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Sr. Editor: 
El tratamiento a “lo ambiental” se ha convertido en 
parte de la cotidianeidad: vivimos en el ambiente y 
somos parte de él, así “todo lo que ocurra a la Tierra, 
afectará a los hijos de la Tierra”1; los problemas am-
bientales son ampliamente conocidos, y se afirman y 
debaten sus efectos sobre la salud humana.  

Hace años y a partir de numerosas publicaciones, 
planteamos2 que la salud humana constituye una refe-
rencia para el monitoreo del medio ambiente y la for-
mulación de políticas al respecto. En última instancia, 
en lo referido al cambio global, están en juego la inte-
gridad biológica del hombre, su bienestar psicológico y 
su supervivencia. El hombre es parte importante del 
medio ambiente, por lo que su salud y confort general 
están relacionados con el hecho de mantener habita-
ble todo el planeta2. 

Existen numerosas clasificaciones de problemas 
ambientales, como denominador común en todas se 
encuentran: la contaminación ambiental, el cambio 
climático global, el agotamiento del ozono estratos-
férico, la pérdida de la biodiversidad y la degradación 
de los suelos.  

Los problemas ambientales cubanos, declarados en 
la Estrategia Ambiental Nacional de Educación Am-
biental3, son: la degradación de los suelos, las afecta-
ciones a la cobertura forestal, la contaminación (por 
residuales líquidos y sólidos, emisiones a la atmósfera, 
contaminación sónica, productos químicos y desechos 
peligrosos), la pérdida de diversidad biológica, la ca-

rencia y dificultades con la disponibilidad y calidad de 
agua, y los impactos del cambio climático.  

La relación de algunos problemas ambientales con 
las enfermedades cardiovasculares ha sido estudiada 
en diferentes regiones geográficas4,5. En Cuba, existen 
estudios relacionados fundamentalmente con el cam-
bio de patrones climáticos y su incidencia en el au-
mento de las enfermedades cardiovasculares. 

 
La contaminación del aire 
Las principales fuentes de contaminación del aire en 
Cuba son: el transporte automotor que sobresale por 
su mal estado técnico y de la calidad del combustible, 
algunas industrias cercanas a lugares densamente po-
blados, el ruido, el polvo (sobre todo en la temporada 
invernal/sequía) y el tabaquismo3.  

La contaminación del aire y su relación con las en-
fermedades cardiovasculares está determinada por la 
calidad del aire, y se mide generalmente por las con-
centraciones de contaminantes, como el dióxido de 
nitrógeno (NO2), el ozono (O3), las partículas de mate-
ria (PM) y el dióxido de azufre (SO2). La medición de 
las partículas identifica a dos categorías superpuestas: 
las de ≤10 µm de diámetro (PM 10) y las de ≤ 2,5 µm 
diámetro (PM 2,5). Las más pequeñas se consideran 
las más nocivas para la salud ya que pueden penetrar 
profundamente en los pulmones5,6. 

La Asociación Estadounidense del Corazón (AHA, 
por sus siglas en inglés) ha concluido que un aumento 
de las partículas finas de 10 mg/m3, durante un perío- 
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do de 24 horas, se asocia a corto plazo con un aumen-
to de 0,31 % en la morbilidad y mortalidad cardiopul-
monares. Un incremento de 10 mg/m3 en la exposi-
ción media anual de PM 2,5 se asoció con un aumento 
del 6 % a largo plazo de mortalidad cardiopulmonar7. 
Algunos grupos son más afectados por la contamina-
ción del aire, como las comunidades de bajo nivel 
socio-económico, los de edad avanzada y aquellos que 
sufren de otras enfermedades preexistentes5-7. 

Por otra parte, durante los Juegos Olímpicos de 
Beijing 2008, investigadores de la Universidad del Sur 
de California (USC) descubrieron evidencia biológica 
de que incluso una reducción, a corto plazo, de expo-
sición a la contaminación del aire, mejora la salud 
cardiovascular. Los resultados del estudio fueron 
publicados en el Journal of the American Medical 
Association4. A propósito el Dr. Junfeng Zhang, uno de 
los autores del estudio y profesor en la Escuela de 
Medicina Keck de la USC declara: "Creemos que este 
es el primer estudio importante en demostrar, clara-
mente, que los cambios en la exposición a la con-
taminación del aire afectan a los mecanismos de la 
enfermedad cardiovascular en personas sanas y jóve-
nes". 

Se afirma que existe una combinación de efectos 
tóxicos directos sobre el sistema nervioso autónomo 
que provoca la inflamación sistemática, la que no solo 
puede causar arritmias cardíacas o precipitación de 
trombosis coronaria, sino también puede estar media-
da por algunos de los efectos sobre la conducta (los 
ambientes altamente contaminados pueden promover 
el uso del automóvil y desalentar la actividad física, 
aunque esto no está probado)4-6.  

