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MIOCARDIOPATÍA TAKOTSUBO. UNA ENTIDAD CLÍNICA 
CON VARIOS INTERROGANTES
Eduardo D. Gabe, Fanny Calvo, Hernán Pavlowsky

La cardiomiopatía takotsubo (TCM) es una enfermedad 

caracterizada por una disfunción ventricular izquierda (VI) 

transitoria que por lo general afecta las regiones anteroa-

pical e inferoapical del miocardio VI, en ausencia de obs-

trucciones coronarias significativas. El síndrome a menudo 

se presenta con dolor en el pecho y/o disnea, alteraciones 

reversibles y dinámicas del segmento ST-T en el ECG, y au-

mento ligero de las enzimas cardíacas, desproporcionado 

en relación con el grado de alteraciones observadas en la 

contractilidad. Existe un amplio predominio de mujeres de 

edad avanzada que con frecuencia han padecido un estrés 

mental o físico específico que precede en horas o días a 

la aparición de los síntomas. En muchos casos, se pueden 

identificar factores desencadenantes de la enfermedad 

dentro de la esfera afectiva y en otros, el evento precipi-

tante es un suceso neurológico agudo, más comúnmente 

una hemorragia subaracnoidea. Se ha mencionado que los 

niveles elevados de catecolaminas juegan un rol importan-

te como un mecanismo fisiopatológico en la mayoría de 

los pacientes, aunque esto no se ha podido demostrar en 

todos los enfermos. Desde que fuera descrita por primera 

vez en 1991, se han comunicado en forma creciente una 

innumerable cantidad de publicaciones sobre MCT. Sin 

embargo, varios aspectos de la enfermedad permanecen 

aún sin resolverse.

POSICIÓN DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE HIPERTENSIÓN 
ARTERIAL SOBRE LA INGESTA DE SODIO COMO COMPONENTE 
DE LAS AGUAS NATURALES Y SU IMPLICANCIA SOBRE LA 
PRESIÓN ARTERIAL
Felipe Inserra, Martín Salazar, Alfredo Wassermann, Gustavo Lavenia, 

Roberto Miatello, Nicolás Renna, Jorge Janson, Fernando Filippini

Presentado en el XXI Congreso de Hipertensión Arterial 2014

Las aguas naturales son una fuente de aporte de sales. Los 

aportes de estos minerales con las aguas varían según el 

origen y composición de estas. 

El sodio aportado por las aguas naturales se encuentra ma-

yoritariamente formando sales con bicarbonato y sulfato y no 

con cloruro (responsable del aumento de la presión arterial). 

Asimismo, estas aguas aportan otros minerales, de los cuales 

calcio, magnesio y potasio son los más importantes. Sobre 

estos últimos. la información referida a la evaluación de sus 

efectos sobre la presión arterial y la enfermedad cardiovas-

cular parece confi rmar que sus efectos no son considerados 

perjudiciales a las concentraciones y cantidades que suelen 

ser ingeridos, sino por el contrario podrían generar benefi cios 

sobre la salud y el riesgo cardiovascular.

En cuanto a la magnitud relativa del sodio en estas aguas, 

es porcentualmente baja cuando se lo compara con lo que 

habitualmente se ingiere con el resto de los alimentos. 

Precisamente, la cantidad máxima de sodio aportada por estas 

aguas es menos del 10% del consumo máximo recomendado 

por la Organización Mundial de la Salud. Esto implica entonces 

que el aporte de sodio proveniente del agua es poco relevante 

dentro de una alimentación variada, teniendo en cuenta ade-

más que la mayor parte del mismo no es cloruro de sodio, sino 

otras sales como bicarbonato y sulfato de sodio, con un efecto 

al menos neutro sobre la presión arterial.

ROLE OF THROMBECTOMY DEVICES DURING PCI IN 
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION
David Antoniucci

La eliminación del trombo antes de cualquier otra inter-

vención durante la angioplastia en lesiones con contenido 

trombótico puede disminuir dramáticamente el riesgo del 

fenómeno de “no-refl ow” y tiene el potencial de mejorar la 

sobrevida. Existen factores angiográfi cos y clínicos predictores 

de riesgo elevado de este fenómeno luego de la angioplastia, 

y es en éstos casos en donde la extracción del trombo estaría 

indicada, ya que el no refl ujo debido a la embolización estuvo 

asociado a con una tasa de mortalidad muy alta. Existen nu-

merosos tipos de dispositivos de trombectomía actualmente 

disponibles: desde los catéteres basados en la aspiración del 
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trombo de forma manual, incluyendo aquellos dispositivos de 

protección antiembólica proximal o distal, a los nuevos dispo-

sitivos, avanzados tecnológicamente, que utilizan la energía 

mecánica para fragmentar y eliminar el trombo. Sin embargo, 

los resultados  de trombectomía antes del implante del stent 

han producido resultados contradictorios y no existe consenso 

sobre su uso rutinario en las lesiones que contienen trombo 

durante la angioplastia coronaria.

ARTÍCULO ORIGINAL / ORIGINAL ARTICLE

ACCESO TRANSAPICAL PERCUTÁNEO DE VÁLVULA 
AÓRTICA CON PRÓTESIS DE JENAVALVE: EXPERIENCIA 
INICIAL DEL DEPARTAMENTO DE CARDIOLOGÍA 
DEL SANATORIO OTAMENDI
Juan Mieres, Marcelo Menéndez, Carlos Fernández-Pereira, Julio Baldi 

(h), Sonia M Grosso, Miguel Rubio, Alfredo E. Rodriguez

El reemplazo percutáneo de la válvula aórtica en pacientes 

con contraindicación de cirugía mostró una signifi cativa 

mejoría en la sobrevida comparado con el tratamiento mé-

dico convencional y similar sobrevida en pacientes ancianos 

malos candidatos quirúrgicos comparando con cirugía 

convencional. El acceso transapical estuvo relacionado con 

mayor incidencia de morbimortalidad al ser comparado 

con el acceso transfemoral, si bien estos estudios no fueron 

diseñados con el propósito de comparar los accesos, y la 

nueva generación de válvulas transapicales (Jena valve) 

fueron aprobadas en Europa en el año 2013. En este artículo 

reportamos nuestra experiencia con este nuevo diseño en el 

Sanatorio Otamendi y Miroli durante el año 2014. Se incluye-

ron 4 pacientes al registro. Los departamentos de cardiolo-

gía, hemodinamia y cirugía cardiovascular consensuaron su 

inclusión al evaluar los parámetros clínicos y angiográfi cos 

basales mediante ecocardiografía doppler, tomografía multi-

corte y angioresonancia magnética. A todos los pacientes se 

les realizó una cinecoronariografía previa al procedimiento. 

La edad media de los pacientes fue de 85,5 años, 3 de 4 pa-

cientes fueron mujeres, el 75% tenían enfermedad coronaria 

y el 75% tenían hipertensión pulmonar. El EuroSCORE fue de 

34,7 y el STS score de 12. Al comparar los gradientes pico y 

medio previos y posteriores hubo una disminución del 28,6 

y del 26,1%, respectivamente. La fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo mejoró un 12% posterior al implante 

y el área válvular luego del implante aumentó de 0,57 cm2 

a 1,44 cm2. En conclusión, el implante transapical de Jena 

valve fue clínica y funcionalmente exitoso y los pacientes no 

tuvieron eventos cardíacos o vasculares adversos.
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TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE DIVERTÍCULO DE 
KOMMERELL: PRESENTACIÓN DE UN CASO Y REVISIÓN 
DE LA BIBLIOGRAFÍA
Andrés Civitarese, Pablo Raff aelli, Vadim Kotowicz, Román Rostagno, 

Carlos E. Gadda

El divertículo de Kommerell es una dilatación de la emergencia 

de la arteria subclavia, asociada a malformación congénita del 

arco aórtico. Puede permanecer asintomático, o debutar con 

complicaciones fatales como la disección o ruptura. Se han 

publicado opciones terapéuticas quirúrgicas y endovasculares.  

Presentamos un paciente al que se le diagnosticó como ha-

llazgo un divertículo de Kommerell con arco aórtico derecho, 

y su resolución mediante embolización de la subclavia e  

implante de endoprótesis.

IMPLANTE DE STENT AUTOEXPANDIBLE POR 
RECOARTACIÓN DE AORTA EN UN ADULTO
Julián Kemps, Martín Bodoira, Omar Santaera, Antonio Pocoví

La coartación de aorta es un defecto que aparece en el 5 al 8% 

de los pacientes con enfermedad cardíaca congénita. Consiste 

en el estrechamiento de la aorta torácica, distal al origen de la 

arteria subclavia izquierda, a nivel del ligamento arterioso. La 

manifestación clínica más común es la hipertensión secunda-

ria y se asocia a la válvula aórtica bicúspide. Los pacientes con 

esta patología tienen mayor riesgo de disección, aneurismas o 

ruptura de la aorta. 

La implantación de un stent se convirtió en el tratamiento de 

primera elección en adolescentes y adultos y, en algunos ca-

sos, durante la segunda niñez. Con el uso de stents la inciden-

cia de restenosis es del 2,7 al 4%. Los casos de recoartación 

son debido al remodelamiento, la proliferación neointimal, el 

retroceso elástico, la fractura del stent o el crecimiento de al 

aorta. El seguimiento a largo plazo con tomografía computa-

rizada muestran que la formación de un aneurisma es baja; 

sin embargo, estos pacientes tienen que ser seguidos para 

controlar el stent y evitar complicaciones a largo plazo. En los 

últimos años la tecnología evolucionó, ahora los stents au-

toexpandibles y los dispositivos recubiertos están disponibles 

y nuevos stents biodegradables se están desarrollando. 

Presentamos el caso de un hombre de 28 años tratado con 

stent por coartación de aorta en el año 2012. En junio de 2014 

refi ere síntomas y análisis posteriores muestran fractura del 

stent. Es tratado exitosamente con un stent autoexpandible y 

dado de alta a las 48 horas sin complicaciones.

EMBOLIZACIÓN DE ARTERIA RENAL EN HEMATURIA 
POSLITOTRIPSIA PERCUTÁNEA. NUESTRA EXPERIENCIA
Luis Alfredo García-Nielsen, Gerardo Rafael Padilla, Rafael Feldman, 

Eduardo Nazar, José Atar

La injuria de la arteria renal o de alguna de sus ramas durante 

procedimientos percutáneos pueden producir hematuria 

severa. En muchos centros, el tratamiento endovascular para 

el control de la hemorragia en patología urológica es de 

primera elección. El desarrollo de materiales y la embolización 

superselectiva ha permitido la preservación del parénquima y 

función renal. Describimos nuestra experiencia en dos casos 

de litotripsia percutánea y embolización arterial selectiva por 

hematuria severa.
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HALLAZGOS DEL ESTUDIO DAPT

Esta semana tuvimos información importante relacionada a un antiguo e irresuelto problema: ¿durante 
cuánto tiempo hay que mantener la doble agregación plaquetaria (DAPT) en nuestros pacientes después del 
implante de un stent farmacológico (DES)1?
Se publicó el estudio clínico aleatorizado más importante realizado hasta la fecha, el DAPT Study, en el 
New England Journal of Medicine1.
Este estudio, patrocinado por casi todas las compañías de stents liberadores de fármacos, incluyó pacien-
tes que no presentaron ninguna complicación después del año del procedimiento basal con implantación 
de DES, dividiéndolos de forma aleatoria en dos grupos, uno con estrategia DAPT y otro solo con aspirina, 
durante los 18 meses posteriores a la aleatorización.
Se utilizaron diferentes diseños de stents; desde la 1ª generación con polímero durable y paclitaxel (2.666 pa-
cientes) o sirolimus (1.118 pacientes) hasta los más modernos con polímero durable biocompatible con zota-
rolimus (1.264 pacientes) o everolimus (4.703 pacientes).
Las tienopiridinas utilizadas fueron clopidogrel y prasugrel en el 63 y 37%, respectivamente.
Durante 12 meses se realizó un screening de 25.682 pacientes de los cuales fi nalmente se incluyeron 9.961, 
es decir el 38,7% del total. Se excluyeron pacientes por múltiples razones; por ejemplo, 11,5% de ellos fue-
ron excluidos por haber sufrido algún evento durante el primer año luego del implante del DES y antes de 
la aleatorización.
Los resultados de este estudio mostraron que la DAPT por 30 meses estuvo asociada a una signifi cativa me-
nor incidencia de stent trombosis, defi nitiva o probable, de 0,4 vs. 1,4% (hazard ratio [HR]=0,29; inter-
valo de confi anza del 95% [IC95%]: 0,17-0,48; p<0,001), infarto de miocardio, 2,1 vs. 4,1% (HR=0,47; 
IC95%: 0,37-0,61; p<0,001) y eventos cardiovasculares adversos, 4,3 vs. 5,9% (HR=0,71; IC95%: 0,59-
0,85; p<0,001); todos estos entre los 12 y 30 meses posteriores al implante inicial. Como era de esperar, 
hubo mayor sangrado en el grupo DAPT; sin embargo, el sangrado mayor y/o fatal fue similar en ambos 
grupos (p=0,15 y p=0,38, respectivamente).
Tampoco hubo diferencias en la mortalidad cardíaca, aunque un hallazgo inesperado fue una tendencia a 
mayor incidencia de muerte global en el grupo con DAPT a 30 meses, 2,0 vs. 1,5% (HR=1,36; IC95%: 1,00-
1,85; p=0,05), signifi cativa cuando el análisis se realizó entre los 12 y 30 meses (p=0,04). Las causas de la 
mayor mortalidad no cardíaca en el grupo de tienopiridinas a 30 meses se relacionaron con un aumento de 
cáncer en este grupo (31 vs. 14, p=0,02), aunque los autores las vincularon con un mayor número de pacien-
tes con cáncer al momento del ingreso al estudio en el grupo de DAPT.
El benefi cio en la reducción de stent trombosis defi nitiva/probable se mantuvo, independiente del tipo de 
stent utilizado, aunque fue numéricamente más alto en el grupo tratado con paclitaxel (p para interacción 
=0,05).
De igual modo, la incidencia de infarto de miocardio fue menor en el grupo tratado con DAPT, indepen-
diente del tipo de DES usado, aunque nuevamente las mayores diferencias se encontraron en los DES de 1ª 
generación liberadores de paclitaxel. (p para interacción paclitaxel/everolimus =0,05)
Debido al inesperado hallazgo del aumento de la incidencia de mortalidad no cardíaca en el grupo con 
DAPT, los mismos autores realizaron un metaanálisis que incluyó a 14 estudios aleatorizados con DAPT, 
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aunque no todos en las mismas circunstancias clínicas y utilizando solo un tipo de tienopiridinas en la ma-
yoría de los casos (clopidogrel)2. El resultado no mostró un aumento en la mortalidad global (p=0,33), car-
díaca (p=0,81) y no cardiovascular (p=0,66) entre los que recibieron corto período de DAPT (<6 meses) y 
aquellos con antiagregación por períodos mayores.
Las limitantes de este extenso metaanálisis son, a mi criterio, la heterogeneidad entre los estudios seleccio-
nados, poblaciones y estrategias de tratamiento, el tiempo de seguimiento y la droga utilizada, ya que solo el 
9% de los estudios seleccionados utilizó prasugrel2.
En conclusión, el estudio más importante realizado hasta la fecha para evaluar el tiempo necesario de tra-
tamiento con DAPT1 en pacientes tratados con stents farmacológicos de 1ª y 2ª generación mostró un claro 
benefi cio cuando la misma se extiende en el tiempo, benefi cio que fue independiente al diseño del DES uti-
lizado (60% de 2ª generación).
Estos resultados no se oponen al recientemente presentado OPTIMIZE3, que sugiere que el uso de cortos 
períodos de DAPT luego del implante de un stent farmacológico (tres meses) sería igualmente efectivo, ya 
que el período de análisis de eventos de este trial fue solo en el 1er año y con un diseño de stent farmacológi-
co con características intermedias entre los stents farmacológicos y los stents metálicos3,4. De hecho, el DES 
utilizado presenta un monto de pérdida luminal tardía a 9 meses en el segmento intrastent de 0,67 mm, lar-
gamente mayor que cualquier otro diseño de DES4, por lo que el comportamiento se asemejaría más al de 
un stent metálico.
Por lo tanto, la suspensión de DAPT a los 12 meses debería analizarse en cada caso en particular, aun en 
la era de los nuevos diseños de stents farmacológicos, considerando el tipo de anatomía y cuadro clínico 
y evaluando el riesgo/benefi cio entre los eventos cardíacos de infarto y stent trombosis versus el riesgo de 
sangrado1.
En el próximo número de la Revista se publicarán recomendaciones en el uso de antiplaquetarios realizado 
por el Colegio Argentino de Cardiólogos Intervencionistas (CACI) tratando de normatizar pautas de trata-
miento en este tema tan determinante y relacionado con nuestra práctica cotidiana.

Alfredo E. Rodríguez MD, PhD, FACC, FSCAI
Editor en Jefe de la Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista (RACI)
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Estimados amigos, 
Ha pasado, una vez más, nuestra reunión anual; este año fue en Merlo (San Luis). 
Hay que destacar la alta concurrencia y el ambiente de camaradería que hubo, muchos fueron con sus fami-
lias, lo cual nos generó gran satisfacción. Estuvimos en un lugar casi paradisíaco, el clima fue estupendo, y 
ello nos permitió no solo compartir la actividad gremial y científi ca programada, sino, y lo que es más im-
portante, disfrutar gratos momentos sociales durante el tiempo libre. En resumen, el espíritu CACI está 
más vivo que nunca. 
Debo destacar que todas las sesiones nos dejaron importantes mensajes. En lo gremial tenemos grandes de-
safíos por delante, hemos dado un importante paso al dejar sin efecto las regiones y crear las delegaciones 
provinciales, y desde la puesta en vigencia de esta modifi cación estatutaria cada provincia tendrá la oportu-
nidad de organizarse localmente. La idea de crear las delegaciones provinciales es dar respuesta fundamen-
talmente a dos problemas: por un lado ampliamos la base de participación, ya que los delegados provinciales 
podrán ser los futuros miembros de comisión directiva, y por otro lado damos las herramientas para que se 
organicen con el fi n de defender la práctica. Esto, sumado a lo que venimos haciendo con la Universidad Ca-
tólica de Córdoba en cuanto a determinar el valor de la práctica, nos autoriza a creer que estamos empezan-
do a dar los primeros pasos hacia un CACI más fuerte gremialmente hablando. 
También se ha presentado el importante trabajo (muchas veces no apreciado) que han realizado las diferen-
tes comisiones a lo largo del año. En este sentido se expuso el registro de procedimientos CACI 2014, se ha 
informado sobre el estado actual de la práctica mediante informes de las comisiones de Radioprotección, 
Tecnovigilancia, ANMAT, Aranceles y Docencia (Carrera UBA-CACI). 
En lo científi co destacamos la gran participación verifi cada: los alumnos de la carrera tuvieron la oportu-
nidad de presentar sus casos clínicos y la industria sus novedades; lo sobresaliente fue la calidad de las ex-
posiciones, por lo que consideramos que esta actividad fue todo un éxito. Este año tuvimos dos Asambleas, 
una extraordinaria en donde se trataron las modifi caciones estatutarias y los nuevos criterios de ingreso a 
la Carrera UBA-CACI, temas que luego de una franca, muy rica y profunda discusión se aprobaron. Lue-
go, en la Asamblea Ordinaria se presentó la Memoria y Balance 2014, que también fueron aprobados por 
unanimidad.
No quería terminar este editorial sin mencionar la profunda conmoción que nos causó la noticia del súbito 
fallecimiento del Dr. Miguel Granja a los 70 años. Oriundo de Mar del Plata, estudió medicina en la Uni-
versidad de La Plata e hizo su residencia de Pediatría en la antigua Casa Cuna (Bs. As.), para dedicarse pos-
teriormente a la Cardiología y Hemodinamia Infantil tanto en la actividad pública como privada. Presti-
gioso cardioangiólogo infantil, pionero y líder de su especialidad, maestro de numerosos colegas que actual-
mente ejercen a lo largo y ancho del país, estudioso, dedicado y comprometido con sus pacientes y con la en-
señanza, es decir, fue todo un apasionado de su profesión. En lo humano fue una gran persona, entre sus 
cualidades debo destacar su trato cordial, cálido, respetuoso y afectuoso. Se nos fue un Maestro, un Amigo.
Finalmente, en nombre del CACI les deseamos muy felices fi estas y un próspero Año Nuevo.

