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Trombosis del stent y COVID-19

La irrupción de la pandemia por COVID-19 ha modifi-
cado la vida de las personas a nivel mundial de infinitas 
maneras. En el orden médico, la afectación del aparato 
respiratorio es capital, pero no menos importante es 
la de la cascada de coagulación, con generación de 
eventos trombóticos. (1) Se ha postulado disfunción 
endotelial, desestabilización de la placa de ateroma-
tosis, liberación de citoquinas con hiperinflamación 
y agravamiento por hipoxia como los orígenes de los 
trastornos coagulatorios y fenómenos de coagulación 
intravascular diseminada posteriores, aunque se des-
conoce gran parte de este complejo mecanismo. Dentro 
de las complicaciones cardiovasculares del COVID-19, 
se describen lesión miocárdica (hasta en un 30% de 
los casos) y eventos tromboembólicos venosos (hasta 
en un 20%). Sin embargo, más recientemente, se han 
descrito eventos trombóticos arteriales. En España se 
han reportado trombosis extensas en múltiples terri-
torios coronarios en pacientes COVID-19 y también 
trombosis de stents. (2) Nos planteamos aquí reportar 
un llamativo incremento de casos de trombosis del stent 
durante la pandemia. El primer caso fue un paciente 
masculino con historia de diabetes, insuficiencia renal e 
infarto sin elevación del ST en julio 2020, que requirió 
implante de 2 stent liberadores de fármacos en la arteria 
descendente anterior (DA). Evolucionó con neumonía 
bilateral con necesidad de pase a cuidados intensivos. 
Se realizó hisopado nasofaríngeo que fue positivo para 
COVID-19. Posteriormente, evolucionó con angor en 
reposo y elevación del ST en cara anterior. Se constató 
trombosis del stent y se realizó angioplastia con balón, 
tromboaspiración, tirofibán intracoronario e implante 
de 2 stents liberadores de droga con buenos resultados 
técnicos y desenlaces clínicos. El segundo caso se trató 
de un varón de 67 años con historia de diabetes y ta-
baquismo activo, quien presentaba angina al esfuerzo, 
con una cámara gamma que evidenció isquemia. En 
agosto de 2020, acudió a un cateterismo, y se halló una 
lesión suboclusiva en la arteria DA y lesión suboclu-
siva en la coronaria derecha. Se realizó angioplastia a 
la DA con stent liberador de sirolimus, y al tercer día 
angioplastia con 2 stents liberadores de sirolimus en la 
coronaria derecha con buenos resultados. A 11 días de 
su externación, reingresó por angor de reposo de apa-
rición súbita. Se evidenció elevación del segmento ST 
en cara anterior; se hisopó por protocolo institucional 
y, posteriormente, ingresó a hemodinamia. Se constató 
trombosis del stent proximal en la arteria DA. Se efec-
tuó angioplastia con balón y se logró la apertura parcial 
del vaso. Sin embargo, el paciente presentó arritmia 
ventricular compleja, fibrilación ventricular y falleció 
en sala. Luego de 12 h del óbito, se recibió resultado 
positivo del hisopado para COVID-19. El último caso 
reportado es el de un varón de 62 años con historia de 
diabetes que ingresó por un síndrome coronario agudo 

sin elevación del ST. Se procedió a efectuar coronario-
grafía y se halló una arteria circunfleja dominante, 
de gran desarrollo, con enfermedad difusa grave en 
todo su recorrido. Se efectuó angioplastia exitosa con 
4 stents liberadores de fármacos. Fue hisopado por 
protocolo institucional para COVID-19, que resultó 
positivo. Buena evolución y externación. Luego de 6 
días en su domicilio, presenta episodio de angina en 
reposo, de intensidad máxima. Acudió a otro centro 
hospitalario, donde se constató elevación del segmento 
ST en cara inferior, y falleció antes de realizarse el 
cateterismo. En los reportes y series de casos en la era 
previa al COVID-19, la tasa de trombosis de los stents 
coronarios en el mundo oscilaba entre el 1% y 2,5%. 
(3) Los tres casos relatados fueron tratados en centros 
que poseen alto volumen de pacientes cardiológicos, 
con grupo de hemodinamia con elevada tasa de angio-
plastias mensuales, con experiencia en la práctica y 
con una tasa de casos de trombosis del stent del 0,67% 
en los meses de junio-julio del año 2019. A nivel global 
y también en nuestro medio, los infartos agudos y las 
angioplastias electivas disminuyeron entre el 40% y 
el 80%, sin precisar los mecanismos que median esta 
caída, pero probablemente atribuido en parte a un 
exceso de infartos y muertes en domicilio o que no 
llegan a los centros de salud debido a la pandemia. (4) 
En dicho contexto, la aparición de 3 casos de trombosis 
de stents en el período junio-julio 2020 en pacientes 
COVID-19 positivos representa un aumento porcen-
tual del 0,67% (1/148) al 5,66% (3/56) actual de todas 
las angioplastias (odds ratio 8,32, IC 95% 0,84-81; p 
(Fisher) = 0,0638). A pesar de las limitaciones del bajo 
número de sujetos analizados, los resultados son alar-
mantes. Más aún: de los 6 pacientes COVID-19 positi-
vos sometidos a angioplastias por eventos coronarios, 
3 fueron trombosis de stents y 3 eventos sobre placas 
estables o lesiones ateroscleróticas (datos personales, 
no publicados previamente). Dado que no se realizó 
ecografía intracoronaria para evaluar la trombosis 
del stent, no se puede asegurar la correcta posición 
y expansión de los stents, ni disecciones coronarias 
previas ocultas. Tampoco puede afirmarse que haya 
existido intolerancia al clopidogrel, polimorfismos no 

