salud, al 
no experimentar, en muchas ocasiones, ninguna 
sintomatología expresiva4. 
La “inercia clínica” descrita por Phillips y citada en el 
VII Reporte del Joint National Committee4,5, atañe a 
los médicos que no adoptan medidas oportunas y 
necesarias con los enfermos, pero en la práctica 

también constatamos una “inercia institucional”, que 
se manifiesta cuando nos conformamos con atender 
exclusivamente a los que acuden a nuestras 
consultas y no ejercemos una búsqueda activa, 
sistemática y regular en la población para la 
detección de aquellos FRV que pueden ser 
reconocidos y modificados, con el noble propósito de 
favorecer el estado hígido comunitario, siempre en 
dependencia de la existencia de excelentes 
instalaciones de salud y un personal altamente 
calificado. Por tanto, el propósito de este estudio fue 
pesquisar, con un mínimo de gastos, un segmento 
poblacional en la búsqueda de algunos FRV. 
 
MÉTODO 
Se realizó una investigación de carácter analítico-
transversal, en busca de algunos FRV, en la 
localidad de Encrucijada, Villa Clara, en mayo del 
2009. El pesquisaje se realizó en 4 horas y se logró 
alcanzar una casuística de 697 personas, que con 
una previa explicación y consentimiento informado 
permitieron acceder a algunas mediciones corpora-
les, y al reconocimiento de elementos de sus estilos 
de vida y patrones de adicción y alimentación. 
Se conformaron 10 equipos médicos registradores 
que fueron ubicados en lugares concurridos de la 
localidad, se habilitaron balanzas-tallímetros de 
fabricación china y con actualización de su valida-
ción; centímetros, planillas, sillas o pupitres y carteles 
alusivos a la actividad que se pretendía realizar. El 
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personal de asistencia estuvo conformado por 
internos, alumnos de tercero y segundo años de la 
carrera de Medicina, Licenciatura en Enfermería, 
Residentes y Especialistas de Medicina General 
Integral, así como Especialistas de Medicina Interna, 
estos últimos que actuaron como supervisores de la 
actividad. Todos los integrantes y responsables del 
estudio, participaron en un taller teórico-práctico 
previo, en el cual se ofrecieron los elementos 
semiotécnicos para las mediciones, así como el 
marco teórico necesario para la comprensión de los 
propósitos de la investigación. 
Las mediciones de interés, fueron: peso en kg, talla 
(cm) y circunferencia abdominal (cm). La determina-
ción del Índice de Quetelet o Índice de Masa Corporal 
(IMC) se calculó multiplicando el peso (en kilogra-
mos) por el cuadrado de la talla (en metros), y se 
consideró peso saludable entre 18,5 y 24,9, sobrepe-
so entre 25,0 y 29,9, obeso en rango de 30,0 a 35,9 y 
obeso considerable, mayor de 36 kg/m2 de superficie 
corporal. El consumo de sal se consideró en tres 
gradaciones: 0 sin sal añadida, 1 con escasa 
cantidad y 2 con mucha cantidad; igual simbología se 
utilizó para la ingestión de alcohol: no ingestión, 
ligera o leve y moderada ingestión; y se añadió la de 
gran bebedor como 3. El hábito de fumar se estimó 

en: no fuma o consume cualquier cantidad de tabaco 
al día, en 0 y 1 respectivamente. La actividad física 
se valoró, por referencia personal, en: no realiza 
actividad física, la efectúa en forma ligera o sistemá-
tica y regularmente, más de 5 días por semana con 
igual categorización. 
Con la información recolectada se llenaron los 
modelos confeccionados al efecto, y se le entregó a 
cada persona una copia de estos para conocimiento 
de su médico de familia. Se ejecutaron los cálculos 
del IMC y se llenaron las bases de datos, que 
almacenaron la información para el procesamiento 
estadístico oportuno. Se realizaron las pruebas 
estadísticas de Chi cuadrado, el de U Mann Whitney; 
se obtuvieron los cálculos estadigráficos de las 
medias, mediana, desviación típica, y los percentiles 
de 25, 50 y 75 %. Se le concedió un valor de 
significación estadística a p < 0,05. Los resultados se 
muestran en tablas. 
 
RESULTADOS 
Se analizaron 697 personas de la población de 
Encrucijada, 382 eran mujeres (54,8 %) y 582 eran 
blancos (83,5 %), lo que guarda una correlación 
similar para hombres y mujeres con respecto al color 
de la piel, p > 0,05. 

 
 

 
 

Tabla 1. Variables estadigráficas aplicadas a la edad y mediciones corporales. 
 

 Estadígrafos EDAD TALLA PESO IMC CINTURA 

Válidos 697 697 697 697 697 
N 

Perdidos 0 0 0 0 0 

Media 42,9656 1,6379 67,1872 24,9881 86,3056 

Mediana 41,0000 1,6300 66,0000 24,6770 86,0000 

Desviación típica 17,81196 0,09510 13,93967 4,45447 12,14741 

Rango 78,00 0,77 100,00 40,49 70,00 

Mínimo 16,00 1,21 20,00 15,78 49,00 

Máximo 94,00 1,98 120,00 46,28 119,00 

25 27,5000 1,5700 58,0000 21,8737 78,0000 

50 41,0000 1,6300 66,0000 24,6770 86,0000 Percentiles 

75 55,5000 1,7000 75,5000 27,6273 94,0000 

 
Fuente: Encuestas poblacionales de factores de riesgo.
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La tabla 1, ofrece aspectos relacionados con la edad, 
el peso corporal, la talla, el IMC, la medición de la 
cintura abdominal y la aplicación de algunos estadí-
grafos. La edad media de las personas estudiadas 
fue de 43 años con un rango entre los 16 y 94 años. 
La talla media fue de 1,64 m, y el 75 % de las 
personas medían menos de 1,70 m; el peso corporal 
medio fue de 67 kg, aunque el 75 % de los casos 
estuvo por debajo de 75 Kg. El promedio de IMC fue 
de 25 kg/m2 de superficie corporal, con el 75 % de 
las personas inferior a 27,6 kg/m2, de ahí que el 50 % 
de la población se encuentre por encima de 24,9 
kg/m2, por tanto se estiman en el rango de sobrepe-
so. La medición promedio de la cintura abdominal fue 
de 86,3 cm, lo que corresponde al 75 % en valores 

por debajo de 94 cm. El 69,2 % de la muestra no 
ofreció datos sobre padecimientos importantes, el 
16,8 % padecía de HTA, el 6,5 % tenían antece-
dentes de asma bronquial y el 3,6 % presentaba DM. 
La HTA fue más frecuente en pacientes con color 
negro de la piel (20,2%) que en los blancos (16,2 %); 
sin embargo, no se obtuvo significación estadística 
(p>0,05). 
Al analizar el consumo de sal por la población (tabla 
2), tanto en hipertensos como en normotensos, se 
constata que en los hipertensos existe un mayor por 
ciento de los que no adicionan sal a los alimentos, al 
parecer porque se controlan, pero hay una 
proporción mayor de los que consumen sal en 
exceso (p = 0,001). 

. 
 

Tabla 2. Consumo de sal en hipertensos y no hipertensos. 
 

No hipertensos Hipertensos Total Consumo de sal 
Nº % Nº % Nº % 

No adiciona sal a la comida 82 14,1 27 23,1 109 15,6 

Adiciona sal a la comida 186 32,1 19 16,2 205 29,4 

Exceso de consumo de sal 312 53,8 71 60,7 383 54,9 

Total 580 100,0 117 100,0 697 100,0 

Test Chi-cuadrado  Valor de Chi-cuadrado = 14,111  p = 0,001 
 
 
En la tabla 3, se observa que entre los hipertensos 
existe una mayor proporción de los que no hacen 
ejercicios físicos, y es más bajo el porcentaje de los 

que lo hacen en diferentes niveles. El test de Mann-
Whitney refleja que esta diferencia con los no hiper-
tensos, es estadísticamente significativa (p=0,003). 

 
 

Tabla 3. Actividad física que realizan hipertensos y no hipertensos. 
 

No hipertensos Hipertensos Total 
Actividad física 

Nº % Nº % Nº % 

No la realiza 354 61,0 87 74,4 441 63,3 

Realiza alguna actividad 157 27,1 25 21,4 182 26,1 

Hace actividad física importante 69 11,9 5 4,3 74 10,6 

Total 580 100,0 117 100,0 697 100,0 

Prueba U de Mann-Whitney Z = 2,945                  p = 0,003 
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Las personas que tienen mayor diámetro de cintura 
abdominal presentan una elevada frecuencia de HTA 
con relación a los normales (31,7 % y 11,4 % 
respectivamente), como se observa en la tabla 4, y 
alcanza valores de significación estadística p < 0,05.  
La relación del IMC y la HTA se muestra en la tabla 
5, donde los hipertensos aumentan proporcional-
mente a medida que aumenta el IMC, lo que ofrece 
diferencias estadísticamente significativas (p < 0,05). 

El estudio del consumo de alcohol y la HTA no aportó 
diferencias importantes con relación a los que no lo 
ingieren, aún cuando el 73,5 % de los hipertensos no 
consumidores fue superior al 70,3 % de los normo-
tensos de igual categoría; y con respecto al hábito de 
fumar, el grupo de los hipertensos mostró un valor 
porcentual superior de fumadores con relación a los 
no hipertensos: 24,8 % y 23,4 %, respectivamente.

 
 
 

Tabla 4 Distribución de pacientes según cintura abdominal y antecedentes de hipertensión arterial. 
 

No hipertensos Hipertensos Total 
Cintura abdominal 

Nº % Nº % Nº % 

Normal 453 88,6 58 11,4 511 100,0 

Aumentado 127 68,3 59 31,7 186 100,0 

Total 580 83,2 117 16,8 697 100,0 

 Pruebas de Chi-cuadrado                    x² = 40,508      p = 0,000 
 
 
 

Tabla 5 Valoración del índice de masa corporal. 
 

No hipertensos Hipertensos Total 
IMC (kg/m2) 

Nº % Nº % Nº % 

18 - 24,9 336 90,6 35 9,4 371 100,0 

25 - 30,9 203 77,8 58 22,2 261 100,0 

31 - 35,9 34 64,2 19 35,8 53 100,0 

≥ 36 7 58,3 5 41,7 12 100,0 

Total 580 83,2 117 16,8 697 100,0 

Prueba U de Mann-Whitney                 Z = 6,076               p = 0,000 
 
 
 
 
DISCUSIÓN 
A partir de los resultados del estudio de 
Framinghan6,7 y otros posteriores8, la comunidad 
médica tuvo conocimientos de una serie de factores 
que contribuían notablemente, al desarrollo de la 
enfermedad ateroesclerótica9 y su incuestionable 
contribución en la morbimortalidad cardiovascular10. 
Comprender los efectos de los riesgos para la salud 
es esencial para planificar y focalizar los esfuerzos 
de prevención11. En el Global Health Risk del 20093, 
se describen los factores que afectan la salud 

particularmente, ocho de ellos que son responsables, 
por si solos, de más del 75 % de los casos de 
coronariopatía, principal causa de muerte a escala 
mundial 1; dentro de ellos, la HTA, el consumo de 
alcohol y de tabaco, el IMC, la falta de actividad 
física, la hiperglicemia y los trastornos de la 
alimentación. 
En nuestra serie se demostró la estrecha relación 
que existe entre la HTA, IMC, la cintura abdominal, la 
ingestión de sal y la no realización de actividad física. 
Existe una correspondencia entre los factores men-
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cionados y una mayor mortalidad cardiovascular 10. 
El hábito de fumar no mostró relación con la HTA en 
la serie, pero continúa siendo la principal causa 
evitable de enfermedad cardiovascular prematura12. 
Los resultados obtenidos en esta casuística son muy 
inferiores a los valores de prevalencia que notifican 
las Unidades de Análisis y Tendencia en Salud en 
Villa Clara y Encrucijada en el año 200813,14, aunque 
en estas no se incluye la medición de la cintura 
abdominal. Todos aquellos factores tienen la 
posibilidad real de ser controlables y modificables, 
ahí radica la importancia del conocimiento perma-
nente sobre su situación en una población no 
seleccionada. En esto se sustenta un principio de la 
medicina comunitaria, la evaluación detallada y activa 
de las necesidades de salud de la comunidad11 y la 
respuesta a estas necesidades. 
En un trabajo anterior, con métodos similares en la 
misma localidad, se constató una alta frecuencia de 
individuos con criterios de HTA y de prehipertensión, 
y aún cuando solo el 16,8 % en esta serie refirieron 
padecer HTA, resultó muy evidente la asociación de 
esta con otros FRV, como el sobrepeso y la inactivi-
dad física, lo que aporta una valiosa información para 
los servicios de salud y la actividad de promoción y 
prevención del médico de familia. 
En el estudio se demuestra la aceptación poblacional 
a este tipo de actividad precisamente por el número 
considerable de participantes en un período de 
tiempo breve, al ofrecer información sobre FRV 
poblacionales que pueden ser modificables. El primer 
lugar lo ocupan el sobrepeso y la inactividad física, 
que se corresponden con los resultados constatados 
en Colima-México por Espinosa Gómez et al15. Este 
estudio se aproxima a la metodología que utilizamos 
en la presente investigación, solo difiere en lo relativo 
al tabaquismo y la adicción alcohólica donde se 
obtienen resultados inferiores. En otra serie, el 
estudio RICAR16, efectuado en Chile, constató la 
estrecha relación entre el sobrepeso, el sedentarismo 
y el tabaquismo con la HTA, aunque este último no 
coincide con nuestros resultados. 
El aspecto relacionado con el ejercicio físico y su 
efecto favorable en la HTA similar al nuestro, fue 
referido por Tuesca-Molina17 en España, con pacien-
tes mayores de 60 años. 
En sentido general, los datos sobre FRV de la 
investigación concuerdan y se aproximan a los 
encontrados por Terazón Miclin18, en Santiago de 
Cuba. 
En la reciente guía latinoamericana en HTA19, se 
estima que los países en vías de desarrollo tienen 
deficientes estrategias en la atención primaria y 
constituyen el principal obstáculo para el control de la 
HTA. Consideramos que el reto consiste en la 
búsqueda de novedosas estrategias, que involucran 
a la población de una manera activa para lograr 

reducir algunos factores de riesgo, que ejercen una 
influencia nociva para la salud de la comunidad. 
 