Arturo Fernández Murga
Presidente del Colegio Argentino de Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI)
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Nos conocimos en 1974, hace muchos años….
Comenzamos juntos nuestra formación en el Hospital de Niños “Dr. Ricardo 
Gutiérrez” bajo las enseñanzas de quien fuera un Maestro para nuestra genera-
ción, el Dr. Alberto Rodríguez Coronel.
Compartimos la formación en la Cardiología Intervencionista en Cardiopatías 
Congénitas, en Argentina y en EE.UU. 
Miguel tenía un sólido prestigio internacional, respetado por los líderes mundiales de 
nuestra especialidad como Jim Lock, Ziyad Hijazi, Bill Hellenbrand, Lee Benson, etc.
Fue siempre un pionero en realizar intervenciones en la Argentina, como valvulo-

plastias aórtica y pulmonar (su publicación en esta última fue la primera realizada en Sudamérica).
No descansó nunca, los primeros reemplazos valvulares percutáneos de válvula pulmonar en nuestro país 
los realizó él recientemente.
Se ha ido un Maestro, sus discípulos están esparcidos por nuestro país y por Sudamérica.
Se ha ido un colega, Es una pérdida muy grande para la Cardiología Argentina.
Los Congresos sin Miguel no tendrán el mismo atractivo. Fue un activo participante de los eventos de SAC, 
FAC, CACI, SOLACI, PICS, ACC, AHA.
Se ha ido un Amigo, no puedo evitar que se me caigan lágrimas.
Fue uno de los primeros colegas que estuvieron a mi lado cuando estuve internado y eso no lo olvidaré jamás.
Adiós Miguel, volveremos a encontrarnos.

Horacio Faella

El 1 de noviembre temprano en la mañana recibíamos la triste noticia que el Dr. Miguel Ángel Granja había fallecido.
Miguel fue el creador del Laboratorio de Hemodinamia del Hospital General de Niños “Dr. Pedro de Eli-
zalde”, desde donde pudo desarrollar parte de su extensa actividad docente y asistencial.
El Dr. Miguel Granja fue residente de Pediatría del Hospital “Pedro de Elizalde” y luego médico de terapia 
intensiva del mismo Hospital, donde descubrió su gusto por la Cardiología Pediátrica teniendo como Maes-
tro al Dr. Eduardo Kreutzer. Inició sus primeros pasos en la Cardiología Intervencionista en el Hospital de 
Niños “Dr. Ricardo Gutiérrez” teniendo como Maestro al Dr. Alberto Rodríguez Coronel y como compa-
ñero al Dr. Horacio Faella con quienes fueran grandes amigos.
Allá en sus inicios conoció a Susana Mannino, quien luego fuera su esposa. Fruto de ese amor nacieron Ca-
rolina, Cecilia y Julieta, sus 3 hijas y quienes le dieran 6 nietos. Miguel sentía devoción por su familia, mo-
tor de su larga trayectoria profesional.
Fue maestro de innumerables hemodinamistas argentinos y extranjeros como Simón Duque de Ecuador, 
Liliana Ferrín de Corrientes, Rolando Gómez de La Plata, entre otros.
En la década del ’90 conoce al Dr. Luis Trentacoste, quien fue su inseparable compañero de trabajo hasta 
el día de su muerte. A lo largo de este nuevo camino fue acompañado por los Dres. Jesús Damsky Barbosa, 
Victorio Lucini y Marcelo Rivarola, con quienes continuaba trabajando hasta el día de su muerte.
Miguel Granja junto al Dr. Horacio Faella llevaron a la Cardiología Intervencionista de nuestro país a su 
máximo esplendor.
Además de innumerables procedimientos terapéuticos, fue el primer hemodinamista en colocar una válvula 
pulmonar percutánea en Argentina y continuaba trabajando incesantemente hasta su instante fi nal.
Acaba de irse un médico ejemplar, buen amigo, gran esposo, gran padre de familia y mejor abuelo. De valo-
res morales elevados y sumamente dedicado al paciente. Personalidades de esta talla perduran en el tiempo 
porque dejan su huella en lo más profundo tanto de nuestro ser afectivo como profesional. 
¡Miguel, muchas gracias! 

 Consejo de Pediatría del CACI



Artículo de Revisión

Miocardiopatía takotsubo. Una entidad clínica 
con varios interrogantes

Takotsubo cardiomyopathy. A clinic entity with several questions

Eduardo D. Gabe1, Fanny Calvo1, Hernán Pavlowsky1

RESUMEN
La cardiomiopatía takotsubo (TCM) es una enfermedad caracterizada por una dis-
función ventricular izquierda (VI) transitoria que por lo general afecta las regiones 
anteroapical e inferoapical del miocardio VI, en ausencia de obstrucciones corona-
rias signifi cativas. El síndrome a menudo se presenta con dolor en el pecho y/o dis-
nea, alteraciones reversibles y dinámicas del segmento ST-T en el ECG, y aumento 
ligero de las enzimas cardíacas, desproporcionado en relación con el grado de al-
teraciones observadas en la contractilidad. Existe un amplio predominio de muje-
res de edad avanzada que con frecuencia han padecido un estrés mental o físico 
específi co que precede en horas o días a la aparición de los síntomas. En muchos 
casos, se puede identifi car factores desencadenantes de la enfermedad dentro de 
la esfera afectiva y en otros, el evento precipitante es un suceso neurológico agu-
do, más comúnmente una hemorragia subaracnoidea. Se ha mencionado que los 
niveles elevados de catecolaminas juegan un rol importante como un mecanismo 
fi siopatológico en la mayoría de los pacientes, aunque esto no se ha podido de-
mostrar en todos los enfermos. Desde que fuera descrita por primera vez en 1991, 
se han comunicado en forma creciente una innumerable cantidad de publicacio-
nes sobre MCT. Sin embargo, varios aspectos de la enfermedad permanecen aún 
sin resolverse. 

Palabras claves: miocardiopatía, infarto con coronarias normales, takosubo. 

ABSTRACT
Takotsubo cardiomyopathy(TCM) is a curious clinical entity characterized by tran-
sient left ventricular dysfunction usually involving the antero apical  and infero api-
cal regions of the myocardium in the absence of signifi cant coronary artery disea-
se. The syndrome often presents with chest pain and/or dyspnea, dynamic reversible 
ST-T segment abnormalities, and mildly increased cardiac enzymes disproportiona-
te to the extent of wall motion abnormalities. Most patients are usually elderly wo-
men and there is often a signifi cant mental or physical stress preceding the appea-
rance of symptoms. Common triggers that have been identifi ed include the death of 
a loved one, becoming a victim of theft, the experience of a great loss such as with 
gambling, a surprise party or severe illness (hospitalization in an intensive care unit), 
etc. In others, an acute neurologic event, most commonly a subarachnoid hemorr-
hage is the precipitating event. While elevated catecholamine levels have been sug-
gested as a signifi cant pathophysiologic mechanism in most patients, in others, the 
pathophysiology is unknown as well as how elevated catecholamines alter left ven-
tricular function. Since it was fi rst described in 1991, multiple articles have been pu-
blished on this subject. However, several aspects of the disease remain unresolved. 
These revolve around its incidence, pathophysiology, the diagnostic criteria used to 
defi ne it and its appropriate management.

Key words: takosubo myocardiophaty, normal coronay arteries, myocardiophaty.
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INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía takotsubo (MCT) es una enferme-
dad caracterizada por una disfunción ventricular iz-
quierda (VI) transitoria que por lo general afecta las 
regiones anteroapical e inferoapical del miocardio VI, 
en ausencia de obstrucciones fi jas coronarias signifi -
cativas. El síndrome a menudo se presenta con dolor 
en el pecho y/o disnea, alteraciones reversibles y diná-
micas del segmento ST-T en el ECG, y aumento lige-
ro de las enzimas cardíacas, desproporcionado en rela-
ción con el grado de alteraciones observadas en la con-
tractilidad. Existe un amplio predominio de mujeres 
de edad avanzada, que con frecuencia han padecido un 
estrés mental o físico específi co que precede en horas o 

días a la aparición de los síntomas. En muchos casos, se 
pueden identifi car factores desencadenantes de la en-
fermedad dentro de la esfera afectiva (muerte de un ser 
querido, víctimas de un robo, enfermedad grave, etc.)1. 
En otros, el evento precipitante es un suceso neurológi-
co agudo, más comúnmente una hemorragia subarac-
noidea. Se ha mencionado que los niveles elevados de 
catecolaminas juegan un rol importante como un me-
canismo fi siopatológico en la mayoría de los pacientes, 
aunque esto no se ha podido demostrar en todos los 
enfermos. Desde que fue descrita por primera vez en 
1991, se ha comunicado en forma creciente una gran 
cantidad de publicaciones sobre MCT. Sin embargo, 
varios aspectos de la enfermedad permanecen aún sin 
resolverse. Entre los principales interrogantes se pue-
de citar a la incidencia, la fi siopatología, los criterios de 
diagnóstico y el manejo terapéutico de la MCT.

INCIDENCIA

Se ha informado en la mayoría de los estudios que 
aproximadamente el 1-2% de los pacientes diagnosti-

1. Departamento de Cardiología, Sanatorio Otamendi y Miroli. CABA, Argentina.
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cados como síndrome coronario agudo (SCA) podría 
sufrir de MCT. Sin embargo, su verdadera incidencia 
es desconocida. Las posibles razones que contribuyen 
a esto incluyen el hecho de que a menudo hay un bajo 
índice de sospecha clínica inicial de MCT. Los crite-
rios diagnósticos formulados no son uniformes, aun-
que el propuesto por Clínica Mayo, de los EE.UU., es 
el más ampliamente usado (Tabla 1)6. La estimación 
de la prevalencia de MCT proviene de pequeñas se-
ries de pacientes consecutivos con sospecha de SCA7-

10. Si bien cada una de estas series incluye un peque-
ño número de pacientes, cada una de ellas representa-
ba aproximadamente 1,7 a 2,2% de los casos ingresa-
dos en la unidad coronaria con sospecha de SCA. In-
vestigadores de la Universidad de Arkansas identifi -
caron 21.748 pacientes con diagnóstico de MCT en 
el año 2011 utilizando una base de datos de alta hos-
pitalaria nacional en los EE.UU.11. En un análisis de 
los casos por estado, se observó que Vermont y Misu-
rí tuvieron las tasas más altas, con 380 por millón de 
habitantes en Vermont y 169 por millón en Misurí. 
La tasa de pacientes con MCT en Vermont en el 2011 
fue más del doble que en los otros estados. Este fue 
el mismo año en que la tormenta tropical Irene gol-
peó el estado con fuertes lluvias y viento. Del mismo 
modo, los investigadores encontraron una tasa de 169 
casos por millón en Misurí en 2011, el mismo año en 
que un tornado masivo devastó Joplin Mo. La mayo-
ría de los estados tenían menos de 150 casos por mi-
llón de habitantes11.
Hay otros datos que sugieren que la incidencia puede 
ser mayor de lo publicado anteriormente, sobre todo 
si uno examina mujeres posmenopáusicas que presen-
tan SCA. Sy et al. evaluaron prospectivamente muje-
res posmenopáusicas consecutivas con test de troponi-
na positivo, el 25% de las cuales cumplieron con los cri-
terios para infarto agudo de miocardio según la defi ni-
ción universal. De ellas, 6% cumplieron con los crite-
rios para MCT defi nitivo o probable12.

FISIOPATOLOGÍA

Se han propuesto varias teorías para explicar la fi siopato-
logía de la MCT. Estas incluyen el exceso de catecolami-
nas, espasmo múltiple de las arterias coronarias epicár-

dicas, disfunción microvascular y obstrucción del tracto 
de salida del VI aguda en presencia de niveles bajos de es-
trógeno. Estas teorías no son mutuamente excluyentes.
En general, la disfunción del VI de MCT, aun si se tra-
ta de la variante apical o de las otras presentaciones me-
nos frecuentes (ventricular media o basal), no corres-
ponde a un territorio de una sola arteria coronaria. Mi-
gliore et al.15 encontraron que el infarto por puente 
muscular de la descendente anterior en la angiografía 
o la MCT fue un hallazgo frecuente, aunque esta ma-
nifestación no fue observada por otros autores. Ibanez 
et al. sugirieron que la MCT podría ser un infarto de 
miocardio abortado con la lisis espontánea del trom-
bo16. Una vez más, la evidencia global no lo corroboró.
También se ha sugerido que la disfunción reversible 
de la microcirculación coronaria podría ser un impor-
tante mecanismo fi siopatológico. Utilizando ecocar-
diografía de contraste e infusiones de adenosina, Ga-
liuto et al. mostraron que la adenosina mejora transi-
toriamente la perfusión microvascular y el movimien-
to de la pared en MCT, pero no en STEMI anterior17. 
La causa de esta intensa constricción microvascular y 
la predilección por esta región del miocardio es aún en 
gran medida desconocida, aunque el efecto de la esti-
mulación simpática sobre la vasculatura es probable-
mente un mecanismo importante. Se han descrito ni-
veles suprafi siológicos de catecolaminas en la mayoría 
pero no en todos los pacientes con MCT y se ha su-
gerido que esto conduce a aturdimiento miocárdico. 
Los niveles de catecolaminas y de dopamina en plas-
ma durante la presentación aguda de MCT son signi-
fi cativamente más altos que los encontrados en perso-
nas con infarto agudo de miocardio Killip III/IV y si-
guen siendo muy altos, incluso una semana después 
de la aparición de los síntomas18. Muestras de biopsia 
cardíaca durante el período agudo en algunos pacien-
tes con MCT han demostrado infi ltración de monoci-
tos y bandas de contracción con necrosis consistentes 
con exceso de catecolamina18. La liberación de cateco-
laminas excesiva podría generar espasmo microvascu-
lar y disfunción endotelial que conduce a aturdimien-
to miocárdico19-21. Disfunción VI transitoria similar a 
MCT podría ser inducida en ratas expuestas a estrés fí-
sico con niveles elevados de catecolaminas22.
Los receptores simpáticos no se distribuyen uniforme-
mente en el corazón; se sabe que existe una mayor densi-
dad en el segmento del ápice VI, lo que proporciona una 
posible explicación para el clásico abombamiento apical 
VI visto en MCT. Apoya esta hipótesis la alta frecuencia 
del antecedente de estrés mental o físico en estos pacien-
tes y la similitud de las alteraciones de la contractilidad de 
MCT con los individuos que tienen cardiomiopatía de 
feocromocitoma o de exceso de catecolaminas23-25. Desa-
fortunadamente, los niveles de catecolaminas elevados no 
se han encontrado en todos los pacientes con MCT.
Otra hipótesis que se ha propuesto es el espasmo multi-
vaso de las arterias coronarias epicárdicas. Parece poco 

TABLA 1. Criterios de diagnóstico de la Clínica Mayo.

1. Sospecha de IAM basado en el dolor precordial y elevación del ST 

observada en el ECG de fase aguda.

2. Hipocinesia transitoria o acinesia de las regiones media y apical del 

VI e hiperquinesia funcional de la región basal, observados en la 

ventriculografía o la ecocardiografía.

3. Arterias coronarias normales confi rmadas por arteriografía (estre-

chamiento luminal de menos de 50% en todas las arterias coro-

narias) en las primeras 24 horas después de la aparición de los sín-

tomas.

4. Ausencia de traumatismo craneal reciente, hemorragia intracra-

neal, sospecha de feocromocitoma, miocarditis o miocardiopatía 

hipertrófi ca.



250     Revista Argentina de Cardioangiología Intervencionista | Octubre - Diciembre 2014 | Año 5 | Número 4

probable que la disfunción VI que se produce en este 
síndrome podría deberse sólo a espasmo de una única 
arteria coronaria. En un estudio en el que se evaluó el 
espasmo, el espasmo multivaso se demostró en algunos 
pocos pacientes26. Sin embargo, la elevación persistente 
del ST sin estenosis coronaria en la angiografía no po-
dría estar relacionada con el espasmo epicárdico como 
la fi siopatología primaria26.
Otra posibilidad fi siopatológica de la MCT ha sido 
la demostración de la obstrucción aguda del tracto de 
salida VI en algunos pacientes27. La hipercontractili-
dad de los segmentos basales en la variante apical habi-
tual puede conducir a la obstrucción del tracto de sali-
da en los VI pequeños de las mujeres posmenopáusicas. 
La sobrecarga de presión aguda en el ápice adelgazado 
relacionada con la obstrucción podría llevar a acinesia 
apical transitoria. Sin embargo, si este mecanismo es 
causal, participa en sólo una minoría de los casos.
Se han descrito anormalidades metabólicas en MCT, 
incluyendo una reducción en el metabolismo de ácidos 
grasos similar a lo que ocurre bajo condiciones de is-
quemia. Esto ha sido documentado a través de imáge-
nes SPECT con I-123 BMIPP28.
Todos los autores coinciden en que la gran mayoría 
de los pacientes (≥90%) con diagnóstico de MCT son 
mujeres posmenopáusicas. ¿Cómo contribuyen los es-
trógenos y, específi camente, la defi ciencia de estróge-
nos después de la menopausia, a la MCT? La respuesta 
no es clara. Podría haber una compleja interacción en-
tre factores neurohormonales, el perfi l genético, anor-
malidades anatómicas y otros factores que contribuyen 
conjuntamente a la disfunción cardíaca29. La defi cien-
cia de estrógeno promueve la inestabilidad vasomotora 
y la vasoconstricción, la disfunción endotelial y disfun-
ción microvascular. Los niveles más bajos de estrógeno 
pueden explicar la disparidad de género en la expresión 
de esta entidad cardíaca29-31.
En resumen, es probable que haya múltiples mecanis-
mos fi siopatológicos relacionados entre sí. La mayoría 
gira en torno a los efectos de un aumento transitorio de 
los niveles de catecolaminas en presencia de defi ciencia 
de estrógenos. Resultados de la disfunción VI transito-
ria, posiblemente relacionadas con los efectos de las ca-
tecolaminas sobre los receptores β regulados en el ápice 
y la disfunción microvascular transitoria.

DIAGNÓSTICO

Se han propuesto varios criterios diagnósticos por di-
ferentes autores32-35. Los de la Clínica Mayo36,37 son 
los más ampliamente aceptados. La mayoría de los cri-
terios excluyen a los pacientes con traumatismo cra-
neoencefálico, hemorragia intracraneal o subaracnoi-
dea, aunque no parece lógico ya que estos enfermos 
suelen desarrollar los síntomas típicos de MCT en el 
ECG y en la imagen no invasiva. La enfermedad coro-
naria epicárdica signifi cativa es una exclusión natural. 

Otras situaciones también pueden impedir el diagnós-
tico, tal como no realizar un angiograma para excluir 
enfermedad coronaria debido a que el paciente está de-
masiado enfermo, es decir, aquellos individuos ingre-
sados en la UTI con un traumatismo o sepsis, etc. En 
ocasiones, los pacientes potenciales mueren antes de 
que el diagnóstico pueda ser confi rmado por un estu-
dio de imagen de repetición que muestra la mejora en 
movimiento de la pared regional. La Tabla 2 resume el 
cuadro clínico diagnóstico de MCT
Luego de las comunicaciones iniciales de MCT con la 
descripción inicial de la disfunción VI apical típica, se 
informaron nuevas variantes de MCT con geometría 
ventricular diferente. La alteración puede preservar el 
ápice y afectar a diferentes segmentos del VI y también 
del ventrículo derecho. Acinesia del segmento medio 
con la contracción ventricular apical y basal normal o 
aumentada (variante medio ventricular). La acinesia 
basal con la contractilidad apical conservada se conoce 
como “takotsubo invertido”. La variante típica apical se 
observa en más de 2/3 de los pacientes38,39.
Eitel et al.40, sólo sobre la base de imágenes de resonan-
cia magnética, establecieron un diagnóstico de MCT 
en el 68% de los pacientes. Típicamente, no hay real-
ce tardío de gadolinio con MCT en comparación con 
la disfunción VI relacionada con el infarto. Presumi-
blemente, esta técnica podría ser utilizada en algunos 
pacientes con enfermedad coronaria con una presenta-
ción típica de MCT para sugerir el diagnóstico.

