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1.	RESUMEN.	
Introduccion.	La	enfermedad	arterial	coronaria,	conocidos	hoy	en	dia	como	los	síndromes	coronarios	

crónicos”	 han	 ido	 en	 aumento.	 Existen	 diferentes	 herramientas	 no	 invasivas	 concorde	 a	 flujogramas	

para	 el	 diagnostico	 y	 de	 estadificacion	 de	 la	 enfermedad	 arterial	 coronaria;	 y	 elegir	 un	 tratamiento	

farmacológico	 optimo	 y/o	 también	 optar	 el	 tratamiento	 invasivo	 de	 revascularización.	 la	

sintomatología	 puede	 persistir	 por	 causas	 de	 diferentes	 mecanismos	 fisiopatológicos,	 definiéndose	

como	angina	refractaria.	Existen	varias	alternativas	terapéuticas,	muy	pocas	de	ellas	con	gran	impacto,	

sin	 embargo	 la	 que	 mayormente	 destaca	 de	 entre	 todas	 es	 el	 uso	 de	 la	 contrapulsacion	 externa	

teniendo	efectos	a	nivel	endotelial,	estrés	oxidativo,	angiogénesis,	tolerancia	al	ejercicio.	

Objetivo.	Evaluar	la		fracción	de	expulsión	del	ventrículo	izquierdo,	la	masa	ventricular	izquierda	y	las	

alteraciones	 de	 la	 movilidad	 segmentarias	 posterior	 a	 35	 sesiones	 de	 terapia	 de	 contrapulsacion	

externa	y	determinar	beneficio	posterior	a		la	terapia	de	contrapulsacion	externa.	

Material	y	Metodos.	Se	trata	de	estudio	retrospectivo,	analítico,	descriptivo	y		observacional.	Los	datos	

obtenidos	 del	 expediente	 clínico	 de	 la	 población	 de	 angina	 refractaria	 que	 ha	 recibido	 EECP	 en	 el	

Hospital	 Cardiologica	 	 Aguascalientes,	 de	mismo	modo	 que	 se	 completaran	 con	 las	 35	 sesiones	 de	 1	

hora,	 con	 reporte	 ecocardiografico	 transtoracico	 previo	 y	 posterior	 a	 la	 terapia	 de	 contrapulsacion	 (	

para	 obtener	 los	 datos	 previos	 y	 posteriores	 de	 fracción	 de	 expulsión	 del	 ventrículo	 izquierdo,	

anomalías	 de	 la	movilidad	 segmentaria,	masa	 del	 ventrículo	 izquierdo	 indexada).Se	 incluyo	 aquellos	

que	cumplieron	criterios	de	inclusión	para	el	estudio	en	el	periodo	2011	al	2018.	

Resultados.	 68	 completaron	 la	 terapia	 de	 35	 sesiones	 concorde	 a	 los	 criterios	 de	 inclusion	 en	 el	

periodo	 2011–	 2018.	 Del universo de 68 pacientes femenino 22.1% (n=15)  masculino 77.9%(n=53). 

Comorbilidades diabetes mellitus tipo 2 se encontraba 51.5% (n=35), hipertensión arterial sistémica 69.1% 

(n=47), tabaquismo 48.5% (n=33), dislipidemia 60.3% (n=41).	de	 la	 fracción	de	expulsión	del	ventrículo	

izquierdo,	 divididas	 por	 genero,	 en	 el	 periodo	 previo	 y	 posterior	 a	 recibir	 las	 sesiones	 de	

contrapulsacion	externa,	se	observo	que	no	existio	un	cambio	que	indique	beneficio	en	esta	variable	al	

recibir	 tratamiento.	 41	 (60.3%)	 de	 los	 pacientes	 tenían	 alteraciones	 de	 la	 movilidad	 segmentarias.	

Posterior	al	 tratatamiento	de	contrapulsacion	externa	se	observo	que	quienes	presentaban	alteración	

segmentaria	 fueron	24	 (35.3%)	de	 los	 pacientes.	 la	masa	 ventricular	 indexada,	 teniendo	 en	 el	 grupo	

previo	 a	 la	 terapia	 la	 presencia	 de	 anormalidad	 en	 30	 (44%)	 y	 en	 los	 valores	 posterior	 a	 la	

contrapulsacion	se	observaron	26	pacientes	(38.2%	

Conclusiones.	Se	concluye	que	el	beneficio	de	 la	contrapulsacion	externa	no	solo	va	ser	clínico,	si	no	

que	 va	 mas	 alla	 de	 otros	 parámetros	 estructurales.	 Siendo	 que	 el	 apego	 a	 las	 35	 sesiones	 es	 el	

determinante	 para	 la	 respuesta	 clínica	 y	 estructural.	 Si	 tiene	 efectos	 beneficiosos	 sobre	 el	

remodelamiento	ventricular	 izquierdo	y	 sobre	 las	alteraciones	de	 la	movilidad.	Mejorando	a	un	nivel	

celular	,	endotelial,	vascular	y	clínico.	
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2.	ABSTRACT.	
Introduction.	Coronary	artery	disease,	known	today	as	chronic	coronary	syndromes	”have	been	on	the	

rise.	Advances	 in	 its	diagnostic	approach	have	provided	different	non-invasive	 tools	 that	will	 lead	us	

hand	in	hand	with	flowcharts	for	the	proper	diagnosis	and	staging	of	coronary	artery	disease;	to	end	in	

an	 optimal	 pharmacological	 treatment	 and	 /	 or	 also	 opt	 for	 invasive	 revascularization	 treatment.	

Symptoms	 can	 persist	 due	 to	 different	 pathophysiological	mechanisms,	 defined	 as	 refractory	 angina.	

There	are	several	 therapeutic	alternatives,	very	 few	of	 them	with	great	 impact,	however	the	one	that	

most	stands	out	among	all	is	the	use	of	external	counterpulsation,	having	effects	at	the	endothelial	level,	

oxidative	stress,	angiogenesis,	exercise	tolerance.	

Objective.	To	evaluate	the	left	ventricular	ejection	fraction,	the	left	ventricular	mass	and	the	segmental	

mobility	alterations	after	35	sessions	of	external	counterpulsation	therapy	and	determine	the	benefit	

after	 external	 counterpulsation	 therapy.	 Material	 and	 methods.	 It	 is	 a	 retrospective,	 analytical,	

descriptive	and	observational	study.	The	data	obtained	from	the	clinical	record	of	the	refractory	angina	

population	 that	has	 received	EECP	at	 the	Hospital	Cardiologica	Aguascalientes,	 in	 the	 same	way	 that	

they	will	 be	 completed	with	 the	 35	 sessions	 of	 1	 hour,	 with	 transthoracic	 echocardiographic	 report	

before	and	after	the	counterpulsation	therapy	(for	obtain	the	data	before	and	after	the	ejection	fraction	

of	 the	 left	 ventricle,	 anomalies	 of	 segmental	mobility,	 indexed	 left	 ventricular	mass),	 including	 those	

that	met	the	inclusion	criteria	for	the	study	in	the	period	2011	to	2018.	

Results.	68	completed	the	therapy	of	35	sessions	according	to	the	inclusion	criteria	in	the	period	2011-

2018.	 Of	 the	 universe	 of	 68	 patients	 female	 22.1%	 (n	 =	 15)	male	 77.9%	 (n	 =	 53).	 Type	 2	 diabetes	

mellitus	comorbidities	were	51.5%	(n	=	35),	systemic	arterial	hypertension	69.1%	(n	=	47),	smoking	

48.5%	(n	=	33),	dyslipidemia	60.3%	(n	=	41).	of	the	left	ventricular	ejection	fraction,	divided	by	gender,	

in	 the	period	before	 and	 after	 receiving	 the	 external	 counterpulsation	 sessions,	 it	was	observed	 that	

there	was	no	change	that	indicates	benefit	in	this	variable	when	receiving	treatment.	41	(60.3%)	of	the	

patients	had	segmental	mobility	disorders.	After	external	counterpulsation	treatment,	it	was	observed	

that	 24	 (35.3%)	 of	 the	 patients	 presented	 segmental	 alteration.	 indexed	 ventricular	 mass,	 with	 the	

presence	of	abnormality	in	30	(44%)	in	the	pre-therapy	group	and	26	patients	(38.2%)	in	the	values	

after	counterpulsation	

Conclusions.	It	is	concluded	that	the	benefit	of	external	counterpulsation	will	not	only	be	clinical,	but	

also	 goes	 beyond	 other	 structural	 parameters.	 Being	 that	 the	 adherence	 to	 the	 35	 sessions	 is	 the	

determining	factor	for	the	clinical	and	structural	response.	If	it	has	beneficial	effects	on	left	ventricular	

remodeling	and	mobility	alterations.	Improving	at	a	cellular,	endothelial,	vascular	and	clinical	level.	
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El	 papel	 posterior	 a	 35	 sesiones	 de	 	 terapia	 de	 contra	 pulsación	

externa	en	la	mejoría	de	la	fracción	de	expulsión,	alteraciones	de	la	

movilidad	segmentaria	y	masa	ventricular.	En	pacientes	con	angina	

refractaria	en	el	periodo	del	2011	al	2018	del	Hospital	Cardiología	

Aguascalientes.	
	

3.	Introduccion.	

	

La	cardiopatía	isquémica		 es	un	 trastorno	en	donde	el	 tejido	miocardico	recibe	una	cantidad	

limitada	de	sangre	y	oxígeno;	aparece	cuando	hay	un	desequilibrio	entre	el	aporte	y	demanda	

del	 oxígeno.	 La	 causa	más	 frecuente	de	 isquemia	del	miocardio	 es	 la	 lesion	de	una	o	 varias	

arterias	 epicárdicas	 coronarias,	 que	 disminuyan	 el	 flujo	 de	 la	 circulación	 sanguínea	 al	

miocardio	en	una	región	en	especifico.	

	

La	 cardiopatía	 isquémica	 causa	 más	 muertes	 e	 incapacidad,	 conllevando	 un	 impacto	

económico	en	como	cualquier	otra	enfermedad	en	los	países	desarrollados.	Es	la	enfermedad	

más	 común,	 grave,	 crónica	 y	 peligrosa	 en	 Estados	 Unidos,	 donde	 mas	 de	 13	 millones	 de	

personas	la	padecen,	más	de	seis	millones	afectados	por	sus	implicaciones	crónicas	y	más	de	

siete	millones	culminan	en	infarto	del	miocardio.		

	

Esta	alta	incidencia	de	eventos	de	cardiopatía	isquémica	ha	ido	en	incremento	en	relación	de	

la	 prevalencia	 de	 los	 factores	 de	 riesgo	 como	 genero,	 obesidad,	 tabaquismo,	 sedentarismo,	

diabetes,	hipertensión,	teniendo	como	desenlace	una	progresión	de	la	enfermedad	en	un	corto	

tiempo	y	de	mayor	severidad.	

	

Las	enfermedades	cardiovasculares	constituyen	la	primera	causa	de	muerte	en	adultos	en	los	

países	desarrollados,	antes	de	la	era	del	SARS-	CoV-	2.	Las	técnicas	de	detección	diagnosticas	

pueden	se	no	invasivas	e	invasivas	
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No	en	todo	los	casos	se	llega	obtener	un	adecuado	resultado	con	el	uso	de	la	coronariografia	

invetervencionista,	por	cuestiones	de	vasos	que	no	son	viables	de	tratar,	aun	ni	con	cirugía	de	

revascularización.	Dichos	pacientes	quedan	en	un	 estado	de	 recurrencias	de	 angor,	 o	 angor	

refractario	 al	 tratamiento	medico	 como	al	 intervencionista.	O	 están	 aquellos	 que	 recibieron	

tratamiento	 intervencionista	 y	 persisten	 con	 angina	 refractaria.	 En	 estos	 casos	 hay	 varias	

opciones	y	una	de	ellas	es	el	uso	de	la	contrapulsacion	externa,	en	donde	los	beneficios	sobre	

el	miocardio	se	definirán	en	el	marco	teorico.		

	

Uno	 de	 los	 efectos	 que	 este	 trabajo	 busca	 comprobar	 es	 en	 aquellos	 que	 han	 recibido	

contrapulsacion	externa	y	que	por	medio	de	ecocardiografía	se	reporte	fracción	de	expulsión	

del	 ventrículo	 izquierdo,	 alteraciones	 en	 la	movilidad	 segmentaria	 y	 si	 tiene	 un	 papel	 en	 la	

masa	 ventricular.	 En	 los	 pacientes	 del	 2011-	 al	 2018	 usuarios	 del	 Hospital	 Cardiologia	

Aguascalientes.	
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4.	ANTECEDENTES		Y	JUSTIFICACION.		