CONCLUSIONES 
Más de la mitad de los pacientes estudiados tenían 
sobrepeso, la sexta parte presentaba antecedentes 
de HTA, y el 3,4 % padecía DM. Mientras mayor era 
el IMC, mayor fue la prevalencia de HTA y en los 
hipertensos encontramos mayor porcentaje de 
fumadores. Estos hallazgos demuestran la presencia 
de factores de riesgo vascular en un segmento de la 
población del municipio Encrucijada y nos alertan 
sobre la necesidad de continuar fortaleciendo la 
medicina comunitaria (promoción y prevención) para 
mejorar la salud de todos. 
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Resumen 
Introducción y objetivos: La dispersión del intervalo 
TPICO-TFINAL (Tpeak-Tend) constituye una novedosa 
variable electrocardiográfica asociada recientemente, 
al riesgo de arritmias ventriculares malignas en el 
síndrome de Brugada, pero apenas se ha estudiado 
en el infarto agudo de miocardio con elevación del 
segmento ST, por lo que se decidió analizarlo en este 
contexto. Métodos: Se realizó un estudio de corte 
transversal donde se compararon los electrocardio-
gramas de 37 pacientes con infarto con elevación del 

segmento ST y otros 37, supuestamente sanos con 
respecto a las variables electrocardiográficas que 
evalúan la repolarización ventricular. Resultados: Se 
encontraron diferencias altamente significativas 
(p<0,001) al comparar a los pacientes infartados (QT 
416,9 ± 42,3; QTc 431,4 ± 36,2) con los sanos (QT 
441,2 ± 57,4 y QTc 477,6 ± 58,5), y significativas 
(p<0,05) en la TPICO-TFINAL (37.2 ms vs. 21,6 ms). 
Existió correlación significativa entre el QT y la TPICO-
TFINAL en el IMACEST inferior y ántero-septal, la que 
fue doblemente intensa en la localización ántero-
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septal (r = 0,34 vs. r = 0,80). Conclusiones: La 
dispersión del intervalo TPICO-TFINAL fue significativa-
mente mayor en pacientes con infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST, indepen-
dientemente de la localización del infarto. 
Palabras clave: electrocardiografia, arritmias cardía-
cas, infarto del miocardio, muerte súbita 
 
Electrocardiographic analysis of the T peak-T end 
interval dispersion in acute myocardial infarction 
with ST-segment elevation  
Abstract 
Introduction and objectives: Tpeak-Tend interval 
dispersion is a new electrocardiographic variable 
recently associated to the risk of malignant ventricular 
arrhythmias in Brugada syndrome but it has hardly 
been studied in the acute myocardial infarction with 
ST-segment elevation. That is why it was analyzed in 
this context. Methods: A cross-sectional study was 
carried out in which the electrocardiograms of 37 

patients with ST-segment elevation myocardial 
infarctions and other 37 apparently healthy patients 
(regarding electrocardiographic variables that assess 
ventricular repolarization) were compared. Results: 
Highly significant differences were found (p < 0,001) 
when comparing patients with myocardial infarction 
(QT 416,9 ± 42,3; QTc 431,4 ± 36,2) with the healthy 
patients  (QT 441,2 ± 57,4 y QTc 477,6 ± 58,5) and 
significant differences (p < 0,05) in T peak-T end 
interval (37.2 ms vs. 21.6 ms). There was a 
significant correlation between QT and T peak-T end 
in the inferior and anteroseptal STEMI,  which was 
doubly intense in the anteroseptal localization (r = 
0,34 vs. r = 0,80). Conclusions: T peak-T end 
interval dispersion was significantly higher in patients 
who have suffered from acute myocardial infarction 
with ST-segment elevation, regardless infarction 
localization.  
Key words: electrocardiography, arrhythmias, 
cardiac, myocardial infarction, death, sudden 

 
 
 
INTRODUCCIÓN 
Mientras que la prolongación del intervalo QT (QT) y 
el QT corregido (QTc) han demostrado ser buenos 
predictores de arritmias potencialmente letales1, la 
duración desde el punto máximo de la onda T hasta 
el final de esta, conocido como intervalo TPICO-TFINAL 
(Tpeak-Tend, en su idioma original), puede ser un 
índice más exacto de la heterogeneidad de la 
repolarización ventricular y, por ende, un mejor 
predictor del sustrato arritmogénico en el infarto 
agudo de miocardio (IAM)2. La aplicabilidad clínica de 
estos conceptos aún permanece por validar en el 
contexto isquémico3-5. 
Se ha demostrado que el intervalo TPICO-TFINAL (TP-F) 
se correlaciona con el grado de dispersión transmural 
de la repolarizacion6 y que el aumento de dicha 
dispersión se asocia a un mayor número de eventos 
arrítmicos malignos7. 
Varios son los estudios que validan que el intervalo 
TP-F alterado se convierte, sin dudas, en un predictor 
de arritmias malignas en determinadas enferme-
dades. Sin embargo, no se conoce casi nada sobre la 
dispersión del intervalo TP-F en diversas circuns-
tancias. Como en la isquemia se incrementa la 
heterogeneidad eléctrica, nos propusimos demostrar 
si si el intervalo TP-F también estaría alterado. 
 

MÉTODO 
Se realizó un estudio retrospectivo, de corte 
transversal a partir de una muestra compuesta por 74 
individuos; de ellos, 37 habían sufrido IAM con 
elevación del segmento ST (IAMCEST) y los otros, 
eran considerados individuos supuestamente sanos. 
Los pacientes que se analizaron fueron los que 
ingresaron con el diagnóstico de IAMCEST en el 
período comprendido entre octubre del 2005 y este 
propio mes pero del 2006, y cumplieran los criterios 
siguientes: 
- Criterios de inclusión: 
• Elevación del segmento ST mayor de 1mm o 

más, en al menos dos derivaciones contiguas. 
• Electrocardiogramas obtenidos al momento del 

ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos del 
Hospital Universitario “Celestino Hernández 
Robau”, de Santa Clara. 

• Electrocardiograma (ECG) en ritmo sinusal. 
• Frecuencia cardíaca entre 60 y 100 lat/min. 
- Criterios de exclusión: 
• Presencia de trastornos de la conducción 

(Bloqueos de rama izquierda o derecha del haz 
de His, bloqueos fasciculares y bloqueos 
aurículo-ventriculares de segundo o tercer gra-
dos). 
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• Que el ECG, al ingreso, no se encontrara en la 
historia clínica y solo se contara con el realizado 
después de la trombolisis o la angioplastia prima-
ria. 

• Se excluyó también a todo paciente que tuviera 
un ECG donde no fuera identificable el valor 
máximo o final de la onda T, para poder medir el 
QTp o el QT respectivamente, debido a la baja 
amplitud de esta onda (amplitud < 0,05 mV) en 
cualquier derivación precordial. 

 
Ninguno de los individuos había presentado un 
síndrome coronario agudo previo, pero algunos 
tenían factores de riesgo de enfermedad coronaria 
como: hipertensión arterial, diabetes mellitus, hiperli-
poproteinemia, hábito de fumar, entre otros. 
Los pacientes que integraron el grupo de individuos 
supuestamente sanos, se encontraban dispensari-
zados en el grupo I pertenecientes a los consultorios: 
15-1, 15-2, 16-1, 16-2 y 16-3 del Policlínico Docente 
“José Ramón León Acosta” de Santa Clara, y 
cumplían los siguientes criterios: 
• No presentaban antecedentes patológicos perso-

nales y no eran obesos (índice de masa corporal 
< 24,9 kg/m2). 

• No ingerían alcohol ni fumaban, y no consumían 
ningún tipo de medicamento u otras sustancias 
de forma regular. 

• El examen físico y el ECG eran normales. 
 
Los ECG fueron obtenidos mediante un equipo 
modelo Cardiocid BB cubano, de doce derivaciones 
simultáneas, con una velocidad de barrido de 25 
mm/seg y 10 mm/mV. 
Se calcularon las siguientes variables del ECG: QT, 
QT máximo (QTp), TP-F, QTc, TP-F corregido y 
dispersión del TP-F, siempre en milisegundos (ms). La 
medición de estos parámetros se limitó a las deriva-
ciones precordiales, como recomiendan estudios 
previos2,3,11. 
 
Definición de los parámetros medidos: 
QT: se definió como el intervalo de tiempo entre el 
comienzo del QRS y el final de la onda T. En el 
momento de realizar la medición, cuando no se 
apreciaba bien el término de esta onda, se trazaba 
una línea paralela a su rama descendente y otra a la 
línea isoeléctrica, y donde se cortaban, se consideró 
su final. Cuando apareció una onda T bífida o  secun-  

daria (T2), fue incluida como parte de la medición del 
intervalo QT. Una onda U normal (aparentemente 
separada de la onda T), no fue incluida en la 
medición como parte del intervalo QT8. 
QTp: se definió como el intervalo de tiempo entre el 
comienzo del QRS y el punto máximo de la onda T 
positiva, o el punto más bajo de la onda T negativa. 
TP-F: se definió como el intervalo de tiempo existente 
entre el punto más alto (o máximo) y el final de la 
onda T, la medición se realizó determinando la 
diferencia entre el QT y el QTp8. 
Dispersión del TP-F: se realizó al tomar la diferencia 
entre el valor máximo y mínimo del TP-F en las 6 
derivaciones precordiales. 
Además, se corrigieron los valores hallados de cada 
parámetro, y se utilizó la raíz cuadrada del intervalo 
RR, QT/√RR, TP-F/√RR, a partir del método de 
Bazett8. 
En los casos de onda T compleja, por ejemplo: 
negativa, bifásica o trifásica; la medición del TP-F se 
realizó desde el punto más bajo del primer 
componente de la onda T al final de esta, lo que 
proporcionó una aproximación electrocardiográfica 
razonable de la dispersión transmural (DTR)9. 
Las mediciones electrocardiográficas se realizaron de 
forma manual, por dos observadores independientes 
y se compararon entre ellos; el valor informado fue la 
media entre los dos. En caso de que existiera una 
diferencia de más de 20 ms en la medición, se pedía 
la ayuda de un tercer observador, y se registraban 
los dos valores más parecidos. 
El análisis estadístico se realizó mediante el cálculo 
de la media aritmética y la desviación estándar. Se 
aplicó prueba t de Student para comparar dos medias 
de muestras independientes y la correlación lineal 
simple, y para conocer la significación de la 
correlación. Se utilizaron los siguientes niveles de 
significación: significativo (p ≤ 0,05); muy significativo 
(p ≤ 0,01); y altamente significativo (p ≤ 0,001), en 
todos los casos se emplearon pruebas de dos colas. 
 
RESULTADOS 
Población 
Encontramos que la frecuencia de IAM fue mayor en 
el sexo masculino que en el femenino (28 hombres y 
9 mujeres), y que no existieron diferencias signi-
ficativas respecto a la edad, al comparar hombres y 
mujeres supuestamente sanos con quienes padecie-
ron IAM, según se ilustra en la tabla y el gráfico 1. 
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Tabla 1. Distribución de los pacientes según sexo y 
promedio de edad. 
 

Pacientes Sexo 
Sanos Con IAM 

Femenino 60,1 ± 10,2 62,6 ± 6,0 
Masculino 62,3 ± 12,6 61,0 ± 11,1 
Fuente: Historia Clínica 
Los valores que aparecen en las tablas son: la media 
± desviación estándar.  
p > 0,05 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 1. Distribución de pacientes según sexo. 
 

 
 
 

Variables electrocardiográficas 
La tabla 2 muestra el comportamiento general de las 
6 derivaciones precordiales a partir de los parámetros 
que evalúan la repolarización ventricular en los 
grupos estudiados. Existieron diferencias altamente 
significativas (p < 0,001) al comparar los pacientes 
sanos con los que habían sufrido un IAM, en cuanto 
a: QT (416,9 ± 42,3 y 441,2 ± 57,4) y QTc (461,4 ± 
36,2 y 477,6 ± 58,5), cuando se promedian dichas 
derivaciones. Por otra parte se evidenciaron diferen-
cias significativas (p < 0,05) al comparar la dispersión 
del TP-F (37,2 ms y 21,6 ms) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gráfico 2. Distribución de los pacientes con IAM 
según su topografía. I ántero-septal, II inferior, III 
póstero-inferior, IV lateral, V septal, VI septo-lateral, 
VII anterior extenso, VIII ínfero-lateral. 
 
 
 
 
 

Tabla 2 Parámetros electrocardiográficos que evalúan la repolarización ventricular. 

 
 

Pacientes Variables  
(ms) Sanos Con IAM 

p 

QT  416,9 ± 42,3 441,2 ±  57,4 p < 0,001 

QTc  461,4 ±  36,2 477,6 ±  58,5 p < 0,001 

QTp corregido 324,9 ±  31,0 343,0 ±  45,8 p < 0,001 

Dispersión TP-F 21,6 37,2 p < 0,05 

Fuente: Electrocardiograma (ECG) de los pacientes estudiados. 
Los valores que aparecen en las tablas son: la media ± desviación estándar. 
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Topografía del IAMCEST 
En el gráfico 2 se mostraron las localizaciones más 
frecuentes del infarto: 11 pacientes presentaron 
IAMCEST de cara inferior, en 10, fue de cara ántero-
septal y en 7 de cara lateral. 
 
Correlaciones entre variables electrocardiográ-
ficas 
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En el gráfico 3 se observa la correlación entre QT y 
TP-F en los dos grupos de pacientes. En él se observa 
la línea de regresión y su respectivo coeficiente de 
correlación (sanos, r = 0,69 p < 0,001 y con IAM, r = 
0,49 p < 0,01). A simple vista se aprecia que la línea 
de los pacientes sanos tiene una mayor pendiente. Al 
mismo tiempo se observa que el coefi-ciente de 

correlación en los casos supuesta-mente sanos es 
altamente significativo (p < 0,001) y el de los 
infartados es menor, muy significativo (p < 0,01). 
El gráfico 4 presenta la línea de regresión para la 
correlación entre QT y TP-F en pacientes con 
IAMCEST ántero-septal y de cara Inferior. Se aprecia 
que el coeficiente de correlación de los pacientes con 
IAMCEST de cara ántero-septal es de 0,80, 
altamente significativo (p<0,001) y el de los pacientes 
con infarto de cara inferior, 0,34 (p < 0,01). En ambas 
localizaciones existe una significativa correlación 
entre el intervalo QT y el TP-F. Sin embargo, esta 
relación de proporcionalidad directa  se manifiesta 
con doble intensidad en pacientes con IAMCEST 
ántero-septal, respecto a los de localización inferior. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Gráfico 3. Correlación entre los intervalos QT y TP-F 
en los pacientes normales e infartados. Fuente: 
Electrocardiograma (ECG) de los pacientes estudia-
dos [** Muy significativo (p < 0,01), *** Altamente 
significativo (p < 0,001)]. 

Gráfico 4. Correlación entre QT y TP-F en pacientes 
con IMACEST anteroseptal e inferior. Fuente: 
Electrocardiograma (ECG) de los pacientes estudia-
dos [** Muy significativo (p < 0,01), *** Altamente 
significativo (p < 0,001)]. 

 
 
 
 
DISCUSIÓN 
La isquemia miocárdica aguda constituye una causa 
reconocida de prolongación del intervalo QT. 
Diversos estudios han demostrado que este intervalo 
del ECG depende fundamentalmente, de la duración 
del potencial de acción en la región M10, pues como 

estas constituyen el último grupo celular en repolari-
zarse, son por tanto, quienes dan fin al intervalo QT. 
Podemos considerar que es posible que el IAMCEST 
haya disminuido la correlación de ambas variables. 
Esta relación menos intensa en pacientes con infarto 
podría ser debida además, a la presencia de otros 
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factores, y a las causas electrofisiológicas que 
alteran el QT en estos pacientes. 
Como situación completamente distinta a lo que 
ocurre normalmente, durante el IAM, la activación de 
nuevas corrientes con propiedades diferentes y un 
comportamiento distinto del sistema nervioso autóno-
mo, podrían explicar las diferentes pendientes de las 
líneas de regresión. Lo cierto es que en estos 
pacientes con IAM, el TP-F intenta independizarse del 
intervalo QT, algo que se logra en pacientes con 
síndrome de Brugada, donde el QT apenas varía y 
existe un aumento de la DTR11. Incluso en situacio-
nes completamente inversas, como en el QT corto, 
existe un aumento de la DTR12. Por tanto, ambas 
variables no necesariamente están comprometidas a 
una relación de proporcionalidad directa. 
Sin dudas, la explicación de las diferentes intensida-
des de correlación vistas en el gráfico 4 radica en las 
características diferenciales de los dos tipos de IAM. 
Sobre todo, existe un hecho con gran impacto 
electrofisiológico que se da en el IAMCEST inferior y 
es el tono vagal acrecentado, causa muchas veces, 
de los bloqueos aurículo-ventriculares completos 
transitorios que se observan en estos casos. 
Cuando el tono vagal aumenta se altera significativa-
mente el comportamiento electrofisiológico de las 
fibras miocárdicas, lo que explica por qué ciertas 
arritmias letales tienden a ocurrir durante el sueño. 
La dispersión del intervalo TP-F fue significativamente 
superior en los pacientes con infarto con respecto a 
los sujetos control. Esta última variable fue descrita 
recientemente por Castro et al 14, al estudiar 
pacientes con síndrome de Brugada. La dispersión 
del TP-F que se encontró significativamente prolonga-
da en nuestros casos con IAM (similar a lo 
encontrado por Castro et al 14), traduce diferencias 
regionales probablemente en la DTR. 
El problema en estos pacientes no se encuentra en 
una gran amplificación transmural de la repolariza-
ción en una zona dada, sino más bien discretos 
aumentos en las heterogeneidades transmurales 
localizadas en una zona particular, presumiblemente 
relacionada con el sitio del infarto, combinado con 
una disminución en la DTR en ciertas zonas no 
relacionadas con el IAM y tal vez, como un mecanis-
mo compensador del aumento de la DTR en la 
localización del IAM. 
Se sabe que el IAM produce alteraciones eléctricas 
en  las   zonas   miocárdicas  no  afectadas  (cambios  

recíprocos) y que la repolarización es dinámica, 
aunque en situaciones especiales, se pueden activar 
otras corrientes repolarizantes no fisiológicas. En 
pacientes con síndrome de Brugada, la dispersión del 
TP-F fue predictora de sucesos arrítmicos peligrosos, 
más que el TP-F solo, por lo que se considera que 
nuestro trabajo es el primero en sugerir que la 
dispersión del TP-F puede ser de utilidad en el 
contexto del IAMCEST, aunque faltaría comprobar el 
valor pronóstico a corto y largo plazos en esta 
enfermedad, para establecer su real utilidad. 
 
