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CAPITULO I    RESUMEN 
 

Introducción 

La disfunción endotelial es una de los principales precursores de enfermedades 

ateroescleróticas. La disfunción endotelial podría facilitar una mejor estratificación 

del riesgo y la puesta en práctica de estrategias preventivas. La fibrilación auricular 

es la más común y clínicamente importante arritmia, la incidencia se incrementa con 

la edad y esta comúnmente asociado con otras patologías cardiacas estructurales 

como valvulares. Varios estudios han identificado disfunción endotelial de la 

aurícula izquierda en fibrilación auricular, incluso en casos de fibrilación auricular 

aislada. Se ha demostrado un aumento del estrés inflamatorio y oxidativo, la 

activación plaquetaria en el endocardio auricular en los casos de fibrilación auricular. 

 

Hipotesis 

La mesodiastole es el periodo de tiempo mayor de pre y post isquemia durante el 

ciclo cardiaco como en pacientes sin fibrilación auricular. 

Objetivo 

Evaluar la función endotelial en pacientes con fibrilación mediante Ultrasonido en 

modo M, e identificar el punto de mayor reactividad vascular en base al ciclo 

cardiaco y comparar resultados con los obtenidos en pacientes sanos. 

 

Material y Metodos 

Se realizo bajo una metodología del tipo: observacional, comparativo, Longitudinal, 

Prospectivo, prolectivo (estudio de cohortes) 



2 
 

Una vez aprobado por el comité de ética se realizó la búsqueda de pacientes con 

las características antes mencionadas 

Se le cito al servicio de ecocardiografía y con equipo Vivid E9 de la compañía 

General Electric (GE). 

Se colocaron los 3 electrodos del aparato en extremidad superior izquierda y 

derecha y el tercero en ingle izquierda como recomienda el fabricante. 

Se coloco baumanometro en antebrazo de manera distal en relación con donde se 

realizaron las tomas 

 

Resultados 

Total de participantes: 65, Sexo: Se incluyeron 33 (51%) mujeres en el estudio, 

Edad: La media de edad de los participantes fue de 67 (+/-15) años. Tipo de 

Fibrilación Auricular: 45 (65%) de los participantes presentaron diagnóstico de FA 

permanente, seguido en frecuencia por paroxística 14 (21.5%), y de novo 6 (9%). 

Clasificación CHA2DS2 VASc: La clasificación más frecuente fue la 3, con 25 

(38.5) participantes. Antecedentes: 27 (41.5%) de los participantes presentaron 

Hipertensión arterial, seguido de Diabetes Mellitus en 10 (15%) participantes y 

dislipidemia con 6 (9%) participantes. IMC: 29 (47%) de los participantes 

presentaron IMC clasificado como sobrepeso Signos vitales: La media de 

frecuencia cardiaca fue de 82.5 (15.8) latidos por minuto, la media de Tensión 

arterial sistólica fue de 113.5 (13.3) mmHg y la media de Tensión arterial diastólica 

70.7 (9.1) mmHg. Descripción de las variables de las fases del ciclo cardiacoLa 

media, desviación estándar, mediana y rango intercuartilar de mayor valor en las 

fases del ciclo cardiaco en la medición basal se registró en la fase de mesosístole 
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con 42.7 (+/-7.2) mm y 43 (36.6-48.6) mm respectivamente. La media, desviación 

estándar, mediana y rango intercuartilar de menor valor en las fases del ciclo 

cardiaco en la medición post isquemia fue la fase de mesosístole con 52 (+/-8.6) 

mm y 55 (47.6-58.6) mm respectivamente. El post-hoc mostró que solamente existía 

diferencia significativa en postisquemia en proto y meso sistole 

 

Discusión 

 

Con el análisis de estos resultados se demostró que en pacientes con fibrilación 

auricular se presentaba alteración en otra fase del ciclo cardiaco diferente a la 

encontrada en otros estudios donde la meso diástole era la mas alterada. Este 

estudio demostró que es necesario continuar con estudios mas grandes y un 

seguimiento mas prolongado a estos pacientes es necesario. 
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CAPITULO II    INTRODUCCION 
 

MARCO TEÓRICO: 

• Definición del problema: 

 

Disfunción endotelial. 

 

El término disfunción endotelial emergió a comienzos de los 80. Se utiliza 

ampliamente para describir cualquier forma de actividad anormal del endotelio (1). 

