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CARDIOPROTEÓMICA: PERSPECTIVAS Y RETOS

CARDIOPROTEOMICS: PERSPECTIVES AND CHALLENGES

La introducción de técnicas diagnósticas que se basan en la biotecnología moderna, tales como
proteómica y genómica, al área biomédica, ha traído como resultado un mejor conocimiento tanto en
el nivel estructural como funcional de las patologías que afectan al ser humano, y con ello la orientación
a tratamientos más racionales, los cuales representan un mayor impacto para la salud pública. De la
unión de diferentes técnicas y conceptos fundamentales introducidos recientemente desde las ciencias
básicas, como la biofísica molecular, la bioquímica y la biología celular y molecular nace una nueva
disciplina: la proteómica, con la que se da lugar a métodos racionales para el estudio global
(sistemático) de las proteínas. La proteómica, término introducido en 1995, estudia la dinámica de un
organismo a través de la observación del proteoma y su dinámica, entendiéndose como proteoma el
conjunto de todas las proteínas y sus interacciones. Debido a la capacidad analítica de las técnicas
utilizadas, la proteómica posee una sensibilidad y especificidad sin precedentes, lo que la convierte en
una herramienta poderosa para diferenciar distintos marcadores de compromiso orgánico, entre los
que, en los últimos años, se incluyeron determinantes moleculares de la patología cardiovascular.

Las proteínas (que resultan de la información codificada en el genoma) y sus interacciones, son
responsables de todas y cada una de las funciones celulares. Las alteraciones en los niveles de expresión
de dichas proteínas, en su estructura o en sus interacciones con otras biomoléculas, conducen a cambios
en la funcionalidad de la célula y, en consecuencia, en la del tejido, del órgano, y del organismo como
tal. De esta manera, las expresiones anómalas o modificaciones específicas de algunas proteínas
involucradas en la estructura o el metabolismo celular, pueden usarse como marcadores para fenotipos
específicos de enfermedad. Así, esta técnica subsana las limitaciones asociadas con otros sistemas
tradicionales de diagnóstico, al atorgar alternativas que mejoran la efectividad en el estudio y manejo
de distintas patologías, y al optimizar las respuestas oportunas de los sistemas de salud.

La ciencia encontró en el estudio de las proteínas una fuente de información inagotable para tratar
de entender fenómenos biológicos cuya explicación está determinada por la relación estructural y
funcional entre las mismas, así como por su capacidad de llevar a cabo interacciones moleculares en
estructuras tan complejas como la célula. De esta forma, aprovechar el recurso de las «ómicas»
(proteómica, así como la genómica y la  metabolómica) permitirá determinar el eje central entre salud
y enfermedad, a fin de resolver el paradigma de la tríada: gen-proteína-función. La elucidación de
algunos de estos fenómenos sirve para determinar aplicaciones alternativas; por ejemplo, el hallazgo
de nuevos marcadores característicos para distintas patologías, la elaboración de técnicas diagnósticas,
la generación de enzimas de uso biotecnológico y la creación de nuevos fármacos, entre otros. No en
vano, la denominada quimiogenómica aparece como una reciente metodología que posibilita la
generación de nuevos fármacos a partir de los datos genómicos y proteómicos; de hecho, se conoce
que el 90 por ciento de las dianas farmacológicas, son proteínas.
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Si el anuncio de la secuenciación del genoma humano es un hecho histórico que trascendió las
fronteras del entorno científico, tras esto se abrió una etapa denominada «era post-genómica», en la cual
será posible abordar, de forma racional, el estudio de la funcionalidad del genoma, y en especial el
análisis de los productos codificados por los genes: las proteínas. Concientes de que aunque los genes
son iguales en todas las células, las verdaderas estructuras funcionales de la célula son las proteínas. El
interés suscitado por la Proteómica reside en su potencial como generadora de una nueva revolución
biotecnológica en sectores que incluyen la búsqueda de marcadores de enfermedad cardiovascular y
el procesamiento de distintos fármacos, en conjunto con el análisis de la predisposición genética a la
respuesta farmacológica, o Farmacodinámica.

Un complejo… la proteómica
En esencia, la multiplicidad de variables relacionadas con la síntesis de proteínas y el efecto deletéreo

que representa la alteración e inapropiada presencia o expresión de éstas dentro de los procesos de
regulación llevados a cabo en el organismo, se involucra dentro de la mayor causa de patologías que
afectan al organismo humano. Cifras estimativas sugieren que entre 10 y 15 millones de formas de
proteínas se relacionan con las distintas funciones del organismo humano. En clínica humana se emplean
sólo unas 150 proteínas como determinantes de enfermedades, lo que significa que la mayoría todavía
son desconocidas. Esto da una idea de la importancia que tienen las proteínas en la morbilidad y la
mortalidad de la población, lo cual se traduce en una evidente repercusión desde el punto de vista
médico, social y económico.

Sólo un pequeño porcentaje del genoma de un organismo codifica proteínas funcionales; en este
sentido, el número de genes no es en nada equiparable con el número total de formas proteínicas
presentes en las células y en los tejidos. En el organismo humano existen aproximadamente 3.200
millones de bases, que contienen información para cerca de 25 mil genes que se encargan de producir
todas las proteínas que poseemos. Se puede decir que existen más de 109 millones de formas de
proteínas en el organismo, lo que significa que su polimorfismo estructural y funcional las hace
particularmente especiales. Esto llevó a algunos autores a proponer que la diferencia entre especies no
radica específicamente en su genoma sino en su proteoma.

El genoma de un organismo es estable, mientras que su proteoma es dinámico. El proteoma se
modifica permanentemente para ajustar los mecanismos responsables de la adaptación del organismo
a las diversas circunstancias, y para activar los mecanismos de defensa, de desarrollo y de reproducción.
De hecho, aunque es válido hablar del genoma de un organismo, no es posible hablar de «su»
proteoma, ya que el proteoma cambia de forma permanente. Esto hace que el proteoma sea más
complejo que el genoma. El estudio de esta complejidad permite obtener mayor información del estado
fisiológico de un organismo y de los mecanismos que éste utiliza para su supervivencia. En este sentido,
pudiendo ver más allá de las estructuras, la proteómica llenará múltiples limitaciones asociadas a otros
sistemas tradicionales de diagnóstico, otorgando alternativas y nuevas plataformas que permitirán
mejorar la efectividad en el estudio y manejo de distintas patologías del ser humano, entre las cuales
se vislumbra que la patología cardiovascular estará en uno de los renglones de vanguardia. La
proteómica, utilizada para la determinación del mapa de marcadores proteicos de los pacientes,
permitiría conocer el pronóstico de una patología concreta y aplicar el tratamiento más adecuado: en
definitiva, aplicar una medicina individualizada a cada paciente. La meta es saber qué proteínas hay,
cómo se expresan y cómo se relacionan entre ellas.