	

La	 enfermedad	 arterial	 coronaria	 es	 de	 una	 alta	 tasa	 de	 prevalencia	 y	 mortalidad.	 Causa	

mayor	 de	 mortalidad	 y	 discapacidad	 en	 los	 países	 desarrollados	 y	 a	 pesar	 de	 que	 a	 nivel	

mundial	su	tasa	de	prevalencia	ha	disminuido	en	las	últimas	cuatro.		

	

Aunque	 la	 tasa	 de	 mortalidad	 por	 cardiopatıa	 isquemica	 ha	 empezado	 a	 disminuir	 en	 las	

ultimas	decadas,	 sigue	siendo	 la	causa	principal	de	aproximadamente	un	 tercio	de	 todas	 las	

muertes	de	sujetos	de	edad	>	40ª.		

La	casi	 la	mitad	son	de	genero	masculino	y	restante	 tercio	del	genero	 femenino	de	mediana	

edad	en	Estados	Unidos	sufriran	alguna	manifestacion	de	enfermedad	arterial	coronaria.		

	

Se	 estima	 que	 anualmente	 la	 enfermedad	 cardiovascular	 va	 causar	 mas	 de	 4	 millones	 de	

fallecimientos	en	Europa	y	1,9	millones	en	la	Union	Europea,	la	mayor	parte	por	enfermedad	

coronaria	(EC).		

	

Estimandose	 un	 coste	 total	 en	 Europa	 de	 196.000	 millones	 de	 euros	 anuales,	

aproximadamente	el	54%	de	la	inversion	total	en	salud,	y	da	lugar	a	un	24%	de	las	perdidas	

en	productividad.		

	

La	EC	no	solo	afecta	a	los	paıses	desarrollados.	Como	veremos,	datos	recientes	apuntan	a	que	

el	impacto	de	dicha	enfermedad	es	cada	vez	mayor	en	paıses	no	occidentales.		

	

En	la	enfermedad	arterial	coronaria	como	en	los	síndromes	coronarios	agudos		concorde	a	las	

guias	 de	 practica	 clínica	 el	 tratamiento	 es	 farmacológico	 y	 en	 quien	 se	 amerite	 también	 el	

realizar	angiografía	invasiva	con	fines	diagnostico	y	terapéutico.	

	

Algunos	 a	 pesar	 de	 recibir	 tratamiento	 optimo	 concorde	 a	 las	 guias	 y	 la	 combinación	 de	

revascularización	miocárdica,	una	proporción	substancial	de	pacientes	 	puede	continuar	con	

sintomatología	de	angina	o	equivalentes.	Uno	de	los	objetivos	de	la	medicina	es	el	mejorar	la	

calidad	de	vida	del	paciente.	En	el	área	de	 la	cardiopatía	 isquémica,	 la	mortalidad	ha	 ido	en	

disminución		ante	los	avances	que	se	han	tenido	en	las	multiples	opciones	terapéuticas	en	la	
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actualidad.	 Una	 de	 ellas	 es	 la	 terapia	 con	 contrapulsacion	 externa,	 la	 cual	 por	 diversos	

mecanismos	ha	contribuido	en	el	tratamiento	de	la	angina	refractaria.	

	

Los	resultados	de	este	tipo	de	terapia	esta	en	el	papel	a	nivel	del	endotelio,	estrés	oxidativo	y	

angiogénesis.	Por	ende	si	existe	angiogénesis,	y	previamente	se	reporta	con	función	sistólica	

disminuida	 (	 Fraccion	 de	 expulsión	 del	 ventrículo	 izquierdo,	 alteraciones	 de	 la	 movilidad	

segmentaria	 y	 masa	 ventricular)	 estas	 alteraciones	 posterior	 al	 esquema	 de	 35	 sesiones	

tienen	 que	 mejorar	 dichos	 parámetros.	 Otros	 parámetros	 ya	 viene	 estudiados	 son	 la	

tolerancia	al	ejercicio,	calidad	de	vida,	los	episodios	de	angina	y	su	recurrencia	pero	para	fines	

de	esta	investigación	de	tesis	no	se	incluirán.	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	



	
1111	

	

5.	MARCO	TEORICO.	

5.1Marco	Histórico.	

Registros	 sobre	 la	 angina	 de	 pecho	 por	 John	Warren,	 aparecieron	 en	 1812	 como	 el	 primer	

articulo	 en	 la	 primer	 revista	 de	 “The	New	 England	 Journal	 of	Medicine	 and	 Surgery”	 .	 1	 La	

descripción	de	Warren	del	angor	pectoris	(	derivada	del	latín	angina	infección	de	la	garganta”;	

del	griego	άγχο′νη,	“estrangulamiento”;	y	del	latín	pectus,	“pecho”)	es	la	misma	que	se	utiliza	

hoy	 en	 día.	 2	 En	 ese	 tiempo	 la	 fisiopatología	 era	 desconocida,	 y	 el	 tratamiento	 consistía	 en	

flebotomía,	opio,	reposo	o	la	combinación	de	todo	lo	anterior.		

En	1799,	Caleb	H.	Parry	especulo	que	el	sincope	anginoso	estaba	relacionado	a	la	calcificación	

arterial	coronaria,	predominando	en	varones	alrededor	de	las	quinta	o	sexta	década	de	la	vida	

y	muy	raros	casos	en	mujeres	e	infantes.2	

El	conocimiento	medico	en	los	siglos	XVIII	Y	IXX		fue	aterrizando	en	la	observación	clínica	y	en	

la	disección	anatómica.	La	ciencia	cardiovascular	emerge	en	la	era	fisiológica	a	finales	del	IXX	

y	en	inicio	del	XX,	primero	en	Europa	y	posterior	en	Norte	América.	

Heberden	realizo	una	descripción	clínica	de	la	angina	en	1772	.3	Y	esto	tomo	casi	un	siglo	para	

que	 los	 patólogos	 se	 enfocaran	 en	 las	 arterias	 coronarias	 y	 describieran	 las	 oclusiones	 por	

trombos	 como	 una	 “calcificación”.	 De	 todos	 modos,	 durante	 décadas	 posteriores,	 estas	

observaciones	 no	 fueron	 relacionadas	 a	 los	 síntomas	 de	 isquemia	miocárdica,	 la	 cual	 se	 ha	

convertido	en	la	mas	conocida	por	los	médicos.		

Cerca	 del	 final	 del	 siglo	 IXX,	 cardiólogos	 fisiólogos	 notaron	 una	 oclusión	 del	 las	 arterias	

coronarias	 en	 un	 perro	 como	 causa	 de	 “temblor”	 de	 los	 ventrículos	 que	 era	 rápida	 y	 fatal	

(presenciaron	 una	 fibrilación	 ventricular).	 4,5	 Estas	 tres	 grandes	 ramas	 del	 conocimiento	

medico	 ,	 el	 clínico,	 patológico	 y	 el	 fisiológico,	 avanzaron	 por	 separado	 pero	 en	 universos	

paralelos.	

En	1879,	Ludvig	Hektoen	concluyó	que	el	infarto	de	miocardio	es	ha	causa	de	una	trombosis	

coronaria	que	ocluye	el	 lumen	del	vaso	sanguineo	“secundaria	a	cambios	escleróticos	en	 las	

coronarias”.	6	En	1910,	dos	clínicos	rusos		que	se	entrenaron	en	patología	describieron	cinco	

pacientes	 con	 infarto	 agudo	 de	 miocardio,	 en	 los	 cuales	 se	 confirmaron	 en	 el	 examen	

postmortem.	7		

James	B.	Herrick	enfatizo	que	el	reposo	total	en	cama	como	tratamiento	de	esta	condición	8	y	

por	 1919	 se	 inicio	 el	 uso	 del	 electrocardiógrafo	 para	 el	 diagnostico.9	 Estos	 acercamiento	
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fueron	el	estándar	para	el	cuidado	de	los	pacientes	con	infarto	de	miocardio	hasta	mediados	

del	siglo	XX.	

El	camino	de	la	fisiología	cardiovascular,	cateterización,	angioplastia	y	cirugía	inicio	en	1628	

la	publicación	de	De	Motu	Cordis	de	William	Harveys	realiza	una	descripción	de	la	circulación	

y	la	función	del	corazón,	estable	el	escenario	de	la	fisiología	correcta	varios	siglos	después.	10		

En	el	siglo	IXX	el	fisiólogo	francés	Claude	Bernard	cateterizo	y	midio	presiones	de	animales	en	

grandes	vasos	y	en	cámaras	cardiacas.	11		

Este	experimento	llevo	a	que	se	realizara	en	el	humano,	realizado	por	Werner	forssman	,	se	lo	

realizo	el	mismo,	en	1929	12,	 lo	cual	 llevo	a	 la	exploración	de	 la	hemodinámica	cardiaca	por	

Andre	Frederic	Cournand	and	Dickinson	W	Richards.	13		

Los	 tres	 investigadores	 fueron	 premiados	 con	 el	 Nobel	 en	 fisiología	 medica	 en	 1956.	 El	

cateterismo	cardiaco	formo	el	camino	para	el	desarrollo	de	la	angiografía	coronaria	en	1958.14	

	

	
Figura	1.	Línea	de	tiempo	de	la	enfermedad	arterial	coronaria.	

	

En	 esta	 línea	 de	 tiempo	 se	 observa	 como	 la	 mortalidad	 por	 100,	 habitantes	 ha	 ido	

disminuyendo	confrome	el	avance	de	los	siglos	XX	y	XXI,	en	conjunto	con	los	pasos	abismales	

de	 la	 ciencia	 cardiovascular,	 desde	 el	 uso	 de	 fármacos	 que	 odifican	 la	mortalidad,	 hasta	 las	

terapias	 intervencionistas	 como	 angioplastia	 con	 balón	 en	 un	 inicio,	 y	 posterior	 el	 uso	 de	
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dispositivos	 stents	 metálicos	 o	 liberadores	 de	 fármacos.	 Al	 igual	 que	 los	 dispositivos	 de	

asistencia	ventricular.	

Llevándonos	dentro	de	estos	avances	el	concepto	de	la	contra	pulsación,	ya	que	en	los	1950’s	

Kantrowitz	 describió	 el	 principio	 del	 cambio	 de	 fase	 en	 la	 diástole.14	Posteriormente	 Soroff	

relaciono	este	principio	“con	la	diferencia	de	consumo	de	oxigeno	entre	el	trabajo	del	flujo	y	

de	la	presión	por	el	corazón”	.	15	Resultados	que	llevaron	al	concepto	de	una	contra	pulsación	

mecánicamente	asistida	para	proveer	perfusión	en	los	síndromes	de	bajo	gasto.	Inspirado	en	

esto,	aparecen	las	primeras	técnicas	de	contra	pulsación	por	Harken	et	al	en	la	universidad	de	

Harvard.	16	

Desde	 los	1960’s	 ,	ensayos	con	animales	demostraron	el	beneficio	prometedor	de	utilizar	 la	

contra	 pulsacion	 como	 una	 opción	 terapéutica	 en	 el	 tratamiento	 de	 enfermedad	 coronaria	

ateroesclerosa.			

Jacobey	 y	 cols	 proporcionaron	 la	 primer	 evidencia	 de	 que	 la	 contrapulsacion	 rápidamente	

podía	 mejorar	 el	 desarrollo	 de	 la	 circulación	 colateral,	 sugiriendo	 posibles	 aplicaciones	

clínicas	de	la	contrapulsacion	como	tratamiento	para	pacientes	con	insuficiencia	coronaria	y	

angina	de	pecho.	16,17	

Banas	 y	 colls	 publicaron	 uno	 de	 los	 primeros	 papeles	 de	 investigación	 del	 uno	 de	 la	

contrapulsacion	externa	en	1973.	 17	El	 trabajo	de	 investigación	 incluyo	21	pacientes	 ,	 en	 su	

mayoría	 con	clase	 funcional	 III	 y	 IV	de	angina	de	pecho.	 	La	 contra	pulsación	externa	se	 les	

realizo	 durante	 1	 hora	 en	 un	 periodo	 de	 5	 dias.	 De	 los	 21	 pacientes,	 18	 experimentaron	

aumento	sisgnificativo	diastólico.	De	todos	los	18	pacientes	solo	uno	experimento	estar	libre	

de	angina	de	pecho	al	dia	4.	Posterior	a	1	mes,	10	pacientes	se	refirienron	con	mejoría	de	la	

clase	 funcional	a	clase	 I,	y	8	pacientes	a	clase	 II,	 traduciendo	mejoría	de	 la	angina	de	pecho.	