Lo más frecuente es que se caracterice la disfunción endotelial según el deterioro 

de la biodisponibilidad de óxido nítrico (NO) a causa de la reducción de la 

producción de NO por la NO-sintasa endotelial (eNOS), el aumento de la 

degradación del NO por las especies moleculares de oxígeno reactivo o ambas 

cosas (2).  En 1981 un año antes de que se describiera la acción relajadora 

dependiente del endotelio, se describió que el daño del endotelio en el lecho 

vascular pulmonar puede contribuir al desarrollo de hipertensión pulmonar, a través 

de un cambio en la reactivad de vascular a la Ach y a la bradikinina (BK), que 

pasaban de relajarse a contraerse con esos estímulos (3). 
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FIG 1 Efecto vasodilatador de acetilcolina. 

 

En 1982, el mismo año en que Furchgott describe la acción relajadora del endotelio, 

se describe que el endotelio de las arterias coronarias dañadas por isquemia aguda 

podría jugar un papel importante en la patogenia del espasmo coronario (4). A partir 

de estas fechas comienza a ser común el término de disfunción endotelial en la 

literatura médica. 
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Se define la disfunción endotelial como la situación en la que, en presencia de un 

endotelio morfológicamente normal, este no responde con una dilatación normal o 

completa ante el estímulo de sustancias como Ach o la BK, que ejercen su efecto 

vasodilatador a través de la liberación del NO (5). Sin embargo, la arteria tiene una 

respuesta relajadora completa al estímulo con nitroglicerina, nitroprusiato sódico, o 

cualquier otro nitrovasodilatador. Como ya hemos señalado estas moléculas se 

convierten en su metabolismo intracelular en NO, ejerciendo por tanto la acción 

dilatadora independiente de la producción de NO endógeno por la célula endotelial 

(6). 

 

La presencia de disfunción endotelial se entiende ya como uno de los mecanismos 

desencadenantes o precoces que conducen a una alteración más avanzada y 

severa en el proceso aterosclerótico, en múltiples trastornos o factores de riesgo 

cardiovasculares (7,8,9). 

 

Fibrilación auricular: 

 

La fibrilación auricular es la más común y clínicamente importante arritmia, la 

incidencia se incrementa con la edad y esta comúnmente asociado con otras 

patologías cardiacas estructurales como valvulares (estenosis mitral), cardiopatía 

isquémica, enfermedades del pericardio, crecimiento de enfermedades congénitas.  

También está asociado con otras patologías como diabetes mellitus, hipertensión, 

desordenes tiroideos, enfermedades pulmonares como EPOC, infecciones y 

pacientes postcirugia cardiaca (10). 



7 
 

 

La disfunción endotelial también está asociada con fibrilación auricular, las 

comorbilidades asociada a fibrilación auricular también presenta disfunción 

endotelial esté presente o no la fibrilación auricular. 

 

Varios estudios han identificado disfunción endotelial de la aurícula izquierda en 

fibrilación auricular, incluso en casos de fibrilación auricular aislada. Se ha 

demostrado un aumento del estrés inflamatorio y oxidativo, la activación plaquetaria 

en el endocardio auricular en los casos de fibrilación auricular. 

 

Correlación entre la Fibrilación Auricular y la Disfunción Endotelial 

 

Takahashi et al. por primera vez informó la asociación de ED sistémica en FA 

mediante pletismografía de oclusión venosa en pacientes con FA. Concluyó que la 

dilatación dependiente del endotelio se reduce (11). 

 

La función endotelial puede evaluarse por métodos invasivos como la infusión de 

acetilcolina en la arteria coronaria, en la que se observa una vasoconstricción 

paradójica en las arterias con placas ateromatosas. Además, existen técnicas con 

carácter no invasivo como la evaluación de la vasodilatación mediada por flujo de la 

arteria humeral, la cual actualmente se encuentra descrita a nivel internacional en 

las guías de la International Brachial Artery Reactivity Task Force del 2002 (12). 
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La hipótesis de que la fibrilación auricular y el irregular pulso a través del vaso pueda 

ser detonador de disfunción endotelial e incrementar el riesgo cardiovascular con 

un impacto clínico negativo (13). 

 

Existen varios mecanismos posibles por los cuales la FA puede causar disfunción 

endotelial.  

 

En primer lugar, el estrés de cizallamiento laminar es un activador clave de eNOS 

en la fisiología normal, y la FA induce un flujo turbulento que puede afectar la 

capacidad de respuesta y la distensión de los vasos arteriales (14). 