De las aplicaciones de la proteómica cardiovascular
El estudio de múltiples enfermedades, incluyendo las cardiovasculares, causa fundamental de

mortalidad en los países desarrollados, tiene en la Proteómica la llave de aplicaciones incontables. La
Proteómica se puede utilizar para identificar potenciales biomarcadores; de hecho, la Proteómica
cardiovascular ha comenzado a describir el proteoma de las células cardíacas lo cual indica la
identificación de algunas proteínas nuevas, que están alteradas en distintas miocardiopatías. Algunas
de esas proteínas desempeñan funciones metabólicas, son parte del proteoma de respuesta al estrés o
pertenecen al proteoma homeostático (a través del proteosoma) o al citoesqueleto y pueden ser
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potenciales marcadores de riesgo y constituir nuevas dianas terapéuticas en el futuro. En estudios piloto
se hallaron alteraciones en la expresión diferencial de proteínas en el corazón de ratas hipertensas en
comparación con normotensas; de igual forma, se estudiaron diferentes proteínas derivadas de placas
de ateroma con riesgo de rotura y otras derivadas de células circulantes (monocitos) durante el infarto
del miocardio, expresión que no aparece en los controles sanos. En lo que se refiere a miocardiopatía
dilatada, los estudios proteómicos de biopsias humanas, pusieron de manifiesto un nivel de expresión
menor en varias proteínas, al compararlas con el perfil de expresión de muestras con cardiopatías
isquémicas; estas proteínas incluyen: desmina, ATP sintasa, quinasa de creatina, cadena ligera 2 de la
miosina y varios miembros de la familia de proteínas incluidas en los denominados «heat shock», parte
del subproteoma de respuesta al estrés.

Sin embargo, precisamente porque es necesario determinar el proteoma en estado normal, es preciso
estudiar grandes poblaciones; en este sentido, la HUPO (Human Proteome Organization), creó un área
dedicada al análisis cardiovascular en distintas poblaciones. Con ello se pretende determinar mapas de
expresión que, por primera vez permitan visualizar y localizar la distribución y expresión de las proteínas
en el ambiente cardiovascular de una persona sana. Como perspectiva inmediata de la proteómica
cardiovascular, está conocer las proteínas del miocito y del resto de los tipos celulares de este sistema,
con el objetivo de identificar su función y entender su papel en los diferentes procesos patológicos. La
siguiente pregunta será concretar si la proteómica podría ser válida para ofrecer datos pronósticos.

El muestreo para la toma de datos para el diagnóstico de la expresión proteica cardiovascular, puede
ser tanto en el plasma como en el tejido cardiaco o vascular. En el torrente circulatorio la proteómica tiene
particular importancia clínica ya que gran cantidad de proteínas ejercen su función en el sistema
circulatorio, además de ser la vía de contacto con todos los órganos y tejidos. Estas proteínas pueden
ser sintetizadas por las mismas células hematopoyéticas y por el tejido endotelial, como también pueden
ser proteínas que se escapan de otros tejidos y viajan por el plasma. A su vez, el estudio en tejido cardiaco
o vascular, permite evaluar las condiciones y la caracterización proteica en el propio tejido.

Del estado en nuestro país y región
Importantes avances tecnológicos, en término de diferentes técnicas y equipos implementados, como

espectrometría de masas, resonancia magnética nuclear, resonancia plasmónica en superficies,
electroforesis, cromatografía y fijación de tejidos, impulsaron la proteómica como disciplina al frente de
la biotecnología moderna. Aún así, en el estado actual de recursos de nuestro país, técnicas que se
introdujeron desde hace algunos años, abordan elementos sólo desde la biología celular y molecular.
Infortunadamente, en este entorno, las herramientas diagnósticas limitadas hacen difícil la detección
precoz de lo que pueden ser marcadores importantes (biomarcadores) en la presencia de patologías que
nos afectan directamente, limitando la versatilidad y precisión diagnóstica.

La ausencia de grupos expertos y dedicados, de manera exclusiva, al campo de la proteómica en
nuestro país, limita las posibilidades descritas en el estudio funcional y fisiopatológico de las proteínas,
y con ello todo el espectro de posibilidades biomédicas en el área cardiovascular. Con el propósito de
servir de soporte científico y tecnológico a la comunidad científica colombiana para desarrollar proyectos
o procedimientos enfocados en la disciplina de la proteómica cardiovascular, se trabaja en el montaje
de un Centro de Proteómica nacional mediante el apoyo institucional en el que se vinculan el Grupo de
Dinámica Cardiovascular y el Grupo de Biología Estructural y Proteómica de la Universidad Pontificia
Bolivariana, con el Laboratorio de Proteómica del Duke University Medical Center, líder en este campo.
Proponemos con ello desarrollar un Centro de Proteómica que acoja diferentes proyectos de investiga-
ción y desarrollo, y en un futuro de servicios, que apoye los grupos colombianos, encaminados a la
resolución de problemas en el entorno regional y nacional, que se pueda integrar en distintos planes de
gestión e innovación en la esfera de la biomedicina y la biotecnología cardiovascular.

La unión estratégica permitirá el trabajo conjunto con otros centros y grupos de investigación de la
región y el país, y generará un esquema de colaboración científica y de servicios; ampliará la cobertura
a otros grupos que atienden proyectos investigativos en ciencias biomédicas y aportará técnicas y recursos
que permitan utilizar la proteómica desde distintas disciplinas. Con el desarrollo de la Proteómica en
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nuestro país se amplía la base de investigación para implementar una tecnología de alto nivel que
ofrecerá ventajas tecnológicas que llenarán necesidades sentidas en la comunidad, considerando
elementos de costo, oportunidad y calidad.

¿Hacia dónde apuntan las aplicaciones de la proteómica cardiovascular?
Los nuevos conocimientos e implementaciones tecnológicas, con apropiaciones de los aspectos

biomédicos, ayudarán en el diagnóstico y tratamiento oportuno de gran cantidad de patologías
cardiovasculares, limitando su progresión por falta de diagnóstico. Se espera que en la próxima
década, los conocimientos de las enfermedades cardiacas a nivel molecular, tengan un desarrollo
exponencial. El tema se circundará en la identificación de expresiones proteicas anormales en pacientes
con distintas patologías cardiovasculares, tales como ateroesclerosis, hipertensión, malformaciones
cardiovasculares, cardiomiopatías múltiples, entre otras.