MANEJO AGUDO Y CRÓNICO DE MCT

No existe un tratamiento específi co y se emplea la mis-
ma terapia de apoyo de cualquier miocardiopatía. La 
mayoría usa bloqueadores beta dado el presunto pa-
pel del exceso de catecolaminas, pero se desconoce si 
estos aceleran la recuperación. Además, no está claro si 

TABLA 2. Cuadro clínico diagnóstico.

1. Síntomas: dolor precordial y disnea similar a los hallazgos en el sín-

drome coronario agudo. Cardiomiopatía takotsubo también pue-

de ocurrir sin síntomas.

2. Los disparadores: el estrés emocional o físico, aunque también 

puede ocurrir sin ningún desencadenante obvio.

3. Edad y género: hay una tendencia reconocida a una mayor fre-

cuencia en las personas de edad avanzada, principalmente mu-

jeres.

4. Morfología ventricular: discinesia apical con una recuperación rápi-

da en la ventriculografía y la ecocardiografía.

5. ECG: elevación del ST se puede observar inmediatamente después 

del evento. Ondas T se vuelven progresivamente negativas y el in-

tervalo QT se alarga progresivamente. Estos cambios mejoran poco 

a poco, pero las ondas T negativas pueden permanecer durante 

meses. Pueden observarse ondas Q patológicas en la fase aguda.

6. Biomarcadores cardíacos: Sólo hay un ligero aumento de las enzi-

mas cardíacas y la troponina.

7. Resonancia Magnética Nuclear: Las anomalías se pueden detec-

tar en algunos casos.

8. Pronóstico: La recuperación es rápida en la mayoría de los casos, 

pero algunos desarrollan edema agudo de pulmón y otras secue-

las, incluso la muerte.
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los bloqueadores selectivos beta tales como metoprolol 
frente a carvedilol son los fármacos preferidos. Tampo-
co hay datos que apoyen el hecho de que estos agentes 
reducen las recurrencias. Afortunadamente, la tasa de 
recurrencia es ≤10%.
Si hay presión arterial adecuada, el tratamiento médico 
por lo general incluye no sólo un betabloqueante, sino 
también un inhibidor de la enzima convertidora de an-
giotensina o bloqueantes del receptor de angiotensi-
na II. La anticoagulación sistémica se debe considerar 
sólo si existe un trombo VI, evento poco usual. Puede 
ser necesario el apoyo inotrópico si la presión arterial 
es baja, pero no debe utilizarse en pacientes con obs-
trucción del tracto de salida. Por lo tanto, esto indica la 
importancia de mediciones completas en el estudio he-
modinámico o ecocardiográfi cas. El balón de contra-
pulsación intraaórtico está indicado con disfunción VI 
marcada asociada con hipotensión severa o shock en 
ausencia de la obstrucción del tracto de salida. La mor-
talidad hospitalaria en la mayoría de las series publica-
das es <3%. Estos pacientes también deben ser vigila-
dos cuidadosamente después de la admisión para pre-
venir arritmias signifi cativas.
Si una mujer de edad avanzada es admitida con un 
STEMI, especialmente de pared anterior, y no se en-

cuentra en o cerca de un hospital con capacidad de 
angioplastia primaria, ¿debe ella recibir tratamiento 
trombolítico? Siempre hay que individualizar la tera-
pia pero, a menos que ella se encuentre en alto riesgo de 
sangrado, la respuesta es sí porque la terapia podría sal-
var la vida. Sin embargo, la angiografía es siempre pre-
ferible para excluir el ocasional MCT y proporcionar la 
terapia de intervención adecuada. Esto se sugiere par-
ticularmente si el índice de sospecha de MCT es alto, 
como cuando hay un gran estrés emocional anterior y 
una gran anormalidad de movimiento de la pared api-
cal en la ecocardiografía.

CONCLUSIÓN

A pesar de ser una forma reversible, en su mayoría be-
nigna, de miocardiopatía, siempre debe haber un alto 
índice de sospecha de este diagnóstico sobre todo en 
mujeres posmenopáusicas que presentan un SCA o 
disfunción del VI inexplicable. Aunque hay datos con-
trovertidos en relación con la incidencia, mecanismos 
fi siopatológicos, criterios diagnósticos, estrategias tera-
péuticas y tal vez incluso el nombre del síndrome, siem-
pre hay que tener en cuenta MCT como una posibili-
dad diagnóstica.
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RESUMEN
Las aguas naturales son una fuente de aporte de sales. Los aportes de estos minera-
les con las aguas varían según el origen y composición de estas. 
El sodio aportado por las aguas naturales se encuentra mayoritariamente forman-
do sales con bicarbonato y sulfato y no con cloruro (responsable del aumento de 
la presión arterial). Asimismo, estas aguas aportan otros minerales, de los cuales cal-
cio, magnesio y potasio son los más importantes. Sobre estos últimos. la información 
referida a la evaluación de sus efectos sobre la presión arterial y la enfermedad car-
diovascular parece confi rmar que sus efectos no son considerados perjudiciales a las 
concentraciones y cantidades que suelen ser ingeridos, sino por el contrario podrían 
generar benefi cios sobre la salud y el riesgo cardiovascular.
En cuanto a la magnitud relativa del sodio en estas aguas, es porcentualmente baja 
cuando se lo compara con lo que habitualmente se ingiere con el resto de los ali-
mentos. Precisamente, la cantidad máxima de sodio aportada por estas aguas es me-
nos del 10% del consumo máximo recomendado por la Organización Mundial de la 
Salud. Esto implica entonces que el aporte de sodio proveniente del agua es poco re-
levante dentro de una alimentación variada, teniendo en cuenta además que la ma-
yor parte del mismo no es cloruro de sodio, sino otras sales como bicarbonato y sul-
fato de sodio, con un efecto al menos neutro sobre la presión arterial. 

Palabras clave: hipertensión, sodio, agua natural.

ABSTRACT
Natural waters are a source of salts input. The content of these waterborne minerals 
will vary depending on water origin and composition.
In natural water sodium is mainly present as bicarbonate salts rather than sodium 
chloride (the compound leading to hypertension). Likewise, there are other mine-
rals in water, of which the most important are calcium, magnesium and potassium. 
The latest information on these minerals seems to confi rm that their eff ects on blood 
pressure and cardiovascular disease are not harmful at the amounts and concentra-
tions at which they tend to be ingested: on the contrary, they may even be benefi cial 
for cardiovascular function and general health.
Relative sodium content in natural waters is low in percentage terms if compared 
with what consumers tend to ingest with food. In fact, the maximum amount of so-
dium content in water accounts for less than 10% of the maximum consumption re-
commended by the World Health Organization. This means that sodium intake from 
water is irrelevant in a balanced diet, as waterborne sodium is present not as sodium 
chloride, but as other salts such as sodium bicarbonate and sulfate, which produce a 
diff erent eff ect on blood pressure.

Keywords: hypertension, sodium, natural water.
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INTRODUCCIÓN

La adecuada y fi na regulación del equilibrio hidroelec-
trolítico de los seres vivos es lo que ha posibilitado que 
ellos se adapten a la vida fuera del agua de los ríos y 
mares de nuestro planeta, al evitar la deshidratación y 
mantener la adecuada composición hidrosalina de los 
organismos. Este hecho, que evolutivamente en las es-
pecies implica millones de años de cambios, adaptacio-
nes y supervivencia de los más aptos, se ha producido 
gracias al desarrollo de vías y mecanismos mediadores 
que interactúan entre los sistemas o aparatos, y en los 
distintos órganos, tejidos, células e incluso, en las or-
ganelas subcelulares. Estos mecanismos resultantes de 
la evolución son muy efi cientes, redundantes y comple-
mentarios, y aquellos que regulan la reabsorción para la 
conservación del agua y los electrolitos constituyen el 
mejor ejemplo de esta adaptación evolutiva que posibi-
litó la vida tal como hoy la conocemos.
El agua es el componente esencial de los seres vivos, ya 
que entre el 60 y 70% del peso corporal (unos 45 a 50 
litros) está constituido por agua. Una deshidratación 
que alcance al 10% del líquido corporal suele producir 
la muerte, lo mismo que cambios porcentuales pequeños 
de la composición electrolítica. Las comidas aportan en-
tre 500 y 900 ml de agua por día, mientras que las be-
bidas proveen entre 1000 y 1500 ml más al día, depen-
diendo esto de la temperatura, actividad física y agua 
aportada por los alimentos. Se generan también unos 
350 ml por día de agua, proporcionada por el metabo-
lismo de los alimentos conocida como agua metabólica.
Los otros elementos clave que aportan al fi no equili-
brio mencionado inicialmente son los minerales, que 
en general ingresan acompañando a los alimentos y al 
agua ingerida, variando la cantidad y variedad del tipo 
y composición de los mismos.
El sodio representa el catión más abundante en la com-
posición de los líquidos extracelulares y se encuentra 
asociado formando dos sales esenciales: cloruro y bi-
carbonato de sodio. Estos abundantes compuestos tie-
nen la responsabilidad primaria de mantener dos fun-
ciones esenciales para los seres vivos, la osmolaridad de 
los líquidos y su equilibrio ácido-base y el de las células.
Como veremos en el desarrollo, la alta ingesta cróni-
ca de cloruro de sodio por parte de los mamíferos, in-
cluidos los seres humanos, se acompaña de aumento 
de la presión arterial y también de mayor porcentaje 
de individuos desarrollan hipertensión arterial. Esto 
es un hecho epidemiológico muy relevante, teniendo 
en cuenta que el elevado consumo actual de cloruro 
de sodio por la enorme mayoría de los seres humanos, 
que es varias veces superior a las necesidades vitales, 
está asociada con una carga mayor de hipertensión ar-
terial y de enfermedades cardiovasculares. Sin embar-
go, otras sales de sodio como el bicarbonato parecen 
funcionar de diferente manera, existiendo algunas 
evidencias de que la responsabilidad principal parece 

depender del cloruro que acompaña al sodio o la sal 
en sí misma, y no el sodio en forma aislada o forman-
do parte de otras sales como el bicarbonato de sodio.
Las aguas naturales son una fuente de aporte de sales, 
especialmente de bicarbonato de sodio, como también 
sales de calcio y magnesio, entre otras. Los aportes de 
estos minerales con las aguas varían de acuerdo con el 
origen y composición de estas. Sin embargo, la mag-
nitud relativa de algunos de los minerales aportados, 
especialmente la del sodio, es porcentualmente baja 
cuando se la compara con lo que habitualmente se in-
giere con el resto de los alimentos.
Adicionalmente, existen dos hechos importantes que 
vale la pena comentar:

1. El sodio aportado por las aguas naturales se en-
cuentra mayoritariamente formando sales con bi-
carbonato y no con cloruro; también estas aguas 
aportan otros minerales, de los cuales calcio, mag-
nesio y potasio son los más importantes. Sobre es-
tos últimos, la información referida a la evalua-
ción de sus efectos sobre la presión arterial y la en-
fermedad cardiovascular parece confi rmar que sus 
efectos no son considerados perjudiciales a las con-
centraciones y cantidades que suelen ser ingeridos, 
sino por el contrario podrían generar benefi cios so-
bre la salud y el riesgo cardiovascular.

2. Por otra parte, la ingestión de agua es reconoci-
da como la mejor manera de brindar el aporte ne-
cesario para la adecuada hidratación y balance hi-
droelectrolítico de nuestro organismo. Asimismo, 
el hábito de tomar agua hace que se modere o evi-
te la ingestión de otras bebidas que, en cambio, son 
reconocidos factores de riesgo, tanto para el desa-
rrollo y mantenimiento de hipertensión arterial 
como para la enfermedad cardiovascular. Nos refe-
rimos al exceso de bebidas alcohólicas, las bebidas 
azucaradas o las llamadas “energizantes”.

Estos conceptos preliminares motivaron a la Socie-
dad Argentina de Hipertensión Arterial para revisar 
la información científi ca existente, así como generar y 
dar a conocer esta Toma de Posición sobre Ingesta de 
sodio como componente de las aguas naturales a los 
profesionales, pacientes y población en general.
Un hecho que nos parece muy relevante del documento 
es que las distintas consideraciones fueron vertidas por los 
expertos con mucha cautela, dado que la mayor parte de la 
abundante información revisada proviene de estudios ob-
servacionales, o de cohortes o metaanálisis, y que no exis-
ten estudios de intervención controlados que otorguen a 
la información la fortaleza necesaria para generar reco-
mendaciones o afi rmaciones sobre conductas prescripti-
vas. Si rotulásemos los conceptos según se hace habitual-
mente en las guías, muchos de ellos serían “opinión de ex-
pertos”. Sin embargo, van a notar que, luego de una ade-
cuada revisión de la información disponible, en algunos 



Aguas naturales y sodio. Posición SAHA     255

casos la misma da soporte a conceptos arraigados en el co-
nocimiento médico, mientras que, en otros casos, tam-
bién sirve, pero para desmitifi car algunas creencias popu-
lares incluidas las de algunos profesionales. Es posible, y 
también es nuestro deseo, que este documento contribu-
ya a estimular la necesidad de mejorar del conocimiento 
científi co acerca de la importancia que tiene la composi-
ción de las aguas de consumo sobre la salud humana.
 
PREGUNTAS GENERADAS EN LA TOMA 
DE POSICIÓN

1. ¿Cuál es la infl uencia de la ingesta de sodio sobre la 
presión arterial?

2. Aguas con diferentes contenidos de sodio. ¿Cuál es la 
relevancia de la cantidad diferencial del sodio aporta-
do diariamente por su ingesta?

3. ¿Cuál es la importancia sobre la presión arterial de 
los distintos aniones que acompañan al sodio?

4. ¿Cómo infl uyen los otros minerales presentes en las 
aguas naturales sobre la presión arterial?

5. ¿Cuál es la implicancia del hábito de tomar agua y no 
otras bebidas sobre la presión arterial?

6. ¿El sabor del agua según el contenido de minerales in-
fl uye sobre la adherencia a su consumo habitual?

1. ¿Cuál es la infl uencia de la ingestión de sodio 
sobre la presión arterial?

• La relación entre ingesta de cloruro de sodio, 
o sal de mesa, y elevación de la presión arte-
rial (PA) es sostenida por evidencia de diversas 
fuentes.

• Estudios epidemiológicos muestran una asocia-
ción entre consumo de sodio como cloruro, PA 
media de la comunidad y prevalencia de hiper-
tensión arterial (HTA)1,2. La HTA es muy in-
frecuente en comunidades primitivas que con-
sumen menos de 50 mEq/día, aunque otros fac-
tores como el bajo consumo de alcohol, la inges-
ta elevada de potasio y la ausencia de obesidad 
podrían interactuar. Es posible que el desarro-
llo de HTA esencial requiera un determinado 
umbral de consumo de sal3.

• Estudios experimentales en mamíferos descri-
ben una relación positiva entre el consumo de 
cloruro de sodio y la elevación de la PA; el efec-
to del cloruro de sodio tiene una fase aguda y 
una crónica progresiva, y se ha señalado que 
una vez pasado cierto tiempo, disminuir el con-
sumo reduce, pero no regresa los valores de PA 
a los iniciales, probablemente por haber puesto 
en marcha otros mecanismos que tienden a au-
mentar la PA, como el estrés oxidativo y los sub-
secuentes procesos infl amatorios4-8.

• Los lactantes con baja ingesta de sal tienen 
PA más bajas y las presiones durante la in-

fancia podrían determinar en parte los valo-
res de PA durante la vida adulta9,10.

• El cloruro de sodio parece estar implicado en el 
incremento de la PA con la edad, aumento que 
puede atenuarse con una disminución de la in-
gesta de sal11.

• Ensayos clínicos y metaanálisis demostraron 
que disminuir la ingesta de cloruro de sodio re-
duce la PA12-15. Un reciente metaanálisis ha esti-
mado que disminuir la ingesta diaria del sodio 
en 75 mEq por más de 4 semanas reduce la PA 
(sistólica/diastólica) 5/3 mmHg en hiperten-
sos y 2/1 mmHg en normotensos. La disminu-
ción de la PA con la reducción en la ingesta de 
cloruro de sodio muestra una relación dosis-res-
puesta. Además, reducir la ingesta de sal mejo-
ra la efi cacia de los antihipertensivos, particu-
larmente diuréticos, IECA y ARA216-20.

• Existen también evidencia de que si se modifi ca 
la composición de la sal ingerida, reduciendo el 
contenido de cloruro de sodio y remplazándo-
lo parcialmente por cloruro de potasio y sulfa-
to de magnesio se consigue disminuir la presión 
arterial y reducir los eventos cardiovasculares21.

• Evidencias experimentales podrían acercar una 
explicación fi siopatológica coherente a la rela-
ción entre mayor ingesta de cloruro de sodio 
e HTA: a) en los pacientes hipertensos exis-
te un aumento del sodio intracelular en pare-
des vasculares, células sanguíneas y cardiomio-
citos22-24; b) el aumento del sodio intracelular 
podría actuar aumentando el calcio intrace-
lular y consecuentemente estimular vías de se-
ñalización intracelular dependientes de calcio 
y también por la activación de la quinasa-1 sal 
sensible (SIK1) disparando mecanismos de va-
soconstricción, de hipertrofi a y de proliferación 
celular25; c) El aumento de sodio intracelular se 
debería a la hiperactividad del intercambiador 
Na+/H+ (NHE-1)26, a la presencia de una sus-
tancia endógena similar a la ouabaína27 o bien 
del trasporte Na+, HCO3– dependiente del co-
transportador NBCn128.

• Recientemente se han encontrado elementos 
que sugieren que el cotransportador NBCn1 
de Na+,HCO3– mediante el control del pH in-
tracelular y consecuentemente la actividad en-
zimática, especialmente de los canales ióni-
cos, juega un rol crítico en el mantenimiento-
del tono vascular, mediante la regulación de la 
función de las células musculares lisas vascula-
res y de las células endoteliales29. Se podría es-
pecular que fenómenos vinculados a estos me-
canismos son una posible explicación de por 
qué el sodio como bicarbonato tiene un efecto 
diferente al sodio como cloruro sobre el com-
portamiento vascular.
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• Así el cloruro de sodio o sal común, parece 
cumplir con los criterios de Bradford Hill de 
causalidad de aumento de la PA y la mayoría 
de las guías actuales recomiendan una reduc-
ción moderada de la ingesta de cloruro de so-
dio para la población en general y para los pa-
cientes hipertensos en especial30-32. Aunque 
no hay unanimidad en el nivel de ingesta re-
comendado, estaría en el rango de 3-6 gr de 
sal por día. La OMS recomienda que sea in-
ferior a 5,5 g/día. Además de su infl uencia so-
bre la presión arterial, el aumento de la inges-
ta de sal con la dieta ha sido relacionado con la 
masa ventricular izquierda33 y con la mortali-
dad cardiovascular34.

2. Aguas con diferentes contenidos de sodio. 
¿Cuál es la relevancia de la cantidad diferen-
cial del sodio aportado diariamente por su 
ingesta?

• El primer punto que queremos resaltar es que 
los contenidos de minerales de las aguas repor-
tados en las etiquetas de los productos es en mg 
por litro, y no en mg cada 200 ml como se ex-
presan las concentraciones en el resto de bebi-
das y alimentos envasados, según el código ali-
mentario nacional. Esto puede generar algunas 
confusiones inclusive en algunos profesionales.