 

En segundo lugar, la aurícula izquierda produce NO y puede servir como un órgano 

endocrino que libera compuestos nitrosos en la circulación para modular la función 

vascular; La contracción auricular desorganizada, como en la FA, reduce 

notablemente la expresión de eNOS y la producción de NO en el endocardio 

auricular (10). 

 

Finalmente, la FA induce la inflamación auricular y la elevación de la PCR y las 

citocinas que pueden ejercer un efecto nocivo sistémico sobre las células 

endoteliales. 
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ANTECEDENTES: 

 

El Endotelio. 

 

La primera descripción de las estructuras de la pared vascular y por ende del 

endotelio se debe a Jacob Henle. La primera vez que se documenta el vocablo 

"endotelio" es, en francés, en el año 1869 y, en inglés en 1875 (12). 

 

Lord Howard Walter Florey (1898-1968), Premio Nobel en 1945 por sus trabajos en 

colaboración con el Dr. Flemming, en una conferencia en 1966 refirió que el 

endotelio funcionaba como una barrera y aseguró que “la permeabilidad endotelial 

será de gran importancia para aclarar la fase inicial del desarrollo de la 

arteriosclerosis"(8). 

 

El endotelio es un tipo de epitelio plano simple, formado por células endoteliales, 

conformadas por núcleo paralelo, filamentos contráctiles, pocas mitocondrias, 

retículo endoplasmático liso y retículo endoplasmático rugoso, con numerosos 

orificios y vesículas pinocíticas y endocíticas, que recubre el interior de todos los 

vasos sanguíneos, incluido el corazón, donde se llama endocardio (15). 

 

El endotelio es un verdadero órgano dentro de otros órganos que pesa casi 3.5 

kilogramos, en un adulto de 70 kilogramos (5% del peso corporal total), con una 

relación superficie/volumen muy alto (13). 
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La superficie de las células endoteliales está recubierta de receptores, que permiten 

al endotelio realizar múltiples funciones. Por eso la disfunción endotelial es la 

responsable de numerosas enfermedades como la arteriosclerosis, la hipertensión 

arterial, la sepsis, la trombosis, la vasculitis, hemorragias, etc (16). 

 

En condiciones normales, el NO se difunde a las células de músculo liso vascular y 

activa la guanilato ciclasa, lo que da lugar a una vasodilatación mediada por 

guanosina monofosfato cíclico. La fuerza de cizallamiento tangencial es un factor 

activador clave de la eNOS en circunstancias fisiológicas, y facilita la adaptación de 

la perfusión de los órganos a los cambios del gasto cardiaco. 

 

La integridad de la capa de capa endotelial es fundamental para el normal 

funcionamiento de numerosas funciones orgánicas, entre otras, la síntesis de 

determinadas moléculas plasmáticas, el mantenimiento de una superficie no 

trombogénica y los intercambios entre sangre y tejidos a través de mecanismos 

como la unión a receptores específicos de membrana de algunas moléculas 

plasmáticas, la interiorización en la capa endotelial o endocitosis y su transporte 

selectivo o transcitosis (17). 

 

Por su interacción con todos los órganos y sistemas, la integridad endotelial es 

sinónimo de salud cardiovascular y de salud del organismo. Cuando se produce la 

enfermedad de un órgano, o cuando el aparato cardiovascular sufre la agresión de 

alguno de los llamados factores de riesgo cardiovascular, el endotelio tiende a 

responder como un todo. Esto lleva a que el endotelio comience a cambiar la 



11 
 

expresión de las moléculas que mantienen su homeostasis normal, por un balance 

distinto donde reduce la expresión de moléculas dilatadoras, aumenta las 

vasoconstrictoras, y se expresan o inducen citocinas y moléculas de adhesión que 

favorecen la activación de plaquetas y leucocitos. El mecanismo desencadenante 

puede estar en la activación e incremento de los radicales libres de oxígeno (18). 

 

En las fases iniciales del proceso aterosclerótico, la función endotelial puede 

mantenerse en parte por una regulación de aumento compensatoria de la 

prostaciclina o el factor o los factores hiperpolarizantes derivados del endotelio 

(EDHF). La prostaciclina, un producto del sistema de la ciclooxigenasa, es otro 

vasodilatador derivado del endotelio que actúa de manera independiente del NO, 

pero desempeña un papel limitado en el mantenimiento del tono vascular (16). 