Ello repercutirá en un cambio beneficioso en la práctica de la cardiología, en todos sus aspectos:
detección, diagnóstico, intervención y tratamiento, lo que llevará a un pronóstico más favorable de
aquellos pacientes con enfermedades tanto agudas como crónicas. Evaluar el estado exacto de la
función del sistema y prever la conducta más adecuada, es el objetivo de esta nueva disciplina: a mayor
entendimiento de la función cardiaca, mejores opciones para su tratamiento.

Pese a que la secuenciación del genoma humano y los trabajos preliminares en aspectos de la
Proteómica ganan páginas en los medios de comunicación, el tema parece aún muy lejano; el camino
desde esa abstracción hasta la aparición de consecuencias prácticas en la medicina, recién empieza a
darse. Siendo así, el resultado de esta disciplina relacionada con el estudio y la aplicación de técnicas
de la proteómica en las afecciones cardiovasculares, parece muy promisoria en la cardiología
diagnóstica y terapéutica de este milenio. En consecuencia, se impone a los médicos cardiólogos el reto
de ingresar a nuevos campos del saber cubriendo tanto áreas de las ciencias básicas como de las
ciencias aplicadas; entre ellas, conlleva la necesidad de que los profesionales se preparen de forma
adecuada en temas básicos de bioquímica, biofísica y matemáticas, implícitos en esta materia.

En general, podría decirse que mediante la aplicación de diferentes técnicas instrumentales actuales,
los modernos desarrollos tecnológicos en el ámbito cardiovascular permiten un acceso fiable y certero
en muchas de las patologías; sin embargo, si otras complejas y costosas técnicas diagnósticas no se
pueden aplicar en amplios estudios poblacionales, en un futuro los biomarcadores sí serán muy útiles
en estudios de poblaciones, en especial, considerando patologías que, como la enfermedad
cardiovascular, se caracterizan por largos períodos de tiempo de progresión silente de la enfermedad,
permitiendo de este modo diagnósticos más oportunos y de modo subsecuente, su manejo terapéutico
precoz.

John Bustamante Osorno, MD., PhD.
Universidad Pontificia Bolivariana

Medellín, Colombia

Óscar Alzate, Biofis., PhD.
Duke University Medical Center

 Durham, N.C., USA
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Cardiomiopatía periparto
Peripartum cardiomyopathy

Jorge E. Velásquez V., MD.(1); Mauricio Duque R.,MD.(2)

Cali; Medellín, Colombia.

La cardiomiopatía periparto es una entidad clínica con una frecuencia variable de acuerdo con la zona
en estudio. Se caracteriza por disfunción sistólica del ventrículo izquierdo y posterior aparición de sínto-
mas de falla cardiaca, los cuales ocurren durante el último mes de gestación y los primeros meses post-
parto. Su etiología aún no es clara, pero se plantean diferentes teorías, las cuales se basan en fenóme-
nos inflamatorios, infecciosos y auto-inmunes. Recientemente, se describieron alteraciones relaciona-
das con el estrés oxidativo, que podrían explicar en gran medida esta patología. Su presentación clínica
guarda gran similitud con las demás causas de falla cardíaca, aunque se han descrito presentaciones
atípicas. Su diagnóstico requiere alto nivel de sospecha y debe considerarse en toda mujer con síntomas
de falla cardíaca durante el periparto. El tratamiento convencional de la falla cardiaca crónica que incluye
beta-bloqueadores, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y diuréticos, además de los
adelantos en el diagnóstico y manejo de la falla cardiaca aguda, permitió cambiar la historia de la enfer-
medad al disminuir la mortalidad y recuperar la función sistólica del ventrículo izquierdo. Las gestaciones
posteriores al desarrollo de esta entidad, dependerán de la recuperación completa de la función cardía-
ca, sin disminuir el riesgo de recurrencia. Todavía existen múltiples preguntas por responder en áreas
como etiología, factores de riesgo, tratamiento y marcadores pronósticos que permitan prevenir y mane-
jar en forma oportuna y segura tanto a la madre como a su hijo.

PALABRAS CLAVE: falla cardiaca aguda, embarazo, cardiomiopatía dilatada, cardiomiopatía
post-parto.

(Rev Colomb Cardiol 2008; 15: 5-11)

Peripartum cardiomyopathy is a clinical entity with a variable frequency according to the zone of the
study. It is characterized by a systolic dysfunction of the left ventricle and posterior appearance of heart
failure symptoms that occur during the last month of pregnancy and the first post-partum months. Its
etiology isn’t still   clear, but different theories are proposed based on inflammatory, infectious and auto-
immune processes. Alterations related to oxidative stress that could largely explain this pathology were
recently described. Its clinical presentation has a big similitude with all other causes of heart failure although
atypical presentations have been described. Its diagnosis requires a high suspicion level and must be
considered in any woman with symptoms of heart failure during the peripartum. The conventional treatment
of chronic heart failure that includes beta-blockers, angiotensins converting enzyme inhibitors and diuretics,
in addition to the advances in diagnosis and management of acute heart failure, allowed changing the
history of the disease by lowering mortality and recovering systolic function of the left ventricle. Gestations
posterior to the development of this entity will depend on the complete recovery of heart function without
lowering the risk of recurrence. There still remain many questions to answer in areas like etiology, risk
factors, treatment and prognosis markers that may allow to prevent and to manage in an appropriate and
safe way both the mother and her son.

KEY WORDS: acute heart failure, pregnancy, dilated cardiomyopathy, post-delivery cardiomyopathy.
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Introducción
La cardiomiopatía periparto es una forma poco co-

mún de falla cardiaca de causa no clara en la población
femenina en edad fértil, que compromete el final del
embarazo y los primeros meses post-parto (1). Esta
condición requiere alto nivel de sospecha clínica para su
diagnóstico ya que a pesar de los múltiples intentos por
dilucidar su fisiopatología, permanece desconocida.

Fue descrita por vez primera en 1870 por los Doctores
Virchow y Porak durante una serie de autopsias de
mujeres que fallecían durante el puerperio (2). Para su
diagnóstico es fundamental demostrar la disfunción del
ventrículo izquierdo, que a pesar de no ser parte de la
descripción original de Demarkis’, tiene implicaciones
tanto diagnósticas como pronósticas. Aunque persiste
como un diagnóstico de exclusión, es necesario descar-
tar otras causas más frecuentes de falla cardiaca antes
de aceptarlo, más aun cuando es posible la
cardiomiopatía periparto subclínica, como se describió
en la serie de Haití, en pacientes asintomáticas quienes
desarrollaban cardiopatía dilatada y mejoraban de for-
ma espontánea (3-5).