CONCLUSIONES 
El intervalo QT, corregido o no, se prolongó, y la 
dispersión del TP-F se encontró aumentada, ambas de 
forma significativa en pacientes con IAMCEST, sin 
tener en cuenta su localización. 
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Resumen 
Introducción y objetivos: Las enfermedades cardio-
vasculares constituyen una de las más grandes 
amenazas para los sistemas de salud en todo el 
mundo. El desarrollo acelerado de las técnicas de 
imagen en Cardiología ha contribuido, de manera 
eficaz, a incrementar la precisión en su diagnóstico. 
Una nueva variable ecocardiográfica sobresale de 
manera ineludible en la actualidad: el Índice de Tei, 
con aplicaciones en diferentes órdenes, donde se 
destaca la hipertensión arterial. El objetivo de la 
investigación es determinar, por ecocardiografía, el 
grado de afectación estructural de los pacientes 
estudiados, así como valorar la aplicabilidad de este 
índice en la urgencia hipertensiva. Métodos: Se 
realizó un estudio longitudinal y descriptivo, con una 
muestra representativa de 357 pacientes entre 25 y 
50 años, con diagnóstico de hipertensión arterial 

esencial, que asistieron a la consulta de ecocardio-
grafía del Cardiocentro “Ernesto Che Guevara” de la 
ciudad de Santa Clara. Resultados: La mayor 
correlación con las cifras de tensión arterial fue para 
la variable Índice de Tei (p < 0,05). Conclusiones: La 
determinación de la disfunción diastólica mediante el 
Índice de Tei, resulta ser un método confiable y 
amplía el espectro del estudio ecocardiográfico en 
este tipo de pacientes. 
Palabras clave: Electrocardiografía, hipertensión, 
factores de riesgo 
 
Tei-index in the echocardiographic study of 
patients with a hypertensive emergency  
Abstract 
Introduction and objectives: Cardiovascular dis-
eases represent one of the biggest threats for health 
systems all over the world. The fast development of 
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imaging techniques in Cardiology has contributed 
effectively to increase the accuracy of the diagnosis. 
There is a new echocardiographic variable which has 
an unavoidable importance nowadays: the Tei Index. 
It has applications in different areas, and hyperten-
sion is among the most important ones.  The object-
tive of this investigation is to determine, by means of 
an echocardiography, the degree of structural 
damage in the studied patients; and to assess the 
applicability of this index during the hypertensive 
emergency. Methods: A longitudinal descriptive 
study was carried out with a representative sample 

formed by 357 patients between 25 and 50 years of 
age. They had a diagnosis of essential hypertension 
and were assisted at the echocardiography office of 
the Ernesto Che Guevara Cardiology Hospital in 
Santa Clara City. Results: The highest correlation 
with the arterial tension figures was for the Tei Index 
variable (p < 0,05). Conclusions: The identification 
of diastolic dysfunction using the Tei Index turns out 
to be a reliable method which expands the range of 
the echocardiographic study in this kind of patients. 
Key words: Electrocardiography, hypertension, risk 
factors

 
 
 
INTRODUCCIÓN 
A pesar de los recientes avances en el campo de la 
medicina, las enfermedades cardiovasculares (ECV), 
resultan ser un reto importante para los sistemas de 
salud a nivel mundial. Padecimientos como la hiper-
tensión arterial (HTA), la diabetes mellitus (DM), la 
cardiopatía isquémica, y la temida insuficiencia 
cardíaca crónica, persisten en el afán de aumentar su 
prevalencia1-3. 
A la par de lo anteriormente expuesto ha existido de 
igual manera, un desarrollo acelerado de numerosas 
técnicas diagnósticas en el campo de la Cardiología, 
dentro de las cuales se destaca sobremanera la 
Ecocardiografía, para muchos el principal medio 
diagnóstico del cardiólogo moderno. 
La problemática ahora se asienta en encontrar 
“variables predictoras” que ayuden a determinar la 
eficacia de determinadas políticas de tratamiento en 
enfermedades cardiovasculares frecuentes, como la 
HTA y la insuficiencia cardíaca congestiva, ambas 
con pronósticos desfavorables si no se realizan 
acciones en el momento preciso4-6. 
La ecocardiografía es de las técnicas de imágenes 
más extensas en Cardiología, y dentro de ella, la 
valoración por la técnica Doppler posee una especial 
relevancia. 
En la década de los años 90, en el pasado siglo XX, 
emergió dentro de la ecografía cardíaca Doppler la 
determinación de una variable realmente importante 
a la hora de precisar el pronóstico y la efectividad 
terapéutica: el Índice de Tei (IT), el cual logra 
combinar, en un resultado, la contractilidad global 
izquierda y derecha del corazón, en otras palabras 
ofrece el funcionamiento miocárdico real durante el 
ciclo cardíaco (sístole y diástole)1,3,7-9. 

Este importante índice se ha utilizado, desde sus 
inicios en la práctica clínica; para predecir sucesos 
clínicos adversos, sobre todo en pacientes con 
miocardiopatías, principalmente aquellas de tipo 
congestivo, al lograr que haya cumplido con la 
mayoría de las expectativas para lo que fue 
diseñado1,4,9,10. 
El objetivo de esta investigación fue determinar el 
grado de afectación estructural cardíaca por 
ecocardiografía y comparar la aplicabilidad del Índice 
de Tei con otros métodos tradicionales, en el estudio 
ecocardiográfico del paciente adulto con urgencia 
hipertensiva y factores de riesgo cardíaco 
tradicionales.  
 
MÉTODO 
Se realizó un estudio longitudinal y descriptivo, con 
una muestra representativa de 357 pacientes que 
presentaban el diagnóstico de HTA esencial, en las 
edades comprendidas entre 25 y 50 años, y que asis-
tieron a la consulta de ecocardiografía del Cardiocen-
tro “Ernesto Che Guevara”, en el período de febrero 
del 2008 hasta diciembre del mismo año. 
 
Planeamiento del estudio 
Criterios de inclusión: Totalidad de pacientes con el 
diagnóstico de HTA esencial, según criterios estable-
cidos en el VII Reporte de la Sociedad Americana de 
HTA11, y que presentaban además, determinados 
factores de riesgo tradicionales de tipo cardiovascular 
(obesidad, tabaquismo, diabetes mellitus, cardiopatía 
isquémica)11, y el diagnóstico de urgencia hiperten-
siva. 
Criterios de exclusión: Pacientes con el diagnóstico 
de alguna complicación aguda de la HTA; que no 

 158



CorSalud 2010;2(3):157-162 

cumplieran el diagnóstico de urgencia hipertensiva, o 
aquellos que presentaran diagnóstico de miocardio-
patía o insuficiencia cardíaca crónica. 
 
Recolección y procesamiento de datos 
Fueron seleccionados los pacientes ingresados en 
nuestro hospital con el diagnóstico de urgencia 
hipertensiva y que cumplían con los criterios anterio-
res, se les citó para la realización de un ecocardio-
grama, el cual incluyó un estudio por modo M, 
bidimensional y Doppler continúo y pulsado.  
Para tales fines se utilizó un ecocardiógrafo ALOKA 
5500 de fabricación japonesa, con un transductor de 
2,5 Hz, y se obtuvieron los planos básicos recomen-
dados por la Sociedad Americana de Cardiología12. 
Fueron obtenidas las siguientes variables: atrio 
izquierdo (AI), pared posterior (PP), septum interven-
tricular (SIV), masa ventricular izquierda (MVI) e 
índice de masa ventricular izquierda. Se realizó un 
estudio de flujo transmitral por Doppler pulsado y en 
venas pulmonares, donde se determinaron las 
siguientes variables: Velocidad de onda E (onda de 
llenado ventricular temprano), velocidad de onda A 
(onda de contracción auricular), tiempo de relajación 
isovolumétrica (TRIV), tiempo de contracción isovolu-
métrica (TCIV), tiempo de desaceleración (TD), velo-
cidad de la onda sistólica en el flujo de las venas 
pulmonares (VSvp), velocidad de la onda diastólica 
del flujo en las venas pulmonares (VDvp), y velocidad 
de la onda de flujo reverso atrial en las venas 
pulmonares (V.FRAvp). 
Se consideraron con hipertensión arterial esencial a 
aquellos pacientes con diagnóstico previo al estudio, 
y que estuvieran certificados por su médico de 
asistencia según los criterios establecidos11. 
Hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI): cuando se 
demostró que el septum interventricular o la pared 
posterior del ventrículo izquierdo (VI), medían 12 mm 
o más; o cuando el índice de masa ventricular 
izquierda, en el sexo masculino, fuera mayor de 150 
g/m2, y en el femenino, de 120 g/m2(13).  
Urgencia hipertensiva: aquellos pacientes que arriba-
ron al Servicio de Emergencia del hospital con cifras 
de tensión arterial sistólica de 160 mmHg y diastólica 
de 110 mmHg o más, y que presentaron síntomas 
asociados a esta elevación tensional, pero que no 
mostraron evidencia de afectación en algún órgano 
vital.  
Disfunción diastólica hipertensiva: pacientes en los 
que los siguientes parámetros estaban prolongados o 

pseudonormalizados: tiempo de relajación isovolumé-
trico, tiempo de desaceleración, relación E/A (cm/ 
seg), relación VSvp/VDvp, relación V.FRAvp/E13. 
 
Definición operacional de las variables 
Índice de Tei: Determina el funcionamiento 
miocárdico, y se calcula a partir de la suma del TRIV 
y el TCIV, entre el tiempo de eyección ventricular 
(Figura 1). 

  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Esquema que muestra el método de la 
determinación del Índice de Tei mediante Doppler 
pulsado (Tomado de Schwammenthal et al. Chest. 
2003;124(5):1645-51. 
 
 
 
Índice de masa corporal (IMC): IMC=Peso en 
Kg/Talla en cm2 11. 
Masa ventricular izquierda (MVI). MVI =1,05 (volu-
men epicárdico-volumen endocárdico), (donde volu-
men = 5/6(Área x Longitud)11. 
Tiempo de Relajación isovolumétrica (TRIV): 
- Prolongado - > 90 m/seg. 
- Pseudonormalizado - < 90 m/seg con relación 

ondas E/A de 1-2. 
Tiempo de desaceleración (TD): 
- Prolongado - > 220 m/seg. 
- Pseudonormalizado - Entre 150-200 m/seg. 
Relación E/A: 
- Prolongada - > 1. 
- Pseudonormalizada - Entre 1-2. 
Relación VSvp/VDvp: 
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- Prolongada - >=1 
- Pseudonormalizado - < 1. 
Relación V.FRAvp/E: 
- Prolongada - < 35. 
- Pseudonormalizado - >=35. 
Los datos anteriores fueron recogidos en un 
cuestionario confeccionado para tal fin, y se asenta-
ron en una base de datos de Microsoft Access 2003. 
Para el análisis estadístico se utilizó el programa 
Microsoft Excel 2003 en una computadora personal 
con el sistema operativo Windows XP. 
Para la conformación del informe final se realizó una 
caracterización estadística, a partir de la utilización 
de los estadígrafos siguientes: media aritmética, 
desviación estándar y coeficiente de variación, prue-
ba t de Student, coeficientes de correlación y análisis 
de regresión lineal. 
Se  consideró  la  diferencia  estadística,  a  partir  del  

nivel de significación de 0,05 de probabilidad de 
cometer el error tipo I en pruebas de dos colas (p < 
0,05). La significación alta aconteció para p < 0,01 y 
la muy elevada, cuando p < 0,001. 
 
RESULTADOS 
La tabla 1 expone las mediciones realizadas en modo 
M y bidimensional de las variables más comunes 
utilizadas en la ecocardiografía, que podrían indicar 
la presencia de una afectación cardíaca hipertensiva 
en cada uno de los grupos establecidos. En los 
pacientes con factores de riesgo, la AI midió 28 ± 4,9 
mm, la PP 10,2 ± 1,5 mm, el SIV, 10,9 ± 3,4 mm, la 
masa MVI fue de 180,1± 2,0 g y el IMVI, 101,2 ± 4,8 
g/m2. En los pacientes sin factores de riesgo los 
valores obtenidos fueron, en todos los casos, inferio-
res, pero no existieron diferencias significativas 
(p>0,05).

 
 

Tabla 1. Caracterización ecocardiográfica de los pacientes hipertensos con y sin factores de riesgo. 
 

Con factores de riesgo 
n = 199 

Sin factores de riesgo 
n = 158 Variable 

Valor* (mm) D.E. Valor* (mm) D.E. 

AI 28 4.9 27.3 5.3 

PP 10.2 1.5 9.1 2.3 

SIV 10.9 3.4 9.6 5.6 

MVI (g) 180.1 2.0 170.8 3.4 

IMVI (g/m2) 101.2 4.8 96.3 1.8 

* Los valores corresponden a las medias aritméticas de cada variable. 
p > 0,05 (para todas las confrontaciones realizadas). 

 
 

Tabla 2. Porcentaje de pacientes con HTA y factores de riesgo que presentaron  
valores anormales de la función diastólica en la ecocardiografía Doppler (pulsado). 

 
Relación E/A 

(cm/seg) TRIV * (!) T.D ** (!) VSvp/VDvp 
*** 

V.FRAvp/E 
**** Pacientes  

(n = 357) 
70 % 86 % 89.6 % 75.8 % 56 % 

   * Tiempo de relajación isovolumétrico. 
  ** Tiempo de desaceleración. 
 *** Relación velocidad de onda sistólica en flujo en venas pulmonares (VSvp)/Velocidad  
      de la onda diastólica del flujo en venas pulmonares (VDvp). 
**** Relación velocidad de la onda de flujo reverso atrial en venas pulmonares/Velocidad  
      de la onda E en flujo transmitral.  
      (!) p < 0,05 (para todas las confrontaciones realizadas). 
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La tabla 2 ofrece los resultados de las variables por 
estudio Doppler para la determinación de la disfun-
ción diastólica, que fueron obtenidas posterior a la 
realización del ecocardiograma bidimensional. Esta 
disfunción fue predominante en el grupo de pacientes 
con HTA y factores de riesgo. El tiempo de relajación 
isovolumétrico (86 %) y el tiempo de desaceleración 
(89,6 %), fueron las variables más influyentes (p < 
0,05). 
 