Cuando	se	realizaron	angiogramas	de	control	en	11	pacientes,	5	demostraron	incremento	en	

la	vascularidad.	17	

Lawson	 realizo	 en	 18	 pacientes	 con	 angina	 cronica	 y	 refractarias.	 8	 de	 19	 previamente	

sometidos	a	revascularización	fallidas	y	14	tenian	infartos	previos.	Pre	y		post	contrapulsacion	

se	 realizo	 estrés	 con	 talio.	 Y	 se	 observo	 que	 todos	 los	 pacientes	 tuvieron	 mejoría	 de	 los	

síntomas	anginosos.	No	había	angina	durante	exacerbastes	o	durante	actividad	física	(89%),	

12	(67%)	resolución	reversible	de	los	defectos	de	perfusión,	22%	no	tenían	cambios.	18,19	

Y	en	estudios	mas	recientes	nos	remontamos	a	2000,	Urano	et	al	realizo	un	estido	de	contra	

pulsación	 externa	 en	 12	 pacientes	 con	 enfermedad	 coronaria,	 en	 búsqueda	 especifica	 la	

tolerancia	 al	 ejercico,	 isquemia	 inducida	 por	 el	 ejercicio,	 y	 el	 llenado	 diastólico	 ventricular	
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izquierdo.	 Y	 observo	 que	 posterior	 a	 la	 terapia	 de	 contra	 pulsación	 externa	 el	 numero	 de	

registros	 normales	 incremento	 significativamente,	 mientras	 que	 los	 registros	 de	 números	

anormales	disminuyo	significativamente	,	de	50%	a	un	33%.	20	

En	 e	 2001,	 Masuda	 et	 al,	 realizo	 terapia	 de	 contra	 pulsacion	 externa	 en	 11	 pacientes	 con	

angina	 estable	 cronica.	 Ellos	 evaluaron	 el	 uno	 de	 PET	 con	 (13)	 ammnonia.	 Casi	 todos	 los	

pacientes	 teniana	 antecedentes	 de	 infartos	 de	 cara	 anterior	 relacionados	 a	 la	 descendente	

anterior.	Existio	una	mejoría	 	en	el	pico	del	estrés	solo	en	 la	pared	anterior,	pero	no	existio	

cambios	 en	 la	 perfusión	 en	 el	 septum,	 y	 sin	 incremento	 del	 flujo	 sanguíneo	 que	 fuera	

significativo	en	las	paredes	lateral	e	inferior.	21	

	
Figura	2.	Estudio	realizado	con	13	ammonia	en	quienes	se	les	realizo	contrapulsacion	externa.	

	

5.2MARCO	CIENTIFICO.	

INTRODUCCION	 A	 CONCEPTOS	 DE	 LA	 CARDIOPATIA	 ISQUEMICA	 Y	 SU	

NOMECLATURA.	

La	 cardiopatía	 isquemica	 ha	 ido	 en	 evolución	 desde	 definición,	 fisiopatología,	 modo	 de	

diagnostico,	 abordaje,	 	 y	 tratamiento.	 En	 2019	 la	 European	 Society	 of	 Cardiology	 le	 definio	

como	 Coronary	 Artery	 Disease,	 enfermedad	 coronaria	 arterial,	 donde	 la	 principal	

fisiopatología	consiste	en	la	ateroesclerosis,	lo	cual	es	un	proceso	patológico	caracterizado	por	

la	acumulación	de	una	placa	ateroesclerótica	en	las	arterias	

epicardicas,	el	cual	puede	ser:	obstructiva	o	no	obstructiva.		

Este	proceso	puede	 ser	modificado	por	ajustes	en	el	 estilo	de	vida,	 terapias	 farmacológicas,	

intervenciones	invasivas	diseñados	para	obtener	estabilidad	o	regresión	de	la	enfermedad.	La	

enfermedad	puede	tener	periodos	 largos	y	estables	pero	también	se	pueden	transformar	en	

una	 situación	 inestable	 en	 cualquier	 momento,	 típicamente	 debido	 a	 un	 evento	
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aterotrombotico	 causado	 por	 la	 ruptura	 de	 una	 placa	 o	 una	 erosion.	 Sin	 embargo,	 la	

enfermedad	es	cronica,	casi	siempre	progresiva,	sérica,	y	en	ocasiones	clínicamente	silenciosa.	

Se	 puede	 catalogar	 como	 los	 síndromes	 coronarios	 agudos	 y	 	 los	 síndromes	 coronarios	

crónicos.	

Los	 escenarios	mas	 frecuentes	 en	 la	 clínica	 en	 los	pacientes	que	 se	 sospecha	o	 se	 establece	

síndrome	coronario	crónico	son	:	

- Pacientes	 con	 sospecha	 de	 enfermedad	 arterial	 coronaria	 y	 síntomas	 de	 angina	

estable,	y/o	disnea.	

- Pacientes	 con	 reciente	 inicio	 de	 falla	 cardiaca	 o	 falla	 ventricular	 izquierda	 que	 se	

sospecha	enfermedad	coronaria	arterial.	

- Asintomáticos	o	sintomáticos	con	síntomas	estables	en	<	1ª.	Posterior	a	un	síndrome	

coronario	agudo,	o	con	reciente	revascularización.	

- Asintomáticos	o	sintomáticos	>	1ª.	Posterior	al	diagnostico	inicial	o	revascularización	

- Pacientes	 con	 angina	 que	 se	 sospecha	 de	 origen	 vasoespastico	 o	 enfermedad	

microvascular.	

- Sujetos	 asintomáticos	 en	 quien	 la	 enfermedad	 arterial	 coronaria	 es	 detectada	 en	 el	

screening.	22	

	
Figura	3.	Riesgo	cardiovascular	respecto	al	tiempo.	
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PATOGENIA	DE	LA	ISQUEMIA	Y	NECROSIS	DEL	MIOCARDIO.	

El	miocardio	es	un	 tejido	eminentemente	aerobico	ya	que	su	 funcionamiento	depende	de	 la	

oxigenación	 de	 los	 substratos	 para	 poder	 producir	 energía.	 El	 metabolismo	 intrínseco	 del	

corazón	representa	solo	una	minima	proporción	del	consumo	de	oxigeno	(0.5%)	y	es	similar	

al	necesario	para	que	el	corazón	realice		su	actividad	eléctrica.	Si	no	se	efectuara	esta	accion,	

la	 actividad	 mecánica	 de	 la	 contracción	 miocárdica,	 la	 frecuencia	 con	 que	 se	 realiza	 dicha	

contracción	 y	 la	 fuerza	 que	 tiene	 que	 vencer	 para	 contraerse	 son	 los	 determinantes	 más	

importantes	de	consumo	de	O	 ,	cardiaco	(MVO,)	ya	que	consumen	el	99	%	del	O,	disponible.	

Estos	 factores	 se	 traducen	 en	 el	 corazón	 intacto	 a	 través	de	 la	 contractilidad	miocárdica,	 la	

frecuencia	cardiaca	y	la	poscarga.	23	

Normalmente	el	oxígeno	llega	al	miocardio	a	través	de	la	sangre	oxigenada	que	proviene	del	

ventrículo	 izquierdo,	entra	por	 los	ostia	 coronarios,	viaja	a	 través	de	 las	arterias	 coronarias	

epicárdicas	y	de	ahí	penetra	por	 los	vasos	 intramurales	hasta	el	 seno	del	 tejido	miocárdico.	

Los	 factores	 que	 fisiológicamente	 favorecen	 este	 proceso	 son	 :	 La	 presión	 aortica	 y	 el	

gradiente	de	presión	que	 se	 establece	 entre	 la	 aorta	 y	 las	 arteriolas	 coronarias,	 así	 como	 la	

densa	red	de	capilares	coronarios	que	son	del	orden	de	4000/mm2	de	sección	transversal	del	

corazón.	23	

Por	otro	 lado,	hay	factores	que	se	oponen	al	 libre	paso	del	 flujo	a	través	de	 la	red	coronaria	

como	 son	 la	 compresión	 sistólica	 que	 sufren	 los	 vasos	 en	 el	 seno	 del	 miocardio	 y	 las	

resistencias	 vasculares	 coronarías.	 A	 estos	 factores	 se	 suman	 otros	 de	 origen	 humoral	 y	

metabólico,	 que	 en	 conjunto	 con	 los	 primeros	 permiten	 que	 exista	 una	 autorregulación	 del	

flujo	sanguíneo	que	asegure	una	cantidad	suficiente	de	O,	para	ser	dispuesto	en	la	función	del	

corazón	 en	 relación	 con	 la	 presión	 de	 perfusión,	 o	 sea,	 si	 ésta	 aumenta,	 disminuye	 la	

resistencia	vascular	coronaria	y	viceversa.	23	

Normalmente	 la	 presión	 de	 perfusión	 y	 el	 gradiente	 aorta-arteriolas	 asegura	 una	 perfusión	

miocárdica	 adecuada;	 sin	 embargo,	 esta	 perfusión	 es	 intermitente	 para	 el	 ventrículo	

izquierdo,	 porque	 durante	 la	 sístole	 no	 hay	 gradiente	 aorta-capilares,	 ya	 que	 la	 presión	 es	

igual	 en	 la	 aorta	 y	 en	 la	 cavidad	 ventricular;	 por	 otro	 lado,	 la	 contracción	 miocárdica	

comprime	los	vasos	coronarios,	aumentando	su	resistencia	al	 flujo	y,	 finalmente,	 la	apertura	

valvular	 aórtica	 obstruye	 los	 ostia	 coronarios.	 Por	 todas	 estas	 razones	 el	 llenado	 coronario	

disminuye	considerablemente	durante	la	sístole,	mientras	que	durante	la	diástole	ventricular	

se	 cierra	 la	 válvula	 aórtica	 dejando	 libres	 los	 ostia	 coronarios,	 se	 establece	 un	 importante	
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gradiente	 de	 presión	 entre	 la	 aorta	 y	 la	 cavidad	 ventricular	 izquierda	 y,	 finalmente,	 la	

relajación	miocárdica	reduce	considerablemente	 la	resistencia	vascular	coronaria.	Por	 todos	

estos	hechos,	 el	 líquido	sanguíneo	 fluye	 libremente	hacia	el	miocardio	a	 través	de	 los	vasos	

coronarios.	24	

Por	otro	lado,	la	perfusión	del	ventrículo	derecho	es	enteramente	distinta.	En	efecto,	dado	que	

la	presión	aórtica	es	mayor	que	la	presión	de	la	cavidad	ventricular	derecha	en	todo	el	ciclo	

cardiaco,	se	genera	un	gradiente	de	presión	que	es	constante	y	mantiene	el	flujo	coronario	a	

través	de	todo	este	tiempo;	por	otro	lado,	la	compresión	sistólica	de	las	arteriolas	coronarias	

es	 mínima	 y	 la	 resistencia	 intramiocárdica	 también	 es	 insignificante	 por	 lo	 que	 el	 flujo	

coronario	se	asegura	para	el	ventrículo	derecho,	tanto	en	sístole	como	en	diástole.	24,	25	

Como	 se	mencionó,	 la	 red	 vascular	 coronaria	 posee	 un	mecanismo	 de	 autorregulación	 que	

puede	definirse	como	"la	capacidad	del	lecho	vascular	para	ajustar	su	resistencia	con	el	objeto	

de	 mantener	 el	 flujo	 sanguíneo	 constante,	 a	 pesar	 de	 que	 haya	 cambios	 en	 la	 presión	 de	

perfusión	 y	 ello	 es	 manifestación	 del	 tono	 vascular	 miogénico".	 Esta	 autorregulación	 es	

directamente	 dependiente	 del	 MV02	 ;	 así,	 hay	 diferentes	 influencias	 neurohormonales	 y	

metabólicas	 que	 incrementan	 o	 disminuyen	 la	 resistencia	 vascular	 coronaria,	 tales	 como	 el	

sistema	 adrenérgico	 a	 través	 de	 los	 receptores	 a	 (vasoconstricción)	 o	 P	 (vasodilatación),	 el	

sistema	 colinérgíco	 (vasodilatación),	 o	 la	 producción	 de	 metabolitos	 vasodilatadores	 que	

aparecen	cuando	por	cualquier	motivo	se	produce	isquemia	miocárdica.	En	efecto,	cuando	hay	

una	brusca	caída	de	la	perfusión	miocárdica	mientras	que	el	MVO,	se	mantiene	constante,	se	

produce	 un	 aumento	 automático	 de	 la	 extracción	 de	 O	 ,	 por	 el	 miocardio,	 y	 al	 parecer,	 el	

propio	oxígeno	ejerce	un	efecto	vasodilatador	y	permite	abrir	mayor	número	de	capilares;	de	

esta	 forma	 se	 mantiene	 un	 flujo	 coronario	 constante	 a	 pesar	 de	 la	 caída	 de	 la	 presión	 de	

perfusión.	Por	otro	lado,	el	desequilibrio	entre	el	aporte	y	el	consumo	de	oxígeno	miocárdico	

promueve	la	formación	de	un	potente	metabolito	vasodilatador	que	es	la	adenosina,	la	cual	a	

su	 vez,	 incrementa	 el	 flujo	 coronario	 hacia	 el	 miocardio	 isquémico;	 al	 parecer,	 al	 mismo	

tiempo	 que	 la	 adenosina	 actúan	 prostaglandinas	 (PCTI,	 P	 CEZ),	 cininas,	 acetato	 y	 potasio	

interactuando	en	la	misma	dirección.	En	estas	condiciones	la	vasodilatación	máxima	del	tejido	

hipoperfundido,	 al	 aumentar	 su	 requerimiento	 (por	 ejemplo,	 con	 ejercicio)	 resulta	 en	

isquemia	o	si	ya	existe	la	incrementa.	24,	25,	26	

Finalmente,	 un	 hecho	 de	 importancia	 clínica	 es	 que	 el	 subendocardio	 sufre	 con	 mayor	

intensidad	 la	 compresión	 sistólica	 de	 su	 circulación;	 asimismo,	 en	 esta	 región	 el	 estrés	

miocárdico	es	mayor,	y	por	lo	tanto,	su	MVO	,	y,	finalmente,	la	resistencia	vascular	coronaría	
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también	 es	mayor	 que	 en	 el	 subepicardio,	 cuyas	 condiciones	 hemodinámicas	 y	metabólicas	

son	 exactamente	 contrarias	 y	 ello	 hace	 que	 el	 subendocardio	 sea	 mayormente	 susceptible	

para	sufrir	isquemia	miocárdica	en	relación	al	subepicardio.	En	condiciones	normales	el	flujo	

coronario	 se	 encuentra	 en	 relación	 estrecha	 con	 el	 MVO	 ,	 d	 e	 tal	 manera	 que	 el	 primero	

aumenta	 cuan-	 do	 el	 segundo	 se	 incrementa	 y	 viceversa.	 A	 este	 fenómeno	 se	 le	 denomina	

suficiencia	coronaria.	27,	27	

	

5.3MARCO	CONCEPTUAL.	

