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El avance en el diagnóstico y tratamiento de las cardiopatías congéni-
tas (CC) ha generado una nueva población de mujeres que alcanzan la 
edad fértil con posibilidad de llevar a término un embarazo. La estima-
ción de riesgos maternos y fetales en mujeres con cardiopatías tan he-
terogéneas debe sustentarse en el conocimiento de cada una de las car-
diopatías congénitas, en su evolución natural y/o adquirida por cirugías 
paliativas o correctoras y en la aplicación de la metodología necesaria 
para su evaluación.
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El objetivo del presente trabajo es proponer una guía de evaluación para 
trabajadores portadores de cardiopatías congénitas que desean incorpo-
rarse al medio laboral. Esta guía de aptitud laboral está basada en estudios 
de diagnóstico que establecerán criterios funcionales (o de capacidad la-
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Los stents bioabsorbibles han surgido de la hipótesis de que el benefi cio 

mecánico que ofrecen los stents convencionales solo es válido por un período 

de tiempo limitado, después del cual aparecen las complicaciones asociadas a 

la prótesis. La biodegradación del material promete erradicar dichas complica-

ciones, como son la stent trombosis, la reestenosis y el remodelado negativo del 

vaso tratado. Sin embargo, esta nueva técnica trae aparejada cierta complejidad 
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Introducción. La artritis reumatoidea es una enfermedad sistémica au-
toinmune, con manifestaciones articulares y extraarticulares. Entre estas 
últimas, la afectación cardiovascular ha tomado creciente interés, debi-
do a la posibilidad de desarrollar enfermedad coronaria acelerada, e in-
sufi ciencia cardíaca.
Objetivos. Evaluar la función sistodiastólica con ecocardiografía Doppler 
tisular en los pacientes con artritis reumatoidea y compararlos con un 
grupo control.
Sujetos y métodos. Se estudiaron 75 pacientes con diagnóstico de artri-
tis reumatoidea, y 16 controles, macheados por edad y sexo, asistentes al 
Laboratorio de Ecocardiografía del Hospital de Clínicas “José de San Mar-
tín”, durante los meses de noviembre de 2012 a mayo de 2013, mediante 
ecocardiografía bidimensional, Doppler color y tisular.
Resultados. Si bien en ambos grupos las determinaciones morfológicas y 
de fl ujos se encontraron dentro de parámetros normales, entre los casos 
se observaron valores más próximos al límite superior de la normalidad. 
La superfi cie de la aurícula izquierda fue 1,6 cm2 mayor, y la excursión del 
anillo tricuspídeo y mitral 2,8 y 3,4 milímetros menor entre los pacientes 
con artritis reumatoidea.
Conclusiones. Los hallazgos sugieren una afectación miocárdica subclí-
nica de la enfermedad, siendo compatibles con los comunicados por 
otros grupos. Nuevos estudios son necesarios para profundizar los cono-
cimientos al respecto.
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SILVANO DIANGELO, GERARDO O. ZAPATA

Introducción. La cardioversión eléctrica está indicada en casos de arrit-
mias supraventriculares con compromiso hemodinámico o cuando fra-
casa la cardioversión farmacológica.
Objetivos. Evaluar la efi cacia y seguridad de la cardioversión eléctrica en 
el restablecimiento del ritmo sinusal e identifi car los predictores de su 
éxito en casos de fi brilación auricular y aleteo auricular.
Materiales y métodos. Se analizaron los pacientes ingresados por fi brila-
ción o aleteo auricular desde febrero de 2012 hasta diciembre de 2013. 
Se incluyeron aquellos ingresados para cardioversión eléctrica progra-
mada, aquellos con compromiso hemodinámico y ante cardioversión 
farmacológica fallida. Se consideró cardioversión eléctrica exitosa al res-
tablecimiento del ritmo sinusal y persistencia del mismo durante 24 ho-
ras.
Resultados. Se obtuvo una muestra de 71 pacientes con mayoría del 
sexo masculino (64,8%) y edad media de 66 años. El 45,1% referían an-
tecedentes de taquiarritmia y 46,4% de cardiopatía isquémica. Del total, 
el 78,9% fueron fi brilación auricular y en el 54,9% el tiempo del diagnós-
tico de la arritmia fue menor a un mes. El diámetro medio de la aurícu-
la izquierda fue 50,1±5,4 mm. La cardioversión eléctrica resultó exitosa 
en 73,2%, presentando recurrencia en 6 casos. La tasa de complicaciones 
fue del 5,6%, siendo en todos los casos bradicardia transitoria. Tras análi-
sis multivariado se detectó como única variable predictora de la falta de 
éxito de la cardioversión al índice de masa corporal >30 (OR=5,6; IC95%: 
1,2-26,3; p=0,028).
Conclusión. La cardioversión resulta una estrategia efi caz y segura, aso-
ciada a baja tasa de complicaciones. El único factor predictor de la falta 
de éxito fue la presencia de obesidad.
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ARRITMIA VENTRICULAR INDUCIDA POR FÁRMACOS: 
¿RIESGO ASUMIDO O SORPRESA FRECUENTE?
CASANDRA LILÉN GODOY ARMANDO, MARTÍN ALBERTO VILLANUEVA, 

FEDERICO ZEPPA, LUIS VARELA, CAROLA ZAMBRANO, PABLO KLIN, 

FRANCISCO KLEIN

La muerte súbita es causa común de muerte cardiovascular en países 
desarrollados. La taquicardia ventricular polimorfa, también conocida 
como torsades de pointes, es una de las arritmias potencialmente morta-
les. Esta arritmia se produce por distintas alteraciones en la repolariza-
ción ventricular. Un importante factor de riesgo para estas alteraciones 
son las drogas que prolongan el intervalo QT como el haloperidol, que 
bloquea los canales de potasio. Asimismo, existen potenciales interaccio-
nes farmacocinéticas que favorecen la aparición de toxicidad por drogas 
que afectan la repolarización ventricular, como sucede con los macró-
lidos (que bloquean canales de potasio e inhiben su propio metabolis-
mo al inhibir CYP3A4). Algunos autores consideran relevante este asunto 
desde el punto de vista de salud pública, dada la prevalencia y gravedad 
del cuadro y la disponibilidad de tratamiento específi co y prevención de 
su ocurrencia.

333
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR EN EMBARAZADAS. 
¿QUÉ ESTRATEGIA TERAPÉUTICA UTILIZAMOS?
DAMIÁN DELL’OGLIO, EMANUEL CALDERÓN, JEREMÍAS ONTIVERO, 

NORBERTO VÁZQUEZ

La taquicardia supraventricular es una arritmia frecuente en corazones 

estructuralmente sanos. Su aparición en el embarazo, plantea distintos 
interrogantes que en la población general, debido a las modifi caciones 
fi siológicas que se presentan. Presentamos el caso de una mujer de 32 
años sin cardiopatía estructural ni antecedentes cardiovasculares, que 
consultó por palpitaciones. A su ingreso se realizó un electrocardiogra-
ma que evidenció taquicardia por reentrada del nodo auriculoventricular 
(AV), evolucionó con descompensación hemodinámica por lo que se de-
cidió cardioversión eléctrica. Por cuadro de anemia se realizó transfusión 
de glóbulos rojos interpretándolo como probable factor desencadenan-
te. Evolucionó satisfactoriamente, sin recidivas.

IMÁGENES EN CARDIOLOGÍA
IMAGES IN CARDIOLOGY
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MIOCARDIOPATÍA POR ESTRÉS, UNA PATOLOGÍA FRECUENTE
ROSINA ARBUCCI, JUAN M. BONELLI

El síndrome de tako-tsubo, conocido como cardiopatía de estrés o apical 
ballooning, representa una entidad que mimetiza muchas de las caracte-
rísticas de un síndrome coronario agudo (SCA). Las arterias coronarias sin 
obstrucciones signifi cativas y la forma típica en la ventriculografía, jun-
to con la ulterior recuperación total del ventrículo apoyan el diagnóstico. 
Se observa generalmente en mujeres posmenopáusicas y es frecuente 
durante una situación estresante, física o emocional. El tratamiento, em-
píricamente, es similar al del SCA. Aunque durante el momento agudo 
es una patología no exenta de complicaciones, predominantemente in-
sufi ciencia cardíaca, a largo plazo tiene buen pronóstico y su recurrencia 
es rara. En la presente revisión se discuten aspectos de la fi siopatología 
de este síndrome, cuyo diagnóstico es cada vez más frecuente. 
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EDITORIAL

“Podrán morir las personas, pero jamás sus ideas”
Ernesto “Che” Guevara

Otro año culmina para nuestro querido CONAREC. Un año de arduo trabajo, de logros, innovaciones, amistad y con solo un fi n, tratar de 

aportar al residente, al cardiólogo y a la población un mayor bienestar.

Este año me tocó vivirlo desde un rol diferente de los que había desempeñado. Ya atrás habían quedado el Congreso de Rosario y la vo-

calía, en la cual tuve el placer de trabajar con un gran equipo que me posibilitó llevar a cabo esas funciones de una manera mucho más 

sencilla. Creo que esta es una de las claves tanto para poder organizar un congreso como para muchas otras cuestiones en la vida: lo-

grar trabajar en equipo.

Este año cumplí el rol de vicepresidente, un orgullo y un placer. Se trabajó de forma puramente democrática. Se logró realizar nueva-

mente un regional, participaciones en congresos, simposios y se desarrollaron charlas en las distintas vocalías. Se pudo trabajar de for-

ma conjunta con las distintas sociedades del país. Se llevó a cabo un nuevo censo de residentes de Cardiología y con información acer-

ca de la realidad de residencias. La Comisión de Registros se fortaleció realizando una búsqueda y agrupando todos los registros de 

CONAREC, para poder encontrarlos cerca de l residente, de donde nunca se deberían haber ido. La Comisión de Actividades para la 

Comunidad nuevamente desarrolló tareas en distintas localidades. La Revista, uno de los pilares de CONAREC, no solo persiste, sino que 

se fortalece con el transcurso de los años. Hemos modifi cado nuestra página web con la intención de hacerla más práctica y dinámica. 

También se plantearon cambios en el estatuto, con la intención de que nuestras ideas queden plasmadas en nuestro reglamento. Y por 

último, nuestro Congreso, tan ansiado y pensado, tratando de contar con el mejor nivel académico y con disertantes de renombre que 

concurran.

Todo costó mucho trabajo, pero es la clase de trabajo que uno hace con gusto, porque cree en lo que hace. Cree que esto aporta algo, 

no solo a los residentes y profesionales de la salud, sino a la sociedad en sí.

Y todos los logros obtenidos durante este año no fueron casualidad, representaron la idea de un grupo de trabajo en equipo, donde rei-

nó un clima de pluralidad, igualdad, armonía y respeto, que llevó al desarrollo de una amistad. Agradezco a ellos y los felicito por un gran 

año.

GABRIEL TISSERA
Vicepresidente CONAREC
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BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA

LEFT BUNDLE BRANCH BLOCK

DIEGO GOLDWASSER1, ANTONI BAYÉS DE LUNA2

RESUMEN
En este artículo de revisión sobre el bloqueo de rama izquierda (BRI), vamos a 
describir su concepto electrofi siológico, su diagnóstico electrocardiográfi co y sus 
implicancias clínicas. Estas se pueden inferir en gran parte si se conoce bien la 
forma en que se origina su morfología y la información que pequeños cambios 
de la misma nos proporcionan para nuestro proceder diario en la clínica práctica.

Palabras clave: bloqueo de rama, estimulación eléctrica, electrocardiografía.

ABSTRACT
In this review article on the left bundle branch block (LBBB), we describe the 
electrophysiological concept, ECG diagnosis and its clinical implications. These 
can be largely inferred if it is well known how morphology arises, as well as the 
information that small changes thereof provide us for our daily clinical practice.

Keywords: bundle-branch block, electric stimulation, electrocardiography.
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CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN

El BRI produce un retraso global en la activación del ventrículo iz-

quierdo (VI). Como ocurre con el bloqueo de rama derecha (BRD), la 

morfología depende más del grado de bloqueo (primero o tercer gra-

do) que de su localización (proximal o periférica) (Tabla 1).
Los bloqueos divisionales del VI (hemibloqueos) son bien defi nidos. 

Aquí no los comentaremos, como tampoco hablaremos del contro-

vertido bloqueo de las fi bras medias de la rama izquierda.

En la Figura 1 se puede ver en A la visión lateral de la distribución de 

las dos divisiones de la rama izquierda, la división superoanterior lar-

ga y estrecha que va a parar al músculo papilar anterior (se corres-

ponde con el punto 1 de inicio de la activación ventricular de Durrer1) 

(Figura 1B), la división inferoposterior corta y ancha que va a parar al 

músculo papilar posterior (se corresponde con el punto 2 de Durrer) 

(Figura 1B), y unas fi bras medias septales que en ocasiones pueden 

formar un auténtico haz, que se corresponden más o menos con el 

punto 3 de activación de Durrer (Figura 1B). En la Tabla 1 se esque-

matizan las características de los bloqueos globales y divisionales de 

la rama izquierda, de acuerdo con la clasifi cación de Bayés de Luna2.

En esta revisión nos limitaremos al estudio del bloqueo global de la 

rama izquierda (Tabla 1). Sin embargo, haremos un breve recordato-

rio de los criterios diagnósticos de los hemibloqueos y del controver-

tido bloqueo de las fi bras medias.

A. Criterios diagnósticos de los hemibloqueos 
(Rosenbaum-Elizari)4:
• El diagnóstico de hemibloqueo superoanterior (HSA) 

puede realizarse con la presencia de los siguientes criterios 

electrocardiográfi cos2:

º Duración del QRS < 120 ms. En los casos aislados no 

suele ser > 100 ms. Entre 100 y 120 ms se explica por el 

crecimiento del ventrículo izquierdo (CVI) asociado.

º ÂQRS desviado a la izquierda, entre –45º y –75º. 

ÂQRS entre –30º y –45º puede corresponder a grados 

no avanzados de HSA.

º Morfología en el plano frontal (PF): qR en D1 y aVL; 
rS en D2, D3 y aVF, con S3 > S2 y R2 > R3, y a menu-
do con r terminal en aVR.

º Morfología en el plano horizontal (PH): S hasta V6 
con tiempo de defl exión intrinsicoide (TDI) en V6 < 
TDI en aVL y con TDI en aVL ≥ 50 ms.

1. Investigador del ICCC, Hospital de Sant Pau, Barcelona. Cardiólogo del Hospital 

Universitario Quirón. Barcelona, España.

2. Catedrático Emérito de Cardiología. Universidad Autónoma de Barcelona. Inves-

tigador Senior del Instituto Catalán de Ciencias Cardiovasculares (ICCC), Hospital 

de Sant Pau. Barcelona, España.

 Correspondencia: abayes@csic-iccc.org

Los autores declaran no poseer confl ictos de intereses.

Recibido: 25/07/15 | Aceptado: 31/07/15 

Tabla 1. Tipos de bloqueo de rama izquierda.

A.  Global

• La zona de retraso de la conducción puede localizarse a diferentes niveles 

del sistema His-Purkinje. En la forma clásica, el bloqueo se encuentra en el 

tronco de la rama izquierda (bloqueo proximal).

• La morfología del ECG depende especialmente del grado de bloqueo, no 

de su localización (véase aVR, V1 y V6). Algunos tipos de bloqueo periférico 

presentan características del ECG ligeramente distintas (véase el texto).

• El BRI puede ser de tres tipos:

º Tercer grado (avanzado). Se corresponde con el tipo III de la Escuela 

Mexicana3.

º Primer grado (parcial). Se corresponde con los tipos I y II de la Escuela 

Mexicana3.

º Segundo grado. El bloqueo parcial o avanzado es intermitente. Se corres-

ponde con un tipo especial de aberrancia ventricular.

B. Zonal o divisional

• El bloqueo se localiza en las divisiones de la rama izquierda (RI). Bloqueos de 

los fascículos superoanterior e inferoposterior (hemibloqueos de Rosen-

baum-Elizari 1968)4.

• Bloqueo de las fi bras medias: criterios no bien defi nidos5.
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 Se producen algunos cambios si los electrodos precor-

diales se colocan por encima de su lugar habitual: en V2 

puede aparecer una “r” terminal y si el electrodo está si-

tuado alto y más a la izquierda, se registra la morfología 

qR similar a la hallada en aVL. En V1 y V2 pueden apare-

cer pequeñas ondas “q” que pueden simular un infarto 

de miocardio antiguo, y en V5-V6 puede disminuir la “S” 

y aparecer una pequeña onda “q”.

º En casos avanzados, empastamientos mediotermina-

les en I y aVL.

• El diagnóstico del hemibloqueo inferoposterior pue-

de realizarse en presencia de los criterios diagnósticos que 

constan a continuación2.

º Duración del QRS < 120.
º ÂQRS entre +90º y +140º.

º Morfología del QRS: RS o Rs en D1 y aVL y qR en D2, 
D3 y aVF.

º TDI ≥ 50 ms en aVF y V6 y con TDI < 50 ms en aVL. 
(más corto que en VF y V6).

º Empastamientos medioterminales en D2, D3, y aVF 
en casos avanzados.

º Muy a menudo aparece asociado a BRD.

B. ¿Existe la expresión electrocardiográfi ca del bloqueo de las 
fi bras medias de la rama izquierda?5

• El bloqueo de las fi bras medias, llamado también bloqueo 

del fascículo septal (FM/FS), probablemente origina cam-

bios en el ECG. Hasta ahora se han descrito como expresión 

de este bloqueo: 1) la ausencia de “q” septal (falta de “q “ en 

V6, D1), y 2) la presencia de R prominente en V1-V2, criterios 

que en algún sentido parecen opuestos. La Escuela Brasileña 

apoya este último criterio. La aparición de estas imágenes, 

falta de “q” septal y/o de RS en V1-V2, de forma transitoria, 

asegura que se debe a un trastorno de conducción intraven-

tricular, cuya localización creemos que es incierta. La falta de 

la “q” septal puede deberse también a un BRI troncular de pri-

mer grado y la presencia de RS en V1-V2, se puede explicar si 

el bloqueo está en las FM/FS, o en la rama derecha (bloqueo 

del primer grado), o en ambas zonas5.

BLOQUEO GLOBAL DE RAMA IZQUIERDA 
DE TERCER GRADO (AVANZADO)

El bloqueo suele estar situado en la parte proximal del tronco o pue-

de ser periférico. El bloqueo periférico origina morfologías similares al 

bloqueo proximal pero con un incremento en los empastamientos, 

que son más difusos, y por lo general con un QRS más ancho.

•  ACTIVACIÓN
BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA PROXIMAL (Figura 2)

Despolarización ventricular
En el BRI proximal, la despolarización ventricular sufre alteraciones des-

de su inicio como consecuencia de los cambios ocasionados por la impo-

sibilidad del paso del estímulo por la parte proximal de la RI. Por lo tanto, 

la despolarización del VI se hace desde el ventrículo derecho (VD), a tra-

vés del estímulo que llega por la rama derecha (RD), de forma transeptal 

y empieza en la base del músculo papilar anterior del VD. La despolariza-

ción del VI se realiza desde la parte anterior del septum hasta la posterior, 

para después empezar la despolarización de la pared libre del VI.

La despolarización del BRI avanzado proximal, según los trabajos ex-

perimentales de la Escuela Mexicana, se puede visualizar mediante 

cuatro vectores3 (Figura 2). 

• El vector 1 se dirige hacia delante y hacia la izquierda.

• Los vectores 2 y 3 representan las fuerzas de despolarización 

transeptal y están orientadas de derecha a izquierda y de de-

lante hacia atrás, y el vector 3 menos posterior.

• El vector 4 está orientado de una manera similar a los vectores 

2 y 3, pero aun es menos posterior, y representa la despolariza-

ción de la parte superior del septum y la pared libre del VI.

Recientemente se han publicado algunos trabajos experimentales 

Figura 1. A. Vista lateral izquierda del ventrículo izquierdo: véase el fascículo SA, el IP y las fi -

bras medias (teoría cuadrifascicular –cuádruple inicio de activación ventricular con la rama 

derecha–). B. El ventrículo izquierdo abierto muestra los tres puntos iniciales de activación del 

mismo de acuerdo con Durrer 19701, lo que se corresponde con las tres vías de llegada del es-

tímulo desde el tronco de la RI.

Figura 2. Izquierda. Vectores y asas de QRS y T en el BRI avanzado (tercer grado). Derecha. La pro-

yección de los cuatro vectores en los dos planos con la formación de las asas respectivas y las morfo-

logías ECG que se ven con más frecuencia en la práctica clínica en un BRI proximal con ÂQRS no des-

viado y sin cardiopatía asociada. Véase QS en V1 y aVR, R sola en I, VL y V5, V6 y morfologías interme-

dias en precordiales V2-V5 y variables según el ÂQRS en II, III, VF y VL (Tomada de Bayés de Luna, #2)
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acerca de la activación transeptal en el BRI avanzado, que no modifi can 

en esencia los trabajos previos, pero que ofrecen información adicio-

nal6,7. Mediante la simulación por ordenador del BRI, se ha confi rmado 

que la presencia de muescas y empastamientos medios del QRS son el 

resultado de la activación anormal transeptal del VI. La primera mues-

ca (vector 2 y 3 antiguos) se produce cuando la activación transeptal al-

canza el endocardio del VI (a 50 ms) y la segunda cuando el frente de 

activación alcanza el epicardio de la pared lateral (a 90 ms) (vector 4 an-

tiguo). Todo este proceso dura un mínimo de 120 ms (Figura 3).

Repolarización ventricular
Se inicia en el lado derecho del septum, en donde también empieza 

la despolarización, y se dirige de derecha a izquierda, como resultado 

de un mecanismo similar al BRD avanzado (inicio de la repolarización 

en el mismo sitio de la despolarización) con el asa de T y el vector de 

ST opuestos, en general, a la dirección de QRS (Figura 4B).
Esto explica (Figura 4C) que la polaridad del asa de T y de la onda T 

estén en dirección opuesta a los empastamientos y que el segmen-

to ST esté descendido en las derivaciones con T negativa y elevado 

en las derivaciones con T positiva (Figura 5). Si el QRS no es muy an-

cho (≈120 ms), lo que ocurre más en mujeres sin miocardiopatía aso-

ciada, la repolarización del VI puede dominar sobre la del septum y la 

onda T en V5-V6 puede ser positiva asimétrica (Figura 6).

BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA PERIFÉRICO.

A. El bloqueo puede estar en toda la periferia de la red de Purkinje del 

VI, con más o menos intensidad, o puede ser que al BRI troncular se 

le asocie un bloqueo troncular o periférico de un fascículo.

B. El retraso de la despolarización en el BRI avanzado periférico se 

explica porque aunque el estímulo puede atravesar el tronco de 

la RI, no llega a despolarizar la masa ventricular por un problema 

a nivel periférico en la parte distal de los fascículos, o ya en la red 

de Purkinje ventricular, debido a una alteración iónica, como la 

hiperpotasemia o una miocardiopatía avanzada independiente-

mente de la etiología (isquémica, infi ltrativa, etc.). En consecuen-

cia, una gran parte del VI se despolariza transeptalmente de dere-

cha a izquierda, pero a partir de la red de Purkinje del VD, siguien-

do un camino derecha izquierda similar al BRI proximal, aunque 

ahora se realice a nivel periférico distal.

C. El proceso de repolarización se realiza de forma parecida a la del 

Figura 4. Diagrama de la formación del dipolo y el vector de despolarización y repolariza-

ción en el BRI avanzado.

Figura 5. BRI avanzado proximal en un paciente sin cardiopatía aparente. Véase el plateau 

típico en I y V6, y un QRS ≥ 0,12 s con ÂQRS ≈ +30°. Las morfologías están de acuerdo con lo 

expuesto en las Figuras 2 a 4.

Figura 3. A. La activación normal del VI se inicia casi al mismo tiempo en el lado derecho e iz-

quierdo del septum y dura 80 ms. B. En caso de BRI, el frente de activación se propaga de dere-

cha a izquierda a través del septum. Cada cambio de línea gris representa un cambio sucesivo 

de 10 ms. La activación dura como mínimo 120 ms. C y D. Véase el aspecto del patrón de QRS 

en el PH y PF (Adaptado de Strauss, #7)4.

Figura 6. BRI avanzado en una mujer sin cardiopatía aparente. La onda T es positiva en V6 pero 

negativa en I y VL. La misma morfología se ha mantenido sin cambios desde hace 10 años. Se co-

rresponde con un BRI avanzado con un QRS de 120 ms y sin evidente plateau en I, VL y V6 (proba-

blemente con la nueva clasifi cación de Strauss, todavía no podría hablarse de BRI avanzado). En los 

casos de BRI con un QRS no muy ancho (<130 ms) la repolarización normal de la pared del VI infl u-

ye en la morfología de la onda T y por ello puede ser algo positiva sobre todo en V5, V6. Hay que re-

cordar que la onda T positiva y asimétrica en las derivaciones precordiales izquierdas en el BRI avan-

zado con QRS ancho (en general > 140 ms) nos obliga a descartar la posibilidad de enfermedad co-

ronaria, con afectación septal que altera la repolarización del mismo (Figura 16). En ausencia de is-

quemia lo normal en estos casos (QRS ancho) es que la repolarización del septum domine sobre la 

de la pared del VI (T negativa y asimétrica) (ver Figura 5).
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bloqueo proximal originando una morfología del segmento ST-T 

opuesta a la R en D1 y aVL, y en precordiales izquierdas.

Con frecuencia la morfología del BRI refl eja, en pacientes con cardio-

patía orgánica, un retraso mixto proximal evidente y en alguna zona 

periférico, lo que puede explicar en algunos casos cambios en el ECG 

(p. ej., ÂQRS izquierdo o derecho). El bloqueo periférico exclusivo típi-

co se ve en alteraciones iónicas como la hiperpotasemia (Figura 7).

CAMBIOS EN EL ECG
El ECG es una mezcla, frecuentemente, de cierto retraso proxi-
mal y periférico. Vamos a exponer los cambios electrocardiográfi -

cos que se observan más a menudo como consecuencia del origen 

proximal del BRI, que son los más frecuentes. Más tarde, expondre-

mos las modifi caciones que sugieren que el BRI es en parte o predo-

minantemente de origen periférico.

A. Duración del QRS.
• Hasta recientemente se pensaba que existía BRI de tercer 

grado cuando el QRS era ≥ 120 ms con empastamientos 

en la meseta de la onda R. Actualmente, se considera que el 

QRS debe medir ≥ 130 ms en mujeres y ≥ 140 ms en hom-

bres, o incluso más, sobre todo a efectos de implantar un 

marcapasos de resincronización6,9.

• Estos valores deberían considerarse en relación a la duración 

del QRS sin BRI, y al tamaño y peso del paciente.

B. Características morfológicas del ECG.
• V1: QS o rS y onda T asimétrica positiva con ligero ascenso 

del ST.

• aVR: QS con T positiva asimétrica. La rara presencia de R ter-

minal en aVR, se debe a BRD proximal asociado (Figura 8), o 

a una activación tardía de parte del VD en presencia de insu-

fi ciencia cardíaca (IC) (Figura 9).
• I, aVL, V5, V6: R exclusiva, habitualmente con ondas T negati-

vas y asimétricas. En V5 en general se parece a V6, pero a veces 

hay RS. La presencia de RS en V6 sugiere IC y/o patología dere-

cha asociada, o mal posición de los electrodos precordiales.

• Presencia de muescas o empastamientos en el tercio medio 

del QRS en ≥ 2 de las derivaciones V5, V6, I y VL, con prolon-

gación al pico tardío de la R en V5-V6 > 60 ms.

• El segmento ST es opuesto a la polaridad del QRS, sobre todo 

cuando el QRS es ≥ 140 ms, y se sigue rápidamente de una 

onda T negativa asimétrica. Si el QRS es relativamente estrecho, 

lo cual ocurre más en mujeres (QRS ≈ 120 ms), la onda T pue-

de ser positiva, y en general algo asimétrica (Figura 6). En las 

Figuras 2 y 5 se observan las morfologías más frecuentes en 

caso de BRI avanzado, tal como se han expuesto previamente.

• ÂQRS puede ser variable debido a diferentes patologías aso-

ciadas. Normalmente, el ÂQRS en el BRI troncular de tercer 

grado no está muy desviado ni a la derecha ni a la izquierda 

en el PF (Figura 5).
• En ocasiones, el BRI avanzado se acompaña de trastorno de 

conducción parcial troncular en la RD, o un retraso en la acti-

vación del VD por IC importante. Esto último (Figura 9) pue-

de sospecharse13 por la presencia de R terminal en aVR, que 

nunca se ve en el BRI clásico, y lo primero por una R’ evidente 

en la derivación V1 alta (Figura 8).

C. Un ÂQRS muy desviado a la izquierda sugiere:

• BRI asociado a infarto por lo menos inferior y HSA asociado 

en presencia de QS en II, III, VF (Figura 10).
• HSA asociado (Figuras 11B y 12), a veces acompañado de 

BRD parcial (Figura 7).
• BRI periférico con retraso de conducción mayor en la división 

SA (Figura 11A)

Figura 7. Paciente con hiperpotasemia (k = 7,5 mEq/l) y morfología de BRI con QRS > 0,16 s y 

con empastamientos en todo el QRS en muchas derivaciones (ver D1, D2, VR, VL, VF, V5 y V6), y 

ÂQRS desviado a la izquierda. Se trata de un paciente con un bloqueo intraventricular izquier-

do periférico avanzado. La morfología de VR con empastamientos positivos fi nales hace pen-

sar en que existe también un grado evidente de activación retrasada fi nal en el VD.