• Los principales elementos que pueden contener 
las aguas naturales son calcio, magnesio, sodio 
y potasio. Con concentraciones máximas que 
pueden alcanzar 730, 450, 1900, y 270 mg/L, 
respectivamente, sin embargo las concentra-
ciones habituales en las aguas suelen ser mucho 
más bajas 35.

• El aporte del sodio por las aguas naturales suele 
infl uir poco en la cantidad total ingerida de so-
dio, y sólo ante una ingesta abundante de aguas 
con alto contenido del ion podrían tener algu-
na relevancia. El consumo diario de sal es de 

aproximadamente 10-12 g por día de promedio 
en los adultos. En un estudio hecho en nues-
tro país por el Ministerio de Salud de la Na-
ción, evaluando la excreción urinaria de sodio 
se encontró que el promedio de consumo de sal 
en es de 11,2 gramos por día (siendo de 12,7 g 
en hombres y de 9,8 g en mujeres)36. El 75-80% 
del aportede cloruro de sodio proviene de la sal 
contenida en los alimentos procesados.

• Los benefi cios derivados de la ingestión de agua 
mineral natural tienen un doble origen, uno es 
el aporte de agua y su consiguiente papel so-
bre la hidratación, y el segundo es el aporte de 
minerales37.

• De la cantidad de sodio y otros minerales, con 
sus respectivas sales, depende el grado de mine-
ralización de las aguas. Esto comprende el con-
tenido global en minerales del agua, también 
llamado residuo seco38.

• La clasifi cación de contenidos minerales según 
nuestro código alimentario nacional en el art. 
986, y que es la que rige para el etiquetado, es:
1. de acuerdo al grado de mineralización de-

terminado por el residuo seco soluble:
a. oligomineralizada: residuo entre 50 y 

100 mg/l.
b. de mineralización débil: residuo entre 

101 y 500.
c. de mineralización media: residuo entre 

501 y 1500.
d. de mineralización fuerte: residuo entre 

1501 y 2000.
2.  el mismo código, en relación al contenido 

de sodio, considera como
a. bajas en sodio cuando la concentración 

es de hasta 20mg/L.
b. sódicas las que contienen una concen-

tración mayor de 200 mg/L.
c.  podríamos considerar como de conteni-

do intermedio cuando el contenido de 
sodio es entre 20 y 200 mg/L39.

Marcas 
nacionales

Sodio Potasio Calcio Magnesio Bicarbonato Sulfatos Cloruros Fluoruros Sílice
Todos en mg/l

Villa del Sur * 164 10 19 12 450 29,8 37,5 0,7

Villavicencio * 110 4,8 43,7 45,3 384 148 27,6 1,18 22,3

Eco de los Andes * 10 4 30 3 79,3 0 44,2 1,1

Pureza Vital * 79,2 0 51,5 5,2 225,3 0 0 0,8

Glaciar * 10 45 40 4 79 15 70 0,5

Bon aqua * 35 0 39 4,9 109 47 36

Dasani * 5 1,5 0 3 0 15 10 0

Sierra de los Padres * 187 8 41 15 0,4

Día * 18,6 0 88,7 23,4 297,2 43,9 35,8 7,1

* Datos tomados de etiquetas de producto mercado durante el mes de julio de 2013

Marcas 
internacionales
Evian 5 1 78 24 357 10 4,5 13,5

San Peregrino 33 2,5 170 52 200 450 52 0,56

Perrier 11,8 0 155 6,8 445 46,1
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A manera de ejercicio, considerando un agua sódica 
que brinda un aporte de 200 mg/l del ion sodio, y su-
poniendo una ingesta de 1500 ml en el día, la cantidad 
de sodio aportado alcanza a 300 mg diarios. Teniendo 
en cuenta que, en nuestro medio, el consumo diario de 
sodio oscila entre los 4,5 a 5 g (equivalente a 11 a 12 g 
de cloruro de sodio), el aporte posible por este tipo de 
aguas constituye menos del 7% del total del consumo 
diario habitual de sodio, y alrededor del 10 % de la can-
tidad de sodio recomendado por la OMS. Es por esta 
razón, que la OMS en su reciente guía sobre calidad de 
agua afi rma que no está demostrada una asociación en-
tre el contenido de sodio de las aguas y la ocurrencia de 
hipertensión, y en tal sentido no da ningún valor de re-
ferencia de la cantidad de sodio relacionado a la salud, 
sólo menciona que puede afectar el sabor del agua po-
table en niveles superiores a 200 mg/litro40.
Es decir, el aporte de sodio proveniente del agua es 
poco relevante dentro de una alimentación varia-
da, y además la mayor parte del mismo no es cloruro 
de sodio.

3. ¿Cuál es la importancia sobre la presión arte-
rial de los distintos aniones que acompañan 
al sodio? 

• Los principales aniones que acompañan al so-
dio en las aguas de consumo son el bicarbonato, 
sulfato y cloruro35.

• Las aguas naturales que se originan en manan-
tiales, carbonatadas o no, suelen contener can-
tidades variables de sodio, acompañadas esen-
cialmente por los aniones bicarbonatoy sulfa-
to. Existe bastante evidencia sobre que el efecto 
en la presión arterial que tienen las sales de sodio 
parece depender esencialmente del anión acom-
pañante. Según diferentes estudios, los efectos 
sobre la PA por cantidades comparables de so-
dio ingerido resultó diferente dependiendo de 
que los aniones acompañantes fuesen cloro o bi-
carbonato. Asimismo, existe información expe-
rimental sobre el aporte de cloruros libres de so-
dio constituyendo otras sales, que muestra que 
el aporte de cloruro produce aumento de la PA y 
también del número de eventos vasculares en los 
animales41. Esta información incrementa la im-
portancia del anión cloruro, independientemen-
te del sodio, sobre su participación al desarrollo y 
mantenimiento de la hipertensión arterial42.

• El efecto del bicarbonato de sodio sobre la PA 
es diferente del provisto por cantidades equiva-
lentes de cloruro sódico43,44. Es así que el apor-
te de bicarbonato de sodio, en comparación con 
cantidades iguales de sodio aportadas como 
cloruro produce descenso de la presión arterial 
y disminución del riesgo cardiovascular45,46. In-
clusive existe información preliminar que refi e-

re que el bicarbonato de sodio mejora el perfi l 
lipídico de los pacientes47,48.

• En un estudio de 7 semanas, en pacientes entre 
24 y 53 años de ambos géneros, que recibieron 
aguas minerales con sodio unido al anión bicar-
bonato, pudieron prevenir el incremento de la 
presión arterial comparativamente con las que 
recibían igual cantidad de sodio pero como clo-
ruro; la ingesta de 500 ml de agua mineral rica 
en bicarbonato de sodio no generó modifi cacio-
nes en la PA45. Este efecto no fue verifi cado en 
hipertensos “sal sensibles”. Estos resultados po-
drían estar vinculados, por lo menos en parte, a 
que el aumento de la PA y la sal-sensibilidad pa-
recen depender del anión cloruro41.

• Además la posible modifi cación del pH intrace-
lular, como resultado del consumo de bicarbo-
nato en lugar de cloruro, puede ser unos de los 
mecanismos responsables del efecto diferencial 
de dichos aniones, mediado por una atenuación 
del tono vascular y consecuentemente de la pre-
sión arterial29.

• También se ha encontrado que las sales de bi-
carbonato de sodio tendrían un rol protector 
sobre la fi ltración glomerular y el tono vasocon-
trictor de la vasculatura renal, pudiendo ate-
nuar o evitar la aparición y mantenimiento de 
la HTA49-50.

 
4. ¿Cómo infl uyen los otros minerales presen-

tes en las aguas naturales sobre la presión 
arterial?

• La concentración de minerales en las aguas, in-
cluyendo las de sales de sodio, calcio magnesio 
y potasio,varía según la fuente u origen de las 
aguas para cuando se trate de aguas naturales, o 
bien de la fórmula comercial para las aguas mi-
neralizadas embotelladas o de red.

• Existe gran variabilidad en la composición mi-
neral de las diferentes aguas minerales envasa-
das en el mundo51. El agua de red tiene compo-
siciones diversas de acuerdo con su origen y su 
procesamiento.

• Las diversas fuentes que tiene la totalidad del 
agua que bebemos a diario los seres humanos, 
junto a la importante variación en el tipo de ali-
mentos ingeridos, difi cultan la posibilidad de 
establecer un vínculo certero entre determina-
do producto, sus componentes minerales y sus 
eventuales efectos sobre la salud.

• Si bien existen estudios que relacionan la inges-
ta de algunos minerales con la hipertensión ar-
terial, el riesgo de eventos y la mortalidad car-
diovascular, la certeza y la calidad de los datos 
sobre la cantidad de minerales ingeridos en for-
ma diaria en muchos de ellos no permite tener 
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evidencias defi nitivas52-54. Si bien el aporte de 
ciertos minerales no sódicos provenientes de las 
aguas podrían contribuir a efectos benefi ciosos 
sobre la presión arterial y la morbimortalidad 
cardiovascular, la información no es aún lo sufi -
cientemente uniforme55.

• Los minerales no sódicos, que con más frecuen-
cia han sido vinculados a modifi caciones de la 
presión arterial y a variaciones en el riesgo y 
la incidencia de eventos cardiovasculares son 
esencialmente calcio, magnesio y potasio56-58. 
Son varios los estudios que evaluaron los poten-
ciales benefi cios de ingerir aguas naturales que 
contienen estos minerales sobre la PA y el riesgo 
cardiovascular59-60.

• Magnesio: algunos trabajos muestran benefi -
cios consistentes sobre la PA incorporar catio-
nes, principalmente magnesio, particularmen-
te cuando su consumo diario es insufi ciente 61. 
La defi ciencia de magnesio ha sido implicada en 
la patogénesis de la hipertensión y varios estu-
dios epidemiológicos y experimentales mues-
tran que la baja ingesta de magnesio puede in-
crementar el riesgo de enfermedades cardiovas-
culares y accidente cerebro vascular62,63. Exis-
ten también estudios que muestran que tan-
to ingestas defi citarias como niveles plasmáti-
cos bajos de magnesio aumentan la prevalencia 
de muerte súbita 64. Asimismo, los bajos nive-
les de magnesio se asociaron con la presencia de 
HTA y también con alteraciones en la estructu-
ra vascular65,66.

 Asimismo, se ha descripto que los productos 
y las aguas que contienen mayor cantidad de 
magnesio producen una reducción de la enfer-
medad coronaria, particularmente una mayor 
ingesta de magnesio reduce los eventos corona-
rios fatales51,67. Existe una correlación negativa 
entre niveles de magnesio plasmático y la pre-
sión arterial68. Los estudios clínicos que evalua-
ron aportes complementarios de magnesio han 
tenido resultados en su mayoría favorables, aun-
que sus resultados son menos uniformes y con-
sistentes69.70. Si parece convincente que el sumi-
nistro de agua conteniendo magnesio redujo la 
PA en aquellas personas cuyos niveles urina-
rios, como expresión del consumo de magnesio, 
eran bajos. Las poblaciones que habitualmen-
te ingieren aguas duras, con elevado conteni-
do en calcio y magnesio, tienen menor mortali-
dad cuando se comparan con otras poblaciones 
que ingieren aguas con bajo contenido mineral. 
La relación entre la presencia de magnesio en el 
agua de consumo y el riesgo de ECV ha sido re-
visada en un metaanálisis70, que concluyó que 
concentraciones de magnesio en el agua, entre 
8,3 y 19,4 mg/L se asocian con menor morta-

lidad cardiovascular, aunque existealgún traba-
joque no ha podido confi rmarlo71. En el mismo 
sentido, el suplemento oral de magnesio mostró 
un efecto dosis-dependiente sobre la reducción 
de la PA. La disminución fue de 4,3 mmHg en 
la PA sistólica y 2,3 mm Hg en la PA diastólica 
por cada 10 mmol (240 mg)/día de incremen-
to en la ingesta de magnesio72. En un metaaná-
lisis reciente se encontró que existe una correla-
ción negativa entre la ingesta de magnesio y la 
incidencia de accidente cerebrovascular isqué-
mico73.Los mecanismos propuestos por los cua-
les el magnesio generaría el benefi cio son:
a. activación de la Na+/K+–ATPasa;
b. bloqueo de los canales de calcio;
c. regulación del potasio, sodio y calcio 

intracelular;
d. efecto depresor del tono actuando sobre el 

músculo liso vascular;
e. reducción del estrés oxidativo y de la agrega-

ción plaquetaria61

 Sin embargo, esta información disponible no es 
sufi ciente para generar una recomendación so-
bre posibles benefi cios de las sales de magnesio 
aportadas por las aguas. Para confi rmar estos 
datos hacen falta estudios de intervención, ade-
cuadamente diseñados.

• Calcio: el efecto favorable para las aguas con 
mayor contenido de calcio ha sido también re-
portado en varios trabajos, aunque de manera 
menos constante 60. Algunos trabajos señalan 
que la suplementación aislada de calcio no con-
feriría benefi cios cardiovasculares 74,75 ni modi-
fi caría las cifras de PA76. Sin embargo otros au-
tores refi eren que se reducen las cifras de PA, 
y que también disminuyen la incidencia de 
ACV77,78. En el mismo sentido, junto a la inges-
ta de vitamina D, podrían reducir la PA y tam-
bién la frecuencia cardíaca en pacientes año-
sos79. Podríamos concluir, en cuanto a las sales 
de calcio, que para confi rmar un potencial efec-
to protector son necesarias más investigaciones, 
ya que la evidencia actual no es sufi ciente para 
recomendar su uso en el tratamiento de la hi-
pertensión arterial.

• Potasio: existe evidencia de que en la dieta de 
la mayoría de los individuos coexisten una baja 
ingesta de potasio, acompañando a una alta in-
gesta de cloruro de sodio. Existe consenso que 
dietas con contenidos más altos o aportes adi-
cionales de cantidades moderadas de potasio, 
se asocian con PA más bajas, pudiendo inclusi-
ve disminuir la PA cuando está elevada80,81. Es 
así que el aporte de potasio podría aportar, sal-
vo en algunas condiciones clínicas particula-
res, un efecto benefi cioso sobre la presión arte-
rial y mejoría del perfi l metabólico. Sin embar-
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go, los contenidos de potasio de las aguas natu-
rales suelen ser muy bajos, por lo que implican-
cia clínica de estos aportes es dudosa.

• Selenio:el exceso de selenio determinaría una 
elevación de 4,3 mm Hg de la sistólica y 1,6 
mm Hg de la diastólica, así como una mayor in-
cidencia de dislipemia y diabetes82.También se 
ha descripto una relación en U con la inciden-
cia de eventos cardiovasculares83. Al igual que 
en tema anterior, la relevancia clínica parece no 
ser importante.

 
5. ¿Cuál es la implicancia de tomar agua y no 

otras bebidas sobre la presión arterial?

• Dado tanto su valor biológico positivo (lo que 
hace) como el negativo (lo que no hace), como 
también la accesibilidad, disponibilidad y cos-
to, el agua es el líquido recomendado para man-
tener una adecuada hidratación tanto a nivel 
poblacional como individual cuando lo compa-
ramos con otras bebidas84. La osmolaridad plas-
mática tiende a mantenerse constante, dentro 
de un amplio margen de ingesta de agua,dado 
que el riñón se ocupa de regular el ahorro o eli-
minación adaptándolo a la ingesta. Esto posibi-
lita un amplio margen de ingesta.

• Se recomienda que para las personas de activi-
dad promedio que vivan en climas templados la 
ingesta de agua sea entre 2,5 a 3 litros por día.

• El 80% de la hidratación diaria proviene del 
agua que bebemos, a ella contribuyen todos los 
tipos de bebidas85,86. En cuanto a la hidratación, 
no se ha comprobado que ninguna fuente de 
agua sea mejor que otra.

• Los alimentos, por ser hiperosmolares, pare-
cen favorecer el desarrollo de aterosclerosis pro-
bablemente por aumentar el calor central del 
cuerpo 86. El aporte concomitante de agua con 
los alimentos reduce la osmolaridad de la comi-
da contribuyendo de esta manera a retrasar el 
desarrollo de arteriosclerosis87,88.

• Existen evidencias contundentes del aumento 
de la presión arterial por el consumo abusivo de 
bebidas alcohólicas89. Múltiples estudios obser-
vacionales muestran una clara asociación entre 
ingesta de alcohol y aumento de la PA89,90. Los 
estudios de intervención sobre el efecto de la re-
ducción de la ingesta de alcohol y reducción de 
PA aunque son de menor calidad, muestran re-
sultados en el mismo sentido. Un meta-análisis 
de 15 estudios controlados randomizados (N 
=2234), en los que la reducción del consumo de 
alcohol fue la única intervención, mostró luego 
de 8 semanas promedio de seguimiento, una re-
ducción signifi cativa de 3.3 y 2.0 mmHg en la 
PAS y PAD, respectivamente; el mismo estudio 

encontró una relación dosis-respuesta entre re-
ducción de ingesta de alcohol y el descenso de 
PA91.

• El consumo habitual de agua en reemplazo de 
bebidas azucaradas (jugos, gaseosas y otras be-
bidas) puede reducir la cantidad de calorías in-
geridas, y es adecuado y existe un meta-análisis 
que lo confi rma92. Además, la ingestión de agua 
por sí misma puede reducir el riesgo de sobrepe-
so, especialmente cuando se la consume junto 
con los alimentos93,94.

• En relación al consumo de bebidas azucaradas, 
particularmente aquellas endulzadas con jara-
be de maíz con alto contenido de fructosa no 
sólo aumentan la presión arterial y la inciden-
cia de hipertensión arterial, sino también facili-
tan la instalación de todos los componentes del 
síndrome metabólico. Esto ha sido confi rmado 
tanto en modelos animales como en el consu-
mo humano, donde favorecen su instalación a 
las pocas semanas de uso95,96.

• Otras bebidas de consumo creciente en los úl-
timos años vinculadas con el aumento de la 
presión arterial son las denominadas “bebidas 
energizantes”. Estas bebidas, si bien tienen for-
mulas variables, todas contienen esencialmen-
te cantidades importantes de cafeína: entre 50 
y 80 mg/100 mL (similar a una taza de café); y 
dado que se ingieren cuanto menos 4 o 5 veces 
esa cantidad, se sobrepasa rápidamente el lími-
te superior de lo recomendado para el hombre 
adulto. Estas bebidas también contienen canti-
dades importante de azúcares, algunas de ellas 
tienen fructosa, y aminoácidos como taurina. 
La incorporación de cantidades elevadas de ca-
feína produce un aumento agudo de la presión 
arterial y riesgo de arritmias97. Por otro lado, 
las ingestas moderadas de café no parecen tener 
efectos crónicos perjudiciales sobre la presión 
arterial ni el riesgo cardiovascular.

• El agua es el reemplazo natural de las demás be-
bidas, que utilizadas en exceso, producen im-
portantes perjuicios en la salud humana.

• Existen también evidencias de que beber una 
cantidad de agua superior a lo habitual pue-
de tener un ligero efecto presor, que es mayor 
en pacientes con disfunción autonómica y con 
tendencia a la hipotensión, por lo menos en pe-
ríodos cortos98. Si esto persiste en el tiempo es 
dudoso.

6. ¿El sabor del agua según el contenido de mi-
nerales infl uye sobre la adherencia a su con-
sumo habitual?

• El agua se defi ne característicamente como un 
líquido incoloro, inodoro e insípido, pero en 
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realidad no es así. El agua tiene característi-
cas organolépticas específi cas dependiendo de 
la presencia variable de componentes inorgáni-
cos o sales minerales, de la existencia de compo-
nentes orgánicos, y también infl uyen los gases 
como el CO2

99-101.Esto se conoce como el sabor 
de las aguas, y podemos defi nirlo como la im-
presión sensorial global que las mismas produ-
cen al ingerirlas. El sabor está constituido por 
la suma del gusto, el olor y la sensación que pro-
duce en la boca. La suma de estímulos sensoria-
les que el agua despierta son consecuencia de la 
composición química de la misma, junto a la 
sensación que el contacto con el agua y la tem-
peratura produce35. Habitualmente hacemos 
referencia al gusto del agua porque lo conside-
ramos erróneamente sinónimo de sabor, desco-
nociendo la suma de sensaciones.