La	isquemia	miocárdica	es	cuando	se	reduce	la	presión	de	perfusión	sanguínea	en	un	área	

del	músculo	cardíaco	que	condiciona	una	disminución	del	aporte	del	oxígeno	tisular,	evitando	

la	eliminacion	de	sus	productos	catabólicos.		

El	miocardio,	para	su	funcionamiento,	requiere	de	suficiente	de	oxígeno	a	través	de	la	sangre	

arterial	 que	 le	 permita	 obtener	 fosfatos	 de	 alta	 energía	 provenientes	 de	 la	 fosforilación	

oxidativa	 realizada	 en	 las	 mitocondrias.	 Ello	 asegura	 un	 aporte	 energético	 suficiente	 para	

realizar	una	función	contráctil	continua.		

Cuando	 el	 oxigeno	 es	 insuficiente	 para	 la	 respiración	 a	 nivel	 mitocondrial	 se	 disminuye	 la	

producción	 aeróbica	 de	 fosfatos	 de	 alta	 energía	 (ATP),	 activandose	 la	 vía	 anaeróbica,	

resultando	en	la	producción	aumentada	de	lactato	dentro	del	tejido.		

El	 miocardio	 consecuentemente	 sufre	 reducción	 de	 su	 función	 contráctil	 en	 presencia	 de	

anaerobiosis.	 Si	 la	 isquemia	 es	 completa	 y	 se	 prolonga	 en	 el	 tiempo	 dará	 lugar	 a	 necrosis	

miocárdica.	27	

CLASIFICACIÓN,	DIAGNOSTICO	Y	ESTATIFICACIÓN	DE	ANGINA	DE	PECHO	ESTABLE.	

El	 abordaje	 inicial	 para	 el	 diagnostico	 y	manejo	 de	 los	 pacientes	 con	 angina	 y	 sospecha	 de	

enfermedad	carterial	coronaria	obstructiva	se	realiza	por	medio	de	varios	pasos:	

1. síntomas	y	 signos.	Una	historia	clínica	es	 la	piedra	angular	para	el	diagnostico.	Si	es	

posible	de	obtener	un	alto	grado	de	certeza	en	el	diagnosito	basándose	únicamente	en	

la	 pura	 historia.	 La	 historia	 clínica	 deberá	 incluir	 cualquier	 manifestación	 de	

enfermedad	 cardiovascular	 y	 factores	 de	 riesgo.	 Las	 características	 de	 la	 angina	 y	

están	 divididas	 en	 4	 categorias	 :	 localización,	 carácter,	 duración,	 relación	 o	

exhacerbacion,	 factores	 que	 le	 disminuyan.22	
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2. Clasificación	clínica	tradicional	de	la	sospecha	de	síntomas	por	angina	(Diamond).	28	

Cuadro	1.	

Angina	típica	 Tiene	las	tres	características:	

- opresivo	 en	 frente	 del	 torax	 o	 en	 cuello,	

mandibula,	hombro	o	brazo.	

- Precipita	con	el	esfuerzo	físico	

- Disminuye	 al	 reposo	 o	 con	 nitratros	 en	

alrededor	5	minutos.	

Angina	atípica	 Tiene	dos	características	

Dolor	torácico	no	anginoso	 Tiene	solo	una	de	las	características.	

	

Otras	de	las	clasificaciones	usadas	es	la	de	la	asociación	de	canadiense	y	la	de	la	NYHA	

1964.	

	

Cuadro	2.	
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Cuadro	3.	Clasificacion	funcional	para	angina	de	pecho	concorde	a	la	NYHA	1964	

Clase	I	 No	existe	angina	para	la	actividad	física	

Clase	II	 Ligera	 angina	 de	 la	 actividad	 física.	 Aparece	

disnea	con	las	actividades	cotidianas.		

Clase	III	 Marcada	 angina	 de	 la	 actividad	 física.	

Aparece	 disnea	 con	 actividades	 de	 menor	

intensidad	a	las	cotidiana.	

Clase	IV	 Incapacidad	 de	 realizar	 cualquier	 actividad	

física	 sin	 dificultad	 respiratoria.	 Aparece	

angina	en	reposo.	

	

3. Comorbilidades	 y	 otras	 causas	 de	 síntomas.	 Previo	 a	 considerar	 cualquier	 prueba	

diagnostica,	se	debe	valorar	el	estado	general	del	pacientes,	comorbilidades	y	calidad	

de	 vida.	 Si	 el	 dolor	 no	 es	 claramente	 anginoso,	 otro	 tipo	 de	 pruebas	 deben	 ser	

realizado	 para	 identificar	 origen	 gastrointestinal,	 pulmonar,	 musculo	 esquelético	

como	causa	de	el	dolor	torácico.22	

4. Pruebas	 básicas.	 Laboratoriales	 estándar	 como	 química	 sanguíneas,	

electrocardiograma	 de	 reposo,	 de	 ser	 posible	 electrocardiograma	 ambulatorio,	

ecocardiograma	de	reposp,		en	pacientes	seleccionados	radiografia	de	torax.	Todo	este	

gabinete	nos	servirá	para	estadificar	el	riesgo	cardiovascular.	22	

5. Establecer	una	probabilidad	pretest	 concorde	a	 la	 clínica	o	síntomas,	edad	y	sexo.	 22	

	
Cuadro	4.	Probabilidad	pretest	ESC	2019.	
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6. El	elegir	el	estudio	adecuado,	invasivo	o	no	invasivo.22	

	

	
Figura	4.	Flujograma	de	tratamiento	farmacológico	y/o	revascularización.	

	

En	 este	 esquema	 previo	 ejemplifica	 perfectamente	 el	 modo	 de	 abordaje	 de	 la	 enfermedad	

coronaria	 cronica,	 primero	 identificar	 sintomas	 típicos	 y	 atípicos,	 concorde	 a	 eso	 ver	 la	

probabilidad	de	pretest,	en	aquellos	que	su	probablidad	sea	baja	o	intermedia	se	recomienda	

realizar	 alguna	 prueba	 no	 invasiva	 en	 búsqueda	 de	 isquemia	 y	 el	 inicio	 de	 tratamiento	

farmacológico.	22	
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En	caso	de	ser	pretest	de	alto	riesgo	se	opta	por	realizar	la	tomografía	coronaria	y	concorde	a	

los	síntomas	se	evalua	el	realizar	la	angiografía	coronaria	invasiva.		

	

Cuadro	5.	Definición	de	riesgo	alto	con	diferentes	modalidades	en	pacientes	con	diagnostico	de	

síndromes	coronaria	cronicos.	29,30,31,32,33	

Prueba	de	esfuerzo.	 Mortalidad	 >	 3%	 anual	 concorde	 al	 Duke	

Treadmill	score.	

SPECT	o	PET	 Área	de	isquemia	>10%	del	ventrículo	izquierdo	

Ecocardiografia	estrés	 >3	 segmentos	 de	 16	 con	 estrés	 que	 inducen	

hipocinesia	o	acinesia	

Resonancia	magnética	coronaria	 >2	 de	 16	 segmentos	 sometidos	 a	 estres	 con	

defectos	 de	 perfusión	 o	 >	 3	 segmentos	 con	

disfunción	sometidos	a	dobutamina	

Angiotomografia	coronaria	 Tres	 vasos	 con	 enfermedad	 con	 estenosis	

proximal,	enfermedad	del	tronco	de	la	coronaria	

izquierda,	o	de	la	descendente	anterior	proximal	

Prueba	funcionales	invasivas	 FFR	<0.8,	iwFR<0.89	

	

	

Los	criterios	que	se	prefieren	para	llevar	a	un	paciente	ala	angiografía	coronaria	invasiva	son	:	

síntomas	 severos,	 angor	 in	 crescendo,	 refractario	 a	 tratamiento	 medico,	 angina	 típica	 al	

minimo	 esfuerzo	 con	 prueba	 de	 estrés	 que	 indique	 alto	 riesgo,	 disfunción	 del	 ventrículo	

izquierdo	 sugestivo	 de	 enfermedad	 arterial	 coronaria.	 Durante	 dicho	 procedimiento	 se	

establece	 el	 grado	 de	 estenosis	 y	 tratar	 la	 lesion,	 además	 se	 que	 si	 no	 existe	 enfermedad	

obstructiva	 se	 realizan	 pruebas	 farmacológicas	 para	 descartar	 evento	 vasoespastico	 o	

enfermedad	microvascular.	
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El	 tratamiento	 farmacológico	 de	 la	 enfermedad	 arterial	 coronaria/	 enfermedad	 coronaria	

cronica	 que	 sugiere	 la	 Sociedad	 Europea	 de	 Cardiologia	 desde	 el	 2019	 consiste	 en	 los	

siguiente:22	

	
Figura	5.	Líneas	de	tratamiento	por	pasos.	ESC2019.	

Sin	 embargo	 existe	 una	 entidad	 que	 a	 pesar	 del	 tratamiento	 farmacológico	 y/o	

revasculaizacion	no	disminuye	sus	episodios	que	esta	correspondería	a	la	angina	refractaria.	

	

ANGINA	REFRACTARIA	

La	angina	refractaria	se	refiere	a	la	persistencia	de	los	síntomas	(	por	>	3	meses)	debido	a	la	

isquemia	reversible	establecida	en	presencia	de	enfermedad	arterial	coronaria	obstructiva,	la	

cual	no	pudo	ser	controlada	por	el	escalonamiento	de	la	terapia	medica	con	el	uso	de	segunda	

o	tercera	línea	farmacológica,	cirugía	de	revascularizacon	,	colocación	de	stent	incluyendo	las	

oclusiones	crónicas	totales.	34	

La	 incidencia	 esta	 en	 crecimiento	 con	 enfermedad	 coronaria	 mas	 avanzada,	 multiples	

comorbilidades,	y	el	evenjecimiento	de	 la	población.	La	calidad	de	vida	de	 los	pacientes	con	

angina	refractaria	en	pobre,	con	frecuentes	hospitalizaciones	y	alto	nivel	de	uso	de	recursos.	

El	numero	de	tratamientos	potenciales	esta	en	incremento,	pero	el	nivel	de	evidencia	que	les	

apoya	en	su	seguridad	y	eficacia	varia	desde	no	existente	a	prometedor.	 35	En	los	estudios	y	

ensayos	con	metas	principales	como	el	disminuir	frecuencia	,	severidad	y	calidad	de	vida,	son	

parámetros	 que	 obviamente	 requeridos	 para	 establecer	 medidas	 de	 seguridad.	 Para	

confirmar	 la	 eficacia	 de	 los	 tratamiento	 faltan	 estudios	 con	 adecuados	 grupos	 placebo	 que	

comprueben	su	efecto	terapéutico.	36		
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Los	pacientes	 con	 angina	 refractaria	 tienen	una	 atención	mas	 integral	 en	 clínicas	de	 angina	

por	 equipos	 multidisciplnarios	 con	 experiencia	 en	 seleccionar	 una	 adecuada	 terapéutica	

basado	en	el	diagnostico	acertado	de	los	mecanismos	del	síndrome	doloroso.	37	

Alguno	de	los	tratamientos	potenciales	para	la	angina	refractaria	son	los	siguientes:	

Cuadro	6.	

