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AURICULAR: DE DÓNDE VENIMOS Y HACIA DÓNDE VAMOS
FERNANDO SCAZZUSO, LEANDRO TOMAS, JUAN MANUEL VERGARA

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente y pro-
bablemente la más antigua. Se encuentra asociada a un incremento de la 
mortalidad, accidente cerebrovascular, insuficiencia cardíaca, hospitaliza-
ciones, deterioro de la calidad de vida y disminución de la capacidad de 
realizar ejercicio.
Dentro de su clasificación encontramos diferentes tipos, la mayoría corres-
pondiente a diferentes estadios de una misma patología: paroxística, per-
sistente, persistente de larga duración, permanente.
Contamos con varios fármacos en la actualidad para intentar mantener 
el ritmo sinusal tras la aparición de esta arritmia (propafenona, flecaini-
da, amiodarona, sotalol, entre otros) pero lo cierto es que ninguno ha lo-
grado buenos resultados a lo largo del tiempo en este escalón del trata-
miento.
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SÍNDROME DE ANDERSEN-TAWIL: CÓMO IDENTIFICARLO 
Y CÓMO TRATARLO
MANLIO F. MÁRQUEZ, OSCAR A. PELLIZZON, PEDRO ITURRALDE

El síndrome de Andersen-Tawil es una enfermedad de canales de potasio 
que se cataloga como el tipo 7 de los síndromes hereditarios de QT largo. 
El gen afectado detectado con mayor frecuencia es el KCNJ2 que codifica 
la proteína Kir2.1 que forma el canal de potasio rectificador interno (inward 
rectifier). Recientemente se ha descrito un segundo gen que puede ser res-
ponsable de la enfermedad, se trata del KCNJ5. La mutación produciría un 
efecto de inhibición sobre Kir 2.1. Como Kir 2.1 está presente tanto en mús-
culo esquelético, como corazón y cerebro, su alteración puede dar origen 
a las tres principales características del síndrome: parálisis flácida, arritmias 
ventriculares y alteraciones esqueléticas. En el presente artículo se revisa el 
diagnóstico y tratamiento de esta enfermedad con énfasis en  las arritmias 
ventriculares.
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TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN EN PACIENTES CHAGÁSICOS
MATÍAS S. ACUÑA

La enfermedad de Chagas es una parasitosis de gran extensión en Latinoa-
mérica. La afectación miocárdica es la principal causa de muerte cardiovas-
cular en personas de entre 30 y 50 años en áreas endémicas. Insuficiencia 
cardíaca y trastornos de la conducción son dos de sus manifestaciones más 
frecuentes. Si bien el bloqueo de rama derecha del haz de His es la de ma-
yor observación, los trastornos de conducción por afectación de la rama iz-
quierda del haz de His se encuentran en un número importante de pacien-
tes y constituyen un parámetro de mal pronóstico.
Si bien la terapia de resincronización cardíaca es una opción terapéutica in-
teresante para aquellos pacientes con Insuficiencia cardíaca y bloqueo de 
rama izquierda del haz de His, su indicación en el contexto de la enferme-
dad de Chagas continúa siendo débil.
Esta monografía propone analizar la posibilidad de la utilización de la tera-
pia de resincronización en este grupo de pacientes.
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DORMIR LA SIESTA: ¿DISMINUYE LOS VALORES 
DE PRESIÓN ARTERIAL?
GRACIELA VIVIANA SEVERINI, NATALIA CHATTICH GONZÁLEZ, 

CYNTHIA LÓPEZ GONZÁLEZ, JORGE ISAAC PARRAS, ALEJANDRO DE CERCCHIO

El monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA) es una prueba para la 
evaluación de la presión arterial (PA) durante un periodo de 24 horas mientras 
el paciente lleva a cabo sus actividades de rutina, incluyendo las horas de sue-
ño. Este trabajo tuvo como objetivo evaluar los efectos de la siesta en los valo-
res de PA media en pacientes hipertensos.
Material y métodos: Estudio prospectivo, unicéntrico, aleatorizado, analítico. Se 
incluyeron 60 pacientes que se realizaron MAPA en el Instituto de Cardiología 
de Corrientes en el periodo comprendido entre 1 junio de 2014 y 01 de marzo 
de 2015, con diagnóstico de hipertensión arterial (HTA), los cuales fueron asig-
nados al azar a realizarse un segundo MAPA durmiendo o no siesta.
Resultados: La edad media de la muestra en estudio fue de 57±11 años, y el 
60% era de sexo femenino 60%. Previo a la realización del segundo MAPA, fue-
ron asignados al azar al grupo 1: pacientes que durmieron siesta (n=33; 55%) 
o al grupo 2: pacientes que no durmieron siesta. Al grupo 1 se los dividió en 
2 subgrupos: 1A: correspondía al 34% (n=22) de pacientes que al momen-
to de realizarse el 1er MAPA presentaban valores de PA controlada (<130/80 
mmHg) y 1B (n=11) pacientes hipertensos, que al momento de realizarse el 1er 
MAPA presentaban valores de PA no controlada (≥130/80 mmHg). Se analizó el 
grupo 1 y 2 observándose un descenso en la PA media de 24 hs de 7 mmHg 
(p=0,091), un descenso de la presión sistólica de 24 hs de 3 mmHg (p=0,911) 
y un descenso de la presión diastólica de 24 hs de 6 mmHg (p=0,321) en el to-
tal de pacientes que durmieron siesta. Cuando se analizaron los valores de PA 
diurnos no se evidenciaron descensos signifi cativos en los valores de PA media, 
sistólica y diastólica. Cuando se analizaron los valores de PA nocturna de am-
bos grupos se observó una caída de 8 mmHg (p=0,007) de PA media, 5 mmHg 
de PA sistólica (p=0,490) y 7 mmHg de PA diastólica (p=0,006).
Al comparar el subgrupo de pacientes 1B con el grupo 2, se observó un des-
censo signifi cativo en la PA media de 24 hs de 4 mmHg (p=0,031), en la PA 
media diurna de 4 mmHg (p=0,029) y en la PA media nocturna de 7 mmHg 
(p=0,028) en el grupo de pacientes con valores de PA no controlada en el 1er 
MAPA.
Conclusión. En pacientes hipertensos no controlados, dormir siesta disminuye 
los valores de PA media de 24 hs, diurna y nocturna.
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ÍNDICE GLUCORRENAL: UN NUEVO Y SIMPLE PREDICTOR 
DE EVENTOS ADVERSOS A LARGO PLAZO EN SÍNDROMES 
CORONARIOS AGUDOS
TOMÁS BERTOLINO, NADIA PUEBLA, MARCELO ABUD, ANDRÉS VECCHIA, 

JULIANA MARÍN, ROCÍO PICCININNI, GRACIANA CIAMBRONE, CLAUDIO HIGA

Introducción. Tanto la hiperglucemia (HG) como la disfunción renal son indica-
dores de mal pronóstico en los pacientes con síndrome coronario agudo (SCA). 
Sin embargo, en la actualidad, no se cuenta con evidencias sobre el valor pro-
nóstico de estas dos variables en forma combinada e integrada.
Objetivo. Evaluar el valor pronóstico del índice glucorrenal (IGR) en el seguimien-
to a largo plazo de pacientes con SCA en el mundo real.
Material y métodos. Se realizó un análisis de pacientes con diagnóstico de SCA 
ingresados de forma consecutiva a la Unidad Coronaria de un hospital de comu-
nidad. Se realizaron mediciones de glucosa y creatinina séricas al ingreso. Se cal-
culó el IGR por medio de la siguiente fórmula: (glucemia de ingreso × creatinina 
sérica) × 100. Se agrupó a la población en tercilos según el IGR. Se construyeron 
tablas de contingencia y se compararon las variables con el test de Chi cuadrado. 
Se realizó un análisis de regresión logística por el método de Cox para el punto fi -
nal primario: muerte/infarto agudo de miocardio (IAM). Se consideró como signi-
fi cativo un valor de p<0,05.
Resultados. Se analizaron 609 pacientes con SCA, con una mediana de segui-
miento de 36 meses. El tercer tercilo, en comparación con el primero tenía una 
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población de mayor edad, predominando el sexo masculino, y con mayor pre-
valencia de hipertensión arterial (HTA) y diabetes mellitus tipo 2 de manera sig-
nifi cativa.  
La tasa de muerte/IAM a largo plazo fue del 3,8% en la población general, sien-
do mayor en el tercer tercilo respecto del primero: 6,9% vs. 2,1%, respectivamen-
te (p=0,03).
Luego de aplicar un análisis de regresión logística multivariado de Cox, el IGR 
se asoció de forma independiente a muerte/IAM ajustado por edad, género fe-
menino, concentraciones de troponina T, diabetes mellitus tipo 2, desniveles del 
segmento ST y función ventricular (OR=2,1; IC95%: 1,13%-3,93%; p=0,01).
Conclusión. Este nuevo índice constituye una herramienta sencilla y de acceso 
masivo para detectar el riesgo de muerte e infarto a largo plazo en pacientes con 
SCA.

CASOS CLÍNICOS | CASE REPORTS
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ARTERITIS DE TAKAYASU Y SÍNDROME DE ROBO 
DE LA SUBCLAVIA
MARÍA AGUSTINA GELORMINI, ÁNGELES PLA CÁRDENAS, 

RODRIGO AGUILAR FERREL, AGUSTÍN GIURBINO, SEBASTIÁN LESCANO, 

GRACIELA BOTVINIK, SIMÓN SALZBERG

La arteritis de Takayasu es una vasculitis de grandes vasos, de baja prevalencia, 
que afecta principalmente a mujeres entre la segunda y tercera década de la 
vida. Se caracteriza por generar lesiones estenóticas u oclusivas que comprome-
ten primordialmente la arteria aorta en todos sus segmentos, así como a la arte-
ria subclavia y las carótidas, provocando enfermedad vascular crítica sintomática 
que requerirá tratamiento de revascularización ya sea quirúrgico o endovascular. 
Presentamos un caso representativo de la entidad, discutiendo a continuación 
aspectos diagnósticos y terapéuticos relevantes.
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HIPERTENSIÓN PULMONAR SEVERA DURANTE 
EL EMBARAZO: REPORTE DE  UN CASO
CLAUDIO OLIVER DIESEL, MARTÍN MEDAWAR, ALEJANDRO STEWARD HARRIS, 

JUAN GAGLIARDI

Describimos el caso de una paciente de 33 años con diagnóstico de hiperten-
sión pulmonar severa, cursando un embarazo de 26 semanas. Ingresa a nuestra 

institución por disnea de más de 1 año de evolución, progresiva en las últimas 
semanas hasta hacerse de reposo. En el ecocardiograma se evidenció una seve-
ra dilatación del ventrículo derecho con disfunción sistólica leve e hipertensión 
pulmonar severa (presión sistólica de la arteria pulmonar de 90 mmHg). Se reali-
zó la maduración pulmonar fetal con corticoides e inició tratamiento con iloprost 
inhalatorio hasta completar 27 semanas de embarazo. Se realiza cesárea abdomi-
nal de un niño sano, sin complicaciones. A las 48 horas presenta un episodio de 
bajo gasto cardíaco en el contexto de una infección puerperal, requiriendo ino-
trópicos durante 24 horas. Es dada de alta luego de 3 semanas de internación y 
continúa en seguimiento por consultorios externos tratada con sildenafi l, bosen-
tán, iloprost y acenocumarol.
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FENÓMENO DE NO REFLOW: UNA COMPLICACIÓN 
FRECUENTE EN LA REVASCULARIZACIÓN DEL INFARTO
MARTÍN ORDÓÑEZ, SEBASTIÁN GARCÍA-ZAMORA, JUAN WOLCAN, 

PABLO POLLONO, DIEGO KYLE, ANDRÉS ROSENDE, MAXIMILIANO DE ABREU, 

CARLOS TAJER

El fenómeno de no refl ow consiste en la inadecuada perfusión de una región 
miocárdica luego de un período de isquemia, a pesar del restablecimiento del 
fl ujo epicárdico en la arteria que irriga dicha área. La ocurrencia de este fenóme-
no se asocia a peor pronóstico y su manejo es controvertido al no existir, hasta el 
momento, una terapia sólidamente establecida. El advenimiento de las nuevas 
técnicas de imágenes, como la tomografía cardíaca, permitió caracterizar de ma-
nera más precisa la repercusión miocárdica del fenómeno de no refl ow.
Presentamos el caso de un paciente con infarto inferior derivado a nuestro cen-
tro para angioplastia primaria, el cual se complicó con fenómeno de no refl ow; 
posteriormente revisamos esta entidad clínica.
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La enfermedad de Chagas es una tripanosomiasis que en su forma crónica compromete a extensos sectores de la comunidad, y es la 

principal causa de miocarditis de origen infeccioso.  Por su morbimortalidad y su impacto socioeconómico constituye una de las enfer-

medades con mayor carga global en la región, presentando estrecha relación con los sectores más carenciados de la sociedad. Para su 

diagnóstico, tratamiento y seguimiento se requiere un fácil acceso a los sistemas de salud.

Las últimas estimaciones de casos indican que en Argentina habría 2.242.528 personas expuestas, 1.505.235 infectadas y 376.309 afec-

tadas por cardiopatías de origen chagásico1. Esta enfermedad relacionada con la pobreza continúa hoy en día provocando incapacida-

des de todo tipo, muerte súbita y un costo elevado para la salud pública. Por otra parte, evoluciona frecuentemente al deterioro de la 

función ventricular izquierda con diversas afectaciones en el sistema de conducción. Sin embargo, al ser una patología principalmente 

de origen sudamericano nos encontramos frente a la problemática de no tener estudios aleatorizados, doble ciego, con evidencia sufi -

ciente para basar nuestra terapéutica.

La terapia de resincronización cardíaca es una de las principales herramientas en el tratamiento de pacientes con insufi ciencia cardíaca 

y disincronía mecánica. Su utilidad en esta población ha sido ampliamente demostrada sobre todo cuando la disincronía se expresa con 

una duración del QRS ≥150 mseg. Entendemos que la respuesta a esta terapia depende en gran parte de las características del miocar-

dio subyacente y de la etiología de la enfermedad. Es por esto que a la hora de extrapolar estos datos a la población chagásica nos en-

contramos con la difi cultad de que esta no se encuentra adecuadamente representada en los grandes ensayos aleatorizados.

Como se expresa en la monografía publicada en el presente número de la revista (página 207) realizada por el Dr. Matías Acuña, la mio-

cardiopatía chagásica se caracteriza por presentar diámetros ventriculares aumentados, trastornos de la conducción y áreas de fi brosis, 

hallazgos similares a los encontrados en pacientes con etiología isquémico necrótica, quienes presentan menor respuesta a la terapia 

de resincronización. Sin embargo, dichas áreas de fi brosis se encuentran en una localización diferente, por lo que no se vería tan afecta-

da la estimulación ventricular.

En nuestra experiencia, la miocardiopatía chagásica es una patología de alta prevalencia en este medio y se presenta en una población 

de escasos recursos. Sería interesante incluirlos en ensayos futuros con el fi n de defi nir con mayor evidencia las indicaciones de resincro-

nizador en este grupo particular de pacientes debido al alto impacto económico que tiene esta terapia en el sistema de salud.
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ESTADO ACTUAL DEL TRATAMIENTO DE LA FIBRILACIÓN 

AURICULAR: DE DÓNDE VENIMOS Y HACIA DÓNDE VAMOS

CURRENT TREATMENT FOR ATRIAL FIBRILLATION

FERNANDO SCAZZUSO1, LEANDRO TOMAS2, JUAN MANUEL VERGARA2

RESUMEN
La fi brilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más frecuente y probablemen-
te la más antigua. Se encuentra asociada a un incremento de la mortalidad, ac-
cidente cerebrovascular, insufi ciencia cardíaca, hospitalizaciones, deterioro de la 
calidad de vida y disminución de la capacidad de realizar ejercicio.
Dentro de su clasifi cación encontramos diferentes tipos, la mayoría correspon-
diente a diferentes estadios de una misma patología: paroxística, persistente, per-
sistente de larga duración, permanente.
Contamos con varios fármacos en la actualidad para intentar mantener el ritmo 
sinusal tras la aparición de esta arritmia (propafenona, fl ecainida, amiodarona, so-
talol, entre otros) pero lo cierto es que ninguno ha logrado buenos resultados a 
lo largo del tiempo en este escalón del tratamiento.

Palabras clave: fi brilación auricular, ablación por catéter, técnicas de ablación..

ABSTRACT
Atrial fi brillation (AF) is the most common and probably the oldest sustained arr-
hythmia. It is associated with increased mortality, cerebrovascular accident, heart 
failure, hospitalizations, worsening the quality of life and decreased exercise ca-
pacity.
Within classifi cation there are diff erent types, most of them corresponding to di-
ff erent stages of the same disease: paroxysmal, persistent, long-term persistent, 
and permanent.
We have several drugs at present to try to maintain sinus rhythm after the onset 
of this arrhythmia (propafenone, fl ecainide, amiodarone, sotalol, among others) 
but the truth is that none has achieved good results over time in this step of 
treatment.

Keywords: atrial fi brillation, catheter ablation, ablation techniques..
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INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más común en 

la práctica clínica y, probablemente, la más antigua. El primer re-

porte nos remonta al año 1628, cuando William Harvey describió 

la semiología del pulso irregular.

Otra característica es su ubicuidad, lo cual ha determinado que no 

sólo los clínicos sino también los médicos cardiólogos y más tarde 

los electrofi siólogos se interesaran en el estudio y tratamiento de 

este síndrome arrítmico. Hoy en día involucra a los más vastos sec-

tores de la salud pública. Los datos epidemiológicos sugieren que 1 

millón de personas en Argentina la padecen actualmente y el nú-

mero proyectado para los próximos 40 años podría duplicarse1,2.

Esta cifra surge de analizar la prevalencia de esta arritmia en la so-

ciedad occidental, que oscila entre el 1% y el 2% de la población. 

Estudios recientes documentan una prevalencia que va desde <0,5% 

en sujetos menores de 50 años a 5-15% en mayores de 80 años. Si 

bien es más frecuente en hombres, con la edad la prevalencia por gé-

nero se equipara1-3.

La FA está asociada a un incremento de la mortalidad4, accidente 

cerebrovascular (ACV)5, insuficiencia cardíaca (IC) y hospitalizacio-

nes6. A la vez, empeora la calidad de vida y disminuye la capaci-

dad de realizar ejercicio7.

La ablación de la FA surgió como tratamiento en el año 1998. 

Desde entonces ha evolucionado de manera vertiginosa y en me-

nos de dos décadas se ha establecido como la piedra angular en 

el tratamiento de esta arritmia, motivado principalmente por los 

mejores resultados en supervivencia sin arritmia y calidad de vida 

en comparación con el tratamiento antiarrítmico en pacientes 

con fibrilación auricular paroxística y persistente8-10.

Es así que las guías de tratamiento determinaron que los pa-

cientes portadores de fibrilación auricular paroxística (FAP), sin-

tomáticos y refractarios al tratamiento farmacológico presen-

tan una indicación con nivel de evidencia IA para la ablación por 

radiofrecuencia11-13.

En este artículo se revisan los diversos mecanismos propues-

tos como responsables de la FA a los que van dirigidos las dis-

tintas técnicas de ablación, los diferentes abordajes, las herra-

mientas utilizadas, los resultados de la ablación y, finalmente, sus 

indicaciones.