• Los cationes calcio, magnesio, sodio y potasio 
están presentes en la mayoría de las rocas y se-
dimentos, por lo tanto son componentes predo-
minantes en la mayoría de los acuíferos, de don-
de se extraen las aguas naturales utilizadas para 
consumo humano35. De los cationes depende 
esencialmente el sabor del agua, mientras que 
los aniones, cuando superan ciertas concentra-
ciones, pueden modifi car la intensidad del sa-
bor100,101. Cuando las concentraciones de cal-
cio, magnesio y/o sodio son elevadas generan 
un gusto amargo y salado del agua, y también, 
aunque en menor grado,el gusto ácido, metáli-
co o astringente. Las concentraciones bajas de 
calcio, en el rango entre 20 y 40 mg/L, confi e-
ren al agua sabor más dulzón, más agradable 
que cuando la concentración de calcio supera 
100 mg/L102.

• Las aguas que contienen el anión cloruro junto 
a calcio, magnesio y sodio son percibidas como 
desagradables a concentraciones más bajas que 
las que contienen anión sulfato, que requieren 
concentraciones más altas para tener un sabor 
desagradable. La intensidad del sabor del sodio 
es más baja con bicarbonato y con sulfato, y tie-
ne mayor intensidad con el anión cloruro103.

• Las sustancias disueltas en el agua, como hie-
rro, magnesio, zinc y manganeso, aun en peque-
ñas cantidades, pueden modifi car de manera 
importante el sabor del agua y producir un sa-
bor metálico o astringente, generando rechazo 
en los consumidores35.

• Los compuestos orgánicos, también suelen im-
partir sabores característicos al agua. Muchas 
veces el sabor desagradable aparece a concentra-
ciones inferiores al límite de toxicidad. Los fe-
noles y los correspondientes compuestos clora-
dos generados en procesos de depuración con 
cloro imprimen al agua gustos muy característi-

cos. Otras sustancias que confi eren sabor desa-
gradable al agua son surfactantes, alcoholes, és-
teres, ácidos grasos y aldehídos104,105.

• Las bajas concentraciones de potasio mejoran 
su aceptación, mientras que altas concentracio-
nes de sodio la disminuyen35.

• Las aguas con una mineralización muy baja 
(inferior a 100 mg/L de sólidos totales disuel-
tos o residuos secos) tienen un característico 
gusto amargo y metálico, y tienden a ser me-
nos aceptables para el consumidor, mientras 
que las aguas con mineralización media son 
aguas de buen sabor y las mejor aceptadas por el 
consumidor106.

• El pH es otro indicador de la calidad del agua: 
un agua a pH bajo tiene un gusto ácido, mien-
tras que un pH alto le imprime un sabor jabo-
noso. El pH óptimo en cuanto al sabor es de 6 
a 7. La carbonatación y la temperatura del agua 
también infl uye en el sabor.

• El mercado actual produce constantemente be-
bidas para diversos paladares que contribuyen 
el consumo global de líquidos en el día, gene-
rando la posibilidad de favorecer la ingesta de 
agua y minerales compitiendo con otras bebi-
das menos saludables. Quizás este sea unos de 
los motivos por los cuales el consumo de agua 
proveniente de fuentes naturales está creciendo 
en el mundo y también en nuestro país35,107.

• Teniendo en cuenta que el rechazo o aceptabi-
lidad a la hora del consumo de aguas está im-
pactado por su palatabilidad, éste es un punto 
esencial a la hora de promover su ingesta35,106-109.

RESUMEN FINAL

En este documento quisimos resaltar las siguientes 
consideraciones:

• El consumo habitualmente abusivo de cloru-
ro de sodio tiene un rol central en el desarrollo 
y mantenimiento de la hipertensión arterial. Sin 
embargo la cantidad máxima de sodio aportada 
por aguas, ya sean de red o envasadas, es relativa-
mente baja, menos del 10% del consumo máxi-
mo recomendado por la Organización Mundial 
de la Salud. Es decir el aporte de sodio prove-
niente del agua, dentro de una alimentación va-
riada, es porcentualmente poco relevante.

• Asimismo, la sal aportada por estas aguas no es 
cloruro de sodio sino otras sales como bicarbo-
nato y sulfato de sodio, con un efecto diferente 
sobre la presión arterial.

• Cuando pensamos en cuáles son los elemen-
tos minerales ingeridos que infl uyen sobre la 
presión arterial y el riesgo cardiovascular, ha-
bitualmente pensamos sólo en el catión sodio 
como responsable, sin embargo este documen-
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to muestra evidencia que no es solamente el so-
dio. Está comprobado que el anión cloruro,a-
compañandoal sodio, es fundamental en el au-
mento de la presión arterial, cuando el anión 
acompañante no es el cloruro, los efectos del so-
dio sobre la presión arterial no parecen ser igua-
les. Existen estudios que muestran que cuando 
el anión acompañante del sodio es bicarbona-
to, se observa un efecto cuanto menos neutro, 
y quizás inverso, reduciendo la presión arterial.

• Los otros cationes, como el calcio, magnesio y 
potasio, que habitualmente están presentes-
cuando las aguas provienen de fuentes natura-
les, deben ser considerados. Las cantidades de 
estos iones aportados con el agua es variable y 
depende de su origen. Estos cationes tendrían 
efectos contrarios sobre la presión arterial que 
los descriptos para el sodio, aunque esto requie-
re la adecuada confi rmación clínica.

• No debemos olvidar que la concentración de 
minerales en las aguas se expresa en mg por li-
tro y no en mg cada 200 ml, como en el resto de 
las bebidas y alimentos.

• Finalmente, el agua es el medio más adecuado 
para la hidratación del ser humano, indispensa-
ble para preservar la salud. El agua está libre de 
calorías, y con las ingestas habituales, el apor-
te de sodio no parece ser de una magnitud su-
fi ciente para provocar el desarrollo de enfer-
medad  cardiovascular ni hipertensión arterial. 
Además, el consumo de agua puede prevenir la 
ingesta excesiva de bebidas alcohólicas o azuca-
radas, claramente más perjudiciales. El sabor 
agradable y composición adecuada del agua fa-

cilita su consumo lo que contribuye a preservar 
y favorecer la salud humana.
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Artículo de Revisión

Role of thrombectomy devices during PCI in acute 
myocardial infarction

Rol de los dispositivos de trombectomía durante la angioplastia 

en el infarto agudo de miocardio

David Antoniucci

RESUMEN
La eliminación del trombo antes de cualquier otra intervención durante la angioplas-
tia en lesiones con contenido trombótico puede disminuir dramáticamente el riesgo 
del fenómeno de “no-refl ow” y tiene el potencial de mejorar la sobrevida. Existen fac-
tores angiográfi cos y clínicos predictores de riesgo elevado de este fenómeno luego 
de la angioplastia, y es en éstos casos en donde la extracción del trombo estaría in-
dicada, ya que el no refl ujo debido a la embolización estuvo asociado a con una tasa 
de mortalidad muy alta. Existen numerosos tipos de dispositivos de trombectomía 
actualmente disponibles: desde los catéteres basados en la aspiración del trombo de 
forma manual, incluyendo aquellos dispositivos de protección antiembólica proximal 
o distal, a los nuevos dispositivos, avanzados tecnológicamente, que utilizan la ener-
gía mecánica para fragmentar y eliminar el trombo. Sin embargo, los resultados  de 
trombectomía antes del implante del stent han producido resultados contradictorios 
y no existe consenso sobre su uso rutinario en las lesiones que contienen trombo du-
rante la angioplastia coronaria.

Palabras claves: infarto agudo de miocardio, trombo, trombectomía, stent trombosis, 

angioplastia coronaria.

ABSTRACT
Removal of thrombus before any other intervention in thrombus containing le-
sions may dramatically decrease the risk of no-fl ow,  and has the potential for im-
provement in survival. A specifi c procedural approach to thrombus removal should 
be considered  in the large majority of patients with acute myocardial infarction 
and  in patients with angiographic evidence of thrombus  and large area at risk, or 
a pre-existing severe left ventricular dysfunction, since in these patients a no-refl ow 
due to embolization  is associated with a very high mortality rate . Many types of 
thrombectomy devices are currently available, from low technology catheters based 
on manual thrombus aspiration, including proximal or distal antiembolic protection 
devices, to high technology devices using mechanical energy allowing fragmenta-
tion and removal of thrombus. Studies on thrombectomy before stenting have pro-
duced confl icting results and there is not consensus on their routine use in lesions 
containing thrombus. 

Key words: acute myocardial infarction, thrombus, thrombectomy, stent thrombosis, 

coronary angioplasty.
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INTRODUCTION

Occlusive or nonocclusive thrombosis triggered 
by a disrupted or eroded atherosclerotic plaque is 
the anatomic substrate of most acute coronary sy-
ndromes including ST-segment elevation myocar-
dial infarctions (AMI). For this pathological subs-
trate, macro- and microembolization during percu-
taneous coronary intervention (PCI) in the setting 
of AMI is frequent and may result in obstruction 
of the microvessel network, and decreased effica-
cy of reperfusion and myocardial salvage1. Throm-
bus may complicate other complex anatomic condi-
tions associated with an altered f low such as ectatic 

or aneurysmatic coronary arteries, degenerated ve-
nous grafts, or coronary stents. In this conditions 
frequently the thrombotic burden is large and the 
risk of extensive macro- and micro-vessel network 
disruption and myocardial infarction due to embo-
lization during PCI is very high. Removal of throm-
bus before any other intervention may dramatically 
decrease the risk of no-f low, and has the potential 
for improvement in survival. A specific procedural 
approach to thrombus removal should be conside-
red in the large majority of patients with AMI and 
in patients with angiographic evidence of throm-
bus and large area at risk, or a pre-existing severe 
left ventricular dysfunction, since in these patients 
a no-ref low due to embolization is associated with a 
very high mortality rate2.
Many types of thrombectomy devices are currently 
available, from low technology catheters based on ma-
nual thrombus aspiration, including proximal or distal 
antiembolic protection devices, to high technology de-
vices using mechanical energy allowing fragmentation 
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and removal of thrombus. Studies on thrombectomy 
before stenting have produced confl icting results and 
there is not consensus on their routine use in lesions 
containing thrombus.

ANTIEMBOLIC PROTECTION DEVICES

Antiembolic protection devices include distal an 
proximal occlusive devices and fi lters. All studies on 
these devices in the setting of AMI have failed to show 
any reduction on infarct size and improvement in cli-
nical outcome3-7. Conversely, their use in the treatment 
of degenerated venous graft s is supported by the positi-
ve results of several trials8-10.

MANUAL ASPIRATION CATHETERS

Th e majority of published studies on thrombectomy 
in patients with AMI used aspiration catheters11-17. A 
major advantage of manual aspiration catheters is the 
easy of use. Two major limitations of these devices are 
the unpredictability of the effi  cacy, since in 30% of ca-
ses of successful lesion crossing by the catheter the as-
piration is completely negative, and the high profi le of 
the catheters that may promote embolization when 
the occlusion is crossed or prevent their utilization in 
tortuous, calcifi ed, or small vessels. Th e routine use of 
manual aspiration catheters in the setting of AMI was 
supported by the positive results of some single center 
studies. In the Th rombus Aspiration during Percuta-
neous coronary intervention in Acute myocardial in-
farction (TAPAS) trial 1,071 patients were randomi-
zed to manual aspiration or conventional PCI, and 
10% of patients randomized to thrombus aspiration 
crossed to conventional PCI since the operator consi-
dered the target vessel too small or tortuous to allow 
the use of the aspiration catheter15. Th us, in this study 
any traumatic attempt to cross the lesion with the as-
piration catheter in patients with a diffi  cult anatomy 
was avoided. Despite the exclusion from aspiration of 
patients with diffi  cult anatomy, particles could be re-
trieved in only 72.9% of cases randomized to aspira-
tion, and manual aspiration was associated with a bet-
ter myocardial reperfusion as assessed by the surrogate 
angiographic primary end point of myocardial blush15 

. At 1 year follow-up, patients randomized to manual 
aspiration had a better survival than patients rando-
mized to conventional PCI: the mortality rates were 
3.6% and 6.7%, respectively16. However, it should be 
outlined that the study was not powered for survival 
and the diff erences in survival could be due to chan-
ce. Th e results of the TAPAS trial were not confi rmed 
by TASTE trial, that is the largest trial comparing ma-
nual aspiration with conventional angioplasty in pa-
tients with AMI and suffi  ciently powered for clinical 
outcome18,19. Th is multicenter study randomized 7,244 
patients to manual aspiration or conventional PCI. 

Randomization to manual aspiration was not associa-
ted with improved survival at 1 month and at 12 mon-
ths. Th e 30-day mortality rates were 3.0% in the stan-
dard PCI arm and 2.8% in the manual aspiration arm 
(HR=0.94; 95%CI: 0.72-1.20; p=0.63). At 1 year, the-
re were no diff erence in the composite of death, myo-
cardial infarction and stent thrombosis between the 
2 arms (17.7% in the standard PCI arm, and 16.3% in 
the manual aspiration arms). Another ongoing trial 
comparing manual aspiration with standard PCI is 
enrolling 10,700 patients and will provide a defi ni-
te answer to the usefulness or futility of routine use of 
manual aspiration catheter in AMI (TOTAL; Clini-
calTrials.gov number,NCT01149044).

MECHANICAL THROMBECTOMY DEVICES

Th e rheolytic thrombectomy (RT) system (AngioJet, 
Boston Scientifi c, Minneapolis, MN) consists of a dual 
lumen catheter with an external pump providing pres-
surized saline solution via the effl  uent lumen to the ca-
theter tip. Multiple saline jets from the distal part of 
the catheter travel backwards at 390 mph, and create 
localized negative pressure zone that draws thrombus 
where the jets fragment it and propel the small parti-
cles to the evacuation lumen of the catheter. Th e fi rst 
5 F generation catheter for coronary use was associa-
ted with a substantial device failure rate due to the un-
crossability of the lesion by the large and poor tracka-
ble catheter, embolization, and vessel perforation. In a 
post-hoc analysis in a series of 70 patients with AMI 
enrolled in the VEGAS 1 and 2 trials, the device fai-
lure rate was 22%20,21. Th e second generation Angio-
Jet catheter (XMI) and the more recent third genera-
tion catheter (Spirofl ex) that are available are 4 F in 
size and have an improved design of the profi le and of 
the opening of the jets allowing easy and nontraumatic 
navigation also in complex anatomy (tortuous or cal-
cifi ed vessels), and the ability to remove quickly large 
amount of fresh thrombus. Th e last generation cathe-
ter can cross the lesion without the need for pre-dila-
tion in more than 95% of the cases. 
Four randomized trials tested the efi cacy and safety of 
RT in diff erent settings. Th e effi  cacy of RT in decrea-
sing procedural embolization and subsequent clinical 
adverse events was demonstrated by the VeGAS-2 trial 
that enrolled patients with a very high risk of emboliza-
tion, such as patients with deseased venous graft s or na-
tive vessels with angiographic evidence of large throm-
bus. 21 Patients with AMI were excluded. Th e study, ba-
sed on a sample of 352 patients compared RT with intra-
vessel infusion of urokinase and showed a more > 50% 
reduction in 1-month major adverse events in patients 
randomized to thrombectomy (16% and 33% respec-
tively, P < 0.001). Th e Florence-AngioJet randomized 
trial is a mechanistic small study based on a sample of 
100 patients with a fi rst AMI and the end points of the 
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study were early ST-segment resolution, the corrected 
TIMI frame count, and the infarct size as assessed by 
technetium-99m sestamibi scintigraphy at 1 month. 22 

All end points were met. Patients randomized to throm-
bectomy before direct stenting ad a higher incidence of 
early ST-segment elevation resolution (90% vs 72%, P = 
0.022), lower corrected TIMI frame counts (18.2 ± 7.7 
vs 22.5 ± 11.0; P = 0.032), and smaller infarcts (13.0 ± 
11.6% vs 21.2 ± 18.0%; P = 0.010) as compared to pa-
tients randomized to direct stenting alone. By multi-
variate analysis, the only variables related to the early 
ST-segment resolution were randomization to throm-
bectomy (OR=3.56; 95%CI: 1.11 to 11.42; P = 0.032), 
and diabetes mellitus (OR=0.24; 95%CI: 0.07 to 0.86; 
P = 0.029). At 1 month, no patient died, or had rein-
farction, and the 6-month clinical outcomes were iden-
tical in the 2 arms: the mortality rate was 2% in both 
groups, and no patient had reinfarction. Th e AIMI trial 
is a multicenter randomized trial that compared RT 
before stenting of the infarct artery with conventional 
PCI and is based on a sample of 480 patients23. Th e pri-
mary end point of the study was infarct size as assessed 
by sestamibi scintigraphy at 14 to 28 days aft er the pro-
cedure. Th e study showed larger infarcts in the throm-
bectomy arm as compared to the control arm (12.5 ± 
12.13 % and 9.8 ± 10.92% respectively, P = 0.03), and 
more importantly, un unexpected higher mortality in 
the thrombectomy arm at 1 month (4.6% vs 0.8%; P 
= 0.02) and at 6 months (6.7% vs 1.7%; P = 0.01). Fi-
nal TIMI grade 3 fl ow was revealed more frequently in 
the control arm as compared to the thrombectomy arm 
(97% and 91.8% respectively, P < 0.02). Several concer-
ns in study design and in RT technique may explain 
the negative and harmful results of the study. Th e en-
rollment criteria did not include angiographically visi-
ble thrombus, and moderate to large thrombus (grade 
3 and 4 according to TIMI thrombus score) was pre-
sent in an unrealistic minority of patients at baseline an-
giography (21.3% in the thrombcetomy arm and 19.6% 
in the control arm). Th is fi gure suggests a selection bias 
against the enrollment of patients with a large amount 
of thrombus and who could derive the strongest bene-
fi t from thrombectomy before coronary stenting. Un-
fortunately, the Authors did not provide a screen fail re-
gistry, but other characteristics of the study patient co-
hort strengthen this suspect. More than 1 third of pa-
tients (35%) had an already open infarct artery at base-
line angiography, and more importantly the infarct size 
is very small in both arms, with similar normal left  ven-
tricular ejection fraction at the time of scintigraphic as-
sessment (51.3 ± 11.53% in the thrombectomy arm, and 
52.3 ± 10.89% in the control arm). Another concern of 
the study design is the exclusion from enrollment of pa-
tients with severe left  ventricular dysfunction and car-
diogenic shock. Th e exclusion of these high-risk patients 
is not easily explained considering that just in this type 
of patients a no-refl ow due to PCI embolization may be 

immediately fatal. Finally, the nonuniformity of treat-
ment may have introduced confounding eff ects favou-
ring the control arm. Eight per cent of patients rando-
mized to thrombectomy did not have the treatment, 
procedural variables that may have a signifi cant impact 
on the risk of no-refl ow, such as predilation, or postd-
ilation, or stent type were left  at discretion of the ope-
rator, as well as the thrombectomy technique, with a 
distal-to proximal approach used in 48% of cases. Th e 
thrombectomy retrograde technique should be consi-
dered as inappropriate since with this technique the ac-
tivation of the thrombectomy catheter is made only af-
ter the positioning of the device across the occlusion fa-
voring embolization before thrombectomy. Th e JETS-
TENT trial is a multicenter trials that enrolled 501 pa-
tients with AMI and angiographic evidence of throm-
bus TIMI grade 3 to 5, and compared RT before direct 
infarct artery stenting with direct stenting alone24 .Th e 
co-primary end points of the study were early ST-seg-
ment elevation resolution and infarct size as assessed 
by 99mTc-sestamibi scintigraphy. Th e ST-segment reso-
lution was more frequent in the RT arm as compared 
with the DS alone arm: 85.8% and 78.8%, respectively 
(p=0.043), while no signifi cant diff erences between 
groups were revealed in infarct size and the other surro-
gate angiographic end points. Th e 6-month major ad-
verse cardiovascular events rate was 11.2% in the throm-
bectomy arm and 19.4% in the direct stenting alone arm 
(p = 0.011). Th e 1-year event-free survival rates were 
85.2 2.3% for the RT arm, and 75.0 3.1% for the direct 
stenting alone arm (p = 0.009). At multivariable analy-
sis RT was independently related to early ST-segment 
elevation resolution (OR=1.70; 95%CI: 1.03-2.82: p = 
0.0039) and to major adverse cardiovascular events at 1 
year (HR=0.55; 95%CI: 0.35-0,86; p = 0.008). Althou-
gh the primary effi  cacy end points were not met, the re-
sults of this study support the use of RT before infarct 
artery stenting in patients with acute myocardial infarc-
tion and evidence of coronary thrombus.
A small randomized study including 80 patients with 
AMI, the SMART trial, compared the effi  cacy of RT 
with manual aspiration catheter25. Th e primary end 
point of the study was residual thrombus burden aft er 
thrombectomy and before direct infarct artery stenting 
as assessed by optical coherence tomography. Th e study 
showed large residual thrombus burden more frequent-
ly in the manual aspiration arm as compared to RT (pa-
tients with number of quadrants containing thrombus 
above the median value were 60% in the manual aspi-
ration arm and 37% in the rheolytic thrombectomy 
arm, p = 0.039). All surrogate markers of reperfusion 
were better in the RT arm, and, at 6 months, the per-
centage of malapposed stent struts in the manual aspi-
ration arm was higher than the RT arm (2.7 ± 4.5 %, 
and 0.8 ± 1.6%, respectively, p=0.019). More impor-
tantly, the study showed that both techniques do not 
allow the complete removal of thrombus (only 1 out of 
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80 patients did not have residual thrombus aft er throm-
bectomy). It is unknown if the residual more organized 
thrombus aft er thrombectomy has a decreased potential 
for embolization aft er infarct artery stenting.