 El conocimiento de esta entidad es de vital importancia
para obstetras, internistas y cardiólogos dado que, apa-
rentemente, su adecuado manejo modifica el pronóstico.

Definición

Definición actual de cardiomiopatía
 El periparto incluye la evidencia ecocardiográfica de

la cardiomiopatía idiopática y tres criterios clínicos adi-
cionales:

1. Sucede en un período de seis meses que se ubica
entre el último mes de embarazo y los cinco primeros
meses post-parto.

2.  Ocurre como diagnóstico clínico nuevo y no
relacionado con disfunción cardiaca previa
descompensada por el embarazo.

3.  Es de origen idiopático. Los criterios ecocardio-
gráficos son los mismos que se describen para
cardiomiopatía dilatada idiopática: disminución de la
fracción de eyección menor de 45% o fracción de
acortamiento menor de 30% y diámetro de fin de
diástole del ventrículo izquierdo mayor de 2,7 cm/m2

 (6).

Epidemiología
Aunque la población en riesgo de padecer la enfer-

medad es muy amplia, los reportes poblacionales de la
incidencia de cardiomiopatía periparto son escasos. La
incidencia es variable dependiendo del estudio al cual se
haga referencia; de 1 caso por 299 nacidos vivos en
Haití (4, 7), 1 en 2.289 para Sudáfrica (8) y 1 en 4.000
para los Estados Unidos (9). Es de resaltar que en los
últimos diez años existe un aumento inexplicable en la
incidencia. Se han descrito comportamientos culturales
que no cumplen los criterios diagnósticos de la
cardiomiopatía periparto y pueden predisponer al desa-
rrollo de falla cardiaca.

Las condiciones que se asocian con más frecuencia
con el desarrollo de cardiomiopatía periparto son: edad
mayor de 30 años, condición de multíparas, uso de
tocolíticos, raza afroamericana, estados hipertensivos
(hipertensión inducida por el embarazo, pre-eclampsia/
eclampsia) y embarazos múltiples (10) (Tabla 1).

Tabla 1.
CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS DE LA CARDIOMIOPATÍA PERIPARTO

Factor de riesgo Haití 2005 (4, 9) Sudáfrica 2005 (7, 10) USA 2005 (11) USA 1971 (1)
Edad 31,8 (8,1; 16-5) 31,6 (6,6; 18-45) 30,7 (6,4; 16-43) 14 > 30 13 < 30
Número de embarazos 4,3 (1-10) 3 (1-7) 2,6 (1-10) 8 (29%) G1–2

19 (71%) >G3
Primigestantes 24 (24,5%) 20 (20%) 37 (37%) 8 (29%)
Hipertensión/toxemia 4 (4%) 2 (2%) 43 (43%) 6 (22%)
Tocolíticos 0 9 (9%) 19 (19%) 0
Afroamericanos 98 (100%) 100 (100%) 19 (19%) 25 (93%)
Embarazo gemelar 6 (6%) 6 (6%) 13 (13%) 2 (7%)
Mortalidad 15 (15,3%) 15 (15%)  9 (9%) 11 (40,7%)

Modificada de: Sliwa K, et al. Peripartum cardiomyopathy. Lancet 2006; 368: 687-693.
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Llama la atención que la cardiomiopatía periparto no
es una entidad exclusiva de mujeres adultas y multi-
gestantes ya que se describe hasta 30% de los casos en
mujeres jóvenes y primi-gestantes (11). Es importante
diferenciar la relación que pudiera plantearse entre el
bajo nivel socioeconómico y la raza afroamericana y el
desarrollo de cardiomiopatía periparto, puesto que es-
tas dos son condiciones, por lo demás, independientes.

Etiología
Aún se desconoce la causa de la cardiomiopatía

periparto y son múltiples las hipótesis que se describen a
lo largo de la historia. Los primeros reportes relaciona-
ban el déficit de selenio y otros micronutrientes, los
cuales no pudieron demostrarse en la población haitiana
con cardiomiopatía periparto (12).

Reconociendo los cambios que debe sufrir el sistema
inmune durante el embarazo para aceptar un material
genético parcialmente extraño y la recuperación que
presenta el mismo al finalizar el embarazo y durante el
puerperio, que es justamente en este período en el cual
se manifiesta la cardiomiopatía periparto, se investigan
posibles agentes responsables de la entidad, dentro de
los cuales sobresalen las infecciones y los fenómenos
autoinmunes.

Son múltiples los estudios que intentaron relacionar la
cardiomiopatía periparto con fenómenos de miocarditis
y que documentaron la presencia de infiltrado inflama-
torio de tipo linfocitario con edema de las fibras muscu-
lares, necrosis y fibrosis en las biopsias endomiocárdicas
del ventrículo derecho. Se demostró en los mismos que
no existe relación entre este infiltrado inflamatorio y el
pronóstico de los casos (13-16).

Durante muchos años las infecciones virales se han
relacionado como responsables de ser los activadores
de la cardiomiopatía periparto, inicialmente como hipó-
tesis de investigación del fenómeno inflamatorio y ac-
tualmente lográndose aislar secuencias de material
genético viral; sin embargo, el mismo material genético
se aisló en controles sanos. Estudios adicionales logra-
ron demostrar que los virus que más se relacionaban
eran: enterovirus (coxackie virus), parvo virus B19, adeno
virus y herpes virus. Además, se evidenció que la desapa-
rición de dicho material genético se correspondía con la
mejoría en la función sistólica del ventrículo izquierdo.
En la actualidad es indicación de biopsia endomiocárdica
en las pacientes que a pesar de manejo farmacológico
óptimo no muestran mejoría clínica o que, por el contra-
rio, su condición empeora (17, 18).

La teoría del microquimerismo, se basa en la posibi-
lidad de que exista un transito de células fetales a la
circulación materna, las cuales se depositen a nivel
cardiaco, y en caso de sobrepasar cierto límite, esto
genere una reacción autoinmune. Los niveles bajos de
estas sustancias serían los responsables de favorecer el
fenómeno de tolerancia, pero el aumento de los mismos
y la desaparición de la inmunosupresión relativa al
finalizar el embarazo, sería el nicho adecuado para el
proceso inflamatorio (19).