FISIOPATOLOGÍA

Múltiples teorías de la formación de la FA han surgido a lo lar-

go de la historia. El concepto de reentrada auricular fue intro-

ducido por Wintenber en 1906. Además, en 1912 Lewis propuso 

múltiples focos de actividad eléctrica auricular como causa po-

sible. Sin embargo, ninguna teoría tuvo seguimiento hasta los 

años sesenta14.
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En 1959, Moe et al. postularon que la persistencia de la FA depen-

día de la coexistencia de varias ondas de reentrada en las aurícu-

las, colisionando y dividiéndose en circuitos hijos según encon-

traran el tejido excitable15. Se acuñó el concepto de conducción 

fibrilatoria.

En 1985, Allesie apoyó la teoría de Moe agregando el concepto del 

tamaño de la aurícula izquierda, la dispersión del período refractario y 

el deterioro en la velocidad de conducción. Estos fenómenos se per-

petuaban y se sostenían conforme el tiempo pasara16. Se postuló la 

frase que decía que la FA generaba más FA.

Finalmente, en 1998 el grupo de Haïsaguerre publicó una serie de 58 pa-

cientes donde la FA provenía de focos alojados dentro de las venas pul-

monares por lo que, mediante la eliminación de éstos, la FA desaparecía17. 

Se utilizó por primera vez el concepto de fi brilación auricular focal.

Diversos trabajos han demostrado que este sustrato fi siopatológico 

se corresponde muy bien con pacientes que presentan FAP18.

Un estudio histológico en animales demostró la presencia de bandas 

de músculo liso con alteraciones en la duración del potencial de ac-

ción y velocidad de conducción que favorecían la reentrada, así como 

la presencia de disociación longitudinal y falta de orientación de los 

haces musculares19.

En el grupo de pacientes con FA persistente y, aún más, los pacientes 

con FA persistente de larga data, el mantenimiento de la arritmia de-

pende más de la presencia de rotores20. Estos están constituidos por 

un núcleo rotador que genera una onda de activación en espiral de la 

aurícula izquierda. Los rotores pueden ser estables y fi jos, o variables, 

y desplazarse dentro de la aurícula21. Haïsguerre ha correlacionado el 

número de rotores con la antigüedad de la arritmia22.

De estos conceptos se desprende que la ablación de la FA difi era en 

su aproximación dependiendo de si esta es paroxística o persistente.

TÉCNICAS DE ABLACIÓN EN FIBRILACIÓN 
AURICULAR PAROXÍSTICA

RADIOFRECUENCIA
La identifi cación de los focos ectópicos que desencadenaban la FA17 

y que se encontraban dentro de las venas pulmonares llevó a desa-

rrollar una estrategia de la ablación directa del foco mediante la apli-

cación de radiofrecuencia23. Sin embargo, esta estrategia presentaba 

grandes limitaciones y determinaba la existencia de procedimientos 

de gran duración, por lo cual rápidamente se optó por el aislamiento 

segmentario de la vena pulmonar (VP).

Esta nueva estrategia consiste en introducir dentro de la VP un catéter 

circular duodecapolar para obtener el registro de la activación eléctri-

ca de la vena y, mediante la realización de una lesión lineal en la por-

ción antral de la misma, lograr el aislamiento eléctrico de esa vena. 

De allí que el procedimiento se denomine aislamiento de la vena pul-

monar (AVP). Este consiste en lograr una línea de bloqueo que impi-

da el ingreso del estímulo auricular así como la salida de la actividad 

ectópica de la vena pulmonar, denominado potencial de la vena pul-

monar (PVP), y de esta forma lograr un bloqueo bidireccional del im-

pulso eléctrico24.

Una vez completada la línea de bloqueo se constata la persistencia 

de este, estimulando a cada lado de la línea (desde la aurícula izquier-

da y desde la VP) para confi rmar la ausencia de conducción en ambos 

sentidos25 (Figura 1).
Llegados a este punto, se había logrado disminuir la incidencia 

de estenosis de la vena pulmonar al cambiar la ablación focal por 

la ablación antral, así como acortar la duración del procedimien-

to. Sin embargo, otras dificultades aparecían como las variaciones 

anatómicas en cuanto al drenaje de las venas pulmonares. Al estar 

el procedimiento dirigido por radioscopia, en ocasiones la presen-

cia de una vena supernumeraria o la presencia de un tronco ve-

noso común dejaba en el camino una vena sin tratar y la tasa de 

recurrencia aumentaba. Fue así que la incorporación de la tomo-

grafía computada (TC) cardíaca de alta resolución y los sistemas 

de mapeos electroanatómicos ayudaron a precisar las caracterís-

ticas anatómicas de las venas, identificar estructuras nobles como 

la orejuela izquierda y la posición del esófago y, así, evitar compli-

caciones26 (Figura 2, A y B).

Si bien los resultados obtenidos con esta aproximación son varia-

bles y dependen de la experiencia de cada grupo especializado en 

el tratamiento de esta arritmia, una base de datos mundial reporta 

una tasa de éxito libre de fi brilación auricular sin antiarrítmicos del 

70% al año y de complicaciones del 4,5%27. Los resultados de nues-

Figura 1. Registro endocavitario con catéter Optima de la vena pulmonar superior izquier-

da, donde se observa un doble componente eléctrico: far fi eld auricular y potencial de vena 

pulmonar (PVP).

Figura 2. A. Reconstrucción tridimensional de la aurícula izquierda con sistema En-

site NAvX, donde se aprecia la localización del catéter circular Optima (marcado con 

las letras OPT) y el catéter de ablación (flecha celeste). B. Reconstrucción de aurícu-

la izquierda a partir de tomografía computada multicorte para observar la posición 

del esófago.
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tra experiencia con una casuística obtenida de la realización de mil 

procedimientos (91% FA paroxística y 9% persistente) se exponen 

en las Tablas 1 y 2.

CRIOABLACIÓN
En los últimos 10 años otras tecnologías han sido desarrolladas 

para el tratamiento invasivo de la FA. Muchas han sido las motiva-

ciones: mejorar los resultados, disminuir las complicaciones y, la 

más importante de todas a nuestro entender, simplificar el proce-

dimiento, asegurando que en la mayor parte del mundo se pue-

da realizar la ablación de la fibrilación auricular y así combatir esta 

nueva epidemia tal cual fuera definida en el año 2000 por el Dr. E. 

Braunwald28.

El sistema se compone de un balón distensible que en su interior se 

rellena de óxido nitroso como refrigerante llegando a obtener tem-

peraturas tan bajas como −80ºC por el fenómeno de Joule Thomson.

Este dispositivo se progresa por una vaina de punción transeptal 

especialmente diseñada para tal fi n. El centro del balón presenta 

un conducto que permite avanzar un catéter circular de 10 polos 

para el mapeo de las VP y monitoreo de la desconexión durante la 

aplicación de la crioterapia. Se realiza una aplicación de 240 segun-

dos a una temperatura de −45ºC en promedio (Figura 3). Debido 

a que la complicación más frecuente es la parálisis del nervio fré-

nico, se realiza su estimulación constatando la integridad del mis-

mo durante la aplicación en las VP derechas. El procedimiento es 

más simple y más corto, por lo cual se considera una estrategia fa-

vorable en pacientes con FAP, corazón estructuralmente sano y ana-

tomía de venas pulmonares normales. No es aconsejable en pa-

cientes con presencia de tronco venoso común o venas derechas 

supernumerarias29.

Finalmente, cabe destacar que la preparación, seguimiento e in-

dicación de la ablación son las habituales y comunes a los otros 

procedimientos.

Múltiples estudios han demostrado una alta tasa de éxito aguda 

y una corta curva de aprendizaje como el STOP-AF30. Además, este 

estudio demostró una baja tasa de estenosis de la vena pulmonar 

(0,9%), taponamiento cardíaco (0,57%) y ACV o accidente isquémico 

transitorio (0,32%), como así también fístula atrio esofágica. La inci-

dencia de parálisis diafragmática por lesión del nervio frénico fue del 

6,7%. En todos los casos fueron transitorias y ocurrieron con los balo-

nes de primera generación, no así con los de segunda, que son con 

los que se cuenta en la actualidad.

En nuestra experiencia en 160 casos consecutivos obtuvimos los re-

sultados expuestos en Tabla 3.

TÉCNICAS DE ABLACIÓN EN FIBRILACIÓN 
AURICULAR PERSISTENTE

ABLACIÓN DE ELECTROGRAMAS DE COMPLEJOS 
FRACCIONADOS AURICULARES
Como ya hemos descripto previamente, el sustrato arritmogénico de 

la FA persistente (FAPe) es bastante diferente.

En general, se trata de pacientes con una enfermedad auricular más avan-

zada, evidenciada por el tamaño auricular, una larga historia de arritmia 

en años y requerimiento de medidas extremas para la conversión a rit-

mo sinusal. Dentro de estas últimas se destacan la cardioversión farmaco-

lógica, de baja efi cacia, y la cardioversión eléctrica, con alta tasa de recu-

rrencia y pobre mantenimiento de ritmo sinusal a corto plazo con reque-

rimientos de tratamientos antiarrítmicos crónicos con escasos resultados.

Por todo esto se comprenderá que el protocolo utilizado debe ser 

más extenso, dado que no solamente eliminaremos los PVP sino tam-

bién los gatillos que se encuentren en la aurícula izquierda, vena cava 

superior y ostium del seno coronario.

Los sistemas de mapeo han demostrado la existencia de electrogramas au-

riculares fraccionados y complejos (CFAE: complex fractioned atrial electro-

grams) que pueden corresponder a sitios de fi brosis con conducción len-

ta dando el sustrato electrofi siológico para la perpetuación de la arritmia.

Estos CFAE son de baja amplitud, alta frecuencia y larga duración. Una 

vez que se encuentra una zona con estas tres características se pro-

cede a su eliminación mediante la aplicación de radiofrecuencia. Su 

ubicación más frecuente es la pared posterior, el septum anterior y el 

ostium del seno coronario31.

Los resultados en los diferentes ensayos aleatorizados no han de-

mostrado la superioridad de esta estrategia, por lo cual está siendo 

abandonada32.

ABLACIÓN LINEAL
Una de las estrategias propuestas para lograr la permanencia del 

ritmo sinusal en pacientes con FAPe de larga data fue la realización 

de líneas de bloqueo a nivel del techo de la aurícula izquierda y a 

nivel del istmo mitral izquierdo −zona comprendida entre la por-

ción distal del seno coronario y el borde inferior de la VP inferior iz-

quierda− para impedir circular el frente de onda dentro de la aurí-

cula izquierda y disminuir la masa crítica de tejido excitable en un 

Tabla 2. Complicaciones asociadas a la ablación de FA por radiofrecuencia.

Tipo de complicación N %

Taponamiento 16 1,6

Pericarditis   5 0,5

AIT   2 0,2

Parálisis frénica   1 0,1

Complicaciones vasculares

Fístula arteriovenosa 3 0,3

Pseudoaneurisma 8 0,8

Sangrado punción femoral 10 1

Hemotórax 1 0,1

Total 46 4,6

Tabla 1. Resultados del aislamiento de venas pulmonares mediante ablación 

por radiofrecuencia en el ICBA entre 2009 y 2015.

Una sola ablación (n: 792) Dos ablaciones (n: 208)

Tipo de 
presentación

Libre de FA
Recurrencia 

al año
Libre de FA

Recurrencia 
al año

FA paroxística 69,72% 30,28% 79,29% 20,71%

FA persistente 56,94% 43,06% 60,00% 40,00%

Tabla 3. Resultados del aislamiento de venas pulmonares mediante ablación 

por criobalón en el ICBA entre 2013 y 2015.

Tipo de presentación N: 160 Libre de FA Recurrencia al año

FA paroxística 91,8 % 75,4% 24,6%

FA persistente 8,2% 61% 39%
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35%. Recientemente, se ha agregado la realización de una línea 

a nivel del septum anterior. Si bien en el seguimiento se observó 

una disminución en la recurrencia de FA, se desencadenaban otras 

arritmias que hasta ese momento el paciente no había presentado, 

como el aleteo auricular izquierdo y las taquicardias auriculares re-

entrantes (proarritmia) en un 14% de los casos. El papel de las líneas 

en este grupo de pacientes sigue siendo controvertido33.

En nuestra experiencia, la utilización de un protocolo escalonado, 

tal cual lo propuso Haïsaguerre en el año 200534, consiste en el ais-

lamiento de las venas pulmonares, continuando con los CFAE. En el 

caso de que la arritmia se organizara en una reentrada, se continúa 

con la realización de líneas a nivel del istmo, techo y septum anterior, 

logrando la presencia de ritmo sinusal en el 70% de los casos tras 12 

meses de seguimiento y la realización de al menos dos procedimien-

tos. La incidencia de proarritmia fue del 12%.

ABLACIÓN DE ROTORES
En los últimos años, algunos investigadores han propuesto que la FA 

podría sostenerse debido a una reentrada focal que propaga su frente 

de onda en forma de espiral denominada rotor (Figura 4).

De esta manera, en un mapeo de activación podrían identifi carse 

estos focos regulares y fi jos que alimentarían y mantendrían la acti-

vación de la aurícula izquierda más allá de las VP. Para tal fi n se han 

desarrollado distintos software, como el CardioInsight35 o el Topera 

(Figura 5 A y B).
Dos estudios denominados FIRM36 y CONFIRM37 han demostrado 

la utilidad de este enfoque obteniendo la presencia de ritmo si-

nusal en el 74% de los pacientes con un solo procedimiento, con 

un porcentaje libre de eventos a los tres años del 77,8% compa-

rado con 38,5% en aquellos pacientes a quienes no se les aplicó 

esta técnica11,12.

INDICACIONES ACTUALES DE ABLACIÓN 
DE FIBRILACIÓN AURICULAR

El análisis de la estrategia de tratamiento en pacientes con FA excede los 

objetivos de esta revisión. Sin embargo, cabe mencionar que las guías ac-

tuales de tratamiento, tanto la estadounidense como la europea y la ar-

gentina, recomiendan la ablación en pacientes con FAP, sin cardiopatía 

estructural, intolerantes a las drogas antiarrítmicas o refractarios a ellas, 

Figura 5. A. Registro de un rotor durante la ablación de FA. Se observa en el registro con el catéter Optima en los electrodos 9-10 y 11-12 un potencial dentro de la vena pulmonar que presenta 

intervalos regulares. B. Corte de FA durante la ablación de un rotor en la pared posterior de la AI con catéter de radiofrecuencia.

Figura 3. Criobalón ubicado dentro de una vena pulmonar justo antes de iniciar el proce-

so de congelamiento.

Figura 4. Frente de activación de onda de un rotor.
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como indicación clase I nivel de evidencia A11-13. Esta indicación está ba-

sada en ensayos que han demostrado la superioridad de la ablación me-

diada por catéter para lograr el mantenimiento del ritmo sinusal.

En el grupo de pacientes con FAPe, si bien la efi cacia es menor que en la 

FAP, también se la considera como la mejor estrategia si son sintomáticos, 

refractarios o intolerantes al tratamiento farmacológico, con indicación cla-

se II y nivel de evidencia A. En los pacientes con fi brilación auricular persis-

tente de larga data (>12 meses), las guías lo recomiendan con menor én-

fasis, ya que la propone como una indicación clase II y nivel de evidencia B.

No obstante, las recomendaciones son sólo guías y debe evaluarse 

cada caso en particular así como las situaciones especiales particu-

lares no contempladas en ellas, tales como la ablación como trata-

miento de primera línea, la ablación en ancianos, en el síndrome ta-

quicardia bradicardia y la taquicardiomiopatía por FA en pacientes 

asintomáticos por palpitaciones.

FUTURO EN ABLACIÓN DE FA

La ablación de la FA no sólo es un tema apasionante sino que además 

se encuentra en constante evolución, buscando lograr el control total de 

esta arritmia altamente prevalente, invalidante y de complejo manejo.

Así pues, nuevas estrategias y tecnologías se están desarrollando para 

la obtención de mejores resultados.

La utilización de la ecografía intracardíaca de rutina en este tipo de 

procedimientos agregará seguridad al procedimiento y efi cacia, ya 

que no solo objetiva las alteraciones anatómicas de cada paciente en 

particular sino que permite monitorizar la presencia de complicacio-

nes en tiempo real y bajo visualización directa.

El desarrollo de catéteres con control de la presión ejercida en la pa-

red de la aurícula izquierda mejora la efi cacia de la lesión así como 

disminuye la tasa de complicaciones.

La utilización de la energía láser y los catéteres de ablación mul-

tipunto aportan eficacia al procedimiento, aunque los resulta-

dos finales de su evaluación en el escenario clínico aún no han 

finalizado.

Finalmente, los sistemas de navegación no fl uoroscópicos permitirán dis-

minuir el nivel de radiaciones tanto para el paciente como para el personal 

interviniente, convirtiendo al procedimiento en uno más seguro.

CONCLUSIÓN

La ablación de la fi brilación auricular es la técnica más utilizada en 

la actualidad para el abordaje de esta arritmia. Se encuentra posicio-

nada como el tratamiento de elección para pacientes sintomáticos 

y refractarios a drogas antiarrítmicas. El perfeccionamiento de dicha 

técnica y la aparición de alternativas con diferentes tipos de energía 

aumentaron la efi cacia de esta ablación. Con el desarrollo de nuevas 

tecnologías que mejoren los resultados, la ablación de la fi brilación 

auricular podría ganar lugar como tratamiento de primera línea para 

el abordaje de dicha patología.
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SÍNDROME DE ANDERSEN-TAWIL: CÓMO IDENTIFICARLO 

Y CÓMO TRATARLO

ANDERSEN-TAWIL SYNDROME: HOW TO IDENTIFY IT AND HOW TO TREAT IT

MANLIO F. MÁRQUEZ1, OSCAR A. PELLIZZON2, PEDRO ITURRALDE1

RESUMEN
El síndrome de Andersen-Tawil es una enfermedad de canales de potasio que se ca-
taloga como el tipo 7 de los síndromes hereditarios de QT largo. El gen afectado de-
tectado con mayor frecuencia es el KCNJ2 que codifi ca la proteína Kir2.1 que forma el 
canal de potasio rectifi cador interno (inward rectifi er). Recientemente se ha descrito 
un segundo gen que puede ser responsable de la enfermedad, se trata del KCNJ5. La 
mutación produciría un efecto de inhibición sobre Kir 2.1. Como Kir 2.1 está presente 
tanto en músculo esquelético, como corazón y cerebro, su alteración puede dar ori-
gen a las tres principales características del síndrome: parálisis fl ácida, arritmias ven-
triculares y alteraciones esqueléticas. En el presente artículo se revisa el diagnóstico y 
tratamiento de esta enfermedad con énfasis en  las arritmias ventriculares.

Palabras clave: síndrome de Andersen-Tawil, síndrome de QT prolongado, muta-
ción, diagnóstico,  terapéutica.

ABSTRACT
The Andersen-Tawil syndrome is a disease of potassium channels, classifi ed as 
type 7 of hereditary long QT syndromes. The aff ected gene most commonly de-
tected is KCNJ2, encoding the Kir2.1 protein that forms the inward rectifi er po-
tassium channel. Recently a second gene has been described, that may be res-
ponsible for the disease: it is KCNJ5. The mutation would produce an inhibitory 
eff ect on Kir2.1. As Kir2.1 is present in the skeletal muscle, the heart and brain, 
its alteration can lead to the three main features of the syndrome: fl accid paraly-
sis, ventricular arrhythmias and skeletal abnormalities. In this paper, the diagno-
sis and treatment of this disease is reviewed from the point of view of ventricu-
lar arrhythmias.