DISCUSIÓN 
La presencia de cambios estructurales cardiovascu-
lares, ha sido suficientemente estudiada en la pobla-
ción adulta hipertensa13,14. 
La existencia de HVI con el consiguiente aumento de 
la MVI y la afectación de la función diastólica del 
corazón constituyen, en muchas ocasiones, las pie-
dras angulares para establecer la repercusión nega-
tiva de la HTA en el paciente hipertenso adulto, con 
una prevalencia que oscila entre el 25 y el 50 %15. 
Cientos de estudios, de alguna u otra forma17,16, se 
han encargado de establecer lo anteriormente 
expuesto, y de este modo encontrar explicaciones al 
por qué de estas situaciones, que conllevan al 
desarrollo de las conocidas y potencialmente letales 
complicaciones de la HTA. 
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Como se aprecia en la tabla 1 no existieron 
diferencias significativas (p > 0,05) entre los grupos 
estudiados (hipertensos con factores de riesgo y sin 
ellos), resultado que está en relación con varios 
hechos, en primer lugar se estudian medias aritmé-
ticas, y además, la muestra no es amplia. 
Es bien conocido que la aparición de HVI es debida a 
numerosos estímulos fisiológicos y patológicos que 
ejercen efectos sobre la adaptación cardíaca ante el 
aumento de la carga de presión. Algunos estudios se 
han centrado en factores hemodinámicos, como: el 
aumento mantenido de la tensión arterial, el estrés de 
la pared, la precarga, y la rigidez arterial; y en no 
hemodinámicos, como: los factores genéticos, la 
activación excesiva del sistema nervioso autónomo y 
del sistema renina-angiotensina-aldosterona14-17. Por 
ello, enfermedades que provoquen afectación vascu-
lar, como la DM, el tabaquismo, y otras, potenciarían 
la aparición de HVI. 
La disfunción diastólica de causa hipertensiva ha sido 
plenamente estudiada en la población adulta con 
hipertensión arterial13,15,17. 
Fue apreciable y además, entendible que la disfun-
ción diastólica fue predominante en el grupo de pa-

cientes con HTA y factores de riesgo, de ahí que las 
variables TRIV (86 %) y TD (89.6 %) fueran las más 
influyentes. Esto coincide con estudios previos11,14,15, 

17,18, donde se le confiere importancia capital a este 
parámetro como el primer precedente de disfunción 
diastólica (cuando está prolongado en un paciente 
con cifras elevadas de tensión arterial), al ser el 
primer parámetro en afectarse, incluso en aquellos 
pacientes sin HVI19. 
El resto de las variables por ecocardiograma Doppler 
pulsado y flujo en venas pulmonares se comportó 
según lo esperado, sin que existiera significación en 
ningún caso. 
Es evidente la significación alcanzada en nuestro 
estudio por la variable IT (p < 0,05) que resultó ser un 
método preciso para la determinación de DD, sobre 
todo en pacientes con factores de riesgo (Figura 2). 
Estos resultados los consideramos novedosos, si 
tenemos en cuenta que no es el Índice de Tei una 
variable de uso rutinario para el estudio de la DD en 
los pacientes hipertensos esenciales y sin complica-
ciones mayores de la enfermedad. 

 
  
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
Figura 2. Nivel de asociación de las variables usadas 
para la determinación de la DD con respecto a las 
cifras de TA de la población hipertensa. p < 0,05 
(para todas las confrontaciones realizadas.) 
 
 
 
Creemos que serán necesarios otros estudios que 
amplíen todavía más la muestra, pero a partir de los 
resultados obtenidos en esta investigación, propone-
mos incorporar la determinación del Índice de Tei al 
estudio rutinario ecocardiográfico de los pacientes 
hipertensos, como forma novedosa y eficaz de 
completar la adecuada evaluación de este tipo de 
paciente. 
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CONCLUSIONES 
La determinación de la disfunción diastólica mediante 
el Índice de Tei constituye un método confiable, y 
amplía el espectro del estudio ecocardiográfico en 
pacientes hipertensos con factores de riesgo cardio-
vascular. 
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Resumen 
Introducción y objetivos: En Cuba las estadísticas 
vitales de la morbi-mortalidad por infarto agudo de 
miocardio proceden de pequeñas áreas de salud. El 
objetivo fue identificar las principales características y 

conducta hospitalaria de los pacientes con infarto a 
través de un registro hospitalario de infarto. 
Métodos: Se monitorizaron los casos de infarto 
ocurridos en pacientes de 45 a 74 años de edad y 
residentes en Santa Clara, durante los años 2007 y
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2008. Las fuentes de información fueron: listados de 
egresos hospitalarios, registros hospitalarios de 
infarto de miocardio, certificados de defunción y 
registros de autopsias nosocomiales. Se utilizó la 
metodología MONICA (MONItoring Trends and 
Determinants in CArdiovascular Disease Project). 
Resultados: Se registraron 297 pacientes con 
infarto. El 62,7 % de los varones y el 46,8 % de las 
mujeres recibieron tratamiento de reperfusión. Las 
letalidades hospitalarias en varones y mujeres fueron 
de 25,3 % y 45 %. Las variables que se relacionaron 
con una mayor mortalidad fueron la edad, el sexo 
femenino, la frecuencia cardíaca alta, el infarto de 
topografía anterior, la creatinina elevada, así como 
los antecedentes personales de cardiopatía isqué-
mica previa y diabetes mellitus. Mientras que el 
tratamiento con fibrinolíticos y/o betabloqueadores se 
correlacionaron inversamente con la mortalidad. 
Conclusiones: Existió una elevada prevalencia de 
dislipidemia desconocida y letalidad hospitalaria a 28 
días; así como una baja utilización de las estrategias 
cruentas. La hipertensión sistólica al ingreso se 
relacionó con un mejor pronóstico.  
Palabras clave: Infarto agudo de miocardio, epide-
mialogía, colesterol, hipertensión arterial sistémica, 
cateterismo cardíaco 
 
Hospital registry of acute miocardial infarction in 
Santa Clara  
Abstract 
Introduction and objectives: In Cuba, the vital 
statistics of morbi-mortality due to acute myocardial 

infarction come from small health areas. The 
objective of this study was to identify the main 
characteristics and hospital management of patients 
with myocardial infarction, through a hospital registry 
of infarctions. Methods: The cases of acute myocar-
dial infarction in patients between 45 and 74 years of 
age, from Santa Clara, during 2007 and 2008, were 
monitored. The information sources were: hospital 
discharge records, hospital registry of myocardial 
infarction, death certificates and nosocomial autopsy 
records. The MONICA methodology was used 
(Monitoring Trends and Determinants in Cardiovas-
cular Disease Project). Results: a total of 297 
patients with acute myocardial infarction were 
registered; 62.7 percent of males and 46.8 percent of 
women received reperfusion treatment. The hospital 
deaths in males and women were 25.3 percent and 
45 percent respectively. The variables related to a 
higher mortality were:  age, female sex, a high car-
diac frequency, anterior-wall infarction, a high crea-
tinine level, as well as individual antecedents of 
ischemic heart disease and diabetes mellitus. On the 
other hand, the treatments with fibrinolitics and/or 
beta-blockers were inversely proportional to mortality. 
Conclusions: There was a high prevalence of 
unknown dyslipidemia and hospital death within 28 
days; as well as little use of invasive strategies. 
Systolic hypertension at the time of admission was 
related with a better prognosis. 
Key words: Acute myocardial infarction, 
epidemiology, cholesterol, high blood pressure, 
cardiac catheterization 

 
 
 
INTRODUCCIÓN 
Desde la segunda mitad del siglo XX las enferme-
dades cardiovasculares (ECV) son la principal causa 
de muerte en la población adulta, en la mayoría de 
los países desarrollados y en muchos países en 
desarrollo1-3. Este fenómeno se relaciona con el 
aumento en la esperanza de vida, el control de las 
enfermedades infecciosas y de la mortalidad infantil4. 
En Cuba las ECV -de dentro de ellas el infarto agudo 
de miocardio (IAM)- representan la primera causa de 
muerte desde al menos el año 1970, cuando 
comenzaron las series cronológicas de mortalidad 
ajustada por edad5. En el 2007 la tasa de mortalidad 
por ECV ajustada (por 100,000 habitantes) en Cuba 
fue de 181,2; mientras que en Villa Clara (provincia 

que tiene la mayor proporción -19,6 %- de adultos 
mayores de 60 años) y Santa Clara (municipio capital 
de Villa Clara) fueron de 182,6 y 193,6 
respectivamente6,7. 
Las principales fuentes de información para obtener 
datos sobre el infarto agudo de miocardio son: 
• Certificados de defunción. 
• Datos de morbilidad procedentes de altas 

hospitalarias 
• Ensayos clínicos 
• Registros hospitalarios 
• Registros poblacionales8 
A pesar de la experiencia de trabajo relativamente 
prolongada con las estadísticas médicas en Cuba9; 
las estadísticas vitales de la morbilidad y mortalidad 
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por IAM son limitadas y proceden de pequeñas áreas 
de salud5,9. La información en Cuba procede 
básicamente de los certificados de defunción y las 
altas hospitalarias. Estas últimas son estimadas a 
partir de una muestra probabilística de 35 centros 
representativa de todos los hospitales del país6. 
El objetivo de esta investigación es identificar las 
principales características y manejo hospitalario de 
los pacientes con infarto agudo de miocardio en el 
municipio de Santa Clara a través de un registro 
hospitalario de IAM. 
 
MÉTODO 
Se realizó un estudio de cohorte retrospectiva 
durante el período entre el 1ro de enero del 2007 y el 
31 de diciembre del 2008. 
Características demográficas del área de estudio 
El municipio de Santa Clara está ubicado en la región 
central de Cuba, tiene el 19,7 % (159 362 habitantes) 
de la población de la provincia Villa Clara, de los 
cuales el 45,3 % (34 341 hombres y 37 818 mujeres) 
están en el grupo de edades de 45 a 74 años; según 
datos demográficos del Anuario estadístico de salud 
(http://www.sld.cu/sitios/dne/) y del Departamento de 
Estadística del Sectorial Provincial de Salud (DESPS) 
en Villa Clara del 2007. 
Criterios de inclusión 
• Personas con una edad comprendida entre los 

45 y los 74 años. 
• Residentes en el municipio Santa Clara. 
• Pacientes vivos o fallecidos clasificados en las 
siguientes categorías diagnósticas del proyecto 
MONICA (MONItoring Trends and Determinants in 
CArdiovascular Disease Project): IAM no mortal 
seguro, IAM mortal seguro o posible y mortal con 
datos insuficientes10. 
Fuentes de información 
1. Listados de egresos de los tres hospitales de 

Santa Clara  [“Arnaldo Milián Castro (AMC)”, “Ce-
lestino Hernández Robau (CHR)” y “Comandante 
Manuel Piti Fajardo (CMPF)”] que disponen de 
unidades (polivalentes o cardiológicas) con 
camas destinadas al tratamiento intensivo del 
paciente con IAM. 

2. Registros hospitalarios prospectivos de IAM de 
las unidades coronarias de los hospitales AMC y 
CHR.  

3. Certificados de defunción (CD). 
4. Registros de autopsias de los hospitales CMPF, 

AMC y CHR. 
Las variables continuas se exponen como media y 
desviación estándar (DE). Las diferencias en 
proporciones fueron comprobadas mediante la 
prueba de la χ2 y las diferencias de medias por la de 
Student. La significación estadística de la diferencia 
se consideró a partir de p < 0,05. Se utilizó un 
intervalo de confianza del 95 %. El análisis se efectuó 
con el paquete estadístico SPSS para Windows, 
versión 10. 
 
RESULTADOS 
Entre el 2007 y el 2008 se registraron 297 casos 
elegibles para el registro hospitalario de IAM. En la 
tabla 1 se detallan las características de los 
pacientes según su estado vital a los 28 días tras el 
egreso del hospital. Se puede resumir que las 
características que se asociaron de manera 
directamente proporcional a la mortalidad fueron: la 
edad, el sexo femenino, la frecuencia cardíaca alta, 
el infarto de topografía anterior, la creatinina elevada, 
así como los antecedentes personales de cardiopatía 
isquémica, IAM previo y diabetes mellitus (DM). 
Tanto el tratamiento inicial con fibrinolíticos (estrep-
toquinasa) y/o betabloqueadores (atenolol), como las 
cifras elevadas de presión arterial sistólica (PAS) al 
ingreso (>139 mm/hg) se relacionaron inversamente 
con la mortalidad. 
En la tabla 2 se detallan las características de los 
pacientes egresados con infarto agudo de miocardio 
de acuerdo al hospital de asistencia y resalta las 
semejanzas detectadas entre los tres hospitales. La 
excepción estuvo en los valores promedio de 
glicemias, sin embargo esto no ocurrió con la 
prevalencia de diabetes mellitus referida, ni con la 
glicemia > 6,9 mmol/l al ingreso; por lo que 
consideramos que en conjunto no existieron 
diferencias interhospitales en el perfil de riesgo 
“glicémico” 
. 
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Tabla 1. Variables asociadas a la mortalidad hospitalaria a los 28 días en pacientes egresados  
del hospital con infarto agudo de miocardio. 

Variable Total 
n = 297 

Vivos 
n = 200 
(67,3 %) 

Fallecidos 
n = 97 

(32,7%) 

P 

Edad (media ± DE) 64 (7) 62 (8) 66(6) < 0,01 
Sexo (mujeres %) 37,4 30,5 51,5 < 0,01 
Datos al interrogatorio (%) 
APP: Hipertensión 70,6 68,4 81,1 0,1 
APP: Diabetes 
Mellitus 

22,5 18,6 40,5 < 0,01 

APP: Fumador o 
exfumador 

44,5 47,1 32,4 0,1 

APP: Dislipidemia 5,8 6,4 2,7 0,4 
IAM previo 16,0 13,5 26,8 0,04 
Cardiopatía 
isquémica previa 

38,8 35,1 54,1 0,03 

Datos al Examen físico 
PAS >139 mm/Hg 
(%) 

52,5 56,0 33,3 0,02 

PAS (media ± DE) 139 (31) 141(31) 127 (31) 0,03 
FC (media ± DE) 84 (20) 82 (19) 96 (20) < 0,01 
Datos de Complementarios 
Colesterol > 
5,19mmol/l (%) 

39,6 38,2 57,1 0,32 

Glicemia >6,9 mmol/l 
(%) 

50,5 44,6 85,2 <0,01 

Localización ECG 
anterior (%) 

51,5 47,9 69,2 0,04 

Colesterol total 
(media ± DE) 

5,1 (1,1) 5 (1,1) 5,5 (1,5) 0,3 

Glicemia  
(media ± DE) 

8,6 (4,9) 7,7 (3,5) 14 (7,6) < 0,01 

Creatinina  
(media ± DE) 

100 (78) 92 (67) 152 (117) < 0,01 

Fracción eyección 
(media ± DE) 

56 (10) 56 (9) 47 (18) 0,4 

Fármacos (%) 
Trombólisis 51,9 56,1 30,8 < 0,01 
Betabloqueadores al 
ingreso 

39,6 45 13,9 < 0,01 

Procedimientos (%) 
Angiografía coronaria 10,5 12,1 2,8 0,1 
Angioplastia 
coronaria 

6,2 7,5 - 0,09 

Autopsias/fallecidos - - 80,9 - 
DE: desviación estándar, APP: antecedente patológico personal, PAS: presión arterial sistólica, IAM:  
infarto agudo de miocardio, ECG: electrocardiograma, FC: frecuencia cardiaca. 
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Tabla 2. Características de los pacientes egresados con infarto agudo de miocardio  
de acuerdo al hospital de asistencia. 