Fig. 1. Trombosis de stent en arteria descendente anterior
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respondedores a este o, incluso, que los tres casos 
hayan omitido tomas del fármaco desde el egreso. 
Si damos crédito a lo que sospechamos, deberíamos 
considerar si el prasugrel o el ticagrelor son más 
efectivos que el clopidogrel en los pacientes CO-
VID-19 positivos, si debiéramos aumentar las dosis, 
si todas las drogas antiproliferativas de los stents 
interactúan de la misma forma con el fenómeno de 
hipercoagulabilidad que el COVID-19 presenta, si 
estos fenómenos observados en stents coronarios 
se reproducen en stents implantados en otros te-
rritorios, (5) y muchos interrogantes más para los 
cuales no solo no tenemos respuestas, sino que aun 
ni siquiera imaginamos las preguntas.
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Tabla 1. Características de los tres casos

	 Caso 1	 Caso 2	 Caso 3

Edad	 55	 67	 62

Sexo	 Masculino	 Masculino	 Masculino

FRC:	 HTA - DBT	 DBT - Ex TBQ - HTA	 HTA - Ex TBQ - DBT - Sobrepeso

ATC Previa	 Julio 2020 - DA	 Agosto 2020 - DA y CD	 Julio 2020 CX

Stent implantado	 2 SLD Biolimus con polímero	 SLD Sirolimus 3.5 × 33 2.5	 SLD Everolimus × 4: 2,5 X 32 –

	 degradable	 × 23 – 3.5 × 18 mm	 2,5 X 20 – 3,0 X 24 – 3,5 X 18 mm

Antiagregante	 AAS - Clopidogrel	 AAS - Clopidogrel	 AAS - Clopidogrel

Cuadro clínico Covid 19	 Neumonía bilateral	 Asintomático	 Asintomático

Diagnóstico Covid 19	 Hisopado PCR +	 Hisopado PCR + (muestra  	 Hisopado PCR + 

		  tomada al momento	 (muestra tomada por protocolo

		  de ingreso por último evento)	 durante la internación × ATC)

Nuevo cuadro coronario	 IAM anterior	 IAM anterior	 IAM inferolateral

CCG	 Trombosis del stent DA	 Trombosis del stent DA	 –

Tiempo desde ATC anterior	 15 días	 11 días	 6 días

Tratamiento	 Balón Tromboaspiración	 Balón Tromboaspiración	 –

	 Tirofiban Implante 2 DES con

	 Sirolimus		

Antiagregante	 AAS – Ticagrelor	 –	 –

Evolución	 Buena	 Óbito intra procedimiento	 Óbito antes de ingresar a sala

			   de Hemodinamia
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Insuficiencia cardíaca por fístula arteriovenosa 
ilíaca externa posablación con láser de la vena 
safena

La insuficiencia venosa crónica causada por las venas 
varicosas es una patología vascular frecuente en los 

FRC: Factores de riesgo cardiovascular. HTA: Hipertensión arterial. DM: Diabetes mellitus. TBQ: Tabaquismo. AAS: Aspirina. ADA: Arteria descendente anterior. 
CD: Coronaria Derecha. CX: Arteria circunfleja. ATC: Angioplastia coronaria transluminal. SLD: Stent liberador de droga. IAM: Infarto agudo de miocardio. CCG: 
Cinecoronariografía
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Fig. 1. Angiotomografia: fístula arteriovenosa con dilatación de 
vasos ilíacos externos

Fig. 2. A. Arteriografía con fístula arteriovenosa en vasos ilíacos 
externos. B. Exclusión completa de la FAV posimplante de stent 
recubierto

adultos. Un metaanálisis demostró que la ablación con 
láser endovenoso fue más eficaz al reducir las tasas de 
complicaciones con respecto a la cirugía convencional. 
(1) Sin embargo, las complicaciones son diferentes, e 
incluyen lesión nerviosa, tromboflebitis, quemaduras 
superficiales y fístulas arteriovenosas (FAV).

Se presenta un varón de 78 años con antecedente 
de hipertensión arterial, y tratamiento de ablación con 
láser endovenoso (diodo 1470 nm) de safena interna 
izquierda por insuficiencia venosa grave hace 8 años, 
que ingresa a la guardia por disnea clase funcional 
(CF) IV, con anasarca y edema de ambos miembros 
inferiores con diagnóstico de insuficiencia cardíaca. Al 
interrogatorio refirió dos internaciones en los últimos 
6 meses en otra institución, con el mismo cuadro que 
respondió al tratamiento médico instaurado.

Al examen físico se detectó un frémito y soplo sisto-
diastólico en la región inguinal izquierda. Se le realizó 
un eco-Doppler que informó una fístula arteriovenosa 
ilíaca externa con un cuello de 6 mm de diámetro, 
patrón de flujo de alta velocidad y baja resistencia, sin 
trombosis venosa asociada en el sistema venoso profun-
do y superficial, el ecocardiograma mostró un diámetro 
diastólico de ventrículo izquierdo de 57 mm con FEy 
del 64% y disfunción diastólica moderada, ventrículo 
derecho dilatado, TAPSE 17, dilatación de tronco de ar-
teria pulmonar, vena cava inferior dilatada de 33 mm de 
diámetro con colapso del 9%, derrame pleural bilateral 
y ascitis. La angiotomografía confirmó la fístula entre 
la arteria y la vena ilíaca externa izquierda adyacente 
e inmediatamente proximal al ligamento inguinal, con 
un diámetro aproximado de 6,2 mm que condiciona 
dilatación proximal de la vena ilíaca común ipsilateral 
(Figura 1). Debido a que el paciente se encontraba en 
anasarca y habiendo considerado el alto riesgo y la 
anatomía vascular, se decidió un tratamiento endo-
vascular, y se realizó bajo neuroleptoanalgesia y por 
abordaje femoral superficial el implante endoluminal 
de una extensión ilíaca Excluder® de 16 mm - 10 mm × 
7 cm en la arteria ilíaca externa izquierda, con lo que 
se logró la exclusión completa de la fístula A-V entre 
la arteria y la vena ilíaca externa izquierda (Figura 2). 
Evolucionó favorablemente y se externó medicado con 
clopidogrel 75 mg, ácido acetil salicílico 100 mg, enala-