Figura 8. ECG de un paciente sin insufi ciencia cardíaca evidente y con bloqueo intraventri-

cular muy avanzado (QRS ≈ 160 ms) que en el ECG muestra morfología de BRI avanzado con 

ÂQRS muy desviado a la izquierda y morfología QR en VR sugestiva de retraso en la activación 

del VD asociada. La morfología del QRS en la derivación V1 con el electrodo colocado en el 4º 

espacio intercostal (EI) es QS, pero si se registra en el segundo (EI) cambia a QR como expre-

sión de BRD parcial añadido. Esta activación retrasada del VD puesta también de manifi esto 

por la morfología QR de VR en ausencia de insufi ciencia cardíaca evidente es probablemente 

debida a BRD parcial de origen proximal asociado. En realidad corresponde a un BRD enmas-

carado. En caso de franca insufi ciencia cardíaca, lo más probable es que se explicara por dila-

tación del VD sin que necesariamente tenga que existir bloqueo parcial derecho. Se aprecian 

también extrasístoles supraventriculares.
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• Insufi ciencia cardíaca, a veces acompañada de QR en aVR 

(Figura 9).

D. Un ÂQRS muy desviado a la derecha sugiere:
• Corazón muy vertical.

• A menudo, IC derecha avanzada (Figuras 13 y 14). Un eje 

tipo S1, S2, S3, con bajo voltaje, suele corresponder a un 

bloqueo periférico derecho a menudo con insufi ciencia 

cardíaca.

• Sobrecarga aguda de cavidades derechas (embolia pulmo-

nar, por ejemplo) 

• HIP asociado, en ausencia de CVD y/o corazón muy vertical.

E. Datos ECG que sugieren:
• BRI de origen isquémico.

 Fase crónica.
º No hay que olvidar que un paciente con cardiopatía is-

quémica, sobre todo fuera de la fase aguda, con o sin in-

farto previo, puede presentar un ECG con morfologías tí-

picas de BRI al parecer aislado, sin signo alguno que su-

giera la patología asociada.

º Sin embargo, en ocasiones existen unos indicios en el 

ECG que nos sugieren el diagnostico de cardiopatía is-

quémica acompañante.

Figura 10. ECG-VCG de un BRI completo asociado a infarto. El infarto podría sospecharse en 

el ECG por la morfología de V5 (qrs) y por los empastamientos evidentes en V2-V4 (signo de 

Cabrera). Además, las fuerzas iniciales son posteriores en el VCG, lo cual no es normal y sugie-

re claramente un IM asociado.

Figura 9. A. ECG de un paciente con BRI avanzado afecto de miocardiopatía dilata-

da idiopática en insuficiencia cardíaca avanzada y fracción de eyección muy baja. Ob-

sérvese el ÂQRS muy izquierdo pero con rS II, III, aVF lo que no sugiere infarto asocia-

do, la morfología rS en V5 y qR en VR (Van Bommel 2011). Para sugerir que existe IC de-

recha con retraso de activación del VD a nivel parietal, debe de haber dos de estos tres 

signos: 1) bajo voltaje PF; 2) QR en VR y 3) RS hasta V5. B. Después de un año de im-

plantación de marcapasos resincronizador el ECG sin resincronizador demuestra que 

casi ha desaparecido la R de VR lo que se explica por la disminución del retardo de ac-

tivación del VD.

Figura 11. A. ÂQRS izquierdo debido a que el BRI periférico presenta más retraso en la divi-

sión SA que en la IP. B. ÂQRS izquierdo en caso de BRI proximal + HSA. 
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Figura 12. Corresponde a un paciente anciano sin insufi ciencia cardiaca evidente y con 

ÂQRS izquierdo probablemente por cierto grado de HSA añadido, que explicaría la morfología 

RS en V6. Este ECG no se modifi có por lo menos en los últimos 10 años. La única diferencia evi-

dente con el ECG de la Figura 9 es que en este último hay un patrón QR en VR que se puede ex-

plicar por el retraso en la activación fi nal del VD debido a IC congestiva13.
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º Muesca en la rama ascendente de la S en V3 10 (Figura 
15), o en otras derivaciones precordiales2.

º Onda T positiva simétrica en V6 con R única y QRS ≥ 140 

ms (Figura 16).
 Fase aguda.

º Cambios del segmento ST que cumplen los criterios de 

Sgarbossa11 (Figuras 17 y 18, ver epígrafe).

º Segmento ST elevado en fase aguda y onda T negativa 

simétrica en fase crónica (Figura 18).

• Asociación de BRI y crecimientos ventriculares2

º BRI + CVD. 
Criterios diagnósticos:
1. ÂQRS desviado a la derecha.

2. “r” inicial en V1 evidente en ausencia de necrosis.

3. El patrón de transición (R dominante) se desplaza a 

la izquierda (V5-V6).

º BRI + CVI: es muy frecuente la presencia de CVI asociado.

Criterios diagnósticos12:

1. En general puede utilizarse los criterios de voltaje para el 

diagnóstico pero teniendo en cuenta que la reducción 

de la R en V5-V6 se compensa en el voltaje de la S en V1.

2. El vértice de la onda R suele ser más picudo porque 

el vector 4 tiene más magnitud.

3. R en aVL > 11 mm.

4. ÂQRS más allá de –40°.

5. S en V1 + R en V5-V6 > 40 mm

6. S en V2 > 30 mm.

• La morfología del ECG en el BRI avanzado de origen pe-

Figura 13. ECG de un paciente con insufi ciencia cardíaca congestiva y una morfología de BRI 

avanzado con ÂQRS desviado a la derecha tipo S1 R2 R3, bajo voltaje en el PF y QS hasta V4. El 

BRI es probablemente en gran parte periférico porque hay empastamientos difusos.

Figura 14. Pacientes con miocardiopatía dilatada e insufi ciencia cardíaca congestiva muy 

avanzada. El ECG muestra: QRS ≥ 160 ms, la morfología es polimórfi ca con QRS con mues-

cas, y tipo S1 S2 S3 con bajo voltaje. La onda P es también de muy bajo voltaje en la mayoría 

de las derivaciones pero el ritmo es sinusal (ver V1). A: amplifi cado. Véase la R terminal en VR. 

La presencia de bajo voltaje en el PF hace pensar en que el bloqueo es periférico, y la R fi nal en 

VR que el paciente está en IC derecha, y la R en V6 en pico con criterio de Sokolow-Lyon posi-

tivo, que existe HVI (Cockinos, 1978), y la morfología limpia de QRS en V3 que la insufi ciencia 

cardíaca se debe a una miocardiopatía dilatada idiopática no isquémica (Bayés-Genís, 2003).

Figura 15. ECG de dos pacientes, con miocardiopatía dilatada de origen no isquémico (NIC) y 

el otro con miocardiopatía isquémica (IC). Ambos ECG tienen una anchura del QRS, una frac-

ción de eyección ventricular izquierda (FEVI) y un diámetro telediastólico del VI (DTDVI) simila-

res. Obsérvese los voltajes marcados de precordiales derechas, especialmente en V2 y V3 (fl e-
cha) que se observan en la miocardiopatía de origen no isquémico en comparación con la de 

origen isquémico (Bayés-Genís, 2003).

Figura 16. Este ECG corresponde a un paciente que tuvo un SCA con necrosis septal (demos-

trado por CE-CMR). En un ECG sin BRI presentaba qrs en V1-V2. Obsérvese en presencia de BRI 

un QRS > 140 ms una onda T positiva, picuda y simétrica en I, VL, V5 y V6 que presenta ade-

más un bloqueo AV de primer grado.

Figura 17. A. Infarto anteroseptal agudo por oclusión de la DA proximal a D1 (descenso del segmen-

to ST en III y VF) pero distal a S1 (sin elevación del segmento ST en VR y V1 ni descenso del segmento ST 

en V6). B. Unas horas después aparece un BRI completo (q en I, VL y V4 y una morfología polifásica en 

V3) que cumple los criterios de Sgarbossa (II): elevación concordante del segmento ST en I, VL, V5, V6, 

y gran discordancia QRS-ST en V3 (elevación del ST ≥ 5mm). C. El BRI completo desaparece pero se 

mantiene un HSA con signos claros de infarto apical anterior (QS de V1-V4 sin q en VL e I).
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riférico es generalmente similar a la observada en el 
BRI proximal, pero:

1. El QRS suele ser más ancho, y con empastamientos 

no solo en la parte media sino en todo el QRS, sobre 

todo en las miocardiopatías, desequilibrios electrolíti-

cos, tales como la hiperpotasemia y como efecto de 

determinados fármacos (Figura 7).
2. El voltaje en el PF puede estar reducido y con morfo-

logía tipo S1, S2, S3 o S1, R2, R3 (Figuras 13 y 14).
3. El ÂQRS suele estar hiperdesviado a la derecha 

(Figura 13) o más a menudo a la izquierda (Figura 
8). A veces también el ÂQRS está hiperdesviado a 

la izquierda en el BRI proximal si hay HSA añadido 

(Figura 11 A y B).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA MORFOLOGÍA DE 
BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA DE TERCER GRADO CON 
OTRAS MORFOLOGÍAS.
Cuando nos enfrentamos con una morfología de posible BRI de ter-

cer grado o avanzado, deben considerarse las siguientes alternativas:

• Preexcitación de WPW tipos I y II atípica. La clave la dan 

el PR corto y los empastamientos iniciales (Figura 19).
• Crecimiento del VI, sin q en V5, V6, I o aVL con o sin HSA. El 

QRS está en el límite (≈ 120 ms). En realidad, es probable que 

siempre haya un cierto grado de BRI en estos casos. Hay que 

recordar que las morfologías que se observan en el BRI parcial 

aparecen en la fi brosis septal: ausencia de q en I, aVL, V5-V6, 

sin S en estas derivaciones. Sin embargo, en el BRI avanzado el 

QRS mide siempre 120 ms o más, y en el CVI + HSA no alcanza 

a 120 ms y no hay muescas en la meseta de la R en I, V5, V6.

IMPLICACIONES CLÍNICAS
• La morfología de BRI avanzado se encuentra en el 0,1% de 

la población14. El BRI avanzado es un marcador de mal pro-

nóstico incluso en pacientes sin cardiopatía.

• Los signos ECG que más frecuentemente se asociaban con 

un mal pronóstico y cardiopatía orgánica son:

a. ÂQRS desviado a la izquierda más allá de –30° o a la de-

recha ≥ +90° (Figura 13).
b. Onda T muy negativa y simétrica en V6, u otro signo su-

gestivo de isquemia asociada.

c. Si el QRS es ≥ 140 ms la presencia de onda T positiva y 

simétrica en V5, V6, y I.

d. Bajo voltaje en el PF (Figuras 13 y 14).
• El BRI avanzado se asocia más a menudo con la cardiopatía is-

quémica que el BRD + HSA y, por lo tanto, se debe considerar 

que tiene un peor pronóstico. Se ha demostrado que la pre-

sencia o aparición de BRI en pacientes posinfarto es un marca-

dor de muerte cardíaca global y súbita15.

• Diez años después de la aparición del BRI, el 50% de los suje-

tos han fallecido de cardiopatía.

• En los casos de BRI avanzado con insufi ciencia cardíaca con-

gestiva se ve a veces una R fi nal en aVR. De hecho, se ha pu-

Figura 18. A. Fase aguda de un infarto inferior en un paciente con BRI completo. Fíjese en la 

clara elevación del segmento ST en II, III y VF. Durante la fase crónica (B), la onda T negativa 

simétrica, sobre todo en III (patrón mixto de alteración de la repolarización), hace sospechar 

que había existido isquemia previa asociada.

Figura 19. Ejemplo de preexcitación WPW tipo 1. Preexcitación importante en un pacien-

te de 65 años, con WPW intermitente. El PR es corto y la onda ð positiva en todas las de-

rivaciones, excepto VR, donde es negativa, y V1, donde es +–. Se puede confundir con un 

BRI avanzado.

Figura 20. Diagrama de la despolarización ventricular en el BRI de primer grado. Si el retra-

so es ligero (A), hay una despolarización pequeña transeptal a partir de la RD, y la única reper-

cusión ECG es la desaparición del primer vector porque el retraso en su inscripción hace que se 

anule el mismo con las fuerzas del lado derecho. La onda T es positiva, excepto cuando exis-

te cardiopatía asociada. Si el retraso es mayor (B), existe una despolarización septal más anó-

mala, de forma parecida al BRI avanzado, pero la duración del QRS no llega a 0,12s y la onda 

T es positiva o negativa-positiva en I, VL y/o V5 y V6.
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blicado13 que el patrón QR en aVR en presencia de insufi -

ciencia cardíaca congestiva se debe más al retraso del estí-

mulo en la parte basal del VD que a la asociación con blo-

queo parcial de RD clásico. El patrón QR en aVR en pacientes 

con BRI se puede explicar por BRD parcial asociado, o en pre-

sencia de IC por dilatación del VD13.

• En > 60% de casos de BRI existe un retardo en la conducción 

AV (HV largo que a menudo origina un PR largo).

• La aparición de un BRI avanzado durante una prueba de es-

fuerzo se asocia a menudo con cardiopatía isquémica16.

• La asociación de BRI y ÂQRS derecho es un signo que sugiere 

insufi ciencia cardíaca congestiva.

• Existe la posibilidad de diagnosticar la patología asociada al 

BRI mirando a la onda S en V3. La presencia de un voltaje 

profundo en V3 sin muescas apoya el diagnóstico de miocar-

diopatía dilatada idiopática10.

• Durante la prueba de esfuerzo, la aparición de dolor angino-

so puede coincidir con la aparición de BRI. La coronariogra-

fía puede ser normal y, en estos casos, el mecanismo de do-

lor se desconoce17.

• La asociación de BRI + fi brilación auricular en pacientes con insufi -

ciencia cardíaca congestiva es un marcador de mal pronóstico18,19.

• Aproximadamente el 10% de los casos de BRI avanzados son 

aislados y se deben exclusivamente a una enfermedad pri-

maria del sistema de conducción. En estos casos el pronósti-

co en general es bueno20 pero en algunos casos la desincro-

nización de VI es sufi ciente en ausencia de una cardiopatía 

latente para inducir IC a largo plazo.

• Con el tiempo, el BRI puede provocar un deterioro de la fun-

ción ventricular izquierda e incluso IC, debido a la desincro-

nía mecánica provocada por el mismo. En los últimos años, 

se ha demostrado que para corregir esta anomalía es útil la 

terapia de resincronización cardíaca21.

• Después de la implantación de una válvula aórtica por ca-

téter (TAVI) aparece un BRI avanzado en por lo menos un 

25% de casos, y es un marcador de mal pronóstico en el 

seguimiento.

• Ya hemos comentado el vector que tiene la anchura del QRS 

en caso de BRI a la hora de implantar un marcapasos de resin-

cronización. Otros aspectos relacionados con esta terapia, y el 

valor de la ECG en la optimización de la misma, se pueden en-

contrar consultando la reciente revisión de van Deursen22.

BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA DE PRIMER 
GRADO (PARCIAL)2,3

•   ACTIVACIÓN
Cuanto más tarde el impulso en bajar por la RI, mayor parte del sep-

tum se despolarizará desde el lado derecho (Figura 20).

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS (Figura 21)
• En el grado menor de BRI parcial, el ECG es casi normal, porque 

casi no hay despolarización transeptal anormal y la onda T es po-

sitiva en I, VL, V5 y V6. Solo se hace evidente porque desapare-

ce el primer vector, que se cancela por las fuerzas derechas que 

se inscriben al mismo tiempo. Esto se pone de manifi esto por la 
presencia de QS en V1 y de una R solitaria en V6 y I. En V1 

puede haber una pequeña r inicial que se origina en el septum 

derecho o en la pared del VD.

• Existen BRI parciales de mayor grado, que presentan una mayor des-

polarización anormal del tabique y tiene una morfología de QRS 

más parecida a la del BRI avanzado, pero la duración del comple-
jo QRS es inferior a 120 ms, y la onda T suele ser menos negati-
va en las derivaciones precordiales izquierdas, I y aVL, o es –+, 
o incluso completamente positiva cuando la pared ventricular iz-

quierda prevalece sobre la repolarización del septum.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
• Es necesario descartar23 la posibilidad de un infarto septal (la 

onda T suele ser negativa en V1-V2), fi brosis septal como se ve en 

muchos casos de valvulopatías avanzadas, enfi sema y gran dex-

trorrotación (en los dos últimos casos, en general hay S en V6).

• Los pacientes coronarios con un patrón ECG de BRI parcial pre-

sentan a menudo oclusión de la arteria coronaria DA24. Sin em-

bargo, este mismo patrón ECG se observa en aproximadamente 

el 5% de los adultos sin cardiopatía isquémica.

• Preexcitación no muy importante tipo I o II.

• Crecimiento de VI sin q en V5, V6, I, aVL con o sin HSA añadido. 

Igual que en el BRI avanzado aunque en éste el QRS es ≥ 120 ms. 

Ello se explica en general por fi brosis septal2.

BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA DE SEGUNDO 
GRADO2,23 (Figuras 22 a 26)

Corresponde a un tipo de aberrancia ventricular. Puede aparecer aso-

Figura 22. Onda T negativa en los complejos con conducción normal en un caso de BRI in-

termitente (de segundo grado) en un paciente sin cardiopatía aparente. Véase más adelante.
Figura 21. Dos ejemplos de BRI parcial. A. Paciente de 55 años de edad con hipertensión leve. 

B. Paciente de 75 años de edad, sin cardiopatía clínica.
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ciado a taquicardias (aberrancia en fase 3), bradicardias (aberrancia 

en fase 4), y sin cambios aparentes de la frecuencia2. En general, es 

una forma transitoria previa a un bloqueo fi jo. Su presentación pue-

de ser brusca, o sea que la imagen de BRI aparece de forma súbita de 

un complejo a otro (tipo Mobitz) (Figuras 22 a 25) o progresiva (tipo 

Wenckenback), que es muy rara24. En la Figura 26 se puede ver un 

ejemplo de BRI de segundo grado progresivo tipo Wenckebach.

Los BRI de segundo grado que aparecen bruscamente pueden pre-

sentar las siguientes características:

A. Bloqueo de rama izquierda de 2° grado que aparece en ta-
quicardia (Figura 23). La aparición de un BRI durante una prue-

ba de esfuerzo (BRI taquicardia dependiente) se ha descrito aso-

ciado a cardiopatía isquémica14.

B. Bloqueo de rama izquierda de 2° grado que aparece en 
bradicardia (Figura 24). Es muy poco frecuente.

C. Bloqueo de rama izquierda de 2° grado sin cambios en la longi-
tud del ciclo (Figura 25). En ocasiones, cuando en presencia de acti-

vación normal se puede ver que la onda T es negativa en ausencia de 

cardiopatía isquémica, debido a memoria eléctrica (Figura 22).
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Figura 26. Derivación I en un paciente con diferentes grados de BRI. A. BRI progresivo de tipo 

Wenckebach (1-3) repetitivo. B. BRI intermitente (2 y 3) también repetitivo (aberrancia de con-

ducción ventricular). C. BRI fi jo (adaptado de #24).

Figura 24. Bloqueo de rama izquierda de 2º grado que aparece en bradicardia.

Figura 25. Bloqueo de rama izquierda de 2º grado sin cambios con la longitud del ciclo.

Figura 23. Bloqueo de rama izquierda de 2º grado que desaparece con la bradicardia.
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EL EMBARAZO EN CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS DEL ADULTO

PREGNANCY IN ADULT WITH CONGENITAL HEART DISEASE
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RESUMEN
El avance en el diagnóstico y tratamiento de las cardiopatías congénitas (CC) ha 
generado una nueva población de mujeres que alcanzan la edad fértil con posi-
bilidad de llevar a término un embarazo. 
La estimación de riesgos maternos y fetales en mujeres con cardiopatías tan he-
terogéneas debe sustentarse en el conocimiento de cada una de las cardiopatías 
congénitas, en su evolución natural y/o adquirida por cirugías paliativas o correc-
toras y en la aplicación de la metodología necesaria para su evaluación. 

Palabras clave: cardiopatías congénitas, complicaciones cardiovasculares del em-
barazo, embarazo de alto riesgo, anticoncepción.

ABSTRACT
Progress in the diagnosis and treatment of CHD has generated a new popula-
tion of women reaching childbearing age with the possibility of carrying a preg-
nancy to term.
The estimate of maternal and fetal risk in women with such heterogeneous heart di-
seases must be based on the knowledge on each congenital heart disease, on their 
natural evolution and / or whether they are acquired by palliative or corrective surge-
ries, and on the implementation of the methodology needed for evaluation.

Keywords: heart defects, congenital; pregnancy complications, cardiovascular; 
pregnancy, high-risk; contraception.
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INTRODUCCIÓN

En los últimos años, el riesgo de enfermedad cardiovascular mater-

na (ECM) ha aumentado por varias razones: mayor edad del primer 

embarazo, con el consiguiente aumento en la prevalencia de facto-

res de riesgo (FR) cardiovasculares; y mayor sobrevida de pacientes 

con cardiopatías congénitas (CC), debido al importante avance en su 

tratamiento.

Es así que la ECM es actualmente la mayor causa de morbimortalidad 

durante el embarazo y, dentro de esta, las CC son las más frecuentes 

(75-80%)1,2.

En un reciente análisis de una base de datos nacional de los Estados 

Unidos, se observó que el porcentaje de embarazos por año en muje-

res con CC se incrementó un 34,9% en el período 1998 al 2007, com-

parado con un incremento del 21,3% en la población general3. 

En registros de países desarrollados, las CC fueron la causa más co-

mún de los embarazos complicados por ECM; el 74% de casos en el 

registro CARPREG (Canadian Cardiac Disease in Pregnancy)4, que in-

cluyó a 599 embarazos, y un 66% en el registro ROPAC (European 

Registry on Pregnancy and Cardiac Disease)5, en el que participaron 

38 países europeos con un total de 1321 embarazos. En otros paí-

ses, por ejemplo Brasil, en un registro de 1000 pacientes del 2003, 

la enfermedad cardíaca reumática ocupó el primer lugar, y las CC se 

presentaron en un 19%6.

El embarazo es un proceso donde existen cambios hemodinámicos, 

hemostáticos y metabólicos signifi cativos, que continúan durante el 

parto y puerperio. Estos cambios que se adaptan a las necesidades de 

la madre y del feto deben conocerse para evaluar la posible repercu-

sión en cada paciente.

Al enfrentarnos con un grupo muy diverso de CC, lo ideal es el aseso-

ramiento pregestacional. Y dejar en claro, que si bien existe un grupo 

de alto riesgo donde se desaconseja el embazado, el término cardio-

patía congénita no es sinónimo en sí mismo de contraindicación. Por 

lo tanto, cada paciente debe ser evaluado en forma personalizada de 

acuerdo con su cardiopatía.

SISTEMA CARDIOVASCULAR Y EMBARAZO 
NORMAL

Los cambios fi siológicos del sistema cardiovascular se inician en el pri-

mer trimestre y alcanzan su máximo al fi nal del segundo e inicio del ter-

cer trimestre, prolongándose hasta 2 meses posteriores al parto.

En las primeras semanas, la resistencia vascular sistémica (RVS) dis-

minuye en relación con el desarrollo del lecho placentario; generan-

do una disminución ligera de la presión arterial media, que alcanza su 

pico más bajo entre las semanas 16-20, principalmente por descen-

so de la presión arterial (PA) diastólica. La PA sistólica disminuye pero 

en menor medida. La distensibilidad arterial aumenta durante el 1er 

trimestre y permanece elevada, lo que contribuye a una disminución 

de la poscarga. Existen factores hormonales, como estrógeno y rela-

xina, implicados en la estimulación de la producción de óxido nítrico; 

que reducen la resistencia periférica total y aumentan el gasto cardía-

co (GC) y la distensibilidad arterial sistémica.
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El GC aumenta durante los dos primeros trimestres hasta alcanzar los valo-

res más altos hacia la semana 16-20 de gestación, llegando hasta un 50% 

por encima de los valores previos al embarazo. Este aumento se relacio-

na con un aumento del volumen sistólico y de la frecuencia cardíaca (FC).

El incremento del volumen plasmático y en menor medida del vo-

lumen de glóbulos rojos, explica la anemia relativa en el embarazo.

Los cambios hemostáticos involucran a factores de la coagulación, fi -

brinógeno, agregación plaquetaria y disminución de la fi brinólisis que 

generan un estado de hipercoagulabilidad sanguínea. Esto evita fenó-

menos hemorrágicos durante el desarrollo trofoblástico y el parto, pero 

ocasiona un aumento del riesgo tromboembólico (TE), que es 6 veces 

más alto a lo largo de la gestación y 11 veces durante el puerperio.

Los cambios metabólicos afectan la homeostasis de la glucosa mater-

na y los niveles de colesterol.

En el último trimestre, el crecimiento del feto y la dilatación del úte-

ro comprimen signifi cativamente la vena cava inferior (VCI) generan-

do caída del retorno venoso sistémico y del GC, cambios que ocurren 

en posición supina.

Durante el parto, el dolor y la ansiedad, aumentan la PA y la FC; y ade-

más, cada contracción uterina genera una autotransfusión de hasta 500 

ml de sangre a la circulación sistémica, con un nuevo aumento del GC.

Tras el alumbramiento, el GC se incrementa nuevamente al cesar la 

compresión de la VCI y con la expulsión de la placenta se genera una 

nueva autotransfusión.

El posparto comienza a las 48 horas, pero el volumen sanguíneo, la 

RVS y el GC retornan a valores pregestacionales en el curso de 4 a 12 

semanas. La situación hemodinámica tarda en regularizarse, lo cual 

obliga a prolongar el control cardiológico en aquellas pacientes de 

moderado y alto riesgo1,7-10.

ASESORAMIENTO PREGESTACIONAL

El asesoramiento pregestacional consiste en evaluar los posibles ries-

gos maternos y fetales del embarazo, brindar información de los mé-

todos de anticoncepción, e informar tanto a mujeres como hombres 

de los posibles factores hereditarios para su descendencia.

Esto debe comenzar en la etapa de transición, etapa que consiste en 

el traspaso del cardiólogo infantil al cardiólogo de adulto especialista 

en CC. Esta transferencia es fundamental para la prevención del aban-

dono de su seguimiento.

El asesoramiento debe ser individual, porque depende de la cardio-

patía específi ca y del estado clínico al momento de tomar la iniciativa 

de un posible embarazo.

MÉTODOS DE ANTICONCEPCIÓN
En el registro ROPAC5, 38% de las mujeres presentaban alto riesgo y 

4% tenían contraindicado el embarazo; la anticoncepción efectiva es 

esencial en este grupo.

En otro estudio, aproximadamente 39% de mujeres no habían sido 

aconsejadas sobre el uso de anticonceptivos, mientras que otro 30% 

habían sido aconsejadas inapropiadamente11.

Existen distintos tipos de anticoncepción, como los métodos de ba-

rrera, hormonas orales combinadas (etinilestradiol o valerato de es-

tradiol con progesterona) o solo progesterona en sus diferentes pre-

sentaciones (mini-pills, injectables, implantes subdérmicos, parches), 

dispositivos intrauterinos, y por último las técnicas de esterilización12.  

En cuanto a las hormonas orales combinadas debemos evaluar el 

riesgo de TE venoso. Durante un embarazo normal, el riesgo es mayor 

de 5,9/10.000 mujeres/año; este aumenta signifi cativamente en pa-

cientes de alto riesgo de TE (p. ej.: prótesis valvulares, cirugía Fontan-

Kreutzer, cortocircuitos de derecha a izquierda, miocardiopatía dila-

tada, fi brilación auricular, dislipemia, diabetes, hipertensión arterial y 

obesidad)13, por lo que deben elegir otros métodos. Los anticoncepti-

vos con etinilestradiol 20 μg son seguros en cuanto al bajo riesgo de 

TE pero siguen siendo inseguros en la enfermedad valvular compleja. 

Los anticonceptivos con solo progesterona no presentarían este ries-

go y la tasa de éxito se encuentra entre 87-99%.

Los anticonceptivos orales combinados están contraindicados en 

mujeres con historia de trombosis, válvula cardíaca mecánica (par-

ticularmente modelos viejos de simple cúspide como Bjork Shiley o 

Starr Edwards), cirugía de Fontan-Kreutzer, cardiopatía cianótica, hi-

pertensión pulmonar, enfermedad coronaria o fi brilación auricular a 

pesar de una anticoagulación adecuada12.

Los dispositivos intrauterinos (DIU) (liberador de levonorgestrel 

[Mirena]) serían efectivos en las CC cianóticas y enfermedad vascular 

pulmonar ya que disminuyen el sangrado menstrual en un 40-50%; el 

único inconveniente es que genera reacción vagal en un 5% durante 

el implante. En otras CC severas (p. ej.: univentriculares y síndrome de 

Eisenmenger) estaría indicado solo si la progesterona no es aconse-

jable14. El riesgo de infección pelviana es mayor durante los primeros 

3 meses después de la colocación; se ha reportado aumento de ca-

sos de endocarditis infecciosa (EI) en los últimos años, por lo cual en 

pacientes de alto riesgo la profi laxis antibiótica sería lo aconsejable12.

RIESGO DE RECURRENCIA DE LA CC
El riesgo de CC en la población general es del 0,8%. Tanto hombres 

como mujeres con CC presentan riesgo aumentado de transmisión a 

su descendencia y ese riesgo debe ser evaluado por un médico gene-

tista. Es importante conocer si existe historia familiar y el diagnóstico 

específi co de cada cardiopatía.

En casos de madre o padre con CC, el riesgo de recurrencia es en-

tre un 3-8%, pero el riesgo absoluto varía según el defecto cardía-

co específi co (Tabla 1) y es el doble cuando la madre es la afectada. 

El riesgo aumenta a un 10% cuando hay un hermano afectado. Y es 

mayor al 20% en los casos de familiares de primer grado con lesiones 

obstructivas izquierdas (p. ej., válvula bicúspide).

Tabla 1. Riesgo de recurrencia (%) en hijos de progenitores con una cardiopa-

tía congénita.