Keywords: Andersen syndrome, long QT syndrome, mutation, diagnosis, thera-
peutics.
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INTRODUCCIÓN

Como se ha descrito en artículos previos, el síndrome de QT largo (SQTL) 

es una enfermedad de canales iónicos (“canalopatía”) arritmogénica que 

se caracteriza por una grave alteración en la repolarización ventricular y 

se manifi esta en el electrocardiograma (ECG) de superfi cie por prolonga-

ción del intervalo QT (QT corregido) con predisposición a arritmias ventri-

culares malignas1. En 1995 y 1996 se describieron los principales genes 

responsables del SQTL congénito. Desde entonces quince locus han sido 

asociados a prolongación del intervalo QT. Nuestro grupo describió una 

de estas asociaciones en relación al SQTL tipo 12 y más recientemente res-

pecto al tipo 10 como se describe en resumen a continuación. Las muta-

ciones de los canales de sodio cardíaco (p. ej., del SCN5A) se vinculan con 

corrientes de entrada de sodio prolongadas durante la fase de meseta del 

potencial de acción. Esto se debe a una desestabilización de las puertas 

de los canales de inactivación que ocasiona alteración en el balance de 

corrientes de entrada y salida de sodio durante la fase de meseta y pro-

longa la duración del potencial de acción. Los pacientes con defectos en 

este canal (p. ej., SQTL tipo 3), tienen síncope y muerte súbita durante el 

sueño o reposo y parecen presentar mayor riesgo de taquicardia helicoi-

dal con frecuencias cardíacas bajas. En 2007, nuestro grupo3 describió lo 

que se considera el tipo 10 de los SQTL congénitos en una familia mexi-

cana con una mutación en la proteína beta del canal de sodio, relacio-

nándose con una mutación en el gen SCN4B, que codifi ca para la subu-

nidad B4 del canal de sodio. La mutación cosegrega en forma autosómi-

ca dominante con penetrancia incompleta y los estudios in vitro mostra-

ron incremento en la corriente tardía del canal de sodio, similar al SQTL3. 

Las mutaciones de este gen condicionan una corriente tardía en Nav 1.5 

así como una importante prolongación del potencial de acción (SQTL10). 

En el ECG se identifi có un intervalo QTc muy prolongado (712 ms), con 

un bloqueo auriculoventricular 2:1 de tipo funcional en un lactante de 19 

meses de edad, estratifi cado de alto riesgo de muerte súbita.

El síndrome de Andersen o de Andersen-Tawil (ATS) se cataloga den-

tro de los SQTL como el tipo 74. Es una enfermedad de canales ióni-

cos cardíacos donde el gen afectado detectado con mayor frecuencia 

es el KCNJ2 (locus 17q23 – q24.2), el cual codifi ca el canal de potasio 

rectifi cador interno Kir2.15. Recientemente se ha descrito un segundo 

gen, el KCNJ5 como también responsable de la enfermedad6. En esta 

revisión se abordará el diagnóstico clínico y el tratamiento actual de 

la enfermedad con énfasis en sus manifestaciones cardíacas.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO

Son tres las características clínicas descritas por Andersen y colaborado-

res: debilidad muscular intermitente, arritmias y alteraciones en el desa-

rrollo tales como talla baja, puente nasal ancho, implantación baja de pa-

bellones auriculares, dentición retrasada e incompleta, hipoplasia mandi-

bular, clinodactilia, entre otras7.
. 
Clínicamente podríamos decir que los pa-

cientes presentan parálisis periódica, extrasístoles ventriculares, repolari-
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zación ventricular prolongada a expensas de una onda U prominente y 

facies característica (descrita como de duende). Uno de los primeros sín-

tomas es la debilidad muscular después de una actividad física prolonga-

da que comienza en la infancia o adolescencia. Existen pruebas neurofi -

siológicas que sirven para el diagnóstico de ATS en pacientes con parálisis 

periódica8. Las crisis de parálisis periódica no dependen de los niveles de 

potasio sérico, así que estas pueden ser normo-, hiper- o hipokalémicas. 

En la Tabla 1 se mencionan los criterios diagnósticos para ATS.

Desde el punto de vista del diagnóstico molecular, los casos con ATS 

se clasifi can como ATS1 si se encuentra alguna mutación en KCNJ2 y 

como ATS2 si se estudia este gen y no se encuentra ninguna muta-

ción. Para una revisión del diagnóstico molecular del ATS referimos al 

lector a un artículo de revisión9.

Aunque las extrasístoles ventriculares y la taquicardia ventricular no 

sostenida son muy frecuentes, es menos común la presencia de sín-

cope arrítmico, paro cardíaco o muerte súbita. En la Tabla 2 se men-

cionan las características ecocardiográfi cas y electrocardiográfi cas que 

se han señalado en el ATS. Aunque la mayoría de los casos se presen-

tan en corazón estructuralmente sano, se ha observado la presencia de 

miocardiopatía dilatada en algunos. A este respecto es interesante se-

ñalar un caso en el cual la eliminación de la taquicardia ventricular, me-

diante el uso de fl ecainida, revirtió la dilatación ventricular10.

Figura 2. ECG de 12 derivaciones basal (previo al inicio de fl ecainida) en un paciente con síndrome de Andersen-Tawil. Nótese la presencia de la extrasistolia ventricular en bigeminismo carac-

terística del síndrome.

Figura 1. Holter de un paciente con síndrome de Andersen-Tawil donde se observa una taquicardia ventricular bidireccional. Nótese la alternancia de los complejos QRS más visible en el canal 

2, donde alternan complejos QRS negativos con complejos positivos. EV: extrasístoles ventriculares. TVB: taquicardia ventricular bidireccional.



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Las manifestaciones arrítmicas de los pacientes con ATS son similares a 

otras enfermedades genéticas eléctricas primarias, como los SQTL o la 

taquicardia ventricular polimorfa catecolaminérgica (TVPC). La TVPC fe-

notípicamente se relaciona estrechamente con el SQTL-1, y casi un 30% 

de los casos con TVPC fueron mal diagnosticados como presentando un 

SQTL con QT normal o SQTL oculto11. También estos autores encontraron 

un ATS1 en aproximadamente en el 40% de mujeres diagnosticadas ini-

cialmente como TVPC. Hay que señalar que las mujeres con mutaciones 

KCNJ2 desarrollan más TV bidireccional que los hombres con esta muta-

ción, de allí el sobrediagnóstico de TVPC en pacientes con ATS1.

EL VALOR DEL ELECTROCARDIOGRAMA

Un dato común en los pacientes con ATS es la presencia de un intervalo 

Q-U anormalmente prolongado (Figura 2), con un patrón morfológico ca-

racterístico tanto de la onda T como de la onda U, el cual incluye: onda U 

de gran tamaño, intervalo T-U amplio y onda T terminal prolongada con un 

declive característico para ATS1 en comparación con los otros SQTL12.

Como ya se señaló, el ATS1, SQTL y TVPC son enfermedades eléctricas 

primarias que pueden tener en común la presencia de arritmias ven-

triculares malignas inducidas por el ejercicio. Así, la TV polimórfi ca es 

una arritmia común a estas tres entidades, pero la variedad bidirec-

cional es típica del ATS1 y TVPC13. La TV bidireccional (Figura 1) es re-

lativamente lenta, bien tolerada, usualmente asintomática y con una 

frecuencia cardíaca de 130-140 por minuto. En cambio, las TV poli-

mórfi cas (que en ocasiones se presentan como taquicardia helicoidal 

o torsades des pointes), generalmente son más rápidas, muy sintomá-

ticas y en algunas ocasiones causan síncope o incluso pueden con-

vertirse en FV y ocasionar una muerte súbita.

La presencia de EV en reposo es más frecuentemente observada en 

ATS1 que en la TVPC típica. En esta última, las TV polimórfi ca y bi-

direccional están relacionadas exclusivamente con el ejercicio o son 

inducidas por el estrés o infusión de beta-agonistas (isoproterenol, 

adrenalina), igual que en el SQTL-114.

Figura 3. ECG de 12 derivaciones del mismo paciente de la Figura 2 ya bajo tratamiento con fl ecainida (200 mg/día). Nótese la resolución de la extrasistolia ventricular (ver el texto para mayor explicación).
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Tabla 2. Alteraciones eléctricas y ecocardiográfi cas descritas en el síndrome de 

Andersen-Tawil. Modifi cado de Márquez MF et al. Arch Cardiol México. 2014.

Datos electrocardiográfi cos Datos ecocardiográfi cos

Onda U prominente (o bifásica)

Intervalo QTc/QUc prolongado

Bigeminismo ventricular

Extrasístoles ventriculares

• Taquicardia ventricular:

• Bidireccional

• Polimórfi ca

• Helicoidal (torsades des pointes)

Bloqueo auriculoventricular

Bloqueo de rama del haz de His (derecha o 

izquierda)

Bloqueo bifascicular

Malformaciones valvulares:

Estenosis de la pulmonar

Válvula aórtica bicúspide, con 

y sin coartación

Prolapso valvular mitral

Tabla 1. Criterios diagnósticos de síndrome de Andersen-Tawil. ATS, Síndrome de Andersen-Tawil. Modifi cado de Márquez MF et al. Arch Cardiol México. 2014.

Clínicamente sospecha de ATS en individuos con características de la sección A o B:

Sección A;
Dos de tres criterios.

I.  Parálisis periódica

II.  Evidencia electrocardiográfi ca de ectopia ventricular, aumento en el voltaje de la onda U o de alargamiento del intervalo QTc o Q-Uc

III.  Facies característica (frente amplia, fi suras palpebrales cortas, Puente nasal amplio, punta de la nariz bulbosa, hipoplasia mandibular y 

maxilar, labio superior delgado y cara triangular) alteraciones dentales, manos y pies pequeños y al menos dos de los siguientes datos:

1. Implantación baja de pabellones auriculares

2. Hipertelorismo

3. Micrognatia

4. Clinodactilia del quinto dedo

5. Sindactilia

Sección B. Uno de los tres criterios arriba mencionados, más lo siguiente: Que exista en la familia por lo menos un integrante diagnosticado con dos de 

los tres criterios de la Sección A.
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TRATAMIENTO

El cardiodesfi brilador automático implantable es una indicación de 

clase I en aquellos pacientes con paro cardíaco por fi brilación ven-

tricular, síncopes recurrentes o taquicardia ventricular sintomática.

Todavía no está disponible una terapia farmacológica estándar para 

esta rara enfermedad. El tratamiento antiarrítmico es controvertido 

debido a la baja prevalencia de la enfermedad y a la variabilidad en 

la expresión del fenotipo. Existen pocas publicaciones al respecto y 

la mayoría son informes de casos aislados o pequeñas series; el ob-

jetivo en ellas ha variado desde disminuir la ectopia ventricular, eli-

minar la taquicardia ventricular y hasta prevenir la muerte súbita.

Para la mayoría de los fármacos, los resultados son contradicto-

rios, con informes aislados de su utilidad e informes de su inefi ca-

cia. Para una revisión de los mismos se refi ere al lector a la revisión 

antes mencionada de Márquez et al. en Archivos de Cardiología de 

México. El medicamento que ha mostrado mayor utilidad es la fl e-

cainida. Recientemente, un estudio multicéntrico japonés15 infor-

mó de la efi cacia y seguridad de la fl ecainida en 7 pacientes con 

ATS. El registro Holter de 24 horas demostró que fl ecainida oral re-

dujo signifi cativamente el número total de arritmias ventriculares 

(de 38.407±19.956 a 11.196± 14.773 por día; p=0,003) y número de 

episodios de TV bidireccional (1.175±1163 a 60±167; p=0,008). Lo 

mismo ocurrió con las arritmias ventriculares inducidas en la prue-

ba de esfuerzo. Por lo tanto, sería un fármaco a considerar en este 

grupo de pacientes. En casos seleccionados, la fl ecainida fue muy 

efi caz para eliminar extrasístoles ventriculares, TV bidireccional e in-

cluso taquicardiomiopatía, como ya se señaló. Un ejemplo se mues-

tra en las Figuras 2 y 3. En este paciente, antes del tratamiento se 

contabilizaron en 24 horas 16,772 extrasístoles ventriculares con 

284 episodios de TV bidireccional mientras que posterior a la fl e-

cainida la extrasistolia disminuyó a 351/24 hs y sólo se registraron 

2 episodios de TV bidireccional. También se han empleado los be-

tabloqueantes, ya sean solos o en combinación con fl ecainida y los 

antagonistas de los canales de calcio. De cualquier manera, es im-

portante señalar que en la serie de Delannoy et al.16 hubo un caso 

de paro cardíaco no fatal (debido a que tenía un cardiodesfi brila-

dor) a pesar del tratamiento con betabloqueantes y fl ecainida.

Contra lo que uno podría esperar (que una enfermedad genética no se 

pudiera tratar mediante un simple cateterismo), se ha informado por 

varios grupos la utilidad de la ablación por radiofrecuencia para el trata-

miento de arritmias ventriculares malignas en varios síndromes genéti-

cos, por lo que este tratamiento podría ser atractivo en el ATS. Hasta la 

fecha nadie ha informado un caso de ablación exitosa en el ATS17.

La gran variedad de tratamientos usados hasta la fecha convoca, pro-

bablemente, a un registro a nivel mundial para responder a las pregun-

tas atinadamente planteadas por el Profesor Arthur Wilde de Holanda: 

¿quién, cuándo y cómo deben ser tratados estos pacientes?18

CONCLUSIÓN

El síndrome de Andersen-Tawil tiene un fenotipo característico. Desde el 

punto de vista cardiológico se debe sospechar cuando exista TV bidireccio-

nal y prolongación del intervalo QT a expensas de la onda U. La importancia 

de su correcto reconocimiento radica en que es una causa de muerte súbita 

que puede ser prevenible mediante el implante de un cardiodesfi brilador.
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TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN EN PACIENTES CHAGÁSICOS

RESYNCHRONIZATION THERAPY IN PATIENTS WITH CHAGAS DISEASE

MATÍAS S. ACUÑA1

RESUMEN
La enfermedad de Chagas es una parasitosis de gran extensión en Latinoamé-
rica. La afectación miocárdica es la principal causa de muerte cardiovascular en 
personas de entre 30 y 50 años en áreas endémicas. Insufi ciencia cardíaca y tras-
tornos de la conducción son dos de sus manifestaciones más frecuentes. Si bien 
el bloqueo de rama derecha del haz de His es la de mayor observación, los tras-
tornos de conducción por afectación de la rama izquierda del haz de His se en-
cuentran en un número importante de pacientes y constituyen un parámetro de 
mal pronóstico.
Si bien la terapia de resincronización cardíaca es una opción terapéutica intere-
sante para aquellos pacientes con Insufi ciencia cardíaca y bloqueo de rama iz-
quierda del haz de His, su indicación en el contexto de la enfermedad de Chagas 
continúa siendo débil.
Esta monografía propone analizar la posibilidad de la utilización de la terapia de 
resincronización en este grupo de pacientes.

Palabras clave: miocardiopatía chagásica, terapia de resincronización cardíaca, 
bloqueo de rama del haz de His..

ABSTRACT
Chagas disease is a parasitic disease of great extension in Latin America. Myocar-
dial involvement is the leading cause of cardiovascular death in people between 
30 and 50 years in endemic areas. Heart failure and conduction disorders are two 
of its most common manifestations. While right bundle branch block is the lar-
gest observation, conduction disturbances due to involvement of the left bund-
le branch are found in a number of patients and they are an indicator of poor 
prognosis.
In spite of Cardiac Resynchronization Therapy being an interesting therapeutic 
option for patients with heart failure and left bundle branch block bundle, its in-
dication in the context of Chagas disease remains weak.
This paper aims to analyze the possibility of the use of resynchronization therapy 
in this group of patients.

Keywords: Chagas cardiomyopathy, cardiac resynchronization therapy,  bundle 
branch block.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Chagas es una parasitosis de gran distribución en 

América Latina. Se calcula que la cantidad de infectados en la actua-

lidad asciende a 10 millones de personas y que alrededor de 100 mi-

llones de habitantes de esta parte del mundo están expuestos al ries-

go de contraer dicha infección1.

Aproximadamente el 30% de los infectados padecerán algún tipo de 

afectación cardíaca en un período de entre 10 y 30 años desde el ini-

cio de la enfermedad. Se trata de la cardiomiopatía más común en 

América Central y del Sur, y es la principal causa de muerte cardiovas-

cular en personas de entre 30 y 50 años en áreas endémicas3,4.

La fi siopatogenia de la cardiomiopatía chagásica no está del todo es-

clarecida. Diversas teorías concuerdan en que cambios estructura-

les en el miocito y el tejido de conducción, con sustitución por te-

jido fi broso, determinarían la aparición de insufi ciencia cardía-

ca, arritmias complejas, muerte súbita, aneurismas ventriculares y 

tromboembolismo.

El bloqueo completo de rama derecha (BCRDHH) y el hemibloqueo an-

terior izquierdo (HBAI) son encontrados frecuentemente en individuos 

con esta patología. El bloqueo completo de rama izquierda (BCRIHH) 

y el hemibloqueo posterior izquierdo (HBPI), en cambio, son poco fre-

cuentes, pero su presencia se vincula con un pronóstico desfavorable1.

En el BCRIHH la despolarización del ventrículo izquierdo (VI) se en-

cuentra marcadamente alterada. Como consecuencia de esto, la con-

tracción del VI es asincrónica, mecánicamente inefi ciente, y conduce 

a un deterioro de la fracción de eyección y del gasto cardíaco (GC)38,40.

La terapia de resincronización cardíaca se ha instalado como una op-

ción de tratamiento para aquellos pacientes con BCRIHH e insufi cien-

cia cardíaca con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 

<35% que continúan sintomáticos a pesar del tratamiento médico 

óptimo. Sin embargo, su indicación en pacientes chagásicos continúa 

siendo débil46,47.

El propósito de este trabajo es revisar las publicaciones referentes a 

la cardiomiopatía chagásica crónica y a la terapia de resincronización 

cardíaca, analizando su posible utilidad en este contexto.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un relevamiento bibliográfi co en las bases de datos médi-

cos de PubMed, ScienceDirect, y ACisE obteniendo artículos origina-

les, metaanálisis, actualizaciones y guías publicadas en los distintos 

portales científi cos americanos y europeos.

La búsqueda se inició a partir de palabras clave como “Chagas”, “car-

diomiopatía” y “terapia de resincronización cardíaca”, asociándoles tér-

minos como “fi siopatología”, “indicadores de respuesta” y “marcadores 

pronóstico”, con sus respectivas traducciones al idioma inglés.

Se completó la búsqueda en base a referencias cruzadas a partir de la 

bibliografía inicialmente consultada.
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DESARROLLO

MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 
DE LA CARDIOMIOPATÍA CHAGÁSICA
Se han descripto cuatro mecanismos patogénicos principales para 

explicar el desarrollo de la cardiomiopatía chagásica: disautonomía 

cardíaca, alteraciones microvasculares, daño miocárdico dependien-

te del parásito y lesión miocárdica inmunomediada.

Disautonomía
Diversos estudios demostraron el despoblamiento neuronal y el 

daño ganglionar en el subepicardio de pacientes con enfermedad de 

Chagas5,6.

Si bien existe degeneración neuronal parasimpática en otras afeccio-

nes infl amatorias (p. ej., enfermedad reumática) y no infl amatorias (p. 

ej., fi brosis endomiocárdica, cardiomiopatía dilatada idiopática), la re-

ducción neuronal parasimpática es más marcada en pacientes con 

cardiomiopatía chagásica. Se ha postulado que este proceso se pro-

duciría predominantemente en la fase aguda de la enfermedad me-

diante tres mecanismos principales: parasitismo directo de neuronas, 

degeneración por infl amación periganglionar y reacción autoinmu-

ne antineuronal7-10,11.