Terapia	 Tipo	de	terapia	 Estudio	 Tipo	 de	 grupo	

control	

Numero	de	

pacientes	

enrolados	

Contra	

pulsación	

externa	

Contrapulsacion	extracorpórea	 MUST	 impostor	 139	

	Descarga	

extracorpór

ea	

Terapia	 de	 descarga	 eectrica	 de	 baja	

energía	

No	disponible	 No	disponible	 ---	

Constriccio

n	 de	 seno	

coronario	

Dispositivo	reductor	 COSIRA	 Impostor	 104	

Neuromodu

lacion	

Estimilacion	 de	 espinal,	 estimulación	

neural	 eléctrica	 transcutanea,	

estimulación	 neural	 eléctrica	

subcutánea,	simpatectomía.	

STARTSTIM,	

Denby	et	al.	

No	 disponible,	

placebo	

68,	65	

Terapia	

fenetica	

Factor	5	del	crecimiento	de	fibroblasto	

derivado	de	adenovirus	

No	disponible	 No	disponible	 --	

Terapia	 con	

células	

autologas.	

Células	 progenitoras	 hematopoyéticas	

derivadas	de	medula	osea	

RENEW	 placebo	 112	

37,38,39,40,41,42,43	

	

MECANISMOS	DE	ACCION	DE	LA	CONTRAPULSACION	EN	LA	ANGINA	REFRACTARIA.	

Endotelio.	 Los	 respondedores	 a	 la	 terapia	 de	 contrapulsacion	 externa	 tienen	un	 incremento	

inmediato	significativo	en	reactivar	la	tonometría	arterial	hiperemia	/	periférica	(	un	método	

no	invasivo	para	la	medición	de	la	función	endotelial	periférica)	posterior	a	cada	sesión	en	al	

menos	primer	mes.	44		

El	 endotelio	 tiene	una	parte	 integral	 en	 la	homeostasis	 vascular,	 y	 su	disfunción	 conlleva	al	

desbanlance	entre	el	oxido	nítrico	y	la	endotelina	1.	45		
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Un	estudio	prospectivo	de	25	pacientes	por	Barsheshet	et	al	demostró	que	la	contrapulsacion	

externa	 incrementa	 la	 media	 de	 células	 progenitoras	 endotelilales	 (	 10.2	 a	 17.8	 celulas,	

P<0.001)	y	unidad	de	colonias	(	3.5	a	11,	P=0.01).	la	contrapulsacion	conlleva	a	la	mejoría	del	

flujo	sanguíneo	coronario	derivado	del	estrés	de	cizallamiento	aumentado,	el	cual	 lleva	a	un	

incremento	de	liberación	de	oxido	nítrico	endotelial	y	una	resultante	vasodilatación.	46,	47		

	

Pacientes	 con	 enfermedad	 coronaria	 arterial	 se	 ha	 notado	 que	 tienen	 una	 reducción	

significativa	en	los	niveles	de	plasma	de	endotelina	1	y	un	incremento	en	producción	de	oxido	

nítrico,	1	mes	posterior	al	curso	de	las	sesiones.	48	

	En	 un	 estudio	 prospectivo	 por	 Shechter	 et	 al	 en	 2003	 de	 20	 pacientes	 con	 enfermedad	

arterial	 coronaria,	 la	 contrapulsacion	 externa	 resulto	 en	 una	 mejoría	 significativa	 en	 la	

dilatación	mediada	por	flujo	de	la	arteria	branquial	comparado	con	el	grupo	control.49	

Un	 estudio	 aleatorizado	 controlado	 de	 42	 pacientes	 con	 enfermedad	 arterial	 coronaria	

sintomática	(	35	sesiones	de	una	hora	[n=28]	y	un	grupo	impostor	[n=14])por	Braith	et	al	y	

demostró	 un	 incremento	 significativo	 en	 las	 dilatación	 mediada	 por	 flujo	 de	 las	 arterias	

branquiales	y	femorales,	mientras	existio	una	reducción	de	la	endotelina	1.	50	

	

Estrés	oxidativo.	Este	esta	asociado	con	varios	factores	de	riesgo	cardiovascular	y	juega	un	rol	

importante	en	la	etiología	de	la	aterogenesis	y	la	disfunción	endotelial.	Braith	et	al	demostró	

que	 la	 contrapulsacion	 externa	 tiene	 un	 papel	 importante	 en	 la	 reducción	 de	 citoquinas	

proinflamtorias,	 proteína	 quimio	 atrayentes	 de	 monocitos,	 moléculas	 de	 adhesión	 células	

vascular,	y	factor	2	alfa	de	crecimiento	plaquetario	con	dicho	tratamiento.	50	

	

Angiogenesis.	 El	 estrés	 de	 cizallamiento	 es	 conocido	 como	 un	 estimulo	 para	 el	 desarrollo	 y	

reclutamiento	de	red	colateral	coronaria.	Los	factores	de	crecimiento	endotelial	vascular	y	los	

factores	de	crecimiento	derivados	de	plaquetas	son	cruciales	en	 la	angiogénesis	y	son	sobre	

regulados	 por	 el	 estrés	 de	 cizallamiento	 vascular.	 51	 La	 contrapulsacion	 externa	 ha	

demostrado	el	incremento	de	niveles	plasmáticos	de	factores	de	crecimiento	vascular,	factor	

de	crecimiento	de	 fibroblastos,	 factro	de	crecimiento	de	hepatocito	en	pacientes	 con	angina	

estable.	 Se	 sabe	 que	 los	 factores	 de	 crecimiendo	 endotelial	 vascular	 induce	 la	 actividad	 y	

expresión	del	oxido	nítrico.	52,	53,54	El	oxido	nítrico	endotelial	estimula	el	efecto	de	los	factores	

de	crecimiento	endotelial	vascular	en	la	organización	de	la	red	como	estructuras.	También	por	
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medio	 de	 SPECT	 con	 99	 mTC-	 sestamibi	 se	 ha	 observado	 incremento	 en	 la	 capilaridad	 y	

corresponde	a	mejoría	de	la	perfusión	miocárdica.	55	

Eslamian	 et	 al	 en	 el	 2013	 realizo	 un	 estudio	 retrospectivo	 en	 50	 pacientes	 demostrando	

diferencias	 entre	 el	 escaneo	 de	 perfusión	 y	 la	 severidad	 de	 la	 isquemia	 un	 mes	 previo	 y	

posterior	a	la	terapia	de	contrapulsacion	extracorpórea	(p=0.04).	56	

Buschmann	 et	 al	 demostró	 una	mejoría	 significativa	 en	 el	 índice	 de	 flujo	 coronario	 y	 en	 la	

reserva	 de	 flujo	 fraccional	 en	 aquellos	 que	 se	 trataron	 con	 esta	 terapia,	 indicando	 que	 la	

estimulación	 de	 la	 angiogénesis	 coronaria	 via	 contrapulsacion	 externa	 en	 pacientes	 con	

enfermedad	arterial	coronaria	estable.	57	

	

Capacidad	al	ejercicio.	 La	 terapia	de	 contrapulsacion	externa	puede	promover	mejoría	 en	 la	

duración	del	ejercico	con	ningún	cambio	en	el	pico	del	doble	producto	por	la	reducción	en	la	

resistencia	vascular	periférica.	58	

	
Figura	6.	Mecanismos	de	acción	de	la	contrapulsacion.	
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5.4MARCO	NORMATIVO.	

El	 esquema	 típico	 de	 sesiones	 de	 contrapulsacion	 externa	 involucra	 35	 sesiones	 de	 1	 hora	

cada	una	donde	el	paciente	es	atendido	habitualmente	de	 lunes	a	viernes.	Sin	embargo,	dos	

sesiones	pueden	se	completadas	por	dia	si	el	paciente	lo	requiere	y	si	esta	disponible	que	las	

pueda	 completar	 y	 tolerar.	 El	 curso	 de	 la	 terapia	 puede	 ser	 extendido	 para	 paciente	 en	

quienes	no	presenten	mejoría	de	 la	sintomatología,	hasta	 incluso	hasta	que	refieran	mejoría	

en	la	sintomatología	o	diferente	calidad	de	vida.	Horas	adicionales	de	tratamiento	deben	ser	

consideradas	 de	 manera	 individual	 concorde	 a	 los	 objetivos	 terapéuticos.	 Específicamente,	

para	 pacientes	 en	 quienes	 principalmente	 presentaron	 angina,	 reducción	 en	 la	 frecuencia	 e	

intensidad	de	los	síntomas.	Pacientes	con	comorbilidades	o	limitantes	físicas,	la	terapia	puede	

ser	menos	efectiva	y	horas	adicionales	del	tratamiento	deberían	ser	garantizadas.	Repetir	las	

sesiones	puede	ser	requerido	en	cerca	del	20%	de	los	pacientes,	mas	en	aquellos	que	fallaron	

a	completar	el	esquema	inicial.	38	

	

	

	

	

Figura	7.	Dinamica	de	de	la	contrapulsacion.	

	

Concorde	 con	 el	 protocolo	 Vasomedical,	 los	 criterios	 de	 exclusión	 son	 arritmias	 que	

interfieran	 con	 el	 ciclado	 de	 la	 maquina,	 diátesis	 hemorrágica,	 tromboflebitis	 activa,	

enfermedad	 vaso	 oclusiva	 de	 las	 extremidades	 inferiores,	 presencia	 de	 aneurisma	 aórtico	

documentado	que	requiera	reparación	quirúrgica,	y	embarazo.	La	precauciones	incluyen		falla	
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cardiaca	descompensada,	insuficiencia	aortica,	estenosis	severa	mitral	o	aortica,	hipertensión	

descontrolada,	 frecuencias	 cardiaca	 mayores	 a	 120	 latidos	 por	 minuto.	 Hipertensión	 y	

taquicardia	pueden	ser	controladas	previo	al	inicio	de	la	sesión,	y	pacientes	con	falla	cardiaca	

deben	ser		encaminados	a	la	estabilización	previo	al	inicio	de	su	sesión.	59	

	

Si	 la	 contrapulsacion	 externa	 suele	 ser	 adecuadamente	 tolerada,	 y	 los	 efectos	 secundarios	

usales	son	relacionados	al	equipo,	como	dolor	de	espalda,	de	miembros	inferiores,	abrasión	de	

piel,	 inflamación,	edema	y	parestesias.	Los	efectos	beneficiosos	 incluyen	reducir	 la	demanda	

de	 oxigeno	 miocárdico,	 incremento	 en	 el	 retono	 venoso	 y	 el	 gasto	 cardiaco,	 mejoría	 de	 la	

función	 endotelial,	 mayor	 tolerancia	 al	 ejercico	 ,	 y	 mejoría	 o	 resolución	 de	 los	 defectos	 de	

perfusión	del	miocardio.	59	

	

	
	

Figura	8.	La	plestimografia	impresa	demuestra	los	cambios	en	la	tasa	de	flujo	vascular	durante	

la	 terapia	de	 contrapulsacion	externa;	 la	 curva	azul	 indica	presión	arterial	 sin	 fenomeno	de	

contrapulsacion;	 la	 curva	marron	muestra	un	aumento	del	 flujo	 sanguíneo	a	medida	que	 se	

infla	 el	 manguito	 de	 la	 contrapulsacion.[	 S:	 sístole,	 D:	 diástole,	 T:	 transición	 (comienza	 el	

inflado	del	manguito),	EDP:	final	de	la	presión	telediastolica].	60	
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Dentro	 de	 las	 indicaciones	 de	 las	 guias	 de	 practica	 clínica	 de	 la	 American	 Heart	

Association	en	 lo	que	respecta	el	uso	de	 la	 terapia	de	contra	pulsacion	se	ha	mantenido	

desde	2012	a	la	actualidad	61:	

	

Cuadro	7.	

Recomendaciones	2012	

	Actualización	2014	 Comentario	

Clase	IIB	

	

la	 contrapulsacion	 puede	

ser	considera	para	el	alivio	

de	 la	 angina	 refractaria	 en	

pacientes	 con	 enfermedad	

arterial	 coronaria	 (	 nivel	

de	evidencia:B)	

Clase	IIB	

	

La	 contrapulsacion	 externa	

puede	 ser	 considerada	 para	

el	 alivio	 en	 pacientes	

conangina	 refractaria	 (nivel	

de	evidencia:	B)	

	

	

Sin	 cambios	 con	 respecto	 a	

su	 nivel	 de	 recomendación	

en	ambas	guias.	