Variable CHR 
n = 65 

(22,3 %) 

AMC 
n = 184 
(63 %) 

CMPF 
n = 43 

(14,7 %) 

P 

Tipo de hospital Intermedio Intermedio Intermedio  
Edad (media ± DE) 64 (8) 64 (8) 63 (7) 0,8 
Sexo (mujeres %) 38,5 37,5 34,9 0,9 
Datos al interrogatorio (%) 
APP: Hipertensión 69,0 70,4 73,2 0,9 
APP: Diabetes Mellitus 25,0 21,8 24,4 0,9 
APP: Fumador o exfumador 58,3 45,1 31,7 0,1 
APP: Dislipidemia 13,6 4,2 7,1 0,19 
Cardiopatía isquémica previa 41,7 37,3 43,9 0,7 
Datos al Examen Físico 
PAS >139 mm/Hg (%) 55,0 52,2 52,5 0,1 
PAS (media ± DE) 138 (32) 139 (33) 139(26) 0,9 
FC (media ± DE) 91 (21) 82 (19) 85 (22) 0,06 
Datos de Complementarios 
Colesterol T> 5,19 mmol/l 
(%) 

66,7 35,7 35,7 0,12 

Glicemia >6,9 mmol/l (%) 47,4 53,5 38,2 0,3 
Localización ECG anterior 
(%) 

54,9 44,7 60,0 0,1 

IAMCEST  (%) 76,5 81,6 60,0 0,08 
Glicemia (media ± DE) 8,5(5,2) 8,8(5) 7,7(5,8) 0,04 
Creatinina (media ± DE) 80(44) 107(90) 87(28) 0,3 
Fármacos (%) 
Trombolisis 54,0 54,2 41,5 0,3 
Betabloqueadores al ingreso 40,9 38,7 39,0 0,1 
Procedimientos (%) 
Angiografía coronaria 12,5 9,9 4,9 0,5 
Angioplastia coronaria 6,0 6,3 2,4 0,6 
Autopsias/fallecidos 85,0 79,0 83,3 0,8 
Complicaciones (%) 
Fallecidos  30,8 33,7 27,9 0,7 
CHR “Celestino Hernández Robau”, AMC: “Arnaldo Milián Castro”, CMPF: “Comandante Manuel Piti 
Fajardo”, DE: desviación estándar, APP: antecedente patológico personal, PAS: presión arterial  
sistólica, IAM: infarto agudo de miocardio, ECG: electrocardiograma, IAMCEST: infarto agudo de  
miocardio con elevación del segmento ST del ECG, FC: frecuencia cardiaca, Colesterol T: colesterol total. 

 
 
 
DISCUSIÓN 
La mayoría de nuestros resultados coinciden con lo 
informado en la literatura11-14, no obstante resaltan 
algunos aspectos que comentaremos a continuación. 

 
La baja prevalencia de dislipidemia referida difiere de 
lo detectado por estudios europeos como: PRIAMHO 
-Proyecto de Registro de Infarto de Miocardio 
Hospitalario- (40,3 %)11, MASCARA -Manejo del 
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Síndrome Coronario Agudo, Registro Actualizado- 
(40,4 %)12 y DESCARTES -Descripción del Estado 
de los Síndromes Coronarios Agudos en un Registro 
Temporal Español- (52,6%)15; sin embargo estas 
diferencias desaparecen cuando en vez de 
dislipidemia referida se analizan los niveles de 
colesterol medidos durante la estadía nosocomial. La 
elevada proporción de dislipidemia desconocida (> 
3/4 del total) debe estar en relación con un 
inadecuado pesquisaje de factores de riesgo y 
manejo del riesgo cardiovascular (RCV) en la 
atención primaria de salud (APS), así como a la 
inestable disponibilidad del lipidograma en este 
importante escalón de la asistencia médica. Delfín 
Ballesteros 16, en un análisis retrospectivo de 101 
pacientes con IAM -atendidos en la Unidad de 
Cuidados Intensivos de emergencias del Hospital 
"Calixto García" entre julio y diciembre del 2005- 
también detectó un bajo porcentaje de dislipidemia 
referida (6 %) y coincidió con las posibles causas. 
El antecedente personal de hipertensión arterial 
(HTA) fue más frecuente en los fallecidos (81,1 %) 
que en los vivos (68,4 %), sin embargo los pacientes 
con cifras elevadas de presión sistólica (>139 mmHg) 
al ingreso tuvieron un mejor pronóstico a los 28 días. 
Esta paradoja epidemiológica ha sido informada 
también con otros factores de RCV (dislipidemia, 
tabaquismo y obesidad) y se conoce con el nombre 
de epidemiología reversa17-30. Múltiples hipótesis han 
tratado de explicar los diferentes capítulos de la 
epidemiología reversa, y señalan que puede deberse 
a la no mensuración de importantes variables 
pronósticas, al diagnóstico de la insuficiencia 
cardíaca (ICA) y al síndrome coronario agudo (SCA) 
en estadios menos avanzados en los dislipidémicos, 
obesos, hipertensos y fumadores. Consideramos que 
en contextos de tanta inestabilidad hemodinámica y 
polifarmacia como la ICA y el SCA, los factores de 
riesgo clásicos pierden valor pronóstico y otras 
variables como la clase funcional, la comorbilidad 
vascular, los biomarcadores y la calidad del 
tratamiento adquieren mayor relevancia pronóstica. 
Recientemente se ha propuesto estandarizar el 
análisis multivariado en la causalidad reversa, por lo 
que se sugiere la inclusión de un conjunto de 
variables mínimas que garanticen una adecuada 
evaluación hemodinámica del paciente con ICA, SCA 
o ambos30. 
La frecuencia cardiaca es otro de los determinantes 
del gasto cardiaco y en nuestra investigación se 

asoció a la mortalidad cardiovascular. Numerosos 
estudios epidemiológicos han demostrado que hay 
relación entre el aumento de la frecuencia cardiaca y 
el incremento de la mortalidad total y cardiovascular 
tras ajustar por otros factores de riesgo cardiovas-
cular. La mayoría de los estudios han analizado 
poblaciones generales, mientras que sólo unos pocos 
han considerado poblaciones de pacientes hiperten-
sos o con enfermedad coronaria estable31-33. Esta 
relación entre el  aumento de la frecuencia cardíaca y 
la morbilidad y mortalidad cardiovasculares, es más 
evidente en los varones que en las mujeres31. Aun-
que el aumento de la frecuencia cardíaca puede ser 
un marcador de alguna enfermedad subyacente, que 
podría explicar la asociación con el incremento de la 
mortalidad, lo cierto es que ésta no parece ser la 
causa. Hay evidencias de que el aumento de la 
frecuencia cardíaca se asocia con aumento de la 
actividad del sistema simpático, con aumento de la 
presión arterial, con la obesidad y el síndrome meta-
bólico y con progresión de la aterosclerosis. De igual 
forma, se ha observado asociación entre el incremen-
to de la frecuencia cardíaca y la rotura de la placa 
aterosclerótica coronaria. Futuros estudios nos indi-
carán si la reducción selectiva de la frecuencia 
cardíaca mejora el pronóstico de los pacientes con 
frecuencia cardíaca elevada31,33. 
En nuestro estudio se detectó que el empleo de 
betabloqueadores y fibrinolíticos se relacionó con un 
mejor pronóstico, lo cual pudiese ser secundario 
tanto (al efecto cardioprotector de estos fármacos, 
como a que los pacientes con contraindicaciones 
para el uso de fibrinolíticos constituyen un subgrupo 
de alto riego per se34,35. 
La utilización de los betabloqueadores en la ICA y el 
IAM ha sido históricamente polémica 36; sin embargo, 
en la actualidad está bien establecido el empleo oral 
de estos fármacos en la fase aguda del IAM, así 
como intravenoso en pacientes con dolor isquémico 
resistente a los opiáceos, con isquemia recurrente y 
en el control de la hipertensión, la taquicardia y las 
arritmias. Por tanto, los betabloqueadores limitan el 
tamaño del infarto, reducen las arritmias potencial-
mente mortales, alivian el dolor y reducen la mortali-
dad, incluida la muerte cardíaca súbita y el rein-
farto34.  
Mientras con el tratamiento fibrinolítico se previenen, 
aproximadamente, 30 muertes precoces cada 1.000 
pacientes tratados, con la prevención de 20 muertes 
cada 1.000 pacientes tratados entre las 7 y las 12 h 
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posteriores a la aparición de los síntomas. En gene-
ral, el beneficio absoluto más elevado se observa en 
los pacientes con mayor riesgo, aunque proporcio-
nalmente el beneficio puede ser similar. La fibrinólisis 
prehospitalaria con respecto a la intrahospitalaria 
puede reducir significativamente (17 %) la mortalidad 
precoz. Análisis más recientes de varios estudios 
clínicos y datos derivados de registros confirman la 
utilidad clínica de la fibrinólisis prehospitalaria y su 
comparabililidad con la angioplastia coronaria 
transluminal percutánea (ACTP) primaria35,37. Los 
beneficios del tratamiento precoz con estreptoqui-
nasa también han sido confirmados en Cuba38,39. 
Nuestros porcentajes de coronariografía y angioplas-
tia coronaria fueron menores que los del registro 
español IBERICA (Investigación, Búsqueda Especí-
fica y Registro de Isquemia Coronaria Aguda) 40 de 
1996-1998, el cual identificó porcentajes mayores de 
coronariografía (35,8 % - 17,4 %) y ACTP (13,9 % - 
6,1 %) en vivos y fallecidos respectivamente. En 
parte nuestras dificultades son compensadas con un 
mayor uso de fibrinolíticos en vivos y fallecidos (56,1 
% - 30,8 %) con respecto a IBERICA (45,7 % -25,2 
%) 40; sin embargo, registros españoles más recien-
tes informan un mayor uso de fibrinolíticos 
(PRIAMHO II 89,3 % y MASCARA 63,2 %)11,12 y 
ACTP (MASCARA 39,7 %)12. Es preciso alertar que 
se analizaron los porcentajes globales de ACTP 
(primaria, rescate o facilitada) y no en especifico de 
ACTP primaria, donde las diferencias pudieran ser 
mayores. 
En sentido general estos contrastes pudiesen ser los 
esperados al comparar países con diferentes grados 
de desarrollo económico y proporción de salas de 
hemodinámica por habitantes; además con el 
agravante del bloqueo impuesto por los Estados 
Unidos que dificulta la compra de materiales médicos 
a Cuba. No obstante, las diferencias potenciales en 
la realización de ACTP pudiesen ser menores, 
debido a que durante el período analizado 2007-2008 
existieron dificultades técnicas que limitaron el 
normal funcionamiento del Departamento de Hemodi-
námica del Cardiocentro “Ernesto Che Guevara” de 
Santa Clara (responsable de prestar este servicio en 
la región central del país). 
Consideramos que las dificultades que tenemos con 
la accesibilidad a la ACTP primaria, hacen que la 
trombólisis debe ser la primera opción a utilizar en 
todos los pacientes, con excepción de aquellos que 
presenten alguna contraindicación para su uso; es a 

este subgrupo al que se le debe reservar la coor-
dinación de un estudio hemodinámico. La aplicación 
práctica de este sencillo algoritmo podría contribuir a 
disminuir las demoras en el tratamiento fibrinolítico y 
a optimizar la utilización de la ACTP primaria en 
nuestro medio.  
Es importante señalar que las letalidades hospitalaria 
fueron superiores a las registradas en los estudios 
REGICOR41 y EPICARDIAN42, a pesar de que en 
EPICARDIAN la media de edad de los pacientes fue 
superior a la del nuestro. 
Es válido aclarar que para analizar la letalidad 
hospitalaria a 28 días se incluyeron los fallecidos en 
cuerpo de guardia y todas las salas de los tres 
hospitales analizados y no solamente las muertes 
ocurridas en las unidades de cuidados intensivos; por 
tanto no debe confundirse esta letalidad hospitalaria 
general con la específica intra-UTI (unidades de 
terapia intensiva), las cuales son muy inferiores y no 
fue objetivo analizar. Para que se tenga una idea de 
estas diferencias se puede citar que la unidad de 
cuidados intensivos del Hospital Calixto García 
informó recientemente una letalidad de 15,8 % en 
101 pacientes con diagnóstico de IAM16. 
El análisis de la variabilidad de la conducta a seguir 
con los pacientes con IAM entre hospitales ha sido 
objetivo de numerosos estudios internacionales; sin 
embargo, no encontramos nada al respecto en la 
literatura nacional. El estudio IBERICA analizó 
hospitales de distintas áreas de Baleares, Castilla-La 
Mancha, Cataluña, Murcia, Navarra, País Vasco y 
Valencia43; y para facilitar la comparación los clasificó 
en: 
• Básico: si no disponía de unidad de cuidados 

intensivos coronarios (UCIC) ni de laboratorio de 
hemodinámica. 

• Intermedio: si disponía de UCIC pero no de 
hemodinámica. 

• Avanzado: si disponía de UCIC y de 
hemodinámica. 

De acuerdo a esta clasificación, los tres hospitales de 
Santa Clara analizados están en la categoría de 
intermedio, mientras que en IBERICA el 43,7 % de 
los casos procedieron de hospitales no avanzados43; 
lo cual en parte podría explicar los bajos porcentajes 
de coronariografía y ACTP ya mencionados en el 
análisis de la tabla 1. 
Las similitudes demográficas, clínicas, de laboratorio, 
así como la conducta ante el IAM entre los hospi-
tales, en nuestro estudio (Tabla 2), difieren de los 
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resultados del registro IBERICA. El cual tras calcular 
el coeficiente de variación (CV) (100 × desviación 
estándar/ media) para describir la variabilidad entre 
los hospitales, detectó que había marcadas 
diferencias en las características de los pacientes de 
acuerdo a las zonas estudiadas, estando la mayor 
diferencia en la realización de  ACTP43. Esto puede 
guardar relación a que estudiamos a diferencia de 
IBERICA, hospitales de una misma categoría (inter-
medios) y ciudad. 
Aunque no hayan alcanzado relevancia estadística 
hay que destacar dos hechos: 
• La baja prevalencia de IAM con elevación del 

segmento ST en el hospital CMPF. Diferencia 
que se acercó a la significación estadística y que 
pudo estar en relación a un sobrediagnóstico del 
IAM sin elevación del segmento ST, secundario a 
la no realización sistemática de enzimas cardía-
cas en este hospital durante el periodo analizado 
(se corre el riesgo de clasificar anginas inesta-
bles como infartos sin elevación del ST). 

• Los porcentajes de coronariografía y ACTP de 
los hospitales “Arnaldo Milián Castro” y “Celes-
tino Hernández Robau” duplicaron a los del 
“Comandante Manuel Piti Fajardo”. 

Consideramos que en ambos casos de haberse 
calculado el coeficiente de variación, al igual que lo 
hizo IBERICA43, quizás se hubiese detectado varia-
bilidad interhospitales. 
La mayoría de las variables que en este estudio se 
asociaron significativamente con una mayor mortali-
dad, como: la edad avanzada, la frecuencia cardíaca 
elevada, la presión sistólica baja al ingreso, y la 
localización anterior del infarto, coinciden con los 
resultados de ensayos clínicos y registros que las 
han identificado junto a la clase de Killip como los 
predictores independientes de mortalidad temprana 
más importantes44-48. Muchas de ellas se utilizan en 
diferentes modelos predictivos de riesgo. Por ejemplo 
en el índice de TIMI (Thrombolysis In Myocardial 
Infarction) –para calcular la probabilidad de morir a 
30 días en el IAM con elevación del segmento ST– 
se  utilizan: la edad (>65 años), la PAS < 100 mm/hg, 
la frecuencia cardíaca > 100 latidos por minutos, el 
IAM anterior o el bloqueo de rama izquierda, los 
antecedentes de diabetes, HTA y angina, el peso 
corporal < 67 kg y la demora en el tratamiento 
trombolítico > 4 horas45. Los investigadores de TIMI 
también han desarrollado un modelo de riesgo para 
los pacientes con síndrome coronario agudo sin 

elevación del ST47. En tanto, la escala GRACE (The 
Global Registry of Acute Coronary Events) utiliza al 
igual que TIMI la edad, la frecuencia cardíaca y la 
PAS, e incorpora otras variables como la creatinina, 
la clase funcional (Killip), la desviación del segmento 
ST del electrocardiograma, los marcadores de 
necrosis miocárdica, y el antecedente de paro 
cardiorespiratorio durante el ingreso 46.  
 