En consistencia con la alteración morfológica descripta, algunos estu-

dios mostraron que los pacientes chagásicos suelen ser privados de 

la acción inhibidora tónica normalmente ejercida por el sistema pa-

rasimpático en el nodo sinusal, y de la respuesta rápida con bradicar-

dia o taquicardia a los cambios transitorios en la presión arterial o el 

retorno venoso12,13. Sin este mecanismo, el corazón chagásico depen-

de más de cambios en el volumen y forma del ventrículo ante cam-

bios transitorios del retorno venoso o la poscarga ventricular, y esto se 

produce a expensas de un mecanismo de reserva que requiere dilata-

ción ventricular y mayor inotropismo. Además, muestran mayor ele-

vación de la resistencia periférica en respuesta a la tensión ortostáti-

ca, y menor aumento del gasto cardíaco frente al ejercicio isométri-

co. Por ende, los pacientes chagásicos se enfrentan constantemen-

te a la adaptación a condiciones más estresantes, lo que potencial-

mente conduce a un aumento de la poscarga y a la dilatación de la 

cámara13-15.

Esta disfunción autonómica puede ser detectada antes incluso de la 

disfunción ventricular y en todas las fases de la enfermedad, hecho 

que la distingue de la disautonomía presente en la insufi ciencia car-

díaca de diferente etiología, que se relaciona con la activación neu-

rohumoral y la desensibilización de receptores adrenérgicos postsi-

nápticos, y que puede ser parcialmente revertida con el tratamien-

to médico16-18.

Afectación microvascular
Una proporción signifi cativa de pacientes chagásicos presentan dolor 

precordial de características atípicas, asociado en ocasiones a cam-

bios en el ST-T u ondas Q anormales. Además, es común observar al-

teraciones de la contractilidad segmentarias del ventrículo izquier-

do. Sin embargo, los estudios angiográfi cos demuestran, en una gran 

proporción de estos casos, ausencia de enfermedad coronaria signifi -

cativa a nivel epicárdico19-22.

Se han realizado investigaciones utilizando gammagrafía para detec-

tar defectos de perfusión miocárdica. Aunque no se encontraron de-

fectos fi jos de captación que refl ejaran fi brosis en los segmentos con 

acinesia o discinesia, se detectaron defectos de captación reversibles 

compatibles con isquemia inducida por estrés en algunos de estos 

segmentos53.

En otro estudio, se evidenció la presencia de defectos isquémicos re-

versibles a nivel de los segmentos apical e inferior-posterior del ven-

trículo izquierdo, en pacientes sin alteraciones segmentarias de la 

contractilidad. Cabe destacar que en esas mismas regiones (apical e 

inferior-posterior del ventrículo izquierdo) prevalecen las alteraciones 

de la contractilidad en etapas avanzadas de la cardiomiopatía chagá-

sica. Esto sugiere que la presencia de alteraciones de la perfusión a ni-

vel microvascular conducirían a la aparición de alteraciones de la mo-

tilidad parietal23,24.

Estudios de necropsia de corazones chagásicos han descripto la pre-

sencia de colapso difuso de arteriolas intramurales con constricción 

del lumen atribuido a proliferación de la íntima25. Además, estudios 

de biopsias han encontrado extensas áreas de capilares con engrosa-

miento de la membrana basal26. La presencia de miocitólisis focal di-

fusa y la posterior fi brosis intersticial reparativa encontrada en estos 

corazones, serían producto de la vasodilatación y vasoconstricción 

anormal microcirculatoria ocasionada por las alteraciones estructu-

rales descriptas19,27,28. Lesiones similares se han observado en mode-

los experimentales de isquemia y reperfusión, por lo que la continua 

aparición de trastornos isquémicos transitorios de baja intensidad y 

corta duración a lo largo de la enfermedad se han postulado como 

mecanismo patogénico de la cardiomiopatía chagásica29.

Daño miocárdico dependiente del parásito
La cardiomiopatía chagásica es esencialmente una miocarditis; el 

proceso infl amatorio es más acentuado en la fase aguda de la enfer-

Indicaciones para terapia de resincronización cardíaca 
en pacientes con ritmo sinusal

Recomendaciones Clase Nivel 

1.  BRI con QRS > 150 ms 

 La TRC está recomendada para pacientes con IC crónica 

y FEV1 ≤35% que siguen en NYHA II, III y IV ambulatoria 

a pesar del tratamiento médico adecuado.

I A

2.  BRI con QRS 120-150 ms 

 La TCR está recomendada para pacientes con IC crónica 

y FEV1 ≤35% que siguen con NYHA II, III y IV ambulato-

ria a pesar del tratamiento médico adecuado.

I B

3.  Sin BRI con QRS > 150 ms
 La TCR está recomendada para pacientes con IC crónica 

y FEV1 ≤35% que siguen con NYHA II, III y IV ambulato-

ria a pesar del tratamiento médico adecuado.

IIa B

4.  Sin BRI con QRS 120-150 ms 

 La TCR está recomendada para pacientes con IC crónica 

y FEV1 ≤35% que siguen con NYHA II, III y IV ambulato-

ria a pesar del tratamiento médico adecuado.

IIb B

5.  No se recomienda la TRC para pacientes con IC crónica 

y QRS <120 ms.

III B

BRI: bloqueo de rama izquierda. FEV1: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. IC: in-
sufi ciencia cardíaca. NYHA: clase funcional de la New York Heart Association. TCR: terapia 
de resincronización cardíaca. VI: ventrículo izquierdo.

Figura 1. Indicaciones de terapia de resincronización cardíaca de acuerdo con las guías de 

la Sociedad Europea de Cardiología - Guía del año 2013.  Adaptado de la referencia N° 47. 
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medad, pero continúa, aún de forma silente, durante la fase indeter-

minada y la fase crónica, como se ha demostrado en modelos experi-

mentales y en muestras de necropsia y biopsia30.

Existe evidencia de infección órgano-específi ca del parásito que se 

traduce en expresión clínica de la enfermedad, como lo demuestra 

la ausencia de material genético de Trypanosoma cruzi (T. cruzi) en 

muestras cardíacas de autopsia de pacientes seropositivos sin evi-

dencia de afectación cardíaca y la presencia constante de este en 

muestras de corazón de pacientes con cardiomiopatía chagásica 

crónica31,32.

Por otro lado, en modelos experimentales de la enfermedad de 

Chagas, se ha observado reducción de la carga parasitaria mediante 

tratamiento específi co, y concomitante atenuación de la cardiomio-

patía; mientras que, en esos mismos modelos, el aumento de la carga 

parasitaria exacerbó el curso de la cardiomiopatía33.

Aunque el mecanismo exacto por el cual el parasitismo causa daño a 

los tejidos no está del todo claro, la agresión directa por el parásito y 

la estimulación de la respuesta inmune dirigida a los tejidos coloniza-

dos es una causa probable de infl amación y miocitólisis34.

Mecanismos inmunológicos
Varias investigaciones han demostrado que la miocarditis difusa con 

miocitólisis y posterior fi brosis tiene características de una reacción 

de hipersensibilidad retardada, con predominio de infi ltrados infl a-

matorios mononucleares25,35.

Por otro lado, se han detectado autoanticuerpos específi cos para di-

versos antígenos expresados en células cardíacas, nerviosas y de otros 

tejidos en pacientes con enfermedad de Chagas, que han sido impli-

cados en la producción de deterioro autonómico y en la inducción de 

arritmias. Además, existen anticuerpos de reacción cruzada entre pro-

teínas de T. cruzi y humanas, presentes en el suero de pacientes con 

Chagas crónico. En este sentido, el hallazgo del mimetismo molecular 

entre la miosina cardíaca y la proteína B13 de T. cruzi indica que exis-

tiría una reactividad cruzada del receptor de antígeno, causante de la 

autoinmunidad antimiosina en la cardiomiopatía chagásica36,37.

DESPOLARIZACIÓN VENTRICULAR NORMAL 
Y EFECTO DEL BCRIHH
La despolarización ventricular normal ocurre durante un período de-

nominado de latencia electromecánica, que dura entre 45 y 55 mili-

segundos (ms). El impulso que genera esta despolarización provie-

ne el nódulo auriculoventricular y se propaga a través del haz de His 

y sus ramas principales (derecha e izquierda), para alcanzar la red su-

bendocárdica de Purkinje y las células musculares ventriculares. La 

activación ventricular fi siológica comienza en el ventrículo izquierdo, 

a nivel del subendocardio del tercio medio del septum interventricu-

lar, y depende de las fi bras septales provenientes de las divisiones an-

terior y posterior de la rama izquierda del haz de His. Dentro de los 

5 ms subsiguientes se activan de manera simultánea dos zonas adi-

cionales ubicadas a nivel de los músculos papilares anterosuperior y 

posteroinferior izquierdos. Posteriormente, entre 10 y 15 ms más tar-

de, comienza la activación del ventrículo derecho como un frente de 

onda único proveniente de la base del músculo papilar anterior del 

ventrículo derecho, dependiente de fi bras provenientes de la rama 

derecha del haz de His. Esta secuencia de activación, esencial para lo-

grar un rendimiento hemodinámico óptimo, es lo que se defi ne bajo 

el concepto de sincronía eléctrica cardíaca38,39.

En el BCRIHH, la despolarización del VI se encuentra marcadamente alte-

rada. La fase de latencia electromecánica se prolonga (lo que se traduce 

en un aumento de la duración del complejo QRS) y la activación ventri-

cular comienza en la región apical del ventrículo derecho, dependiente 

del impulso propagado a través de las fi bras de la rama derecha del haz 

de His. Desde esta zona, el frente de onda avanza en sentido apicobasal 

y de derecha a izquierda. Como consecuencia de esto, la contracción del 

VI es asincrónica, mecánicamente inefi ciente, y conduce a un deterioro 

de la fracción de eyección y del GC38,40.

TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA
La insufi ciencia cardíaca involucra un proceso denominado remodela-

do miocárdico que abarca un conjunto de cambios que alteran la es-

tructura, geometría y función cardíacas. Estas alteraciones incluyen el 

aumento de la masa contráctil por hipertrofi a celular, disminución del 

número de células miocárdicas por apoptosis, desorganización de la ali-

neación dentro de la estructura de la fi bra muscular por daño en el es-

queleto de colágeno, proliferación de fi broblastos y aumento del depó-

sito de proteínas que forman la matriz extracelular. Si la sobrecarga ven-

tricular persiste en el tiempo, el proceso de hipertrofi a se agota y so-

brevienen los procesos de apoptosis y fi brosis miocárdica, que conlle-

van reducción de la masa contráctil y mayor disfunción ventricular41,42.

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) consiste en el implante 

de un marcapasos tricameral que estimula la aurícula derecha, el ven-

trículo derecho y la pared libre del ventrículo izquierdo, permitiendo 

programar los intervalos A-V y V-V óptimos para corregir las asincro-

nías (auriculoventricular, interventricular e intraventricular izquierda) 

intentando lograr una activación cardíaca cercana a la fi siológica.

Los efectos de esta terapia son mecánicos y hemodinámicos, pero 

además pueden inducir cambios biológicos complejos que intervie-

nen de manera favorable en la fi siopatología del remodelado mio-

cárdico, provocando retroceso de la hipertrofi a celular y de la muerte 

apoptótica, disminución de la fi brosis y reversión del remodelado in-

tersticial, lo que lleva a un aumento de la FEVI, con mejoría de la clase 

funcional de los pacientes sometidos a esta terapéutica38.

INDICADORES DE RESPUESTA CLÍNICA 
A LA TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA
Los elementos vaticinadores de refractariedad identifi cados han sido 

la etiología isquémica de la insufi ciencia cardíaca, la menor asincronía 

ecocardiográfi ca para complejos QRS de igual duración, la distancia 

caminada en 6 minutos menor a 297 metros, el emplazamiento ante-

rior del catéter-electrodo del ventrículo izquierdo y la magnitud y lo-

calización del tejido cicatrizal. En efecto, áreas extensas de tejido cica-

trizal o localizadas en la pared lateral del ventrículo izquierdo, donde 

suele emplazarse el catéter-electrodo, suelen asociarse con resulta-

dos negativos de la TRC.

Por otro lado, los pacientes sin antecedentes de infarto, aquellos con 

BCRIHH, con complejos QRS >150 ms, con índice de masa corporal 

>30 kg/m2 y con menor índice de volumen de la aurícula izquierda, 

obtuvieron respuestas muy favorables a la terapia de resincronización 
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en algunos estudios. El BCRIHH fue el único elemento vaticinador de 

superrespuesta en un estudio retrospectivo que incluyó a 223 pacien-

tes con IC en clase funcional (CF) II-IV de la NYHA y con FEVI <40%43.

INDICACIONES DE LA TERAPIA 
DE RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA
Tanto la guía americana como la europea (Figura 1) recomiendan la 

TRC en pacientes con FEVI igual o menor de 35%, bloqueo completo 

de rama izquierda del haz de His, complejo QRS con duración igual o 

mayor a 150 ms y que continúan en clase funcional de la NYHA II a IV 

a pesar de un tratamiento médico óptimo, con indicación de clase I. En 

cuanto a aquellos pacientes que presenten las mismas características 

citadas previamente pero con una duración del complejo QRS de entre 

120 y 150 ms, la guía americana establece una indicación de clase IIa, 

mientras que la guía europea mantiene la indicación de clase I. Por últi-

mo, ambas recomiendan la utilización de esta terapia con indicación de 

clase IIa para pacientes con FEVI igual o menor de 35%, que continúan 

con CF de la NYHA II a IV a pesar de un tratamiento médico óptimo y 

con complejos QRS iguales o mayores de 150 ms, pero sin bloqueo de 

rama izquierda, y con indicación de clase IIb en pacientes con iguales 

características pero con QRS con duración de entre 120 y 150 ms46,47.

PREDICTORES DE MORTALIDAD EN CHAGAS CRÓNICO
Varios estudios longitudinales realizados en pacientes en la fase cró-

nica de la enfermedad de Chagas demostraron que muchas de las 

características individuales predicen un pronóstico desfavorable. Sin 

embargo, los resultados han sido algo inconsistentes en diferen-

tes estudios y la mejor combinación de variables de predicción de la 

mortalidad aún no ha sido establecida.

Entre las características descriptas en estos estudios, la presencia de in-

sufi ciencia cardíaca CF III o IV de la NYHA, cardiomegalia, taquicardia 

ventricular no sostenida, anormalidades segmentarias o globales de la 

motilidad de la pared ventricular, fi brilación auricular o fl utter, presen-

cia de ondas Q, bloqueo completo de rama izquierda, sexo masculino y 

edad mayor de 48 años, presencia de QRS de bajo voltaje, cambios en 

el segmento ST-T y síncope, entre otros, han sido descriptos como pre-

dictores de mala evolución, con importancia pronóstica48,49.

En un análisis de diversos estudios, el predictor independiente de 

muerte más común fue la disfunción del ventrículo izquierdo, expresa-

da a través de índices cualitativos (presencia de aneurisma apical, alte-

raciones de la motilidad segmentarias o globales de la pared ventricu-

lar, aumento del diámetro diastólico o del diámetro sistólico, disminu-

ción de la fracción de eyección) así como de índices cuantitativos (volu-

men diastólico fi nal >110 ml/m2, fracción de eyección <30%, o un vo-

lumen de fi n de diástole indexado >120 ml/m2)50.

La disnea, insufi ciencia cardíaca congestiva, CF III/IV de la NYHA o la 

presencia de cardiomegalia en la radiografía de tórax (defi nida por un 

índice cardiotorácico de más de 0,50 a 0,55) también fueron predicto-

res de mortalidad50.

Más recientemente se identifi có la presencia de taquicardia ventri-

cular no sostenida en el estudio Holter de 24 horas como un factor 

de riesgo de muerte independiente en pacientes con Chagas cróni-

co, que sumada a la presencia de disfunción ventricular izquierda ad-

quiere mayor relevancia50,51.

DISCUSIÓN

Hemos visto que la recomendación para el implante de un dispositi-

vo de resincronización cardíaca se centra en aquellos pacientes con 

insufi ciencia cardíaca con fracción de eyección igual o menor de 35% 

que poseen BCRIHH con un complejo QRS de duración mayor de 120 

ms (óptimo >150 ms) y que continúan sintomáticos en clase funcio-

nal II-IV a pesar de un tratamiento médico óptimo. Estas especifi ca-

ciones no distan de ser cumplidas por una gran cantidad de pacien-

tes con enfermedad de Chagas. Sin embargo, los diversos estudios 

que probaron la efi cacia de la terapia de resincronización se ocuparon 

de discriminar principalmente a aquellos pacientes isquémicos de los 

no isquémicos, dejando incertidumbre a la hora de indicar este trata-

miento en pacientes con cardiomiopatía dilatada de etiologías diver-

sas, como el caso de los pacientes chagásicos46,47.

Un estudio de Araújo et al. analizó la respuesta a la terapia de 

resincronización en 72 pacientes chagásicos con QRS mayor de 

120 ms (47% de ellos tenían bloqueo completo de rama izquier-

da), FEVI menor de 35%, insuficiencia cardíaca en CF III-IV de la 

NYHA a pesar de un tratamiento médico óptimo, y diámetro dias-

tólico final del ventrículo izquierdo mayor de 55 mm medido por 

ecocardiograma.

Luego de un seguimiento medio de 47 meses, el 45,8% de los pa-

cientes estaban en CF I, 41,6% en CF II, 7% en CF III y 5,6% en CF IV 

de la NYHA. En cuanto a la respuesta a la terapia de resincronización 

cardíaca, se observó que 47 (65,3%) pacientes respondieron a la tera-

pia de resincronización cardíaca y 24 (33,3%) no respondieron, con la 

pérdida durante el seguimiento de 1 paciente (1,4%).

El aumento observado en la FEVI fue de 61,9% en promedio entre el 

inicio y el fi nal del seguimiento, con una reducción del 11,4% en el 

diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo y del 21,9% en el volu-

men sistólico fi nal del ventrículo izquierdo52.

Al revisar los datos, encontramos características que podrían avalar la 

indicación de la terapia de resincronización, junto a otras predictoras 

de mala respuesta. Al parecer la isquemia no tendría un rol en la fi sio-

patogenia de la cardiomiopatía chagásica, como indican los mecanis-

mos fi siopatológicos propuestos, lo que sería un predictor de buena 

respuesta.

Por otro lado, si bien los mecanismos analizados sugieren la produc-

ción de fi brosis, esta se localizaría preferentemente en los segmentos 

apical e inferoposterior. La misma no tendría correlato con una mala 

respuesta, ya que se ha descripto como tal a la presencia de fi brosis 

extensa a nivel de la pared lateral de ventrículo izquierdo (área don-

de se emplaza el electrodo). La evolución natural de la cardiomiopa-

tía chagásica frecuentemente culmina en la insufi ciencia cardíaca con 

fracción de eyección reducida y, además, es habitual encontrar altera-

ciones en la conducción del impulso, tanto por alteración de la rama 

derecha (lo que no favorecería la respuesta a la terapia de resincroni-

zación) como de la rama izquierda del haz de His.

Por último, en la cardiomiopatía chagásica, el remodelado se produ-

ce a partir de diversos mecanismos que culminan en apoptosis ce-

lular y producción de fi brosis focal difusa; la terapia de resincroniza-

ción cardíaca ha demostrado inducir cambios favorables en el remo-

delado miocárdico, provocando retroceso de la hipertrofi a celular y la 
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muerte apoptótica, con disminución de la fi brosis y reversión del re-

modelado intersticial.

CONCLUSIÓN

La terapia de resincronización cardíaca ha validado su utilidad a tra-

vés de diversos estudios en pacientes seleccionados con característi-

cas puntuales, donde se han observado mejoras sustanciales en la clase 

funcional y en la sobrevida en contraposición a pacientes comparables 

que solo recibieron tratamiento farmacológico. Es notable cómo esas 

características que predicen una respuesta favorable a la resincroniza-

ción pueden encontrarse en un número no menor de pacientes con 

cardiomiopatía chagásica. Incluso, no es despreciable el hecho de que 

algunas de esas características predicen un pronóstico sombrío.