	

Y	en	la	guias	del	2019	de	la	European	Society	of	Cardiology	Guidelines	for	diagnosis	and	

management	 of	 chronic	 coronary	 syndomes	 recomiendan	 lo	 siguientes	 sobre	 el	 uso	 de	

contrapulsacion	externa	22:	

	

Cuadro	8.	Recomendacion	 	

La	 contrapulsacion	 externa	 puede	 ser	

considerada	 para	 el	 alivio	 en	 pacientes	

con	 angina	 debilitante	 refractaria	 al	

tratamiento	 optimo	 medico	 y	 a	 las	

estrategias	de	revascularización.	

Clase	IIb	

Nivel	de	evidencia	B.	

	

Concorde	a	esta	evidencias	y	recomendaciones	en	nuestro	centro	de	clínica	de	angina	nos	

basamos	 para	 ofrecer	 la	 terapia	 de	 contrapulsacion	 externa,	 al	 momento	 obteniendo	

buenos	resultados	concorde	a	la	experiencia	del	centro,	asi	como	trabajos	de	tesis	que	se	

han	basado	en	la	tolerancia	del	ejercicio,	calidad	de	vida	y	la	disminución	de	los	síntomas	
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proporcionados	 por	 los	 Dres.	 Dorian	 Nunez	 Blanquet	 y	 Marco	 Tulio	 Medoza	 Cabral,	

egresados	de	Hospital	Cardiologica	Aguascalientes.		

	

Para	 fines	 de	 este	 trabajo	 nos	 basaremos	 en	 los	 ecocardiograma	 transtoracicos	 con	 los	

parámetros	 de	 fracción	 de	 expulsión	 del	 ventrículo	 izquierdo,	 las	 alteraciones	 de	 la	

movilidad	segmentaria	y	masa	ventricular;	previo	y	posterior	a	las	35	sesiones	de	contra	

pulsacion	en	pacientes	de	angina	refractaria.	
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6.	PLANTEAMIENTO	DEL	PROBLEMA.	

¿	Existe	algún	cambio	beneficioso	en	la	fracción	de	expulsión	del	ventrículo	izquierdo,	 la	

masa	ventricular	izquierda	y	las	alteraciones	de	la	movilidad	segmentarias	posterior	a	35	

sesiones	de	terapia	de	contrapulsacion	externa?.	

	

7.	OBJETIVOS.	

7.1.	Objetivo	Principal.	

Evaluar	la		fracción	de	expulsión	del	ventrículo	izquierdo,	la	masa	ventricular	izquierda	y	

las	 alteraciones	 de	 la	 movilidad	 segmentarias	 posterior	 a	 35	 sesiones	 de	 terapia	 de	

contrapulsacion	externa	y	determinar	beneficio	posterior	a		la	terapia	de	contrapulsacion	

externa.		

	

7.2.	Objetivos	Secundarios.	

Evaluar	eventos	adversos.	

Registro	de	otros	factores	o	comorbilidades	relacionadas	que	pudieran	contribuir	a	la	falta	

de	respuesta	terapuetica.	

Determinar	si	se	persistio	con	angina	refractaria.	

	

8.	HIPOTESIS.	

8.1.Hipoteisis	alterna	(Ha).	

“Existe	 beneficio	 sobre	 la	 fracción	 de	 expulsión	 del	 ventrículo	 izquierdo,	 la	 masa	

ventricular	 izquierda	 y	 las	 alteraciones	 de	 la	 movilidad	 segmentarias	 posterior	 a	 35	

sesiones	de	terapia	de	contrapulsacion	externa”.	

	

8.2.	Hipotesis	nula	(Ho).	

“	 No	 existe	 beneficio	 sobre	 la	 fracción	 de	 expulsión	 del	 ventrículo	 izquierdo,	 la	 masa	

ventricular	 izquierda	 y	 las	 alteraciones	 de	 la	 movilidad	 segmentarias	 posterior	 a	 35	

sesiones	de	terapia	de	contrapulsacion	externa”.	
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9.	MATERIAL	Y	METODOS.	

Tipo	de	estudio:	Retrospectivo,	analítico,	descriptivo	y		observacional.	

Universo	 de	 trabajo:	 Expediente	 clínico	 de	 la	 población	 que	 ha	 recibido	 atención	 en	

terapia	de	contrapulsacion	externa	en	el	Hospital	Cardiologica		Aguascalientes.	

Lugar	de	Realización:	Hospital	Cardiologica		Aguascalientes,	Aguascalientes	México.		

Tamaño	 de	 Muestra:	 Tipo	 censo.	 Se	 incluyo	 el	 total	 de	 los	 pacientes	 capturados	 en	 el	

periodo	 2011	 al	 2018	 que	 completaron	 protocolo	 de	 35	 sesiones	 de	 contrapulsacion	

externa.	

Para	 las	variables	cuantitativas,	 (fracción	de	expulsión	del	ventrículo	 izquierdo	y	

masa	ventricular	izquierda)	se	realizó	una	prueba	de	hipótesis	de	t	de	student	para	

muestras	pareadas,	se	seleccionó	esta	prueba	se	utiliza	cuando	se	evalúa	la	misma	

muestra,	pero	con	lecturas	antes	y	después	de	un	procedimiento	(las	lecturas	van	

por	pares)	con	esta	prueba	se	desea	determinar	si	la	diferencia	entre	las	lecturas	

es	significativamente	diferente	de	cero.	

	

10.	CRITERIOS	DE	INCLUSION.	

Pacientes	con	definición	operacional	de	angina	refractaria.	

Pacientes	con	protocolo	completo	de	35	sesiones	de	contrapulsacion	externa.	

Pacientes	 con	 ecocardiograma	 transtoracico	 que	 contenga	 las	 variables	 requeridas	 (	

fracción	 de	 expulsión	 del	 ventrículo	 izquierdo,	 masa	 ventricular,	 alteraciones	 de	 la	

movilidad	en	mas	de	3	segmentos)	previo	y	posterior	a	la	contrapulsacion	externa.	

	

11.	CRITERIOS	DE	EXCLUSION.	

Pacientes	con	protocolo	de	sesiones	de	contrapulsacion	incompleta.		

Defunción.	

No	contar	con	reporte	de	ecocardiograma	transtoracico.	

Perdida	de	seguimiento	por	expediente	físico	o	electrónico.	
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12.	PROCEDIMIENTO	DE	ESTUDIO.		

Los	 procedimientos	 durante	 el	 estudio	 inició	 y	 se	 incluyó	 de	 acuerdo	 a	 los	 criterios	 de	

inclusión	con	el	siguiente	orden:		

1.	Expediente	clínico	del	paciente	que	cumplio	criterios	de	inclusión.		

2.	captura	en	un	censo	para	su	seguimiento.		

3.	captura	de	las	variables.		

4.	medición	de	variables	y	análisis	estadístico.		

5.	conclusiones.		
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13.	DESCRIPCION	DE	VARIABLES.	

Edad.	

Definición	 conceptual:	 Se	 refiere	 a	 la	 propiedad	 característica	 de	 los	 seres	 humanos	 de	

acumular	tiempo	de	vida	en	forma	progresiva,	irreversible	y	constante,	susceptible	de	ser	

medida	por	acuerdo	internacional.	

Definición	 operativa:	 Edad	 expresada	 en	 años	 en	 el	 momento	 de	 ser	 captado	 para	 el	

estudio		

Tipo:	Cuantitativa	

Escala	de	medición:	Numérica	continúa	

Fuente	de	obtención:	expediente	clinico.	

	

Genero.	

Definición	conceptual:	Se	refiere	a	las	características	primarias	y	secundarias	expresadas	

en	el	genotipo	y	fenotipo	que	establecen	las	diferencias	entre	varón	y	mujer.	

Definición	operativa:	Registro	de	“M”	para	masculino	y	“F”	para	femenino		

Tipo:	Cualitativa		

Escala	de	medición:		Masculino	y	femenino	

Fuente	de	obtención:	expediente	clinico.	

	

Tabaquismo	

Definición	conceptual:	Intoxicación	aguda	o	crónica	producida	por	el	consumo	abusivo	de	

tabaco.	

Tipo:	Cualitativa.	

Escala	de	medición:	1	=	si,	2=	no	

Fuente	de	obtención:	Expediente	clinico.	

	

Diabetes	mellitus	

Definición	 conceptual:	 un	 grupo	 de	 alteraciones	 metabólicas	 que	 se	 caracteriza	 por	

hiperglucemia	crónica,	debida	a	un	defecto	en	la	secreción	de	la	insulina,	a	un	defecto	en	la	

acción	 de	 la	 misma,	 o	 a	 ambas.	

Tipo:	Cualitativa.	

Escala	de	medición:	1	=	si,	2=	no	

Fuente	de	obtención:	Expediente	clinico.	
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Hipertension	Arterial	Sistemica	

Definición	 conceptual:	 un	 trastorno	 en	 el	 que	 los	 vasos	 sanguíneos	 tienen	 una	 tensión	

persistentemente	alta,	lo	que	puede	dañarlos.	

Tipo:	Cualitativa.	

Escala	de	medición:	1	=	si,	2=	no	

Fuente	de	obtención:	Expediente	clinico.	

	

Dislipidemia.	

Definición	conceptual:	Es	la	presencia	de	elevación	anormal	de	concentración	de	grasas	en	

la	sangre	(colesterol,	triglicéridos,	colesterol	HDL	y	LDL).	

Tipo:	Cualitativa.	

Escala	de	medición:	1	=	si,	2=	no	

Fuente	de	obtención:	Expediente	clinico.	

	

Fraccion	de	expulsión	del	ventrículo	izquierdo,	normal	y	menor	a	40%.	

Definición	 conceptual:	 Este	 valor,	 expresado	 en	 porcentaje,	 mide	 la	 disminución	 del	

volumen	del	ventrículo	izquierdo	del	corazón	en	sístole,	con	respecto	a	la	diástole.	

Tipo:	cuantitativa	

Escala	de	medición:	porcentaje	obtenido	por	reporte	de	ecocardiografia	

Fuente	de	obtención:	Expediente	clinico.	

	

Masa	ventricular	izquierda.	

Definicion	 conceptual:	 cantidad	 de	 masa	 correspondiente	 al	 ventrículo	 izquierdo	

expresado	en	peso	(gramos),	puede	ser	indexado	a	superficie	corporal.	

Tipo:	cuantitativa	

Escala	 de	 medición:	 normal	 o	 aumentado,	 calculadora	 cifra	 nominal	 (	 masa	 del	 VI	

indexado	en	mujeres	<89	gr/m2	,	y	en	hombre	<103	g/m2)	

Fuente:	reporte	ecocardiografico.	

	

Anomalías	en	la	movilidad	segmentaria.	
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Definicion	 Conceptual:la	 valoración	 de	 la	 contracción	 o	 engrosamiento	 regional	 del	

ventrículo	 izquierdo.	 Se	 utiliza	 el	 modelo	 de	 17	 segmentos.	 	 Cada	 segmento	 se	 puntua	

concorde	a	su	movilidad	(	1	normal;	2	hipocinetico;	3	acinetico;	4	discinetico)		

Tipo:	Cuantitativa	

Esacala	de	medición:	normal	o	anormal	

Fuente:	reporte	ecocardiografico.	

	

Clase	funcional	

Definición	conceptual:	La	 insuficiencia	cardiaca	crónica	(ICC)	es	el	motivo	más	frecuente	

de	hospitalización	y	reingreso	y	representa	la	tercera	causa	de	muerte	cardiovascular	en	

adultos	mayores.	

Tipo	de	variable:		Cualitativa.	

Escala	de	medición:	La	clasificación	 funcional	de	 la	New	York	Heart	Association	(NYHA)	

definiendo	4	clases	(	I,	II,	III,	IV).	

Fuente	de	obtención:	expediente	clinico	
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14.	ASPECTOS	ETICOS.	

El	estudio	se	realizó	de	acuerdo	a	los	procedimientos	propuestos	con	las	normas	éticas,	el	

Reglamento	de	la	Ley	General	de	Salud	en	Materia	de	Investigación	para	la	Salud	y	con	la	

declaración	 de	 Helsinki	 de	 1975	 y	 sus	 enmiendas,	 ası́	́ como	 los	 códigos	 y	 normas	

Internacionales	 vigentes	 para	 las	 buenas	 practicas	 en	 la	 investigación	 clínica.	 Durante	

proceso	 de	 investigación	 se	 obtievó	 consentimiento	 informado,	 se	 informó	 beneficios,	

complicaciones	y	motivos	del	estudio.	Cumpliendo	cabalmente	 los	principios	contenidos	

en	 el	 Código	 de	 Núremberg,	 la	 Declaración	 de	 Helsinki	 y	 su	 enmiendas,	 el	 Informe	

Belmont,	el	Código	de	Reglamentos	Federales	de	Estados	Unidos	(Regla	Común).		

	

15.	RECURSOS,	FINANCIAMIENTO	Y	FACTIBILIDAD.	

A) Humanos		

Investigador	responsable,	tesista	e	investigadores	asociados.		