Cardiopatía congénita Madre afectada Padre afectado

Defecto auriculoventricular 11,6 4,3

Estenosis aórtica 8 3,8

Coartación de aorta 6,3 3

Comunicación interauricular 6,1 3,5

Comunicación interventricular 6 3,6

Estenosis pulmonar 5,3 3,5

Conducto arterioso persistente 4,1 2

Tetralogía de Fallot 2 1,4

Total 5,8 3,1
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Aproximadamente un 18% de pacientes con CC tienen anormalida-

des genéticas; estas incluyen anomalías cromosómicas (síndrome de 

Down, de Tuner, de Williams y el síndrome velocardiofacial), síndro-

mes mendelianos (Noonan, Holt-Oram, síndromes de heterotaxia) o 

desórdenes no sindrómicos. 

Existen defectos genéticos, como el síndrome de Marfan u otros sín-

dromes autosómicos dominantes, que tienen un riesgo de transmi-

sión del 50%.

Y por último, las anormalidades conotroncales (tronco arterioso, 

transposición completa de grandes arterias, deoble salida ventricular 

derecha y tetralogía de Fallot) pueden asociarse a anormalidades cro-

mosómicas (trisomía 21, 13 o 18) o a microdeleción 22q11.2; en este 

último caso, el riesgo de transmisión es del 50%15-18.

¿CÓMO ESTIMAMOS EL RIESGO EN NUESTRAS 
PACIENTES?

La estimación del riesgo cardiovascular (CV) depende de la CC es-

pecífi ca y de su complejidad, antecedentes quirúrgicos y/o hemodi-

námicos, secuelas y complicaciones y también del estado clínico ac-

tual de la paciente. Es fundamental una historia clínica detallada, un 

control periódico para la detección de complicaciones y, como ya co-

mentamos, un asesoramiento pregestacional individual.

La estimación del riesgo la podemos dividir en dos partes: el riesgo 

materno y el riesgo fetal.

RIESGO MATERNO
Para establecer el riesgo materno, es importante determinar si la pa-

ciente puede tolerar los cambios fi siológicos que ocurren durante el 

embarazo, el parto y el puerperio.

Existen scores de riesgo generales a lo cual debemos agregar el ries-

go específi co de cada CC.

Siu et al., basados en el estudio CARPREG4, que incluyó a 562 mu-

jeres con cardiopatías adquiridas y congénitas, informaron que en 

un 13% de los embarazos se presentaron diferentes complicacio-

nes cardíacas; identifi caron una serie de variables previas al emba-

razo y establecieron una puntuación para calcular el riesgo de com-

plicaciones cardiacas maternas, durante o inmediatamente después 

de la gestación. Los predictores de riesgo son 4 puntos importan-

tes: evento cardíaco previo (insufi ciencia cardíaca, accidente isqué-

mico transitorio, stroke o arritmias), clase funcional (CF) elevada (>II) 

o cianosis, obstrucción de válvulas izquierdas y deterioro de la fun-

ción sistólica ventricular sistémica (FEy <40%). El problema de este 

score es que sobreestima el riesgo; en ausencia de predictores esti-

ma un 5% de riesgo, que aumenta al 27% con un predictor y al 75% 

con dos o más.

Estudios posteriores de Khairy19 y de investigadores de ZAHARA20 in-

cluyeron otros predictores, como la presencia de prótesis valvulares, 

CC cianótica, regurgitaciones valvulares, medicación cardiológica pre-

via, tabaquismo, deterioro de la función ventricular e insufi ciencia 

pulmonar severa.

Actualmente las Guías para el Manejo de las Enfermedades 

Cardiovasculares durante el Embarazo de la Sociedad Europea de 

Cardiología1 recomiendan la clasifi cación modifi cada de la OMS, la 

cual integra los factores de riesgos CV maternos, enfermedades car-

díacas y otras comorbilidades no incluidas en los scores de riesgo 

anteriores12.

Las divide en grupos dependiendo el riesgo de morbimortalidad.

• Riesgo Clase I: presentan bajo riesgo de morbilidad y se re-

comienda uno o dos controles cardiológicos durante el 

embarazo.

• Riesgo Clase II: son condiciones de bajo riesgo de mortalidad 

materna o moderado riesgo de morbilidad y el seguimiento 

debe realizarse en cada trimestre.

• Riesgo Clase III: presentan alto riesgo de mortalidad o severo ries-

go de morbilidad con un seguimiento mensual o bimestral y con 

un grupo de especialistas de alto riesgo.

• Riesgo Clase IV: presentan contraindicación del embarazo; de 

continuar con el mismo, los controles deben ser más frecuentes y 

estrictos (Tabla 2).
Debemos tener en cuenta y agregar a lo anterior el riesgo específi co 

de cada CC siguiendo la clasifi cación de las Guías AHA/ACC del manejo 

de adultos con cardiopatías Congénitas22.

Información obtenida del Registro multiinstitucional GUTI-GUCH para 

cardiopatía congénita del adulto del año 2015, de un total de 1506 

pacientes, 829 mujeres representan el 55% de la muestra. El 42,1% 

tuvo hijos, independientemente de la CC. En el 17%, el embarazo fue 

el motivo para retomar los controles cardiológicos. Las mujeres con 

cardiopatía de complejidad severa tuvieron menor porcentaje de em-

barazos y mayor porcentaje de abortos espontáneos (8,2%), compa-

rados los otros dos grupos leve y moderado.

RIESGO FETAL
El riesgo fetal consiste en determinar las probables complicaciones fe-

tales y/o neonatales; y el porcentaje de recurrencia de la CC.

En el mismo estudio CARPREG, 20% de los embarazos presentaron di-

ferente tipos de complicaciones fetales o neonatales, como prema-

turidad y bajo peso para la edad gestacional, relacionados también 

con factores de riesgo, entre ellos CF de la madre >II o cianosis, tra-

tamiento con anticoagulantes, tabaquismo, gestaciones múltiples y 

obstrucción cardíaca izquierda. Con uno o más de estos factores de 

riesgo se estima una mortalidad fetal/neonatal del 4%. El síndrome 

de Eisenmenger presenta una mortalidad fetal/neonatal del 40%, y 

las pacientes con cirugía de Fontan/Kreutzer una tasa de aborto es-

pontáneo (AE) del 39-50% que se dan especialmente durante el 1° 

trimestre. Es decir que las complicaciones fetales/neonatales también 

se correlacionan con la severidad de la CC específi ca.

Con la fi nalidad de descartar la presencia de CC en el feto, debemos 

realizar a partir de la semana 18-20 de la gestación un ecocardiogra-

ma Doppler fetal. En el Servicio de Ecocardiografía del Hospital de 

Niños Ricardo Gutiérrez, se realizaron 3256 estudios desde el 2006, 87 

pacientes tenían diagnóstico de CC y el porcentaje detectado de hijos 

con CC en estas pacientes fue del 5,22%.

¿Qué estudios debemos solicitar?
Si la paciente ya tiene antecedentes de CC, debemos saber cuál es su 

complejidad. Además conocer antecedentes de intervenciones qui-

rúrgicas paliativas y/o correctoras, lesiones residuales y secuelas, co-
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Tabla 2. Aplicación de clasifi cación modifi cada de la OMS: riesgo cardiovascu-

lar materno.

Condiciones asociadas a riesgo Clase I

Defectos no complicados, pequeños o leves

-  Estenosis pulmonar.

-  Ductus arterioso persistente.

-  Prolapso de válvula mitral.

Lesiones simples operadas exitosamente, sin lesión residual (CIA, CIV, DAP, 

anomalía del retorno venoso pulmonar).

Extrasístoles auriculares o ventriculares aisladas.

Condiciones asociadas a riesgo Clase II o III

• Clase II (no complicado)

CIA y CIV no operados.

Tetralogía de Fallot operada.

Más arritmias.

• Clase II-III (evaluar individualmente)

Deterioro leve del ventrículo izquierdo.

Miocardiopatía hipertrófi ca.

Enfermedad valvular nativa o tissue, no considerado en Clase OMS I o IV. 

Síndrome de Marfan sin dilatación aórtica.

Dilatación aórtica <45 mm asociado a válvula bicúspide.

Coartación de aorta reparada

• Clase III

Prótesis valvular mecánica.

Circulación Fontan-Kreutzer.

Cardiopatías cianóticas no operadas.

Ventrículo derecho sistémico.

Otras cardiopatias congénitas de complejidad severa (heterotaxias, etc.)

Dilatación aórtica 40-45 mm en Síndrome de Marfan

Dilatación aórtica 45-50 mm en enfermedad aórtica asociada a válvula 

aórtica bicúspide

Condiciones asociadas a riesgo Clase IV (contraindicado el embarazo)

Hipertensión pulmonar de cualquier causa.

Disfunción severa del ventrículo sistémico (FEy <30%, Clase Funcional NYHA III-IV)

Miocardiopatía periparto previa con deterioro residual de la función ventricular.

Estenosis mitral severa, estenosis aórtica severa sintomática.

Dilatación aórtica >45 mm en síndrome de Marfan.

Dilatación aórtica >50 mm en enfermedad aórtica asociada a válvula aórtica 

bicúspide.

Coartación de aorta severa nativa.

morbilidades (p. ej., hipotiroidismo), medicación actual (p. ej., IECA y 

anticoagulantes), dispositivos (marcapasos defi nitivo y cardiodesfi bri-

lador implantable), etc. Previo al embarazo, cualquier estudio acorde 

a lo que necesitemos para evaluar el estado clínico debe ser solicita-

do, como ecocardiograma Doppler, electrocardiograma (ECG), estu-

dio de perfusión miocárdica y prueba funcional, como la ergometría 

con o sin consumo de oxígeno para evaluar la capacidad funcional.

Durante el embarazo, el seguimiento se realizará principalmente con 

eco-Doppler cardíaco y ECG. También se pueden realizar otros estu-

dios (resonancia magnética cardíaca, ecocardiograma transesofágico, 

etc.), con cierta precaución y en el caso de ser sumamente necesario.

El riesgo prequirúrgico realizado a toda embarazada cobra relevancia 

cuando la paciente desconoce que padece una cardiopatía congéni-

ta. Muchas refi eren “soplo” como único antecedente, en este caso es 

importante requerir estudios cardiológicos especializados para un co-

rrecto diagnóstico. Las CC más frecuentes diagnosticadas en este gru-

po son las comunicaciones interauriculares (CIA) o interventriculares 

(CIV), estenosis valvular pulmonar, ductus arterioso persistente (DAP), 

obstrucciones del tracto de salida del ventrículo izquierdo como este-

nosis aórtica valvular, subvalvular y coartación de aorta, hipertensión 

pulmonar primaria o secundaria (síndrome de Eisenmenguer).

El diagnóstico de estas cardiopatías es importante para evitar las 

complicaciones cardiovasculares maternas y fetales.

El examen cardíaco debe ser completo, incluyendo palpación de pul-

sos, toma de PA en ambos miembros superiores, y saturación de O
2
.

Posterior al embarazo, se debe reevaluar la CC en el posparto alejado 

para defi nir la conducta a seguir.

CARDIOPATÍAS CIANÓTICAS Y EMBARAZO

Durante el embarazo, el GC aumenta y la RVS disminuye aumentan-

do el cortocircuito de derecha a izquierda, lo cual promueve o acen-

túa los signos y síntomas de cianosis. El riesgo de complicaciones se 

correlaciona directamente con la capacidad de aporte de O
2
 mater-

no al feto y a la placenta. La cianosis también aumenta la tendencia a 

hemorragias, con riesgo de placenta previa y desprendimiento. Existe 

mayor incidencia de AE, muerte fetal, retraso del crecimiento intrau-

terino (RCIU) y parto prematuro. El riesgo materno se asocia a mayor 

insufi ciencia cardíaca congestiva (ICC), deterioro de la función ventri-

cular, arritmias y trombosis.

Algunos estudios informan que la sobrevida fetal es del 12% cuando 

la saturación es menor al 85%15.

ALGUNAS CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS 
ESPECÍFICAS Y EMBARAZO

1.  COMUNICACIÓN INTERAURICULAR (CIA); 
COMUNICACIÓN INTERVENTRICULAR (CIV); 
DUCTUS ARTERIORO PERSISTENTE (DAP)
Los cortocircuitos (cc) izquierda a derecha sin repercusión hemodiná-

mica son bien tolerados, aunque las CIA y CIV restrictivas no opera-

das presentan mayor riesgo de complicaciones hipertensivas mater-

nas (p. ej., preeclampsia).

Si los cc presentan repercusión hemodinámica, es más frecuente que 

la paciente desarrolle arritmias, algún grado de disfunción ventricular 

y empeoramiento de su hipertensión arterial pulmonar (HAP).

La CIA tipo ostium secundum es la más frecuente; aunque se han des-

cripto muy pocos casos de embolia paradójica se sugiere indicar 

deambulación precoz posparto y prevención de trombosis venosa.

2.  TETRALOGÍA DE FALLOT (TF) OPERADA
La TF operada sin lesiones residuales signifi cativas presenta buena to-

lerancia al embarazo; se deben tener en cuenta las lesiones residuales 

como insufi ciencia valvular pulmonar severa, deterioro de la función 

ventricular derecha, cc residuales y obstrucción del tracto de salida de 

VD. Las arritmias ventriculares se presentan en un 3% y el deterioro de 

la función ventricular en un 5%.

3.  TRANSPOSICIÓN COMPLETA DE GRANDES ARTERIAS 
(D-TGV) CON SWITCH ARTERIAL O JATENNE
Actualmente es la cirugía de elección para la D-TGV. Estas pacientes 
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deben controlarse perfusión miocárdica, obstrucciones del tracto de 

salida izquierdo y derecho e insufi ciencia aórtica como complicacio-

nes más frecuentes de esta cirugía.

4.  PATOLOGÍAS CON VD EN POSICIÓN SISTÉMICA
4a.  Transposición congénitamente corregida de grandes 
arterias (L-TGV)
La evaluación pregestacional debe considerar la función del ventrícu-

lo sistémico, la insufi ciencia de la válvula AV sistémica y el riesgo de 

bloqueo AV completo, para determinar el riesgo.16,30.

4b.  Transposición completa de grandes arterias (D-TGV) con 
switch auricular (Mustard-Senning)
Las pacientes operadas con switch auricular (Senning o Mustard) 

controladas actualmente presentan como factores de riesgo disfun-

ción y dilatación del VD sistémico, insufi ciencia tricuspídea severa y 

arritmias27,28.

5.  CARDIOPATÍAS CON FISIOLOGÍA UNIVENTRICULAR
Grupo muy heterogéneo de CC caracterizadas por la fi siología uni-

ventricular. Debe evaluarse la situación hemodinámica de la paciente 

al momento del embarazo; de acuerdo con ello, evaluar posibilidades 

y riesgo de continuar el embarazo. Como complicaciones más signifi -

cativas se observan arritmias (46%), disfunción miocárdica (71%), dis-

funciones valvulares, diversos grados de cianosis por cc de derecha a 

izquierda, hiperfl ujo pulmonar por cc de izquierda a derecha, even-

tos TE (32%), disfunción hepática, enteropatía perdedora de proteínas 

(13%), hemoptisis por rotura de colaterales aortopulmonares. El em-

barazo por lo tanto en estas pacientes es de alto riesgo de complica-

ciones CV con alta tasa de AE24-26.

6.  SÍNDROME DE EISENMENGER
Aproximadamente un 20% se diagnostican por primera vez en el em-

barazo. Estas pacientes presentan pobre tolerancia a los cambios he-

modinámicos por disminución de la compliance ventricular derecha y 

la resistencia vascular pulmonar fi ja.

La mortalidad materna es del 30-50% y un 75% se presentan en la 

3-4ta semana posparto, principalmente por IC derecha, TE y muer-

te súbita. Existe alta tasa de mortalidad perinatal (>30%), de RCIU 

(>30%) y AE (20-40%)8,23.

La terminación del embarazo debe sugerirse, pero de continuar se 

debe indicar reposo absoluto, evaluar y considerar la anticoagulación 

por el riesgo aumentado de TE.

¿PARTO VAGINAL O CESÁREA?

El parto vaginal está asociado a menores complicaciones maternas y 

fetales, ocasiona menos cambios de volemia, menor sangrado y me-

nor riesgo de TE.

Desde el punto de vista cardíaco, la cesárea está indicada en las pa-

cientes con síndrome de Marfan y dilatación aórtica severa, otras le-

siones aórticas con riesgo de disección, lesiones obstructivas severas, 

hipertensión pulmonar y en las que reciben tratamiento anticoagu-

lante oral31.

En las pacientes con corazón univentricular con cirugía de Fontan-

Kreutzer debe evitarse la elevación de la presión abdominal, que re-

percute negativamente en la fi siología circulatoria del corazón uni-

ventricular. Por este motivo se considera la cesárea el método electivo.

CONCLUSIONES

A pesar de los avances médicos, una población signifi cativa de muje-

res continúa presentando riesgos de complicaciones CV inherentes a 

su cardiopatía.

El asesoramiento preconcepcional es importante, e individual, tan-

to en hombres como mujeres, y debe comenzar en la “Etapa de 

Transición”.

Nuestra supervisión como médicos cardiólogos y la estimación co-

rrecta de riesgo tanto materna como fetal para optimizar resultados, 

es un desafío que nos presenta la medicina actual, en esta nueva po-

blación de pacientes con cardiopatías congénitas del adulto.
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APTITUD LABORAL EN PACIENTES PORTADORES DE 

CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

OCCUPATIONAL FITNESS IN PATIENTS WITH CONGENITAL HEART 

DISEASES

INÉS T. ABELLA1, CLAUDIO G. MORÓS2,  MARÍA GRIPPO3

RESUMEN
El objetivo del presente trabajo es proponer una guía de evaluación para trabaja-
dores portadores de cardiopatías congénitas que desean incorporarse al medio 
laboral. Esta guía de aptitud laboral está basada en estudios de diagnóstico que 
establecerán criterios funcionales (o de capacidad laboral) teniendo en cuenta la 
complejidad de la cardiopatía en cuestión y que se compararán con la carga físi-
ca de los trabajos en general, intentando “colocar y mantener al trabajador en un 
empleo conveniente a sus aptitudes fi siológicas” en síntesis encontrar el “traba-
jo para cada hombre”.

Palabras clave: cardiopatías congénitas, solicitud de empleo, evaluación de ca-
pacidad de trabajo.

ABSTRACT
The aim of this paper is to propose an evaluation guide for workers carriers of 
congenital heart disease wishing to enter the labor market. This occupational ap-
titude guide is based on diagnostic studies to establish functional criteria (or of 
earning capacity) taking into account the complexity of the disease in question, 
which will be compared with the physical load of work in general, trying to "pla-
ce and maintain the worker in an employment suitable to his/her physiological 
skills”; in short, fi nding the “work proper for every man.”

Keywords: heart defects, congenital, job application, work capacity evaluation.
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INTRODUCCIÓN

Haciendo un poco de historia, en 1938, en el Boston Children´s Hospital, se 

realizó con éxito el cierre de un ductus arterioso persistente; luego, desde 

1944, se empezaron a abordar distintas cardiopatías como la coartación 

de aorta, y en 1945 se realizó la primera anastomosis de Blalock Taussig 

en un paciente con tetralogía de Fallot. A partir de 1954, aparece la ci-

rugía cardíaca con circulación extracorpórea, a partir de 1960 y 1970 se 

empezó a usar la hipotermia y las técnicas quirúrgicas siguieronn avan-

zando lo que contribuye a una mayor sobrevida. Si pensamos que en el 

año 1950 sólo el 20% de estos pacientes llegaba a la vida adulta, el pro-

blema de qué aptitud laboral tendría este grupo de hombres y mujeres 

era inexistente. Hoy, muchos de estos adultos desean incorporarse al me-

dio laboral pero no les es nada fácil poder ocuparse en lo que la OIT ca-

lifi ca de “trabajo decente”1, mayormente por falta de conocimiento de 

las distintas cardiopatías ya que las malformaciones congénitas del co-

razón constituyen una extensa y variada cantidad de lesiones, cada una 

de ellas abarca una gama de subtipos, en muchas ocasiones se asocian 

dos o más anomalías y la califi cación por severidad aún no conforma a los 

máximos expertos en el tema. Sumado a esto, las distintas técnicas qui-

rúrgicas aplicadas en diferentes épocas del desarrollo de la medicina en 

este campo demandan una información adicional no siempre disponible. 

Finalmente, el gran avance del cateterismo intervencionista requiere co-

nocimientos actualizados sobre su aplicación en cada caso2,3,4.

En la década del 50 se calculaba que menos del 20% de los nacidos 

con estas lesiones alcanzaría la vida adulta; para hacer una compara-

ción, se calcula que los nacidos en la década del 80 tendrán una so-

brevida del 80%. La 32ª Conferencia de Bethesda en 2001 estimó que 

en Estados Unidos para el año 2000 esta población era de 787.800, el 

46,8% con problemas simples, el 38,4% de moderada complejidad y 

el 14,8% con gran complejidad.

El número de pacientes (p) con cardiopatía congénita del adul-

to (CCA) ha aumentado considerablemente en las últimas décadas. 

Considerando que la prevalencia actual de pacientes con CCA es de 

3000 por cada millón de personas, en Argentina, con datos ofi ciales 

del censo 2010 que muestran una población de 40.091.359 personas, 

se calcula que en la actualidad habrían aproximadamente 120.000 

pacientes adultos con cardiopatía congénita. Esto nos habla de una 

importante población que debe ser evaluada para recomendar que 

tipo de trabajo puede realizar5.

Gran parte de esta población querrá incorporarse al medio laboral, 

pero… ¿Cuál es la mejor manera de evaluar su capacidad laboral?

En los servicios de Cardiopatías Congénitas del Adulto se observa que 

muchos pacientes que no están incapacitados para trabajar solicitan 

resúmenes de historia clínica y estudios para tramitar certifi cados de 
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incapacidad para poseer algún ingreso ante la imposibilidad de po-

der acceder al mercado laboral a causa de su cardiopatía. Estos mis-

mos estudios podrían ser utilizados para ubicarlos en un empleo para 

el que están perfectamente califi cados. Hay que tener en cuenta, 

también, que al no poder acceder al sistema carecen de obra social, 

y el sistema público no está todavía bien organizado para su aten-

ción, sobre todo para la realización de estudios hemodinámicos y ci-

rugía cardiovascular, por lo que el tiempo de espera para estos pa-

cientes para cualquier intervención que necesiten en su seguimien-

to es largo.

Por estos motivos, el tener o no trabajo es una pregunta fundamen-

tal en las encuestas de calidad de vida6, la cual constituye el último 

peldaño en el seguimiento a largo plazo de estos pacientes. En el 

Hospital de Niños Ricardo Gutiérrez, en el año 2012, se realizó una 

Encuesta de Calidad de Vida y entre los ítems se preguntó sobre el 

trabajo; la encuesta arrojó los siguientes resultados:

Ciento sesenta y ocho pacientes (168 p.) respondieron la encuesta, 

de los cuales 93 (56,4%) no tenían trabajo y de ellos 38 (22,6%) reci-

bían una pensión por invalidez; 75 pacientes (44,6%) tenían trabajo, 

de los cuales 55 (32,7%) tienen trabajo estable. De los 168 participan-

tes, 63 (37,5%) refi rieron difi cultades para conseguir trabajo a causa 

de su cardiopatía7.

El objetivo del examen preocupacional (Resolución SRT 37/10)8 es 

determinar la aptitud del postulante conforme sus condiciones 
psicofísicas para el desempeño de las actividades que se le re-
querirán. En ningún caso pueden ser utilizado como elemento 
discriminatorio para el empleo.
Servirá, asimismo, para detectar las patologías preexistentes, y en su 

caso para evaluar la adecuación del postulante (en función de 
sus características y antecedentes individuales).
Cuando el trabajador es un portador de una cardiopatía congénita, 

ante todo nos debemos ubicar en la Clasifi cación de las Cardiopatías 

congénitas de la American Heart Association (Guías AHA 2008)9 que 

las clasifi ca según su gravedad en simples, moderadas y de gran 

complejidad.

EVALUACIÓN DE LA APTITUD LABORAL

Una vez que nos ubicamos en la gravedad de la cardiopatía en cues-

tión recurrimos a los exámenes complementarios que nos permitirán 

evaluar aptitud laboral.

La primera aproximación a la complejidad de nuestro trabajador pos-

tulante es un interrogatorio simple:

FICHA DE INTERROGATORIO PARA TRABAJADORES 
PORTADORES DE CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

1) ¿Qué cardiopatía padece?
Nos da una idea del conocimiento que tiene de su propia patología 

y habla de si ha realizado un correcto seguimiento y si ha cumpli-

do todas las etapas de diagnóstico y tratamiento que ella implique. 

Preocupantemente el 40% de los pacientes con cardiopatía congé-

nitas del adulto encuestados en el Hospital Gutierrez desconocían su 

cardiopatía de base10.

2) ¿Recibe medicación cardiológica?   Sí □   No □
     ¿Cuál?
La cardiopatía que no requiere medicación luego de su intervención 

quirúrgica es, por defi nición, leve.

3) ¿Ha estado internado por su cardiopatía en los últimos 2 años? 
     Sí □  No □ 

     ¿Conoce el motivo?
Si la internación es de origen cardiológico nos habla complicaciones 

en la cardiopatía en el seguimiento, lo cual nos hablaría de una car-

diopatía de moderada o gran complejidad.

4) ¿Presenta cansancio con los esfuerzos?
Nos habla de disnea de esfuerzo, lo que también nos ubica en cardio-

patías de moderada, gran complejidad.

5) ¿Presenta o ha presentado arritmias? ¿Estuvo medicado por 
arritmias en alguna oportunidad?
Cardiopatías leves como la CIA operadas tardíamente (después de los 

40 años) pueden presentar arritmias importantes en su seguimiento. 

Sin importar la severidad de la complejidad de la cardiopatía, la pre-

sencia de arritmias es un importante determinante del tipo de activi-

dad laboral que podrá realizar el paciente.

6) ¿Ha presentado desmayos o lipotimias?
Hace referencia a presencia de síncope que puede o no estar relacio-

nado con arritmias, pero orienta al médico a recabar más información 

sobre el episodio a fi n de correlacionarlo con la presencia de arritmias 

o descartarlo.

7) ¿Tiene indicada alguna cirugía?
Esta pregunta la incluimos porque podría ser que le hubieran indica-

do cirugía para su cardiopatía en el momento correcto y no se la haya 

realizado (por temor de los padres u otras múltiples razones), o que 

tenga indicada un cirugía ulterior por patología residual o por des-

funcionalización de la cirugía anterior (implica mayor complejidad) Ej: 

una comunicación interauricular operada (patología simple) que pa-

dece un aleteo auricular que debe ser ablacionado.

FICHA DE EXAMEN FÍSICO DE PACIENTES PORTADORES 
DE CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS
Inspección. Facies, especial interés en síndromes genéticos: 

síndromes de Noonan, de Turner, de Marfan, etc. Importante ob-

servar las cicatrices quirúrgicas, si tiene más de una implica ma-

yor complejidad. Debido a que existen pacientes que descono-

cen los procedimientos quirúrgicos a los que fueron sometidos, 

las cicatrices quirúrgicas pueden orientarnos al diagnóstico. La 

presencia de esternotomia nos hace pensar en cirugía cardía-

ca central con circulación extracorpórea, generalmente correc-

tora. Toracotomía lateral derecha puede deberse a realización 

de anastomosis subclavio pulmonar derecha. Toracotomía la-

teral izquierda debemos pensar en cierre de ductus, correctora 

de coartación o realización de anastomosis subclavio pulmonar 

izquierda.
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Palpación. Frémitos, pulsos humerales y femorales (recordemos la 

coartación de aorta que muchas veces pasa inadvertida hasta edad 

adulta). Hepatomegalia.

Auscultación. Ruidos, intensidad de los mismos, desdoblamientos. 

soplos, localización e intensidad (recordar que las cardiopatías con-

génitas operadas frecuentemente presentan soplos residuales que 

no indican por sí solos aumento de complejidad). Un segundo ruido 

fuerte se puede deber a una aorta anterior como en la transposición 

de los grandes vasos o a la presencia de hipertensión arterial pulmo-

nar, ambas con importantes restricciones para la actividad laboral.

Saturometría. La normalidad de esta nos indica que no existen 

cortocircuitos de derecha a izquierda. La insaturación basal nos 

identifica a los pacientes cianóticos. También debemos investigar 

la insaturación con el ejercicio, su presencia identifica pacientes 

de alto riesgo para la actividad física

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS
Los exámenes cardiológicos que se pueden solicitar son muchos, 

pero para nuestros fi nes nos vamos a basar fundamentalmente en 

cuatro: el electrocardiograma y la radiografía de tórax los tendremos 

a la vista, pues forman parte del Anexo I: Listado de los exámenes y 

análisis complementarios (ítems II y III).

Electrocardiograma
Algunas veces será normal, otras presentará signos característicos de 

la cardiopatía en cuestión, pero lo más importante para evaluar la ap-

titud es si presentan o no arritmias en reposo y si estas son benignas 

o no. Es importante también la presencia de bloqueo de rama. El blo-

queo de rama en pacientes con tetralogía de Fallot con una duración 

del QRS >180 ms se asocia a muerte súbita en el seguimiento11.

Radiografía de tórax
Tendremos que observar el situs de acuerdo con la posición de la 

cámara gástrica (solitus, inverso, dextrocardia, etc.), el tamaño car-

díaco, una cardiomegalia severa seguramente se traduce en disfun-

ción ventricular, la forma del corazón (característica en algunas car-

diopatías) y el fl ujo pulmonar. El hipofl ujo pulmonar se asocia a dis-

minución de la capacidad de ejercicio por estenosis pulmonar se-

vera, el hiperfl ujo pulmonar puede ser activo o pasivo. El hiperfl ujo 

activo (hilio vascular nítido) secundario a shunt de alto fl ujo como 

CIV o ductus patologías que pueden evolucionar a la hipertensión 

pulmonar. El hiperfl ujo pasivo (hilio vascular difuso) secundario a 

edema pulmonar en cuadros de insufi ciencia cardíaca por disfun-

ción ventricular12.