Siendo esta una patología endémica en América Latina, los estu-

dios aleatorizados a doble ciego apoyados por la industria america-

na y europea que generaron las indicaciones han descuidado a este 

grupo de pacientes. El estudio publicado por Araújo et al. podría in-

fl uir al momento de pensar en su utilización, pero debe tenerse en 

cuenta que se trata de un estudio no aleatorizado, ni a doble cie-

go, por lo que no tendría el apoyo que brinda la medicina basada 

en la evidencia. Cabe preguntarse si existe la posibilidad de que se 

promueva un estudio que cumpla dichas características en esta po-

blación. Mientras tanto, parece razonable analizar esta opción caso 

por caso, individualizando su indicación, tal vez sin prestar dema-

siada atención a la etiología, y enfocándose en aquellas caracterís-

ticas que probadamente han resultado favorables a la hora de eva-

luar su respuesta.
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DORMIR LA SIESTA: ¿DISMINUYE LOS VALORES 

DE PRESIÓN ARTERIAL?

DOES NAPPING LOW BLOOD PRESSURE VALUES?

GRACIELA VIVIANA SEVERINI¹, NATALIA CHATTICH GONZÁLEZ¹, CYNTHIA LÓPEZ GONZÁLEZ¹, JORGE ISAAC PARRAS², 
ALEJANDRO DE CERCCHIO²

RESUMEN
El monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA) es una prueba para la 
evaluación de la presión arterial (PA) durante un periodo de 24 horas mientras 
el paciente lleva a cabo sus actividades de rutina, incluyendo las horas de sueño. 
Este trabajo tuvo como objetivo evaluar los efectos de la siesta en los valores de 
PA media en pacientes hipertensos.
Material y métodos: Estudio prospectivo, unicéntrico, aleatorizado, analítico. Se 
incluyeron 60 pacientes que se realizaron MAPA en el Instituto de Cardiología de 
Corrientes en el periodo comprendido entre 1 junio de 2014 y 01 de marzo de 
2015, con diagnóstico de hipertensión arterial (HTA), los cuales fueron asignados 
al azar a realizarse un segundo MAPA durmiendo o no siesta.
Resultados: La edad media de la muestra en estudio fue de 57±11 años, y el 60% 
era de sexo femenino 60%. Previo a la realización del segundo MAPA, fueron asig-
nados al azar al grupo 1: pacientes que durmieron siesta (n=33; 55%) o al gru-
po 2: pacientes que no durmieron siesta. Al grupo 1 se los dividió en 2 subgru-
pos: 1A: correspondía al 34% (n=22) de pacientes que al momento de realizarse 
el 1er MAPA presentaban valores de PA controlada (<130/80 mmHg) y 1B (n=11) 
pacientes hipertensos, que al momento de realizarse el 1er MAPA presentaban 
valores de PA no controlada (≥130/80 mmHg). Se analizó el grupo 1 y 2 obser-
vándose un descenso en la PA media de 24 hs de 7 mmHg (p=0,091), un des-
censo de la presión sistólica de 24 hs de 3 mmHg (p=0,911) y un descenso de 
la presión diastólica de 24 hs de 6 mmHg (p=0,321) en el total de pacientes que 
durmieron siesta. Cuando se analizaron los valores de PA diurnos no se eviden-
ciaron descensos signifi cativos en los valores de PA media, sistólica y diastólica. 
Cuando se analizaron los valores de PA nocturna de ambos grupos se observó 
una caída de 8 mmHg (p=0,007) de PA media, 5 mmHg de PA sistólica (p=0,490) 
y 7 mmHg de PA diastólica (p=0,006).
Al comparar el subgrupo de pacientes 1B con el grupo 2, se observó un descen-
so signifi cativo en la PA media de 24 hs de 4 mmHg (p=0,031), en la PA media 
diurna de 4 mmHg (p=0,029) y en la PA media nocturna de 7 mmHg (p=0,028) 
en el grupo de pacientes con valores de PA no controlada en el 1er MAPA.
Conclusión. En pacientes hipertensos no controlados, dormir siesta disminuye 
los valores de PA media de 24 hs, diurna y nocturna.

Palabras clave: hipertensión, sueño, salud pública, manejo de la enfermedad.

ABSTRACT
Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) is a test for the assessment of 
blood pressure (BP) for a period of 24 hours while the patient performs his/her 
routine activities, including sleep. This study aimed to evaluate the eff ects of na-
pping on the values of mean BP in hypertensive patients. Material and Methods: 
A prospective, single-center, randomized, analytical study. 60 patients who un-
derwent ABPM at the Instituto de Cardiología de Corrientes in the period from 
June 1, 2014 to March 1, 2015, with a diagnosis of high blood pressure (hyper-
tension) were included, which were assigned randomly to undergo a second 
ABPM while napping or not napping. Results: The mean age of the study sam-
ple was 57±11 years, with 60%  being female. Prior to the completion of the se-
cond ABPM, the following were randomized to group 1: patients who napped 
(n=33; 55%) or group 2: patients who did not nap. Group 1 was divided into 2 
subgroups: 1A: corresponded to 34% (n=22) of patients at the time of the 1st 
ABPM performed who showed controlled BP values (<130/80 mmHg) and 1B 
(n=11) hypertensive patients, that when the 1st ABPM was performed, had un-
controlled BP levels (≥130/80 mmHg). Groups 1 and 2 were analyzed observing 
a decrease in the 24-hour average of 7 mmHg (p=0.091), a decrease in systolic 
pressure of 24 h of 3 mmHg (p=0.911) and a decrease in diastolic pressure of 24 
hours of 6 mmHg (p=0.321) in all patients who napped. When daytime BP values 
were analyzed no signifi cant decreases were evident in the values of mean, sys-
tolic and diastolic BP. When nighttime BP values of both groups were analyzed 
a drop of 8 mmHg (p=0.007) in mean BP, 5 mmHg in systolic BP (p=0.490) and 
7 mmHg in diastolic BP (p=0.006) was observed. When comparing the 1B sub-
group of patients, a signifi cant decrease was observed in group 2 in the mean 
BP of 24 hours: 4 mmHg (p=0.031), mean BP in daytime: 4 mmHg (p=0.029) and 
mean BP at night: 7 mmHg (p=0.028) in the group of patients with uncontrolled 
BP values in the 1st ABPM. Conclusion: In uncontrolled hypertensive patients, na-
pping lowers day and night average BP values in 24 hours.

Keywords: hypertension, sleep, public health, disease management.
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INTRODUCCIÓN

El monitoreo ambulatorio de la presión arterial es una prueba para la 

evaluación de la presión arterial durante un período de 24 horas mien-

tras el paciente lleva a cabo sus actividades de rutina, incluyendo las 

horas de sueño. La reducción de los niveles de la PA durante el sue-

ño es conocido como patrón dippers, mientras que los pacientes que 

no experimentan una reducción en la PA durante el sueño se denomi-

nan non-dippers1. Se ha demostrado que en la mayoría de los pacien-

tes hipertensos el patrón de la vigilia y el sueño es consistente con los 

valores de presión más altas durante la vigilia y los inferiores durante el 

sueño2. La mayoría de los estudios que han analizado las variaciones en 

la PA entre el período de vigilia y el sueño han defi nido al sueño como 

aquel que se produce por la noche. En un estudio publicado por Brein 

et al. se evaluó la reducción de la PA durante el sueño diurno y noctur-

no comparado con la vigilia y se encontró que de 123 pacientes hiper-

tensos el 83% presentaba una diferencia de al menos 10 y 5 mmHg en-

tre el promedio de la presión sistólica y diastólica en el período de vigi-

lia y el sueño3. En nuestra población existe un gran porcentaje de pa-
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cientes que acostumbran a descansar durante el día o tomar una sies-

ta. Poco se sabe sobre los efectos de la siesta sobre el promedio de la 

PA, por lo que se decidió estudiar la infl uencia de esta en nuestra pobla-

ción, donde dormir siesta es habitual.

Los objetivos del presente trabajo fueron: en primera instancia evaluar 

el efecto de la siesta sobre la presión arterial media (PAM) promedio de 

24 hs, y en segunda instancia conocer el efecto de la siesta sobre la pre-

sión arterial sistólica (PAS) promedio de 24 hs y determinar el efecto 

de la siesta sobre la presión arterial diastólica (PAD) promedio de 24 hs.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se incluyeron pacientes que se realizaron un primer MAPA para diag-

nóstico de hipertensión arterial o para control del tratamiento farma-

cológico antihipertensivo. Se realizó un segundo MAPA en el que fue-

ron asignados al azar a dormir siesta o no (grupo 1 y grupo 2, respec-

tivamente). Al grupo 1 se los subdividió en: grupo 1A, pacientes con 

PA <130/80 mmHg en el 1er MAPA; y grupo 1B, pacientes con PA ≥ 

130/80 mmHg en el 1er MAPA. (Figura 1).
Se realizó un estudio prospectivo y unicéntrico, aleatorizado y analítico.

Criterios de inclusión: pacientes que se realizaron un MAPA para diagnós-

tico de hipertensión arterial o para control de tratamiento en el Instituto de 

Cardiología de Corrientes que no hayan dormido siesta, en el periodo com-

prendido entre 1 de junio de 2014 hasta el 1 de marzo de 2015.

Criterios de exclusión: pacientes con hipertensión arterial y apnea 

del sueño, pacientes que se realicen MAPA en otro centro, pacientes 

internados, pacientes que hayan dormido siesta.

Se informó al paciente y al médico tratante del presente trabajo de 

investigación, debiendo dar su consentimiento verbal de aceptación.

La modifi cación o no del tratamiento farmacológico quedaba a crite-

rio del médico tratante.

Se confeccionó una base de datos registrándose las variables demo-

gráfi cas basales de los pacientes, tales como edad, sexo, así como his-

toria de hipertensión arterial, tratamiento actual, modifi cación del 

tratamiento, falta de adherencia al mismo.

Se entregó a cada paciente una fi cha personal para que se registren las 

actividades realizadas durante la monitorización, haciendo especial hin-

capié en el registro del horario de la siesta: horas de inicio y de fi nalización.

Se programó la toma de presión diurna cada 15 minutos y nocturna 

cada 20 minutos. De esta manera se logró un promedio de 8 tomas 

de presión arterial durante las horas de siesta.

Se estimó como signifi cativo detectar un descenso de 5 mmHg de 

PAM promedio durante la realización del 2do MAPA. Se calculó un ta-

maño de la muestra de 60 pacientes por grupo (120 total), con un 

poder de 80% del método.

DEFINICIONES
• Siesta: horas de sueño entre las 12 y las 18 hs.

• Defi nición de hipertensión arterial por MAPA (Tabla 1):
• Promedio de 24 hs: ≥ 130/80 mmHg.

• Promedio diurno: ≥ 135/85 mmHg.

• Promedio nocturno: ≥ 120/70 mmHg.

• Vigilia: horas del día en que el paciente se encuentra consiente 

con funciones cognitivas conservadas.

La comparación entre los grupos 1 y 2 se realizó mediante una prue-

ba de análisis de la covarianza (ANCOVA) para ajustar por las diferen-

cias basales en los valores de presión arterial.

Además, se incluyeron como covariables edad, sexo, modifi cación en 

el tratamiento y frecuencia cardíaca.

Tabla 1. Clasifi cación de la hipertensión arterial según valores de MAPA.

PAS diurna PAD diurna PAS 24 hs PAD 24 hs PAS nocturna PAD nocturna

Hipotensión arterial <120 <65

Normal <135 <85 <130 <80 <120 <70

HTA limítrofe 135-139 85-89 130-134 80-84 120-124 70-74

HTA leve (estadio I) 140-149 90-94 ≥135 ≥85 ≥125 ≥75

HTA moderada (estadio II) 150-164 95-104

HTA severa (estadio III) ≥165 ≥105

HTA: hipertensión arterial. PAS: presión arterial sistólica. PAD: presión arterial diastólica.

Tabla 2. Características clínicas de los pacientes en el 1er y 2do MAPA.

1er MAPA

Estadísticos 
descriptivos

Nº de 
pacientes

Mínimo Máximo Media Desv. típ.

Edad 60 22 83 57,75 11,696

Sexo 60 0 1 ,40 ,494

PAS 24 hs 60 115 179 135,95 14,665

PAD 24 hs 60 61 102 80,52 9,795

PAM 24 hs 60 83 123 99,37 10,158

PAS diurna 60 55 175 135,40 18,252

PAD diurna 60 63 154 84,62 15,042

PAM diurna 60 76 128 100,52 10,622

PAS nocturna 60 90 188 127,97 18,022

PAD nocturna 60 52 136 76,28 14,606

PAM nocturna 60 62 137 91,90 12,192

Frecuencia cardíaca 60 40 96 71,97 12,327

Presión de pulso 60 37 88 55,63 12,157

2do MAPA

Estadísticos 
descriptivos

Nº de 
pacientes

Mínimo Máximo Media Desv. típ.

PAS 24 hs 60 108 163 131,68 12,213

PAD 24 hs 60 55 110 78,10 10,119

PAM 24 hs 60 78 128 96,62 9,706

PAS diurna 60 110 167 133,98 12,710

PAD diurna 60 57 114 80,13 10,582

PAM diurna 60 78 131 98,68 10,192

PAS nocturna 60 99 154 123,88 13,121

PAD nocturna 60 50 101 70,87 9,724

PAM nocturna 60 71 120 89,10 10,057

Frecuencia cardíaca 60 41 91 72,08 11,237

Presión de pulso 60 39 97 54,95 12,155

PAS: presión arterial sistólica. PAD: presión arterial diastólica. PAM: presión arterial media.
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Las diferencias fueron consideradas estadísticamente signifi cativas 

cuando p<0,05.

Los datos obtenidos se analizaron mediante el software SPSS 21.0 y 

MEDCALC 10.

RESULTADOS

Se incluyeron 60 pacientes hipertensos que no habían dormido siesta en el 

1er MAPA, de los cuales en el 2do MAPA 33 pacientes (55%) durmieron sies-

ta (grupo 1) y 27 pacientes (45%) no durmieron (grupo 2). No hubo dife-

rencias signifi cativas en las variables analizadas en ambos grupos. Tabla 2
El grupo 1 se subdividió en 2 grupos: 1A (22 pacientes, 66%) que pre-

sentaban valores de presión arterial controlada en el 1er MAPA y 1B 

(11 pacientes, 34%) que presentaban valores de presión arterial no 

controlada en el 1er MAPA.

El tiempo promedio entre el 1er y el 2do MAPA fue de 35±5 días.

Cuando se analizó la duración de la siesta en el grupo 1 en el 2do 

MAPA, el promedio de minutos fue de 110±34.

El tratamiento de la población se encuentra resumido en la Figura 2. 
Se observó que el 40% de los pacientes modifi có el tratamiento entre 

el 1er y 2do MAPA; sin embargo, esta diferencia no fue signifi cativa.

Cuando se comparó a los pacientes del grupo 1 con los del grupo 

2, se observó una caída de la presión arterial media de 24 hs de 7 

mmHg (p=0,091), una caída en la presión arterial sistólica de 24 hs de 

3 mmHg (p=0,911) y una caída en la presión arterial diastólica de 24 

hs de 6 mmHg (p=0,321) en grupo 1 (Figuras 3, 4 y 5).
Cuando se analizaron en ambos grupos los valores de presión arte-

rial diurnas, no hubo diferencias signifi cativas en la PAS, PAD y PAM. 

Al comparar los valores de presión arterial nocturnas se observa un 

descenso signifi cativo de los valores de PAM nocturna (8 mmHg; 

p=0,007), PAS nocturna (6 mmHg; p=0,049) y PAD nocturna (8 

mmHg; p=0,006) en el grupo que durmió siesta (Figuras 6, 7 y 8).

Cuando se comparó el subgrupo 1B con el grupo 2, se observó un descen-

so signifi cativo de 4 mmHg de presión arterial media de 24 hs (p=0,031), 4 

mmHg de presión arterial media diurna (p=0,029) y 7 mmHg de presión 

arterial nocturna (p=0,028) en los pacientes con presión arterial no contro-

lada en el 1er MAPA y que durmieron siesta (Figura 5).

DISCUSIÓN

La hipertensión arterial es uno de los factores de riesgo prevenibles más 

importantes en patología cardiovascular, y representa un problema en 

más de la cuarta parte de la población occidental. Debido a la magni-

tud del problema, el aumento en la esperanza de vida y el aumento de 

la morbilidad cardiovascular total, en múltiples ensayos clínicos se con-

tinúan desarrollando terapias farmacológicas que ayudan a su control25.

Los resultados obtenidos en este estudio demuestran que dormir 

siesta disminuye los valores de presión arterial media en pacientes hi-

pertensos no controlados, produciendo descenso en la media de 24 

hs, valores diurnos y nocturnos.

Pickering et al. publicaron que existe evidencia de que dormir siesta 

reduce el riesgo de enfermedad coronaria1-6. Uno de los mecanismos 

potenciales por los cuales ello se produce es por la caída de la pre-

sión arterial10-12.

Por otro lado, está demostrado por estudios aleatorizados y controla-

dos con placebo que la medicación antihipertensiva independiente-

mente del mecanismo de acción disminuye los eventos cardiovascu-

lares en el seguimiento: accidente cerebrovascular, muerte de causa 

cardiovascular, insufi ciencia cardíaca. Esto se logra con descenso de 

3-5 mmHg de PAS y 2-3 mmHg de PAD3,5,7.

Se acepta en la actualidad que las medidas higiénico-dietéticas (realizar 

actividad física, control de peso, dieta hiposódica) y el control de los va-

lores de presión arterial disminuyen los eventos cardiovasculares en el 

seguimiento11,12. De esta manera, cualquier medida adicional, tal como 

MAPA 1

Pacientes
hipertensos 

MAPA 2

Pacientes que
cumplan criterios 

de inclusión 

Dormir siesta
(Grupo 1) 

No siesta
(Grupo 2)

AZAR

Grupo 1A
Pacientes con PA

controlada:
PAM de 24hs 

<130/80 mmHg
en el 1er MAPA

Figura 1. Diseño del trabajo.
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Figura 2. Tratamiento de los pacientes al inicio del estudio de investigación. IECA: Inhibido-

res de la enzima convertidora de angiotensina. ARA II: antagonistas de los receptores de an-

giotensina II..
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el reposo diurno (siesta), puede mejorar potencialmente el pronóstico 

vascular de estos pacientes8,9. La caída de presión arterial demostrada 

en estudios es similar en terapia farmacológica y no farmacológica10.

Los estudios han demostrado que la disminución de la pre-

sión arterial durante la siesta y el sueño nocturno son similares. 

Bursztyn et al.11 evaluaron a 50 pacientes que tomaron siesta, 16 

normotensos, 10 hipertensos no tratados y 24 hipertensos trata-

dos, y comprobaron que el descenso de la presión arterial en los 

dos períodos de sueño, nocturno y diurno, fueron iguales.

En concordancia con nuestro estudio, los resultados publicados por 

Pelosio et al.12 reportaron caídas de 10 y 7 mmHg durante la sies-

ta en relación con el período de vigilia para las presiones sistóli-

ca y diastólica, respectivamente. Stergiou et al.13 también informa-

ron que la caída de la presión arterial durante una siesta en rela-

ción con el período de vigilia (8,7±7,8% / 13,9±10,5%) se correla-

cionó positivamente con la caída durante el período de sueño noc-

turno (r=0,38 / 0,36) para la sistólica y diastólica, respectivamen-

te (p <0,0001).