Uno de los gases contaminantes más comunes en 
nuestro medio es el monóxido de carbono (CO), pro-
ducido por la combustión incompleta del gas natural, 
los hidrocarburos, la hulla o carbón de piedra, el taba-
co o la madera, siempre que los equipos que los que-
men no estén funcionando adecuadamente; además 
los vehículos detenidos con el motor encendido tam-
bién lo emiten. Sus efectos tóxicos se producen por la 
hipoxemia tisular resultante del aumento de la forma-
ción de carboxihemoglobina(CO-Hb), pues el CO tiene 
una afinidad por la hemoglobina 200 veces superior a 
la del oxígeno, y el corazón es uno de los órganos más 
sensibles. Los trastornos cardíacos agudos provocados 
se han estudiado repetidas veces y se han descrito sus 
características, según el tiempo de exposición, la fre-
cuencia de respiración, la edad y las enfermedades 

previas. Mientras que en los sujetos sanos, los efectos 
cardiovasculares aparecen cuando la concentración de 
CO-Hb es del 35-40 %, los pacientes con cardiopatía 
isquémica pueden sufrir episodios de angina de pecho 
con una concentración de CO-Hb del 2-5 %, durante la 
exposición física5,6. En pacientes con trastornos pre-
vios se han observado infartos mortales a concentra-
ciones de CO-Hb del 20 %6.   

Los efectos de la exposición a concentraciones ba-
jas de CO a largo plazo todavía son controvertidos7.El 
aumento de la mortalidad por enfermedades cardio-
vasculares en los trabajadores que laboran en túneles 
puede explicarse mejor por la exposición aguda que 
por los efectos crónicos del monóxido de carbono5,7.   

Las dificultades para aclarar los mecanismos rela-
cionados con la contaminación del aire y las enfer-
medades cardiovasculares, se encuentran fundamen-
talmente en la composición compleja y variable de la 
contaminación, y en la dificultad para desarrollar mé-
todos que relacionen los componentes de la contami-
nación y que representan factores de confusión en las 
personas pertinentes: el tabaquismo, los factores 
socio-económicos y los factores relacionados con la 
modificación de la exposición individual (el tiempo 
pasado en el hogar, el trabajo y el trayecto)8. 

 
El ruido  
Por otra parte, el ruido, conocido también como con-
taminación sónica, es conocido como causante de la 
pérdida de la audición desde hace mucho tiempo. Su 
relación más conocida con las enfermedades cardio-
vasculares es con la hipertensión9. Los resultados de 
los estudios epidemiológicos no permiten explicar de 
forma clara los efectos adversos cardiovasculares de la 
exposición crónica al ruido ambiental o en el lugar de 
trabajo9-11. El conocimiento experimental de los efec-
tos hormonales del estrés y de los cambios en la 
vasoconstricción periférica, por un lado, y la obser-
vación de que, por otro lado, un nivel alto de ruido en 
el lugar de trabajo (>85 dBA) induce el desarrollo de 
hipertensión, permite incluir el ruido como un estí-
mulo de estrés inespecífico en un modelo de riesgo 
multifactorial de enfermedad cardiovascular, con un 
alto grado de fiabilidad biológica11.  

Estudios sobre el estrés han demostrado que, aun-
que los aumentos de la tensión arterial durante el 
trabajo se relacionan con la exposición al ruido, el 
nivel de tensión arterial por sí mismo, depende de una 
asociación compleja de factores ambientales y rela-
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cionados con la personalidad9-11. Por lo que es una 
tarea urgente estudiar el efecto de las múltiples cargas 
en el lugar de trabajo y aclarar los efectos cruzados (la 
mayoría de ellos desconocidos hasta ahora), entre la 
combinación de los factores exógenos y las diversas 
características endógenas de riesgo. 

Los estudios podemos calificarlos de incipientes, si 
se tiene en cuenta la complejidad de la problemática 
ambiental y las múltiples formas directas e indirectas 
en que se relaciona con las enfermedades cardiovas-
culares. Es tarea de los cardiólogos continuar investi-
gando al respecto e incorporarlos a su práctica, de 
forma tal que los pacientes conozcan los riesgos y 
asuman las conductas adecuadas.   
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Sr. Editor: 
La disfunción eréctil (DE) es una enfermedad  extraor-
dinariamente  frecuente, que aumenta su incidencia 
de acuerdo con la edad, y llega a afectar en forma 
moderada/grave a aproximadamente  el 35 % de los 
hombres entre 40 y 70 años. La DE es de causa múlti-
ple, y las de origen vascular son las más frecuentes. 
Esta importante causa de DE explica hasta el 70 % de 
este trastorno sexual en los hombres mayores de 40 
años, y está asociada a otros factores de riesgo cardio-
vascular (CV), como: dislipidemia, hipertensión 
arterial, diabetes mellitus, obesidad, entre otras1,2.  