CONCLUSIONS

According to the available evidence the following 
points should be outlined: 1)The routine use of ma-
nual aspiration catheters in the setting of AMI is 

not recommended due to the complete ineffective-
ness of this technique in approximately 40% of ca-
ses, and the high rate of high residual thrombotic 
burden in most cases of positive aspiration of athe-
rothrombotic macrodebris; 2) Rheolytic thrombec-
tomy is more effective than manual aspiration in 
thrombus removal and can be used also in difficult 
and complex coronary anatomies but data from ran-
domized studies are insufficient to recommend its 
routine use in the setting of AMI.
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Acceso transapical percutáneo de válvula aórtica 
con prótesis de JenaValve: experiencia inicial 
del Departamento de Cardiología del Sanatorio 
Otamendi

Transapical approach of aortic valve implantation  with JenaValve: Initial 

experience from Cardiology Department of Otamendi Hospital

Juan Mieres1, Marcelo Menéndez3, Carlos Fernández-Pereira1, Julio Baldi (h)1, Sonia M Grosso4, Miguel Rubio2, 
Alfredo E. Rodríguez1

RESUMEN
El reemplazo percutáneo de la válvula aórtica en pacientes con contraindicación de 
cirugía mostró una signifi cativa mejoría en la sobrevida comparado con el tratamien-
to médico convencional y similar sobrevida en pacientes ancianos malos candidatos 
quirúrgicos comparando con cirugía convencional. El acceso transapical estuvo re-
lacionado con mayor incidencia de morbimortalidad al ser comparado con el acce-
so transfemoral, si bien estos estudios no fueron diseñados con el propósito de com-
parar los accesos, y la nueva generación de válvulas transapicales (Jena valve) fueron 
aprobadas en Europa en el año 2013. En este artículo reportamos nuestra experien-
cia con este nuevo diseño en el Sanatorio Otamendi y Miroli durante el año 2014. Se 
incluyeron 4 pacientes al registro. Los departamentos de cardiología, hemodinamia y 
cirugía cardiovascular consensuaron su inclusión al evaluar los parámetros clínicos y 
angiográfi cos basales mediante ecocardiografía doppler, tomografía multicorte y an-
gioresonancia magnética. A todos los pacientes se les realizó una cinecoronariogra-
fía previa al procedimiento. La edad media de los pacientes fue de 85,5 años, 3 de 4 
pacientes fueron mujeres, el 75% tenían enfermedad coronaria y el 75% tenían hi-
pertensión pulmonar. El EuroSCORE fue de 34,7 y el STS score de 12. Al comparar 
los gradientes pico y medio previos y posteriores hubo una disminución del 28,6 y 
del 26,1%, respectivamente. La fracción de eyección del ventrículo izquierdo mejo-
ró un 12% posterior al implante y el área válvular luego del implante aumentó de 
0,57 cm2 a 1,44 cm2. En conclusión, el implante transapical de Jena valve fue clíni-
ca y funcionalmente exitoso y los pacientes no tuvieron eventos cardíacos o vascu-
lares adversos. 

Palabras claves: estenosis valvular aórtica, TAVI, acceso transapical, JenaValve.

ABSTRACT
Percutaneous aortic valve replacement in patients with contraindications for sur-
gery showed a signifi cant better survival compared to conventional medical treat-
ment and similar survival outcome in elderly and poor surgical candidates compa-
red with conventional surgery. Although there were some studies that showed that 
transapical approach was related with higher incidence of morbimortality compared 
to transfermoral approach, these weren´t designed for this particular purpouse, and 
the newer generation of transapical valve (Jena Valve) were used with good results 
and approved in Europe during 2013. We are reporting our experience with this de-
sign during 2014 at Sanatorio Otamendi y Miroli. We included 4 patients to the regis-
try and there was consensus within departments of cardiology, interventional cardio-
logy and cardiovascular surgery to include them. Baseline clinical and angiographic 
parameters were evaluated with doppler ultrasound, multislice computed tomogra-
phy and magnetic angioresonance. An angiography was done previous to the pro-
cedure. Mean age was 85,5 years, 3 of 4 patients were women, 75% had coronary ar-
tery disease and 75%, pulmonary hypertension. EuroSCORE was 34.7  and STS score, 
12. When we compared peak and mean gradients, pre and post procedure there was 
a decrease of 28.6% and 26.1%, respectively. The left ventricular ejection fraction in-
creased in 12% post to TAVI and the valvular area increased from 0.57 cm2 to 1.44 
cm2. In conclusion, the use of Jenavalve was clinical and functionally successful and 
the patients did not had adverse vascular or cardiac events.

Key words: aortic valve stenosis, TAVR, transapical approach, JenaValve.
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INTRODUCCIÓN

El implante percutáneo de válvula aórtica, realiza-
do por primera vez en el año 2002, se convirtió rápi-
damente en una alternativa terapéutica para pacien-
tes con estenosis severa de la válvula aórtica, principal-
mente en pacientes añosos1.
Los estudios aleatorizados PARTNERS A y B mos-
traron una signifi cativa mejoría en la sobrevida en 
comparación con el tratamiento médico convencio-
nal en aquellos con contraindicación para cirugía y si-
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milar sobrevida en pacientes añosos malos candida-
tos quirúrgicos cuando se lo comparó con la cirugía 
convencional2-4.
En este estudio el acceso transapical tuvo mayor in-
cidencia de morbimortalidad con relación al acceso 
transfemoral; sin embargo, la prótesis utilizada en es-
tos estudios así como en otros registros no estaba dise-
ñada para su utilización por vía transapical.
La primera válvula con diseño para el implante transa-
pical de segunda generación fue la Jena valve (fabrica-
da JenaValve Technology GmbH, Guerickestrasse 25, 
Munich, Alemania) que obtuvo su aprobación para el 
uso clínico en Europa en septiembre del año 2011, lue-
go de realizar el primer trabajo piloto con 73 pacientes 
con estenosis aórtica severa sintomática en 7 centros en 
Alemania, y fue presentado en el congreso del EACTS 
de Lisboa5. 
Y fi nalmente este año CE le dio el certifi cado de la úni-
ca válvula de abordaje transapical para insufi ciencia 
aórtica pura, debido a su posibilidad de clipado aórti-
co, septiembre del año 2013.6

El motivo de esta presentación es reportar nuestra ex-
periencia inicial con el uso de esta protesis en pacientes 
con estenosis aortica valvular severa.

MATERIAL Y MÉTODOS

Población en estudio
Se incluyeron todos los pacientes con reemplazo percu-
táneo de válvula aórtica realizados en el Departamen-
to de Cardiología Intervencionista del Sanatorio Ota-
mendi desde marzo del 2014 hasta el 3 de octubre del 
mismo año.
Todos los pacientes fueron evaluados por el equipo de 
Hemodinamia, Cardiología y Cirugía cardiovascular 
y la indicación de implante percutáneo transapical fue 
realizada por consenso de todo el grupo.
Todos los pacientes fueron evaluados previamente me-
diante ecocardiografía Doppler, tomografía contrasta-

da multicorte y angiorresonancia cardíaca para evaluar 
sitio del acceso transapical, diámetro del anillo y selec-
ción de la prótesis.
A todos los pacientes se les realizó además una cineco-
ronariografía, y en los casos indicados, angioplastia co-
ronaria previa al procedimiento.

Técnica de implante
En todos los pacientes de esta serie se utilizó anestesia 
general con intubación endotraqueal para control del 
implante de la prótesis por eco-Doppler transesofágico.
Se realiza por punción venosa periférica la colocación 
de marcapaso transitorio en tracto de salida de ventrí-
culo derecho, posteriormente por punción femoral con 
catéter pigtail marcado se realiza una aortografía rota-
cional utilizando imágenes 3D para una mejor ubica-
ción de los senos aórticos para el correcto posiciona-
miento de la prótesis (Figura 1).
Posteriormente, por toracotomía mínima entre el 4º 
y 5º espacio intercostal se expone el ventrículo iz-
quierdo en el sitio de punción en su pared libre (Fi-
gura 2).
La toracotomía debe realizarse de modo de respetar 
de la mejor manera la coaxialidad entre el sitio de 
punción de pared libre de ventrículo izquierdo y su 
tracto de salida hacia la aorta; imágenes previas del 
ventrículo izquierdo tomadas con angiografías por 
resonancia nuclear magnética, tomografía de multi-
corte y/o Doppler transesofagico son usados como 
referencia para direccionar la toracotomía mínima.

Figura 1. Angiografía rotacional para observar en 180  grados la raíz de la arteria aorta torácica y evaluar las tres cúspides aórticas donde se colocarán los fi lers.

Figura 2. Evaluación sitio de acceso. A. Evaluación por ecografía el sitio de 

acceso apical. B. Visualización directa del sitio de punción
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Se procede a la punción del ventrículo izquierdo con 
aguja fi na de punción, por la que se introduce un intro-
ductor de 7 Fr tratando de evitar el contacto del sheath 
de punción con la válvula aórtica.
Por el introductor se introduce una guía metálica hacia la 
aorta torácica descendente; a través de esta última se in-
troduce un catéter angiográfi co y se procede al intercam-
bio de la guía metálica por una de soporte tipo Amplatz.
Se procede a realizar angioplastia con balón de la val-
vula aortica mediante marcapaseo continuo (Figura 3 
A, B, C y D).
A partir de este momento de procede a pasar el dispo-
sitivo de implante de la válvula bajo fl uoroscopia y con-
trol angiográfi co de los tres senos aórticos fundamen-
tales para el correcto implante de la válvula.
Mediante un procedimiento sencillo de tres pasos se 
procede al implante y se lo controla por angiografía 3D 
fi nal y por eco transesofágica (Figura 4 A y B).

RESULTADOS

Durante el período de estudio fueron tratados cuatro 
pacientes con estenosis valvular aórtica crítica. Las ca-
racterísticas clínicas de ellos se describen en la Tabla 1.
Cada uno de los casos es expone con detalle en los si-
guientes párrafos:

Caso clínico 1
Paciente masculino de 80 años con antecedente de es-
tenosis aórtica de dos años de diagnóstico que se pone 
sintomático en los últimos seis meses por disnea CF 
III. Con antecedentes de hipertensión arterial, dislipe-
mia, obesidad, anemia crónica.
Medicado previamente con aspirina, enalapril, hierro.
ECG: ritmo sinusal con BAV de primer grado. HVI 
con SVI.
Ecocardiograma Doppler: presenta GP de 71 mmHg, GM 
de 52 mmHg y área de 0,7 cm2. Fracción de eyección de 
65%. PSAP 45 mmHg. Insufi ciencia aórtica y mitral leves.
Es evaluado en forma ambulatoria, donde se realiza 
angiografía coronaria que evidencia lesión severa de la 
arteria descendente anterior y se implanta un BMS sin 
complicaciones.

Por tomografía axial computada se evidencia que el pe-
rímetro de de la válvula es de 75 mm, con anillo de 24 
mm y se elige una válvula de tipo Jena valve de 25 mm. 
Presenta moderada calcifi cación del anillo valvular.
Paciente según los scores EuroSCORE logístico, 
9,85%7; EuroSCORE II8, 2,42% ;y STS score9, 1,80.
El paciente es de riesgo intermedio, pero se niega a ci-
rugía convencional por lo que se le ofrece la TAVI y se 
opta por la vía transapical.
Se implanta la válvula por vía transapical, durante la 
cual presenta TV sostenida, que revierte con la remo-
ción de la guía Amplatz.
ECG post-TAVI: presenta bloqueo de rama izquierdo 
nuevo con BAV de primer grado que no cambia, que 
mejora con los días y se maneja en forma conservadora.
Ecocardiograma post-TAVI: gradiente pico de 9 
mmHg, válvula aórtica normofucionante con leak pe-
riprotésico mínimo. FEy: 60%.
Evoluciona con hipotensión y distensión abdominal 
por opiáceos, que se manejan en forma conservado-
ra, y es dado de alta a la semana. Actualmente presen-
te una evolución de 6 meses completamente asintomá-
tico, Clase funcional I y actividades físicas habituales.
Ecocardiograma Doppler de control a los seis meses 
área valvular aórtica 1,55 cm2.

Caso clínico 2
Paciente femenina de 83 años  con antecedentes de es-
tenosis aórtica severa, hipertensión arterial, dislipide-
mia, enfermedad coronaria con angioplastia coronaria 
y colocación de 3 stents hace 2 años. Reemplazo de vál-
vula mitral mecánica en el año 1992. Anemia crónica.
En tratamiento previo con betabloqueantes, atorvasta-
tina, aspirina, acenocumarol y omeprazol 40 mg.
Fue ingresada vía emergencia con síntomas de disnea 
de mínimos esfuerzos de 5 meses evolución con pro-
gresión al reposo en los últimos tres días, con diagnós-
tico de insufi ciencia cardíaca descompensada. Disnea 
CF III/IV (Figura 5).
Fue manejada con furosemida, nitroglicerina y oxige-
noterapia, y referida para evaluación por cardiología.
ECG: ritmo de fi brilación auricular crónica. Mala pro-
gresión de R en cara anterior.

Figura 3. Estrategia de abordaje para la colocación valvular.  A. Punción del ápice ventricular. B. Cuerda tipo Amplatz. C. Valvuloplastia aórtica con balón y mar-

capaceo rápido.
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Ecocardiograma: estenosis aórtica con gradiente máxi-
mo de 58 mmHg, medio de 38 mmHg y área valvular 
de 0,4 cm2. 
Fracción de eyección 27%, severa hipoquinesia de pa-
red anterior (Figura 6).
Gradiente valvular mitral de 3 mmHg, presión arte-
rial sistólica pulmonar de 50 mmHg. Prótesis mitral 
normofuncionante.
Derrame pericárdico leve y derrame pleural izquierdo. 
Cinecoronariografía: descendente anterior izquierda 
con lesión severa del tercio medio por reestenosis; se 
realiza angioplastia con stent convencional.
Se evidencian accesos femorales de menos de 5 cm 
en ambas femorales, por lo que se decide acceso 
transapical.
Presenta EuroSCORE logístico de 53,9%, EuroSCO-
RE II de 23,1 y STS score de 17,01.

Se realiza tomografía que evidencia un perímetro de 
70 mm que proporciona un anillo de 22 mm por lo que 
se decide implantar una válvula de 23 mm.
A la semana se implanta una válvula por vía transapical, 
sin complicaciones (Figura 4 A y B) a pesar de que la ci-
rugía previa cardíaca y su secuela cicatrizal hicieron más 
difi cultoso el acceso y el retiro de la vaina introductora.
ECG post-TAVI, presenta aumento de grado de blo-
queo que retrocede a las 48 horas.
Ecoardiograma post-TAVI: gradiente pico de 11, 
leve insufi ciencia aórtica a expensas de mínimo leak 
periprotésico.
Presenta signos de bajo gasto, por lo que requiere ino-
trópicos, y a la semana evoluciona en forma favorable y 
es externada.
Es reinternada al mes por insuficiencia cardíaca 
con vávula aórtica y mitral normofuncionante, se-

Figura 4. Técnica de implantación valvular. A. Fijación de la válvula con sus tres fi lers en cada cúspide aórtica. B. Liberación de la válvula. C, D y E. Imagen Rota-

ción en 180 º para su correcta imagen post implantación
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cundaria a transgresión alimentaria, que se mane-
ja con tratamiento médico. Presenta su cuarto mes 
de evolución desde el implante de la TAVI en clase 
funcional I, área valvular de 1,42 cm2. La función 
ventricular izquierda presenta una mejoría signifi-
cativa de la fracción de eyección a 42% (Figura 6 
A y B).

Caso clínico 3
Paciente femenina de 90 años con antecedente de 
valvuloplastia aórtica reiterada. Presenta diabe-
tes tipo II, insufi ciencia renal crónica no en diálisis, 
hiperplaquetosis.
Medicada previamente con valsartán, bisoprolol, furo-
semida, metformina, hidroxiurea, aspirina.
Ecocardiograma: gradiente pico 80, gradiente medio 
de 45, área de 0,6 cm2, fracción de eyección del 30%. 
Insufi ciencia mitral moderada a severa, insufi ciencia 
aórtica leve. Anillo valvular de 21 mm.
Cinecoronariografía: no presenta lesiones angiográfi -
camente signifi cativas.
Por tomografía presenta severa calcifi cación del anillo 
con un perímetro de 65 mm que corresponde a un ani-
llo de 21 mm.
Presenta EuroSCORE de 51,93%, EuroSCORE II de 
12,42% y STS score de 18,72%.

Se implanta válvula transapical con predilatación con ba-
lón 20 mm y se implanta válvula de 23 mm, sin complica-
ciones. En control angiográfi co sin gradientes signifi cativo.
Ecocardiograma post-TAVI: presenta gradiente pico 
de 45, gradiente medio de 25 mm, fracción de eyección 
del 35%. Con insufi ciencia aórtica leve periprotésica.
Evoluciona con fi brilación auricular de alta respuesta, 
que se controla con amiodarona, con ensanchamiento 
del QRS que mejora a las 48 horas. Y la fi brilación se 
hace permanente.
Presenta bajo gasto que mejora con inotrópicos. Fiebre 
con infección urinaria.
Es dada de alta a la semana. Actualmente lleva 5 meses 
de evolución en clase funcional II, ritmo sinusal y área 
valvular de 1,2 cm2.

Caso clínico 4
Paciente femenina de 89 años con antedecedentes de 
hipertensión arterial severa, dislipemia y extabaquis-
ta. Con IAM previo y angioplastias con stents a la arte-
ria descendente anterior y la arteria coronaria derecha. 
Presentó aneurisma disecado y ulcerado de aorta torá-
cica descendente con tratamiento conservador de más 
de 8 años de evolución.
Actualmente presenta estenosis aórtica sintomática 
por disnea CF IV.

TABLA  1.  Características  Basales

Edad 85,5 años

Femenino 75 %

Hipertensión arterial 50 %

Dislipemia 75 %

Diabetes melitus 25 %

Insufi ciencia renal crónica 50 %

Enfermedad coronaria 75 %

Hipertensión pulmonar 75 %

Perímetro del anillo valvular 71.25 mm

Anillo valvular 22.75 mm

EUROSCORE logarítmico 34.72 %

EUROSCORE II logaritmico 11.65 %

STS SCORE 12.07 % Figura 5. Radiografía de tórax de frente que evidencia derrame pleural y peri-

cárdico con insufi ciencia cardíaca congestiva (paciente 2).