 

La evaluación de la vasodilatación mediado por flujo de la arteria braquial es el 

método más comúnmente utilizado para medir la disfunción endotelial, 

principalmente por su sensibilidad y su carácter no invasivo. Celermajer et al la 

utilizaron por primera vez tras un estudio fisiológico de Anderson y Mark. Se basa 

en la liberación endotelial de NO y otros factores relajantes derivados del endotelio, 

en respuesta a un aumento de la fuerza de cizallamiento tangencial. En esta prueba, 

esto se produce cuando el flujo sanguíneo del antebrazo aumenta durante la 

hiperemia reactiva que sigue a un breve periodo de isquemia transitoria en los 

territorios distales (19). La isquemia se produce mediante un manguito neumático, 

colocado en el antebrazo, distalmente a la zona de visualización mediante 

ecografía, e hinchado a una presión suprasistólica durante 5 min. Al deshinchar el 
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manguito, el aumento del flujo da lugar a una fuerza tangencial, que activa la eNOS 

para que libere NO a través de la vía de la L-arginina. El NO se difunde a las células 

de músculo liso y causa su relajación, lo que conduce a vasodilatación. Finalmente, 

se mide la VMF como porcentaje de cambio del diámetro de la arteria humeral 26 

entre la situación basal y el aumento máximo del diámetro (20). 

 

FIG 2 Vasodilatación postisquemia 
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CAPITULO III    HIPOTESIS 
 

HIPOTESIS: 

 

La mesodiastole es el periodo de tiempo mayor de pre y post isquemia durante el 

ciclo cardiaco como en pacientes sin fibrilación auricular. 

 

HIPOTESIS NULA: 

 

La mesodiastole no es el periodo de tiempo mayor de pre y post isquemia estrés 

durante el ciclo cardiaco. 

JUSTIFICACIÓN: 

 

• Pertinencia: 

El estudio de la función endotelial es de suma importancia para un mejor 

entendimiento de la enfermedad 

 

• Relevancia: 

Como ya es ha mencionado la fibrilación auricular, así como los factores de riesgos 

para la misma es parte del universo de los factores que contribuyen a la aparición 

de la disfunción endotelial, pero conociendo de una mejor manera la relevancia que 

se tiene dentro del ciclo cardiaco se conocería a fondo y no solo teorías como la 

causa de la disfunción endotelial en los pacientes con fibrilación auricular. 
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• Originalidad: 

No existen publicados artículos con el mismo concepto antes mencionado motivo 

por lo cual se considera un trabajo original. 

 

• Factibilidad: 

El material necesario para la realización del trabajo se cuenta dentro del servicio de 

cardiología por el cual para su realización no representaría contratiempo. 

 

• Impacto: 

Los resultados impactarían directamente en el entendimiento de la enfermedad de 

la fibrilación auricular dentro del ciclo cardiaco. 
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CAPITULO IV    OBJETIVOS 
 

OBJETIVO GENERAL 

 

Evaluar la función endotelial en pacientes con fibrilación mediante Ultrasonido en 

modo M, e identificar el punto de mayor reactividad vascular en base al ciclo 

cardiaco y comparar resultados con los obtenidos en pacientes sanos. 

 

• Objetivos Específicos: 

Establecer un método alternativo para evaluar la función endotelial en pacientes con 

fibrilación auricular mediante US y vasodilatación mediada por flujo de la arteria 

braquial. 
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CAPITULO V    MATERIAL Y METODOS 
 

MATERIAL Y MÉTODOS: 

• Diseño: 

Se realizo bajo una metodología del tipo: observacional, comparativo, Longitudinal, 

Prospectivo, prolectivo (estudio de cohortes). 

 

• Universo del estudio: 

Pacientes atendidos en la consulta externa de cardiología del hospital universitario 

“Dr Jose Eleuterio Gonzalez”. 

 

• Tamaño de la muestra: 

Se realizó un cálculo de tamaño de muestra con una fórmula de estimación de una 

proporción en una población infinita. Esperando que el grosor de la pared de la 

arteria braquial aumente un 30% en la fibrilación auricular. Con una confianza del 

95% bilateral y una precisión de 0.9 se necesitan al menos 100 sujetos de estudio. 

Este cálculo fue determinado en base a los parámetros proporcionados por el 

experto. Se estableció una Z= 1.96. 

 

• Criterios de inclusión: 

Mayores de 18 años 

Atendidos en la consulta externa de cardiología del Hospital Universitario. 