Ergometría
La ergometría es la prueba más útil para valorar la capacidad laboral. 

Tiene una sensibilidad del 65-85% y una especifi cidad del 85% con 

VPP (valor predictivo positivo) de 80%.

Para que la prueba sea concluyente se requiere que el paciente alcan-

ce el 85% de la frecuencia cardíaca máxima teórica (FCM: 220 – edad 

paciente en años), o un gasto energético concluyente (>8 MET).

Los MET son una unidad de medida de consumo energético, y 1 MET 

equivale a 3,5 ml/kg/min de consumo de O
2
; se considera 8 MET 

como una capacidad funcional adecuada.

Desde un punto de vista práctico, lo que nos interesa conocer es si 

el individuo podrá incorporarse a un determinado puesto de traba-

jo. Entonces, tomando como referencia la capacidad funcional obte-

nida en la ergometría, se aplica la fórmula CF × (1,1 – 0,3 log t) con la 

que obtenemos la capacidad para realizar esfuerzos o tareas duran-

te jornadas laborales de 7-8 horas (aproximadamente un 40% menos 

de los MET conseguidos en una prueba de esfuerzo). Por ejemplo, si 

en la prueba de esfuerzo se consiguen 10 MET, podrá realizar esfuer-

zos (10 – 4 = 6 MET).

Si correlacionamos estos resultados con el costo energético de las 

distintas actividades laborales tendremos una aproximación en este 

cuadro que publica la Guía de Valoración de Incapacidad Laboral para 

médicos de Atención Primaria13.

Tabla 3. Prueba ergométrica graduada y grados funcionales.

Grado funcional MET Actividad Laboral

0. Sin síntomas. No limi-

tación de actividades 

físicas.

>12
Trabajo en minas, fundición, transporte 

de objetos de + de 45 kg (10 min).

1. Asintomáticos con o sin 

tratamiento. Restricción 

para esfuerzos físicos 

extenuantes.

10-12

Transporte de objetos de 30-40 kg., 

cavar en jardín, partir leña, trabajos en 

zonas de calor o elevado vapor de agua, 

serrar madera dura.

2. Síntomas con esfuerzos 

físicos moderados. 

Aptos para trabajos con 

esfuerzos ligeros.

7-9

Conducir camión (sin arritmia), solda-

dor, albañil, mecánico de automóviles, 

pintor con brocha, carpintería, tapicería, 

peletería, fregar suelos.

3. Síntomas con esfuerzos 

ligeros, aptos para 

trabajos sedentarios.

4-6

Portero de inmuebles, cerrajeros, 

electricista, panadero, médico, profesor, 

trabajos de ofi cina, trabajos del hogar.

4. Síntomas en reposo. < 4

Trabajo administrativo en su casa (home 

working), escritor, actividades mínimas 

del hogar.

Tabla 1. Grados de incapacidad.

Grados 
funcionales

Consumo 
energético 

en MET

Diámetro 
diastólico 

del VI

Fracción de 
eyección 

del VI

Presión 
sistólica de 

la arteria 
pulmonar

Grado 0 
>12 MET en 

ergometría
<55 mm >50% <30 mmHg

Grado 1 
10-12 MET en 

ergometría
<55 mm >50% 30-45 mmHg

Grado 2 
7-9 MET en 

ergometría
55-60 mm 40-50% 46-60 mmHg

Grado 3 
4-6 MET en 

ergometría
60-70 mm 30-40% 60-80 mmHg

Grado 4 
< 4 MET en 

ergometría
>70 mm <30% >80 mmHg

Tabla 2. Clasifi cación ecocardiográfi ca.

Dentro de parámetros 
normales (Tipo 1)

Deterioro moderado
(Tipo 2)

Deterioro severo
(Tipo 3)

Sin shunt residual

DVI < 55 mm

FEy > 50%

Sin sobrecarga de 

volumen de VD

Sin HTP (PAP<30 mmHg)

IT <3 m/s

Con o sin shunt residual

DVI 55-60 mm

FEy 40 -50%

Sobrecarga de volumen 

de VD

Sin HTP (PAP<30 mmHg)

IT< 3 mm

Con o sin shunt residual

DVI + 60 mm

FEy < 40%

Sobrecarga de volumen 

de VD

HTP (PAP >30 mmHg)

IT >3 m/s

VD sistémico con insufi -

ciencia de la válvula AV 
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Figura 1. algoritmo para cardiopatías congénitas de complejidad simple.

Ecocardiograma
El ecocardiograma es el estudio complementario por excelencia, 

el cual nos permite determinar las dimensiones de las cámaras y 

el grosor de las paredes ventriculares, la función sistólica ventri-

cular medida mediante fracción de eyección (FEVI) y de la fun-

ción diastólica. El modo Doppler color permite el estudio funcio-

nal de las valvulopatías. En el caso de las cardiopatías congénitas 

nos permite además hacer diagnóstico anatómico (conexión au-

riculoventricular y ventriculoarterial), en ellas cobran especial in-

terés los diámetros y la función del ventrículo derecho, en patolo-

gías como tetralogía de Fallot y en patologías en las cuales el ven-

trículo derecho funciona como ventrículo sistémico (trasposición 

corregida de los grandes vasos, corrección atrial de la trasposición 

de los grandes vasos, ventrículo único derecho). En la tetralogía 

de Fallot también tiene especial interés la cuantificación de la in-

suficiencia pulmonar etc.

INTEGRACIÓN DE LOS 2 ESTUDIOS PARA DETERMINAR 
APTITUD LABORAL
Para poder tomar decisiones, según la misma Guía ya citada se pro-

pone correlacionar los datos encontrados en el ecocardiograma y la 

ergometría con los grados funcionales de la OMS con las limitacio-

nes laborales. En este cuadro lo importante para las cardiopatías con-

génitas es la comparación que se hace con los grados funcionales, 

el consumo energético en METS, el diámetro diastólico del ventrícu-

lo izquierdo, la fracción de eyección del ventrículo izquierdo y la pre-

sión arterial pulmonar sistólica y es indicativo del tipo de esfuerzos 

que podría realizar un individuo, cabe la aclaración que estas guías 

al ser de incapacidad laboral se refi eren a enfermedades inculpables 

no congénitas como infarto de miocardio, valvulopatías, pericarditis, 

miocardiopatías, arritmias cardíacas, etc. (Tabla 1).
Este cuadro tomado de la “Guía de evaluación de incapacidad labo-

ral para médicos de atención primaria” es muy útil (en cuanto al eco-

cardiograma) para cardiopatías leves y patologías que no comprome-

tan el ventrículo derecho. Para las moderadas y severas hay que te-

ner también en cuenta los parámetros ecocardiográfi cos de DDVD 

(diámetro diastólico de ventrículo derecho), Insufi ciencia de la válvu-

la pulmonar, etc.

ALGORITMOS PARA TRABAJADORES PORTADORES DE 
CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS
Proponemos tres algoritmos.

  I. Para cardiopatías congénitas de complejidad simple (Figura 1).
 II. Para cardiopatías congénitas de moderada complejidad (Figura 2).
  III. Para cardiopatías congénitas de gran complejidad (Figura 3).

Se tomarán en cuenta: 

•  Electrocardiograma: presencia o no de arritmias complejas.

•  Ecocardiograma: Tabla 2.
•  Ergometría y grados funcionales: Tabla 3.

ORIENTACIÓN VOCACIONAL
¿Cómo orientar vocacionalmente a un individuo con una cardiopatía con-

génita? Esta pregunta tenemos que empezar a responderla en los servicios 

que atienden a los adolescentes y adultos con cardiopatías congénitas14.

 

Figura 2: algoritmo para cardiopatías congénitas de moderada complejidad.

CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS SEVERAS

ECG
ARRITMIAS COMPLEJAS

SINO

ECO ECO

DETERIORO LEVE
MODERADO

DETERIORO MODERADO
SEVERO

ERGO ERGO

9-7 mets
Grado 2

6-4 mets
Grado 3

< 4 mets
Grado 4

6-4 mets
Grado 3

< 4 mets
Grado 4

AUN CON FUNCION 
CONSERVADA

Figura 3: algoritmo para cardiopatías congénitas de severa complejidad.
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¿A qué deberían dedicarse? Esta es una pregunta que habitual-

mente se plantea al fin de la adolescencia, un momento en el 

que se tienen que tomar decisiones en cuanto a la formación su-

perior, responderla es difícil de por sí para la población en gene-

ral y lo es más para quien padece alguna discapacidad15.

La oportunidad de acceder al mercado laboral repercute en gran 

medida en nuestra calidad de vida. El portador de una cardio-

patía congénita a la hora de elegir una profesión, oficio o activi-

dad laboral en principio debe conocer bien su cardiopatía y las 

limitaciones o no que esta le produce. Esta información la brin-

dará el centro de cardiopatías congénitas del adulto que lo está 

tratando.

Además, dicho centro deberá conocer los grados funcionales 

de la OMS para las cardiopatías para poder asesorar al menos 

en forma general el tipo de actividad laboral que podrá reali-

zar. Creemos que los algoritmos aquí presentados podrían ser-

vir de guía a tal fin.

Luego, teniendo en cuenta sus posibilidades, podrá elegir la 

profesión o actividad que prefiera, algunas veces será necesario 

el asesoramiento de un especialista en el tema (orientador voca-

cional) de la misma manera que tantos adolescentes en la mis-

ma situación.

No hay duda de que casi todos podrán ser profesionales, cien-

tíficos, periodistas, trabajadores del sistema sanitario, soldado-

res, conductores, ingenieros, ingenieros informáticos, electricis-

tas, docentes, empleados administrativos y tantas otras profe-

siones en las que la carga física sea desde moderada a trabajos 

sedentarios. Finalmente, el Compendium of Physical Activities16, si 

bien no abarca todo el espectro de la Clasificación Internacional 

Uniforme de Ocupaciones (CIUO), es de gran ayuda en el aseso-

ramiento porque nos brinda el costo energético en MET de gran 

variedad de trabajos.

CONCLUSIÓN

El conocimiento de las diferentes cardiopatías, su historia natural y la 

evolución alejada de las cardiopatías operadas con la ayuda de un co-

rrecto interrogatorio y examen físico y apoyados en estudios de diag-

nóstico simples como electrocardiograma, ecocardiograma Doppler 

color y ergometría nos permiten ubicar en el examen preocupacional 

al trabajador portador de una cardiopatía congénita en un puesto de 

trabajo adecuado. Esto implica un avance muy importante en la cali-

dad de vida de estos individuos, ya que les permite acceder a un tra-

bajo decente.

REFLEXIÓN FINAL

Elegir una profesión con una cardiopatía es un desafío. Hoy un car-

diópata tiene todas las posibilidades de llegar a la edad adulta y por 

lo tanto de entrar en el mercado laboral. Es importante que conoz-

ca perfectamente su cardiopatía y las limitaciones que esta le cause 

para poder seleccionar una profesión de acuerdo con sus aptitudes. 

De una adecuada selección acorde con sus preferencias y aptitudes 

depende su futuro laboral. Esta revisión intenta realizar un aporte 

con respecto a este tema para poder colocar a cada trabajador por-

tador de una cardiopatía congénita en un puesto adecuado, evitan-

do la discriminación por desconocimiento.
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STENTS BIOABSORBIBLES, ¿EL FINAL DE LAS COMPLICACIONES 

ASOCIADAS A LA PRÓTESIS?

BIOABSORBABLES STENTS, THE END OF THE PROSTHETIC RELATED 

COMPLICATIONS?

ROMINA GALETTO1 

RESUMEN
Los stents bioabsorbibles han surgido de la hipótesis de que el benefi cio mecáni-
co que ofrecen los stents convencionales solo es válido por un período de tiem-
po limitado, después del cual aparecen las complicaciones asociadas a la pró-
tesis. La biodegradación del material promete erradicar dichas complicaciones, 
como son la stent trombosis, la reestenosis y el remodelado negativo del vaso 
tratado. Sin embargo, esta nueva técnica trae aparejada cierta complejidad y sus 
indicaciones serían limitadas.

Palabras clave: stents, stents liberadores de fármacos, angioplastia.

ABSTRACT
Bioabsorbable stents emerged from the hypothesis that the mechanical advan-
tage off ered by conventional stents is only valid for a limited period, after which 
the complications associated with the prosthesis appear. The biodegradation of 
the material promises to eradicate these complications, such as stent thrombo-
sis, restenosis and negative remodeling in the treated vessel. However this new 
technology brings with it some complexity and its indications are limited.

Keywords: stents, drug-eluting stents, angioplasty.
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INTRODUCCIÓN

El universo de la cardiopatía isquémica involucra un sinnúmero de si-

tuaciones clínicas en las cuales el cardiólogo opta por la terapéuti-

ca más adecuada para cada uno de sus pacientes, teniendo en cuen-

ta variables de peso que condicionan su elección. Entre ellas se con-

sideran variables laborales, sociales, económicas, demográfi cas y con-

diciones clínicas asociadas de cada paciente que inciden fuertemente 

en la balanza riesgo/benefi cio.

El desarrollo de la angioplastia coronaria comienza en 1733, cuan-

do Stephen Hales describió la mecánica de la circulación sanguínea 

y efectuó mediciones directas de la presión arterial en animales y hu-

manos. Casi 200 años después, en 1929, Werner Forssman realizó el 

primer cateterismo cardíaco en humanos; se cateterizó él mismo al 

utilizar la guía fl uoroscópica introduciendo una sonda uretral a través 

de su propia vena cubital hasta la aurícula derecha. En 1976, Andreas 

Gruentzig comenzó con los primeros experimentos en arterias coro-

narias de animales, y en mayo de 1977 realizará su primer procedi-

miento en humanos en contexto de una cirugía cardíaca. Finalmente, 

en septiembre de ese mismo año se lleva a cabo la primera angio-

plastia con balón1. Esto supuso un importante cambio en el trata-

miento de la enfermedad coronaria. El desarrollo de nuevas tecno-

logías, la perfección de la técnica y el mejor conocimiento del proce-

dimiento y sus complicaciones hacen que hoy en día se trate de un 

método ampliamente utilizado.

Actualmente se llevan a cabo 2 millones de angioplastias coronarias 

por año en el mundo. En Argentina, la cifra de procedimientos anua-

les ronda los 25.000-30.000.

En sus inicios, la angioplastia se encontraba limitada por complicacio-

nes inmediatas asociadas al infl ado del balón como la retracción elás-

tica y la oclusión aguda, esta última secundaria al desarrollo de disec-

ciones oclusivas. En muchos casos se requería llevar a cabo una ciru-

gía de urgencia.

Sumado a esto, en el largo plazo, el remodelado negativo del vaso se 

traducía en elevadas tasas de reestenosis (40%) y requerimiento de 

reintervención.

Así es que surgió la idea del implante adicional de stents. Los nuevos 

dispositivos han mejorado los resultados y expandido las indicacio-

nes al permitir efectuar angioplastia a lesiones antes inabordables o a 

pacientes con anatomía o situaciones clínicas complejas2,3.

La aparición de los stents metálicos supuso un gran avance en el in-

tervencionismo coronario percutáneo al disminuir signifi cativamente 

los problemas de oclusión aguda y de retroceso elástico del vaso su-

fridos tras la angioplastia simple con balón. Sin embargo, pronto se 

observó que, pese a reducir la tasa de reestenosis, esta seguía sien-

do muy elevada, con desarrollo de hiperplasia neointimal en mayor 

cuantía incluso que tras la angioplastia simple con balón.

Posteriormente, en el año 2002 y con el fi n de prevenir la hiperplasia 

miointimal, surgen los stents liberadores de droga (DES: drug eluting 

stent). Estos dispositivos poseen una estructura polimérica que per-

mite la liberación paulatina de fármacos quimiotácticos con el fi n de 

evitar la hiperplasia celular excesiva con posterior reestenosis intras-

tent. Pese a su benefi cio demostrado por el agregado de la droga, es-

1. Reesidente cuarto año, Sanatorio Güemes. CABA, Rep. Argentina.
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tas prótesis presentan algunas limitaciones como son el mayor riesgo 

de stent trombosis y la consecuente necesidad de doble antiagrega-

ción prolongada; sus indicaciones se limitan a casos especiales, como 

son los pacientes diabéticos, los que presentan reestenosis intrastent 

previo, enfermedad de tronco no protegido y en caso de tratarse de 

lesiones extensas, de fi no calibre, y oclusiones crónicas4.

El concepto de utilizar prótesis metálicas permanentes tiene impor-

tantes inconvenientes, como la presencia de un cuerpo extraño en 

el interior de la arteria coronaria nativa, que causa infl amación vascu-

lar y neoaterosclerosis impidiendo también el restablecimiento de la 

función vasomotora del segmento tratado con el stent.

Los dispositivos bioabsorbibles surgen entonces de la idea de que el 

soporte brindado por los stents sería necesario solo transitoriamente, 

hasta que el vaso se encuentre cicatrizado, momento a partir del cual la 

permanencia de una prótesis mecánica traería aparejado más desven-

tajas que ventajas5. Su desarrollo ha llevado más de 20 años de investi-

gación, dado que debía crearse una prótesis que posea la fuerza radial 

adecuada para mantener la permeabilidad del vaso tratado, que pue-

da ser liberador de drogas para así evitar la hiperplasia neointimal y que 

su reabsorción no genere una reacción inmunológica deletérea para el 

organismo. El stent comenzaría su proceso de degradación, para que al 

cabo de 2 años el mismo haya sido completamente absorbido.

A continuación se presentará una revisión sobre los nuevos stents 

bioabsorbibles, a fi n de debatir si estos nuevos dispositivos pondrán 

fi n a las complicaciones asociadas a las prótesis permanentes. Se des-

cribirán los tipos de stents bioabsorbibles de los que se disponen en 

la actualidad y cuáles son los ensayos clínicos que avalan su seguri-

dad, efectividad y potenciales benefi cios. Se compararan también es-

tos nuevos stents con los ya ampliamente utilizados en nuestro me-

dio (stents metálicos y stents farmacoactivos).

MATERIALES Y MÉTODOS

Se utilizaron artículos originales, revisiones, editoriales y guías busca-

das a través de portales de Internet de la base de datos de la bibliote-

ca nacional de los Estados Unidos (PubMed), de las principales revis-

tas de cardiología y cardiología intervencionista del mundo. También 

se consideraron publicaciones del último congreso argentino de car-

diología intervencionista (SOLACI) del corriente año.

Una vez obtenido el material, se prosiguió con la clasifi cación por fe-

cha de publicación y relevancia. Se analizaron en primer término los 

trabajos de revisión y las guías a partir de los cuales se obtuvo nueva 

bibliografía; y posteriormente los artículos originales.

El material bibliográfi co obtenido comprende los años 1985 a 2014.

Se utilizaron como parámetros de búsqueda los siguientes términos: 

bioresorbable scaff old, drug-eluting stent; biodegradable-polymer stent, 

biodegradable stent, interventional cardiology.

DESARROLLO

LA ERA PRESTENT
El concepto de angioplastia coronaria fue introducido en 1964 por 

Dotter y Judkins, quienes utilizaron dilatadores rígidos a través de un 

catéter guía con el fi n de aumentar el lumen en un vaso estenótico. 

Desafortunadamente, el gran tamaño y la rigidez del dilatador limita-

ron la terapéutica a las arterias de gran calibre, dada la imposibilidad 

de tratar lesiones en vasos pequeños. En 1977, se desarrolló una nue-

va técnica, por medio de la cual se atravesaba un pequeño balón que 

era infl ado en la lesión aterosclerótica a tratar; se crea lo que hoy co-

nocemos como angioplastia con balón6.

En las décadas del ´80 y el ´90 se desarrollaron las técnicas y el equi-

pamiento para llevar a cabo este tipo de procedimientos. Es así que 

se crearon catéteres-guía más fl exibles y de diferentes calibres a fi n 

de tratar lesiones más complejas y de vasos más pequeños7. Todos 

estos avances permitieron ampliar la realización de angioplastia a un 

mayor número de pacientes con enfermedad coronaria, en los cua-

les el abordaje percutáneo había sido imposible hasta ese momento.

A pesar de estos desarrollos, el éxito de la angioplastia con balón se 

encontraba entre el 60% y el 80%8. Estos primeros estudios describen 

que el infl ado del balón presentaba como complicación inmediata la 

embolia distal de la placa y del trombo que se situaban en el sitio de 

la lesión, lo cual traía aparejado disminución del fl ujo distal. El riesgo 

de las complicaciones trombóticas fue reducido con el uso de anti-

coagulación sistémica durante la angioplastia9.

Pese a esto, se describieron otras complicaciones secundarias a la an-

gioplastia con balón. Por un lado, el infl ado del balón produce una 

retracción traumática que puede causar la oclusión del vaso tratado 

posterior al procedimiento. Además se describió la hiperplasia mioin-

timal, la cual genera reestenosis, generalmente a los 6 meses de reali-

zada la angioplastia10. En este contexto, y en pos de evitar estas com-

plicaciones como son la retracción del vaso y la reestenosis por hiper-

plasia, surge la idea de implantar stents.

En 1987 se realiza el primer implante de stent en una arteria corona-

ria humana. Durante los años siguientes, el desarrollo de nuevas tec-

nologías en el diseño del stent permitieron el uso de estos disposi-

tivos para el tratamiento de lesiones más tortuosas, con mayor gra-

do de estenosis, y ubicadas en vasos más distales. Los benefi cios de 

la implantación de un stent en la angioplastia con balón han sido de-

mostrados en varios estudios, entre ellos BENESTENT y STRESS, que 

son los ensayos controlados aleatorios (ECA) más representativos. A 

principios de la década de 1990, la intervención con el stent Palmaz-

Schatz demostró menores tasas de reestenosis y eventos, incluyen-

do muerte cardiaca, infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, 

necesidad de reintervención o cirugía de revascularización coronaria 

a los 6 y 8 meses, en comparación con la angioplastia con balón. Este 

benefi cio a favor del stent montado sobre balón se sostuvo en el se-

guimiento a largo plazo. Los materiales con los que se manufacturan 

estos dispositivos también han evolucionado, creándose aleaciones 

metálicas que permitían una mayor fl exibilidad para el tratamiento 

de lesiones antes inabordables.

FISIOPATOLOGÍA DE LA REESTENOSIS 
Y DE LA HIPERPLASIA MIOINTIMAL
Su incidencia global se cifra alrededor del 28%, habiéndose docu-

mentado que el mecanismo principal de su aparición es por una 

proliferación neointimal. Los factores predictivos más frecuente-

mente asociados son la diabetes mellitus, mayor longitud de la le-

sión tratada, menor diámetro de referencia del vaso, la localización 
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en la descendente anterior y menor diámetro luminal al fi nal del 

procedimiento11.

Hablamos de reestenosis cuando un vaso que se encontraba severa-

mente obstruido y ha sido tratado, presenta nuevamente estrechez 

de la luz. Usualmente ocurre en los primeros 6 meses después del 

procedimiento inicial12. Debido a una diferente evolución después de 

su tratamiento, la reestenosis intrastent se ha clasifi cado como focal 

o difusa en relación con la longitud de la reestenosis (focal <10 mm; 

difusa ≥10 mm). Dos estudios prospectivos, multicéntricos y aleato-

rizados (STRESS y BENESTENT), proporcionaron la base científi ca ne-

cesaria para justifi car el aumento de la utilización de stents electivos 

en el intervencionismo percutáneo. Ambos estudios compararon la 

implantación electiva de stents de Palmaz-Schatz con la angioplas-

tia convencional con balón con relación a la reestenosis angiográfi -

ca. En total agruparon cerca de 900 pacientes relativamente seleccio-

nados (lesiones de novo, vasos nativos, arterias >3 mm de diámetro y 

lesiones <15 mm de longitud por estimación visual). En los dos estu-

dios se demostró una reducción signifi cativa de la tasa de reesteno-

sis en los pacientes tratados con stent13. La tasa de reestenosis en el 

caso de la ATC con balón es de alrededor del 40%, y se reduce al 25% 

con el implante protésico14. Por otra parte, se debe tener en cuen-

ta que, en los pacientes diabéticos, la tasa de reestenosis puede as-

cender al 50%15.

Respecto de la fi siopatología de la reestenosis intrastent, se han pro-

puesto algunas hipótesis, en la cuales la infl amación tiene un rol fun-

damental. Debido a que la mayoría de los stents implantados no son 

radioopacos, los mecanismos exactos de producción de la reesteno-

sis en su interior no se han podido determinar hasta el análisis con 

ecografía intracoronaria. Dichos estudios han documentado dos me-

canismos principales por los que aparece la reestenosis intrastent. El 

primero y más importante factor es la proliferación neointimal que 

se produce a través y dentro del stent, procedente de las capas exter-

nas del vaso16. La reacción infl amatoria que se genera en la pared del 

vaso tratado aparece generalmente al mes del implante de la próte-

sis. En ella participan histiocitos, linfocitos, macrófagos e incluso neu-

trófi los en las formas severas de infl amación. Existe una relación di-

rectamente proporcional entre la extensión de la reacción infl amato-

ria y el grado de hiperplasia neointimal asociada a la prótesis. Por otra 

parte, tanto el proceso infl amatorio como la injuria directa del vaso 

tratado generada por la presencia del stent pueden gatillar el desarro-

llo de reestenosis, sin ser necesaria la presencia concomitante de am-

bas condiciones; por ende, la ausencia de infl amación no evita el de-

sarrollo de esta complicación17.

A raíz de los ensayos llevados a cabo en animales, surge la teoría de 

la infl amación mediada por citoquinas y la formación de granulomas 

por la presencia de un cuerpo extraño en el vaso tratado18.

A fi n de sortear la reestenosis intrastent observada con el implante de 

los stents metálicos, surgen los DES. Para que este tipo de dispositi-

vos realmente sean efectivos, deben contar con tres condiciones bá-

sicas: 1) una droga quimiotáctica que impida la hiperplasia neointi-

mal y la reacción infl amatoria, 2) una plataforma que permita la libe-

ración de la droga en forma adecuada (generalmente se trata de una 

estructura polimérica), y 3) la estructura del stent en sí mismo. La dro-

ga que conforme el stent debe prevenir la reacción proliferativa, y a su 

vez no ser nociva para el organismo. Respecto del vehículo que per-

mita la liberación de la droga, aquel debe asegurar una correcta ad-

ministración que asegure la prevención de la reestenosis, y a su vez la 

estructura no debe sufrir degradación hasta que fi nalice su función. 

Respecto de la estructura protésica en sí, esta debe ser lo sufi cien-

temente fl exible para evitar fracturas del stent y lograr adaptarse a la 

pared del vaso tratado19.

Las drogas más utilizadas son el sirolimus (rapamicyn) y el paclitaxel. 

Rapamicina es un antibiótico del grupo de los macrólidos produci-

do por mecanismo de fermentación a partir de Streptomices hygros-

copicus. Inicialmente había sido utilizado como antifúngico, y una vez 

descubiertas sus propiedades inmunosupresoras, antiinfl amatorias y 

antiproliferativas, sus usos se expandieron a otras áreas de la medici-

na como la prevención de la vasculopatía del injerto en el trasplante 

cardíaco y el manejo del rechazo en el trasplante renal20. El mecanis-

mo de acción de la droga se resume en la Figura 1 15.

Más allá de los benefi cios respecto de la menor tasa de reestenosis 

con el uso de tales dispositivos, estos no están exentos de complica-

ciones locales: la más importante es la trombosis aguda del stent. Por 

un lado, la presencia de drogas antiproliferativas retrasa la endoteliza-

ción del stent; por otra parte, se ha demostrado in vitro que la rapami-

cina aumenta la agregación plaquetaria, y por último, algunos traba-

jos han sugerido que los DES se podrían asociar a mal posicionamien-

to tardío del stent 15.

LA EVOLUCIÓN DE LOS STENTS Y EL DESARROLLO DE LOS 
STENTS BIOABSOBIBLES
A diferencia de los stents metálicos clásicos, los stents farmacoactivos 

involucran, además del propio stent, otros dos componentes que aña-

den una enorme complejidad al producto resultante: los fármacos 

antiproliferativos y el sistema de transporte y difusión a la pared ar-

terial de estos fármacos. La combinación entre el diseño y la compo-

sición de la plataforma, la ausencia o presencia de polímero y sus ca-

racterísticas, las propiedades del fármaco y los procesos de ensambla-

je fi nal de estos elementos tienen un enorme impacto en el compor-

Figura 1. Mecanismo de acción de la rapimicina.
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tamiento biológico y clínico de estos dispositivos, que han alcanzado 

un grado de sofi sticación notable.

El diseño de los stents ejerce un profundo efecto en su funcionalidad. 

El stent es un dispositivo mecánico que mantiene abierta la luz vascu-

lar mediante el sostén del vaso, que recrea una luz más circular y ali-

sa el contorno interno de la arteria. Al momento de diseñar un stent, 

se debe tener en cuenta la forma, el grosor, el recubrimiento y la se-

lección del material. Las diferencias sutiles en estos aspectos pueden 

conllevar resultados marcadamente diferentes.

El diseño de un stent y su sistema de transporte ideales requieren te-

ner presente toda una serie de exigencias: buen empuje y navegabi-

lidad, bajo perfi l con capacidad para resolver estenosis severas, ad-

herencia fi rme al balón, amplia gama de tamaños, alta capacidad 

de expansión sin cambios en su longitud, andamiaje uniforme del 

vaso y buena conformabilidad a las angulaciones del vaso. Además, 

debe ser recruzable hacia las ramas laterales, con buena capacidad 

de apertura de la celda. El material debe ser biocompatible y resisten-

te a la trombosis, la migración y la compresión extrínseca (fuerza ra-

dial); no debe presentar una deformabilidad permanente ni degrada-

ción en el tiempo y ha de tener radioopacidad moderada; sin dejar de 

lado la accesibilidad de los costos. Aunque los diseños actuales han 

logrado avances signifi cativos, no existe un stent ideal y actualmen-

te se continúa investigando en pos de mejorar sus prestaciones21,22.