La activación anormal del sistema inmune está docu-
mentada por niveles elevados de factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-α), proteína C reactiva (PCR) y sustan-
cias pro-apoptóticas como FAS/Apo-1. Los niveles de
PCR se relacionan, en forma directa, con el diámetro de
fin de diástole del ventrículo izquierdo y, de manera
inversa, con la fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo. Este aumento en los marcadores inflamatorios
se demuestra en los cuadros iniciales y en los embarazos
subsiguientes de esas mismas pacientes al observar que
los mayores niveles de FAS/Apo-1 son marcador de
mayor mortalidad (20, 21).

Continuando con el sistema inmune, se ha expresado
una respuesta humoral anormal en las distintas series
poblacionales evaluadas. Así mismo, se evidencia un
reconocimiento anormal de las cadenas de miosina, el
transportador de nucleótidos de adenosina y la
deshidrogenada de α-ceto ácidos ramificados (22, 23).

Se considera que el último mes del embarazo es un
estado de estrés oxidativo muy alto documentado por
niveles elevados de LDL oxidadas, y se indica que los
valores de dichas lipoproteínas son aun mayores en las
pacientes con cardiomiopatía periparto con relación a
las gestantes sanas (24). Bajo las condiciones de estrés
oxidativo participan como actores fundamentales los
mecanismos de defensa dependientes de STAT3 y su
efector, la súper óxido dismutasa dependiente de man-
ganeso. Se ha demostrado que la expresión no adecua-
da de esta enzima, aumenta los radicales libres en el
tejido miocárdico y la expresión celular de la catepsina
D y su posterior liberación al espacio extracelular. Esta
proteína tiene acción proteolítica sobre la prolactina,
que en condiciones normales tiene funciones pro-
angiogénicas y anti-apoptóticas. Bajo la acción de la
catepsina D, la prolactina, que tiene un peso molecular
de 23 kilo-Dalton (KDa), se desdobla a una de 16 KDa
que tiene funciones anti-angiogénicas y pro-apoptóticas
(25) (Figura 1). Secundario a ello, hay un compromiso
muy importante de la microcirculación coronaria que
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Manifestaciones clínicas
Los signos y síntomas más frecuentes  son los mismos

de la falla cardiaca, la cual se puede manifestar de forma
aguda o insidiosa y progresiva (Tabla 2). En estos casos
las pacientes consultan en estadios más tardíos y se
malinterpretan sus síntomas con condiciones potencial-
mente normales, como edema y disnea, al final del
embarazo. La clasificación de  falla cardiaca de la
NYHA, ubica los pacientes en cuatro estadios diferentes
de acuerdo con su limitación funcional. La mayoría de
las pacientes consulta en estadios III y IV de la misma. El
diagnóstico tardío de esta entidad se asocia con aumen-
to en la morbi-mortalidad (1-3).

favorece la hipoxia tisular y las vías de apoptosis, que
finalmente llevarán al desarrollo de cardiomiopatía
periparto. En modelos murinos y en una pequeña serie
en mujeres gestantes con antecedentes de cardiomiopatía
periparto previa, se usó bromocriptina en forma experi-
mental, la cual tiene un efecto inhibitorio central de la
liberación de la prolactina a nivel de la hipófisis, y se
lograron niveles no detectables de la misma y la no
progresión o recurrencia de esta entidad.

A pesar de las teorías y los hallazgos de los distintos
estudios, lo único claro hasta la fecha con relación a la
etiología de esta entidad, es que es de origen multicausal
en la cual la activación anormal del sistema inmune
desempeña un papel fundamental. Infortunadamente,
las zonas de mayor incidencia de la enfermedad son los
países en desarrollo con problemas socio-políticos y
culturales, condiciones que dificultan los estudios.

Figura 1. Modelo esquemático del desarrollo de la cardiomiopatía
periparto. En ausencia de actividad STAT3 en el cardiomiocito, la
expresión durante el post-parto de la súper óxido dismutasa dependiente
de manganeso está disminuida, lo cual favorece el aumento del estrés
oxidativo y la liberación de catepsina D, la cual degrada la prolactina de
23KDa a una fracción de 16 KDa. Esta fracción induce apoptosis
endotelial, disociación capilar y vasoconstricción, que impiden el meta-
bolismo de la célula miocárdica y promueven la cardiomiopatía periparto.
Por consiguiente, la bromocriptina, un inhibidor farmacológico de la
liberación de prolactina, previene la cardiomiopatía periparto en ratones
mediante la disminución de la prolactina circulante.
Modificada de: Hilfiker-Kleiner D et al. A cathepsin D-cleaved 16 kDa
form of prolactin mediates postpartum cardiomyopathy. Cell 2007; 128:
589-600.

Tabla 2.
MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LAS PACIENTES CON

CARDIOPATÍA PERIPARTO
Síntomas Porcentaje

Disnea paroxística nocturna 81
Disnea durante el ejercicio 74
Tos 70
Ortopnea 70
Dolor torácico 48
Dolor abdominal superior 48
Hemoptisis 26
Palpitaciones 7
Hemiplejía 4

Signos
Cardiomegalia 100
S3 – galope 100
Edema 48
Soplo holosistólico mitral 15

Modificada de: Demakis JG, Rahimtoola SH. Peripartum cardiomyopathy.
Circulation 1971: 44: 964-968.

El médico a cargo debe tener un alto índice de
sospecha, ya que el diagnóstico y el tratamiento oportu-
no de la condición, aumentan de forma considerable la
sobrevida de las pacientes.

La formación de trombos intracavitarios es frecuente
cuando la fracción de eyección disminuye por debajo del
35%; inicialmente se localiza en el ventrículo izquierdo y
dada la progresión de la enfermedad que se manifiesta
por la dilatación de las cuatro cámaras, se describen
trombos en la aurícula izquierda y el ventrículo derecho.
El embolismo sistémico (arterial y pulmonar) es, por lo
tanto, una condición asociada común que aumenta la
morbilidad y más aún la mortalidad (26-28).
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Pronóstico
El pronóstico de la cardiomiopatía periparto es varia-

ble. Existen reportes de 9% de morbilidad y 14% de
mortalidad y trasplantes. Es importantísimo resaltar que
existe una notoria disminución de la mortalidad durante
los últimos cinco años, dada por el mejor entendimiento
y manejo de la falla cardiaca en general, ya que hasta
50% de las pacientes fallecían de manera súbita (11).