pril 5 mg y bisoprolol 5 mg/d. Durante el primer mes 
se le indicó anticoagulación con apixabán 5 mg/d para 
prevenir la trombosis venosa profunda por la brusca 
disminución del alto flujo venoso de las colaterales 
pélvica e intrabdominales. En el seguimiento a los 12 
meses, se encuentra en CF I y con ausencia de soplo o 
frémito en la región inguinal izquierda.

La ablación con láser endovenoso es un tratamiento 
percutáneo realizado con anestesia tumescente local, 
donde bajo guía ecográfica se canula distalmente la 
vena safena y se inserta una fibra láser. La energía láser 
calienta la sangre y el endotelio de los vasos, y causa 
oclusión trombótica y fibrótica de la vena que se trata. 
La anestesia tumescente no solo hace el procedimiento 
tolerable para el paciente, sino que también protege las 
estructuras adyacentes a la vena safena, dado que separa 
físicamente los tejidos y, además, actúa como disipador de 
calor, lo que evita las lesiones térmicas. Por otro lado, este 
tipo de anestesia comprime la vena, por lo que reducen 
su diámetro y aumenta, así, la eficacia del tratamiento.

La formación de una fístula arteriovenosa como 
complicación de la ablación térmica endovenosa es 
extremadamente rara, y se ha descripto en el posqui-
rúrgico temprano o alejado, tanto en el tratamiento 
de vena safena interna o externa. En pacientes que se 
sometieron a ablación térmica con láser endovenoso, 
Theivacumar y cols. (2) informaron menos del 0,2% 
de desarrollo de una fístula arteriovenosa, mientras 
que Rudarakanchana y cols. (3) reportaron esta com-
plicación en el 0,15% de casos en 2500 procedimientos 
estudiados después de la ablación térmica venosa en 
un mismo centro médico, principalmente después de 
ablación con láser (73%) y el resto con radiofrecuencia. 
La mayoría de los autores describen fístulas arterio-
venosas pequeñas, y asintomáticas, detectadas como 
hallazgo en un eco-Doppler de control, que resuelven 
espontáneamente. (2, 3) Se consideran dos posibles 
mecanismos de formación de fístula arteriovenosa du-
rante la ablación láser venosa: la lesión concomitante 
venosa y arterial con la aguja de punción durante la 
administración de anestesia tumescente y la transmi-
sión de energía térmica de la sonda láser que podría 
causar la degradación y perforación de la pared venosa 
con lesión arterial.
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Hay muy pocos casos reportados en la biblio-
grafía de fístula arteriovenosa en el sistema ilíaco 
externo y sería probablemente causado por el 
avance involuntario de la fibra a través del cayado 
de la vena safena en la vena ilíaca externa y perfo-
ración mecánica a través de la vena hacia la arteria 
o daño de la pared del vaso debido a la activación 
del láser mientras aún está dentro de la vena ilía-
ca externa, considerando, además, que la falta de 
anestesia tumescente a este nivel probablemente 
aumenta el riesgo de dañar la pared arterial. (4-5) 
El eco-Doppler y la angiotomografía son los mé-
todos por imágenes no invasivos para confirmar 
el diagnóstico y, además, permiten caracterizar la 
fistula arteriovenosa (ubicación, tamaño y flujo), 
y se requiere de angiografía adicional solo si se 
considera necesidad terapéutica por edema grave 
de la extremidad inferior, venas varicosas recurren-
tes, complicaciones venosas (flebitis, ulceración), 
claudicación intermitente del miembro inferior 
por síndrome de robo o insuficiencia cardíaca. 
(2) Los casos reportados de fistula arteriovenosa 
ilíaca externa, incluido el nuestro, fueron en el 
postratamiento de la vena safena interna o mayor, 
y todos tuvieron soplo sistodiastólico con frémito 
en la región inguinal homolateral al tratamiento. 
La forma clínica de presentación más frecuente 
fue insuficiencia cardíaca diastólica, con disnea, 
ascitis, edema y pesadez de miembros inferiores 
a predominio unilateral, y se produjo entre las 3 
semanas y 2 años del posquirúrgico. (4, 5) Se han 
descripto también casos de insuficiencia cardíaca 
y fístulas arteriovenosas de arteria femoral super-
ficial posablación láser de vena safena. (6) Todos 
los pacientes requirieron tratamiento, ya sea 
quirúrgico convencional, endovascular con stent 
recubierto o híbrido según la proximidad anató-
mica de la fístula arteriovenosa con el ligamento 
inguinal y el tamaño de la fístula. En todos los 
casos resolvieron los síntomas con desaparición 
del soplo y frémito inguinal. (4, 5)

En resumen, la fístula arteriovenosa es una com-
plicación rara del tratamiento con láser endovenoso, 
pero puede desarrollar altos flujos y provocar insufi-
ciencia cardíaca en algunos pacientes. Por lo tanto, 
en pacientes con signos y síntomas de insuficiencia 
cardíaca, y que tienen como antecedente reciente o 
alejado un tratamiento de insuficiencia venosa sa-
fena mediante ablación con láser, se debe descartar 
la presencia de fístulas arteriovenosas iatrogénicas 
como causa.
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Supradesnivelación persistente del Segmento ST 
por infiltración miocárdica

La supradesnivelación del segmento ST se debe, en la 
mayoría de los casos, a la oclusión aguda de una arteria 
coronaria. Sin embargo, ante una presentación y evo-
lución atípica, deberíamos considerar otras etiologías.