Pacientes en fibrilación auricular de respuesta ventricular moderada o rápida con 

vías a normalización. 
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• Criterios de Exclusión: 

Pacientes en ritmo diferente a fibrilación auricular durante la toma del estudio. 

Pacientes en fibrilación auricular de respuesta ventricular rápida sin el tratamiento 

adecuado para la normalización de la frecuencia. 

Pacientes hemodinámicamente inestables. 

Pacientes dependientes de marcapasos. 

 

• Criterios de eliminación: 

Que no deseen participar 

Pacientes postrados en cama o dificultad para acceder a instalaciones de 

ecocardiografía. 

Pacientes que no lleguen a la cita de la toma de estudio de imagen. 

Ventana acústica inadecuada. 

 

• Métodos, Etapas, fuentes 

Una vez aprobado por el comité de ética se realizó la búsqueda de pacientes con 

las características antes mencionadas 

Se le cito al servicio de ecocardiografía y con equipo Vivid E9 de la compañía 

General Electric (GE). 

Se colocaron los 3 electrodos del aparato en extremidad superior izquierda y 

derecha y el tercero en ingle izquierda como recomienda el fabricante. 
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Se coloco baumanometro en antebrazo de manera distal en relación con donde se 

realizaron las tomas 

Posteriormente se adquirieron imágenes de 5 latidos con un transductor linear de 

GE 9L-D de 14 x 53 mm (ancho de banda: 2.4-10.0 MHz.) en modo M de arteria 

braquial junto con electrocardiograma. 

Se inflo Baumanómetro marca Welch Allyn hasta una cifra 10mmHg superior a la 

presión sistólica del paciente por 5 min. 

Posteriormente se adquirirán nuevamente imágenes de 5 latidos para sacar un 

promedio de las mediciones 
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CAPITULO VI    RESULTADOS 
 

Primera parte: Análisis descriptivo de la base de datos. 

Variables incluidas en el análisis: 23 

1. Descripción de los resultados. 
a. Total de participantes: 65. 

b. Sexo: Se incluyeron 33 (51%) mujeres en el estudio. 

c. Edad: La media de edad de los participantes fue de 67 (+/-15) años. 

d. Tipo de Fibrilación Auricular: 45 (65%) de los participantes 

presentaron diagnóstico de FA permanente, seguido en frecuencia por 

paroxística 14 (21.5%), y de novo 6 (9%). 

e. Clasificación CHA2DS2 VASc: La clasificación más frecuente fue la 3, con 

25 (38.5) participantes.  

f. Antecedentes: 27 (41.5%) de los participantes presentaron 

Hipertensión arterial, seguido de Diabetes Mellitus en 10 (15%) 

participantes y dislipidemia con 6 (9%) participantes. 

g. IMC: 29 (47%) de los participantes presentaron IMC clasificado como 

sobrepeso  

h. Signos vitales: La media de frecuencia cardiaca fue de 82.5 (15.8) 

latidos por minuto, la media de Tensión arterial sistólica fue de 113.5 

(13.3) mmHg y la media de Tensión arterial diastólica 70.7 (9.1) 

mmHg. 

En la tabla 1 se presenta la descripción de las variables incluidas en 

el estudio.  

2.  Descripción de las variables de las fases del ciclo cardiaco 
i. La media, desviación estándar, mediana y rango intercuartilar de 

mayor valor en las fases del ciclo cardiaco en la medición basal se 

registró en la fase de mesosístole con 42.7 (+/-7.2) mm y 43 (36.6-

48.6) mm respectivamente.  
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ii. La media, desviación estándar, mediana y rango intercuartilar de 

menor valor en las fases del ciclo cardiaco en la medición post 

isquemia fue la fase de mesosístole con 52  (+/-8.6) mm y 55 (47.6-

58.6) mm respectivamente. 

iii. En la tabla 2 se muestran estos resultados.  

Segunda parte: Análisis inferencial: 

Hipótesis nula: No existe diferencia entre las medias obtenidas en la medición 

basal y las obtenidas en la medición postisquemia en los participantes del 

estudio.  

Hipótesis alternativa: No existe diferencia entre las medias obtenidas en la 

medición basal y las obtenidas en la medición postisquemia en los participantes 

del estudio.  

      Prueba a realizar: T-student o prueba de rangos con signo de Wilcoxon.  