Figura 6. Evaluación de la fracción de eyección por ecocardiografía Doppler. A. Fracción de eyección basal. B. Fracción de eyección post-TAVI (paciente 2).
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Medicada previamente con aspirina, IECA, diuréticos 
y estatinas.
Ecocardiograma: con área de 0,6 cm2, GP de 63 
mmHg y GM de 41 mmHg. Con insufi ciencia aórtica 
leve y fracción de eyección del 65%.
Presenta perímetro de 75 mm que equivale a un anillo 
aórtico de 24 mm.
Cinecoronariografía: presenta stents permeables en ter-
cio proximal de la arteria descendente anterior y stent per-
meable tercio proximal de la arteria coronaria derecha.
Presenta EuroSCORE de 23,23%, EuroSCORE II de 
8,69% y STS score 10,75%.
Presenta contra indicación para acceso por vía femoral 
por aneurisma de aorta torácico.
Se implanta válvula transapical con predilatación con 
balón 25 mm. Y se implanta válvula de 25 mm, sin 
complicaciones. En control angiográfi co sin gradientes 
signifi cativos (Figura 5).
Ecocardiograma post-TAVI: presenta gradiente pico de 
13, gradiente medio de 8 mm, fracción de eyección del 
60%. Con insufi ciencia aórtica mínima periprotésica.
Paciente que evoluciona con anemia periprocedimien-
to que requiere la transfusión de 3 unidades de globu-
los rojos. Y es dada de alta al 6to día.
Presenta, a dos meses de seguimiento, CF I.
En resumen, todos los pacientes tratados presentaron 
mejoría signifi cativa funcional y clínica con reducción 
del gradiente así como un incremento signifi cativo del 
área valvular; estos hallazgos pueden verse en la fi gura 
7, el área valvular tuvo un incremento mayor al 150% y 
el gradiente pico una reducción casi del 30%.

DISCUSIÓN

Este es el primer reporte publicado en america latina 
sobre implante transapical de Jena valve. En esta pre-
sentación de nuestros primeros cuatro casos realizados 
en el Departamento de Cardiologia del Sanatorio Ota-
mendi, todos los implantes se realizaron en forma exi-
tosa, con mínimo gradiente transvalvular posprocedi-
miento, sin presencia de insufi ciencia aórtica de alguna 
signifi cación, ninguno de los pacientes requirió marca-
pasos en forma defi nitiva y fueron externados dentro 
de los 6 días posprocedimiento.
Como se puede apreciar en la Figura 7 todos los pará-
metros hemodinámicos mejoraron signifi cativamente 
luego del implante.
Es de notar que tres de nuestros pacientes eran de alto 
riesgo para cirugía convencional con un EuroSCORE 
mayor de 22 y una media de 33,5, la morbimortalidad 
predecible para cirugía convencional de los pacientes 
2,3 y 4 era alrededor del 50% por STS (Tabla1).
Las pacientes 2 y 4 además tenían contraindicaciones 
absolutas y relativas para el uso de la vía transfemoral, 
acceso ilíaco de 5 mm con válvula protésica en posición 
mitral y disección aórtica en aorta torácica descenden-
te en el segundo y cuarto paciente respectivamente.

El dispositivo de implante transapical de JenaValve fue 
aprobado por la comunidad Europea para su uso clí-
nico en pacientes añosos en septiembre del año 2011. 
Desde entonces se han incluido en el registro Europeo 
230 casos incluyendo 50 pacientes con insufi ciencia 
valvular aórtica, y es la única válvula percutánea apro-
bada para esta última patología.
El registro JUPITER10, que presentó sus datos a 30 
días en el congreso del PCR en París 2013, mostró en 
este reporte como únicas complicaciones hospitala-
rias y a 30 días una incidencia de infarto del 1,1%, de 
stroke del 1,1% y de requerimiento de marcapaso defi -
nitivo del 10%, y todos los pacientes mostraron una 
evidente mejora hemodinámica con una signifi cati-
va disminución del gradiente transaórtico y un in-
cremento del área valvular de 0,8 hasta 1,7 cm2 pos-
procedimiento, cambios de gradiente y área valvular 
que son similares a los obtenidos en nuestro pacien-
tes (Figura 7).
Existen diferentes accesos para el implante percutá-
neo de válvula aórtica y sin dudas el más frecuen-
te es el acceso por vía transfemoral con el uso de las 
dos válvulas más utilizadas en todo el mundo, la Co-
reValve (Medtronic) y Stard-Edwards (Edwards Sys-
tem) que permitieron una disminución de la morta-
lidad hospitalaria del 14% en el año 2007 al 5,8% 
en el 2011.3 El uso de vía transapical, si bien se uti-
lizó casi desde el comienzo de los implantes percu-
táneos, estuvo asociado a una mayor mortalidad al 
año en subanálisis comparativos con la vía femoral, 
sin embargo no podemos descartar que existan fac-
tores asociados y los pacientes más graves se traten 
por vías alternativas a la tranfemoral y de ahí las di-
ferencias en sobrevida; igualmente, las válvulas uti-
lizadas fueron diseñadas preferentemente para su 
uso por vía femoral como la de CoreValve (Medtro-
nic), que es la otra válvula percutánea aprobada en 
nuestro país.
Si bien el acceso por vía femoral tendría las ventajes de 
ser un procedimiento menos invasivo que la vía tran-
sapical, su uso está asociado a una mayor incidencia de 
stroke, insufi ciencia valvular aórtica residual de grado 
moderado/severo (>2) que afecta la sobrevida a largo 
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Pre TAVI           Post TAVI
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Figura 7. Valores hemodinámicos de los pacientes pre- y post-TAVI.
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plazo y a la necesidad de marcapaso defi nitivo en alre-
dedor del 20%, de acuerdo con distintas series. Igual-
mente, las complicaciones vasculares serían más fre-
cuentes y son responsables del aumento de mortali-
dad en este procedimiento: 17% vs. 6,6% cuando pre-
sentan y no presentan complicaciones vasculares, 
repectivamente11. 
La utilización de vía transapical permitiría además 
reducir las complicaciones inherentes a la manipula-
ción de estos dispositivos en el cayado aórtico pudien-
do reducir la incidencia de stroke cuando se presen-
tan tortuosidades difusas de aorta ascendente y caya-
do; el stroke está directamente relacionado con un sig-
nifi cativo aumento de mortalidad a 30 días (25,5% 
vs. 6,9%, respectivamente) y el acceso transapical es-
tuvo asociado a una signifi cativa disminución de esta 
complicación de acuerdo con un reciente metaaná-
lisis12. Además, el implante supraaórtico de este dis-
positivo reduciría los riesgos de insufi ciencia aórti-
ca severa, no observada en el registro JUPITER10 ni 
en esta pequeña serie, de hecho el implante transapi-
cal de la TAVI balón expandible reduce signifi cativa-
mente la incidencia de insufi ciencia aórtica >2,8 vs. 
14%, p<0,00113.

Finalmente y probablemente también relacionado a la 
implantación supraaórtica de Jena valve la frecuencia 
de implante de marcapaso defi nitivo es menor que la 
reportada con la CoreValve. 14

Limitaciones del estudio
Este estudio presenta limitaciones, el tamaño de la 
muestra es muy pequeño, el tiempo de seguimiento 
es también corto, de manera que no se puede eva-
luar completamente el valor terapéutico de esta pró-
tesis para el remplazo valvular aórtico percutáneo. 
Se deberán esperar los resultados del registro nacio-
nal para tener una evaluación más definitiva de la 
misma.

CONCLUSIÓN 

El implante transapical de Jena valve en los cuatro ca-
sos reportados en este informe fue clínica y funcional-
mente exitoso, no hubo eventos cardíacos o vasculares 
adversos ni ningún caso de marcapaso defi nitivo, a pe-
sar de que tres de los cuatro pacientes presentaban se-
veras comorbilidades con riesgo muy elevado para la ci-
rugía convencional.
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Caso Clínico

Tratamiento endovascular de divertículo 
de Kommerell: presentación de un caso y revisión 
de la bibliografía

Endovascular treatment of Kommerell diverticulum: Case presentation 

and bibliography review

Andrés Civitarese1, Pablo Raff aelli1, Vadim Kotowicz1, Román Rostagno1, Carlos E. Gadda1  

RESUMEN
El divertículo de Kommerell es una dilatación de la emergencia de la Arteria Subcla-
via, asociada a malformación congénita del arco aórtico. Puede permanecer asinto-
mático, o debutar con complicaciones fatales como la disección o ruptura. Se han 
publicado opciones terapéuticas quirúrgicas y endovasculares. 
Presentamos un paciente al que se le diagnosticó como hallazgo un divertículo de 
Kommerell con arco aórtico derecho, y su resolución mediante embolización de la 
Subclavia e  implante de endoprótesis.

Palabras claves: divertículo de Kommerell, arteria  subclavia izquierda aberrante, aor-

ta torácica.

ABSTRACT
Kommerell’s diverticulum is an enlargement at the origin of the subclavian artery, re-
lated to a congenital malformation of the aortic arch. It may remain asymptomatic, 
or present itself as a fatal complication secondary to dissection or rupture. Surgical 
and endovascular treatment for this entity has been published. 
We present a patient in which Kommerell’s diverticulum with right aortic arch was 
diagnosed by chance and his treatment by subclavian embolization and thoracic en-
dovascular repair. 

Key words: Kommerell’s diverticulum; aberrant left subclavian artery; aorta, thoracic.
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CASO CLÍNICO

Paciente de 37 años, tabaquista, diestro, con ante-
cedente de linfoma de Hodgkin en remisión hace 17 
años. Por síntomas inespecífi cos (compatibes con sín-
drome vertebrobasilar) fue evaluado y se le encontró 
disminución de pulsos en el miembro superior izquier-
do, sin sintomatología asociada. Se le realizó eco-Do-
ppler que evidenció aumento de velocidades en arteria 
subclavia izquierda e inversión de fl ujo a nivel de la ar-
teria vertebral homolateral.
Se realizó angiografía digital de aorta torácica y vasos 
de cuello, en la que se observó arco aórtico a la dere-
cha con un tronco bovino como primer vaso, luego la 
emergencia de la arteria subclavia derecha y fi nalmen-

te la subclavia izquierda, emergiendo de una dilatación 
aneurismática de la pared de la aorta; situándose la aor-
ta torácica descendente a la izquierda. Se observó ade-
más una estrechez a nivel de la unión de la arteria sub-
clavia izquierda con el divertículo, a través de la cual se 
midió un gradiente sistólico de 45 mmHg. La arteria 
vertebral derecha no presentaba lesiones y era de gran 
calibre, dominante. La arteria vertebral izquierda era 
de poco desarrollo con evidencia angiográfi ca de in-
versión de fl ujo en su segmento distal. Finalmente se 
destaca la presencia de circulación colateral a la arte-
ria subclavia izquierda vía ramos cervicales provenien-
tes de la arteria carótida izquierda. 
Se completó la evaluación con angiotomografía que 
confi rmó los resultados y permitió valorar adecuada-
mente la anatomía, las relaciones y diámetros de los va-
sos (Figuras 1 y 2).
Para prevenir complicaciones posibles asociadas con la 
existencia del divertículo; y reconociendo la anatomía 
favorable, se decidió realizar la exclusión del mismo 
mediante el implante de una endoprótesis torácica Va-
liant® de 24 mm de diámetro (Medtronic/AVE; Min-
neapolis, MN), previa oclusión del segmento proxi-
mal de la arteria subclavia izquierda con un oclusor 
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vascular autoexpandible (Amplatzer™ Vascular Plug 
II, AGA Medical Corporation, Plymouth, Minneso-
ta). El paciente no presentó complicaciones durante ni 
posprocedimiento inmediato (Figura 3).
Se realizó angiotomografía de control prealta que evi-
denció pasaje de contraste al divertículo a través de 
la malla (endoleak Tipo 4). Se decidió repetir el estu-
dio al mes, observándose la ausencia de pasaje de ma-
terial de contraste hacia el mismo (Figura 4). En con-
trol ambulatorio a los 6 meses el paciente no presen-
ta síntomas de hipofl ujo a nivel del miembro superior 
izquierdo.

DISCUSIÓN:

Como es sabido, la incorrecta reabsorción de los 
arcos aórticos en la vida fetal tiene como conse-

cuencia una serie de malformaciones del arco aór-
tico1. El divertículo de Kommerell (DK) fue des-
crito como una anomalía del arco aórtico, origi-
nada del remanente embriológico del cuarto arco 
dorsal, resultando de la regresión del mismo entre 
la arteria carótida y la subclavia1,5. Normalmente el 
cuarto arco izquierdo persiste como arco aórtico y 
el cuarto arco derecho conforma el tronco innomi-
nado. Si se asocia la existencia de un arco aórtico 
izquierdo con un DK, la arteria subclavia derecha 
(ASD) emerge como último vaso desde el divertí-
culo y transcurre por detrás del esófago (lusoria)1,5. 
En el caso de presentarse un arco aórtico a la dere-
cha, la arteria subclavia izquierda emerge del DK 
como último vaso, transcurriendo también por de-
trás del esófago1.

Figura 1. Angiotomografía de Tórax. Punta de fl echa: arco aórtico a la dere-

cha. Flecha: divertículo de Kommerell retroesofágico.

Figura 3. Aortograma en AP. Control fi nal post implante de endoprótesis. 

Figura 2. Aortograma en AP. Arco aórtico a la derecha. Se observa el divertí-

culo de Kommerell y la arteria subclavia izquierda aberrante con lesión signi-

fi cativa proximal. 

Figura 4. Angiotomografía de tórax. Se observa la exclusión del divertículo 

de la circulación. 
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La prevalencia de la anomalía del arco aórtico (a la de-
recha) con DK y subclavia aberrante varía entre 0,05-
0,1%6; siendo más frecuente la presencia de DK asocia-
do a ASD aberrante (0,5-2%)7.
En pacientes pediátricos puede asociarse o no a for-
mación de un anillo vascular7. El divertículo puede 
producir compresión de la vía aérea o del esófago, aún 
en pacientes con tratamiento previo de un anillo vas-
cular sintomático (sección del ligamento arterioso)8. 
En el adulto la presentación clínica se relaciona con 
la degeneración aterosclerótica temprana de las es-
tructuras vasculares, disección o dilatación; causan-
do disfagia, disnea, tos, estridor o dolor toráxico4,9-12. 
Cinà et al. publicaron una revisión de pacientes con 
53% de presentación inicial de ruptura o disección3. 
En una revisión publicada por Austin et al. se repor-
tó hasta un 19% de ruptura, con 100% de mortalidad 
de esa serie2.

El tratamiento en pacientes pediátricos sintomáticos 
consiste en la resección del divertículo con reinserción 
de la arteria subclavia en la arteria carótida homolate-
ral. El cierre de la aorta puede hacerse con interposi-
ción o no de un parche de PTFE8.
El tratamiento en adultos varía según autores, en algu-
nas series se sugiere el tratamiento en pacientes sinto-
máticos o con DK de diámetro mayor a 50 mm7. Otras 
publicaciones sugieren que las complicaciones del DK 
no dependerían de su tamaño3,10,13,14.
Considerando que se trata de un paciente por lo de-
más sano, en edad productiva, con mínimo riesgo aso-
ciable al procedimiento, con la expuesta probabilidad 
de complicación y el pronóstico asociable a la misma a 
la luz de la evidencia disponible, se resolvió en consul-
ta con el grupo multidisciplinario de Cardioangiolo-
gía Intervencionista y cirugía Cardiovascular, la reso-
lución endovascular planteada.
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Caso Clínico

Implante de stent autoexpandible por 
recoartación de aorta en un adulto

Autoexpandable stent implantation in restenosis of coarctation 

of the aorta in an adult

Julián Kemps1, Martín Bodoira1, Omar Santaera1, Antonio Pocoví1

RESUMEN
La coartación de aorta es un defecto que aparece en el 5 al 8% de los pacientes con 
enfermedad cardíaca congénita. Consiste en el estrechamiento de la aorta torácica, 
distal al origen de la arteria subclavia izquierda, a nivel del ligamento arterioso. La 
manifestación clínica más común es la hipertensión secundaria y se asocia a la válvu-
la aórtica bicúspide. Los pacientes con esta patología tienen mayor riesgo de disec-
ción, aneurismas o ruptura de la aorta. 
La implantación de un stent se convirtió en el tratamiento de primera elección en 
adolescentes y adultos y, en algunos casos, durante la segunda niñez. Con el uso de 
stents la incidencia de restenosis es del 2,7 al 4%. Los casos de recoartación son debi-
do al remodelamiento, la proliferación neointimal, el retroceso elástico, la fractura del 
stent o el crecimiento de al aorta. El seguimiento a largo plazo con tomografía com-
putarizada muestran que la formación de un aneurisma es baja; sin embargo, estos 
pacientes tienen que ser seguidos para controlar el stent y evitar complicaciones a 
largo plazo. En los últimos años la tecnología evolucionó, ahora los stents autoexpan-
dibles y los dispositivos recubiertos están disponibles y nuevos stents biodegradables 
se están desarrollando. 
Presentamos el caso de un hombre de 28 años tratado con stent por coartación de 
aorta en el año 2012. En junio de 2014 refi ere síntomas y análisis posteriores mues-
tran fractura del stent. Es tratado exitosamente con un stent autoexpandible y dado 
de alta a las 48 horas sin complicaciones.

Palabras claves: coartación de aorta, stent autoexpandible, recoartación de aorta.

ABSTRACT
Coarctation of the aorta is a defect that accounts for 5 to 8% all congenital heart di-
sease. It consists in the narrowing of the toracic aorta, distal to the origin of the left 
suclavian artery, at about the level of the ductal structure. The common clinical ma-
nifestation is secondary arterial hipertension and there is an association with bicus-
pid aortic valve. Patients with this pathology are at higher risk of disection, aneuris-
ms or rupturre of the aorta.      
Stent implantation became the fi rst choice treatment for adolescents and adults and, 
in some cases, in second childhood. With the use of stents, reestenosis rate is about 
2.7 to 4%. The re-coartation cases are a result of remodeling, neontimial prolifera-
tion, elastic recoil, stent fracture or aortic growth. Long term follow-up studies with 
CT images  showed that anuerism formation is low; eventhough these patients must 
be followed for stent control and to avoid long term complications. In the last years 
stent technology evolved, new autoexpandable and covert devices are available and 
now new biodegradable stents are developing.  
We present a case of a 28 years of age male patient with aortic coarctation treated 
with stent in 2012. In june 2014 he refears symptoms and further studies showed 
stent fracture. He is treated succesfully with an autoexpandable stent and is dischar-
ged 48 hours later without complications.