Según este estudio, los pacientes hipertensos no controlados 

que duermen un promedio de 110 minutos durante la siesta pre-

sentan descensos en la media diurna, nocturna y de 24 hs pero 

con un marcado descenso de los valores en el sueño nocturno, a 

diferencia de los estudios nombrados con anterioridad.

Cuando se analizó el grupo total, solamente se detectó una caída sig-

nifi cativa de la presión arterial media durante la noche, y dentro de 

las posibles causas de este fenómeno se plantean: a) ¿Las tomas de 

presión arterial provocan mala calidad del sueño diurno, producien-

do un sueño reparador nocturno que genera descenso signifi cativo 

de la presión arterial? b) ¿Existe un efecto residual nocturno en pa-

cientes que duermen siesta? c) ¿Producto del azar?

No existen datos en la bibliografía que destaquen este descenso mar-

cado nocturno de los valores de presión arterial en los pacientes que 

duerman siesta, ni los benefi cios posibles. De esta manera, no se des-

carta una futura línea de investigación al respecto.

CONCLUSIÓN

En pacientes hipertensos no controlados, dormir siesta disminuye los valo-

res de presión arterial media de 24 horas, diurna y nocturna. Si bien resulta 

complejo establecer si dicha observación es producto del descanso o de la 

disminución en los niveles de estrés, constituye una estrategia atractiva que 

debería estudiarse prospectivamente en una población más numerosa.

PAM nocturna  (grupo1 y 2) PAS nocturna (grupo1 y 2) PAD nocturna (grupo1 y 2) 

Figuras 6, 7 y 8. Se confeccionó un gráfi co de cajas y bigotes para analizar en ambos grupos los valores de presión arterial diurnas; no hubo diferencias signifi cativas en la PAS, PAD y PAM. 

(Datos no mostrados) Al comparar los valores de presión arterial nocturna, se observa un descenso signifi cativo de los valores de PAM nocturna (8 mmHg; p=0,007), PAS nocturna (6 mmHg; 

p=0,049) y PAD nocturna (8 mmHg; p=0,006) en el grupo que durmió siesta.

PAM de 24 hs (grupo1 y 2) PAS de 24 hs (grupo1 y 2) PAD de 24 hs (grupo1 y 2) 

Figuras 3, 4 y 5. Se confeccionó un gráfi co de cajas y bigotes, comparando a los pacientes del grupo 1 y el grupo 2, y se observó una caída de la presión arterial media (PAM) de 24 hs de 7 

mmHg (p=0,091), una caída en la presión arterial sistólica (PAS) de 24 hs de 3 mmHg (p=0,911) y una caída en la presión arterial diastólica (PAD) de 24 hs de 6 mmHg (p=0,321) en grupo 1.
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ÍNDICE GLUCORRENAL: UN NUEVO Y SIMPLE PREDICTOR 

DE EVENTOS ADVERSOS A LARGO PLAZO EN SÍNDROMES 

CORONARIO AGUDOS

GLUCO-RENAL INDEX: A NEW AND SIMPLE LONG-TERM ADVERSE 

EVENTS PREDICTOR IN ACUTE CORONARY SYNDROMES
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RESUMEN
Introducción. Tanto la hiperglucemia (HG) como la disfunción renal son indica-
dores de mal pronóstico en los pacientes con síndrome coronario agudo (SCA). 
Sin embargo, en la actualidad, no se cuenta con evidencias sobre el valor pro-
nóstico de estas dos variables en forma combinada e integrada.
Objetivo. Evaluar el valor pronóstico del índice glucorrenal (IGR) en el seguimien-
to a largo plazo de pacientes con SCA en el mundo real.
Material y métodos. Se realizó un análisis de pacientes con diagnóstico de SCA ingre-
sados de forma consecutiva a la Unidad Coronaria de un hospital de comunidad. Se 
realizaron mediciones de glucosa y creatinina séricas al ingreso. Se calculó el IGR por 
medio de la siguiente fórmula: (glucemia de ingreso × creatinina sérica) × 100. Se 
agrupó a la población en tercilos según el IGR. Se construyeron tablas de contingen-
cia y se compararon las variables con el test de Chi cuadrado. Se realizó un análisis 
de regresión logística por el método de Cox para el punto fi nal primario: muerte/in-
farto agudo de miocardio (IAM). Se consideró como signifi cativo un valor de p<0,05.
Resultados. Se analizaron 609 pacientes con SCA, con una mediana de seguimien-
to de 36 meses. El tercer tercilo, en comparación con el primero tenía una pobla-
ción de mayor edad, predominando el sexo masculino, y con mayor prevalencia de 
hipertensión arterial (HTA) y diabetes mellitus tipo 2 de manera signifi cativa.  
La tasa de muerte/IAM a largo plazo fue del 3,8% en la población general, sien-
do mayor en el tercer tercilo respecto del primero: 6,9% vs. 2,1%, respectivamen-
te (p=0,03).
Luego de aplicar un análisis de regresión logística multivariado de Cox, el IGR 
se asoció de forma independiente a muerte/IAM ajustado por edad, género fe-
menino, concentraciones de troponina T, diabetes mellitus tipo 2, desniveles del 
segmento ST y función ventricular (OR=2,1; IC95%: 1,13%-3,93%; p=0,01).
Conclusión. Este nuevo índice constituye una herramienta sencilla y de acceso ma-
sivo para detectar el riesgo de muerte e infarto a largo plazo en pacientes con SCA.

Palabras clave: hiperglucemia, insufi ciencia renal, síndrome coronario agudo, 
pronóstico.

ABSTRACT
Introduction: Both hyperglycemia (HG) and renal dysfunction are indicators of 
poor prognosis in patients with acute coronary syndrome (ACS). However, at 
present, there is no evidence of the prognostic value of these two variables in a 
combined and integrated way.
Objectives: To evaluate the prognostic value of glucorenal index (GRI) in long-
term monitoring of patients with ACS in the real world.
Materials and Methods: An analysis of patients diagnosed with ACS admitted 
consecutively to the Coronary Care Unit of a community hospital was perfor-
med, and serum glucose and creatinine measurements were performed on ad-
mission. The IGR was calculated by the following formula: (glycemia income × 
serum creatinine) × 100. The population was grouped in terciles according to the 
IGR. Contingency tables were constructed and variables were compared with 
the chi-squared test. Logistic regression analysis was performed by the method 
of Cox for the primary endpoint: death / myocardial infarction (AMI). A value of 
p<0.05 was considered as signifi cant.
Results: 609 patients with ACS, with a median follow-up of 36 months were 
analyzed. The third tercile compared with the fi rst, had a population of older, pre-
dominantly male patients, and a higher prevalence of hypertension (HT) and 
type 2 diabetes mellitus signifi cantly.
The death rate / long term AMI was 3.8% in the general population, being higher 
in the third tercile compared to the fi rst: 6.9% vs. 2.1%, respectively (p = 0.03).
After applying a Cox regression analysis, the IGR was independently associated 
with death / AMI adjusted for age, female gender, troponin T, diabetes melli-
tus type 2, uneven ST segment and ventricular function (OR=2.1; 95% CI: 1.13%-
3.93%; p = 0.01).
Conclusion: This new index is a simple tool, easily available, to detect the risk of 
death and myocardial infarction in the long term in patients with ACS.

Keywords: hyperglycemia, renal insuffi  ciency, acute coronary syndrome, prognosis.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiovasculares representan la principal causa de 

muerte en los países desarrollados, correspondiendo esta al 33% del 

total. Se calcula que en 2012 murieron por cardiopatía coronaria 7,4 

millones de personas1.

El síndrome coronario agudo (SCA) incluye pacientes con diferente 

riesgo y pronóstico a corto y largo plazo, por lo que se han desarrolla-

do diferentes scores que predicen morbimortalidad al ingreso, intra-

hospitalaria y al egreso. Entre ellos, los más utilizados en la práctica 

clínica diaria son el TIMI y el GRACE Risk Score2,3. Ambos analizan varia-

bles relacionadas con los factores de riesgo, clínicas y hemodinámi-

cas, y la forma de presentación del SCA: troponina, electrocardiogra-

ma, manifestaciones clínicas, función renal, edad.
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Otras variables estudiadas: la hiperglucemia (HG) y la insufi ciencia re-

nal (IR) han sido relacionadas con mayor mortalidad y complicacio-

nes hospitalarias como insufi ciencia cardíaca (IC), shock cardiogénico, 

IR terminal con requerimiento de diálisis4-18.

La presencia de ambas alteraciones en un mismo paciente no es in-

frecuente. En Estados Unidos el 43,8% de los individuos con insufi -

ciencia renal crónica son diabéticos, siendo 10 veces mayor en la dia-

betes mellitus (DM) tipo II que en la tipo I18,19.

Actualmente, no se cuenta con evidencias de estas dos variables 

combinadas en el pronóstico de los sujetos que presentan un even-

to coronario.

El objetivo de este trabajo fue la elaboración del índice glucorrenal 

(IGR) y la determinación de su valor pronóstico en el seguimiento a 

largo plazo de pacientes con SCA en el mundo real.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un análisis retrospectivo de pacientes ingresados con diag-

nóstico de SCA a la Unidad Coronaria de un hospital de comunidad, 

desde junio de 2008 a febrero de 2012.

Se efectuaron las mediciones de glucosa y creatinina séricas al ingre-

so. Se calculó el IGR por medio de la siguiente fórmula: (glucemia de 

ingreso × creatinina sérica) × 100.

Para la determinación de la glucemia, el método más usado en ins-

trumentos automatizados fue el de glucosa oxidasa-peroxidasa. Su 

medición se basa en el nivel de H
2
O

2
 producido durante la reacción 

enzimática entre la glucosa y las moléculas de oxígeno. La enzima 

responsable es la glucosa oxidasa.

En el caso de la creatinina, el método usado fue el de reacción de 

Jaff é con ácido pícrico en medio alcalino, que se combina con la crea-

tinina dando un complejo coloreado (el método más difundido en 

la práctica clínica). Algunas de las interferencias fueron soluciona-

das con sucesivas modifi caciones: a) el uso de una reacción blanco, 

que evita la interferencia negativa de la bilirrubina; y b) las medicio-

nes cinéticas que minimizan los otros cromógenos y los ajustes em-

píricos en la curva de calibración, para compensar la interferencia po-

sitiva debida a la albúmina, acetoacetato, piruvato, alfa-cetoglutara-

to y oxaloacetato.

Se agrupó a la población del estudio en tercilos delimitados por los 

percentilos 33 y 66.

El desenlace fi nal primario fue el combinado de muerte/infarto agudo de 

miocardio (IAM) a largo plazo (mediana de seguimiento de 36 meses).

DEFINICIONES
Angina inestable (AI): Dolor torácico sugestivo de isquemia típico o 

atípico sin elevación de marcadores de necrosis, con cambios agudos 

en el electrocardiograma: Depresión del segmento ST y /o inversión 

de onda T y/o elevación transitoria del segmento ST.

IAM: defi nido según la OMS como la presencia de dos o más de los 

siguientes criterios: dolor torácico sugestivo de isquemia típico o atí-

pico, elevación de marcadores de necrosis y/o cambios en el electro-

cardiograma del segmento ST o de la onda T, con presencia de on-

das Q patológicas.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
La distribución paramétrica o no paramétrica de las variables con-

tinuas se evaluó mediante la realización del test de Kolmogorov-

Smirnov, análisis de kurtosis y skewness, y se compararon en-

tonces según su distribución mediante test de Student o test de 

Mann-Whitney-Wilcoxon.

Las variables discretas se expresaron en función de sus porcentajes. 

Se construyeron tablas de contingencia para confrontar datos basales 

Tabla 1. Características de la población agrupadas en tercilos. 

Variable Tercil 1 Tercil 2 Tercil 3 p

IGR 54-9048 9049-11830 11831-270146

>70 años 25.9 35.4 38.3 0.02

Mujer 55 24 17 0.0001

HTA 57.2 60.8 76.1 0.0001

DBT 3.2 11.6 38.3 0.0001

DLP 51.6 52.9 61.7 NS

TBQ 41 47 41 NS

AAS previo 32.8 45.5 47.3 0.02

Infradesnivel ST 15.3 13.2 19.8 NS

Supradesnivel ST 22 33.3 44.7 0.002

AAS durante internación 98.9 98.9 100 NS

BB durante internación 33.3 33.5 33.1 NS

IECA durante internación 57.1 66.1 64.4 NS

Clopidogrel en internación 96.8 97.4 95.2 NS

Heparinas en internación 29 36 35 0.0001

Estatinas durante internación 33.2 33.4 33.4 NS

CCG 48.4 65.8 76.1 0.0001

ATC primaria 5.3 12.7 19.7 0.001

CRM 5.9 9.7 15 0.01

M/IAM 2.1 2.6 6.9 0.03

IGR: índice glucorrenal. HTA: hipertensión arterial. DBT: diabetes. DLP: dislipemia. TBQ: tabaquismo. AAS: aspirina. BB: betabloqueantes. IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina. CCG: cinecoronariografía. ATC: angioplastia coronaria. CRM: cirugía de revascularización miocárdica. M/IAM. muerte/infarto agudo de miocardio.
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con los tercilos del IRG y se analizaron las variables con el test de chi 

cuadrado. La razón de productos cruzados, se expresan como odds 

ratio (OR) con su correspondiente intervalo de confi anza del 95% 

(IC95%).

Se construyó un modelo de regresión logística multivariado (método 

Enter) para el punto fi nal primario (muerte/IAM a largo plazo) con las 

variables que presentaron un valor de p<0,1 y a aquellas considera-

das confundidoras históricas como el género y la edad. Se consideró 

como signifi cativo a un valor de p<0,05.

Se utilizó para el análisis estadístico del estudio el programa SPSS ver-

sión 19.0 para Windows (Chicago, ILL, USA).

RESULTADOS

Se analizaron 609 pacientes con SCA, con datos completos para el aná-

lisis, desde junio de 2008 a febrero de 2012: 30,8% eran mujeres, siendo 

la edad promedio de 68±12 años (rango: 56-96 años), 34,4% eran ma-

yores de 70 años. Del total de pacientes, 469 tuvieron diagnóstico de AI 

(77%) y 134 de IAM (23%). En la Tabla 1 se observan las características 

basales de los mismos según los tercilos de IGR obtenidos.

Según el resultado del IGR se obtuvieron los tercilos con los siguien-

tes valores:

Tercilo 1: 54-9048.

Tercilo 2: 9049-11830.

Tercilo 3: 11831-270146.

En el tercilo 3, se puede observar, en comparación con el tercilo 1, 

que los pacientes eran en mayor proporción de sexo masculino, año-

sos, con mayor prevalencia de HTA y DM tipo 2. Además, en este gru-

po hubo mayor indicación y realización de coronariografías y proce-

dimientos de revascularización (angioplastia y cirugía de revasculari-

zación miocárdica). Con respecto a la terapéutica farmacológica, en 

el tercilo 3, se utilizó más frecuentemente tratamiento con heparinas.

El punto fi nal de muerte/IAM a largo plazo fue del 3,8% en la pobla-

ción general, siendo mayor en el tercer tercilo respecto del primero: 

6,9% vs. 2,1%, respectivamente (p=0,03). También se hallaron dife-

rencias estadísticamente signifi cativas con mayor incidencia de IAM 

con supradesnivel del ST.

Luego de aplicar un análisis de regresión logística multivariado de 

Cox, el IGR se asoció de forma independiente a muerte/IAM ajustado 

por edad, género femenino, concentraciones de troponina T, DM tipo 

2, desniveles del segmento ST y función ventricular (OR=2,1; IC95%: 

1,13%-3,93%; p=0,01).

DISCUSIÓN

El presente análisis es el primero que demuestra el valor pronóstico 

de las variables (HG e IR) combinadas de manera integral. La creación 

de este IGR, su sencilla aplicación y la disponibilidad de los datos de 

laboratorio permiten la aplicación en forma extensa y su uso como 

variable pronóstica, incluso en centros de baja complejidad.

Se puede mencionar que reportes previos han logrado demostrar 

que valores elevados de creatinina y glucemia de manera individual, 

aumentan el valor pronóstico en los SCA con elevación del segmento 

ST (SCA ST) y SCA sin elevación del segmento ST (SCA no ST).

Se debe destacar que la HG en el contexto del SCA es un hallazgo fre-

cuente, que puede presentarse hasta en la mitad de los pacientes inde-

pendientemente del diagnóstico de DM tipo II. La misma produce múl-

tiples efectos a nivel hemodinámico, metabólico y sobre la respuesta in-

mune, generando un estado proinfl amatorio, protrombótico y proarrít-

mico, de modo que existe una relación directa entre la HG y el aumento 

de la morbimortalidad, como se puede observar en numerosos trabajos. 

El estudio The Cooperative Cardiovascular Project12, que incluyó 141.680 

pacientes mayores de 65 años con IAM, demostró la relación entre la 

mortalidad a 30 días y a un año en pacientes con HG. Por otro lado, Capes 

et al. expusieron en el año 2000 los resultados de un metaanálisis de 15 

estudios (desde 1966-1998), que incluyeron hasta 2000 pacientes diabé-

ticos y no diabéticos con diagnóstico de IAM. En algunos de los traba-

jos incluidos, la prevalencia de HG al ingreso alcanzó hasta un 70% en la 

población no diabética, demostrándose un riesgo relativo de mortalidad 

hospitalaria 3,9 veces mayor en pacientes no diabéticos con IAM cuan-

do la glucemia de ingreso fue >110 mg/dl respecto de aquellos que in-

gresaron normoglucémicos9. Ishihara et al.13 realizaron un análisis de una 

cohorte de 1253 pacientes con diagnóstico de IAM, diabéticos y no dia-

béticos, en los cuales se expuso que valores de glucemia >198 mg/dl se 

asociaban a mayor tasa de eventos adversos. Por todo lo anteriormente 

expuesto, puede afi rmarse que son numerosos los estudios que han de-

mostrado esta asociación nociva para los pacientes con SCA, obteniendo 

en todos ellos observaciones y resultados similares14-17.

En cuanto a la falla renal como factor deletéreo en los SCA, cabe des-

cribir el registro GRACE3 y el score creado a partir de él, que estima la 

mortalidad intrahospitalaria y a 6 meses, que demostró la asociación 

entre la creatinina sérica y el aumento de la mortalidad en todo el es-

pectro del SCA como variable independiente.

Gibson et al.8 analizaron el efecto del deterioro de la función renal en in-

dividuos con SCA con elevación del segmento ST (SCACEST). Este tra-

bajo evidenció que la sola presencia del clearance de creatinina (ClCr) 

alterado fue un factor independiente de mayor mortalidad, si bien en 

este estudio no se evaluaron los pacientes con SCA sin elevación del 

segmento ST (SCASEST) y los datos fueron tomados de manera retros-

pectiva. En el estudio SYCOMORE8, que fue un trabajo observacional, 

prospectivo, que incluyó más de 500 pacientes de 10 hospitales fran-

ceses, se evidenció que un ClCr <60 ml/min se relacionó de manera es-

tadísticamente signifi cativa con mayor mortalidad, sangrado, nefropa-

tía por contraste con IR reagudizada e IC en pacientes con SCACEST y 

SCASEST. Estos resultados se repiten en cada uno de los estudios rea-

lizados, en todo el espectro del SCA, en pacientes con alteración de la 

función renal6,19-22. La medición del ClCr en todos los estudios fue me-

diante la fórmula de Cockcroft-Gault y en todos ellos se han encontra-

do resultados similares, que no dejan dudas de que la función renal en 

estos pacientes es determinante de la evolución23.