También la cardiopatía isquémica, o con mayor ge-
neralidad, la enfermedad CV exhibe un claro aumento 
de su prevalencia con la edad. Por tanto, es natural 
que ambas aparezcan asociadas. Pero esta asociación 
es más fuerte que la que cabría esperar por su simple 
vinculación con la edad. Efectivamente, DE y enferme-
dad CV comparten factores de riesgo y mecanismos de 
producción. Cada vez es más aceptado que la DE res-
ponde, en la mayor parte de los casos, a disfunción 
endotelial, y es conocido que esta es una alteración 
precoz en la enfermedad aterosclerótica1-3. 

La asociación entre DE y enfermedad coronaria (EC) 
es conocida desde hace algunos años, e incluso la DE 
es considerada un factor predictor de EC. Al ajustar el 
riesgo por edad, tabaquismo y obesidad, los pacientes 
con DE tienen dos veces más peligro de presentar un 
infarto agudo de miocardio que los controles y es el 
factor predictor más potente de EC (OR = 14,8), por lo 
que se presenta precozmente (promedio 39 meses an-
tes) en el 70 % de los pacientes que presentan sínto-
mas de EC1. 

Según Marconi et al.2, Pritzker y colaboradores 
encontraron 28 pacientes con prueba de esfuerzo 
positiva para isquemia en una serie de 50 hombres 
(rango edad 40-60 años) con DE sin otros síntomas CV, 
de los cuales 20 presentaron una coronariografía posi-
tiva. Este autor concluyó que la erección podía ser 
considerada como una prueba de esfuerzo de las 
arterias cavernosas y que como tal, la DE era un 
predictor precoz de disfunción endotelial y de EC. 

En un estudio prospectivo, Montorsi et al.4, evalua-
ron una serie de 300 hombres con EC sintomática 
documentada con coronariografía; el 49 % tenía algún 
grado de DE al momento de la entrevista, y el aspecto 
más relevante fue que en el 67 % de estos hombres la 
DE había precedido la aparición de síntomas corona-
rios con un tiempo promedio de 39 meses entre su 

inicio y el accidente coronario. Este estudio reforzó la 
idea de que en hombres asintomáticos desde el punto 
de vista CV, la primera manifestación de disfunción 
arterial puede ser la DE, y esta debe ser una alerta 
temprana para evaluar dirigidamente las arterias coro-
narias4,5. 

Todas estas evidencias epidemiológicas demues-
tran que la DE es una manifestación primaria de dis-
función endotelial, y que en un porcentaje importante 
de hombres afectados presenta una temporalidad tal 
que permite clasificarla como un factor predictor de 
EC.  

Debido a que las arterias peneanas tienen un diá-
metro menor que las coronarias, aparece primero la 
disfunción sexual eréctil como manifestación clínica de 
daño endotelial y varios meses después, la disfunción 
coronaria. Esto explica por qué el pene es considerado 
el barómetro de la salud endotelial3. 

La DE se manifiesta, en general, unos dos a tres 
años antes que las manifestaciones de cardiopatía 
isquémica y, por tanto, su detección podría permitir la 
adopción de medidas terapéuticas que pudieran pre-
venir las más graves complicaciones CV6. Inversamen-
te, más de las dos terceras partes de los hombres con 
enfermedad coronaria tienen, cuando se les interroga, 
antecedentes de DE3,7. 

La disfunción endotelial contribuye al proceso de 
aterosclerosis, puede estar implicada en la patogéne-
sis de la DE y favorece el desarrollo de síndromes 
coronarios (anginas estable, inestable y variante). 
Además los factores de riesgo CV son prevalentes en 
los pacientes con DE y se correlacionan con la disfun-
ción endotelial, la hipertensión arterial, la hipercoles-
terolemia, la diabetes mellitus, el hábito de fumar y la 
edad8. 

El endotelio vascular es de extraordinaria impor-
tancia en procesos biológicos, como: la erección pene-
ana, la inflamación, la agregación plaquetaria, la proli-
feración del músculo liso vascular, y la modulación del 
tono y el flujo vascular6-8.  

Éste es un tema recientemente comunicado en Cu-
ba, la primera publicación al respecto corresponde al 
editorial del Dr. Rivas Estany en la Revista Cubana de 
Cardiología y Cirugía Cardiovascular9, donde hace refe-
rencia a la Reunión de Consenso sobre Enfermedades 
Cardiovasculares y Sexualidad celebrada en La Habana. 
Constituye una nueva línea de investigación que mere-
ce toda nuestra atención pues promete tener un gran 
impacto en el diagnóstico precoz y la prevención de la 
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enfermedad coronaria. 
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