Presentamos el caso de un varón de 71 años con 
dolor precordial persistente y disnea. El electrocardio-
grama (ECG) mostró supradesnivelación del segmento 
ST en las derivaciones V2 a V4. Se detectó una lesión 
severa no oclusiva en el segmento distal de la arteria 
descendente anterior sobre la que se implantó un stent, 
pero el segmento ST no se normalizó. Días más tarde, 
los síntomas reaparecieron, por lo que se realizó una 
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glándulas suprarrenales. Durante esa hospitalización el 
patrón ECG fue similar al descrito en el ingreso previo 
(supradesnivelación segmento ST), probablemente de-
bido a la invasión tumoral del miocardio. Aunque no se 
realizó biopsia de la masa pulmonar, los hallazgos de la 
TC indicaron que se trataba de un adenocarcinoma de 
pulmón. El paciente recibió tratamiento paliativo, falle-
ciendo un mes después de la revascularización coronaria.

Aún siendo el infarto agudo de miocardio (IAM) 
la causa más frecuente de la supradesnivelación del 
segmento ST ésta podría ocurrir en otras circunstan-
cias como, por ejemplo, en la infiltración miocárdica 
tumoral. (1) 

Entre los tumores malignos subyacentes más comu-
nes con compromiso cardíaco secundario se encuentran 
el carcinoma de pulmón, mama, esófago, estómago y 
riñones, así como los melanomas, linfomas y leucemias. 
Los carcinomas primarios de pulmón representan al-
rededor de un tercio de las metástasis cardíacas. (2, 3)

Por lo general, la metástasis miocárdica de la enfer-
medad neoplásica es clínicamente asintomática y muy 
difícil de diagnosticar. En un estudio de 151 autopsias 
consecutivas a pacientes con cáncer de pulmón, se en-
contraron metástasis cardíacas en 67 pacientes (44,4%), 
siendo el  11,9% de ellas por infiltración miocárdica. El 
ECG de los pacientes con metástasis miocárdica reveló 
alteraciones del segmento ST y de la onda T, y varios 
tipos de arritmia. Dichas alteraciones se observaron en 
4 pacientes con metástasis miocárdica y en 6 sin esa pa-
tología (únicamente metástasis pericárdica). (2) Existen 
casos publicados de supradesnivelación del segmento 
ST sin oclusión coronaria en diferentes derivaciones 
del ECG, según el área infiltrada del corazón. (2, 4, 5)

Es improbable que los pacientes con cáncer y ECG 
normal presenten metástasis cardíaca. El hallazgo 
de una lesión o isquemia miocárdica en el ECG tiene 
una elevada especificidad (96%, p <0,000001) para la 
metástasis cardíaca. (4) Por otro lado, las alteraciones 
del segmento ST y de la onda T constituyen un hallazgo 
inespecífico de metástasis miocárdica. (2)

El compromiso miocárdico por invasión directa de 
cáncer de pulmón es poco frecuente y, por lo general, 
es clínicamente silencioso, aunque puede causar un 
derrame pericárdico maligno con o sin síntomas de 
pericarditis, arritmias, insuficiencia cardíaca y, ra-
ramente, IAM. (2) El IAM puede ser causado por la 
embolización o la compresión directa del tumor en las 
arterias coronarias. (5)

Inicialmente, nuestro paciente fue erróneamente 
diagnosticado como síndrome coronario agudo con ele-
vación del segmento ST debido a la presencia de dolor 
cardíaco y supradesnivelación del segmento ST en el 
ECG. Sin embargo, tras la muerte del paciente en un 
mes, debemos llegar a la conclusión de que, en este caso, 
la supradesnivelación anormal del segmento ST no fue 
la manifestación de un IAM, sino que posiblemente se 
produjo por una alteración de las propiedades eléctri-
cas del miocardio asociada con la invasión tumoral. 
Además, la presencia de enzimas cardíacas normales 

Fig. 1a-d. a. ECG basal: Supradesnivel del segmento ST en V2 a V4. 
b. ECG al alta hospitalaria: Supradesnivel del segmento ST en V3 a 
V6. Onda Q en V3. Mínimo supradesnivel del segmento ST en D2-
D3-avF. c. Angiografía de la arteria descendente anterior izquierda 
antes del tratamiento. d. Imagen tras el implante del stent

Fig. 2. Tomografía computarizada. 2a. Cáncer de pulmón en el 
lóbulo superior derecho. 2b. Infiltración miocárdica en el ápex y el 
tabique interventricular

tomografía computarizada (TC) que reveló un cáncer 
de pulmón con múltiples metástasis, incluida la infil-
tración del miocardio. La elevación del segmento ST 
en el ECG puede ser una manifestación de la invasión 
tumoral del miocardio a nivel del ventrículo izquierdo.