Aunque los diseños actuales han logrado avances signifi cativos, no 

hay un stent ideal. Cada stent tiene ventajas e inconvenientes que de-

ben ajustarse a una aplicación clínica específi ca.

Los stents liberadores de fármaco, al incorporar un polímero respon-

sable de contener y liberar la droga antiproliferativa, han logrado dis-

minuir la tasa de reestenosis, siempre dependiendo del tipo de le-

sión y el escenario clínico. Sin embargo, estos tampoco se encuen-

tran exentos de limitaciones, particularmente los de primera gene-

ración, los cuales poseen una tasa de trombosis intrastent tardía que 

según los registros ronda el 0,53% anual, con un riesgo creciente de 

3% a los 4 años23. La endotelización irregular e incompleta del stent 

junto a la reacción de hipersensibilidad por la presencia del polímero 

permanente son los principales responsables de esta complicación y 

del requerimiento de doble antiagregación prolongada. Además, los 

test de vasomotilidad muestran una vasoconstricción anormal dis-

tal al stent en respuesta a la acetilcolina, sugiriendo esto una anormal 

función endotelial24. Sin embargo, muchas de las limitaciones pro-

pias de los stents farmacoactivos de primera generación fueron mi-

tigadas mediante avances tecnológicos en las siguientes generacio-

nes, y así se lograron stents con struts mas fi nos y polímeros más bio-

compatibles que generan mínima infl amación vascular en el sitio del 

implante.

Está demostrado el benefi cio de los stents farmacoactivos en cuan-

to a la menor tasa de reestenosis, que se ha descripto anteriormen-

te. Existe además, reporte en la bibliografía sobre la cicatrización tar-

día con la consecuente reacción infl amatoria, el desarrollo de hiper-

sensibilidad y la disfunción endotelial secundaria a la permanencia 

del polímero en el vaso tratado. Todo esto trae aparejado la necesidad 

de prolongar la doble terapia antiagregante a fi n de evitar la trombo-

sis tardía intrastent.

Todas estas limitaciones llevaron al desarrollo de nuevos dispositivos 

capaces de dar soporte mecánico al vaso durante un tiempo deter-

minado y luego desaparecer, permitiendo su cicatrización natural y 

evitando los riesgos asociados a la permanencia de un stent metálico. 

De esta manera, surgieron los dispositivos biorreabsorbibles.

Estos nuevos dispositivos surgen a partir de la idea de reducir las 

complicaciones tardías asociadas a la permanencia del stent en el 

vaso tratado, como son la reestenosis y la trombosis tardía, sobre la 

base de que la permanencia del dispositivo no aporta benefi cios más 

allá de los primeros meses de realizado el procedimiento. La exposi-

ción de la superfi cie metálica del stent (en comparación a los políme-

ros) presentaría mayor tendencia a la trombogénesis y al remodelado 

adverso del vaso tratado25.

Además, la reabsorción del stent disminuiría el riesgo de retracción 

elástica y stent trombosis y permitiría a su vez realizar estudios image-

nológicos como son la resonancia nuclear magnética o la tomografía 

computada. Otra de las ventajas de este tipo de prótesis es que per-

mitiría realizar nuevas reintervenciones, tanto angioplastia como ciru-

gía de revascularización en el mismo sitio donde el vaso ha sido trata-

do previamente. Por otro lado, la arteria recuperaría su vasomotilidad 

y desaparecería el riesgo de reestenosis en los extremos del implante.

Se resumen a continuación varias potenciales ventajas para este tipo 

de prótesis5:

• Disminuiría el riesgo de stent trombosis.

• Permitiría una mejor visualización de la lesión tratada por méto-

dos de imágenes no invasivos como la TC multislice.

• Facilitaría la realización de una nueva revascularización al mismo 

vaso, ya sea por cirugía o por vía percutánea.

• Reduciría el tiempo de tratamiento con doble antiagregación.

• Restauraría la vasomotilidad local, con posterior mejoría de las 

respuestas fi siológicas y/o farmacológicas.

Foto 1. Igaki-Tamai Bioabsorbable Stent.

Foto 2. Stent bioabsorbible de magnesio.
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• En el caso de lesiones bifurcadas, una vez que fue reabsorbido el 

stent, eliminaría el atrapamiento de la rama lateral por los struts.

• Evitaría la reestenosis por fractura del stent.

Existen dos tipos de stents bioabsorbibles: los construidos a par-

tir de biopolímeros orgánicos (stents poliméricos biodegrada-

bles) y los realizados a base de metales corrosibles (stents metálicos 

biodegradables)21.

A continuación se describen los tipos de stents bioabsorbibles dispo-

nibles en la actualidad y un breve resumen de los ensayos clínicos 

que avalan su seguridad y efectividad clínica y angiográfi ca.

TIPOS DE STENTS BIOABSORBIBLES
Igaki-Tamai Bioabsorbable Stent
Esta prótesis ha sido desarrollada en Japón. Fue la primera en ser im-

plantada en humanos. Se realizó a partir de ácido láctico poli L (PLLA). 

La absorción se lleva a cabo a través del ciclo de Krebs siendo poste-

riormente metabolizado a dióxido de carbono y agua. Se trata de un 

stent helicoidal en zigzag con puentes rectos (Foto 1). Dado que el 

PLLA es un material radiolúcido, cuenta con un marcador de oro en 

cada uno de sus extremos para que pueda ser reconocido bajo guía 

radioscópica. Estos stents no cuentan con una plataforma que permi-

ta la liberación de drogas quimiotácticas. Su absorción se lleva a cabo 

por erosión que se inicia desde la masa del implante, siendo lo último 

en reabsorberse la superfi cie de la prótesis para garantizar la forma 

del implante hasta su degradación completa.

Existen en la actualidad estudios que exponen los resultados a largo 

plazo de estos stents. Sobre un total de 56 pacientes, con 60 lesiones 

tratadas con stents biodegradables Igaki-Tamai, entre 1998 y 2000, se 

realizó un seguimiento a 10 años, analizando los resultados del trata-

miento con angiografía e IVUS. Se consideraron como efectos adver-

sos del implante a la muerte de cualquier causa, la muerte de cau-

sa cardiovascular y la necesidad de reintervención del vaso tratado. 

Las tasas de supervivencia a los 10 años fueron de 87% para la muer-

te de cualquier causa, 98% para la muerte de causa cardiovascular y 

del 50% para los eventos cardíacos mayores (Figura 2). La tasa acu-

mulada de reintervención a los 10 años del vaso tratado fue del 38%, 

y de la lesión tratada del 28% (Figura 3). En la mayoría de los ca-

sos, el stent había sido reabsorbido al cabo de 3 años. No se obser-

varon cambios en el área elástica externa, ni en la superfi cie cubier-

ta por el stent26.

A raíz de los resultados aceptables de este estudio respecto a mor-

talidad y remodelado vascular, se sugiere que estos dispositivos son 

seguros para su uso. Respecto a las tasas de reintervención de la le-

sión target y del vaso tratado, estas son similares a las reportadas en el 

caso de los stents convencionales.

Stent bioabsorbible de magnesio
Se trata del primer stent metálico bioabsorbible implantado. El mis-

mo fue desarrollado por Biotronik®. Se compone de anillos en fase si-

nusoidales unidos por puentes verticales (Foto 2).
Se trata de un dispositivo expansible por balón, con un grosor com-

patible con un catéter guía de 6F. Dado que el magnesio es un mate-

rial radioopaco, no es necesario el agregado de material para la visua-

lización del dispositivo a través de técnicas radiológicas.

Se publicó en Lancet, en el año 2007, un ensayo clínico prospectivo, 

no aleatorizado para evaluar la efectividad y la seguridad de este tipo 

de dispositivos. Se trata del PROGESS-AMS trial.

En él se enrolaron 63 pacientes, con una media de edad de 61,3 años, 

de los cuales 44 eran de sexo masculino, con lesiones únicas de arte-

rias coronarias nativas de novo. El seguimiento incluyó angiografía co-

ronaria y ultrasonido intracoronario (IVUS) a los 4 meses y evaluacio-

nes clínicas a los 6 y a los 12 meses. El endpoint primario fue un com-

binado de muerte cardiovascular, infarto de miocardio no fatal o re-

querimiento de revascularización del vaso tratado a los 4 meses.

Se implantaron exitosamente 71 stents, de 10-15 mm de longitud y 

3,0-3,5 mm de diámetro, después de realizarse predilatación de la le-

sión, en 63 pacientes.

El diámetro de la estenosis se redujo desde el 61,5% (DE 13,1%) a 

12,6% (5,6%) con una ganancia del diámetro en agudo de 1,41 mm 

Figura 2. Curvas de Kaplan Meyer que muestran las tasas de libres de eventos. (A) muerte de 

causa cardiovascular; (B) muerte de cualquier causa, y (C) evento adverso cardíaco mayor.

Figura 3. Tasas acumuladas de reintervención de la lesión tratada (TLR) y del vaso tratado 

(TVR).
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(0,46 mm) y una ganancia tardía asociada a la pérdida del stent de 

1,08 mm (0,49 mm). La tasa de revascularización del vaso tratado a 

los 4 meses del 23,8%, y una tasa de revascularización al año del 45%. 

No se registraron infarto de miocardio, trombosis tardía intrastent, ni 

muerte. La angiografía coronaria a los 4 meses, demostró un incre-

mento en el diámetro de la estenosis del 48,4% (17%). Con el ultra-

sonido intravascular solo se observaron pequeños remanentes de los 

struts, los cuales se encontraban inmersos en la íntima (Foto 3). La 

hiperplasia neointimal y el remodelado adverso del vaso fueron los 

principales mecanismos de reestenosis.

Los resultados con este tipo prótesis demostraron ser similares a los 

reportados con los stents metálicos convencionales, con una degra-

dación completa a los 2 meses, demostrada por IVUS. Las elevadas ta-

sas de reestenosis y revascularización se deben probablemente a que 

no son prótesis liberadoras de drogas antiproliferativas27,28.

ESTUDIO BIOSOLVE-I (Safety and performance of the drug-elu-
ting absorbable metal scaff old)29.
Este estudio fue publicado en el año 2013. En él se evaluaron la per-

formance y la seguridad de los stents bioabsorbibles de magnesio en 

pacientes sintomáticos con lesiones coronarias de novo. Se trata de 

un diseño prospectivo y multicéntrico, desarrollado en Europa, en el 

cual participaron 46 pacientes, que entre todos sumaban un total de 

47 lesiones coronarias. El endpoint compuesto primario fue muerte 

cardiovascular, infarto de miocardio por oclusión del vaso tratado y 

necesidad de revascularización a los 6 y 12 meses.

Para el seguimiento, se realizó ultrasonografía intracoronaria a los 6 y 

a los 12 meses del procedimiento, y en algunos pacientes se realizó 

también evaluación tomográfi ca. Todos los pacientes recibieron do-

ble antiagregación con aspirina y clopidogrel durante un mes.

El procedimiento fue exitoso en el 100% de los casos. A los 6 meses, 

solo el 4% (que corresponde a 2 de los 46 participantes) presentaron 

alguna complicación en el vaso tratado; y a los 12 meses, el porcenta-

je ascendió a 7%. No hubo reporte de muerte, ni stent trombosis. Las 

conclusiones de este estudio sostienen la seguridad de las prótesis 

mecánicas bioabsorbibles, con un perfi l de efectividad similar a la de 

los stents bioabsorbibles poliméricos.

BVS Everolimus-Eluting Bioabsorbable PLLA Stent
El sistema de soporte vascular bioabsorbible liberador de everolimus 

(en inglés, BVS). Se trata del primer dispositivo que demostró resulta-

dos clínicos similares a los BMS, asociados a los potenciales benefi -

cios de la reabsorción completa de la prótesis30. Estos dispositivos han 

sido evaluados en el estudio ABSORT. Se realizaron 2 cohortes. En la 

cohorte A se implantó el BVS 1.0; y en la cohorte B el BVS 1.1. Ambos 

son dispositivos expandibles por balón con esqueleto de ácido poli L 

láctico (PLLA) responsable de otorgar soporte al vaso, y un polímero 

de ácido poli DL láctico, responsable de la liberación de everolimus. 

El tipo 1.0 se compone de anillos desfasados en zig-zag unidos por 

puentes rectos; el tipo 1.1 son anillos en fase unidos por puentes rec-

tos (Foto 4). La dosis de everolimus es de 98 μg para el stent de 12 

mm, y de 153 μg para el stent de 18 mm. La liberación de la droga al-

canza el 80% a los 28 días del implante31.

Ciclo de vida del BVS (tres fases) (Figura 4)
1. Fase de revascularización. Se cumple el objetivo primario del tra-

tamiento de la isquemia que es eliminar la obstrucción coronaria 

y brindar soporte transitorio con la sufi ciente fuerza radial para 

evitar la retracción y permitir concomitantemente la liberación 

de droga de manera controlada. Ambas propiedades son nece-

sarias durante un corto período de tiempo que varía entre 3 a 

6 meses. Luego del implante, el agua comienza a difundir hacia 

las regiones menos cristalinas o densas del BVS y comienza a hi-

drolizar las uniones ésteres del polímero. El único efecto observa-

Foto 3. Stent metálico bioabsorbible de magnesio visualizado por IVUS a los 4 meses del im-

plante. Se observa una adecuada expansión e inserción a la pared del vaso tratado con una 

degradación casi completa.

Foto 4. A. BVS tipo 1.0. B. BVS tipo 1.1
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ble en esta etapa es la reducción del peso molecular, sin modifi -

cación de la fuerza radial. Debido a que la hidrólisis es más acti-

va en las regiones amorfas, en esta etapa se observa un aumento 

del grado de cristalinidad.

2. Fase de restauración. Se produce una marcada disminución de 

la fuerza radial del dispositivo, secundaria a la escisión de las ca-

denas amorfas que unen las regiones cristalinas del polímero, re-

duciéndolo a subunidades monoméricas. Es normal que se pre-

senten alteraciones estructurales como grietas y soluciones de 

continuidad.

3. Fase de resorción. la prótesis pierde su estructura y ya no cumple 

su rol de soporte mecánico, por lo que se considera inerte des-

de el punto de vista funcional. Las cadenas poliméricas de PLLA y 

PDLLA han sido hidrolizadas en micropartículas altamente hidro-

fílicas que son fagocitadas por los macrófagos circundantes y de-

gradadas a ácido láctico que, luego de ingresar al ciclo de Krebs, 

se metaboliza a CO
2
 y H

2
O, con el resultado fi nal de la biorreab-

sorción completa del dispositivo.

ESTUDIO ABSORT
Fue publicado en Lancet en 2008. El objetivo es evaluar la seguri-

dad de un stent bioabsorbible recubierto de everolimus (BVS). Se 

trató de un ensayo prospectivo y abierto en el cual se incluyeron 30 

pacientes con diagnóstico de angina inestable, angina crónica esta-

ble o isquemia silente, con una única lesión en una arteria corona-

ria y se siguieron durante dos años realizándose múltiples pruebas 

de imagen: TAC multislice, cinecoronariografía, ecografía intracoro-

naria, histología virtual, palpografía, entre otras. El endpoint com-

puesto fue muerte cardiovascular, infarto de miocardio y revascula-

rización de la lesión tratada por evidencia de isquemia. Se adminis-

tró aspirina (>75 mg) de forma indefi nida y clopidogrel durante al 

menos 6 meses.

Se obtuvieron resultados angiográfi cos de 26 de los 30 pacientes, y 

resultados por ultrasonido intracoronario de 24 pacientes. El análisis 

se realizó por intención de tratar.

Los primeros resultados, a los 6 meses y al año de seguimiento, se-

ñalan que la viabilidad del uso del stent bioabsorbible liberador de 

everolimus (BVS), con una pérdida tardía intrastent aceptable, míni-

ma hiperplasia neointimal intrastent, y una baja tasa obstrucción del 

dispositivo32.

Estos resultados no permiten estimar cual será el éxito de este tipo 

procedimiento a largo plazo, por lo que se planteó el seguimiento a 

2 y a 5 años.

En el año 2009, se publicaron los resultados a los dos años. Ningún 

paciente falleció ni presentó trombosis del stent. Un paciente pade-

ció un infarto con elevación del segmento ST. Todas las pruebas reali-

zadas confi rmaron que a los dos años los stents se habían reabsorbi-

do, la vasorreactividad de la arteria era normal y no había reesteno-

sis (Figura 5). Queda pendiente confi rmar aún si la ampliación lu-

minal por la disminución de la placa se produce sin remodelado del 

vaso tratado.

El hallazgo principal del estudio es que a los dos años, y en base a las 

técnicas de imágenes aplicadas, el stent se incorpora a la pared vascu-

lar y es bioabsorbido.

Figura 5. Resultados a 2 años del estudio ABSORT.

Figura 4. Revascularización, restauración y reabsorción: un modelo para comprender las tres fases de la cicatrización arterial tras el implante de endoprótesis vasculares bioabsorbibles (AB-

SORB). CML: células de músculo liso vascular.
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El stent se muestra como un dispositivo seguro, pero cabe destacar 

las siguientes limitaciones:

1. Bajo tamaño muestral.

2. Algunas de las técnicas de imagen utilizadas no han sido valida-

das para este tipo de dispositivos (stents bioabsorbibles).

3. Las lesiones tratadas (lesión única) no son representativas de las 

que se tratan en el mundo real.

4. El tiempo de seguimiento es relativamente corto comparado 

con los estudios realizados con stents metálicos recubiertos de 

medicación.

Por todo ello, aunque los hallazgos son importantes y podemos estar 

delante de un gran avance en la cardiología intervencionista en el tra-

tamiento de la enfermedad coronaria, se necesitan más estudios para 

establecer la efi cacia y seguridad de estos dispositivos. Los hallazgos 

obtenidos hasta el momento sugieren un claro benefi cio a partir de 

la ausencia de un cuerpo extraño y la restauración de la función va-

somotora, con la esperanza de convertir la arteria tratada en un vaso 

sano, eliminando así el riesgo de stent trombosis.

En octubre de 2013 se publicó en Lancet un estudio que evaluó la se-

guridad y la efectividad de los stents bioabsorbibles de everolimus a 

partir de la cohorte del estudio ABSORT a través de la evaluación an-

giográfi ca no invasiva por método tomográfi co a los 5 años del im-

plante. Se les indicó angiotomografía multislice a los 30 pacientes que 

habían sido originalmente aleatorizados al grupo de prótesis bioab-

sorbible. A los 5 años, continuaban en seguimiento 29 pacientes. De 

este grupo, 18 fueron efectivamente estudiados. Se observó que, en 

todos los pacientes, el área luminal no había disminuido. Esto podría 

corresponder a la absorción e incorporación completa del stent a la 

pared del vaso33.

EL ESTUDIO ABSORB II
Si bien los nuevos dispositivos biodegradables se encuentran en un 

proceso de permanente desarrollo y expansión, los estudios publica-

dos hasta el momento no habían comparado estas prótesis con los 

stents metálicos liberadores de droga ya disponibles en el mercado y 

con amplia utilización dados sus demostrados benefi cios.

Este estudio parte de la teoría que estos nuevos dispositivos presen-

tan propiedades mecánicas sufi cientes para prevenir la retracción 

temprana y el remodelado constrictivo. Los estudios llevados a cabo 

hasta el momento no habían comparado a los stents bioabsorbibles 

con everolimus con su contrapartida del grupo de los DES. Se propo-

ne entonces informar sobre los resultados a 1 año con estos nuevos 

dispositivos a través de una comparación aleatorizada.

Se trata de un ensayo clínico prospectivo, aleatorizado, simple ciego, 

donde se compara el stent bioabsorbible con everolimus versus el DES 

con everolimus en pacientes con enfermedad coronaria. Se reporta-

ron los resultados clínicos y angiográfi cos al año de seguimiento.

Se enrolaron en total 501 pacientes, entre 18 y 85 años con eviden-

cia de isquemia y la presencia de 1 o 2 lesiones de novo en diferen-

tes arterias epicárdicas en el período comprendido entre noviembre 

de 2011 y junio de 2013; 335 pacientes fueron aleatorizados a la rama 

stent biodegradable y 166 pacientes al grupo DES.

Al momento de evaluar los resultados, se observó que en el grupo DES 

se requirió mayor presión para la dilatación previa y posterior al implan-

te del stent. Respecto del retroceso agudo del vaso, eete fue similar en 

ambos grupos. A través de la angiografía coronaria cuantitativa se de-

mostró que los pacientes en los que se implantó stent biodegradable, la 

ganancia luminal fue mayor, con una p signifi cativa, y un menor diáme-

tro luminal evidenciado por ultrasonido intracoronario.

Sin embargo, los resultados clínicos al año de seguimiento, respec-

to a nuevos episodios anginosos o empeoramiento de angina previa 

fueron benefi ciosos para el grupo en el que se implantó stent metáli-

co. Los resultados fueron similares al evaluar a los pacientes con prue-

bas de esfuerzo.

Respecto al punto fi nal compuesto en el cual se incluyó vasomotili-

dad y la diferencia en el diámetro luminal mínimo al año de segui-

mento no hubo diferencias signifi cativas entre ambos grupos. Tres 

pacientes del grupo stent biodegradable presentaron trombosis in-

trastent defi nida o probable, comparado a ningún paciente en el gru-

po stent metálico.

Las tasas de eventos cardíacos mayores fueron de mayor cuantía en 

el grupo de prótesis biodegradables, incluyendo el infarto agudo de 

miocardio y la necesidad de revascularización al vaso tratado.

DISCUSIÓN

STENTS BIOABSORBIBLES, ¿EL FIN DE LAS COMPLICACIO-
NES ASOCIADAS A LA PRÓTESIS?
Para la correcta evaluación de estos nuevos stents bioabsorbibles, los 

objetivos clínicos deben incluir observaciones tanto a corto como a 

largo plazo. La inclusión de eventos clínicamente signifi cativos, clara-

mente defi nidos en protocolos de estudio manejados de forma inde-

pendiente y cegada para asegurar su validez.

Se ha acuñado un nuevo término para describir los prometedores re-

sultados clínicos con los dispositivos bioabsorbibles: la terapia de re-

paración vascular.

La terapia de reparación vascular representa una potencial venta-

ja respecto de los stents metálicos convencionales y los stents farma-

coactivos: tras la reabsorción del dispositivo, la pared arterial apare-

ce completamente reparada, lo que puede traducirse en remodela-

do vascular benefi cioso con estabilización de la placa y regresión de 

la enfermedad5.

Los riesgos asociados con la trombosis tardía estarían signifi cativamen-

te disminuidos, puesto que el dispositivo desaparece y el vaso queda 

normalmente cicatrizado. La doble antiagregación plaquetaria prolon-

gada parecería no ser necesaria en este caso. A medida que la evalua-

ción del dispositivo pasa desde el análisis in vitro a las evaluaciones pre-

clínica y clínica, los objetivos analizados son cada vez más complejos34. 

Los potenciales benefi cios de la TRV se refl ejan en objetivos clínicos:

1.  Benefi cios y objetivos clínicos. Mediante el análisis de los resul-

tados de mortalidad e infarto de miocardio, se valoran bene-

fi cios como la reducción de los eventos adversos relacionados 

con isquemia, cicatrización vascular mejorada y eliminación de 

la trombosis. Los potenciales efectos benefi ciosos en la vascu-

latura distal y la necesidad de nueva revascularización se anali-

zan con los citados objetivos clínicos. La respuesta vasomoto-

ra recuperada no tiene actualmente un claro método de aná-
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lisis: el análisis de la función endotelial aún no tiene una única 

metodología estándar. La valoración en cada paciente de la res-

puesta vasomotora está sujeta a importantes diferencias indi-

viduales e interindividuales. Los estudios iniciales han emplea-

do agentes vasoactivos y vasoconstrictores (metergina y ace-

tilcolina) para estimular la respuesta vasomotora y demostrar 

cambios en la luz arterial, que se analiza mediante angiografía 

cuantitativa35.

2.  Análisis de los riesgos mediante objetivos clínicos. La tasa de 

nueva revascularización evalúa riesgos como la liberación del 

fármaco demasiado rápida con el consecuente efecto farma-

cológico subóptimo, la liberación farmacológica no homo-

génea que puede traducirse en reestenosis focal y una dura-

ción inadecuada del efecto farmacológico con la posibilidad 

de reestenosis tardía. Mediante el análisis de la mortalidad y 

la incidencia de infarto de miocardio, podemos analizar ries-

gos como la estimulación de la agregación y la adhesión pla-

quetarias (trombosis del stent), la necrosis tisular (formación 

de cavidades y mala aposición), el daño endotelial (respues-

ta vasomotora anormal), el remodelado vascular (aparición de 

aneurismas vasculares) y reacciones de hipersensibilidad (in-

flamación crónica). Desde el punto de vista angiográfico, se 

recomienda que estos nuevos dispositivos presenten diáme-

tros luminales mínimos o porcentajes de estenosis similares a 

los de stents farmacoactivos al final del seguimiento. Dada la 

naturaleza polimérica y temporal de estos dispositivos, la ga-

nancia aguda variable hace que la pérdida tardía sea un pobre 

marcador de reestenosis. La pérdida tardía en estos dispositi-

vos es un parámetro variable con el tiempo que informa de la 

evolución de la hiperplasia neointimal. Puesto que la referen-

cia del área del stent desaparece con el tiempo, la evaluación 

angiográfica y por imagen intravascular es necesaria para di-

ferenciar las contribuciones independientes del retroceso in-

herente al dispositivo, el remodelado del vaso y la formación 

neointimal.

Numerosos ensayos clínicos han sido desarrollados con el fi n de eva-

luar la efectividad y la seguridad de las prótesis biodegradables. Las 

mismas han sido comparadas contra los stents metálicos y los stents 

liberadores de droga.

Todos estos estudios sugieren que esta nueva tecnología se asocia a 

menor tasa de stent trombosis y menor tasa de complicaciones aso-

ciadas a la prótesis.

La enfermedad aterosclerótica es un proceso continuo que requiere de 

un tratamiento farmacológico y de la implementación de medidas no 

farmacológicas que puedan prevenir su progresión y la aparición de nue-

vas lesiones. La absorción protésica completa genera que el vaso y el lu-

men vascular sufra cambios dinámicos que a su vez se ven infl uenciados 

por los estímulos fi siológicos, ambientales y farmacológicos, los cuales in-

fl uenciarán de manera diferente que en presencia de un stent metálico36. 

Esto pone énfasis en la importancia de un tratamiento farmacológico in-

tensivo para prevenir el desarrollo de enfermedad aterosclerótica33.

Por otro lado, existen difi cultades técnicas que aún no han sido am-

pliamente estudiadas. Entre ellas se encuentran, por un lado, la ma-

nufactura de los stents bioabsorbibles se deben utilizar materiales 

que posean un peso molecular capaz de prevenir un grado deletéreo 

de reacción infl amatoria y la pérdida de la fuerza radial, pero al mismo 

tiempo pueden generar fractura del stent y migración de los produc-

tos de degradación, sobre lo cual aún se desconocen los efectos de 

esta descomposición. Los estudios llevados a cabo hasta el momen-

to, demuestran tasas similares de stent trombosis entre los BMS y los 

nuevos DES bioabsorbibles. Por lo tanto la absorción de la estructura 

de soporte mecánico agrega como potencial benefi cio el remodela-

do fi siológico del vaso y la posibilidad de revascularización en el sitio 

de la lesión que ha sido previamente tratada37.

Respecto a los resultados clínicos, existen diversos estudios que han 

sido descriptos previamente. En los mismos se comparan a estos 

nuevos dispositivos con los BMS y los DES. Actualmente se encuen-

tra en desarrollo el estudio RESORB (The REVA Endovascular Study of a 

Bioresorbable Coronary Stent). El mismo se inició en el año 2007, y fue-

ron enrolados 27 pacientes. En los resultados a 30 días, 2 pacientes 

presentaron infarto de miocardio, y solo uno de ellos requirió de una 

nueva angioplastia coronaria. A los 6 meses, el 66,7% de los pacientes 

tratados requirieron revascularización al vaso tratado, lo cual se inter-

preta como un resultado desfavorable para estos nuevos dispositivos. 

Sin embargo, el estudio será completado en el año 2016, por lo que 

los resultados obtenidos al momento no se consideran signifi cativos.

Desde su introducción en 2004, se han desarrollado muchos stents 

farmacoactivos con polímeros biodegradables, sobre todo después 

de que se planteara la hipótesis de que esta tecnología podría redu-

cir el riesgo de la trombosis intrastent tardía, un evento adverso aso-

ciado a la permanencia de los stents liberadores de droga. El ensayo 

aleatorizado ISAR-TEST 4 se llevó a cabo para verifi car la no inferiori-

dad de un stent biodegradable liberador de rapamicina (SLR) respec-

to a un stent farmacoactivo con un polímero persistente, el stent libe-

rador de sirolimus (SLS) de primera generación Cypher® o el stent li-

berador de everolimus (SLE) de segunda generación Xience V®, en lo 

relativo a los resultados clínicos. Se reclutó para el ensayo a un total 

de 2.603 pacientes. En un seguimiento a 3 años, no hubo diferencias 

signifi cativas en el endpoint combinado que incluía la muerte cardía-

ca, el infarto de miocardio del vaso tratado y la revascularización de 

la lesión target, ni en la incidencia de la trombosis del stent defi nitiva 

o probable38. Será necesario un seguimiento clínico a más largo plazo 

para evaluar la posible superioridad del del stent biodegradable libe-

rador de rapamicina respecto a los stents farmacoactivos tradiciona-

les en cuanto a la reducción del riesgo de trombosis intrastent tardía.