Características y limitaciones del estudio: 
Por primera vez se realiza un registro hospitalario de 
IAM en Santa Clara en el que se integran datos de 
morbilidad y mortalidad por infarto de los tres 
hospitales mencionados, además por primera vez en 
Cuba se utiliza la metodología MONICA para un 
registro hospitalario de IAM. Sin embargo, los 
resultados de este estudio deben utilizarse con 
precaución debido a su carácter retrospectivo. 
 
CONCLUSIONES 
En el registro hospitalario de infarto 2007-2008 
existió una elevada prevalencia de dislipidemia 
desconocida y letalidad hospitalaria a los 28 días; así 
como una baja utilización de las estrategias cruentas 
(coronariografía-ACTP). La hipertensión sistólica al 
ingreso se relacionó con un mejor pronóstico. 
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La informática es una parte muy importante de la vida 
cotidiana del siglo XXI. Desde la forma de consumir 
el entretenimiento, los videos, la música, las fotos, la 
comunicación instantánea, la telefonía celular, entre 
otras; sin dudas, los ordenadores están cambiando 
cada vez más nuestra forma de trabajar y vivir. 
La informática, como importante rama de las cien-
cias, abarca un enorme campo donde se conjugan la 
inteligencia artificial, el conocimiento, la computación, 
la información y las ciencias sociales1; sin embargo, 
el proceso de asimilación de esta nueva realidad por 
nuestros profesionales ha sido, como mínimo, irregu-
lar, disparejo y desafortunadamente incompleto. 
El Sistema de Salud Pública en Cuba, aún con sus 
carencias y deficiencias, es hoy un paradigma en 
varios aspectos para muchos, y resulta contrapro- 
ducente la poca visibilidad de la literatura científica 
médica cubana que sustente los resultados que 
exhibe hoy nuestro modelo de salud2,3. 

Existe todo un tesoro de conocimientos en nuestros 
profesionales, que no hemos aprendido a explorar 
con eficiencia, cuestión esta que se enmarca dentro 
del proceso de gestión de la información.  
Todo modelo de gestión del conocimiento debe estar 
basado en el registro, mediante la codificación de 
todo el conocimiento explícito en bases de datos, 
para luego poder difundirlo, de forma tal que se logre 
su socialización y esta a su vez, se revierta en la 
creación de uno nuevo al servicio de la calidad 
asistencial, y no aparezca como fragmentos indivi-
duales de conocimientos, experiencias y errores. 
Lamentablemente la inmensa mayoría de nuestros 
profesionales, no solo utilizan ineficientemente, sino 
que frecuentemente desconocen, las herramientas 
que nuestro Ministerio de Salud Pública ha puesto a 
su disposición a través de Infomed, para lograr una 
gestión del conocimiento ágil y eficaz. En muchas 
ocasiones creen que con la utilización, más o menos
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solvente de un procesador de texto o estadístico, un 
programa para hacer presentaciones, el acceso a un 
buzón de correo electrónico y unas horas de 
navegación por Internet a través de un motor de 
búsqueda no especializado, como lo es Google, son 
ya verdaderos capitanes de la navegación en Ia red  
y de la producción científica. 
Según la Association of College Research Libraries 
(ACRL), un profesional alfabetizado informacional-
mente: “Ha aprendido a aprender, sabe cómo se 
organiza el conocimiento, cómo encontrar la infor-
mación y cómo se utiliza para que otros puedan 
aprender de ella. Está preparado en el aprendizaje a 
lo largo de la vida, porque ha desarrollado sus 
habilidades para encontrar la información que 
requiere en cualquier tarea o decisión” 4. 
Por ello es que nuestro sistema de salud  necesita de 
profesionales capacitados en la obtención eficiente 
de la información actualizada y validada, que 
permitan mantener el ritmo de desarrollo necesario 
para lograr y conservar los servicios de excelencia 
que merece nuestra sociedad5. 
Cualquier profesional alfabetizado desde el punto de 
vista informacional, con sentido de pertenencia y de 
lealtad hacia sus deberes para con la sociedad, es 
una persona que no conoce de obstáculos en el 
camino, porque está preparado para obtener la 
información que le permite analizar posibles alter- 
nativas, y seleccionar una respuesta acorde con el 
entorno en que se desempeña. Es incuestionable 
que para ser capaces de aprender a lo largo de la 
vida, los médicos deben usar las herramientas que 
les permitan moverse con éxito en la jungla de la 
información6.  
Sin embargo, una de las trabas más importantes para 
el progreso de las instituciones de salud, en concreto, 
resulta ser la falta de un reconocimiento explícito por 
parte de todos los profesionales del sector, dentro de 
los que se incluyen los cardiólogos y cirujanos 
cardiovasculares, de la alfabetización informacional 
(ALFIN) como una competencia fundamental, que 
adquiere especial relevancia en su práctica profesio-
nal, investigativa o docente. Simplemente, no han 
alcanzado a ver que con la ALFIN se les permite el 
desarrollo de habilidades cognitivas, una mejor 
comprensión de textos y el fomento de un pensa-
miento crítico y creativo. 
Por tan solo poner un ejemplo, la facilidad de acceso 
de los pacientes con afecciones cardiovasculares a la 
información médica disponible hoy, está  modificando  

la relación cardiólogo-paciente (el paciente puede 
acceder a información sobre tratamientos alternati-
vos, consultar los efectos de un tratamiento concreto 
u obtener información sobre determinados fármacos). 
Este cambio tiene implicaciones importantes respecto 
a la constante y actualizada educación que tiene que 
poseer el cardiólogo hacia el paciente, a partir del 
acceso a la información y de su propia formación 
respecto al conocimiento de recursos, y aspectos 
relacionados con su difusión7. 
Hay muchos retos tecnológicos que se oponen a una 
gestión adecuada de la información en salud en el 
mundo, un ejemplo de ello es el poco desarrollo de 
los registros automáticos de la información primaria 
de documentos, como la Historia Clínica del paciente 
en bases de datos, así también como la incompa-
tibilidad de esos registros con la información 
automatizada que brindan otros equipos, como los 
monitores y equipos diagnósticos (sistemas automati-
zados de análisis de laboratorio, ultrasonidos,  
resonancia magnética, entre otros), debido a que los 
diferentes sistemas de salida de la información de 
estos equipos no son compatibles entre sí, 
precisamente, porque no existen estándares para la 
recolección de los datos8. 
Pero el principal factor que conspira en nuestro 
medio contra la gestión adecuada de las nuevas 
tecnologías de la información a nuestra disposición, 
es la ausencia de una conciencia sobre la necesidad 
de capacitación para su aprendizaje continuo, unida 
al hecho de conformarnos con un discreto apro-
vechamiento de los escasos recursos materiales 
disponibles y el desperdicio del recurso intangible 
más valioso, que es el tiempo y la inteligencia de 
nuestros profesionales9. 
Se impone entonces encontrar nuevas motivaciones 
para aumentar la participación de todos en los 
sistemas de socialización de conocimientos; además 
de establecer, una "cultura favorable a estos", donde 
el profesional se sienta motivado para crearlos y 
transmitirlos, y a su vez, no se cohíba para publicarlo, 
compartirlo a través de todos los recursos disponibles 
como factor indispensable para el éxito de cualquier 
proyecto de gestión del conocimiento. 
No caben dudas de que de la misma forma que una 
sociedad moderna no puede permitirse ciudadanos 
sin educación (analfabetos o incultos), una sociedad 
de la información, donde interactúan ingenieros, 
profesores, médicos, estomatólogos, no puede per-
mitirse ciudadanos informacionalmente incultos10. 
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Se trata de un paciente mestizo de 45 años de edad, 
con antecedentes de insuficiencia aórtica grave que 
es intervenido quirúrgicamente con éxito en el 
Cardiocentro “Ernesto Che Guevara” de Villa Clara, y 
se le implanta una prótesis aórtica Carbomedic® Nº 
19, bidisco. 
El paciente reingresa en la sala de cuidados 
progresivos del mismo centro hospitalario a los 42 
días de operado, remitido desde su área de salud sin 
evidencia clínica ni humoral de endocarditis infec-
ciosa, debido a la presencia de síntomas y signos de 
insuficiencia cardíaca refractaria al tratamiento 
médico, pues a pesar de la utilización de fármacos 
vasoactivos mantenía una tensión arterial sistólica 

inferior a 100 mmHg. Mientras se preparaban las 
condiciones para realizar la intervención quirúrgica 
de emergencia el paciente falleció, independien-
temente de los múltiples intentos de reanimación y de 
la colocación de un dispositivo de contrapulsación 
intraaórtico. Con la experiencia de este caso se 
corrobora la gravedad de la insuficiencia aórtica 
aguda. En la imagen se observan dos sitios de 
dehiscencia. En el panel superior (A) con vista desde 
la aorta y en el inferior (B), con la imagen de la cara 
ventricular de la prótesis. Se observa además, la 
hipertrofia y dilatación del ventrículo izquierdo, como 
muestra del proceso adaptativo de este ventrículo al 
proceso regurgitante crónico (previo a la cirugía). 
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Resumen 
Presentamos dos pacientes en los que se desarro-
llaron ondas T negativas que aparecen en el electro-
cardiograma por la memoria eléctrica cardíaca. Este 
fenómeno aunque fue descrito hace muchos años es 
causa de interpretación errónea de ondas T debido a  

 
 
 
isquemia cardíaca,  y puede ser visto en ciertas situa-   
ciones clínicas que permiten sospechar su presencia. 
 
Palabras clave: Onda T, electrofisiología, marca-
paso artificial 
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Electrical memory phenomenon – a great 
deceiver. Presentation of two cases  
Abstract 
We present two patients in whom negative T waves 
are developed, and appeared in the electrocar 
diogram as a result of the electric cardiac memory. 

 
Though described many years ago, this phenomenon 
is the cause for T-wave misinterpretation due to 
cardiac ischemia. It can be seen in certain clinical 
situations which lead to suspect its presence.  
Key words: T wave, electrophysiology, pacemaker, 
artificial

 
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
Desde que por primera vez, Mauricio Rosenbaum 
utilizara el término memoria cardíaca (MC) para 
definir los cambios electrocardiográficos en la 
repolarización ventricular que se producían tras el 
cese de la activación ventricular anormal, este tema 
ha constituido un tópico de investigación para 
muchos electrofisiólogos en todo el mundo. Precisa-
mente lo atractivo de él es su impacto en la clínica 
cardiológica, pues se manifiesta con alteraciones de 
la onda T que se caracterizan por ser persistentes y 
han sido mal interpretadas como ondas T isquémicas 
en múltiples escenarios clínicos. Un ejemplo de esto 
lo constituyen los errores de interpretación que 
pueden ocurrir, en el caso de individuos con 
preexcitación ventricular intermitente no diagnosti-
cada y que asistan a un cuerpo de guardia por 
presentar dolor precordial, y en el electrocardiograma 
(ECG) de 12 derivaciones se observen ondas T 
negativas en ausencia de preexcitación ventricular. 
La topografía de las ondas T de memoria eléctrica 
con relación a la activación ventricular anormal, por 
medio de una vía accesoria, guarda relación con su 
ubicación anatómica. Aquellas derivaciones que 
tengan onda delta negativa en la preexcitación 
ventricular serán las más propensas al estableci-
miento de ondas T de MC, cuando desaparezca la 
preexcitación como en los casos que aquí se 
presentan. Además, antes de que se difundiera 
ampliamente este fenómeno en el mundo de la 
Cardiología, muchos individuos con preexcitación 
ventricular, a los cuales era necesario efectuarles 
una prueba de esfuerzo ante la sospecha de 
cardiopatía isquérmica, fueron erróneamente diag-
nosticados como tal, debido al uso de procainamida 
previo a esta prueba para bloquear la conducción  
por   la   vía  accesoria;  secundario   a   esto   ocurría  

 
aparición de ondas T de MC en algunos casos. El 
fundamento del uso de la procainamida era eliminar 
el patrón electrocardiográfico de preexcita-ción, que 
hace inaparente las alteraciones isqué-micas de la 
repolarización ventricular. 
 
CASO CLÍNICO 1  
Paciente RMA femenina, blanca, de 48 años de 
edad, que es enviada al Servicio de Electrofisiología 
Cardíaca del Cardiocentro “Ernesto Che Guevara”, 
con el diagnóstico de preexcitación ventricular y 
taquicardia paroxística supraventricular. 
Al efectuarse un electrocardiograma de 12 
derivaciones se constató la existencia de un patrón 
de preexcitación ventricular compatible con una vía 
accesoria de localización septal posterior derecha 
(Fig 1). El ecocardiograma transtorácico no mostró 
alteraciones. La paciente fue sometida a un proce-
dimiento de ablación por radiofrecuencia. Durante la 
fase de mapeo se localizó la vía accesoria en la 
misma posición que se había diagnosticado por el 
electrocardiograma de superficie, y se dieron un total 
de 6 aplicaciones de radiofrecuencia, cada una de 60 
segundos de duración, hasta quedar con un QRS 
estrecho e intervalo PR normal. En la fase de 
pruebas finales del procedimiento se comprobó en la 
paciente la existencia de conducción retrógrada por 
el nodo aurículo-ventricular. Con las evidencias de 
interrupción anterógrada y retrógrada de la conduc-
ción por el haz accesorio, se concluyó el caso como 
ablación exitosa. El electrocardiograma de superficie 
(Fig 2), registrado tras el procedimiento terapéutico, 
exhibió ondas T negativas en DIII y AVF con 
prácticamente ausencia de esta en DII, todo lo cual 
fue interpretado como fenómeno de memoria 
cardíaca.
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Fig 1. ECG de 12 derivaciones que muestra una preexcitación ventricular  por una vía accesoria 
septal posterior derecha. 

 
 

 
 

Fig 2. ECG de 12 derivaciones después de la ablación por radiofrecuencia de la vía accesoria que 
muestra ondas T de memoria eléctrica en las derivaciones de la cara inferior. 

 
 
 
CASO CLÍNICO 2 
Mujer de 42 años de edad, que hace 8 años se le 
realizó sustitución valvular mitral y presentó bloqueo 
aurículo-ventricular completo postoperatorio, que re-
quirió implantación de marcapasos (MP) monoca-
meral VVIR. Acudió a urgencias por dolor precordial 
atípico sin irradiación a otras zonas y sudoración; se 
le realizan 2 ECG de superficie, en el primero, se 
encontró (Fig 3) un ritmo propio (sinusal), y llamó la 
atención la presencia de ondas T negativas en 

derivaciones DII, DIII, AVF y V4 e isodifásicas, con 
baja amplitud, en V5 y V6. Dichas ondas T no 
presentaban una simetría perfecta y la rama 
descendente mostraba una menor pendiente que la 
ascendente. Posteriormente, en un segundo ECG 
(Fig 4), se observó un ritmo de marcapasos con 
modalidad VVI y fue solicitada la presencia de 
especialistas del servicio anteriormente referido para 
considerar o descartar la posibilidad de isquemia 
coronaria. Se efectuó el diagnóstico de inversión de 
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las ondas T por MC, y el dolor se consideró, por su 
atipicidad, de un origen distinto al cardíaco. En la 
consulta de programación de MP se demostró la 
evolución satisfactoria de la paciente y se diagnosticó 

una hernia hiatal, en un estudio paralelo del Servicio 
de Gastroenterología que explicó el verdadero origen 
del dolor. 