Tiempo	destinado	al	estudio:	lunes	a	viernes	de	07:00	a	16:00;	de	Enero	2018	a	Enero	

2020.		

Colaboradores	de	expediente	clínico.		

B) 	económicos		

o Presupuesto	:	gasto	corriente.		

	

16.	ASPECTOS	DE	BIOSEGURIDAD.	

Sin	aspectos	de	riesgo,	información	obtenida	de	expediente	clínico	.	Sin	intervención	que	dañe	

a	población	derechohabiente.		

	

17.	CONFLICTO	DE	INTERES.	

No	hay	conflicto	de	intereses	en	el	estudio.	

	

18.	PRODUCTOS	ESPERADOS.	

a)	Base	de	datos		

b)	Aportación	de	información	actualizada		

c)	Artículo	científico		

d)	Retroalimentación	para	el	personal	de	salud	local.		

e)	Información	sistematizada		
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19.	CRONOGRAMA.	

	

 ENERO 
FEBRERO 
2018 

MARZO  
2018 

ABRIL/  
AGOSTO 
2018 

SEPTIEMBRE /  
OCTUBRE 
2018 

NOVIEMBRE/ 
DICIEMBRE 
2018 

ENERO  
2019 

PLANTEAMIENTO DEL 
PROBLEMA 

 
XXX 

     

ESTABLECER 
HIPOTESIS Y 
OBJETIVOS 

      

REVISAR LITERATURA XXX       
CONSTRUCCION DE 
ANTECENTENDES Y 
MARCO DE 
REFERENCIA 

XXX      

ESTABLCER 
HERRAMIENTAS DE 
RECOLECCION DE 
DATOS 

XXX      

RECOLECCION DE 
DATOS 

 XXX     

CAPTURA DE DATOS   XXX    
ANALISIS 
ESTADISTICO 

   XXX   

INTERPRETACION DE 
RESULTADOS Y 
CONCLUSIONES 

    XXX  

REVISION FINAL E 
IMPRESIÓN DE 
TRABAJO 

     XXX 
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20.	RESULTADOS.		

Se	realizo	captura	de	192	pacientes	que	recibieron	terapia	de	contrapulsacion	externa	del	

periodo	2011	al	2018,	de	los	cuales	únicamente	115	completaron	la	terapia	de	35	sesiones.	De	

los	115	pacientes	de	sesiones	completas	de	contrapulsacion	solo	los	que	cumplieron	los	

criterios	para	el	enrolamiento	fueron	68	pacientes	en	el	periodo	2011–	2018.	Del universo de 

68 pacientes se encontró una distribución por genero de femenino 22.1% (n=15) y en el genero 

masculino 77.9%(n=53). Dentro del desgloce por presencia de comorbilidades diabetes mellitus 

tipo 2 se encontraba 51.5% (n=35), hipertensión arterial sistémica 69.1% (n=47), tabaquismo 48.5% 

(n=33), dislipidemia 60.3% (n=41).	

TABLA	1.	DE	EDAD	POR	GENERO	
	 Genero	 Estadístico	 Error	estándar	

	 femenino	 Media	 66.80	 3.836	

95%	de	intervalo	de	confianza	

para	la	media	

Límite	inferior	 58.57	 	

Límite	superior	 75.03	 	

Media	recortada	al	5%	 68.06	 	

Mediana	 71.00	 	

Varianza	 220.743	 	

Desviación	estándar	 14.857	 	

Mínimo	 25	 	

Máximo	 86	 	

Rango	 61	 	

Rango	intercuartil	 16	 	

Asimetría	 -1.656	 .580	

Curtosis	 3.749	 1.121	

masculino	 Media	 64.30	 1.416	

95%	de	intervalo	de	confianza	

para	la	media	

Límite	inferior	 61.46	 	

Límite	superior	 67.14	 	

Media	recortada	al	5%	 64.32	 	

Mediana	 65.00	 	

Varianza	 106.253	 	

Desviación	estándar	 10.308	 	

Mínimo	 40	 	

Máximo	 88	 	

Rango	 48	 	
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Rango	intercuartil	 17	 	

Asimetría	 -.113	 .327	

Curtosis	 -.302	 .644	

Con dichos datos se observa un predominio de la población en el genero masculino sobre el 

femenino ante la angina refractaria. La edad media por genero fue homogénea en ambos generos; 

masculino una edad media 64.30ª. y en el genero femenino de 66.8ª.  

Grafica 1.  

Dentro	de	las	variables	obtenidas	por	ecocardiografía	transtoracica	,		divididas	por	genero		

cada	una	de	ellas.	La	fracción	de	expulsión	previa	a	la	terapia	de	contrapulsacion	en	el	genero	

femenino	fue	con	una	media	de	56.66%,	con	una	media	recortada	al	5%	57.96%		(	95%	de	

intervalo	de	confianza	para	media	con	limite	inferior	48.31%	y	limite	superior	65.02%).	En	el	

genero	masculino	la	fracción	de	expulsión	previa	a	la	terapia	de	contrapulsacion	fue	con	una	

media	de	53.622%	y	con	una	media	recortada	al	5%	54.3029%		(95%	de	intervalo	de	

confianza	para	media	con	limite	inferior	49.87%	y	limite	superior	57.36%).	En	las	variables	

de	fracción	de	expulsión	del	ventrículo	izquierdo	posterior	a	la	terapia	de	contrapulsacion	

divididas	por	genero;	donde	el	genero	femenino	de	obtuvo	una	media	56.80%	(95%	de	

intervalo	de	confianza	para	media	con	limite	inferior	49.3579%	y	limite	superior	64.2421%)	

con	una	media	recortada	al	5%	de	57.6111%.	En	el	genero	masculino	la	fracción	de	expulsión	

posterior	a	la	terapia	de	contrapulsacion	obtuvo	una	media	de	55.4528%	(95%	de	intervalo	

de	confianza	para	media	con	limite	inferior	52.2964%	y	limite	superior	58.6093%)	con	una	
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media	recortada	al	5%	de	56.20%.		

Grafica	2.																																																																																																						Grafica	3.	

	

En	las	siguientes	tablas	,	2	y	3,	donde	se	realizó	una	tabulación	cruzada	de	la	fracción	de	

expulsión	del	ventrículo	izquierdo,	divididas	por	genero,	en	el	periodo	previo	y	posterior	a	

recibir	las	sesiones	de	contrapulsacion	externa,	se	observo	que	no	existio	un	cambio	que	

indique	beneficion	en	esta	variable	al	recibir	tratamiento.		

Table 2. FEVI PREVIA genero tabulación cruzada 
 genero Total 

femenino masculino 

FEVI PREVIA <50% Recuento 13 44 57 

% dentro de genero 86.7% 83.0% 83.8% 

Normal Recuento 2 9 11 

% dentro de genero 13.3% 17.0% 16.2% 

Total Recuento 15 53 68 

% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0% 
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Tebla 3. FEVI POSTERIOR genero tabulación cruzada 
 genero Total 

femenino masculino 

FEVI post <50% Recuento 14 48 62 

% dentro de genero 93.3% 90.6% 91.2% 

Normal Recuento 1 5 6 

% dentro de genero 6.7% 9.4% 8.8% 

Total Recuento 15 53 68 

% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0% 
	

Observese	tabla	4	y	5	de	los	68	pacientes	se	reportaron	previo	a	la	terapia	de	contrapulsacion	

externa	en	una	frecuencia	de	41	(60.3%)	de	los	pacientes	tenían	alteraciones	de	la	movilidad	

segmentarias.	Posterior	al	 tratatamiento	de	contrapulsacion	externa	se	observo	que	quienes	

presentaban	alteración	segemntaria	fueron	24	(35.3%)	de	los	pacientes.	

 Tabla 4, Alteracion de mas 3 segementos previo a contrapulsacion 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válid

o 

anormal 41 60.3 60.3 60.3 

normal 27 39.7 39.7 100.0 

Total 68 100.0 100.0  
	

Tabla 5. Alteracion de mas 3 segmentos posterior a contrapulsacion 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válid

o 

anormal 24 35.3 35.3 35.3 

normal 44 64.7 64.7 100.0 

Total 68 100.0 100.0  
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Tabla 6. Alteracion de mas 3 segementos previo a contrapulsacion*genero tabulación cruzada 
 genero Total 

femenino masculino 

alteracion de mas 3 

segementos previo a 

contrapulsacion 

anormal Recuento 8 33 41 

% dentro de genero 53.3% 62.3% 60.3% 

normal Recuento 7 20 27 

% dentro de genero 46.7% 37.7% 39.7% 

Total Recuento 15 53 68 

% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0% 
	

	

Tabla 7. Alteracion de mas 3 segmentos posterior a contrapulsacion*genero tabulación cruzada 
 genero Total 

femenino masculino 

alteracion de mas 3 

segmentos posterior a 

contrapulsacion 

anormal Recuento 4 20 24 

% dentro de genero 26.7% 37.7% 35.3% 

normal Recuento 11 33 44 

% dentro de genero 73.3% 62.3% 64.7% 

Total Recuento 15 53 68 

% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0% 
	

Notese	 en	 tabla	 8	 y	 9,	 los	 cambios	 que	 se	 presentaban	 en	 la	 masa	 ventricular	 indexada,	

teniendo	 en	 el	 grupo	previo	 a	 la	 terapia	 la	 presencia	de	 anormalidad	 en	30	 (44%)	y	 en	 los	

valores	 posterior	 a	 la	 contrapulsacion	 se	 observaron	 26	 pacientes	 (38.2%),	 con	 una	

disminución	minima	o	cambios	sobre	la	estructura	del	ventricular	izquierda.	

Tabla 8. MVI previa 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válid

o 

Anorma

l 

30 44.1 44.1 44.1 

Normal 38 55.9 55.9 100.0 

Total 68 100.0 100.0  
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Tabla 9. MVI posterior 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válid

o 

Anorma

l 

26 38.2 38.2 38.2 

Normal 42 61.8 61.8 100.0 

Total 68 100.0 100.0  

 
 

Tabla 10. MVI previa*genero tabulación cruzada 
 genero Total 

femenino masculino 

MVI 

previa 

Anorma

l 

Recuento 8 22 30 

% dentro de genero 53.3% 41.5% 44.1% 

Normal Recuento 7 31 38 

% dentro de genero 46.7% 58.5% 55.9% 

Total Recuento 15 53 68 

% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0% 

 
 

Tabla 11. MVI posterior*genero tabulación cruzada 
 genero Total 

femenino masculino 

MVI 

posterior 

Anorma

l 

Recuento 9 17 26 

% dentro de genero 60.0% 32.1% 38.2% 

Normal Recuento 6 36 42 

% dentro de genero 40.0% 67.9% 61.8% 

Total Recuento 15 53 68 

% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0% 
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En	lo	que	respecta	de	variables	secundarias	como	la	clase	funcional	,	previo	al	tratamiento	de	

contrapulsacion	se	observo	lo	siguiente:	

	

Tabla 12. NYHA pre EECP 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válid

o 

I 21 30.9 30.9 30.9 

II 25 36.8 36.8 67.6 

III 21 30.9 30.9 98.5 

ll 1 1.5 1.5 100.0 

Total 68 100.0 100.0  
	

La	Clase	funcional	posterior	a	la	contrapulsacion	externa,	se	observo,	al	igual	que	en	estudios	

previos	mejoría	referida	significativa	,	observese	la	siguiente	tabla:	

Tabla 13. NYHA POST EECP 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válid

o 

I 43 63.2 63.2 63.2 

II 24 35.3 35.3 98.5 

III 1 1.5 1.5 100.0 

Total 68 100.0 100.0  
	

De	 mismo	modo	 la	 presencia	 de	 la	 angina	 refractaria	 previo	 y	 posterior	 al	 tratamiento	 se	

observo	de	la	siguiente	manera	concorde	a	las	tablas	14	y	15.	

 
TABLA 14. ANGINA PRE EECP 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido Ausente 13 19.1 19.7 19.7 

Presente 53 77.9 80.3 100.0 

Total 66 97.1 100.0  

Perdidos Sistema 2 2.9   
Total 68 100.0   
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TABLA 16. ANGINA PRE EECP*GENERO TABULACIÓN CRUZADA 
 genero Total 

femenino masculino 

angina pre eecp Ausente Recuento 3 10 13 

% dentro de genero 23.1% 18.9% 19.7% 

Presente Recuento 10 43 53 

% dentro de genero 76.9% 81.1% 80.3% 

Total Recuento 13 53 66 

% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0% 

 
 

TABLA 17 ANGINA POST EECP*GENERO TABULACIÓN CRUZADA 
 genero Total 

femenino masculino 

angina post eecp Ausente Recuento 13 50 63 

% dentro de genero 100.0% 94.3% 95.5% 

Presente Recuento 0 3 3 

% dentro de genero 0.0% 5.7% 4.5% 

Total Recuento 13 53 66 

% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0% 

 
	

	

	

	

	

Tabla 15. ANGINA POST EECP 
 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Válido Ausente 63 92.6 95.5 95.5 

Presente 3 4.4 4.5 100.0 

Total 66 97.1 100.0  

Perdidos Sistema 2 2.9   

Total 68 100.0   
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20.1Método	analisis	estadístico	.	