Recientemente se ha publicado un metaanálisis, en el cual se inclu-

yeron 89 ensayos, en los cuales participaron 85.490 pacientes. Según 

las conclusiones, en el seguimiento a 1 año, se observaron menores 

tasas de muerte cardiovascular, infarto de miocardio fatal, infarto no 

fatal y revascularización al vaso tratado en el grupo tratado con stent 

bioabsorbible comparado con el grupo al que se implantó BMS; y 

además menor tasa de revascularización al vaso tratado, respecto del 

grupo que se implantó DES. Por otra parte, los stents bioabsorbibles 

mostraron tasas similares de muerte cardiovascular, muerte por infar-

to, infarto de miocardio y revascularización al vaso tratado compara-

do con los DES de segunda generación39
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EL USO DE STENTS BIOABSORBIBLES EN EL SÍNDROME CO-
RONARIO AGUDO CON ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST40

En 2013 se publicó el primer estudio en el cual se evaluó la efectivi-

dad y la seguridad de los stents bioabsorbibles en el tratamiento del 

infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST. El dis-

positivo evaluado fue el stent de polímero bioabsorbible liberador de 

everolimus (ABSORB®).

Fueron en total 11 pacientes, con diagnóstico de SCACEST en los cua-

les se decidió realizar angioplastia primaria utilizando estas nuevas 

prótesis biodegradables, entre los meses de octubre de 2012 y abril 

de 2013. La media de seguimiento fue 53±45,9 días. Un paciente pre-

sentó al momento del ingreso hospitalario shock cardiogénico y falle-

ció en consecuencia. En los otros 10 pacientes no se registraron even-

tos cardíacos mayores (MACE). En el seguimiento a corto plazo no se 

evidenciaron stent trombosis aguda, ni subaguda.

Si bien el número de pacientes es reducido, se trata del primer estu-

dio con resultados favorables sobre el uso de stents bioabsorbibles 

en la angioplastia primaria en pacientes con infarto agudo de mio-

cardio con elevación del segmento ST. Queda pendiente un ensayo 

clínico con una cohorte de mayor tamaño y la publicación de resul-

tados clínicos y angiográfi cos a mediano y largo plazo.

Respecto de las últimas publicaciones, específi camente el estudio 

ABSORB II, los resultados preliminares a un año mostraron benefi cio a 

favor de los stents metálicos liberadores de droga tanto en los resulta-

dos clínicos como en los eventos cardiovasculares mayores de infarto 

de miocardio y revascularización a la lesión target.

CONCLUSIONES

Actualmente podemos dar cuenta sobre la no inferioridad de estas 

nuevas plataformas bioabsorbibles respecto de sus antecesores, los 

stents metálicos convencionales y los stents farmacoactivos, si bien 

aún queda pendiente la publicación de los resultados clínicos y an-

giográfi cos a largo plazo. Dados los costos más elevados de este tipo 

de prótesis y las difi cultades técnicas para su implante, sus benefi cios 

respecto de los stents disponibles hasta la actualidad deben ser claros 

y por otro lado deben determinarse las indicaciones específi cas, las 

cuales aún no han sido citadas en la bibliografía.
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EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN CARDÍACA MEDIANTE 

ECOCARDIOGRAMA DOPPLER TISULAR EN PACIENTES 

AMBULATORIOS CON ARTRITIS REUMATOIDEA

EVALUATION OF CARDIAC FUNCTION BY ECHOCARDIOGRAPHY 

TISSUE DOPPLER IMAGING IN PATIENTS WITH RHEUMATOID ARTHRITIS

SEBASTIÁN GARCÍA ZAMORA1, ARIEL KARIM SAAD2, JUAN PABLO VINICKI3, FEDERICO MATÍAS CINTORA2, GUSTAVO NASSWETTER4, 
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RESUMEN
Introducción. La artritis reumatoidea es una enfermedad sistémica autoinmune, 
con manifestaciones articulares y extraarticulares. Entre estas últimas, la afecta-
ción cardiovascular ha tomado creciente interés, debido a la posibilidad de desa-
rrollar enfermedad coronaria acelerada, e insufi ciencia cardíaca.
Objetivos. Evaluar la función sistodiastólica con ecocardiografía Doppler tisular 
en los pacientes con artritis reumatoidea y compararlos con un grupo control.
Sujetos y métodos. Se estudiaron 75 pacientes con diagnóstico de artritis reuma-
toidea, y 16 controles, macheados por edad y sexo, asistentes al Laboratorio de 
Ecocardiografía del Hospital de Clínicas “José de San Martín”, durante los meses 
de noviembre de 2012 a mayo de 2013, mediante ecocardiografía bidimensio-
nal, Doppler color y tisular.
Resultados. Si bien en ambos grupos las determinaciones morfológicas y de fl u-
jos se encontraron dentro de parámetros normales, entre los casos se observa-
ron valores más próximos al límite superior de la normalidad. La superfi cie de la 
aurícula izquierda fue 1,6 cm2 mayor, y la excursión del anillo tricuspídeo y mitral 
2,8 y 3,4 milímetros menor entre los pacientes con artritis reumatoidea.
Conclusiones. Los hallazgos sugieren una afectación miocárdica subclínica de la 
enfermedad, siendo compatibles con los comunicados por otros grupos. Nuevos 
estudios son necesarios para profundizar los conocimientos al respecto.

Palabras clave: artritis reumatoidea, ecocardiografía Doppler, insufi ciencia cardía-
ca, disfunción ventricular.

ABSTRACT
Background. Rheumatoid arthritis is a systemic autoimmune disease with articu-
lar and extra-articular manifestations. Among the latter, cardiovascular involve-
ment has taken increasing interest due to the possibility of developing accelera-
ted coronary artery disease, and heart failure.
Objectives. To evaluate the role of systodiastolic tissue Doppler echocardiogra-
phy in patients with rheumatoid arthritis and compared with a control group.
Subjects and methods. 75 patients with diagnosis of rheumatoid arthritis and 16 
controls matched by age and sex were studied, who presented to the Echocar-
diography Laboratory of the Hospital de Clínicas "José de San Martin" during the 
months of November 2012 to May 2013, by two-dimensional echocardiography, 
color and tissue Doppler.
Results. Although in both groups the morphological and fl ow measurements 
were within normal parameters, cases closer to the upper limit of normal values 
were observed. The surface of the left atrium was 1.6 cm2 larger, and the excur-
sion of the tricuspid and mitral annuli 2.8 and 3.4 millimeters lower among pa-
tients with rheumatoid arthritis.
Conclusions. The fi ndings suggest a subclinical myocardial involvement of the di-
sease, being consistent with those reported by other groups. Further studies are 
needed to deepen knowledge about it.

Keywords: arthritis, rheumatoid; echocardiography, Doppler; heart failure; ventri-
cular dysfunction.
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INTRODUCCIÓN

La artritis reumatoidea (AR) es una enfermedad sistémica infl amatoria 

crónica, de origen no completamente aclarado, pero con un sustrato 

autoinmune importante. Es relativamente frecuente y afecta aproxi-

madamente al 1% de la población mundial.

Puede manifestarse a cualquier edad, aunque su pico de incidencia 

ronda los 50 años; asimismo, posee un franco predominio por el sexo 

femenino, con una proporción aproximada de 3:1 a 4:1, variando se-

gún diferentes fuentes1.

Si bien durante años se ha asociado a esta enfermedad con sus mani-

festaciones articulares, con el paso del tiempo y las mejoras logradas 

en el tratamiento, ha comenzado a aumentar el interés por sus mani-

festaciones extraarticulares. Asimismo, se ha observado que pacien-

tes con esta afección poseen una expectativa de vida reducida, com-

parados con sus pares sin esta. Las causas para explicar ese hallazgo 

son diversas, y las afecciones cardiovasculares ocupan un sitio pre-

ponderante2. Consecuentemente, ha cobrado gran interés la relación 

entre AR y afecciones cardiovasculares, habida cuenta de que estos 

sujetos tienen un riesgo cardiovascular (RCV) incrementado, lo cual 

explica, parcialmente, su menor expectativa de vida.

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) predominantes entre per-

sonas con AR son la cardiopatía isquémica –y la enfermedad vascu-

lar de otros territorios–, principalmente debido a una arteriosclero-
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sis acelerada, consecuencia de la infl amación crónica persistente que 

poseen estos sujetos3, y la insufi ciencia cardíaca, tanto con función 

sistólica preservada como deteriorada, siendo la primera de ellas la 

forma más frecuente4.

El Doppler tisular (DT) es una modifi cacion del Doppler pulsado tradi-

cional, que permite medir los movimientos de la pared ventricular, que 

se caracterizan por ser de baja velocidad y gran amplitud (a diferencia 

de la sangre). Por lo tanto, esta técnica permite detectar anomalías a ni-

vel del tejido miocárdico de manera más precoz y con una mayor sen-

sibilidad, lo que podría permitir el uso temprano de medidas terapéu-

ticas potencialmente benefi ciosas. Actualmente, constituye un estudio 

rutinario en la mayoría de los laboratorios de ecocardiografía.

Como la afección cardíaca en AR suele ser oligo- o asintomática, la 

detección precoz de ECV subclínica y el tratamiento agresivo de los 

factores de riesgo es preponderante; de esta manera, el DT podría ser 

de utilidad en esta población.

OBJETIVOS

Evaluar la función ventricular sistólica y diastólica de pacientes con 

AR “asintomáticos” desde el punto de vista cardiovascular, mediante 

estudio ecocardiográfi co y de Doppler tisular, y comparar los hallaz-

gos con un grupo control de sujetos sin la enfermedad.

SUJETOS Y MÉTODO

Se evaluaron 75 pacientes con diagnóstico de AR, según los criterios 

del Colegio Americano de Reumatología (ACR) y la Liga Europea de 

Lucha contra el Reumatismo (EULAR) 20105, y 16 controles, machea-

dos por edad y sexo. Se empleó para la selección de los “casos” (indivi-

duos con AR) un muestreo no probabilístico por conveniencia, inclu-

yendo a sujetos con la enfermedad, pero que negaban síntomas de 

disnea, angor o palpitaciones. Los controles provinieron de individuos 

asistentes al laboratorio de Ecocardiografía del Hospital de Clínicas 

“José de San Martín”. El relevamiento se llevó adelante desde noviem-

bre de 2012 a mayo de 2013.

Todos los pacientes aceptaron voluntariamente participar y fi rmaron 

el correspondiente consentimiento informado.

Se excluyeron del presente a aquellos que padecieran fi brilación auri-

cular, diabetes mellitus en cualquiera de sus formas, y a aquellos que 

supieran que padecían cualquier tipo de enfermedad estructural car-

díaca, independientemente de la etiología.

Se realizó a los pacientes incluidos en el estudio ecocardiograma 

bidimensional y Doppler, así como Doppler tisular, utilizando para 

esto un ecocardiógrafo ATL 3000. El procedimiento fue llevado 

a cabo por médicos del staff del Laboratorio de Ecocardiografía, 

empleando en todos los casos los lineamientos de la Sociedad 

Americana de Ecocardiografía6-9.

Se analizaron: diámetro diastólico del ventrículo izquierdo (VI), diá-

metro diastólico del ventrículo derecho (VD), fracción de acorta-

miento, espesor diastólico del septum interventricular, espesor dias-

tólico de la pared posterior del VI, área de la aurícula izquierda, área 

de la aurícula derecha, excursión sistólica del plano del anillo mi-

tral y excursión sistólica del plano del anillo tricuspídeo. La evalua-

ción Doppler de la función diastólica incluyó a nivel mitral y tricus-

pídeo el registro de las velocidades pico de las ondas E (llenado pre-

coz) y A (llenado tardío) y la relación entre ambas (E/A), como tam-

bién la estimación de la presión sistólica pulmonar en base al gra-

diente de insufi ciencia tricuspídea y a la presión de la aurícula de-

recha estimada por el tamaño de la vena cava inferior y su grado de 

colapso con la inspiración. Se consideró anormal una presión sistó-

lica de la arteria pulmonar mayor a 35 mmHg. El análisis del DT se 

realizó a nivel de los sectores laterales de los anillos mitral (ventrícu-

lo izquierdo) y tricuspídeo (ventrículo derecho), mediante la medi-

ción de la velocidad pico de la onda sistólica (S), la onda diastólica 

precoz (E’), la onda diastólica tardía (A’) y la relación E’/A’. Como es-

timación de las presiones de llenado en ambos ventrículos se utilizó 

la relación E/E’6. El nivel de actividad de la AR se determinó a través 

de la puntuación DAS-28 10.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
El análisis de los datos obtenidos se llevó a cabo con el programa Epi 

Info versión 6.0. Las variables continuas se representaron como media 

y desvío estándar, mientras que las cualitativas se expresaron como 

frecuencias y porcentajes.

Tabla 1. Características basales de la población estudiada.

Grupo AR 
(n=75)

Grupo control 
(n=16) p

Edad 55±13 51±18 0,36

Sexo femenino 95% 88 % 0,29

Hipertensión arterial 21% 21% 0,99

Tabaquismo 20% 14% 0,35

Dislipemia 17% 21% 0,71

Sup. corporal (m2) 1,67±0,15 1,67±0,14 0,92

Frecuencia cardíaca 70±8 69±6 0,41

PAS (mmHg) 128±19 120±18 0,11

PAD (mmHg) 78±9 76±11 0,41

Duración enfermedad (años) 10,1±9,2 ----- ---

DAS-28 3,5±1,2 ----- ---

Corticoides 51% ----- ---

Metotrexato 77% ----- ---

Agentes biológicos 38% ----- ---

PAS: presión arterial sistólica. PAD: presión arterial diastólica. DAS-28: puntuación de activi-
dad de la enfermedad (del inglés: disease activity score).

Tabla 2. Hallazgos con ecocardiograma bidimensional y Doppler.

Grupo AR
(n=75)

Grupo control 
(n=16) p

DDVI (mm) 43,5± 4 42±3 0,11

DDVD (mm) 15,6±4,1 15,6±3,9 0,97

Frac. acortamiento VI (%) 39,5±5,9 40,7±6,9 0,50

Diámetro Ai (mm) 34,4±4,4 31,8±3,1 0,03

Área Ai (cm2) 17,3±2,9 15,7±1,2 0,001

Área Ad (cm2) 14,5±2,3 13,4±1,4 0,02

TAPSE (mm) 16±1,9 18,8±1,8 0,001

ESPAM (mm) 22,4±3,7 25,8±4 0,001

Flujo transmitral (E/A) 1,3± 0,3 1,3±0,4 0,63

PSAP (mmHg) 26,6±4,6 20,9±2,9 0,0002

Ai: aurícula izquierda. Ad: aurícula derecha. TAPSE: desplazamiento sistólico del anillo tri-
cuspídeo (del inglés: tricuspid annular plane systolic excursion). ESPAM: desplazamiento 
sistólico del anillo mitral (del inglés: MAPSE, mitral annular plane systolic excursion). PSAP: 
presión sistólica en arteria pulmonar.
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Para la comparación de variables continuas se utilizaron el test de T o 

U de Mann-Whitney, según si los datos seguían o no una distribución 

normal. Para comparar variables cualitativas se efectuaron las pruebas 

de Chi-cuadrado de Pearson y probabilidad exacta de Fisher.

La signifi cación estadística se fi jó en todos los casos como p<0,05.

RESULTADOS

Se estudiaron 91 pacientes, de los cuales 75 (82%) padecían AR (pro-

porción casos/controles de 4,7:1). La media del tiempo de evolución 

de la enfermedad fue de 10,1±9,2 años y del nivel de actividad de la 

enfermedad fue de 3,5±1,2, lo cual corresponde a un grado interme-

dio. No hubo diferencias en cuanto a sexo, edad, prevalencia de facto-

res de riesgo cardiovasculares, hipertensión arterial y/o medidas an-

tropométricas entre los grupos comparados (Tabla 1). Tampoco se 

detectaron diferencias en cuanto a las dimensiones y espesores parie-

tales ventriculares, ni en las velocidades de los fl ujos transvalvulares 

tanto mitral como tricuspídeo (Tabla 2).
Desde el punto de vista estructural, se observó que los pacien-

tes con AR presentaban mayor tamaño tanto de la aurícula izquier-

da (17,3±2,9 cm2 vs. 15,7±1,2 cm2; p=0,001) como de la derecha 

(14,5±2,3 cm2 vs. 13,4±1,4 cm2; p=0,02) en relación con los indivi-

duos controles. Además, los pacientes con AR tuvieron menor excur-

sión de los anillos tricuspídeo (16±1,9 mm vs. 18,8±1,8 mm; p=0,001) 

y mitral (22,4±3,7 mm vs. 25,8±4 mm; p=0,001).

En lo que a ecocardiograma Doppler respecta, el grupo de AR pre-

sentó valores de presión sistólica de la arteria pulmonar superio-

res (26,6±4,6 mmHg vs. 20,9±2,9 mmHg; p=0,0002), evidencian-

do algunos pacientes valores patológicos, mientras que todos los 

pacientes del grupo control tuvieron valores dentro de parámetros 

normales (Tabla 2).
En la evaluación por Doppler tisular, los pacientes con AR tuvieron 

menor velocidad de la onda S tisular lateral (9,4±2,1 cm/s vs. 11,9±3,1 

cm/s) y menor relación E/E’ en ambos ventrículos. El análisis detallado 

se expone en la Tabla 3.

DISCUSIÓN

Como se mencionó previamente, en los últimos años se ha incre-

mentado el interés por las manifestaciones cardiovasculares de las 

“colagenopatías”. Esto ha llevado incluso al desarrollo de guías es-

pecífi cas para la evaluación y manejo del riesgo cardiovascular de 

estos individuos11. En ellas se especifi ca que los pacientes con AR 

deben ser considerados como individuos con mayor riesgo de de-

sarrollar enfermedad cardiovascular, empleando para evaluar esta 

posibilidad no solo los factores de riesgo “tradicionales”, sino algu-

nos específi cos, como la duración de la enfermedad por más de 

diez años, la presencia de manifestaciones extraarticulares o la pre-

sencia de factor reumatoideo o anticuerpos anti péptido cíclico ci-

trulinado (anti-CCP).

En este escenario, tanto la AR como algunas otras “colagenopatías” 

(como el lupus eritematoso sistémico o la psoriasis) han sido inclui-

das dentro del concepto de “nuevos” factores de riesgo, o factores de 

riesgo “no tradicionales” (lo cual abarca también otras entidades, don-

de se destaca, por ejemplo, la enfermedad causada por el virus de 

la inmunodefi ciencia humana HIV)1,3,12. Estas poblaciones constituyen 

grupos muchas veces subvalorados o subtratados, y a los cuales el 

cálculo de los scores de riesgo clásicos no identifi ca con precisión. Allí 

radica la importancia del empleo de estrategias o elementos que per-

mitan determinar de modo más certero su perfi l de riesgo11.

En consonancia con lo antes expuesto, en este estudio se estudiaron in-

dividuos con AR sin antecedentes ni síntomas compatibles con afec-

ción cardiovascular. Si bien la mayoría de las determinaciones morfo-

lógicas se encontraban dentro de parámetros normales, los individuos 

con AR presentaron valores signifi cativamente mayores en el área de 

ambas aurículas y menor excursión sistólica de los anillos de las válvulas 

auriculoventriculares que los pacientes controles. Algo similar ocurrió 

con las determinaciones por Doppler y Doppler tisular, donde se evi-

denció menor velocidad de la onda S tisular del ventrículo izquierdo y 

mayor relación E/E’ en ambos ventrículos en el grupo AR.

Hallazgos similares han sido comunicado por otros autores; 

así, Di Franco et al.13 estudiaron 32 pacientes con AR y 33 con-

troles sin antecedentes de enfermedades cardiovasculares, utili-

zando ecocardiograma modo M, bidimensional y Doppler color. 

Encontraron alteraciones en el patrón diastólico del ventrículo iz-

quierdo, y correlación entre el grado de alteración del flujo trans-

mitral y la duración de la enfermedad. Por su parte Levendoglu 

et al.14 estudiaron 40 pacientes y 44 controles, todos sin antece-

dentes de afecciones cardiovasculares; comunicaron alteraciones 

en el patrón de flujo transmitral en ambos ventrículos en pacien-

tes con AR en fase activa de la enfermedad. Los autores conclu-

yen que existiría un compromiso de miocardio subclínico en la 

AR, con probable relación con el tiempo de duración de la enfer-

medad y el grado de afectación de la misma. En cambio, Meune 

et al.15 enrolaron 27 pacientes y el mismo número de controles, 

pero incluyeron pacientes con un tiempo promedio de enferme-

dad menor (4,3 años). Estos autores no encontraron diferencias 

en los parámetros evaluados por ecocardiograma convencional y 

Doppler color, pero sí en el Doppler tisular; el grado de velocidad 

de deformación ventricular (strain rate) izquierda en la fase diastó-

Tabla 3. Hallazgos con Doppler tisular.

Grupo AR
(n=75)

Grupo control 
(n=16) p

Onda S tisular mitral de 

pared lateral (cm/s)
9,4±2,1 11,9±3,1 0,006

Onda E tisular mitral de 

pared lateral (cm/s) 
12,9±4,1 14,5±2,8 0,07

Onda A tisular de pared 

lateral (cm/s)
10,7±2,8 11,9±2,5 0,10

Relación E/A tisular de 

pared lateral
1,3±0,6 1,2±0,3 0,66

Onda S tisular tricuspídea 

(cm/s)
13,6±2,5 14,5±1,6 0,12

Onda E tisular tricuspídea 

(cm/s)
13,9±2,9 15,1±2,2 0,12

Onda A tisular tricuspídea 

(cm/s)
16±3,9 15,4±5,5 0,69

Relación E/A tisular 

tricuspídea
0,9±0,25 1,05±0,2 0,03

Relación E/e (VI) 6,5±1,8 5,2±1,2 0,001

Relación E/e (VD) 3,4±1 2,8±0,6 0,003

VI: ventrículo izquierdo. VD: ventrículo derecho.
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lica fue significativamente menor entre pacientes con AR que en 

los controles. Sin embargo, no pudieron establecer diferencias en-

tre estos hallazgos y tiempo de duración de la enfermedad.

Estas observaciones sugieren, al igual que el presente, una tempra-

na afectación de índole subclínica de la función ventricular tanto 

sistólica como diastólica en esta enfermedad. Probablemente las 

discrepancias encontradas en los diferentes estudios obedezcan, 

al menos parcialmente, a diferencias en los factores infl amatorios 

relacionados con la AR y al perfi l de riesgo cardiovascular de cada 

población.

Con el objeto de mejorar la evaluación de estos pacientes, se han em-

pleado nuevas técnicas ecocardiográfi cas, las cuales podrían identifi -

car más tempranamente el compromiso miocárdico de esta enferme-

dad16; empero no está claro hasta el momento si estos hallazgos son 

sufi cientes para instaurar una terapéutica adicional al tratamiento de 

la enfermedad de base.

Como debilidad del presente trabajo debemos señalar el bajo número 

de controles incluidos, lo cual podría dar cuenta de que algunas diferen-

cias observadas no hayan podido alcanzar signifi cación estadística17. Esto 

obedece, en buena medida, a las características de la población atendi-

da por nuestra institución, que funciona como centro de tercer nivel de 

complejidad, lo cual condiciona ciertas características de los pacientes.

Por otra parte, existen limitaciones propias de un diseño transver-

sal, que solo podrían ser respondidas con un estudio de seguimien-

to longitudinal.

CONCLUSIÓN

En nuestra muestra observamos que los pacientes con artritis reumatoi-

dea, a pesar de ser relativamente jóvenes y encontrarse asintomáticos 

desde el punto de vista cardiovascular, tuvieron determinaciones ecocar-

diográfi cas que, si bien se encontraban dentro de parámetros normales, 

fueron signifi cativamente diferentes de las objetivadas en el grupo con-

trol. Estas alteraciones fueron evidenciables tanto a nivel del ecocardio-

grama bidimensional, como del Doppler y sobre todo del Doppler tisu-

lar. Estos hallazgos, en su conjunto, sugieren alteraciones incipientes en la 

función tanto sistólica como diastólica de ambos ventrículos.

Nuevos estudios permitirán esclarecer con mayor precisión la forma 

de objetivar este daño incipiente, así como las medidas a adoptar en 

estos casos.
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EFICACIA Y SEGURIDAD DE LA CARDIOVERSIÓN ELÉCTRICA 

EN PACIENTES CON ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES

EFFICACY AND SAFETY OF CARDIOVERSION IN PATIENTS WITH 

SUPRAVENTRICULAR ARRHYTHMIAS
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RESUMEN
Introducción. La cardioversión eléctrica está indicada en casos de arritmias su-
praventriculares con compromiso hemodinámico o cuando fracasa la cardiover-
sión farmacológica.
Objetivos. Evaluar la efi cacia y seguridad de la cardioversión eléctrica en el resta-
blecimiento del ritmo sinusal e identifi car los predictores de su éxito en casos de 
fi brilación auricular y aleteo auricular.
Materiales y métodos. Se analizaron los pacientes ingresados por fi brilación o aleteo au-
ricular desde febrero de 2012 hasta diciembre de 2013. Se incluyeron aquellos ingre-
sados para cardioversión eléctrica programada, aquellos con compromiso hemodiná-
mico y ante cardioversión farmacológica fallida. Se consideró cardioversión eléctrica 
exitosa al restablecimiento del ritmo sinusal y persistencia del mismo durante 24 horas.
Resultados. Se obtuvo una muestra de 71 pacientes con mayoría del sexo mascu-
lino (64,8%) y edad media de 66 años. El 45,1% referían antecedentes de taquia-
rritmia y 46,4% de cardiopatía isquémica. Del total, el 78,9% fueron fi brilación au-
ricular y en el 54,9% el tiempo del diagnóstico de la arritmia fue menor a un mes. 
El diámetro medio de la aurícula izquierda fue 50,1±5,4 mm. La cardioversión eléc-
trica resultó exitosa en 73,2%, presentando recurrencia en 6 casos. La tasa de com-
plicaciones fue del 5,6%, siendo en todos los casos bradicardia transitoria. Tras aná-
lisis multivariado se detectó como única variable predictora de la falta de éxito de 
la cardioversión al índice de masa corporal >30 (OR=5,6; IC95%: 1,2-26,3; p=0,028).
Conclusión. La cardioversión resulta una estrategia efi caz y segura, asociada a 
baja tasa de complicaciones. El único factor predictor de la falta de éxito fue la 
presencia de obesidad.

Palabras clave: cardioversión elétrica, fi brilación auricular, seguridad, taquicardia 
supraventricular.

ABSTRACT
Background. Electrical cardioversion is well known to be useful in supraventricu-
lar arrhythmias with hemodynamic instability or in the case of pharmacological 
cardioversion failure. The objectives were to determine the effi  cacy and safety of 
electrical cardioversion in patients with atrial fi brillation and atrial fl utter and to 
identify predictors of its success.
Methods. All patients admitted into the coronary care unit due to supraven-
tricular arrhythmias between 2012 and 2013 were analyzed. We included pa-
tients referred for scheduled cardioversion, those with hemodynamic instabi-
lity and those in which pharmacological cardioversion failed. We considered 
cardioversion as successful when sinus rhythm was restored and maintained 
for 24 hours.
Results. 71 patients were included, 64.8% men, with a mean age of 66 years. 
45.1% presented prior supraventricular arrhythmias and 46.4% coronary ar-
tery disease. Atrial fibrillation was the rhythm at admission in 78.9% and in 
54.9% cases the diagnosis was made less than 30 days before. Left atrial dia-
meter average was 50.1±5.4 mm. Electrical cardioversion was successful in 
73.2% and recurrence was observed in 6 cases. Complications were present 
in 5.6% (all transient bradycardia). Logistic regression showed that body mass 
index >30 was the only predictive factor of cardioversion failure (OR 5.6; 95% 
CI 1.2–26.3; p=0.028).
Conclusion. Electrical cardioversion is effi  cient and safe, with a low rate of com-
plications. The only predictive factor of cardioversion failure in our study was 
body mass index >30.

Keywords: electric countershock, atrial fi brillation, safety, tachycardia, supraven-
tricular.
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INTRODUCCIÓN

La fi brilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente en 

la práctica clínica y está asociada a un aumento de la morbimortali-

dad a través de dos mecanismos básicos, la embolia sistémica y el de-

sarrollo o empeoramiento de la disfunción ventricular1-2.

El tratamiento de la FA se orienta a mejorar el estado hemodinámico, 

la sintomatología y prevenir las complicaciones embolígenas. Sus ob-

jetivos predominantes son el control de la frecuencia cardíaca, la rever-

sión a ritmo sinusal (RS), su mantenimiento y la prevención de embolias 

sistémicas3-4.

La cardioversión eléctrica (CVE) está indicada principalmente para re-

versión de FA con mala tolerancia hemodinámica, como tratamien-

to de primera línea en la FA paroxística y persistente o cuando fracasa 

la cardioversión farmacológica (CVF). En general, la CVE es más efi caz 

que la CVF en los casos de FA de larga evolución5-6.

A pesar de los nuevos avances en el tratamiento médico de la FA, la CVE 

sigue teniendo un papel preponderante en la reversión a RS, por lo que 

surge la necesidad de evaluar la efi cacia y seguridad de la misma. Se co-

nocen a través de otras publicaciones la existencia de numerosos factores 

predictores del éxito de la CVE, tales como antigüedad de la arritmia, ta-

maño de la aurícula izquierda y edad del paciente, entre otros7-8.

OBJETIVOS

El propósito del presente estudio fue estudiar la efi cacia y seguridad 

de la CVE en el restablecimiento del RS e identifi car los predictores de 

éxito de la cardioversión en casos de FA y aleteo auricular (AA).
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MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio descriptivo, de carácter retrospectivo, en donde se analizaron 

71 pacientes consecutivos ingresados al Instituto Cardiovascular de 

Rosario, Santa Fe, con diagnóstico de arritmia supraventricular (FA y 

AA) documentada por electrocardiograma (ECG) desde el mes de fe-

brero del año 2012 hasta diciembre de 2013.