 

 
 

Fig 3. Ritmo sinusal con presencia de ondas T negativas en derivaciones DII, DIII,  AVF y V4, e 
isodifásicas, con baja amplitud en V5 y V6.

 

 
 

Fig 4. Ritmo de marcapasos en modalidad VVI. 
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El ECG de la MC, posterior a la colocación de un MP 
posee un carácter distintivo que hace sospechar el 
fenómeno, aunque no sea sencillo su análisis. 
 
COMENTARIOS 
¿Qué nos hace pensar en el diagnóstico de memoria 
eléctrica? Lo primero es tener claro la existencia de 
este fenómeno, y conocer que se puede dar en tres 
circunstancias clínicas principales: 
- Bloqueo intermitente de la rama izquierda del haz 
de His1. 
- Cuando después de cierto tiempo de estimula-
ción ventricular artificial, el paciente recupera total o 
transitoriamente el ritmo sinusal normal, o cuando el 
dispositivo se desconecta por algún motivo. General-
mente, se cumple que la dirección de la onda T en 
ritmo sinusal será la misma que tenían los QRS 
durante la estimulación eléctrica2, aunque esto no 
siempre sucede de forma exacta. Puede perdurar 
desde unas horas hasta varios años3. 
- Cuando el ventrículo se activa anormalmente por 
un haz accesorio y la conducción eléctrica se inte-
rrumpe por fármacos antiarrítmicos, por procedimien-
tos de ablación endocavitaria o de forma espontánea. 
- Tras el cese de arritmias ventriculares como es la 
taquicardia ventricular (TV), especialmente después 
de paroxismos de TV fascicular posterior, o en 
pacientes con extrasistolia ventricular frecuente. 
Si las condiciones anteriores se presentan asociadas 
a un dolor precordial, el diagnóstico del fenómeno es 
más complejo, pero radica en analizar la clínica del 
paciente (si el dolor es típico o atípico) y la 
morfología de la onda T, además, se debe tratar de 
obtener ECG previos para comparar sus patrones. 
Debe tenerse en cuenta que este fenómeno puede 
presentarse verdaderamente en relación con un 
episodio de isquemia cardíaca, por lo que también es 
importante para el diagnóstico, la presencia de 
factores de riesgo cardiovasculares. 
El fenómeno de la MC tiene fundamentos mole-
culares que se relacionan con mecanismos de 
traducción de señales y cambios en los canales 
iónicos, todos ellos observados en los estudios de 
memoria no cognitiva del sistema nervioso central 
que han constituido el paradigma para estas 
investigaciones4. Aunque al hablar de MC solo nos 
referimos a una alteración eléctrica, existen investiga-
dores que apoyan el concepto de que esta viene 
acompañada de alteraciones de la función diastólica 
después del cese de la estimulación ventricular y 

que, por lo tanto, la MC es eléctrica y mecánica5. Su 
origen pudiera no ser exclusivamente debido al 
remodelado eléctrico como sugieren algunas evi-
dencias. Sosunov et al6, utilizaron un modelo de 
corazón de conejo aislado, con perfusión aórtica, 
bajo estimulación eléctrica artificial, con contracción 
isovolumétrica de ambos ventrículos, para inducir 
tensión incrementada, y observaron que las interven-
ciones que reducen la poscarga  (cortocircuito de 
ambos ventrículos al baño o solución) o la contracti-
lidad (uso del desacoplador excitación-contracción, 
blebbistatina) disminuían significativamente el desa-
rrollo de presión y eliminaba el desplazamiento del 
vector de T obtenido al inicio del experimento. En el 
modelo canino con tórax abierto y electroestimulación 
epicárdica por la vía del seno coronario, a 120 latidos 
por minuto, se indujo MC con solo una hora de 
estimulación, pero la administración de eritromicina 
(antibiótico con efecto bloqueante de los receptores 
activados por estiramiento) atenuó de forma signifi-
cativa el desarrollo de MC en este modelo, lo cual 
sugiere que los receptores de estiramiento consti-
tuyen un vínculo crítico entre la secuencia mecánica 
de activación y la modulación regional de la duración 
del potencial de acción, que es responsable de la 
MC7. 
En la figura 5 se muestra el mecanismo actual 
propuesto para la génesis de la MC. Fue tomado de 
la publicación de Jeyaraj et al8 y modificado por 
nosotros. 
En un corazón con ventrículos activados por un 
sistema de conducción sano, la teoría propuesta para 
la génesis de la onda T se basa fundamentalmente, 
en el gradiente transmural de voltaje creado por la 
heterogeneidad de la duración del potencial de 
acción (DPA) a ese nivel; sin embargo, en corazones 
que desarrollan MC después de la estimulación ven-
tricular existen pocas variaciones en la heteroge-
neidad eléctrica transmural con respecto al momento 
previo a la estimulación, en presencia de un marcado 
gradiente regional en la DPA, que es más ligero en el 
sitio más cercano al electrodo de estimulación con 
prolongación focal en las áreas activadas tardía-
mente8. 
Tradicionalmente se ha presentado a la MC como un 
fenómeno benigno, pero este comparte vías de 
traducción con factores que pueden ser anormales 
como la angiotensina II y especies reactivas del 
oxígeno9. Otros estudios han asociado el fenómeno 
de la MC con la alternancia eléctrica10, y Cherry y 
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Fenton11, comprobaron que los efectos de la 
memoria pueden prevenir bloqueos de la conducción 
y  estabilizar  las   ondas  reentrantes  en  dos  y  tres  

dimensiones del espacio, por lo que este fenómeno 
podría estar relacionado con la producción de 
arritmias potencialmente letales. 
 

 
 
 

 

 

Algunas causas que modifican la 
activación ventricular: 

- Estimulación ventricular del marcapasos 
- Bloqueo de rama 
- Preexcitación ventricular 
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 - Aumento de la 
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Fig 5. Mecanismo actual propuesto para la génesis de la MC.  

Esquema modificado de Jeyaraj et al 8. 
 
 
 
Wecke et al12, encontraron que la MC se hizo 
aparente entre el primer y tercer día, y se estableció 
plenamente en una semana, en pacientes con 
implantación de un MP en modo DDDR, programa-
dos con retardo aurículo-ventricular corto. Este fenó-
meno se asoció a signos de incrementos en la 
heterogeneidad de la repolarización ventricular 
mediante un estudio electrovectocardiográfico. Las 
primeras variables en cambiar fueron el vector de la 
onda T, el área de la T y el intervalo TPICO-TFINAL

12. 

Los autores concluyeron que en pacientes con 
síndrome del nodo sinusal enfermo, que requieran de 
un MP, debe evitarse la entrada del ritmo sinusal 
alternado con el ritmo del MP, con el objetivo de 
minimizar períodos de inestabilidad en la repolari-
zación durante la aparición del ritmo espontáneo. Sin 
embargo, Lee et al13, no encontraron que la MC 
tenga un efecto arritmogénico importante tras obser-
var la ausencia de cambios significativos en la 
máxima  pendiente  de  restitución  de la duración del  
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potencial de acción y en la dispersión del intervalo 
QT en 20 pacientes, en los que se indujo MC a corto 
plazo. La memoria eléctrica se incrementa cuando 
existen muchos potenciales de acción por unidad de 
tiempo y disminuye, con largos intervalos diastó-
licos10. 
Como en la mayoría de los estudios publicados de 
MC se usa la inducción de esta por estimulación 
eléctrica, se encuentran pocas investigaciones que 
caractericen este fenómeno en pacientes con pre-
excitación ventricular; no obstante, se conoce que el 
síndrome de Wolff-Parkinson-White está asociado 
con una elevada dispersión del intervalo activación-
recuperación durante el ritmo preexcitado, que 
persiste después de la ablación y retorna general-
mente a la normalidad en aproximadamente, un 
mes14. 
Durante años se han incorporado nuevos términos 
científicos para designar a la MC, aunque algunos 
autores consideran que otras denominaciones po-
drían ser más apropiadas. Un ejemplo podría ser el 
término remodelado eléctrico15, también acomoda-
ción15 y acumulación8,16,17, entre otros. 
El fenómeno de la memoria eléctrica no es raro en el 
mundo de la electrofisiología cardíaca clínica, de 
hecho, en nuestra experiencia lo vemos con cierta 
frecuencia, pero se reconoce que muchos profesio-
nales de la rama se muestran como desconocedores 
del tema18, por tanto lo importante es recordar y 
reconocer la existencia de él, pues la mayoría de las 
veces que se presenta logra engañar al residente o al 
médico general, no así al arritmólogo, debido a que 
suelen ser estos especialistas los que en muchas 
ocasiones dan las primeras atenciones al paciente 
con dolor precordial. 
La inversión difusa de la onda T frecuentemente, 
puede observarse en presencia de lesiones de la 
arteria descendente anterior; pero también como 
parte del fenómeno de MC después de la estimu-
lación con MP, de manera que puede ser complejo 
diferenciar estos dos fenómenos en un paciente con 
MP ventricular derecho. Un estudio reciente propone 
un grupo de criterios que ante una situación de 
inversión difusa de la onda T, apoyan el diagnóstico 
de MC post-estimulación y no el de isquemia o 
infarto, dichos criterios cobran valor cuando están 
juntos y son los siguientes: T positiva en aVL, T 
positiva o isoeléctrica en DI e inversión difusa de la 
onda T máxima en precordiales respecto a DIII 

(sensibilidad y especificidad de 92 % y 100 % respec-
tivamente)2,19. 
La MC incluso, puede detectarse en presencia de 
una activación continua aberrante mediante vectocar-
diografía, y expande su aplicación a situaciones 
como la estimulación eléctrica continua con MP, su 
magnitud parece estar determinada por la proporción 
de la amplitud QRS-T en los latidos electroes-
timulados20. Además, la MC puede ser eliminada una 
vez que ya se haya manifestado si se introduce un 
cambio transitorio apropiado en el proceso de la 
despolarización ventricular, al tratar de generar com-
plejos QRS positivos en las derivaciones que 
muestran el trastorno de la repolarización ventricular, 
este fenómeno ha sido acotado recientemente con el 
nombre de antimemoria21. 
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Sr. Editor: 
Fisiológicamente el miocardio ventricular humano, y 
el de otras especies, es eléctricamente heterogéneo. 
Se ha comprobado que existen situaciones que 
producen una amplificación de la dispersión espacial 
de la repolarización en la forma de dispersión trans-
mural (DTR), lo que constituye la base para el 
desarrollo de arritmias ventriculares malignas1-4. La 
isquemia miocárdica aguda contiene los ingredientes 
necesarios para la generación de estas arritmias, 
facilitadas por la  exacerbación de la  heterogeneidad 

eléctrica en la zona afectada. 
Un posible mecanismo es la despolarización parcial 
de las células isquémicas, que lleva al enlente-
cimiento o inactivación incompleta de la corriente de 
sodio (INa) con un incremento en el componente 
tardío de esta (INa tardía)5. De ahí se deriva el 
conocimiento generalizado de que los incrementos 
en la INa tardía son altamente arritmogénicos y su 
reducción posee un potente efecto antiarrítmico. 
Como se acepta universalmente que la amplificación 
de la DTR favorece a la arritmogénesis, en diversas
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situaciones hereditarias y adquiridas se han estado 
buscando herramientas factibles en la práctica 
clínica, sobre todo basadas en el electrocardiograma 
(ECG) de 12 derivaciones, que nos acerquen a este 
fenómeno electrofisiológico. El intervalo TPICO-TFINAL, 
conocido en inglés como Tpeak-Tend (Tp-e), cons-
tituye un índice de DTR y los datos sugieren que su 
medida debe limitarse a las derivaciones precor-
diales porque estas reflejan mejor la DTR1. Los 
resultados de diversos autores han concluido que el 
Tp-e es de mayor valor que el QT corregido y la 
dispersión de este, como predictor de taquicardia 
helicoidal (torsades de pointes) en pacientes con 
Síndrome de QT largo adquirido, y que es capaz de 
predecir la muerte cardíaca súbita en pacientes con 
miocardiopatía hipertrófica mejor que el QT corre-
gido7. En pacientes con síndrome de Brugada, la 
prolongación del Tp-e ≥ 120 ms se asoció con tras-
tornos cardíacos graves8. Resultados parecidos 
fueron hallados por Castro y colaboradores8. Por su 
parte, Xia et al 9 han sugerido que el Tp-e constituye 
también un índice de dispersión global de la repo-
larización ventricular, y tiene en cuenta el máximo 
intervalo  encontrado, mejor que si se empleara el 
QT, el QT máximo y sus respectivas dispersiones 
para tal fin10. Un artículo reciente de Haarmark y 
colaboradores 10, concluyó que en pacientes con 
infarto de miocardio con elevación del segmento ST 
(IAMCEST), a los que se les ha realizado una inter-
vención coronaria percutánea primaria, el Tp-e previo 
al procedimiento, obtenido de las derivaciones con 
elevación del ST, predice una mortalidad global 
posterior, a partir de un límite fijado en 100 ms11. Se 
han efectuado escasas investigaciones con niños 
donde se utilice el índice de DTR, ya que apenas se 
conocen los valores normales en estas edades. De 
manera concluyente, Benatar y Carbonez 11 han 
publicado este año un trabajo que caracterizó este y 
otros índices entre diferentes variables. Después de 
estudiar 400 niños saludables con edades entre 4 
días de nacido y 16,7 años, determinaron que el Tp-e 
evaluado en las derivaciones DII y V5 no difiere entre 
ambos sexos como sucede en los adultos y que el 98 
percentil en los primeros 5 años se encuentra en 85 
ms, y aumenta hasta 92 ms en la adolescencia; 
además concluyeron que es preferible efectuar la 
corrección por la frecuencia cardíaca al usar la 
formula de Fridericia, ya que la de Bazzet sobre-
corrige los valores en los niños de menor edad11. 
Existe  poca  información  disponible  sobre la disper- 

sión del Tp-e, un índice informado por primera vez 
por Castro y colaboradores8, quienes afirmaron que 
su incremento está asociado a la recurrencia de 
procesos malignos en pacientes con síndrome de 
Brugada. 
En la actualidad, miembros del grupo provincial de 
Electrofisiología Cardíaca de Villa Clara ofrecen 
registros de una prolongación significativa de la 
dispersión del Tp-e en casos con IAMCEST, y exhor-
tan a otros investigadores a corroborar estos hallaz-
gos y demostrar si su uso posee algún beneficio en 
esta enfermedad. 
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Sr. Editor: 
La onda P del electrocardiograma representa la 
despolarización auricular; su máxima duración, lo que 
dura la activación auricular. El significado clínico de 
la duración de la onda P ha sido demostrado en 
muchas condiciones clínicas, especialmente en 
pacientes adultos con paroxismos de fibrilación 
auricular (FA). Varios estudios han demostrado que 
la prolongación del tiempo de conducción intra e 
interauricular se traduce como una propagación no 
homogénea (heterogeneidad eléctrica) del impulso 
sinusal, característico en pacientes con FA1,2. 
La dispersión de la onda P es la diferencia entre la P 
máxima y la mínima medida individualmente en cada 