Se trata de un varón de 71 años que acudió al servicio 
de urgencias con dolor precordial persistente y sensación 
de falta de aire. Su electrocardiograma mostró suprades-
nivelación del segmento ST en las derivaciones de V2 a 
V4 (Figura 1a). Tenía como antecedentes hipertensión 
arterial y tabaquismo. Con diagnóstico de SCACEST fue 
trasladado a nuestro centro para angioplastia primaria. 
En la coronariografía se evidenció una estenosis severa 
en el segmento distal de la arteria descendente anterior 
(LAD) que se trató con un stent farmacoactivo (Figuras 
1c y 1d). La evolución posterior fue atípica, persistiendo 
la supradesnivelación del segmento ST pero sin apari-
ción de ondas Q de necrosis (Figura 1b) y sin elevación 
de troponina. A los 7 días reaparecieron los síntomas 
(dolor precordial refractario, disnea y ortopnea). La 
TC detectó un cáncer primario de pulmón en el lóbulo 
superior derecho, infiltración miocárdica del tabique 
interventricular (Figura 2) y metástasis óseas y en 
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constituye también una evidencia importante de que 
las alteraciones electrocardiográficas no estaban aso-
ciadas con el IAM ni con miocarditis. (6) 
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Síndrome de QT corto asociado a miocardio no 
compactado

Las miocardiopatías son un grupo heterogéneo de 
enfermedades del miocardio asociado a disfunción 
mecánica o eléctrica que usualmente (pero no invaria-
blemente) exhibe inapropiada hipertrofia ventricular 
o dilatación y se deben a causas variables que con 
frecuencia son genéticas. Pueden estar confinadas al 
corazón o ser parte de trastornos sistémicos que, a 
menudo, conducen a la muerte cardiovascular o dis-
capacidad progresiva relacionada con la insuficiencia 
cardíaca. (1)

El miocardio no compactado es una miocardiopatía 
primaria genética descripta por primera vez en el año 

1984 por Engberding caracterizada por hipertrabe-
culado miocárdico con sinusoides que se comunican 
con la cavidad ventricular, generados por la detención 
súbita de la embriogénesis previa a la compactación, 
lo que involucra preferentemente la porción apical. (2)

El síndrome de QT corto (SQTC), introducido como 
asociación con muerte súbita (MS) en el año 1993 por 
Algra, pero descripto por primera vez por Ghusack en 
el año 2000, que reportó 6 casos familiares no relacio-
nados en los que la fibrilación auricular era la forma de 
presentación, es una miocardiopatía primaria descripta 
dentro de las canalopatías, que genera disfunción eléc-
trica. (3) El diagnóstico de SQTC no resulta fácil, ya que 
numerosos trabajos han relacionado en una primera 
instancia intervalo QT corregido (QTc) <300 ms como 
una asociación fuerte con muerte súbita, posteriormen-
te se propuso tomar como punto límite dos desviaciones 
estándar de lo normal que sería 350 ms, por lo que el 
punto de corte para considerar un intervalo QT corto 
sería 320 ms. Gollob y cols. en el año 2011 propusieron 
un score de diagnóstico para estos pacientes basados 
en el QTc, el intervalo JT, la historia clínica propia del 
paciente y la historia familiar, y el genotipo, con asigna-
ción puntos a cada uno, que establece SQTC altamente 
probable con más de 4 pts.; probabilidad intermedia, 3 
pts.; y baja probabilidad, con menos de 2 pts. (4) En el 
año 2015, la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) 
ha unificado criterios y estableció que es diagnóstico 
de SQTC la presencia de QTc <340 ms Clase I Nivel de 
evidencia C, o la presencia de QTc <360 ms con, al me-
nos, una mutación genética asociada, historia familiar 
de SQTC, historia familiar de MS antes de los 40 años 
o supervivencia a un episodio de fibrilación ventricular 
(FV) o taquicardia ventricular (TV) documentada en 
ausencia de cardiopatía estructural (Clase IIa C).

Un paciente masculino de 19 años de edad, sin 
antecedentes patológicos personales conocidos, con 
antecedente de familiar de 4.° grado (primo) fallecido 
a la edad de 1 año por muerte súbita, y familiar de 2.° 
grado (tío materno) fallecido a la edad de 15 meses por 
muerte súbita, consulta por cuadro de palpitaciones 
paroxísticas y disnea en CF II-III asociado a un episodio 
de dolor precordial. Se constata bradicardia sinusal a 
40 lpm con respuesta cronotrópica adecuada. 

En el ECG, se observa QT absoluto de 320 ms 
corregido por Bazett de 292 ms (Figura 1). Se realiza 
un ecocardiograma en el que se observa hipertrabecu-
lado miocárdico en región medioapical de las paredes 
lateral e inferior sugestivo de miocardio no compacta-
do (Figura 2). Se realiza RM que informa ventrículo 
izquierdo de tamaño y función conservada con paredes 
miocárdicas de grosor normal, se observa dentro de la 
cavidad intraventricular abundante trabeculado en la 
región lateroapical y segmento apical (Figura 1), con 
una relación entre la zona no compactada y la com-
pactada de 2,4; la zona no compactada mide 16,5 mm 
y la zona compactada, 6,8 mm en un eje corto, por lo 
que cumple con el criterio diagnóstico de miocardio no 
compactado (Figura 2).
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En el tamizaje (screening) de síndrome de QT 
corto familiar no se han encontrado casos familiares 
fenotípicos.

Con el diagnóstico de SQTC, se decide el implante 
de cardiodesfibrilador implantable (CDI) con el con-
sentimiento del paciente.

Hasta el momento no ha sido descripta esta enti-
dad de síndrome de QT corto asociado a miocardio no 
compactado.