Se incluyeron tanto a los pacientes ingresados para CVE programada 

como aquellos que presentaban FA aguda con compromiso hemodiná-

mico en quienes se efectuó CVE de urgencia y los casos de CVE fallida 

(Figura 1). Los pacientes remitidos a nuestro centro para CVE programa-

da debían llevar al menos 4 semanas bajo terapia anticoagulante oral con 

acenocumarol, warfarina (en rango terapéutico de Rango Internacional 

Normatizado entre 2-3) o dabigatrán; en caso de no cumplirse con dicho 

requisito eran evaluados mediante ecocardiograma transesofágico para 

descartar la presencia de trombos en la aurícula izquierda (AI) o su ore-

juela. No coinciden las semanas de anticoagulación en el texto y en la 

Figura 1 (4 y 3 semanas respectivamente). Se sugiere corregir.

La CVE se realizó en la unidad coronaria, bajo sedación profunda con 

propofol, monitoreo ECG y pulsioximétrica continua. Se utilizó un 

desfi brilador monofásico (Hewlett Packard) en una primera etapa (las 

etapas del procedimiento no están explicadas, ¿se podría agregar du-

ración y objetivos? De no considerarlo relevante sería mejor retirar 

esta frase) y luego uno bifásico (Nihon Kohden) realizándose un máxi-

mo de hasta 3 descargas con energía creciente. La energía a suminis-

trar dependió del tipo de arritmia (se inició con 100 joules (J) en el AA 

y 200 J en FA) y del criterio del cardiólogo encargado de efectuar la 

misma. En cuanto a la posición de los electrodos, se empleó la ante-

rior derecha y apical izquierda y si no resultaba efectivo o en aquellos 

pacientes con un índice de masa corporal (IMC) >30 se prefi rió la po-

sición anteroposterior con el paciente en decúbito lateral.

Las complicaciones posprocedimiento evaluadas fueron bradiarrit-

mias, bloqueos auriculoventriculares (BAV) y fenómenos embólicos.

Defi nimos CVE exitosa al restablecimiento del RS y persistencia del 

mismo al menos durante 24 horas y transitoria si luego de recobrar el 

RS recurría la FA antes del tiempo mencionado. Se consideró CVE no 

exitosa ante la imposibilidad de revertir a RS con el protocolo de car-

dioversión establecido7.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
Se utilizó el programa SPSS Statictics 19. Las variables cuantitativas se 

expresaron como la media ± desviación estándar, mientras que las 

variables cualitativas se expresaron mediante el porcentaje. Se consi-

deró como nivel de signifi cación estadística un valor de p < 0,05. Se 

realizó análisis de regresión logística binaria para identifi car las varia-

bles independientes predictoras de éxito de la CVE.

RESULTADOS

Se estudiaron 71 pacientes, de los cuales el 64,8% eran de sexo mas-

culino, con una edad media de 66,8 años. De los 71 casos de arritmia 

supraventricular el 78,9% correspondían a FA y 21,1% a AA. El 71,8% 

de los pacientes presentaban como factor de riesgo cardiovascular 

hipertensión arterial y el 19,7% eran diabéticos (Tabla 1). Del total de 

pacientes evaluados, el 45,1% referían antecedente de taquiarritmia 

supraventricular y el 46,4% de cardiopatía isquémica (infarto agudo 

de miocardio, angina crónica estable, angina inestable o revasculari-

zación). En cuanto al tratamiento antiarrítmico previo, el 54,9% reci-

bían betabloqueantes, 21,1% amiodarona y en menor medida fl ecai-

nida (5,6%) y propafenona (2,8%).

Según el tiempo de evolución desde el inicio de la arritmia, dividi-

mos a la muestra en tres grupos: 54,9% de los pacientes se encontra-

ban en el grupo I (0 a 30 días), 11,3% en el grupo II (30 días a 6 meses) 

y 33,8% en el grupo III (6 meses a 12 meses). En cuanto a los paráme-

tros ecocardiográfi cos se observó un diámetro medio de la aurícula 

izquierda de 50,1±5,4 mm y una fracción de eyección del VI media de 

59,3±11,8%. El 28,2% presentaban patología valvular mitral.

El porcentaje de CVE exitosas fue del 73,2% (n=52), observándose un 

éxito transitorio en 6 pacientes (11,5%). El procedimiento no fue exi-

toso en el 22,5% (n=16) de los casos (Tabla 2).
Se realizó análisis univariado para determinar las características basales 

de la población en la cual la CVE eléctrica resultó exitosa y fallida, ob-

servándose una diferencia estadísticamente signifi cativa en el IMC ≥30, 

el tiempo de evolución de la FA/AA >6 meses, el diámetro diastólico 

del ventrículo izquierdo (DDVI) ≥55 mm y el sexo masculino (Tabla 3).
Tras un análisis de regresión logística se identifi có al IMC ≥30 como única 

variable predictora independiente de la falta de éxito de la CVE. A su vez se 

Figura 1.

Tabla 1: Características basales de la población

Variable %/n

Sexo masculino 64,8% (46)

Edad 66,8±10 años

Hipertensión 71,8% (51)

Diabetes Mellitus 19,7% (14)

Indice de masa corporal 29,4 ± 4,3

IAM previo 7% (5)

Angina previa 12,6% (9)

Taquiarritmia SV previa 45,1% (32)

CVE previa 18,3% (13)

Fibrilación auricular 78,9% (56)

Aleteo auricular 21,1% (15)

Tiempo de evolución <7 días 45% (32)

Tiempo de evolución >6 meses 33,8% (24)

Tratamiento antiarrítmico 29,6% (21)

Diámetro AI 50,1±5,4 mm

Diámetro VI 51,9±5,1 mm

FEVI 59,3±11,8%
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observó una tendencia no signifi cativa en cuanto al tiempo de evolución 

de la arritmia ≥6 meses (p=0,07) y al DDVI ≥55 mm (p=0,07) (Tabla 4).
El procedimiento fue bien tolerado por la mayor parte de la pobla-

ción, con una incidencia de complicaciones de 5,6%. La única com-

plicación post-procedimiento fue bradiarritmia transitoria (defi nida 

como FC <40 lpm) inmediatamente luego de la CVE que solo requirió 

monitoreo electrocardiográfi co.

DISCUSIÓN

La CVE constituye un método ampliamente utilizado para la rever-

sión a ritmo sinusal en pacientes con arritmias supraventriculares, 

principalmente en el área de cuidados intensivos, donde la tasa de 

éxito supera el 70% según las diferentes publicaciones. Un regis-

tro español10 en el cual se comparó la CVE con la CVF, demostró una 

tasa de éxito del 77% en 144 pacientes tratados mediante CVE. Así 

mismo, Ortiz de Murúa et al.7 reportaron una tasa de éxito de la CVE 

del 73,7% en 118 pacientes con FA. Estos datos resultan similares 

a los obtenidos en nuestro registro, con una tasa de éxito similar 

(73,2%).

Las complicaciones relacionadas al procedimiento generalmente son 

infrecuentes. En nuestra experiencia observamos sólo bradicardias sin 

repercusión hemodinámica en el 5,6% de los pacientes. Datos simi-

lares han sido reportados en otros registros con frecuencias similares 

que rondan el 2 al 6%10-11.

Muchas variables han sido valoradas como predictoras del éxi-

to de la CVE. Ciertas publicaciones postulan que el tamaño auri-

cular (AI >45 mm) y la edad del paciente (>65 años) se encuen-

tran altamente relacionadas con la falta de éxito del procedimien-

to7, mientras que otras han encontrado relación con la antigüedad 

de la arritmia (<3 meses) y el tipo de taquiarritmia (mayor éxito con 

el AA en comparación con la FA)8. En nuestra experiencia hemos 

analizado todas estas variables en busca de predictores y, tras aná-

lisis multivariados, identifi camos al IMC≥30 como la único predic-

tor independiente de la falta de éxito de la CVE en taquiarritmias 

supraventriculares.

En cuanto a las limitaciones del estudio, cabe destacar que se trata de 

un análisis retrospectivo, unicéntrico y con un tamaño muestral pe-

queño lo cual podría dar cuenta de la falta de valor estadístico de al-

gunos hallazgos. Asimismo el bajo número de pacientes limita la po-

sibilidad de analizar algunos subgrupos, como los pacientes con AA o 

aquellos sometidos a CVE de urgencia.

Como punto a destacar, a diferencia de la mayoría de los registros pu-

blicados, en nuestro estudio incluimos conjuntamente pacientes pro-

gramados y con CVE de urgencia.

CONCLUSIÓN

En nuestro estudio la CVE demostró ser un procedimiento seguro con 

una tasa de éxito superior al 70% para el restablecimiento del ritmo 

sinusal en pacientes portadores de FA o AA. El único factor predictor 

independiente de la falta de éxito de la CVE en pacientes con FA o AA 

fue el índice de masa corporal mayor a 30. Nuevos estudios con dise-

ño prospectivo y mayor número de pacientes permitirán confi rmar o 

refutar nuestras observaciones.

Tabla 2: Variables asociadas a la cardioversión eléctrica.

CVF fallida 21,1% (15)

CVE exitosa 73,2% (52)

Intentos necesarios:

1

2

3

46,5% (33)

26,8% (19)

26,8% (19)

Joules requeridos 188±65,5

Tabla 3. Análisis univariado

CVE no exitosa 
(n=19)

CVE exitosa 
(n=52) P

Sexo masculino 84,2% (16) 57,7% (30) 0,038

Edad 64,2% +/- 10,2 67,7 +/- 9,9 0,1

Hipertensión arterial 68,4% (13) 73,1% (38) 0,6

Diabetes 26,3% (5) 17,3% (9) 0,3

IMC >30 63,2% (12) 36,5% (19) 0,045

IAM previo 10,5% (2) 5,8% (3) 0,4

Revascularización previa 31,6% (6) 21,2% (11) 0,3

Arritmia SV previa 63,2% (12) 38,5% (20) 0,06

FA 73,7% (14) 80,8% (42) 0,5

AA 26,3% (5) 19,2 % (10) 0,5

Tiempo >6 meses 52,6% (10) 26,9 % (14) 0,043

Antiarrítmicos 21,1 % (4) 32,7% (17) 0,3

AI ≥50mm 73,7% (14) 50% (26) 0,07

DDVI ≥55 mm 57,9% (11) 21,2% (11) 0,003

FEy <40% 21,1% (4) 9,6% (5) 0,2

Valvulopatía mitral 42,1% (8) 23,1% (12) 0,1

CVF fallida 21,1% (4) 21,2% (11) 0,9

IAM: infarto agudo de miocardio; SV: supraventricular; FA: fi brilación auricular; AA: aleteo 
auricular; AI: aurícula izquierda; DDVI: diámetro diastólico del ventrículo izquierdo; FEy: 
fracción de eyección; CVF: cardioversión farmacológica; IMC: índice de masa corporal. CVE: 
cardioversión eléctrica.

Tabla 4. Análisis multivariado

OR 95% IC P

Sexo 1,91 0,38 - 9,47 0,4

Edad 1,0 0,9 - 1,0 0,9

IMC >30 5,6 1,2 - 26,3 0,028

Arritmia SV 1,5 0,37 - 6,31 0,5

Tiempo >6 meses 3,8 0,89 - 16,5 0,07

AI ≥50 mm 0,9 0,22 - 4,26 0,9

DDVI ≥55 mm 4,1 0,87 - 19,4 0,07

FEy <40% 0,61 0,083 - 4,61 0,6

Valvulopatía mitral 2,4 0,62 - 9,56 0,1

IMC: índice de masa corporal; AI: aurícula izquierda; DDVI: diámetro diastólico del ventrícu-
lo izquierdo; FEy: fracción de eyección.
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ARRITMIA VENTRICULAR INDUCIDA POR FÁRMACOS: ¿RIESGO 

ASUMIDO O SORPRESA FRECUENTE?

VENTRICULAR ARRHYTHMIA INDUCED BY DRUGS: RISK ASSUMED OR 

FREQUENT SURPRISE?

CASANDRA LILÉN GODOY ARMANDO1, MARTÍN ALBERTO VILLANUEVA1, FEDERICO ZEPPA1, LUIS VARELA1, CAROLA ZAMBRANO2, PABLO 
KLIN3, FRANCISCO KLEIN4

RESUMEN
La muerte súbita es causa común de muerte cardiovascular en países desarro-
llados. La taquicardia ventricular polimorfa, también conocida como torsades de 
pointes, es una de las arritmias potencialmente mortales. Esta arritmia se produ-
ce por distintas alteraciones en la repolarización ventricular. Un importante fac-
tor de riesgo para estas alteraciones son las drogas que prolongan el intervalo QT 
como el haloperidol, que bloquea los canales de potasio. Asimismo, existen po-
tenciales interacciones farmacocinéticas que favorecen la aparición de toxicidad 
por drogas que afectan la repolarización ventricular, como sucede con los ma-
crólidos (que bloquean canales de potasio e inhiben su propio metabolismo al 
inhibir CYP3A4)1. 
Algunos autores consideran relevante este asunto desde el punto de vista de sa-
lud pública2, dada la prevalencia y gravedad del cuadro y la disponibilidad de 
tratamiento específi co y prevención de su ocurrencia.

Palabras clave: torsades de pointes, haloperidol, muerte súbita.

ABSTRACT
Sudden cardiac death is among the main causes of cardiovascular death in de-
veloped countries. Polymorphic ventricular tachycardia (known as Torsades de 
Pointes), one potentially deathly arrhythmia, is due to alterations in repolariza-
tion. An important risk factor for these alterations is the use of drugs that induce 
QT interval prolongation, like haloperidol, that blocks potassium channels. Some 
drugs have pharmacokinetic interactions recognized, as it occurs with macroli-
des (which block potassium channels and inhibit cytochrome P450 3A4 isoen-
zyme)1.
Some authors consider this fact a major issue in public health2 due to the poten-
tially fatal characteristics and prevalence of this drug-induced arrhythmia. 

Keywords: torsades de pointes, haloperidol, death, sudden..
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CASO CLÍNICO

Mujer de 88 años hipertensa, con sobrepeso, portadora de fi brilación 

auricular (FA) crónica y múltiples internaciones por insufi ciencia car-

díaca (IC). La paciente se encontraba medicada con furosemida, eple-

renona, digoxina, acenocumarol, losartán y omeprazol al ingreso.

Consultó por hiporexia, ortopnea, disnea de reposo y edemas 

periféricos de una semana de evolución. Al ingreso, se encon-

traba lúcida, hipertensa (TA 150/70 mmHg), con una frecuen-

cia cardíaca (FC) de 45 latidos por minuto (lpm), taquipneica, 

con saturación de oxígeno de 94% al aire ambiente. Al examen 

físico presentaba adecuada perfusión periférica, se auscultaba 

un soplo regurgitante sistólico que aumentaba en inspiración y 

signos de congestión sistémica (ingurgitación yugular 3/3, fija; 

edemas de miembros inferiores 2/6) y pulmonar (hipoventila-

ción bibasal y rales crepitantes hasta campos medios).

Se realizó ECG (Figura 1) que evidenció ritmo de FA a 47 lpm, signos 

de sobrecarga ventricular derecha (VD), intervalo QT medido de 440 

ms y QT corregido (por Hodges) de 417 ms.

La radiografía de tórax evidenció índice cardiotorácico aumentado, 

infi ltrados intersticio-alveolares bilaterales y derrame pleural bilateral. 

Se interpretó el cuadro como IC aguda descompensada.

Al ingreso se documentó hipokalemia (K+ de 2,9 mEq/l) y función re-

nal conservada. Se estudió mediante ecocardiograma Doppler transto-

rácico que evidenció: diámetros, espesores y función sistólica del ven-

1. Residencia de Cardiología.

2. Coordinadora de Unidad de Cuidados Intensivos Telemétricos.

3. Jefe de Unidad de Cuidados Intensivos Telemétricos.

4. Jefe del Departamento de Áreas Críticas.

Hospital Universitario Fundación Favaloro, Av. Belgrano 1746. CABA, Rep. Argen-

tina.

 Correspondencia: Dr. Pablo Klin | Leopoldo Marechal 922, dpto 10°A, CP 1405. 

CABA, Rep. Argentina | pklin@ff avaloro.org; cgodoy@ff avaloro.org 

Los autores declaran no poseer confl ictos de intereses.

Recibido: 22/09/2014 | Aceptado: 10/05/2015

 

Figura 1. ECG de ingreso. Fibrilación auricular de baja respuesta ventricular.
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trículo izquierdo conservados, dilatación severa de ambas aurículas (AI 

45 cm2, AD 42 cm2). Flujo transmitral monofásico. Dilatación moderada 

del VD con deterioro leve de la función sistólica. Insufi ciencias aórtica y 

mitral leves. Insufi ciencia tricuspídea severa secundaria a dilatación del 

anillo con presión sistólica de VD 82 mmHg.

Se inició tratamiento con vasodilatadores endovenosos (EV) (nitropru-

siato), balance negativo con diuréticos EV (furosemida) y se suspendie-

ron las drogas cronotrópicas negativas. Se realizó reposición de potasio. 

Se solicitó digoxinemia que fue de 1,4 ng/ml (VN: 0,8-2,0 ng/ml).

Durante el día 2 de internación la paciente intercurrió con delirium hi-

peractivo y agitación psicomotriz sin alteraciones de laboratorio o al 

examen físico que justifi caran el cuadro. Se interpretó como delirium 

asociado a la internación en unidad de cuidados críticos en paciente 

añosa. Se implementó tratamiento farmacológico con haloperidol, sin 

respuesta a dosis iniciales por lo que requirió hasta 20 mg por vía EV.

Luego de 40 minutos de administrada la medicación se observó el 

trazado de la Figura 2 en el monitoreo electrocardiográfi co continuo.

Se interpretó esa arritmia como TV polimorfa (Figura 2). La kalemia en 

ese momento fue de 3.4 mEq/l. La arritmia cedió con la administración 

de sulfato de magnesio 3 g en bolo EV lento e infusión continua de iso-

proterenol. El QT medido en ese momento fue de 520 ms, QTc: 492 ms. 

Luego del evento, la paciente permaneció en ritmo de FA de baja res-

puesta ventricular a 43 lpm (Figura 3), similar al de ingreso.

Se interpretó el cuadro como torsades de pointes secundaria al uso de 

haloperidol en paciente con uso previo de digoxina e hipokalemia3,4. 

Con la infusión continua de isoproterenol, se observó aumento de la 

respuesta cronotrópica y acortamiento del intervalo QT. Evolucionó 

sin recurrencia arrítmica.

La paciente resolvió el cuadro de insufi ciencia cardíaca pudiendo ex-

ternarse al 8° día de internación.

DISCUSIÓN

La taquicardia ventricular (TV) polimorfa ocurre cuando la secuencia 

de activación ventricular presenta variaciones del QRS latido a latido. 

Puede estar asociada a intervalo QT normal o prolongado. Aunque la 

mayoría de las TV polimorfas están asociadas con síndromes isquémi-

cos agudos, pueden darse también en ausencia de enfermedad car-

díaca orgánica. La terapéutica para TV polimorfa varía de acuerdo al 

modo de inicio y al intervalo QT subyacente.

La isquemia miocárdica aguda es una causa generadora frecuente de 

esta arritmia, con intervalo QT normal. El tratamiento es la revascula-

rización miocárdica de emergencia. En cambio, la TV polimorfa con 

QT prolongado requiere una evaluación detallada de los factores des-

encadenantes y predisponentes. En este sentido, la torsión de puntas 

dependiente de pausa con QT prolongado se presenta generalmente 

asociada a bradicardia. Otros factores de riesgo predisponentes inclu-

yen el género femenino, la edad, la bradicardia, el bloqueo cardíaco y 

los síndromes de QT largo congénito, entre otros. En cuanto a los fac-

tores adquiridos, cabe destacar el disbalance electrolítico (hipokale-

mia, hipomagnesemia, hipocalcemia), hipotiroidismo, el uso de me-

dicación, incluyendo sotalol, haloperidol, metadona, eritromicina, en-

tre otros y síndrome de QT largo adquirido.

En cuanto al tratamiento agudo, la administración EV de magnesio es 

una terapia razonable para pacientes con TV polimorfa e intervalo QT 

prolongado5. En todos los casos, es recomendable mantener el pota-

sio sérico en niveles superiores a 4,5 mEq/l.

Cuando ocurre en contexto de bradicardia o bloqueo cardíaco, la 

torsión de puntas debería ser manejada con isoproterenol o mar-

capasos transitorio, seguido de la implantación de marcapasos de-

fi nitivo en casos refractarios una vez discontinuados los factores 

desencadenantes.

Siendo la torsades de pointes una arritmia infrecuente, existen condi-

ciones clínicas y terapéuticas de la práctica diaria que favorecen su 

aparición. Por un lado, los pacientes añosos son más susceptibles a la 

toxicidad por fármacos (digitálica, por ejemplo) debido a que existe 

una disminución en la tasa de fi ltrado glomerular dependiente de la 

edad (aun con cifras de creatinina dentro de rango de la normalidad) 

y las interacciones farmacológicas por los múltiples tratamientos indi-

cados, principalmente en pacientes añosos, entre otros. En este caso, 

la coexistencia de hipokalemia asociada al uso de diuréticos poten-

cia la aparición de toxicidad digitálica, dado que la digoxina y el pota-

sio compiten por la bomba de Na/K ATPasa, lo que resulta en mayor 

captación de digoxina en el miocardio en presencia de hipokalemia.

La intoxicación digitálica puede presentar manifestaciones extracar-

díacas como la anorexia o hiporexia descritas en esta paciente, inclu-

so con concentraciones normales de digoxina en sangre. También 

pueden aparecer síntomas neuropsiquiátricos como fatiga, debilidad 

muscular, alteraciones en la personalidad e incluso delirio y psicosis, 

conocidas como delirium digital6.

En cuanto a la TV polimorfa, si observamos la Figura 2 veremos la pre-

sencia de 3 latidos de taquicardia ventricular, una pausa y un latido si-

nusal con intervalo QT prolongado y deformado y el inicio nuevamen-

te de TV polimorfa. El patrón de presentación de ciclo corto, seguido de 

uno largo es típico de la torsades de pointes asociada a drogas7. Se re-

conocen como factores de riesgo para prolongación de QT adquirida y 

Figura 2. Fibrilación auricular de baja respuesta ventricular con escape nodal a 44 por minuto. Figura 3. Patrón típico de la torsades de pointes asociada a drogas.
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desarrollo de TV polimorfa, en esta paciente mujer de edad avanzada, 

la presencia de insufi ciencia cardíaca con cardiopatía de base, el trata-

miento con digitálicos, la bradicardia y la hipokalemia3-7.

CONCLUSIÓN

La torsades de pointes es una arritmia infrecuente que puede presen-

tarse con el uso de fármacos que prolonguen el intervalo QT. Esta 

arritmia puede degenerar en FV y muerte, por lo cual constituye una 

emergencia médica. Luego del tratamiento inicial, se deben analizar 

los factores predisponentes que pudieron favorecer la aparición de 

dicha arritmia y, en particular, evaluar detalladamente la lista de fár-

macos y las alteraciones en el ritmo cardíaco de base que pudieran 

ser modifi cables, para intentar prevenir la recurrencia del cuadro.

Dado que la torsión de puntas es una arritmia grave, reconocer y tra-

tar los factores predisponentes modifi cables en pacientes de riesgo 

parece ser la mejor opción para reducir la aparición de esta arritmia 

potencialmente mortal.
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TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR EN EMBARAZADAS. ¿QUÉ 

ESTRATEGIA TERAPÉUTICA UTILIZAMOS?

TACHYARRHYTMIAS AND PREGNANCY
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RESUMEN
La taquicardia supraventricular es una arritmia frecuente en corazones estructu-
ralmente sanos. Su aparición en el embarazo, plantea distintos interrogantes que 
en la población general, debido a las modifi caciones fi siológicas que se presen-
tan. 
Presentamos el caso de una mujer de 32 años sin cardiopatía estructural ni ante-
cedentes cardiovasculares, que consultó por palpitaciones. A su ingreso se reali-
zó un electrocardiograma que evidenció taquicardia por reentrada del nodo au-
riculoventricular (AV), evolucionó con descompensación hemodinámica por lo 
que se decidió cardioversión eléctrica. Por cuadro de anemia se realizó transfu-
sión de glóbulos rojos interpretándolo como probable factor desencadenante. 
Evolucionó satisfactoriamente, sin recidivas. 

Palabras clave: arritmias cardíacas, complicaciones cardiovasculares del embara-
zo, taquicardia supraventricular, cardioversión eléctrica.

ABSTRACT
Supraventricular tachycardia is a frequent arrhythmia in structurally healthy 
hearts. Pregnancy is a distinct physiological state per se, which generates some 
questions when supraventricular tachycardia occurs. We report the case of a 
32-year-old female patient, without structural heart disease or cardiovascular his-
tory.
On the previous days she had showed increased heart beat rhythm. When she 
was admitted in the hospital, an electrocardiogram was performed showing re-
entrant tachycardia by the atrioventricular (AV) node. She evolved with hemod-
ynamic decompensation for which electrical cardioversion was performed. Be-
cause she was anemic, she received a blood transfusion that was interpreted as 
a trigger cause. The posterior development has been satisfactory, without recu-
rrences until the end of the pregnancy.
The initial treatment during gestation should be conservative. Antiarrhythmic 
should be reserved for symptomatic cases, and electric cardioversion is an eff ec-
tive method, with favorable tolerance.

Keywords: arrhythmias, cardiac; pregnancy complications, cardiovascular tachy-
cardia, supraventricular; electric countershock.
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INTRODUCCIÓN

Entre las arritmias cardíacas, las taquicardias supraventriculares son 

los trastornos del ritmo más frecuentes encontrados en embarazadas 

con corazón sano. Según lo descripto, se nos plantean diferentes inte-

rrogantes respecto de su abordaje terapéutico. En primer lugar, cuá-

les de los diferentes fármacos tienen la propiedad de atravesar la pla-

centa conllevando, con esto, riesgos y efectos adversos en el feto. Por 

otro lado, en el caso de ser pasible de cardioversión eléctrica, si ésta 

es totalmente segura.

El caso presentado es un ejemplo de este grupo de pacientes.

CASO CLÍNICO

Paciente sexo femenino de 32 años, cursando la semana 25 de ges-

tación, presentaba como factores de riesgos cardiovasculares: so-

brepeso1 (IMC=30) y sedentarismo. Consultó por palpitaciones de 2 

horas de evolución, presentó 48 horas previas episodio de taquicar-

dia paroxística supraventricular (TPS) sin descompensación hemo-
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Figura 1. ECG que muestra taquicardia ortodrómica. Se registran ondas P´ retrógradas (fl e-

chas: negativas en II, III, aVF y positiva en aVR).
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dinámica que revirtió a ritmo sinusal con adenosina 12 mg en bolo 

endovenoso. Al ingreso se encontraba lúcida, hemodinámicamente 

compensada, normotensa ruidos cardíacos normofonéticos sin so-

plos, ni R3 o R4, adecuada perfusión periférica, sin signos de insu-

fi ciencia cardiaca. El registro electrocardiográfi co reveló una taqui-

cardia supraventricular a una frecuencia de 240 latidos por minuto 

(Figura 1). El ecocardiograma transtorácico no mostró anormalida-

des estructurales.

Como dato positivo en el laboratorio de ingreso presentaba hema-

tocrito 27% hemoglobina 9 mg/dl. Se realizaron maniobras vagales 

(masaje seno carotídeo), adenosina 18 mg y propranolol 5 mg. Se 

realizó interconsulta con Obstetricia, donde se constataron latidos y 

movimientos fetales, sin complicaciones.

Posteriormente evolucionó con descompensación hemodinámica, 

por lo que se realizó cardioversión eléctrica (CVE) sincronizada con 

200 joules, revirtiendo a ritmo sinusal.

Durante su internación, intercurrió con 4 episodios de TPS con des-

compensación hemodinámica que revierten con reversión a ritmo si-

nusal a 75 latidos por minuto tras CVE sincronizada con 200 joules 

(Figura 2).
Se solicitó evaluación con Servicio de Electrofi siología, que indicó tra-

tamiento de la anemia con transfusión e inicio de tratamiento con bi-

soprolol 2,5 mg por día. Se indujo maduración fetal, por eventual fi -

nalización de embarazo.

El cuadro se interpretó como secundario a anemia, por lo que se rea-

lizó transfusión de 1 unidad de glóbulos rojos. La paciente evolucionó 

con ritmo sinusal (Figura 3), sin nuevos episodios de TPS. Se decidió 

egreso hospitalario y control por consultorios externos.

DISCUSIÓN

Las enfermedades cardíacas son causa de complicaciones en 1 a 4% 

de los embarazos en mujeres sin anomalías cardíacas preexistentes. 

De todas ellas, las arritmias tienen una incidencia del 1,2 por 1.000 en 

la población de embarazadas2.

Durante el período gestacional se producen una serie de cambios fi -

siológicos hemodinámicos y hormonales necesarios para llevar a 

cabo un embarazo normal. Estos cambios pueden predisponer al de-

sarrollo de arritmias3.

Dentro de las modifi caciones hemodinámicas4:

• El aumento de la volemia en el embarazo es mayor que el au-

mento de la masa de glóbulos rojos, lo que contribuye a la caí-

da en la concentración de hemoglobina (es decir, la “anemia del 

embarazo”).

• El aumento del gasto cardíaco se eleva un 40%, con un pico al fi -

nal del segundo trimestre y una meseta hasta el momento del 

parto, esto se logra por tres factores: un aumento de la precarga 

debido a mayor volemia, reducción de la poscarga debido a una 

disminución de la resistencia vascular sistémica y un aumento en 

la frecuencia cardíaca materna en un 10 a 15 latidos por minuto.