una de las doce derivaciones del electrocardiograma 
de superficie, y esta ha sido descrita recientemente 
como indicador sugestivo en pacientes adultos con 
historia de FA paroxística. Algunos autores han 
señalado que la onda P del electrocardiograma es la 
más simple, lo cual facilita su estudio. En la edad 
pediátrica se han informado como valores normales, 
una  duración máxima de la onda P hasta 103 ms y 
una dispersión de hasta 27 ms1. Se ha planteado que 
la metodología más adecuada para medir la onda P 
es la realización del electrocardiograma de 12 
derivaciones con señal digitalizada; sin embargo, 
otros autores han realizado sus trabajos con la 
medición de esta onda en el electrocardiograma de
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papel a una velocidad de 50 mm/seg, pues es el que 
habitualmente se realiza en las consultas de segui-
miento2,3. 
Varios estudios han señalado como factor de riesgo 
agravante en el paciente hipertenso la presencia de 
arritmias, muchas veces relacionadas con un daño 
orgánico a nivel del corazón, como son la hipertrofia 
ventricular izquierda (HVI) y el crecimiento auricular 
de este mismo lado del corazón. En el estudio 
AFFIRM, publicado en The New England Journal of 
Medicine en el 2002, solo el 33 % de los pacientes 
con FA presentó una aurícula izquierda de tamaño 
normal (diámetro menor de 40 mm)4, y en el estudio 
Framingham se demostró el doble de la prevalencia 
de FA en pacientes con cardiopatía hipertensiva5. 
El incremento en la dispersión de la onda P indica 
una conducción inter e intraauricular muy heterogé-
nea y de una propagación anisotrópica discontinua 
del impulso sinusal, lo cual brinda un sustrato atrial 
que favorece los mecanismos de reentrada para la 
aparición de FA. Las elevaciones de la presión 
arterial sistémica son capaces de provocar HVI, 
disfunción diastólica, ocasionar cambios morfológicos 
y hemodinámicos en la aurícula izquierda, y llevar a 
la inestabilidad y heterogeneidad de la conducción 
auricular, al provocar así las mencionadas altera-
ciones6. 
La predisposición de los pacientes con hipertensión 
arterial (HTA) a presentar episodios de FA paroxís-
tica puede ser determinada por la medición manual 
de la onda P con su duración máxima, mínima y su 
dispersión. Los mayores valores de dispersión de la 
onda P en la lectura de un electrocardiograma de 
superficie de 12 derivaciones, así como en medicio-
nes ambulatorias de 24 horas digitalizadas, mientras 
el paciente está en ritmo sinusal, se ha señalado 
como predictor de FA7,8. 
Hay que recordar que la HVI y la FA, son factores 
independientes de riesgo para padecer muerte 
súbita, y que existen estudios que han demostrado 
una disminución de la morbilidad cardiovascular con 
el uso de fármacos inhibidores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA). Celik et al9, estu-
diaron los efectos del ramipril y el telmisartán, y 
encontraron regresión de los valores de P máxima, P 
mínima y dispersión de la P, de ahí que se observara 
el mayor efecto del telmisartán sobre la dispersión de 
la P. 
Zanchetti 10, realizó  un  estudio para controlar la pre-  

sión arterial en una población hipertensa de alto y 
muy alto riesgo, dividió a los pacientes en dos 
grupos, utilizó tratamiento con fármacos inhibidores 
del receptor para la angiotensina II y anticálcicos, y 
demostró que ambos grupos lograban, de igual 
forma, el control de la tensión arterial, pero el primer 
grupo disminuía de forma significativa los eventos 
cardíacos adversos y el ictus, relacionados muchos 
de ellos con arritmias cardíacas. Según Lombardi11 y 
García-Cosío12, Maggioni et al en el 2005 (estudio 
Val-HeFT), con el uso del losartán, lograron reducir la 
incidencia de FA en pacientes con insuficiencia car-
díaca; Wachtell et al en el 2005 (estudio LIFE), 
compararon el uso de atenolol y losartán, y rela-
cionaron este último con una disminución en la 
aparición de casos nuevos de FA y de accidentes 
cerebrovasculares; por su parte Madrid et al (Circula-
tion 2002; 106: 331-6), encontraron que el uso de 
ibesartán con amiodarona disminuía notablemente la 
incidencia de recurrencias de FA que con el uso de 
amiodarona solamente11,12. 
En el trabajo publicado por Díaz13, se hace un 
análisis profundo en cuanto al grado de HTA que 
padece el paciente, y se recomienda monoterapia en 
sus estadios I y II, y terapia combinada en estadios 
más avanzados. La autora comenta varios trabajos 
que difieren sobre la conveniencia o no de la 
utilización de determinados fármacos como monote-
rapia o en combinación; pero, considera que por lo 
menos desde el punto de vista fisiopatológico, el 
SRAA es un mediador importante en la HVI, lo cual 
permite inferir que los fármacos que bloquean este 
sistema podrían aportar un beneficio extra para esta 
enfermedad; y en consecuencia disminuir el riesgo 
de fatales arritmias cardíacas. 
Cagirci et a3 y Celik et al14, recientemente han estu-
diado a pacientes con diagnóstico de prehipertensión 
y al compararlos con un grupo control demostraron 
mayor dispersión de la onda P y mayores valores de 
P máxima. 
La FA se ha convertido, dentro de las arritmias, en 
una epidemia15, hagamos conciencia del asunto. 
Midamos la onda P del electrocardiograma, logremos  
la prevención de la HTA y además, el diagnóstico y 
control de las cifras de presión arterial de los 
pacientes pre e hipertensos, para así disminuir el 
riesgo de FA, reconocido factor independiente de 
muerte súbita. 
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Desde el año 1943, se reconoció la posibilidad de 
que las transfusiones sanguíneas transmitieran al 
receptor enfermedades infecciosas como las hepati-

tis1. A partir de entonces, han sido establecidos otros 
riesgos inherentes a ellas, tales como: riesgo de 
infección con el VIH, fenómenos de inmunomo-
dulación, posibilidad de fallo multiorgánico, lesión
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pulmonar aguda asociada a transfusiones, entre 
otras1,2. Es por ello que actualmente se dificulta 
definir cuáles son los beneficios de una transfusión 
sanguínea, aunque indiscutiblemente, la práctica 
transfusional ha salvado innumerables vidas3. 
La cirugía cardíaca constituye una de las 
especialidades que más transfusiones de sangre y 
componentes alogénicos consume: aproximadamen-
te el 20 % de todas las transfusiones que se 
procesan en los Bancos de Sangre de las ciudades 
que prestan este servicio asistencial2,4. 
Se han reconocido seis variables asociadas con un 
mayor riesgo de necesidad de transfusión en la 
cirugía cardíaca5,6: 
1. Hemoglobina (Hb) preoperatoria menor de 13 

g/dl. 
2. Trastornos de la coagulación congénitos o 

adquiridos. 
3. Edad avanzada. 
4. Tamaño corporal pequeño. 
5. Cirugía compleja, emergente o reintervenciones. 
6. Múltiples morbilidades asociadas. 
Como puede apreciarse, de las causas relacionadas 
con el paciente que predisponen al riesgo transfu-
sional, pocas son modificables, y una de ellas es la 
presencia de Hb baja. 
Incrementar las cifras de hemoglobina de un paciente 
anémico anunciado para cirugía electiva parece 
lógico y no está sujeto a ninguna discusión. Pero, 
¿por qué incrementar las cifras de hemoglobina de 
un paciente con cifras de hemoglobina “normales”? 
El nivel de Hb preoperatorio es el único factor 
predictivo independiente de riesgo transfusional, por 
lo que al variar este elemento, se puede modificar la 
posibilidad de que un enfermo sea o no transfun-
dido4-6; además, para aplicar técnicas de autotrans-
fusión y hemodilución transoperatorias, se requieren 
cifras de hemoglobina mayores a 12 g/dl4,7. 
¿Y qué muestran los estudios sobre el tema? 
Según datos de Cochrane Database Syst Rev. del 
2002, casi el 90 % de los pacientes con Hb preo-
peratoria < 11 g/dl requieren de transfusiones de 
glóbulos rojos en algún momento del postoperatorio; 
con Hb entre 11 y 13 g/dl requieren transfusiones 
entre el 50-60 % de los casos, y si la Hb preope-
ratoria es mayor a 13 g/dl se reduce el riesgo 
transfusional a un 20 %, y es apenas del 10 % para 
los pacientes con Hb > 14 g/dl5. 
Por estas razones se hace necesario valorar las 
cifras de hemoglobina en el preoperatorio y actuar en 

consecuencia; de ahí, que propongamos el siguiente 
protocolo que sería aplicado a todo paciente que 
fuera anunciado para cirugía cardíaca electiva en el 
Cardiocentro “Ernesto Che Guevara” de Santa Clara: 
Pacientes con Hb<10 g/dl: Diferir cirugía, inter-
consultar a hematología y estudiar la anemia. Valorar 
posibilidad de tratamiento con eritropoyetina, hierro o 
ambos. 
Si la Hb preoperatoria es ≥10 g/dl  pero <13 g/dl: 
Si el tiempo de preparación es largo (mayor a un 
mes), administrar hierro oral (o parenteral si presen-
tara intolerancia) y vitaminas, y reevaluar los resulta-
dos del tratamiento a los 21 días. Si el tiempo de 
preparación es corto (21 días o menos), administrar 
eritropoyetina y suplementar con hierro. 
Hb>13 g/dl: Solo administrar hierro por vía oral 
(excepto si presentara intolerancia) de conjunto con 
la vitamina C, ácido fólico oral y complejo vitamínico 
B, también por vía oral. 
 
¿Cuándo y cómo administrar la suplementación pro-
puesta?: 
Sales de hierro oral: El tratamiento con hierro oral 
profiláctico estará indicado en las preparaciones 
preoperatorias largas, cuando se dispone de un mes, 
al menos, antes de la cirugía, y se contraindica en 
enfermos con intolerancia al medicamento (puede 
utilizarse en estos casos la vía parenteral), o que 
padezcan de hemosiderosis o hemocromatosis1,2,5. Si 
el nivel de hemoglobina es menor a 13 g/dl, puede 
asociársele eritropoyetina8. 
Sales de hierro parenteral: Las indicaciones 
básicas para decidir administrar hierro parenteral a 
un enfermo son9: 
- Deficiencias graves de hierro (anemia ferropéni-

ca). 
- Preparaciones preoperatorias cortas (una sema-

na). 
- Intolerancia a la vía oral. 
- Coadyuvante en la acción de la eritropoyetina. 
En el mercado está disponible el hierro dextrán 
(inferón) y el hierro sacarosa (venofer), ambos para 
uso intramuscular y endovenoso, con equivalencias 
similares en el aporte de la sal ferrosa. La anafilaxia 
está descrita solo en el 0,6 % de los pacientes que 
reciben hierro dextrán y en el 0,0046 %, de los que 
reciben hierro sacarosa por vía endovenosa (EV)10. 
Para pacientes que no toleran las sales de hierro 
oral, se recomienda administrar hierro parenteral 
(intramuscular o EV) 100 mg/día cada tercer día, 
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hasta alcanzar la dosis total de hierro en déficit, 
según  la fórmula 1,5-7: (15 -  Hb real) x (kg de  peso) x 
2,55 = mg de hierro total en déficit. 
Para aquellos pacientes que requieran una eritropo-
yesis rápida (por ejemplo, administración de eritropo-
yetina, elevación rápida de la Hb en corto tiempo), se 
recomiendan 200 mg de hierro en 100 ml de solución 
salina fisiológica, EV en 60 minutos, tres veces por 
semana8-10. Aunque se logra una respuesta útil con 
600 mg EV de hierro, los mejores resultados se 
alcanzan cuando se administra una dosis total de 1 
gramo, para restablecer los depósitos de hierro y 
producir una eritropoyesis adecuada9. 
Eritropoyetina (EPO): Su uso está indicado como 
estimulante de la eritropoyesis en el pre y en el 
postoperatorio; pero produce una depleción fisiológi-
ca de los depósitos de hierro, por lo que para que 
ejerza efectos beneficiosos, debe asociarse siempre 
con sales de hierro2,8,10. 
Usualmente se usan 100 U/kg (8000 U como prome-
dio) por vía subcutánea o EV tres veces por semana, 
y se asocia el hierro oral cuando se dispone al menos 
de tres semanas para la cirugía. Se reevaluará el 
tratamiento a los 15 días, si la Hb aún es menor a 12 
g/dl, se pasará al siguiente esquema de EPO, y si la 
Hb es ≥ 12 g/dl se mantiene igual conducta. Si la Hb 
fuera igual o mayor a 15, se suspendería el trata-
miento con EPO. 
En los pacientes en los que se requiere una 
eritropoyesis acelerada, con solo una semana de 
preparación, se sugiere utilizar 300-600 U/kg en días 
alternos (20 000-40 000 U como promedio) EV o 
subcutáneo. Siempre necesitarán hierro parenteral. 
En todos los casos, se mantendrá el protocolo hasta 
el día previo o hasta el mismo día de la cirugía, si 
fuera necesario. 
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No pretendo robarle el espacio al Editor Jefe de 
CorSalud de esta, su sección, que tan habitual ya se 
les va haciendo a todos: Página del editor, ni mucho 
menos usurpar su lugar que muy bien ganado se lo 
tiene, sobre todo porque un día se lo creyó de verdad 
y se vistió de director de una revista científica 
médica, con las mejores galas y atavíos que hasta 
ahora haya podido imaginar ni la mismísima Coco 
Chanel, mujer que quiso ser cantante y cambió el 
rumbo de las mujeres revolucionando sus formas de 
vestir1, precisamente porque con esta nueva forma 
de vestuario marcaba un hito en la sociedad parisina 
de aquel entonces, al romper barreras, y mostrar lo 
prácticos y elegantes que podemos ser si nos 
vestimos con  el traje adecuado. Como he tenido su 
consentimiento, quiero referirme a un tema, si bien 
conocido ya por todos los cardiólogos y cirujanos 

cardiovasculares del país, no menos trascendental y 
crucial para ellos. Me referiré por tanto, a la reapari-
ción y creación de dos importantes revistas como 
espacios estratégicos donde dar a conocer los resol-
tados de sus investigaciones a la comunidad cientí-
fica. 
En el mes de enero del presente año, la Revista 
Cubana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, se 
incorporó nuevamente al catálogo de revistas médi-
cas disponibles en línea de la Biblioteca Virtual de 
Salud (BVS) del Portal Infomed, después de casi 
nueve años de haber silenciado su existencia como 
publicación oficial de la Sociedad Cubana de Cardio-
logía y representante de los grupos nacionales de 
ambas especialidades. Con anterioridad, siete meses 
atrás, en mayo del 2009, vio la luz por primera vez 
otra revista sobre enfermedades cardiovasculares: 
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CorSalud. Su nacimiento sería esta vez en el 
Cardiocentro “Ernesto Che Guevara” de Villa Clara, 
centro hospitalario para la atención terciaria de estas 
afecciones en la región central de Cuba, precisamen-
te porque desde hacía varios años y por determina-
das razones la Revista Cubana de Cardiología y 
Cirugía Cardiovascular había dejado de existir, y los 
artículos de estas especialidades debían ser envia-
dos a otras revistas médicas de temáticas más gene-
rales2. 
Lo importante es que en dos escenarios diferentes, 
existen hoy en Cuba dos revistas médicas que como 
objetivo común tienen la publicación de los logros 
científicos de estas especialidades en todo el país. 
Sin dudas, comienza a avizorarse un alentador futuro 
para estos profesionales: una revista resurge y la otra 
comienza su vida en la era del acceso libre a los 
recursos digitales derivados de la producción cientí-
fica o académica, con esto, las dos aumentarán su 
audiencia y los niveles de difusión (visibilidad) de lo 
que en ellas saldrá publicado. 
El reto de ambas es grande aún, el primero, contar 
con la certificación científica del CITMA, después, 
lograr su presencia en determinados directorios y 
bases de datos como garantía de visibilidad. Su 
misión principal ya ésta establecida; sus aspiraciones 
tendrán que ver con: la facilidad de acceso a la

información, el establecimiento de una comunicación 
bidireccional con el destinatario de la información, un 
sistema de recuperación del artículo a texto completo 
inmediato y fácil, el respeto a la periodicidad estable-
cida, el valor añadido y las estadísticas de uso3. 
Exhortamos entonces a la Revista Cubana de Car-
diología y Cirugía Cardiovascular y a CorSalud a que 
aúnen esfuerzos, y se conviertan en el orgullo de 
toda la comunidad cardiológica cubana. 
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