Se realizó diagnóstico de síndrome de QT corto 
según la guía ESC 2016 de arritmias ventriculares y 
prevención de muerte súbita por QT corregido <340 
ms (clase IC); utilizando el score de Gollob, tenemos un 
paciente con alta probabilidad (4 puntos QTc <330 ms, 
historia familiar de segundo grado de MS) sin haber 
realizado prueba genética. El cribado genético de SQTC 
tiene poco rédito, 14%. (4)

Hasta el momento el miocardio no compacto ha 
sido descripto asociado con otras patologías, como 
lo es el síndrome de QT largo y, recientemente, se 
ha introducido una nueva entidad que identificó la 
alteración en el gen HCN4 que se expresa fenotípica-
mente con disfunción del nódulo sinusal, miocardio 
no compacto y prolapso en la válvula mitral y dilata-
ción aórtica, de todos los casos familiares estudiados 
no se han reportado pacientes con QT corto. (5)

Por su parte, el SQTC se ha asociado a síndrome 
de Brugada y síndrome de repolarización precoz, con 
un significativo aumento de riesgo de muerte súbita 
en dichos pacientes. (6)

Ante las conocidas dificultades en la falta de estra-
tificación de riesgo de muerte súbita en este escenario 
clínico, y la falta de información sobre la seguridad del 
uso de quinidina en presencia de cardiopatía estructu-
ral, se decide la colocación de CDI y se realiza tamizaje 
familiar, en el que no se detectan casos fenotípicos.

Describimos por primera vez esta nueva patología 
que asocia una miocardiopatía estructural (MCNC) con 
una canalopatía (SQTC); resultará difícil discriminar si 
se trata de una mera asociación casual o están asociadas 
a una mutación genética y son su expresión fenotípica 
junto con la bradicardia sinusal persistente. El segui-
miento y la descripción de nuevos casos, así como el 
estudio genético familiar de este nuevo síndrome serán 
fundamentales para responder dicho interrogante.
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Fig. 1. ECG del paciente, con una frecuencia cardíaca de 50 lpm, 
obsérvese el QT absoluto de 320 ms, con un QT corregido por 
método Bazett de 292 ms

Fig. 2. RM cardíaca. Arriba a la izquierda: Vista de cuatro cámaras; 
a la derecha: Vista de dos cámaras de ventrículo izquierdo, en 
ambas se observa hipertrabeculado miocárdico a predominio de la 
región apical. Abajo: Eje corto donde se observa hipertrabeculado 
característico de miocardio no compacto. Con relación miocardio 
no compactado/compactado mayor de 2,4

Se realiza estudio HOLTER de 24 h donde se 
detecta FC promedio 45, mínima 33, máxima 94, 
sin arritmia ventricular, QTc máximo 375 ms QTc 
mínimo 276 ms QT absoluto mínimo 360 ms con 
escasa variabilidad diaria a pesar de la amplia va-
riabilidad en la FC, además, no se evidencia arritmia 
ventricular.
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Coartación de aorta abdominal en síndrome de 
Noonan

La coartación de aorta abdominal o hipoplasia es una 
rara enfermedad. Su incidencia evaluada en un estudio 
con autopsias seriadas fue de 1/62 500. (1) Magnoli y 
cols. (2) reportaron 20 pacientes con coartación de aorta 
sobre un total de 1500 tratados por obstrucción aor-
toilíaca. Tres de estos pacientes presentaban, además, 
dilatación aneurismática de la aorta. La coartación 
de aorta abdominal es más frecuente en mujeres que 
en hombres. En una serie de 18 casos presentada por 
Delaurentis y cols., (3) solo 1 paciente era hombre. 
Inicialmente fue descripta por Quain en 1847 como 
una variable agresiva de la enfermedad ateroescleró-
tica vascular. (4) Existen pocos casos descriptos en la 
bibliografía, por lo que su fisiopatológica aún no es muy 
clara. Algunos sostienen que se debe a una incorrecta 
fusión de ambas aortas dorsales en el primer mes del 
desarrollo embrionario. Además, hay autores que creen 
que mecanismos infecciosos o inflamatorios, como la 
radioterapia, aterosclerosis, rubeola y otros, podrían 
desencadenar esta condición. (5) Pac y cols. (6) han 
descripto 2 casos de coartación de aorta asociado a 
síndrome de Noonan. El estrechamiento de la aorta 
se manifiesta habitualmente con hipertensión arterial 
grave o claudicación intermitente.

Se presenta el caso de un varón de 21 años que 
consulta por claudicación intermitente. Tiene como 
antecedentes coartación aórtica torácica tratada en el 
año 2013 con un stent y una angioplastia con balón de 
la arteria ilíaca derecha secundaria a una estenosis. 

En el examen físico, se evidenció facies con un fenotipo 
peculiar, dimorfismo de pabellones auriculares, párpa-
dos y paladar, asociado con supinación de ambos codos 
(Figura 1). La evaluación genética fue compatible con 
un síndrome de Noonan. Los pulsos periféricos y resul-
tados de laboratorio fueron normales. Se realizó una 
angiotomografía, en la que se evidenció una estenosis 
suboclusiva de la aorta infrarrenal con recanalización 
en las arterias ilíacas internas a través de las arterias 
iliolumbares y la arteria mesentérica inferior (Figu-
ra 2). Además, se observó hipotrofia de ambas arterias 
ilíacas primitivas en su origen, pero con flujo adecuado 
en la zona distal. La angiografía con sustracción digi-
tal mostró una válvula aórtica competente y una raíz 
aórtica no dilatada. El stent se visualizó permeable y 
sin parámetros de reestenosis, localizado distalmente 
al origen de la arteria subclavia. Además, se confirmó 
una coartación aórtica abdominal infrarrenal asociada 
a una lesión significativa y larga en la arteria ilíaca 
primitiva derecha y una oclusión completa de la arteria 
ilíaca primitiva izquierda. Se completó evaluación con 
ecocardiograma y ergometría que fueron normales. 
Se realizó un bypass aortoilíaco de forma electiva con 
prótesis de dacron. Luego de 4 d de internación, el 
paciente fue dado de alta sin ninguna complicación. 
En el posoperatorio inmediato, se evidenció una co-
rrecta perfusión de las extremidades inferiores con un 
alivio completo de los síntomas. Específicamente, la 
hipoplasia aórtica infrarrenal carece de una definición 
clara. Sin embargo, clásicamente se presenta como un 
segmento de arteria aorta con un diámetro inferior a 
12 mm. Existen cuatro tipos de coartación aórtica, tipo 
I: coartación suprarrenal y estenosis de arteria renal; 
tipo II: coartación infrarrenal y estenosis de arteria 
renal; tipo III: coartación suprarrenal y arterias rena-