• La disminución de la presión arterial (PA) para el fi nal del segun-

do trimestre es secundaria a la reducción de la resistencia vascu-

lar sistémica y la adición de nuevos vasos sanguíneos en el útero 

y la placenta.

Modifi caciones hormonales:

• Los estrógenos y la relaxina (producida por el cuerpo lúteo), impli-

cados en la estimulación de la producción de óxido nítrico (NO) en 

el embarazo, llevan a una reducción permanente de la resistencia 

periférica total y aumentan el gasto cardíaco y la distensibilidad ar-

terial sistémica.

En la población general, ante la aparición de taquiarritmias supraven-

triculares sin descompensación hemodinámica, el tratamiento inicial 

incluye la realización de maniobras vagales (masaje del seno carotí-

deo) y, ante la falta de respuesta, se indican medidas farmacológicas. 

Los antiarrítmicos más seguros aprobados por la FDA son: adenosi-

na5-6 (su ventaja radica en su vida media muy corta en plasma), me-

toprolol, propranolol y digoxina (todos clase IC). Para el tratamiento a 

largo plazo, se puede considerar fl ecainida, sotalol y en segunda ins-

tancia digoxina o betabloqueantes7.

A la hora de seleccionar un antiarrítmico en pacientes en período 

gestacional, se deben considerar los efectos teratogénicos posibles, 

especialmente hasta la octava semana cuando ocurre la organogéne-

Figura 2. ECG que muestra ritmo sinusal, frecuencia cardiaca 75 lpm, eje 15°, p 80 ms, pr 120 

ms, qrs 80 ms, qt 360 ms.

Figura 3. ECG que muestra ritmo sinusal, frecuencia cardíaca 50 lpm, eje 45°, p 60 ms, pr 120 

ms, qrs 80 ms, qt 440 ms. Bradicardia sinusal.
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sis, luego de la cual pareciera reducirse el riesgo de complicaciones 

fetales. Se debe utilizar la mínima dosis efectiva y evaluar periódica-

mente la necesidad de continuar con el tratamiento.

Otro aspecto que debemos tener en cuenta es el efecto de los antia-

rrítmicos sobre la frecuencia cardíaca fetal, siendo la bradicardia fetal 

una complicación frecuente.

Dentro de las arritmias cardíacas más frecuentes (hasta el 75% en al-

gunas series)8 en pacientes sin cardiopatía estructural se encuentra la 

taquiarritmia supraventricular, y el síntoma más usual son las palpi-

taciones regulares. El mecanismo que la produce es una reentrada a 

través del nodo AV con un circuito que desde la vía anterógrada acti-

va el ventrículo y por vía retrógrada activa la aurícula.

Se reconocen tres tipos:

• Lenta-rápida (la más frecuente).

• Rápida-lenta.

• Rápida-rápida.
Puntos que debemos valorar para el reconocimiento en un trazado 

electrocardiográfi co:

• FC: 130-250 lpm.

• Ondas P retrógradas (ocultas total o parcialmente); recordar que 

generan distorsión al fi nal QRS.

• Ritmo regular, paroxístico.

• Duración de QRS en menor 120 ms

Las arritmias que perturban la estabilidad hemodinámica deben ser 

tratadas, debido al daño potencial en el feto por hipotensión mater-

na, por lo que está indicada la CVE9,10.

Hasta el momento no hay evidencia sufi ciente acerca del tratamiento 

adecuado en este grupo de pacientes. Se han publicado registros sobre 

cardioversión eléctrica durante el embarazo. En la literatura hay 44 casos 

clínicos que describen el uso de la CVE durante el embarazo, reportando 

una tasa de éxito del 93,2% (comparada con la población no embaraza-

da, en la cual es del 42 al 92%)11,12. Por la evidencia analizada podría decir-

se que la CVE puede realizarse de manera segura durante cualquier etapa 

del embarazo13, aunque no debe ser la terapéutica inicial, exceptuando 

casos de taquiarritmia con descompensación hemodinámica.

CONCLUSIÓN

El tratamiento farmacológico de las alteraciones del ritmo durante el em-

barazo debe basarse en un análisis cuidadoso del cuadro clínico. Como no 

existe ningún fármaco antiarrítmico absolutamente seguro en el embara-

zo, también la continuidad del tratamiento debe evaluarse periódicamente.

Las arritmias durante el embarazo deben ser tratadas inicialmente de 

forma conservadora. Los antiarrítmicos se deben reservar para los ca-

sos sintomáticos, y la bradicardia fetal es la complicación más esperada.

La CVE en el embarazo es un método efi caz, con buena tolerancia, 

con indicaciones puntuales ante la presencia de descompensación 

hemodinámica
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MIOCARDIOPATÍA POR ESTRÉS, UNA PATOLOGÍA FRECUENTE

TAKOTSUBO SYNDROME OR HEART OF STRESS, A FREQUENT 

PATHOLOGY

ARBUCCI ROSINA1; BONELLI JUAN M2.

RESUMEN
El síndrome de Tako-Tsubo, conocido como cardiopatía de estrés o apical ba-
llooning, representa una entidad que mimetiza muchas de las características 
de un síndrome coronario agudo (SCA). Las arterias coronarias sin obstruc-
ciones signifi cativas y la forma típica en la ventriculografía, junto con la ulte-
rior recuperación total del ventrículo apoyan el diagnóstico. Se observa gene-
ralmente en mujeres posmenopáusicas y es frecuente durante una situación 
estresante, física o emocional. El tratamiento, empíricamente, es similar al del 
SCA. Aunque durante el momento agudo es una patología no exenta de com-
plicaciones, predominantemente insufi ciencia cardíaca, a largo plazo tiene 
buen pronóstico y su recurrencia es rara. En la presente revisión se discuten as-
pectos de la fi siopatología de este síndrome, cuyo diagnóstico es cada vez más 
frecuente. 

Palabras clave: Cardiomiopatía de Takotsubo, Dolor en el Pecho, Resonancia 
magnética.

ABSTRACT
The Takotsubo Syndrome, also known as stress cardiomyopathy or apical balloo-
ning, represents an entity that mimics many of the clinical, laboratory, electrocar-
diographic and echocardiographic features of an acute coronary syndrome. The 
presence of coronary arteries with no signifi cant obstructions typically in ventri-
culography, with total recovery of the ventricle further support the diagnosis. It 
is generally observed in postmenopausal women and is frequent during a stress-
ful situation, both physical and emotional. Treatment empirically is similar to acute 
myocardial infarction, with focus on the introduction of beta-blockers and anticoa-
gulation. Although during the acute phase is a not without complications patholo-
gy, predominantly heart failure, long term has a good prognosis and recurrence is 
rare. In this review we discuss these aspects and the pathophysiology of this syn-
drome, the diagnosis of which is increasingly common in our environment.

Keywords: Takotsubo Cardiomyopathy, chest pain, Magnetic Resonance.
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CASO CLÍNICO

Mujer de 54 años hipertensa, diabética, dislipémica, que ingresa a uni-

dad coronaria (UCO) con diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo 

(SCA) sin elevación del segmento ST (Figura 1 A) con Troponina I po-

sitiva, hemodinámicamente estable. Inició tratamiento con doble an-

tiagregación y anticoagulación con heparina sódica endovenosa.

A las 24 hs de ingreso se realizó ecocardiograma (Figura 1 B) que 

evidenció aquinesia de todos los segmentos apicales y del ápex del 

ventrículo izquierdo, imagen ecorrefringente en segmento lateroa-

pical compatible con trombo intracavitario, sin movilidad, el res-

to de la motilidad parietal conservada. Función sistólica levemente 

deprimida.

No inició anticoagulación oral hasta realización de cinecoronariogra-

fía. La misma informó arterias coronarias de adecuado desarrollo, sin 

evidencia de lesiones angiográfi camente signifi cativas). Figura 2 A.

Por descartarse enfermedad coronaria aguda, se decide suspender 

Clopidogrel.

Se solicitó Resonancia Magnética Cardíaca (RMC) con Gadolinio para 

estudio etiológico. Las imágenes de la RMC en el primer paso no evi-

dencia signos compatible con trombo apical, no hay signos sugesti-

vos de proceso infl amatorio agudo intramiocárdico (miocarditis me-

diante la secuencia de supresión grasa: STIR) (Figura 3 A), no se ob-

servan defectos de perfusión intramiocárdicos. En la secuencia de re-

alce tardío no se observa recaptación de Gadolinio (realce tardío ne-

gativo), descartándose proceso infl amatorio (miocarditis), fi brótico 

y/o necrótico, siendo el estudio compatible con probable miocardio-

patía por stress. (Figura 3 B) 

Se realizó diagnóstico de Síndrome de Takotsubo. La paciente fue 

dada de alta con anticoagulantes orales por imagen de trombo apical 

junto a su medicación habitual.

DISCUSIÓN

El síndrome de Takotsubo es una miocardiopatía aguda, reversible, 

con síntomas similares a un SCA, con elevación de biomarcadores y 

alteraciones electrocardiográfi cas compatibles con isquemia. Se des-

taca una alteración importante en la contractilidad de todo el casque-

te apical, con hipercontractilidad de los segmentos basales compen-

satoria. Puede presentarse con insufi ciencia cardíaca (Killip-Kimbal II-

II-IV), superado ese cuadro clínico inicial, hay una rápida normaliza-

ción de la función ventricular, con escasa elevación de marcadores de 

necrosis. Se desconoce su incidencia, aunque se asoció a mujeres en 

un 90%, posmenopáusicas.

Se diagnostica con los 4 criterios de la Clínica de Mayo (2008):

1. Alteraciones transitorias en la contractilidad ventricular izquier-

da (discinesia, acinesia o hipocinesia), con afectación apical o sin 

1. Servicio de Cardiología Hospital Clemente Álvarez. Servicio de Diagnóstico por 
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ella; extendiéndose más allá del territorio de una arteria corona-

ria determinada; ocasionalmente hay una situación estresante 

desencadenante, aunque esto último no siempre puede presen-

tarse. Diferentes series hablan de un 30%.

2. Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o evidencia an-

giográfi ca de rotura de placa aguda.

3-. Nuevas alteraciones electrocardiográfi cas (elevación del ST y/o 

inversión de la onda T) o elevación modesta de troponina.

4. Ausencia de feocromocitoma o miocarditis. No hay recomenda-

ciones terapéuticas claras y éstas se limitan al tratamiento habi-

tual de los síndromes coronarios agudos, de las complicaciones y 

a sugerir el uso de betabloqueantes, con la idea de contrarrestar 

el teórico efecto deletéreo de las catecolaminas1.

El estrés psicológico agudo parece desencadenar la aparición de la 

miocardiopatía takotsubo, o “cardiomiopatía por estrés”. Las mujeres, 

especialmente las posmenopáusicas, son una población susceptible. 

Parece tener una base neurohormonal asociada con altos niveles de 

catecolaminas2.

Frecuentemente, la característica más importante es la discinesia de 

toda la pared apical del ventrículo izquierdo con hiperdinamia de la 

pared basal sin limitarse a un solo territorio coronario. La segunda ca-

racterística más importante es la participación del vértice del ven-

trículo derecho de la misma manera que lo hace la pared apical del 

ventrículo izquierdo. Esto se produce en aproximadamente un cuarto 

Figura 1 A.ECG de 16 derivaciones al ingresar a UCO. Bradicardia sinusal, regular. Patrón 

de HBAI y BCRD. Infradesnivel del segmento ST con ondas T negativas simétricas a nivel sep-

to-apical, cara lateral alta y baja, cara posterior. 

Figura 1 C. Ecocardiograma,corte no convencional utilizado con el foco en ventriculo izquier-

do con el objetivo de realizar las mediciones de dicho trombo intracavitario,imagen ecorre-

fringente en segmento lateroapical de 1,58 cm por 2.58 cm.

Figura 1 B. Ecocardiograma que evidencia aquinesia en segmentos apicales y ápex, imagen 

Ecorrefringente en segmento Lateroapical compatible con Trombo Intracavitario.

Figura 2. Cinecoronariografi a (CCG).IMAGEN OBLICUA ANTERIOR DERECHA CRANEAL: DG: 
sin lesiones angiografi camente signifi cativas, CX: sin lesiones angiografi camente signifi cati-

vas, DA: sin lesiones angiografi camente signifi cativas,TCI: sin lesiones angiografi camente sig-

nifi cativas. (TCI: tronco coronaria izquierda; DA: descendente anterior; DG: diagonal; CX: cir-

cunfl eja).

Figura 3 A: CAMARAS PERFUSION DE 1º PASO. Identifi ca zonas hipointensas por hipoperfu-

sión y falta de relleno en el caso de estudio de masas, tumores y/o trombos intracavitarios.No 

hay signos sugestivos de proceso infl amatorio agudo intramiocárdico(miocarditis mediante 

la secuencia FSE T2 con supresion grasa: STIR). VI: ventrículo izquierdo; AI: aurícula izquierda.
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de los pacientes, y si está presente, nos acerca al diagnostico. La eco-

cardiografía es útil para el diagnóstico precoz3.

La resonancia magnética cardiaca cuantifi ca con precisión la función 

ventricular, visualiza alteraciones de la motilidad regional, y ayuda en 

el diagnóstico diferencial por causas similares de enfermedad cardiaca 

aguda mediante la evaluación de marcadores reversibles (infl amación, 

edema isquémico) e irreversibles (necrosis/fi brosis). La ausencia de re-

captación de gadolinio en el realce tardío es un hallazgo importante 

porque diferencia al síndrome de Takotsubo (TK), del infarto agudo de 

miocardio y de la miocarditis); sugiriendo ausencia de daños irreversi-

bles y explicaría la recuperación completa de la función del VI y VD en 

estos pacientes. La participación del ventrículo derecho muestra inesta-

bilidad hemodinámica, aumentando el riesgo de complicaciones y que 

requieren un tratamiento más intensivo y agresivo)4.

CONCLUSIONES

El Sindrome de Takotsubo o Cardiopatía de Estrés es una entidad clí-

nica de reciente descripción, caracterizada por una marcada discine-

sia de la musculatura apical del ventrículo izquierdo, asociada a pre-

cordialgia, disnea y síncope. Sus manifestaciones clínicas, asociadas a 

las comunes alteraciones en los exámenes paraclínicos, resultan su-

mamente similares a las que se presentan en los pacientes con un 

IAM en curso, por lo que clínicamente es imposible diferenciarlas. No 

existe aún un consenso internacional acerca de su fi siopatología, sus 

criterios diagnósticos ni su tratamiento.

Para los cardiologos clínicos representa un desafío a futuro, aumen-

tar el conocimiento sobre dicha entidad, especialmente su fi siopato-

logía, y sobre las técnicas para diferenciarla del síndrome coronario 

agudo. Se espera en un futuro cercano clarifi car aquellos interrogan-

tes que aún no han podido ser alegados.
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Figura 3 B y C: REALCE TARDIO 4 CAMARAS. Confi rma o descarta la presencia de procesos fi -

bróticos y/o necróticos. AD: Aurícula Derecha; VD: Ventrículo Derecho; AI: Aurícula Izquierda; 

VI: Ventrículo Izquierdo.
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men hasta 350 palabras, 3-6 palabras clave, tablas más 
fi guras hasta 8, referencias hasta 40, autores hasta 3.
Revisión por expertos
Son artículos sobre temas relevantes de la especiali-
dad solicitados por el Comité de Redacción a autores 
de reconocida trayectoria (nacionales o extranjeros). 
Excepcionalmente podrán ser considerados para pu-
blicación artículos no solicitados por el Comité siem-
pre y cuando se ajusten al presente reglamento.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resu-
men hasta 350 palabras, 3-6 palabras clave, tablas más 
fi guras hasta 8, referencias hasta 40, autores hasta 3.
Médicos de Guardia
Son artículos sobre el manejo racional y protocoliza-
do de diferentes circunstancias que se presentan en la 
práctica diaria. Son revisados y consensuados previa-
mente con especialistas en el tema, que culminan con 

un diagrama de fl ujo sobre el manejo diagnóstico-te-
rapéutico de la patología.
Condiciones: texto general hasta 3.000 palabras, resu-
men hasta 150 palabras, tablas más fi guras hasta 6, re-
ferencias hasta 20, autores hasta 8.
Caso clínico
Es la descripción de un caso clínico de características 
inusuales, que incluye su abordaje diagnóstico y te-
rapéutico, y su resolución fi nal. Debe acompañarse 
de una introducción, una discusión bibliográfi ca y las 
conclusiones pertinentes.
Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, resu-
men hasta 100 palabras, tablas más fi guras hasta 3, re-
ferencias hasta 20, autores hasta 8.
Imágenes en Cardiología
Son imágenes, no necesariamente excepcionales, 
pero sí ilustrativas, que deben ir acompañadas de una 
leyenda explicativa, un resumen del caso clínico y una 
breve reseña bibliográfi ca.
Condiciones: texto general hasta 800 palabras, resumen 
hasta 100 palabras, fi guras hasta 8, referencias hasta 10, 
autores hasta 8.
Editoriales
Son comentarios y/o análisis de un artículo publicado 
en el número de la revista en el que aparece y es soli-
citado por el Comité de Redacción a un autor exper-
to en el tema. Asimismo, pueden solicitarse comen-
tarios sobre temas no relacionados con un artículo en 
particular.
Condiciones: texto general hasta 1.200 palabras, referen-
cias hasta 10.
Monografía seleccionada
Son monografías seleccionadas y/o premiadas por el 
Comité Científi co de la última Jornada Interresidentes 
de Cardiología, adaptadas para la publicación en la re-
vista (ver normas de publicación ICMJE).
Condiciones: texto general hasta 10.000 palabras, resu-
men hasta 300 palabras, 3-6 palabras clave, tablas más 
fi guras hasta 10 y referencias hasta 100.
Sección cultural
Son artículos sobre temas de índole general relaciona-
dos con la Medicina. Condiciones: texto general hasta 
2.000 palabras, resumen hasta 200 palabras, tablas más 
fi guras hasta 3 y referencias hasta 15, autores hasta 3.
Selección de artículos relevantes, guías y consen-
sos publicados
La selección del material estará a cargo de miembros 
del Comité de Redacción teniendo en cuenta las prin-
cipales revistas nacionales e internacionales.
Condiciones: se confeccionará una lista en la que cons-
te el título del artículo seleccionado y la correspondiente 
cita de la revista en la que fue publicado según las nor-
mas generales de publicación de CONAREC.
Agenda CONAREC
Serán publicadas las actividades más importantes co-
rrespondientes al bimestre de la edición.

RECEPCIÓN, EVALUACIÓN Y PUBLICACIÓN 
DE ARTÍCULOS
El envío del artículo (texto, tablas y fi guras) debe rea-
lizarse por correo electrónico a revistaconarec@
gmail.com consignando en el asunto la sección a la 
que corresponda.
Cada manuscrito recibido será examinado por el 
Comité de Redacción con la supervisión del Comité 
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Asesor y de ser adecuado a las normas de publicación, 
luego será evaluado por dos árbitros externos especia-
lizados en el tema. El material será enviado a estos úl-
timos sin consignar el nombre de los autores ni el cen-
tro al que pertenecen. Si los revisores consideran ne-
cesaria la realización de modifi caciones, se enviarán las 
sugerencias al autor responsable preservando la iden-
tidad del revisor. El autor recibirá una respuesta preli-
minar dentro de los 3 meses de remitido el manuscri-
to correctamente, debiendo realizar los cambios suge-
ridos a la brevedad y reenviar el material para su nueva 
evaluación. Finalmente, se notifi cará al autor respon-
sable sobre la aceptación o el rechazo del manuscrito.
El Comité de Redacción se reserva el derecho de intro-
ducir, con el consentimiento de los autores, todos los 
cambios editoriales exigidos por las normas gramati-
cales y las necesidades de edición de la revista.
Aprobada la publicación del trabajo, CONAREC retie-
ne los derechos de autor para su reproducción total o 
parcial.

PREPARACIÓN DEL MANUSCRITO
El artículo debe estar escrito en castellano, en un pro-
cesador de texto Word (Microsoft®) o similar (con for-
mato compatible) y guardado con extensión *.doc o 
*.docx. 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 pun-
tos tipo Times New Roman. Las páginas se numerarán 
en forma consecutiva comenzando con la portada.
Cada artículo debe ser presentado con una primera 
página que debe contener: a) título del artículo en 
mayúscula con negrita; b) apellido y nombres comple-
tos de los autores; c) institución en que se desempe-
ñan; d) cargos que ocupan; e) título abreviado para ca-
beza de página; f ) título en inglés; g) número total de 
palabras del artículo, sin las referencias bibliográfi cas; 
h) número de palabras del resumen; i) nombre y di-
rección completa, código postal y dirección de correo 
electrónico del autor con quien se deba mantener co-
rrespondencia; j) declaración de la existencia o no de 
confl ictos de intereses.
Para consignar los nombres de los autores, se debe co-
locar el apellido seguido por el nombre de pila y la ini-
cial del segundo si lo tuviere, separado por punto y 
coma del siguiente (por ejemplo: Herrera Paz Juan J; 
Thierer Jorge). Continuado con punto seguido el lu-
gar donde se realizó el trabajo. Debajo se debe colo-
car el lugar donde desempeña su tarea laboral y cargo 
que ocupa cada uno de los autores señalado con no-
tas al pie, usando números consecutivos. Quienes fi -
guren como autores deben haber participado en la in-
vestigación o en la elaboración del manuscrito y ha-
cerse públicamente responsables de su contenido, 
adaptándose a las normas para la autoría expuestas 
por la IMCJE.
La segunda página debe incluir a) resumen en es-
pañol; b) palabras clave en español; c) resumen en in-
glés americano (abstract); d) palabras clave en inglés 
(keywords); e) número de identifi cación en el registro 
de Ensayos Clínicos cuando corresponda.
Las palabras clave deben ser términos incluidos en 
la lista del Index Medicus (Medical Subject Headings 
– MeSH) y Descriptores en Ciencias de la Salud 
(DeCS). Para la selección de estos se recomienda vi-
sitar los siguientes enlaces: http://www.nlm.nih.gov/
mesh/2014/mesh_browser/MBrowser y http://decs.
bvs.br
Luego, en la tercera página, se debe desarrollar el 
contenido del manuscrito de acuerdo con las especifi -
caciones de cada tipo de artículo, iniciando una nueva 
página para cada sección. Cada sección de la estruc-
tura “IMDR” debe ir con negrita mayúscula, mientras 
que las siguientes subsecciones dentro de la estructu-
ra IMDR deben ir con negrita tipo título separadas de 
las secciones por espacio simple.
Unidades de medida

Como unidades de medida se utilizarán las del sis-
tema métrico decimal, usando comas para los deci-
males. Todas las mediciones clínicas, hematológicas 
y químicas deben expresarse en unidades del siste-
ma métrico y/o UI, aclarando, cuando sea necesario, 
los rangos de referencia del laboratorio que realizó las 
determinaciones.
Abreviaturas
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 término completo, 
excepto que se trate de unidades de medida estándar.
Tablas y Figuras
Las tablas y fi guras deben presentarse en hojas indi-
viduales y se enumerarán consecutivamente con nú-
meros arábigos (1, 2, etc.) según el orden que fue-
ron citadas en el texto, con un título breve para cada 
una de ellas. Deben ser rotuladas con la palabra Tabla 
o Figura en negrita continuada por el número corres-
pondiente de fi gura o tabla. Todas las abreviaturas de 
la tabla no estandarizadas deben explicarse. Las notas 
aclaratorias deben ir al pie de la tabla utilizando los si-
guientes símbolos en esta secuencia: *, †, ‡, §, ¶, **, 
††, ‡‡, etc.
Las fi guras deben estar en formato TIFF, PSD o JPEG, 
a 300 dpi en formato fi nal. Deben ser numeradas co-
rrelativamente con una leyenda explicativa en hoja 
aparte. El tamaño usual de las fotografías debe ser de 
127x173 mm. Los títulos y las explicaciones detalladas 
se colocan en el texto de las leyendas y no en la ilus-
tración misma.
Referencias bibliográfi cas
Las referencias bibliográfi cas solo se limitarán a citar 
a aquellos artículos originales directamente relacio-
nados con el trabajo, evitándose mencionar artículos 
de revisión sobre el tema expuesto. Se enumerarán las 
referencias de manera consecutiva con números ará-
bigos entre paréntesis. Se incluirán todos los autores 
cuando sean seis o menos; si fueran más de seis, el 
sexto será seguido de la expresión “et al”. Los títulos de 
las revistas serán abreviados según el estilo empleado 
en el Index Medicus. Ejemplos según tipo de publica-
ción a citar:
1. Registro de Procedimientos Diagnósticos 

y Terapéuticos efectuados durante el pe-
ríodo 2006-2007. Colegio Argentino de 
Cardioangiólogos Intervencionistas (CACI). 
Disponible en http://www.caci.org.ar/ad-
dons/3/158.pdf. Consultado el 01/01/2009 (para 
página web).

2. Magid DJ, Wang Y, McNamara RL, Bradley EH, 
Curtis LP, Pollack CV, et al. Relationship be-
tween Time of Day, Day of Week, Timeliness 
of Reperfusion, and In-Hospital Mortality for 
Patients With Acute ST-Segment Elevation 
Myocardial Infarction. JAMA 2005; 294: 803-12 
(para revistas en inglés).

3. Aros F, Cuñat J, Loma-Osorio A, Torrado E, Bosch 
X, Rodríguez JJ, et al. Tratamiento del infarto agu-
do de miocardio en España en el año 2000. El es-
tudio PRIAMHO II. Rev Esp Cardiol 2003;62:1165-
1173 (para revistas en español).

4. Guardiani F, Mana M, Vázquez R. Trombosis si-
multánea en el infarto agudo de miocardio. 
Pancoronaritis. Rev Conarec 2008;96:290-292 
(para revistas en español).

APÉNDICE - ESTRUCTURA “IMRD”
Introducción. Establece el propósito del artículo y 
realiza el resumen de los fundamentos lógicos para la 
observación del estudio. Da únicamente las referen-
cias estrictamente pertinentes. Se presentan los obje-
tivos del trabajo, y se resumen las bases para el estudio 
o la observación. No debe incluir resultados o conclu-
siones del trabajo.
Materiales y métodos. Incluye una descripción de: 
a) La selección de los sujetos estudiados y sus carac-
terísticas. b) Los métodos, aparatos y procedimientos; 

en estudios clínicos se informarán detalles del proto-
colo (población estudiada, intervenciones efectuadas, 
bases estadísticas). c) Guías o normas éticas seguidas. 
d) Descripción de los métodos estadísticos utilizados. 
Describe claramente la selección de los sujetos desti-
nados a la observación y la experimentación (pacien-
tes o animales de laboratorio, incluido grupo de con-
trol). Debe identifi car edad, sexo y otras característi-
cas relevantes de la población, los métodos, aparatos 
(proporcionar el nombre, dirección de la empresa que 
lo produce) y procedimientos con sufi cientes detalles 
que permitan a otros investigadores la reproducción 
de los resultados. Deben mencionarse las drogas y las 
sustancias químicas, incluidos nombre químico, dosis 
y vías de administración.
Dentro de esta sección deberá aclararse, si corres-
pondiera, el análisis estadístico realizado, así como el 
programa utilizado para ello, y el nivel de signifi can-
cia preestablecido. Los trabajos clínicos aleatorizados 
(randomizados) deberán presentar información sobre 
los elementos más importantes del estudio, que con-
tengan el protocolo y la hoja de fl ujo de la inclusión de 
los pacientes, y además deberán seguir los lineamien-
tos del CONSORT (consúltese el artículo en la página 
web de instrucciones de la revista).
Los autores que presentan revisiones deberán incluir 
una sección en la que se describan los métodos uti-
lizados para la ubicación, la selección y la síntesis de 
datos; estos métodos deberán fi gurar abreviados en el 
resumen.
Resultados. Los resultados deben presentarse con 
una secuencia lógica en el texto, las tablas y las ilus-
traciones. No se deben repetir en el texto todos los da-
tos de las tablas o las ilustraciones, debiendo destacar 
sólo las observaciones importantes. Las tablas y las fi -
guras deben utilizarse en el número estrictamente ne-
cesario para explicar el material y para valorar su res-
paldo. Se recomienda emplear gráfi cos como alterna-
tiva para las tablas con numerosas entradas.
Discusión. Resalta los aspectos nuevos e importantes 
del estudio, las conclusiones de ellos derivadas, y su re-
lación con los objetivos que fi guran en la Introducción. 
No se debe repetir información que ya fi gure en otras 
secciones del trabajo. Evitar declaraciones de prioridad 
y referencias a trabajos aún no completados. Incluir los 
hallazgos, sus implicaciones y limitaciones, incluso lo 
que implicaría una futura investigación. Relacionar las 
observaciones con las de otros estudios importantes.
Las conclusiones deben estar relacionadas con los ob-
jetivos del estudio. Se deben evitar informes no cali-
fi cados y conclusiones que no estén completamen-
te respaldados por los datos. Los autores deben evi-
tar dar informaciones sobre costos-benefi cios econó-
micos a menos que el artículo incluya datos económi-
cos y su análisis. Plantear otras hipótesis cuando esté 
justifi cado, pero rotuladas claramente como tales. Las 
recomendaciones pueden incluirse cuando resulten 
apropiadas.
Agradecimientos. Precediendo a la bibliografía; si 
cabe se citarán: reconocimiento por apoyo técnico, 
aportes fi nancieros, contribuciones que no lleguen a 
justifi car autoría. En estos casos los autores serán res-
ponsables de contar con el consentimiento escrito de 
las personas nombradas.
Apéndice. En esta sección, de carácter opcional, de-
berá incluirse todo aquel material no contemplado en 
los apartados previos, y que resulte necesario o facilite 
la comprensión del manuscrito remitido. Ejemplo de 
esto son los formularios empleados para llevar adelan-
te una encuesta, ilustraciones de una maquinaria em-
pleada para una determinada tarea, o similar.