Pero a diferencia de nuestro trabajo, los estudios citados anteriormente 

analizaron las variables en forma disociada, sin relacionarlas entre sí. El 

valioso aporte del presente estudio se basa en el análisis de la HG y la IR 

en forma combinada, que da origen al IGR como factor predictor inde-

pendiente que relaciona dos variables de fácil obtención, reproducible 

con una fórmula simple y sencilla, sin limitaciones geográfi cas o eco-
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nómicas, y ello convierte a dicho índice en una herramienta de alto va-

lor pronóstico a ser utilizada en los pacientes con diagnóstico de SCA.

Dentro de las limitaciones que presenta nuestro trabajo se debe des-

tacar que se trata de un estudio de carácter retrospectivo con un se-

guimiento prospectivo, con las restricciones metodológicas propias 

que ello implica, tales como sesgo de detección.

Otro aspecto importante a mencionar es que es un estudio unicéntri-

co, lo que determina que, por el momento, es sólo extrapolable a una 

población específi ca.

CONCLUSIÓN

La relación entre la HG y la IR ha sido demostrada ampliamente como 

determinantes de peor pronóstico y de aumento de la morbimortali-

dad en los pacientes con SCA.

De su asociación nace el IGR, una herramienta accesible, masiva, in-

cluso en centros de baja complejidad. Los resultados avalan el uso del 

IGR como generador de hipótesis a validar prospectivamente y a ni-

vel multicéntrico.
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CASO CLÍNICO  |  CASE REPORT

ARTERITIS DE TAKAYASU Y SÍNDROME DE ROBO 

DE LA SUBCLAVIA

TAKAYASU’S ARTERITIS AND SUBCLAVIAN STEAL SYNDROME

MARÍA AGUSTINA GELORMINI1, ÁNGELES PLA CÁRDENAS1, RODRIGO AGUILAR FERREL1, AGUSTÍN GIURBINO2, SEBASTIÁN LESCANO3, 
GRACIELA BOTVINIK4, SIMÓN SALZBERG5

RESUMEN
La arteritis de Takayasu es una vasculitis de grandes vasos, de baja prevalencia, 
que afecta principalmente a mujeres entre la segunda y tercera década de la 
vida. Se caracteriza por generar lesiones estenóticas u oclusivas que comprome-
ten primordialmente la arteria aorta en todos sus segmentos, así como a la arte-
ria subclavia y las carótidas, provocando enfermedad vascular crítica sintomática 
que requerirá tratamiento de revascularización ya sea quirúrgico o endovascular. 
Presentamos un caso representativo de la entidad, discutiendo a continuación 
aspectos diagnósticos y terapéuticos relevantes.

Palabras clave: arteritis de Takayasu, síndrome del robo de la subclavia, vasculitis.

ABSTRACT
Takayasu’s arteritis is a rare chronic vasculitis that primarily aff ects women in ages 
20 to 40, and compromises both the aorta and its main branches, i.e., the subcla-
vian artery and both carotids. The luminal stenosis or occlusions that defi ne the 
disease, lead to the appearance of symptomatic and critic vascular compromise 
which will require surgical or endovascular revascularization treatment. The fo-
llowing case report describes such phenomenon.

Keywords: Takayasu arteritis, subclavian steal syndrome, vasculitis.
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INTRODUCCIÓN

La arteritis de Takayasu es una vasculitis crónica de grandes vasos, de 

baja prevalencia en la población general, que se presenta principal-

mente en mujeres jóvenes, en países de Asia del Este1-3.

Si bien se manifi esta primordialmente con síntomas constitucionales, 

la presencia de enfermedad vascular crítica secundaria a lesiones es-

tenóticas u oclusivas que requieren tratamiento de revascularización, 

ya sea quirúrgico o endovascular, es frecuente4.

En este contexto, el desafío radica en la elección de una estrategia por 

sobre la otra a fi nes de reducir la tasa de reestenosis y la recurrencia 

clínica a largo plazo4.

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino de 28 años, con diagnóstico de arteritis de 

Takayasu (TAK) en el año 2007, en tratamiento con glucocorticoides 

(GC) a bajas dosis y metotrexato. Consulta por cuadro clínico caracte-

rizado por mareos, inestabilidad de la marcha y visión borrosa al reali-

zar esfuerzos con miembros superiores. Como antecedentes, presen-

tó un accidente cerebrovascular isquémico en el año 2007.

Al examen físico, se detecta ausencia de pulso carotídeo, radial y bra-

quial izquierdo, con presión arterial indetectable y un soplo rudo en 

carótida derecha. Se solicita laboratorio que evidencia parámetros 

compatibles con enfermedad activa (proteína C reactiva y eritrosedi-

mentación elevadas) por lo que se decide evaluar su extensión me-

diante ecocardiografía Doppler, angiotomografía computarizada (an-

gio-TC) de tórax, abdomen y pelvis, y cinecoronariografía (CCG), con 

resultados no patológicos.

Se realiza angiorresonancia magnética nuclear (angio-RMN) de va-

sos del cuello que evidencia ausencia de señal en la arteria subclavia 

izquierda y en la carótida primitiva interna izquierda, siendo visibles 

únicamente los segmentos V2-V3-V4 de la arteria vertebral izquierda 

por fl ujo retrógrado, coexistiendo con una extensa red de circulación 

colateral. (Figuras 1 y 2).
Se confi rma diagnóstico de síndrome de robo de la subclavia secun-

dario a lesión oclusiva por TAK y se inicia tratamiento con dosis ele-

vadas de GC y ciclofosfamida, con evaluación por Servicio de Cirugía 

Cardiovascular, quienes sugieren resolución quirúrgica. La paciente se 

niega a la cirugía y continúa con tratamiento médico.

DISCUSIÓN

La TAK es una vasculitis crónica que afecta a los grandes vasos, descripta 

por primera vez en 1908 por el profesor en oftalmología Mikito Takayasu 

ante un caso de afectación retiniana1,2. Involucra principalmente a la arte-

ria aorta, así como a la arteria subclavia y las carótidas, y afecta en su ma-

yoría a mujeres entre la segunda y tercera década de la vida1,3. Es una en-

fermedad de baja prevalencia, que se presenta principalmente en países 

de Asia del este, con una tasa de 0,004% reportada en Japón1.
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Se caracteriza por la visualización de un proceso infl amatorio granu-

lomatoso en la pared de los vasos, responsable de la aparición de las 

lesiones estenóticas y oclusivas observadas característicamente en 

la enfermedad4. Con respecto a la etiopatogenia, se ha establecido 

una predisposición genética en relación con la detección de los alelos 

HLA-B*52 y HLA-B *671.

Clínicamente, se manifi esta con síntomas constitucionales como sín-

drome febril, malestar general, anorexia y pérdida de peso, dolor ar-

ticular y claudicación. La ausencia de pulsos y la presencia de soplos 

son característicos y se presentan según el vaso comprometido1.

Aún se utilizan los criterios diagnósticos establecidos por la American 

Association of Rheumatology en el año 1990, presumiendo enferme-

dad con la presencia de 3 de ellos5.

Con respecto a la evaluación de lesiones oclusivas o estenóticas, actual-

mente se requiere de más de un método complementario que permi-

ta obtener información acerca del compromiso de la pared vascular1,4. Así, 

la angio-TC será de utilidad para caracterizar anatómicamente la presen-

cia de lesiones en la aorta, la angio-RMN aportará datos acerca del grosor 

parietal y la presencia de edema, y la tomografía por emisión de positro-

nes con 18-fl uorodesoxiglucosa será de mayor utilidad para detectar in-

fl amación en etapas tempranas de la enfermedad6. Por último, la ecogra-

fía como método único o asociada a la administración de contraste pue-

de ser una alternativa para evaluar carótida y espesor íntima media1.

Los parámetros más utilizados para defi nir enfermedad activa son: los va-

lores de eritrosedimentación y proteína C reactiva, las manifestaciones 

sistémicas e isquemia vascular, y las características de la pared vascular1,4. 

Existen distintos criterios, índices y scores para este propósito, siendo el 

Indian Takayasu Clinical Activity Score (ITAS) el más utilizado actualmente7.

El objetivo del tratamiento es controlar la actividad infl amatoria. Para ello, 

se utilizan glucocorticoides e inmunosupresores como el metotrexato y 

la azatioprina. En casos de mayor severidad, se recomienda ciclofosfami-

da y, en pacientes seleccionados, la ciclosporina, el tacrolimus y la lefl uno-

mida podrían ser de utilidad. En aquellos que evolucionan hacia la refrac-

tariedad, se utilizan los agentes biológicos como última instancia4.

Existen reportes de entre un 15% hasta más de un 50% de pacientes 

que requieren tratamiento de revascularización, ya sea quirúrgico o 

endovascular. En su mayoría, se trata de lesiones estenóticas u oclusi-

vas que producen enfermedad vascular crítica sintomática8,9.

El desafío se encuentra en la toma de decisión acerca de la elección 

de una estrategia por sobre la otra. La evidencia disponible sugiere 

que la tasa de reestenosis a largo plazo es mayor en aquellos pacien-

tes sometidos a la terapéutica endovascular, con reportes que oscilan 

entre un 30 a 50% posangioplastia versus 15 a 30% para el tratamien-

to quirúrgico8. Para este último, se observó que la permeabilidad se 

mantiene por períodos más prolongados de tiempo, con una media 

de 9,4 años libre de reestenosis10.

Se sugiere que la indicación de la terapéutica endovascular se limite a 

aquellos casos en los que el riesgo quirúrgico sea elevado o en lesio-

nes cortas y focales, como es el caso de la estenosis de las arterias re-

nales8-10. Por lo demás, se identifi có a la angioplastia como predictor 

independiente de recurrencia sintomática11.

Con respecto al momento óptimo para la intervención, los reportes 

coinciden en que los parámetros de actividad de la enfermedad son 

determinantes al momento de la decisión, independientemente de 

la estrategia seleccionada8,10,12. Se registró un aumento de la tasa de 

complicaciones 7 veces mayor en pacientes con enfermedad activa 

Figura 1. Secuencia angiográfi ca en tiempo arterial con reconstrucción MIP muestra ausencia de señal de la arteria carótida primitiva izquierda así como de las arterias subclavia y vertebral 

proximal homolaterales. La arteria carótida primitiva derecha presenta calibre disminuido, fi liforme. Se recupera señal a partir de las bifurcaciones carotídeas, aunque con menor calibre del lado 

izquierdo. Lo mismo sucede con la arteria vertebral izquierda a partir de su segmento V2. Tronco braquiocefálico, arteria subclavia y vertebral derechas presentan señal normal. Abundante cir-

culación colateral.

Figura 2. Secuencias axiales T1 con contraste y Flair muestran imagen cavitada interesando corona radiata izquierda de aspecto lacunar-secuelar y ligero ensanchamiento de espacios suba-

racnoideos en la convexidad izquierda. Secuencia TOF en tiempo arterial evidencia reducción de calibre del hemicircuito anterior izquierdo particularmente a nivel carotídeo y silviano. La arteria 

vertebral izquierda presenta calibre fi liforme. Por lo demás, el circuito posterior y anterior derecho presentan señal normal. Presencia de circulación colateral.
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al momento de la revascularización. Si la condición clínica del pacien-

te lo permite, se sugiere retrasar la resolución por 3 a 6 meses con el 

objetivo de optimizar la terapia inmunosupresora y controlar la acti-

vidad infl amatoria8,12.

CONCLUSIÓN

La TAK es una vasculitis de grandes vasos de baja prevalencia que 

afecta a mujeres jóvenes y compromete mayormente a la arteria aor-

ta en todos sus segmentos, así como sus ramos principales.

Existe un gran porcentaje de pacientes que se presentan con enferme-

dad vascular crítica secundaria a lesiones estenóticas u oclusivas que 

requieren terapia de revascularización, ya sea quirúrgica o endovascu-

lar. Si bien no contamos con ensayos aleatorizados y prospectivos, la 

evidencia actual pregona a favor de la elección de la estrategia quirúr-

gica debido a los reportes de porcentajes más elevados de reestenosis 

para la terapéutica endovascular. Es por ello que la angioplastia se limi-

taría a lesiones cortas y focales como la estenosis de las arterias renales.

No parece haber discrepancias en cuanto a la necesidad de controlar 

la actividad infl amatoria de la enfermedad antes de la intervención, 

dado que la tasa de complicaciones es mucho mayor de no mediar 

tratamiento médico previo. 
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HIPERTENSIÓN PULMONAR SEVERA DURANTE EL EMBARAZO: 

REPORTE DE  UN CASO

SEVERE PULMONARY HYPERTENSION DURING PREGNANCY: A CASE 

REPORT 
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RESUMEN
Describimos el caso de una paciente de 33 años con diagnóstico de hiperten-
sión pulmonar severa, cursando un embarazo de 26 semanas. Ingresa a nuestra 
institución por disnea de más de 1 año de evolución, progresiva en las últimas 
semanas hasta hacerse de reposo. En el ecocardiograma se evidenció una seve-
ra dilatación del ventrículo derecho con disfunción sistólica leve e hipertensión 
pulmonar severa (presión sistólica de la arteria pulmonar de 90 mmHg). Se reali-
zó la maduración pulmonar fetal con corticoides e inició tratamiento con iloprost 
inhalatorio hasta completar 27 semanas de embarazo. Se realiza cesárea abdomi-
nal de un niño sano, sin complicaciones. A las 48 horas presenta un episodio de 
bajo gasto cardíaco en el contexto de una infección puerperal, requiriendo ino-
trópicos durante 24 horas. Es dada de alta luego de 3 semanas de internación y 
continúa en seguimiento por consultorios externos tratada con sildenafi l, bosen-
tán, iloprost y acenocumarol.

Palabras clave: hipertensión pulmonar, embarazo, bosentán, sildenafi l, iloprost.

ABSTRACT
We describe the case of a 33 year-old patient diagnosed with severe pulmonary 
hypertension, during the 26th week of her pregnancy. She was admitted to our 
institution reporting dyspnea with 1 year evolution, progressive in recent weeks, 
even at rest. The echocardiogram showed severe right ventricular dilation with 
mild systolic dysfunction and severe pulmonary hypertension (pulmonary artery 
systolic pressure of 90 mmHg) was evident. Fetal lung maturation with corticos-
teroids was conducted, and treatment with inhaled iloprost was initiated to com-
plete 27 weeks of pregnancy. Caesarean section was performed without com-
plications. At 48 hours, she presented an episode of low cardiac output in the 
context of a puerperal infection, requiring inotropic infusion for 24 hours. She 
was discharged after 3 weeks of hospitalization and continues in outpatient cli-
nics, under treatment with sildenafi l, bosentan, iloprost and acenocoumarol.

Keywords: pulmonary hypertension, pregnancy, bosentan, sildenafi l, iloprost.
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INTRODUCCIÓN

La hipertensión pulmonar (HTP) es una enfermedad poco frecuente 

que puede afectar a mujeres en edad gestacional y puede condicio-

nar un pronóstico desfavorable. Su manejo hemodinámico se difi cul-

ta debido a la falta de adaptabilidad para aumentar el gasto cardíaco 

y hacer frente a los grandes cambios de fl uidos producidos durante 

el embarazo. Describimos el caso de una paciente con hipertensión 

pulmonar severa, con mala tolerancia al embarazo, por lo que se de-

cidió realizar cesárea electiva que fue exitosa.

CASO CLÍNICO

Se trata de una paciente de 33 años cursando un embarazo de 26 se-

manas, con historia de disnea en clase funcional (CF) II de más de 1 

año de evolución y diagnóstico de HTP severa 1 mes antes de su in-

greso, en el contexto de los controles prenatales. Ingresa al Servicio 

de Cardiología por disnea progresiva de 14 días de evolución, en ese 

momento en CF IV.

Como antecedentes familiares presenta un hermano fallecido por 

causa cardiovascular no especificada (en Paraguay) y un hijo fa-

llecido a los 7 años con diagnóstico de HTP primaria (Hospital 

Garrahan).

A su ingreso, en el examen físico se constató una presión arterial 

de 100/70 mmHg, pulso 105 latidos por minuto (lpm), frecuencia 

respiratoria 26 ciclos por minuto (cpm), con una saturación arte-

rial de 94% respirando aire ambiente. Presentaba signos de sobre-

carga del ventrículo derecho (VD), incluyendo ingurgitación yu-

gular 2/3, reflujo hepatoyugular positivo y edema perimaleolar 

leve. A la palpación se constataba signo de Dressler positivo, y a la 

auscultación un 2do ruido aumentado en foco pulmonar, sin so-

plos. La auscultación pulmonar mostró buena entrada de aire bi-

lateral sin ruidos agregados.

El electrocardiograma mostraba ritmo sinusal, signos de agranda-

miento de aurícula derecha (AD), eje eléctrico del QRS desviado a la 

derecha, qS en V1 y onda T negativa en cara anterior compatibles con 

sobrecarga del VD (Figura 1).
El ecocardiograma Doppler evidenció un VD severamente dilata-

do con disfunción sistólica leve (TAPSE=17 mm), moderada dilata-

ción de AD, dilatación de arteria pulmonar y sus ramas e hipertensión 

pulmonar severa (presión sistólica de la arteria pulmonar [PSAP]=90 

mmHg). No se evidenció shunt (Figura 2).
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Luego del ingreso, el Servicio de Obstetricia inicia la maduración pul-

monar fetal con dexametasona durante 3 días y se completan estu-

dios obstétricos prenatales.

Debido a prematuridad del feto y con la intención de retrasar la cesá-

rea se decide realizar un cateterismo derecho con test de vasorreactivi-

dad pulmonar con iloprost inhalatorio que resulta negativo (Tabla 1).
Considerando los riesgos y debido a falta de disponibilidad de tra-

tamiento alternativo, se inicia iloprost inhalatorio cada 4 horas hasta 

completar 27 semanas de embarazo.

Se realiza cesárea abdominal y ligadura tubaria bilateral utilizando anes-

tesia epidural, sin complicaciones. El recién nacido fue masculino, sano, 

de 1300 g de peso, que ingresa al Servicio de Neonatología para control.

A las 48 hs de la cesárea, la paciente presenta un episodio súbi-

to de bajo gasto cardíaco con sudoración profusa, disnea, desatura-

ción y livideces. Se realizan nebulizaciones seriadas con iloprost con 

mejoría parcial, por lo que inicia infusión de inotrópicos (dobutami-

na 5 gammas/kg/min). Presentó buena evolución, por lo que se sus-

pende la infusión de inotrópicos en las siguientes 24 hs. Se eviden-

cia infección puerperal por lo que recibió tratamiento empírico con 

ampicilina-sulbactam.

Se inhibe la lactancia, inicia sildenafi l 50 mg cada 8 horas y anticoa-

gulación oral con acenocumarol. Pasa a sala general 7 días luego de 

la cesárea, donde permanece sin intercurrencias hasta adquisición de 

medicación y oxígeno domiciliario.

En el seguimiento por consultorios externos de la Sección de 

Hipertensión Pulmonar continúa su tratamiento con bosentán 62,5 

mg cada 12 hs, sildenafi l 50 mg cada 8 hs, nebulizaciones con iloprost 

cada 4 hs y anticoagulación con acenocumarol. Al año de tratamien-

to se encuentra en CF II con ecocardiograma de control que mues-

tra persistencia de hipertensión pulmonar severa (PSAP=80 mmHg) y 

mejoría de la función ventricular derecha (TAPSE=20 mm). Su hijo no 

presenta evidencia de cardiopatía, ni signos de HTP.

DISCUSIÓN

La gestación implica un gran compromiso sobre el sistema cardiovas-

cular generado fundamentalmente por la vasodilatación arterial y ve-

nosa, y el aumento del volumen plasmático que se produce desde la 

concepción, cambios que forman el eje principal de la adaptación al 

embarazo a partir de la activación hormonal.