Fig. 1. Fenotipo de síndrome de Noonan

https://10.1161/CIRCULATIONAHA.106.668392
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les normales; tipo IV: coartación infrarrenal y arteria 
renal normal. Por ende, nuestro paciente pertenece 
al grupo III/IV. Su tratamiento es discutible y, con el 
advenimiento de técnicas endovasculares, se plantea 
su utilidad en esta patología. No obstante, como en 
general son estenosis largas prevalece la cirugía 
convencional sobre los métodos endovasculares. Las 
escasas series de casos son en su mayoría de cirugía 
convencional. No existen trabajos que comparen una 
técnica con la otra, por lo que no es posible establecer 
diferencias en el éxito técnico y los resultados en el 
tiempo entre ambos métodos. En nuestro paciente, el 
tratamiento endovascular resultó satisfactorio para la 
estenosis de la aorta torácica con un período de per-
meabilidad de más de quince años. Dada la longitud 
de la estenosis y la evidencia bibliográfica se decidió el 
abordaje quirúrgico convencional. El paciente, luego 
de un año de la cirugía, tiene una vida sin limitación 
en sus actividades, aunque aún estaría pendiente su 
valoración en el tiempo.
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Aneurisma de arteria renal con estenosis bilateral 
de arteria renal

Presentamos el caso de una paciente de sexo femeni-
no, de 23 años, con antecedentes personales de hipo-
tiroidismo, anemia crónica por talasemia, obesidad, 
sedentarismo y antecedentes heredofamiliares (padre 
diabético tipo 2). Refiere hipertensión arterial de 3 años 
de evolución, con registros fuera de objetivo de tensión 
arterial sistólica y diastólica de 180/120 mmhg a pesar 
de terapia combinada con 4 fármacos: hidroclorotiazida, 
valsartán, amlodipina y carvedilol. Refiere a la consulta 
disnea CFI, clasificación de NYHA. Al examen físico, la 
paciente se encuentra lúcida, orientada, tolera decúbi-
to, registra presión arterial, en brazo derecho 190/120 
mm Hg y en brazo izquierdo 192/120 mm Hg. Aparato 
cardiovascular: R1 y R2 normales, regulares, no R3, 
latido apexiano 5to. EII. Pulsos periféricos conservados.

Exámenes complementarios
Electrocardiograma: Ritmo sinusal, sobrecarga ven-
tricular izquierda; Rx. Tórax: ICT <0.5; eco-Doppler 
cardíaco: DDVI: 49 mm, DSVI: 33 mm, SIV: 13 mm, 
PP: 13 mm, IMVI: 130 g/m2, raíz aorta: 29 mm, AI: 
35 mm, DDVD: 15 mm, FEy: 60%, FAc: 40%, TAPSE: 
23 mm, motilidad parietal normal, gradiente pico aórtico 
8,8 mmhg. Laboratorio: glóbulos rojos (4,7), hemoglo-
bina: 9,3 mg%, hematocrito: 32%, glucemia: 81 mg/dL, 
colesterol: 120 mg/dL, urea: 34 mg/dL, creatinina: 0,88 
mg/dL, aclaramiento (clearance) de creatinina: 124,5 
mL/min, hematuria (–), VIH (–), VDRL (–), microalbu-
minuria: 3,06 mg/L, proteinuria: 12,24 mg/24 h.

Con sospecha de hipertensión arterial secundaria, 
probablemente renovascular se realiza Rx. de abdomen y 

Fig. 2. Corte sagital de angiotomografía preoperatoria con coar-
tación de aorta infrarrenal
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ecografía abdominal que resultaron normales. Por su parte, 
en la ecografía renal se observa una imagen anecoica en la 
pelvis renal derecha de 1,95 cm por 1,44 cm. El eco-Doppler 
de arterias renales presentó una velocidad flujo pico sis-
tólico (VFPS) de la arteria renal derecha (ARD) principal 
de 210 cm/s (VN <180 cm/s), un índice de resistencia (IR) 
mayor de 0,7 (VN <0,70), tiempo de aceleración de 0,13 
cm/s (VN <0,1). La arteria renal izquierda (ARI) principal 
tiene una VFPS de 173 cm/s y un IR igual a 0,65. Se realiza 
una angiografía por sustracción digital renal en la que se 
observa una lesión grave en el tercio medio de la ARI y otra 
lesión grave en el tercio medio y pos de la ARD; se objetiva 
un aneurisma sacular de cuello estrecho en la bifurcación 
de la AR principal derecha. Tras valorar las opciones tera-
péuticas, se optó por realizar un tratamiento endovascular 
que consiste en la exclusión endovascular del aneurisma 
y la embolización con 5 espirales (coils) (Barricade): 1 de 
9 × 30, 2 de 8 × 27 y 2 de 7 × 19 mm, con lo que queda 
compactado el aneurisma. A continuación, se realiza una 
angioplastia de AR principal derecha con colocación de 
stent de 4,30 mm × 16 mm. Al mes siguiente, se practica 
una angioplastia con colocación de stent Corflex de 4,0 mm 
× 16 mm a la AR principal izquierda.