Más de 50% de las pacientes con cardiomiopatía
periparto, mejoran su fracción de eyección durante los
primeros seis meses del inicio de la enfermedad; tener
una fracción de eyección mayor a 30% al momento del
diagnóstico, incrementa la probabilidad de recuperar la
función sistólica del ventrículo izquierdo. Aún en pacien-
tes que recuperan totalmente la función sistólica, es
necesario evaluar la respuesta del ventrículo izquierdo
frente al estrés, ya que ésta puede estar disminuida. Las
pacientes con fracción de eyección menor a 30% duran-
te el diagnóstico y que no recuperen la fracción de
eyección en los primeros seis meses, tienen mortalidad
de 85% a cinco años. Los factores de mal pronóstico son:
inicio en las primeras dos semanas post-parto, fracción
de eyección anormal a los seis meses post-parto, persis-
tencia de la dilatación del ventrículo izquierdo, edad
mayor a 30 años y ser multigestante y de raza
afroamericana (28).

Los nuevos embarazos son un reto para el grupo
médico en general y no son seguros en ninguna pobla-
ción ya que aún en mujeres que han recuperado su
función sistólica hay, en promedio, un descenso de 10%
y la minoría recupera nuevamente su función cardiaca
normal. Es aquí donde la ecocardiografía con dobutamina
permite evaluar el ventrículo izquierdo que se recuperó
y saber cuál es su reserva contráctil frente al estrés; de ser
normal, esta paciente podría ir a un nuevo embarazo
bajo el seguimiento de un grupo multidisciplinario, de lo
contrario no sería prudente ni seguro un nuevo embara-
zo. Las mujeres que no recuperan su función sistólica
tienen altísimo riesgo de muerte durante un nuevo
embarazo y, por lo tanto, deben recibir consejo de
evitarlo a toda costa (29, 30).

Tratamiento
El tratamiento de la cardiomiopatía periparto es

similar al que se sigue en cuadros de falla cardiaca
aguda y crónica debido a otras causas de disfunción
sistólica del ventrículo izquierdo. Las pacientes muy
comprometidas, con inestabilidad hemodinámica y/o

respiratoria, se hospitalizan y reciben valoración estricta
para definir su manejo (31) (Figura 2). Es vital reconocer
signos de congestión como ingurgitación yugular,
crépitos, edema pulmonar, hepatomegalia, ascitis y
edemas, así como signos de hipoperfusión sistémica
como frío en las extremidades, disfunción hepática y
renal, hipotensión, disminución de la presión de pulso y
alteraciones neurológicas que demuestran bajo gasto
cardiaco (30). Los pacientes en choque cardiogénico
requieren manejo en la unidad de cuidado intensivo con
monitoria hemodinámica invasiva.

Manejo de la falla cardiaca aguda
De acuerdo con lo que se observa en la figura 1, los

pacientes congestivos pero con perfusión conservada,
requieren terapia diurética intravenosa sola o en combi-
nación con vasodilatadores o neseritide (32). Las pa-
cientes con baja perfusión demandan, adicionalmente,
inotrópicos tipo dobutamina o milrinone. Existe un re-
porte del uso de levosimendan en una paciente con
cardiomiopatía periparto con resultado óptimo, en el
cual quedan por aclarar las implicaciones de la presen-
cia del metabolito activo en la leche materna (33, 34).
Posterior a la estabilización clínica, se inician inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina  o ARA2,
excepto en casos de intolerancia y cuando el diagnóstico
se dé en el último mes de embarazo, ya que estos
medicamentos están contraindicados en esta condición.

Figura 2. Evaluación clínica inmediata del paciente en falla cardiaca
aguda. PCAP: presión en cuña arteria pulmonar. GC: gasto cardiaco.
Modificada de: Murali S, Baldisseri MR. Peripartum cardiomyopathy. Crit
Care Med 2005; 33 (suppl): S340-46.
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En esta situación especial los nitratos junto con la
hidralazina, serán los medicamentos de elección. Poste-
riormente, se inicia β-bloqueador tipo carvedilol o
metoprolol succinato teniendo en cuenta que su uso
también está restringido durante el embarazo ya que se
relaciona con retardo del crecimiento intrauterino.

Se anticoagula cuando la paciente presente un even-
to embólico o trombos intracavitarios.

El rol que desempeñan los medicamentos moduladores
del sistema inmune en el manejo de la cardiomiopatía
periparto, se demostró en series de casos que reportaron
la resolución del infiltrado inflamatorio en las biopsias
endomiocárdicas, sin mayores cambios en el pronóstico
de las pacientes. Por otro lado, se reportó el uso de
gammaglobulina hiperinmune a dosis de 2 g/kg y se
demostró mejoría en los parámetros ecocardiográficos
y clínicos de las pacientes en comparación con controles
históricos (35, 36).

A pesar de un manejo agresivo y adecuado, las
pacientes que persistan con inestabilidad clínica pueden
beneficiarse del implante de balón de contra-pulsación
aórtica. No obstante, debe recordarse que usos mayores
a tres días aumentan el riesgo de sepsis e isquemia en
miembros inferiores. Los dispositivos de asistencia ven-
tricular se usan como puente a trasplante cardiaco y en
algunos casos como medida transitoria. Finalmente,
pueden retirarse, si la paciente recuperó su función
sistólica (37).

En lo posible, el embarazo debe continuar en los
casos diagnosticados en el último mes de gestación; si se
presenta inestabilidad clínica se procederá a terminarlo
y la vía se definirá de acuerdo con las condiciones
hemodinámicas y obstétricas de la paciente. El requeri-
miento de inotrópicos, vasopresores entre otros, orienta-
ría a la cesárea o, de lo contrario, a la inducción
estrictamente monitorizada y al parto vaginal (38).

Manejo de la falla cardiaca crónica
Las pacientes que previamente se estabilizaron y se

dieron de alta, continúan un manejo similar al de las
demás condiciones responsables de falla cardiaca. Los
cambios en el estilo de vida y de alimentación son
fundamentales pero no deben afectar el cuidado del
neonato. De manera adicional, ayuda la restricción de
sodio y de líquido en estadios III y IV de la NYHA, el
abandono del tabaquismo y cese de consumo de licor.
En caso de requerir terapia farmacológica, la mayoría de

los medicamentos se excretan en la leche materna y bajo
esta condición la lactancia estaría contraindicada (39).