Ya desde la quinta semana se reducen las resistencias sistémicas y el 

gasto cardíaco aumenta un 20%. Posteriormente aumenta la frecuen-

cia cardíaca, el retorno venoso, el volumen de fi n de diástole y el ino-

tropismo, contribuyendo a un aumento del volumen minuto. El mis-

mo llega a superarse un 50% respecto al previo, y durante el parto 

alcanza hasta un 80%. El aumento de fl ujo pulmonar es compensa-

do por la disminución de las resistencias pulmonares, sin producirse 

cambios signifi cativos en las presiones1,2.

Inmediatamente después del parto por descompresión aortocava 

y redistribución de fl ujo aumenta el retorno venoso, los volúmenes 

cardíacos y el gasto cardíaco, disminuyendo en horas posteriores. Sin 

embargo, la normalización hasta llegar a parámetros previos al emba-

razo es un proceso lento que puede durar hasta 5 meses.

Estos cambios exceden la capacidad de adaptación de pacientes con 

ciertas cardiopatías, resultando en una alta tasa de fetos de bajo peso, 

nacimientos prematuros y morbimortalidad materna3.

La prevalencia de las enfermedades cardiovasculares en mujeres emba-

razadas es de 0,5 a 4%; sin embargo, estas representan hasta el 20% de 

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso, donde se observa taquicardia sinusal, signos de sobrecarga auricular derecha, desviación del eje eléctrico a derecha (aproximadamente en +130°), 

con imagen de “pseudo hemibloqueo posterior”. Signos de sobrecarga ventricular derecha (hipertrofi a ventricular derecha “tipo A” de la descripción clásica). Ondas T negativas de V1 a V5. QTc 

440 milisegundos.
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las causas indirectas de muerte materna4. Las principales entidades que 

afectan a estas pacientes son la estenosis mitral, las cardiopatías congé-

nitas y las arritmias. La HTP, si bien es una enfermedad poco prevalente, 

presenta el mayor riesgo de muerte (hasta un 32%) seguido por las pa-

cientes con válvula protésica y las miocardiopatías dilatadas5.

Weiss et al., en un estudio que incluyó 27 pacientes con HTP primaria, evi-

denciaron que la mortalidad materna supera el 30%, siendo el momento 

de mayor riesgo luego del alumbramiento por insufi ciencia cardíaca sú-

bita o progresiva. Ni las características de los pacientes o el manejo peri-

parto ha modifi cado la mortalidad materna en la HTP primaria6.

Por lo previamente expuesto, las guías actuales contraindican formal-

mente el embarazo en estas pacientes y recomiendan el control de 

natalidad con anticonceptivos orales y preferentemente con el uso 

concomitante de un dispositivo intrauterino (DIU)7.

Según la última guía europea de HTP, esta se clasifi ca en 5 grupos 

según características patológicas, fi siopatológicas y terapéuticas7. En 

el caso de nuestra paciente, se han descartado la patología cardíaca, 

pulmonar y tromboembólica así como desórdenes hematológicos y 

del colágeno. Por ende, asociada a los fuertes antecedentes familia-

res, es probable que la etiología sea idiopática o heredable.

Una vez superado el puerperio inmediato es necesario evaluar la 

gravedad y el pronóstico en la paciente para así poder modular la 

terapéutica.

Los factores de mal pronóstico incluyen los extremos de edad (<14 

o >65 años), capacidad de ejercicio reducida, síncope e insufi ciencia 

cardíaca derecha, de los cuales este último es el único presente en 

nuestra paciente7.

Dentro de los parámetros ecocardiográfi cos, la presencia de derra-

me pericárdico, el tamaño de aurícula y el TAPSE reducido también 

son indicadores de mal pronóstico; sin embargo, la PSAP calculada 

mediante este método no tiene valor pronóstico ya que depende de 

múltiples factores como el estado hemodinámico de la paciente y la 

función del VD8.

Una prueba objetiva simple de realizar es la prueba de marcha de 6 

minutos. Distancias menores a 300 metros y una caída de la satura-

ción mayor a 10% indican mal pronóstico. A su vez, esta prueba es re-

producible y puede evaluar la respuesta al tratamiento9.

Otro de los factores pronósticos es la clase funcional, que es el indicador 

más importante de sobrevida. En pacientes con hipertensión pulmonar 

idiopática o hipertensión pulmonar hereditaria se evidenció una sobre-

vida de tan solo 6 meses en CF IV, 2,5 años en CF III y 6 años en CF I/II, 

que es la clase funcional que presenta nuestra paciente actualmente10.

Por otra parte, y en base a la conducta adoptada en nuestro caso, es 

importante realizar el cateterismo derecho, no solo para confi rmar el 

diagnóstico, sino también para valorar la gravedad del deterioro he-

modinámico y analizar la vasorreactividad de la circulación pulmo-

nar. El agente de elección es el óxido nítrico (ON), aunque también 

son utilizados el epoprostenol EV, adenosina EV y el iloprost inhalato-

rio. Debido a la disponibilidad limitada de las demás drogas, en nues-

tro medio el iloprost inhalatorio se utiliza de rutina.

Según la última guía europea, en pacientes sin respuesta al test de va-

sorreactividad, la elección terapéutica está ligada a la CF7.

Últimamente la terapia combinada se utiliza regularmente y ha 

demostrado ser segura y eficaz. En una serie recientemente pu-

blicada con pacientes tratados según un objetivo (test marcha 6 

min >380 m, consumo de oxígeno >10,4 ml/min/kg) con un tra-

tamiento escalonado, se pudo demostrar un aumento en la so-

brevida a 3 años respecto pacientes tratados con monoterapia11.

Una de las principales estrategias de tratamiento en la HTP primaria 

Figura 2. Ecocardiograma Doppler. A. Determinación de la presión de la arteria pulmonar mediante espectro de la señal de Doppler continuo de la regurgitación tricuspídea. B. Medición del 

diámetro del tronco de la arteria pulmonar y sus ramas.

Tabla 1. Resultados del test de vasorreactividad pulmonar pre- y posinhalación 

de iloprost.

Basal Posiloprost

PA (mmHg) 113/64 120/67

FC (lpm) 104 112

AD (mmHg) 11 7

PAP (mmHg) (media) 90/45 (60) 93/46 (68)

PEAP (mmHg) 6 8

VM (l/min) 3,1 3,4

IC (l/min/m2) 1,9 2,1

RVP (dinas) 1702 1670

RVS (dinas) 1419 1176

PA: presión arterial. FC: frecuencia cardíaca. AD: aurícula derecha. PAP: presión arteria pul-
monar. PEAP: presión de enclavamiento arteria pulmonar. VM: volumen minuto. IC: índice 
cardíaco. RVP: resistencia vascular pulmonar. RVS: resistencia vascular sistémica.
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es la anticoagulación, ya que se han postulado múltiples mecanismos 

de trombogenicidad, desde infl amación vascular, proliferación celu-

lar, disfunción endotelial, activación plaquetaria y disminución de fi -

brinólisis. Esto ya fue postulado desde la década del 70 y reciente-

mente expuesto en el estudio COMPERA, pero en las demás causas 

de HTP no se pudo demostrar un benefi cio neto de esta terapia12. En 

pacientes embarazadas la anticoagulación continúa generando con-

troversia: por una parte existe mayor riesgo de sangrado pero, por 

otra, la compresión abdominal, la vasodilatación periférica, la estasis 

venosa y activación de la cascada de coagulación predisponen aún 

más el riesgo de tromboembolias13. En caso de anticoagular a estas 

pacientes, hay consenso de que las heparinas son el fármaco de elec-

ción, especialmente en las primeras 16 semanas de organogénesis.

CONCLUSIÓN

La hipertensión pulmonar es una enfermedad muchas veces invali-

dante, de muy mal pronóstico, que puede afectar mujeres en edad 

fértil. El embarazo es un desafío hemodinámico que las pone en alto 

riesgo, como en el caso de nuestra paciente, por lo que se recomen-

dó especialmente la interrupción del embarazo.

Si bien la causa de HTP aún no está dilucidada en este caso, se han 

descartado la mayoría de las etiologías, haciendo probable que sea 

de origen idiopático o familiar.

La paciente evolucionó favorablemente, con buena tolerancia al tra-

tamiento escalonado. Sin embargo, debido al pronóstico, es necesa-

rio un seguimiento estricto y multidisciplinario.
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FENÓMENO DE NO REFLOW: UNA COMPLICACIÓN FRECUENTE 

EN LA REVASCULARIZACIÓN DEL INFARTO

NO-REFLOW PHENOMENON: A COMMON COMPLICATION OF 

MYOCARDIAL REVASCULARIZATION

MARTÍN ORDÓÑEZ1, SEBASTIÁN GARCÍA-ZAMORA2, JUAN WOLCAN3, PABLO POLLONO3, DIEGO KYLE4, ANDRÉS ROSENDE4, 
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RESUMEN
El fenómeno de no refl ow consiste en la inadecuada perfusión de una región 
miocárdica luego de un período de isquemia, a pesar del restablecimiento del 
fl ujo epicárdico en la arteria que irriga dicha área. La ocurrencia de este fenóme-
no se asocia a peor pronóstico y su manejo es controvertido al no existir, hasta el 
momento, una terapia sólidamente establecida. El advenimiento de las nuevas 
técnicas de imágenes, como la tomografía cardíaca, permitió caracterizar de ma-
nera más precisa la repercusión miocárdica del fenómeno de no refl ow.
Presentamos el caso de un paciente con infarto inferior derivado a nuestro cen-
tro para angioplastia primaria, el cual se complicó con fenómeno de no refl ow; 
posteriormente revisamos esta entidad clínica.

Palabras clave: fenómeno de no refl ow, síndrome coronario agudo, angioplastia 
coronaria transluminal percutánea, tomografía computarizada multicorte.

ABSTRACT
The no-refl ow phenomenon is inadequate perfusion of a myocardial region af-
ter a period of ischemia, despite the restoration of epicardial fl ow in the artery 
supplying the area. The occurrence of this phenomenon is associated with poor 
prognosis although its management is controversial in the absence, so far, of a 
well-established therapy. The advent of new imaging techniques, such as cardiac 
CT, allowed to characterize more precisely the impact of myocardial no-refl ow 
phenomenon.
We report a patient with inferior infarction referred to our center for primary an-
gioplasty, that complicated with a phenomenon of no refl ow; subsequently we 
review this clinical entity.

Keywords: no-refl ow phenomenon, acute coronary syndrome, coronary balloon 
angioplasty, multislice computed tomography.
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INTRODUCCIÓN

El objetivo primordial del tratamiento de los pacientes que cur-

san un infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 

(IAMCEST) es el restablecimiento del metabolismo celular adecuado 

a través de la restitución del fl ujo coronario tan pronto como sea po-

sible, limitando así la necrosis tisular. Para lograr este fi n, los fi brinolí-

ticos y la angioplastia primaria son las dos estrategias recomendadas, 

quedando la cirugía de revascularización miocárdica relegada a casos 

excepcionales. Si bien estos métodos de reperfusión son efectivos en 

lograr el objetivo de restitución del fl ujo epicárdico, en ocasiones la 

apertura del vaso ocluido no se traduce en la mejoría de la perfusión 

tisular de manera inmediata ni en la evolución temprana. Esta situa-

ción se conoce como fenómeno de no refl ow (NR)1,2.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 50 años, hipertenso sin tratamiento, que fue deri-

vado nuestro hospital por IAMCEST inferoposterolateral Killip y Kimball A 
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Figura 1. Cinecoronariografía con proyección oblicua anterior izquierda, canulación del os-

tium de coronario derecho donde se evidencia oclusión a nivel proximal de la arteria homó-

nima (fl echa roja).



230 | Revista CONAREC 2016;32(136):229-232

de 6 horas de evolución, asociado a compromiso eléctrico del ventrícu-

lo derecho. Ingresó en forma urgente al Servicio de Hemodinamia para 

cinecoronariografía, evidenciando arteria descendente anterior (DA) con 

lesión moderada a grave en tercio medio y arteria coronaria derecha (CD) 

con oclusión trombótica en tercio proximal (Figura 1). Debido a este ha-

llazgo se prosiguió con angioplastia primaria a CD con implante de un 

stent convencional, obteniéndose fl ujo epicárdico TIMI 3 pero con fenó-

meno de NR que no pudo ser revertido a pesar del empleo de adenosina, 

nitroglicerina y diltiazem intracoronario. Al ingreso a unidad coronaria se 

evidenció en el electrocardiograma (ECG) la presencia de ondas Q en cara 

inferior, con persistencia de leve supradesnivel del segmento ST en dichas 

derivaciones (Figura 2). No presentó complicaciones en la evolución in-

mediata y se indicó medición de reserva de fl ujo fraccional para estrati-

fi cación de la lesión en DA. Debido a que la misma resultó menor a 0,8 

se implantó en dicho acto un stent convencional a ese vaso. Como par-

te de un protocolo de investigación clínica sobre infarto de miocardio en 

pacientes jóvenes, se realizó una angiotomografía cardíaca 6 días poste-

riores al evento, evidenciando permeabilidad de los segmentos tratados 

con stents y del resto de las arterias, aunque con marcada hipoperfusión 

tisular en el territorio miocárdico comprometido por el infarto.

Por buena evolución clínica, el paciente fue externado para continuar 

seguimiento ambulatorio en nuestra institución, sin repetir nuevos 

eventos isquémicos en el seguimiento.

DISCUSIÓN

El fenómeno de NR se manifi esta por un inadecuado metabolismo 

miocárdico focal, sin evidencia de obstrucción macroscópica en el 

vaso coronario epicárdico correspondiente1. Esta defi nición indica la 

presencia de un fenómeno isquémico que persiste aún luego de res-

Figura 2. Electrocardiograma de ingreso a Unidad Coronaria posangioplastia. Se observa ritmo sinusal, frecuencia cardíaca de 85 latidos por minuto, eje eléctrico en −25°. Signos sutiles de so-

brecarga auricular izquierda, signos de sobrecarga ventricular izquierda; ondas Q patológicas en cara inferior, con ausencia de onda R en DIII y aVF y persistencia de supradesnivel del segmento 

ST en dichas derivaciones de 0,05 milivoltios (mV). Infradesnivel del segmento ST en derivaciones DI, aVL y V4, de 0,05 mV. Intervalo QT de 475 milisegundos.

Figura 3. Angiotomografía cardíaca donde se observa el ostium de la arteria coronaria de-

recha (CD), e implante de stent convencional (fl echa amarilla) en su porción proximal, y ade-

cuado fl ujo y calibre de la arteria distal al stent (fl echa roja).

Figura 4. A la izquierda se observa la reconstrucción tridimensional de la cara inferior y lateral 

cardíaca, y la CD de adecuado calibre. A la derecha, stent convencional (fl echa amarilla) con 

fl ujo distal normal (fl echa roja).



Figura 5. Eje corto ventricular izquierdo en “fase arterial”, donde se observa marcada hipoper-

fusión en reposo de la cara inferior del ventrículo izquierdo (fl echa amarilla) y del músculo pa-

pilar posterior (fl echa roja).
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tablecerse el fl ujo epicárdico, independientemente del TIMI logra-

do1-3. La ausencia de recuperación metabólica de las células miocár-

dicas a pesar de la recanalización de la coronaria ha llevado a teorizar 

que su origen obedecería a obstrucción de la microcirculación.

Existen condiciones clínicas y anatómicas que favorecen el desarrollo 

de NR: entre las primeras se encuentra la presencia de diabetes me-

llitus, edad avanzada, la isquemia prolongada y los infartos extensos. 

Entre las condiciones anatómicas destacan la presencia de lesiones 

extensas, enfermedad coronaria difusa, la presencia angiográfi ca de 

trombo intraluminal, placas de gran tamaño, excéntricas y fi suradas2.

Globalmente se estima que el NR ocurre en 0,6% a 2% de las inter-

venciones coronarias percutáneas programadas y en alrededor de 

25% a 30% de los procedimientos de urgencia por IAMCEST1,4

Se ha observado que el ECG es un elemento de gran valor pronósti-

co, al punto tal que pacientes en los cuales se repermeabiliza una ar-

teria epicárdica ocluida pero no resuelven el supradesnivel del seg-

mento ST tienen peor pronóstico que aquellos que permanecen con 

la arteria ocluida, pero normalizan rápidamente el ECG2,5,6. Además, 

numerosos estudios han demostrado que el NR se relaciona con me-

nor recuperación de los parámetros de función ventricular, mayor in-

cremento de los volúmenes telediastólicos ventriculares, derrame pe-

ricárdico, insufi ciencia cardíaca y muerte a mediano y largo plazo1-5.

En años recientes se ha comunicado el valor de los nuevos méto-

dos de imágenes para evaluar el grado de miocardio comprometi-

do ante casos de NR. Si bien la resonancia cardíaca y la tomografía 

por emisión de positrones (PET) han sido los métodos predilectos, 

la tomografía cardíaca (TC) demostró su valor en esta entidad: di-

versas publicaciones evidenciaron adecuada precisión de la TC para 

detectar NR7-9 e incluso su utilidad en la predicción de ocurrencia 

de este fenómeno de acuerdo con la composición de las placas co-

ronarias10. Empero, su aplicación reside aún más en el ámbito de 

la investigación que en la toma de decisiones asistenciales, entre 

otros motivos debido a su disponibilidad, su costo y al empleo de 

radiación y contraste yodado.

CONCLUSIÓN

El fenómeno de NR es un evento frecuente, de difícil resolución 

y asociado a peor evolución de los pacientes que lo presentan. 

A pesar de su descripción hace más de 2 décadas, numerosos 

interrogantes persisten respecto a su ocurrencia, prevención y 

tratamiento. 

Es dable esperar que la disponibilidad de métodos de imágenes 

más precisos, con la consiguiente mejora en la caracterización y 

conocimiento de esta entidad, favorezcan la profundización de su 

conocimiento en años venideros.

Figura 6. Eje largo ventricular izquierdo en “fase arterial”, corroborando la hipoperfusión de 

los segmentos inferior basal y medio (fl echa amarilla), y parte del segmento inferoapical (fl e-

cha roja).

Figura 7. Adquisición de imágenes en fase de realce tardío, donde se sigue observando la hi-

poperfusión en región inferior basal y media (fl echa amarilla), y del músculo papilar infero-

posterior (fl echa roja).

Figura 8. Adquisición de imágenes en 4 cámaras en fase de “realce tardío”, donde se puede 

apreciar obstrucción microvascular del músculo papilar posterior (fl echa roja) y septum inter-

ventricular posterior basal (fl echa amarilla).
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Comité de Redacción con la supervisión del Comité 
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 lugar 
donde se realizó el trabajo. Debajo se debe colocar el 
lugar donde desempeña su tarea laboral y cargo que 
ocupa cada uno de los autores señalado con notas al 
pie, usando números consecutivos. Quienes fi guren 
como autores deben haber participado en la investiga-
ción o en la elaboración del manuscrito y hacerse pú-
blicamente responsables de su contenido, adaptándo-
se 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
Solo se utilizarán las abreviaturas comunes, evitán-
dose su uso en el título y en el resumen. La prime-
ra vez que se empleen irán precedidas por el término 
completo, excepto que se trate de unidades de me-
dida estándar.
Tablas y Figuras
Las tablas y fi guras deben presentarse en hojas indivi-
duales y se enumerarán consecutivamente con núme-
ros arábigos (1, 2, etc.) según el orden que fueron cita-
das 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 correspondiente 
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 siguientes sím-
bolos 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 período 2006-
2007. Colegio Argentino de Cardioangiólogos 
Intervencionistas (CACI). Disponible en http://
www.caci.org.ar/addons/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 between 
time of day, day of week, timeliness of reperfu-
sion, and in-hospital mortality for patients with 
acute ST-segment elevation myocardial infarc-
tion. 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 

solo 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.
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