La evolución de la paciente fue satisfactoria luego de 
la intervención: Eco-Doppler color de arterias renales: 
ARD: VFPS: 170 cm/s, (IR) 0,63; ARI: VFPS: 165 cm/s, 
(IR) 0,60 y MAPA: HTA sistólica diurna/nocturna, 
grado I non dipper. Al año, una angiografía selectiva 
renal fue normal. La paciente continúa normotensa y 
en tratamiento con carvedilol, amlodipina, aspirina, 
estatinas y suspende clopidogrel.

En estudio por hipertensión arterial refractaria 
al tratamiento, sospechosa de ser secundaria, se optó 
por eco-Doppler de arterias renales con sensibilidad 
y especificidad del 85% y el 92%; en nuestro caso, se 
diagnosticó estenosis de ARD y se complementó con 
angiografía renal con sustracción digital, método de 
referencia (gold standard) que tiene sensibilidad y 
especificidad del 94% y el 93%. El eco-Doppler renal 
puede ser negativo en el 10%-20% de los casos, lo que 
explicaría la falta de diagnóstico de estenosis de ARI.

El aneurisma de la arteria renal (AAR) es una 
anomalía vascular poco común (0,09-0,3% de todos 
los aneurismas), generalmente saculares, en su ma-
yoría extraparenquimatosos, afectan la bifurcación 
de la arteria renal, (1) con frecuencia presentan hi-
pertensión arterial, por estenosis de la arteria renal 
o isquemia renal secundaria a tromboembolización 
distal al aneurisma; su media de presentación es 40-60 
años, aunque en personas jóvenes, de sexo femenino 
y con hipertensión graves, en ausencia de obesidad, 
contraceptivos y enfermedad renal parenquimatosa 
la etiología suele atribuirse por mayor prevalencia a 
displasia fibromuscular (DFM, enfermedad vascular 
no inflamatoria) o arteriosclerosis, y, menos frecuente-
mente, son congénitos, micóticos, por arteritis nudosa, 
traumáticos, sífilis o tuberculosis. (2)

Hay descriptas complicaciones asociadas, sea trom-
bosis de AR, hematuria por rotura del aneurisma, in-

farto renal por disección aneurismática e hipertensión 
arterial. La rotura aneurismática es rara (3%) pero 
mortal. La rotura de dichos aneurismas durante el 
embarazo tiene mortalidad del 50% para la madre. (3)

Hay 2 registros: uno es el del University of Michigan 
Hospital, donde los AAR fueron: 68% solitarios, 31,5% 
múltiples y 19% bilaterales; con tamaño medio de 
1,5 cm, (4) en su presentación pueden producir dolor 
en el flanco, 15%; hematuria, el 30%; e hipertensión, 
el 55%; esta última favorece la rotura en el 90% de los 
casos. El otro es el registro ARCADIA (evaluación de 
displasia renal y arteria cervical), en el cual el 48% 
tenía DFM multisitio y patología bilateral, el 20% de 
los casos. En aquellos pacientes con presentación re-
nal, la prevalencia de lesiones cervicales fue mayor en 
pacientes con lesiones bilaterales que en aquellos con 
lesiones unilaterales de arteria renal. (5)

En nuestro caso, la paciente tenía eco-Doppler de 
vasos de cuello, aorta abdominal, ilíacas, subclavia, 
braquial, radial y cubital bilateral normales.

Existe controversia en cuanto al tamaño del aneu-
risma de arteria renal debe ser reparado en un paciente 
asintomático, los expertos recomiendan reparación con 
diámetros que van desde 15 mm a 30 mm, aunque en ge-
neral se acepta tratarlos con diámetro mayor de 20 mm.

En cuanto a su tratamiento, es endovascular, sea 
embolización directa del aneurisma, espirales de 
liberación prolongada y stents con embolización del 
aneurisma; o cirugía, que se reserva para lesiones 
complejas si hay aneurismas de gran tamaño con 
riesgo de perforación elevado o signos radiológicos 
de expansión. La nefrectomía solo es necesaria si el 
aneurisma está roto.

Fig. 1. A y B. Arteriografía selectiva de la arteria renal derecha, 
donde se muestra una imagen sacular, con poco caudal, adyacente 
a la bifurcación principal de la misma ateria, hallazgos específicos 
de un aneurisma de la arteria renal derecha y C. Estenosis de arteria 
principal renal izquierda
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Fig. 2. A y B. Arteriografía selectiva de la arteria renal derecha, 
donde se muestra Embolización  del aneurisma mediante 5 coils 
Barricade y C. Angioplastia de artgeria renal izquierda
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En estenosis de la arteria renal por DFM, la angio-
plastia de la arteria renal es el tratamiento de primera 
elección. (6) Otras indicaciones de revascularización 
son lesiones hemodinámicamente significativas, lesio-
nes bilaterales, hipertensión acelerada y en aquellos 
que no controlan la presión arterial con tratamiento 
farmacológico, como en este caso.

La DFM debería tenerse en cuenta ante la presencia 
combinada de aneurisma y la estenosis de la arteria 
renal, sexo femenino y edad joven. La angioplastia de la 
arteria renal y la exclusión endovascular del aneurisma 
mediante espirales sería de elección en estos casos.
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