Los diuréticos se inician como manejo sintomático de
los estados congestivos, vigilando siempre la función
renal y los electrolitos. Los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina se recomiendan en todos
los pacientes ya que tienen efectos a todo nivel, y actúan
específicamente sobre la mortalidad y la calidad de vida.
En caso de intolerancia pueden usarse ARA2. Las pa-
cientes que persistan sintomáticas podrían combinar
estos dos medicamentos con relativa seguridad.  En el
caso de contraindicación para el uso de inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina/ARA2 la combi-
nación hidralazina/nitratos tiene buena efectividad y
seguridad, sobre todo en pacientes afroamericanos.

La digoxina se indica en pacientes clase III y IV de la
NYHA, pero en mujeres se reportan mayores efectos
adversos, por lo que debe usarse con precaución y hacer
seguimiento de sus niveles plasmáticos. No tiene ningún
efecto sobre la mortalidad; su mayor acción se da sobre
la calidad de vida y la disminución del número de
hospitalizaciones.

Los β-bloqueadores se indican indicados en todas las
pacientes con cardiomiopatía periparto, dados sus be-
neficios en mortalidad, calidad de vida y mejoría de la
fracción de eyección. Es importante recodar que la dosis
de los mismos se titula en forma progresiva, pues hasta
15% de la población no los tolera por el riesgo de
empeorar la falla cardiaca.

La inhibición de citoquinas inflamatorias tiene un
aparente nicho de acción en esta patología, ya que
estudios que comparan pentoxifilina a dosis de 400
mg tres veces al día como terapia adicional, demos-
traron mejoría hasta de 10% en la fracción de eyección.
Estos resultados están por confirmarse en estudios
adicionales (40).

Las arritmias se tratan en forma agresiva; para ello los
β-bloqueadores y los anti-arrítmicos tipo amiodarona y
sotalol pueden usarse con cierta seguridad en el post-
parto. Los antagonistas del calcio están contraindicados
por su efecto inotrópico negativo. En caso de arritmias
malignas con más de seis meses de evolución de la
cardiomiopatía periparto y si la fracción de eyección es
menor a 30%, se indican desfibriladores implantables ,
aún mas, en los casos refractarios al manejo médico. Si
existe evidencia de disincronía se debe implantar un
cardiodesfibrilador con resincronizador cardiaco (41).
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Si pese a lo anterior las pacientes persisten en clase
funcional IV de la NYHA, se harán candidatas a trasplan-
te cardiaco. En este grupo será necesario el implante de
un dispositivo de asistencia cardiaca como puente al
trasplante. Las pacientes llevadas a trasplante cardiaco
tienen muy buena sobrevida (88% a dos años y 78% a
cinco años). Requieren mayores dosis de inmunosupre-
sores, por lo cual el riesgo de infecciones también es
mayor (37).

Seguimiento
El seguimiento de las pacientes con cardiomiopatía

periparto es igual al de los pacientes con falla cardiaca.
Se requiere valoración ecocardiográfica tres y seis meses
después del diagnóstico con el fin de valorar su recupe-
ración, y luego cada año. Los estudios para evaluar
reserva contráctil aportan información adicional. Las
pacientes que no recuperen su fracción de eyección,
continuarán su manejo farmacológico en forma crónica
y bajo el seguimiento de una clínica de falla cardiaca
(26-28).

 Las pacientes que recuperan su fracción de eyección
pueden hacer un desmonte progresivo y controlado de
su medicación hasta suspenderla, pues se ha visto que
no tienen mayor riesgo de recaída asociada a la suspen-
sión del tratamiento.
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Síndrome de QT largo
Long QT syndrome

Eduardo Contreras Z., MD.(1); Juan E. Gómez M., MD.(2); Sandra X. Zuluaga M., MD.(3)

Cali, Colombia.

(Rev Colomb Cardiol 2008; 15: 12-17)

El síndrome de QT largo es una alteración del sistema
de conducción del corazón, que afecta un proceso
denominado repolarización, , , , , que hace relación al resta-
blecimiento de la carga eléctrica del corazón después de
cada latido. El síndrome congénito de QT largo, es un
trastorno poco común que generalmente se hereda. En
otros casos, lo pueden ocasionar ciertos medicamentos
o puede ser el resultado de un accidente cerebral
vascular o de otro trastorno neurológico. El síndrome de
QT largo puede producir arritmia, síncope e incluso
muerte súbita (1, 2).

Etiología
Cuando el corazón se contrae, envía una señal

eléctrica que se produce por el flujo de iones (moléculas
de potasio, sodio y calcio) dentro de las células cardía-
cas. Los iones entran y salen de las células cardíacas a
través de canales iónicos (2, 3).

Por medio de un electrocardiógrafo es posible regis-
trar la señal eléctrica que emiten los iones. Esta máquina
realiza un trazado de la señal, que se denomina «forma
de onda». Las diferentes partes de la forma de onda se
representan con las letras P, Q, R, S y T (3, 4).

Al observar la forma de onda, es posible determinar
cuánto tiempo tarda la señal eléctrica en activar y
desactivar las cavidades inferiores del corazón
(ventrículos). Esto se denomina intervalo QT. Un proble-
ma en uno de los canales iónicos prolonga el intervalo
QT, lo cual a su vez aumenta el riesgo de sufrir un tipo

El síndrome de QT largo (SQTL) es una enfermedad que se caracteriza por la alteración
electrocardiográfica en la repolarización ventricular que se manifiesta por prolongación del intervalo QT,
secundaria a prolongación de la repolarización ventricular. Esto hace más vulnerables a dichos pacientes
a arritmias ventriculares muy rápidas como «torsade des pointes» o fibrilación ventricular. El síndrome se
observa generalmente en personas jóvenes y se asocia con riesgo de muerte súbita. Puede aparecer
como parte del SQTL congénito (Jervell y Lange-Nielsen y Romano-Ward), o puede ser adquirido secun-
dario a alteraciones metabólicas, tóxicas u otros factores fisiopatológicos.

PALABRAS CLAVE: síndrome de QT largo, muerte súbita, trastornos de repolarización, arritmias.

Long QT syndrome is a disease characterized by the electrocardiographic alteration in ventricular
repolarization manifested by prolonged QT interval, secondary to prolonged ventricular repolarization.
This makes these patients more vulnerable to very fast ventricular arrhythmias such as torsade des
pointes or ventricular fibrillation. This syndrome is generally observed in young people and is associated
with sudden death. It may appear as part of congenital LQTS (Jervell and Lange-Nielsen and Romano-
Ward), or may be secondarily acquired due to metabolic or toxic alterations or to other physiopathologic
factors.