Los criterios para aplicar la prueba T-student en muestras pareadas 

son los siguientes: 

a) La muestra es la misma y proviene de una población 

independiente 

b) Los datos siguen una distribución normal 

c) La varianza de los datos sigue una distribución normal. 

Se explora cada una de las variables de la fase del ciclo cardiaco antes 

y después de la intervención realizada. Las variables post isquemia 

siguen una distribución diferente a la normal. Por lo tanto, se requiere 

una prueba no paramétrica para muestra pareada, la prueba de rangos 

con signos de Wilcoxon. En esta prueba se utiliza como referencia la 

mediana. Por lo que se reporta mediana y rango intercuartilar.  

Descripción de los resultados obtenidos por la prueba de Wilcoxon. 

Diferencia de las medianas según la fase del ciclo cardiaco  
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Existió diferencia entre las medianas medidas por ultrasonido en la medición 

basal y la medición postisquemia en los participantes, tal diferencia fue 

estadísticamente significativa (p<0.00). La mayor diferencia absoluta entre las 

medianas se encontró en la meso diástole antes y después de la isquemia.  En 

el cuadro 3 se resumen estos hallazgos.  

 

Valores máximos en las fases del ciclo cardiaco  

Los valores máximos obtenidos en la medición basal y en la medición 

postisquemia corresponden a la fase de la meso sístole con 61 mm y 65.3 mm 

respectivamente. En la tabla 4 se muestran estos hallazgos y el resto de las 

mediciones en las diferentes fases del ciclo cardiaco.  

 

 

FIG 3 Porcentaje de población femenina y masculina 

 

 

49%51%

Genero Hombres 32
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Tercera parte. Presentación de las tablas.  

Tabla I. Características de los participantes incluidos en el estudio.  

Característica Participantes = 65 

Mujer─ n (%) 33 (50.7) 

Media de edad - (DE*) 67.4 (15) 

Tipo de Fibrilación auricular ─ n (%) 

De novo 

Paroxística 

Permanente 

 

6 (9.2) 

14 (21.5) 

45 (65.2) 

Clasificación CHA2DS2 Vasc ─ n(%) 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

 

4 (6.1) 

7 (10.8) 

13 (20) 

25(38.5) 

9(13.8) 

6(9.2) 

1(1.5) 

Antecedentes ─ n(%) 

Diabetes Mellitus 

Hipertensión arterial  

Dislipidemia  

 

10 (15.4) 

27 (41.5) 

6(9.2) 
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IMC ─ n(%) 

Peso bajo 

Normal 

Sobrepeso 

Obesidad Grado I 

Obesidad Grado II 

 

6 (9.2) 

15 (23) 

29 (44.6) 

8 (12.3) 

7 (10.7) 

Signos vitales- media (DE) 

Frecuencia cardiaca (lpm) 

Tensión arterial sistólica (mmHg) 

Tensión arterial diastólica (mmHg) 

 

82.5 (15.8) 

113.5 (13.3) 

70.7 (9.1) 

*Desviación estándar.      Fuente: Con datos obtenidos del estudio.  

 

 

 

 

FIG 4 Tiempo de diagnóstico con fibrilación auricular 
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FIG 5 Relación del peso en la población estudiada 
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FIG 6 Porcentaje de la población que presentaba el diagnostico de diabetes 
mellitus, hipertensión arterial y dislipidemia 
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Tabla 2. Descripción de las variables de las fases del ciclo cardiaco.  

 

Variables del ciclo cardiaco medidas por 
ultrasonido  

Media en mm 
(Desviación 
estándar) 

Mediana en mm 

(Rango 
intercuartilar) 

BpSis = Basal protoSistole 41.1 (6.8) 42 (35-46.3) 

BmSis=  Basal mesoSistole  42.7(7.2) 43 (36.6-48.6) 

BtSis=  Basal teleSistole  41.2 (6.8) 42.3 (34.6-46.3) 

BpDia= Basal protoDiastole 41.1(6.9) 42 (35-46.3) 

BmDia= Basal mesoDiastole 41.2(6.9) 41.6 (35-46) 

BtDia= Basal teleDiastole 41.2 (6.9) 41.6 (35-46.3) 

BpSis = Postisquemia protoSistole  50.1(8.3) 53.3 (44.6-56.3) 

BmSis=  Postisquemia  mesoSistole  52 (8.6) 55 (47.6-58.6) 

BtSis=  Postisquemia  teleSistole  50.3 (7.9) 53 (45-56.3) 

BpDia=  Postisquemia  protoDiastole  50 (7.9) 53.3 (45-56.6) 

BmDia=  Postisquemia  mesoDiastole  50.3 (7.7) 53.3 (45.3-56.3) 

BtDia=  Postisquemia  teleDiastole  50.4 (7.7) 53.6 (46-56) 

Fuente: con datos obtenidos del estudio. 
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Tabla 3. Diferencia de las medianas según la fase del ciclo cardiaco en la 
medición basal y en la medición post-isquemia por ultrasonido obtenidas 
en el estudio.   