Para	las	variables	cuantitativas,	(fracción	de	expulsión	del	ventrículo	izquierdo	y	masa	

ventricular	 izquierda)	 se	 realizó	 una	 prueba	 de	 hipótesis	 de	 t	 de	 student	 para	

muestras	 pareadas,	 se	 seleccionó	 esta	 prueba	 se	 utiliza	 cuando	 se	 evalúa	 la	misma	

muestra,	pero	con	lecturas	antes	y	después	de	un	procedimiento	(las	lecturas	van	por	

pares)	 con	 esta	 prueba	 se	 desea	 determinar	 si	 la	 diferencia	 entre	 las	 lecturas	 es	

significativamente	diferente	de	cero.	

En	este	caso	la	se	tiene	lo	siguiente		

H0=	No	existe	diferencia	significativa	después	del	tratamiento	

	H1=	Existe	diferencia	significativa	después	del	tratamiento	

El	estadístico	utilizado	es:	

𝑡 =
𝑋!

𝑆!
𝑛

	

Para	ambos	casos	se	utilizará	un	nivel	de	significancia	del	99%	es	decir	α=0.01	.	

Con	 la	 significancia	 considerada	 se	 tiene	 que	 el	 intervalo	 de	 no	 rechazo	 es	 -

2.65<t<2.65	

• Fracción	de	expulsión	del	ventrículo	izquierdo	

Para	este	caso	se	tiene	que	la	media	de	las	diferencias	en	las	lecturas	es	de		𝑋! = 1.46	

la	desviación	estándar	que	presentan	 los	datos	es	de	𝑆!=6.6184,	por	 lo	que	nuestro	

estadístico	 calculado	 es	 t=1.8137,	 por	 lo	 que	 nos	 podemos	 dar	 cuanta	 que	 este	 se	

encuentra	 en	 el	 área	 de	 no	 rechazo,	 es	 decir,	 no	 existe	 evidencia	 suficiente	 para	

asegurar	que	se	tiene	una	diferencia	en	las	lecturas	después	del	tratamiento.	

• Masa	ventricular	izquierda		

Para	 este	 caso	 se	 tiene	 que	 la	media	 de	 las	 diferencias	 en	 las	 lecturas	 es	 de	 	𝑋! =

12.61	la	 desviación	 estándar	 que	 presentan	 los	 datos	 es	 de	𝑆!=37.74,	 por	 lo	 que	

nuestro	estadístico	calculado	es	t=2.7563,	por	lo	que	nos	podemos	dar	cuanta	que	este	

se	 encuentra	 en	 el	 área	 de	 rechazo,	 es	 decir,	 con	 un	 nivel	 de	 significancia	 del	 99%	

podemos	afirmar	que	se	existe	diferencia	significativa	después	del	tratamiento.	
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Para	la	variable	cualitativa	(alteraciones	de	la	movilidad	segmentaria)	se	realizo	una	

prueba	 de	 hipótesis	 de	 Mcnemar,	 esta	 prueba	 se	 utiliza	 cuando	 una	 misma	

característica	 dicotómica	 se	 mide	 en	 más	 de	 una	 ocasión	 para	 cada	 uno	 de	 los	

individuos	que	se	incluyen	en	una	investigación.	En	estos	casos,	el	interés	se	centra	en	

comparar	 si	 las	 mediciones	 efectuadas	 en	 dos	 momentos	 diferentes	 (normalmente	

antes	y	después	de	alguna	intervención)	son	iguales	o	si,	por	el	contrario,	se	produce	

algún	cambio	significativo.	

En	este	caso	la	se	tiene	lo	siguiente		

H0=	La	respuesta	es	independiente	del	tratamiento	

	H1=	La	respuesta	dependiente	del	tratamiento	

El	estadístico	utilizado	es:	

𝑧 =
𝑏 − 𝑐 − 1
𝑏 + 𝑐

	

Se	utilizará	un	nivel	de	significancia	del	99%	es	decir	α=0.01.	

Con	 la	 significancia	 considerada	 se	 tiene	 que	 el	 intervalo	 de	 no	 rechazo	 es	 -

2.57<z<2.57	

	

Generando	para	nuestro	caso	la	siguiente	tabla	18.	

Antes\Después	 Anormal	 Normal	 Total	

Anormal	 24	(a)	 17	(b)	 41(a+b)	

Normal	 0	(c)	 27(d)	 27	(c+d)	

Total	 24(a+c)	 44(b+d)	 68	(a+b+c+d)	

	

Utilizando	 los	 valores	 que	 se	 tienen	 en	 la	 tabla	 anterior	 y	 se	 tiene	 que	 el	

estadístico	 de	 prueba	 es	 z=3.8805,	 por	 lo	 que	 podemos	 decir	 con	 un	 nivel	 de	

significancia	del	99%,	que	las	respuesta	si	depende	del	tratamiento.		
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22.	DISCUSION.	

La	angina	refractaria	tiene	diferentes	mecanismos	de	fisiopatogenia,	el	principal	radica	en	la	

microvasculatura	y	la	disfunción	endotelial.	Y	es	ahí	donde	se	ha	enfocado	las	diferentes	líneas	

de	tratamiento.	

En	los	resultados	podemos	observa	que	las	comorbilidades	de	diabetes	mellitus,	hipertensión	

arterial	sistémica,	tabaquismo,	dislipidemia;	si	pudieran	influir	en	la	respuesta	al	tratamiento,	

considerando	 a	 estas	 comorbilidades	 como	 causa	 factor	 que	 predispone	 a	 disfunción	

endotelial.	

En	los	objetivos	secundarios	se	vuelve	reafirmar	conforme	a	los	ensayos	clínicos	previos	que	

si	existe	una	mejoría	clínica	observada	en	la	clase	funcional,	la	presencia	de	angina.	

Cabe	resaltar	que	dentro	de	los	objetivos	principales	de	variables	de	fracción	de	expulsión	del	

ventrículo	izquierdo	no	existio	un	cambio	significante	en	la	mejoría	o	empeoramiento	de	esta,	

pudiera	estar	 influenciada	por	 la	persistencia	de	 la	enfermedad	ateroesclerosa	y	 su	historia	

natural	a	la	insuficiencia	cardiaca.		

El	reflejo	de	la	angiogénesis	mediada	por	los	mecanismos	de	la	contrapulsacion	se	observa	en	

la	mejoría	de	anormalidades	de	la	movilidad	segmentaria,	aun	que	la	medición	fue	sin	factor	

estrés,	se	observo	que	aquellos	que	en	un	inicio	presentaban	anormalidad	se	evolcuiono	a	la	

mejoría	 de	 dichas	 alteraciones,	 reflejándose	 en	 una	mejor	 clase	 funcional	 y	 calidad	 de	 vida	

libre	de	angina	refractaria.	

Es	 interesante	 los	 resultados	 acerca	 de	 la	 masa	 ventricular	 izquierda	 indexada	 ya	 que	

posterior	 a	 la	 terapia	 de	 contrapulsacion	 externa	 se	 observo	 una	 disminución	 de	 la	 masa	

ventricular	 indexada,	 traduciendo	 que	 pudiera	 tener	 un	 papel	 beneficioso	 en	 el	

remodelamiento	cardiaco,	disminución	de	estrés	parietal.	

Se	 comprueba	 la	 hipótesis	 que	 si	 existen	 cambios	 beneficiosos,	 donde	 llama	 la	 atención	 la	

masa	ventricular	 indexada	y	 las	 anomalías	de	 la	movilidad	 segmentaria,	 depende	del	 apego	

del	 tratamiento	 asi	 como	 los	 factores	 de	 riesgo	 que	 contribuyan	 a	 una	 mayor	 disfunción	

endotelial	o	estrés	oxidativo.	
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23.	LIMITACONES	DEL	ESTUDIO.	

El	estudio	dentro	de	sus	limitantes	para	tener	un	mayor	impacto	y	significancia	estadística	se	

debio	 usar	 un	 grupo	 control	 y	 aleatorizado	 para	 determinar	 adecuadamente,	 	 el	 beneficio	

terapéutico.	

Además	 de	 complementar	 con	 estudios	 que	 impliquen	 estrés	 y	 poder	 identificar	 una	

población	con	mayores	afecciones	de	la	movilidad	segmentarias.	

	

24.	CONCLUSIONES.	

Se	concluye	que	el	beneficio	de	la	contrapulsacion	externa	no	solo	va	ser	clínico,	si	no	que	va	

mas	 alla	 de	 otros	 parámetros	 estructurales.	 Siendo	 que	 el	 apego	 a	 las	 35	 sesiones	 es	 el	

determinante	 para	 la	 respuesta	 clínica	 y	 estructural.	 Si	 tiene	 efectos	 beneficiosos	 sobre	 el	

remodelamiento	ventricular	 izquierdo	y	sobre	 las	alteraciones	de	 la	movilidad.	Mejorando	a	

un	nivel	celular	,	endotelial,	vascular	y	clínico.	

	

25.	SUGERENCIAS.	

Se	debería	 realizar	 las	 variedades	 del	 estudio	 con	 ecodobutamina,	 el	 uso	 de	 radiofármacos,	

comparar	con	índice	de	disfunción	endotelial	con	pruebas	no	invasivas	o	invasivas.	

Realizar	 un	 registro	 de	 seguimiento	 en	 caso	 de	 recaidas	 y	 valorar	 nuevas	 sesiones	 de	

contrapulsacion.	 Hacer	 un	 grupo	 control	 para	 tener	 una	 mayor	 seguridad	 de	 eficacia	

terapéutica.	
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26.	GLOSARIO.	

	

Síndrome	 coronarios	 crónicos:	 previamente	 definida	 como	 cardiopatía	 isquémica	 cronica,	

modifico	su	terminología	a	partir	del	2019	en	las	guias	de	la	Sociedad	Europea	de	Cardiologia.	

	

Angina	 refractaria:	 la	 persistencia	 de	 los	 síntomas	 (	 por	 >	 3	 meses)	 debido	 a	 la	 isquemia	

reversible	establecida	en	presencia	de	enfermedad	arterial	 coronaria	obstructiva,	 la	 cual	no	

pudo	 ser	 controlada	 por	 el	 escalonamiento	 de	 la	 terapia	 medica	 con	 el	 uso	 de	 segunda	 o	

tercera	 línea	 farmacológica,	 cirugía	de	 revascularizacon	 ,	 colocación	de	 stent	 incluyendo	 las	

oclusiones	crónicas	totales.	

	

Terapia	 de	 contrapulsacion	 externa	 (	 EECP	 por	 sus	 siglas	 del	 ingles	 “external	 enhanced	

counter	pulsation”)	:	procedimiento	no	invasivo	que	utiliza	los	principios	hemodinámicos	del	

funcionamiento	 del	 corazón	 (contracción	 y	 relajación),	 para	 tratar	 enfermedades	 como	 la	

angina	y/o	la	insuficiencia	cardiaca	asociada	a	la	enfermedad	coronaria.	

	

Fraccion	 de	 expulsión	 del	 ventrículo	 izquierdo	 (FEVI):	 Este	 valor,	 expresado	 en	 porcentaje,	

mide	la	disminución	del	volumen	del	ventrículo	izquierdo	del	corazón	en	sístole,	con	respecto	

a	la	diástole.	

	

Masa	 del	 ventrículo	 izquierdo	 indexada	 :	 cantidad	 de	 masa	 correspondiente	 al	 ventrículo	

izquierdo	expresado	en	peso	(gramos),	puede	ser	indexado	a	superficie	corporal.	

	

Movilidad	segmentaria	del	ventrículo	izquierdo:	valoración	de	la	contracción	o	engrosamiento	

regional	 del	 ventrículo	 izquierdo.	 Se	 utiliza	 el	modelo	 de	 17	 segmentos.	 	 Cada	 segmento	 se	

puntua	concorde	a	su	movilidad	(	1	normal;	2	hipocinetico;	3	acinetico;	4	discinetico).	
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28.	ANEXOS.	

	

Anexo	A:	expediente	clinico	electronico.	
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Anexo	B:	reporte	del	servicio	de	ecocardiografia	clinica.	
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Anexo	C:	calculadoras	de	masa	ventricular	izquierda.	
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Anexo	D.	Hoja	de	expediente	de	contrapulsacion	externa.	
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Anexo	E.	Base	de	datos.	
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Anexo	F.	Reporte	TURNITIN	
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