Key words: aortic coarctation, autoexpandable stent, recoartation of the aorta.
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INTRODUCCIÓN

La coartación de aorta supone un 5-8% de los defectos 
cardíacos congénitos. Consiste en el estrechamiento 
de la aorta torácica en la región del ligamento arterio-
so adyacente al origen de la arteria subclavia izquierda. 
Extensos vasos colaterales pueden desarrollarse a nivel 
proximal para suplir la circulación distal a la obstruc-
ción. Su manifestación habitual es la de hipertensión 
arterial secundaria acompañada de gradiente entre 
miembros superiores e inferiores. Existe asociación con 
otros trastornos como válvula aórtica bicúspide, este-

nosis aórtica subvalvular, comunicación interventricu-
lar. La coartación aórtica está considerada como par-
te de una arteriopatía generalizada, presentando estos 
individuos un riesgo aumentado de disección, aneuris-
mas o ruptura aórtica.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente masculino de 28 años, hipertenso, portador 
de válvula aórtica bicúspide y coartación aórtica diag-
nosticada en 2012 debido a la presencia de hiperten-
sión arterial secundaria. En dicho momento fue aten-
dido en otro centro resolviéndose mediante tratamien-
to endovascular. Se constató en forma invasiva un gra-
diente transcoartación de 60 mmHg, y se implantó un 
stent Advanta V12 de 16 × 61 mm distal a la arteria 
subclavia izquierda, posdilatándose con un balón de 
20 mm de diámetro (según constaba en informe que 
traía el paciente). Evolucionó favorablemente en el se-
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guimiento, aunque continuó con leve hipertensión en 
tratamiento con bloqueantes del receptor de la angio-
tensina. En junio de 2014, encontrándose el paciente 
practicando deportes, manifi esta un cuadro de cefa-
lea y debilidad de miembros inferiores que motivan su 
consulta. Semiológicamente presentaba pulsos femo-
rales disminuidos y una diferencia de TA sistólica en-
tre miembros superiores e inferiores de 50 mmHg. Se 
le realiza un ecocardiograma Doppler transtorácico se-
guido de un transesofágico que evidencian un gradien-
te pico transcoartación de 130 mmHg asociado a co-

lapso del stent en su extremo proximal, adyacente a la 
arteria subclavia izquierda. Se le realiza una TC multis-
lice que objetiva los mismos hallazgos correspondien-
tes al stent. Ante este mecanismo de recoartación se de-
cide realizar un nuevo tratamiento endovascular. Por 
vía radial izquierda se progresa un catéter pig-tail hasta 
el arco aórtico y se efectúa medición de presiones y an-
giografía. Por vía femoral derecha se avanza una vaina 
de 12 Fr hasta aorta torácica descendente, se atraviesa 
el stent y se constata un gradiente pico transcoartación 
de 80 mmHg. Se procede luego a realizar predilatación 
con balón Zelos de 18 × 40 mm visualizándose por ra-
dioscopia, luego de la misma, el movimiento en vaivén 
de un segmento de la primera corona del stent fractura-
do. Acto seguido se posiciona e implanta un stent au-
toexpandible Sinus-XL de 24 × 60 mm, realizándose 
posdilataciones sucesivas con balones Zelos de 22 × 40 

Figura 1. TAC previa.

Figura 3. Implante del nuevo stent.

Figura 2. Colapso del stent previo.

Figura 4. Angiografía fi nal.
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y 24 × 60 mm. La angiografía de control mostró resul-
tado satisfactorio y sin complicaciones. Finalmente, se 
constató ausencia de gradiente transcoartación. El pa-
ciente fue dado de alta a las 48 horas del procedimien-
to sin haber presentado complicaciones, medicado con 
aspirina y clopidogrel por 1 mes.

DISCUSIÓN

En la coartación aórtica nativa con anatomía apropia-
da, el procedimiento con stent se ha convertido en el 
tratamiento de primera elección en adolescentes y en 
adultos, e incluso en la segunda infancia en muchos 
centros1.
La angioplastia con balón para la coartación fue repor-
tada por primera vez en 1982 por Singer et al. Se exten-
dió ampliamente dado sus excelentes resultados preco-
ces, pero con elevadas tasas de recoartación (13 a 31%) 
y/o formación de aneurismas en el seguimiento. Por 
ese motivo, el implante de stents es actualmente la in-

tervención de preferencia, con alivio persistente de la 
estenosis y una tasa inferior de formación de aneuris-
mas en comparación con la sola dilatación con balón. 
Con el uso de stents, la tasa de reestenosis y/o recoar-
tación es actualmente de 2,7 a 4% de los casos. La re-
coartación puede resultar como consecuencia de remo-
delación del segmento coartado, proliferación neointi-
mal, fractura del stent2, retroceso elástico o crecimien-
to de la aorta3. Aunque los estudios alejados con tomo-
grafía computarizada sugieren que la tasa de formación 
de aneurismas es baja, el seguimiento de estos pacien-
tes es esencial para controlar la integridad del stent y 
monitorear estas complicaciones alejadas4. 

La tecnología de los stents ha evolucionado en los últi-
mos años e incluye stents expandibles por balón, oca-
sionalmente stents autoexpandibles, y stents recubiertos 
con politetrafl uoroetileno (PTFE). Aún se desconoce 
si es mejor utilizar inicialmente estos stents recubier-
tos. Se están desarrollando stents biodegradables, los 
cuales serían una interesante opción terapéutica.
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Caso Clínico

Embolización de arteria renal en hematuria 
poslitotripsia percutánea. Nuestra experiencia

Renal artery embolization for severe hematuria in percutaneous lithotripsy

Luis Alfredo García-Nielsen¹, Gerardo Rafael Padilla1, Rafael Feldman¹, Eduardo Nazar2, José Atar2

RESUMEN
La injuria de la arteria renal o de alguna de sus ramas durante procedimientos percutá-
neos pueden producir hematuria severa. En muchos centros, el tratamiento endovas-
cular para el control de la hemorragia en patología urológica es de primera elección. El 
desarrollo de materiales y la embolización superselectiva ha permitido la preservación 
del parénquima y función renal. Describimos nuestra experiencia en dos casos de lito-
tripsia percutánea y embolización arterial selectiva por hematuria severa.

Palabras claves: hematuria, embolización.

ABSTRACT
The injury of the renal artery or its branches during percutaneous procedures can 
cause severe hematuria. In many centers, endovascular treatment to control blee-
ding is the fi rst choice. Development of endovascular materials and embolization te-
chniques, has allowed parenchyma and renal function preservation. We describe our 
experience in two cases of percutaneous lithotripsy and selective arterial emboliza-
tion for severe hematuria.

Key words: hematuria, endovascular embolization.
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INTRODUCCIÓN

El tratamiento endovascular para el control de la he-
morragia en patología urológica es efectivo cualquiera 
sea la causa. La injuria de la arteria renal o de alguna 
de sus ramas durante procedimientos percutáneos pue-
den diagnosticarse por angiografía y tratarse por téc-
nicas endovasculares. El desarrollo de materiales y la 
embolización superselectiva ha permitido la preserva-
ción del parénquima renal y de su función1. Presenta-
mos nuestra experiencia en dos casos de litotripsia per-
cutánea con posterior desarrollo de hematuria severa, a 
quienes realizamos embolización arterial selectiva.

CASO 1

Paciente del sexo masculino, de 50 años, hipertensión arte-
rial como factor de riesgo. Diagnóstico de litiasis renal bila-
teral por ecografía. En quirófano se realiza litotripsia percu-
tánea y colocación de nefrostomía derecha. Comienza con 
hemorragia abundante por sonda de nefrostomía, acompa-
ñada de taquicardia e hipotensión arterial. Paciente en shock 
hipovolémico, se transfunde sangre y coloides. Se decide 

tratamiento endovascular, por el diagnóstico previo de litia-
sis renal en riñón contralateral, y la posibilidad futura de in-
sufi ciencia renal y diálisis en caso de optar por nefrectomía. 
Por imposibilidad de traslado, se realiza embolización en-
dovascular, en quirófano. Con técnica de Seldinger, se colo-
có un introductor 5F en arteria femoral izquierda, a través 
del cual se avanzó un catéter Cobra 1 (Cook, Bloomington, 
EE.UU.) en la arteria renal derecha. En la inyección de con-
traste se observó sangrado activo (extravasación de contras-
te) de ramas segmentaria medial. Con una guía de 0.014” se 
avanzó un microcatéter de 2.7 Fr Progreat® (Terumo Medi-
cal Corporation, Tokio, Japón) hasta el ramo inferior de la 
arteria renal derecha. Se realizó embolización selectiva con 
partículas de polivinil alcohol (PVA) Contour® (Boston 
Scientifi c, Marlborough, Massachusetts) de 700-1000 mi-
cras de diámetro, suspendidas en 10 ml de solución salina 
y 10 ml de material de contraste no iónico, con lo que se lo-
gra detener la hemorragia y la estabilidad del paciente. A las 
48 horas, estando en Unidad de Cuidados Intensivos, pre-
senta nuevo sangrado, con caída de hematocrito y descom-
pensación hemodinámica. Es transferido a la Sala de He-
modinamia. En la angiografía se observa imagen de pseu-
doaneurisma dependiente de ramas segmentarias medial y 
anteroinferior (Figura 1). Con una guía de 0.014” se avan-
zó un microcatéter de 2.9 Fr Maestro® (Merit Medical Sys-
tems, South Jordan, Utah, EE.UU.), a través del cual se li-
beran 2 coils de platino VortX Diamond-18® (Boston Scien-
tifi c) de 5 × 5,5 mm, previo a la bifurcación de ambas ra-
mas, obteniéndose oclusión total del vaso (Figura 1). En la 
evolución posterior presenta desaparición del sangrado, con 
mejoría clínica y alta hospitalaria a las 72 horas. A los 6 me-
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ses de seguimiento, no presentó complicaciones, con fun-
ción renal preservada en el laboratorio y presión arterial en 
valores normales, con la medicación antihipertensiva habi-
tual del paciente.

CASO 2

Paciente del sexo masculino, de 66 años, hipertensión arte-
rial como factor de riesgo. Diagnóstico de litiasis renal por 
ecografía, Servicio de Urología realiza litotripsia percutá-
nea izquierda. La evolución posterior es con hematuria in-
termitente, persistente, en los 30 días siguientes. En el exa-
men físico, palidez cutánea. El laboratorio muestra va-
lores de hemoglobina y hematocrito por debajo de ni-
veles normales. Se solicita una angiografía. Con técni-
ca de Seldinger, se colocó un introductor 5F en arteria fe-
moral izquierda, a través del cual se avanzó un catéter guía 
JR 5F (Merit) en la arteria renal izquierda, con nefrograma 
normal (Figura 2). Se diagnostica arteria polar inferior, y 
la inyección de contraste demuestra persistencia del mismo 
con respecto al resto del órgano, lo que se interpreta como 
sangrado activo. Con una guía de 0.014” se avanzó un mi-
crocatéter de 2.9 Fr Maestro® (Merit), y se realizó emboli-
zación selectiva con partículas de polivinil alcohol (PVA) 

Contour® (Boston Scientifi c) de 150-250 micras de diáme-
tro, suspendidas en 10 ml de solución salina y 10 ml de ma-
terial de contraste no iónico. Finalmente, se libera 1 coil de 
platino VortX Diamond-18® (Boston Scientifi c) de 3 × 3,3 
mm, con oclusión completa del vaso (Figura 3). En la evo-
lución posterior presenta desaparición de la hematuria, con 
mejoría clínica y alta hospitalaria a las 48 horas. A los 3 me-
ses de seguimiento, el paciente se encuentra asintomático, 
con función renal y valores de presión arterial normales.

DISCUSIÓN

La hemorragia secundaria es la causa más común de com-
plicación tardía de la injuria renal, en general debido a la 
formación traumática de un pseudoaneurisma o fístula 
arteriovenosa con sangrado al sistema pielocalicial o área 
perinefrítica2. El sangrado en el sistema colector causa he-
maturia, y con menor frecuencia, insufi ciencia renal por 
obstrucción debido a un coágulo. El estudio inicial con 
análisis de laboratorio debe completarse con ultrasonido 
y tomografía computarizada. En presencia de hematuria 
severa, la angiografía puede estar indicada de urgencia, 
al igual que en casos de hipertensión severa, de novo3.
En la angiografía, la extravasación de contraste es rara. 

Figura 1. Arteriografía renal derecha que demuestra imagen compatible con pseudoaneurisma (fl echa continua, A). La embolización arterial con partículas de 

PVA y posterior liberación de 2 coils de platino (fl echa punteada) produjo la oclusión total del vaso y el cese de la hematuria (B).

Figura 2. Arteriografía renal izquierda donde se observa arteria renal (no selectiva), y una rama polar que irriga el polo inferior (A). Nefrograma que demuestra 

mayor tinción y persistencia del contraste (fl echa continua) en el polo inferior, con respecto al resto del parénquima, compatible con la zona del sangrado (B). La 

inyección selectiva de contraste en la rama polar confi rma la tinción anormal del parénquima en el polo inferior (C).
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Más comúnmente se observa un pseudoaneurisma o 
fístula arteriovenosa.
La cirugía laparoscópica y las ondas de choque son nue-
vas modalidades terapéuticas que pretenden evitar la ci-
rugía abierta. No obstante, estas técnicas pueden provo-
car hemorragias cuya solución termine convirtiendo el 
procedimiento en una cirugía clásica. Además, el trata-
miento quirúrgico de hemorragias secundarias a cirugía 
renal, realizado de urgencia, aumenta la morbimortali-
dad y produce pérdida total o parcial del órgano3.
La embolización arterial selectiva es un procedimiento 
que ha ido ganando aceptación para el control del sangra-
do en diversas patologías y regiones del organismo. La em-
bolización puede ser total o selectiva; puede aplicarse de 
forma aislada como tratamiento único o combinado con 
otras modalidades terapéuticas como la cirugía.
En el caso del árbol vascular renal, está formado por vasos 
terminales, lo cual permite realizar oclusiones arteriales 
segmentarias3. A pesar de que la embolización endovascu-
lar puede resultar en necrosis renal parcial, la mayor pérdi-
da de tejido durante el tratamiento quirúrgico justifi caría 
la terapéutica intervencionista, hecho de vital implicancia 
en pacientes monorrenos. En un estudio donde se incluyó 
a 27 pacientes con hemorragia posnefrolitotomía percutá-
nea, la embolización endovascular falló en 6 casos, de los 
cuales sólo 2 requirieron nefrectomía. No hubo complica-
ciones relacionadas con el procedimiento1. La emboliza-
ción percutánea también ha demostrado ser efectiva en el 
caso de fístulas arteriovenosas posbiopsia en pacientes con 
trasplante renal. La pérdida de parénquima renal es míni-
ma y no se observó en los registros deterioro de la función 
del órgano trasplantado o de la sobrevida del mismo4,5.

En la actualidad hay disponible una amplia variedad de 
agentes embólicos para este tipo de procedimientos. He-
mos decidido utilizar partículas de PVA por su efi cacia y 
biocompatibilidad6,7. La reacción aguda a las partículas 
de PVA es la trombosis con la posterior organización de 
colágeno. Los mecanismos propuestos para la vasculitis 
incluyen la isquemia, la toxicidad directa del alcohol po-
livinílico y una reacción alérgica. La utilización de coi-
ls permite asegurar una completa oclusión del vaso con 
el fi n de asegurar el cese de la hemorragia8. La evolución 
del parénquima renal dependiente del vaso tratado es el 
infarto renal permanente. Sin embargo, en los reportes 
previos no se demostró que se acompañara de elevación 
de las cifras de tensión arterial del paciente.
En la fase siguiente al procedimiento, se debe hacer 
hincapié en la aparición de un cuadro clínico carac-
terístico, el síndrome de posembolización, que con-
siste en dolor en el fl anco de intensidad variable que 
puede requerir el empleo de analgesia, íleo paralíti-
co que suele tener una duración variable de 24-48 ho-
ras, aunque en casos aislados puede prolongarse pre-
cisando la instauración de nutrición por vía parente-
ral, febrícula y leucocitosis con elevación de la enzi-
ma lactato deshidrogenasa en el laboratorio8. La fre-
cuencia de aparición del cuadro clínico completo o 
de alguno de sus componentes es de 65% de los ca-
sos. Sin embargo, su evolución es favorable y requie-
re tratamiento sintomático (antibioterapia, analgési-
cos y antiinfl amatorios)8.
Presentamos nuestra experiencia en dos casos con hema-
turia severa poslitotripsia, en los que realizamos emboli-
zación selectiva endovascular, con resultado exitoso.
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Figura 3. La embolización selectiva con partículas de PVA y posterior liberación de 1 coil de platino (fl echas punteadas) dio como resultado la oclusión completa 

del vaso (A). La arteriografía al fi nal del procedimiento demuestra la permeabilidad de la arteria renal (B) y la normal perfusión del parénquima renal (C). 
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cialidad o de la Cardiología General que tuviesen relación 
con nuestra especialidad. Siempre serán solicitados por el 
Comité Editor a un experto en el tema. Asimismo, pueden 
solicitarse comentarios sobre temas no relacionados a un 
artículo en particular. Condiciones: a) texto general, hasta 
2.000 palabras; b) referencias, hasta 40.

Cartas del Lector
Es una opinión sobre un artículo publicado en el último 
número de la revista, el cual requiere un arbitraje realiza-
do por miembros del Comité Editor. Condiciones: a) tex-
to, hasta 250 palabras; b) se podrá publicar una tabla y/o fi -
gura; c) referencias, hasta 5. Se aceptarán solo aquellas car-
tas enviadas dentro del mes de haber salido la versión im-
presa del número de la revista donde se publicó el artículo 
original.

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO

El artículo debe estar escrito en castellano, en un procesa-
dor de texto Word (Microsoft ®) y guardado con extensión 
*.doc. El tamaño de la página debe ser A4 o carta, con doble 

espacio interlineado, márgenes de 25 mm con texto justifi -
cado y con tamaño de letra de 12 puntos tipo Times New 
Roman o Arial. Las páginas se numerarán en forma con-
secutiva comenzando con la portada. El manuscrito (artí-
culo original) debe seguir la estructura «IMR D», es de-
cir, Introducción, Material y métodos, Resultados y Discu-
sión (véanse las normas de publicación ICMJE). Además, 
debe incluir Título, Resumen, Confl icto de Intereses y Bi-
bliografía. En algunos casos es necesario agregar una Con-
clusión, Agradecimientos y un Apéndice. Como unidad de 
medida se utilizará el sistema métrico decimal, usando co-
mas para los decimales. Todas las mediciones clínicas, he-
matológicas y químicas deben expresarse en unidades del 
sistema métrico y/o UI. Sólo se utilizarán las abreviaturas 
comunes, evitándose su uso en el título y en el resumen. 
La primera vez que se empleen irán precedidas por el tér-
mino completo excepto que se trate de unidades de medi-
da estándar.
Las tablas deben presentarse en hojas individuales, nume-
rándose de forma consecutiva utilizando números arábi-
gos (0, 1, 2, etc.) según el orden en que fueron citadas en el 
texto, con un título breve para cada una de ellas. Todas las 
abreviaturas de la tabla no estandarizadas deben explicar-
se. Las notas aclaratorias deben ir al pie de la misma utili-
zando los siguientes símbolos en esta secuencia: *, †, ‡, §, ¶, 
**, ††, ‡‡, etc.
Las fi guras deben tener formato TIFF, PSD o JPEG e ir, 
cada una, en un archivo aparte a 300 dpi en formato fi nal. 
Cada una de ellas tiene que estar numerada de forma corre-
lativa junto a la leyenda explicativa en archivo aparte. El ta-
maño usual de las fotografías debe ser de 127 x 173 mm. 
Los títulos y las explicaciones detalladas se colocan en el 
texto de las leyendas y no en la ilustración misma. 
Las referencia s bibliográfi cas sólo se limitarán a citar a 
aquellos artículos originales directamente relacionados con 
el trabajo, evitándose mencionar artículos de revisión so-
bre el tema expuesto. Se enumerarán en las referencias de 
manera consecutiva con números arábigos entre paréntesis. 
Se incluirán todos los autores cuando sean seis o menos; si 
fueran más, el tercero será seguido de la expresión «, et al». 
Los títulos de las revistas serán abreviados según el estilo 
empleado en el Index Medicus. Ejemplos:

1.  Registro de Procedimientos Diagnósticos y Terapéuticos 
efectuados durante el período 2006-2007. Colegio Ar-
gentino de Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI). 
Disponible en http://www.caci.org.ar/addons/3/158.pdf. 
consultado el 01/01/2009.(Página Web.)

2.  Magid DJ, Wang Y, McNamara RL, et al. Relations-
hip between time of day, day of week, timeliness of reper-
fusion, and in-hospital mortality for patients with acu-
te ST-segment elevation myocardial infarction. JAMA 
2005;294:803-812. (Revistas en inglés.)

3.  Aros F, Cuñat J, Marrugat J, et al. Tratamiento del in-
farto agudo de miocardio en España en el año 2000. El 
estudio PRIAMHO II. Rev Esp Cardiol 2003;62:1165-
1173. (Revistas en español).
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