Fase del ciclo 
cardiaco 

Basal mediana 
(RIQ*) mm 

Postisquemia 
mediana 

 (RIQ) mm 

Diferencia 
absoluta  

(mm) 

 

valor de p** 

Proto Sístole 42 (35-46.3) 53.3 (44.6-56.3) -11.1 <0.000 

Meso Sístole 43 (36.6-48.6) 55 (47.6-58.6) -12 <0.000 

Tele Sístole 42.3 (34.6-46.3) 53 (45-56.3) -10.7 <0.000 

Proto Diástole 42 (35-46.3) 53.3 (45-56.6) -11.3 <0.000 

Meso Diástole 41.6 (35-46) 53.3 (45.3-56.3) -11.7 <0.000 

Tele Diástole 41.6 (35-46.3) 53.6 (46-56) -12 <0.000 

*Rango intercuartilar. 
**Prueba de signos con rango de Wilcoxon. 
Fuente: con datos obtenidos del estudio.  
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Tabla 4. Valores máximos en las fases del ciclo cardiaco en las mediciones 
basales y postisquemia obtenidos por ultrasonido.   

Fase del ciclo 
cardiaco 

Valor máximo basal 
(mm) 

Valor máximo 
postisquemia (mm) 

Diferencia 
absoluta 
(mm) 

Proto sístole 59.3 63 -3.7 

Meso sístole 61 65.3 -4.3 

Tele sístole 56.6 63 -6.4 

Proto Diástole 59 61.6 -2.6 

Meso Diástole 58 50.3 7.7 

Tele Diástole 58 50.4 7.6 

Fuente: con datos obtenidos del estudio.  

 

 

La estadística descriptiva se muestra el diámetro post-isquemia fue mayor que la 
pre-isquemia en la sístole y en la diástole significativamente.  

El diámetro lugar (en proto meso y tele) donde se midió no varía significativamente.  

El post-hoc mostró que solamente existía diferencia significativa en postisquemia 
en proto y meso sistole 
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Tabla 5. Análisis ANOVA de un factor 
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CAPITULO VII    DISCUSIÓN. 

Se han desarrollado técnicas no invasivas que podrían ser útiles en la evaluación 

de la disfunción endotelial en la práctica clínica. Sin embargo, quedan muchas 

cuestiones por resolver en relación con la utilidad de estas técnicas en la práctica 

clínica cotidiana. Desde el punto de vista de pacientes con fibrilación auricular se 

demuestra la existencia de una diferencia durante el ciclo cardiaco con respecto a 

los pacientes sin comorbilidades. Existen más comorbilidades que pueden intervenir 

en la presencia de la disfunción endotelial y de factores que hagan ese cambio en 

la función endotelial. Desde una perspectiva técnica, hay varias cuestiones que 

habrá que investigar detalladamente antes de que se pueda recomendar el uso 

habitual de técnicas como esta de la evaluación de pacientes con fibrilación 

auricular.  

Entre las debilidades encontradas en este estudio se demuestra que existe una muy 

pequeña población con otras características importantes para la disfunción 

endotelial como lo es la diabetes mellitus y la hipertensión, otro factor encontrado 

como la insuficiencia cardiaca en estos pacientes no se conocen muy bien su 

actividad dentro de la función endotelial, mas estudios con poblaciones mas grandes 

son necesarios para su real impacto dentro de la función endotelial y pacientes con 

fibrilación auricular. 
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CAPITULO VIII   CONCLUSIONES. 

 

 

Las técnicas no invasivas de la evaluación de la función endotelial dentro de la gama 

de pacientes con fibrilación auricular han demostrado en este estudio que existe 

diferencias con respecto al presentado en paciente sin comorbilidades. Es 

necesario continuar con mas estudios y de seguimiento más largos. 
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CAPITULO IX    ANEXOS 
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