KEY WORDS: long QT syndrome, sudden death, repolarization disorders, arrhythmias.
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de arritmia denominado torsade de pointes (puntas
torcidas). Cuando esto ocurre, el corazón no bombea
suficiente sangre rica en oxígeno al resto del organismo,
en especial al cerebro. La torsade de pointes también
puede dar lugar a fibrilación ventricular, un tipo peligro-
so de arritmia que produce contracciones rápidas y no
coordinadas de las fibras musculares de los ventrículos.
La fibrilación ventricular impide que el corazón bombee
sangre rica en oxígeno al resto del cuerpo, lo cual puede
ocasionar la muerte (4-6).

Bases celulares
La dispersión del intervalo QT es un marcador de la

heterogeneidad en la repolarización ventricular. Su au-
mento es un signo de inestabilidad eléctrica, que reduce
el umbral para la fibrilación ventricular y facilita la
aparición de arritmias ventriculares (4, 7).

Esta heterogeneidad secundaria a diferencias regio-
nales del potencial de acción y los tiempos de activación
que se demuestran en el eje apical basal y anterior
posterior, entre el endocardio y el epicardio, también
puede estar presente entre ambos ventrículos
(interventricular), en un ventrículo (intraventricular), o en
la pared ventricular (transmural). Algunos estudios indi-
can gradientes significativos entre estas zonas, aunque el
más importante es el transmural, en el cual existe hete-
rogeneidad y, por tanto, mayor sustrato para el desarro-
llo de arritmias (2, 8, 9).

En condiciones normales, el potencial de acción más
corto ocurre en el epicardio y el más largo en la región
miocárdica (M). La duración del potencial de acción
endocárdico es intermedia. En cuanto a la histología, las
células M son similares a las epicárdicas y a las
endocárdicas, pero sus características electrofisiológicas
y farmacológicas se parecen a las de las células de
Purkinje.

El potencial de acción de las células M se caracteriza
por ser más prolongado cuando existen frecuencias
cardiacas lentas o agentes que alarguen el potencial de
acción. Las bases iónicas de este rasgo, están dadas por
retraso o bloqueo de las corrientes de iones K+ y
aumento de las corrientes de iones Na+ (3, 4, 8).

Cuando se bloquean los canales de K ocurre una
prolongación preferencial del potencial de acción de las
células M, que deriva en un marcado aumento de la
dispersión transmural de la repolarización. Efectos simi-
lares ocurren con agentes que prolongan la duración del

potencial de acción, como los bloqueadores de iones K+

(sotalol, eritromicina) y aquellos que aumentan el flujo
de Na (9, 10).

Las diferencias regionales en la repolarización de las
células M, son la razón fundamental de la dispersión del
QT y esto se incrementa bajo condiciones de isquemia
a causa de la amplificación de la heterogeneidad. La
prolongación preferencial de la duración del potencial
de acción de las células M que ocurre bajo estas
condiciones, ocasiona un aumento paralelo de la dis-
persión transmural de la repolarización (10, 11).

Esta exagerada heterogeneidad transmural puede
formar el sustrato para la reentrada y precipitar eventos
que vencen la ventana vulnerable e inician la arritmia
reentrante (8, 9).

Las diferencias regionales en la duración del poten-
cial de acción de las células M, constituyen la base de la
dispersión del QT medida en el electrocardiograma de
superficie.

Después de la activación endocárdica, el epicardio es
el último en despolarizarse, pero el primero en
repolarizarse. La rápida repolarización del epicardio
hace que la onda T desarrolle una polaridad similar a la
del complejo QRS. El comienzo de la onda T guarda
correspondencia con el declinar más rápido del plateau
o fase 2 del potencial de acción epicárdico, y crea así un
gradiente de voltaje entre el epicardio y la región M. El
aumento de este gradiente es paralelo a medida que
continúa la repolarización en el epicardio, hasta que se
alcanza el máximo de amplitud, que marca el pico de la
onda T. Entre el endocardio y la región M se desarrolla
un gradiente similar pero opuesto, el cual limita su
amplitud y constituye la rama descendente inicial de la
onda T. La porción final de la rama descendente se debe
a la disipación del gradiente por la repolarización de las
células M. La total repolarización de esta región marca
el final de la onda T. El intervalo entre el pico y el final de
la T representa la dispersión transmural de la
repolarización y puede ser un valioso índice
electrocardiográfico (Figura 1) (11-13).

QT largo congénito
Los síndromes familiares de QT largo (QTL) son

infrecuentes y se caracterizan por grupos familiares que
tienen prolongación del intervalo QT en el electrocar-
diograma, mayor incidencia de síncope, taquicardia
ventricular polimórfica del tipo torsade de pointes y
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muerte súbita. En el electrocardiograma se detecta
repolarización prolongada y morfológicamente anor-
mal, aunque no todos los pacientes afectados tienen
tales alteraciones (13, 14).

Durante las últimas dos décadas se pensaba que
ocurría por un disbalance fisio-patológico en la inervación
autonómica del corazón. Estudios genéticos demostra-
ron una alteración primaria en los canales que controlan
las corrientes iónicas en la célula cardiaca como la
responsable del cuadro. Al parecer, la activación del
sistema nervioso simpático favorece la aparición de
taquiarritmias ventriculares, sobre todo en pacientes
portadores de anormalidades en el funcionamiento de
los canales de potasio (15, 16).

En el síndrome de QT largo relacionado al
cromosoma 3 (QTL 3), existe una alteración en el canal
de sodio SCN5A que es responsable de la inactivación
rápida de la corriente entrante de sodio. Esto motiva
una corriente sódica hacia el interior celular durante el
plateau del potencial de acción que puede inhibirse
con lidocaína. Este síndrome es el más raro de los QTL.
En estos pacientes, la activación adrenérgica no predis-
pone al agravamiento del cuadro con la producción de
arritmias ventriculares y torsade de pointes como ocu-
rre en los pacientes con alteración en los canales de
potasio. Se pueden beneficiar con marcapasos, ya que
al evitar las bajas frecuencias se obvia la excesiva
prolongación del QT (15, 17).

Figura 1. Síndrome del QT largo. En el panel A se esquematiza una célula aislada en contacto con un electrodo de patch-clamp bajo el modo whole-
cell, y dos registros representativos de ECG con QT prolongado y arritmias del tipo torsade de pointes. En el panel B se muestra un potencial de acción
ventricular prolongado generador del síndrome del QT largo. En el panel C se esquematizan los canales de K+ y Na+ con defectos genéticos
generadores de los distintos tipos de síndrome de QT largo. En el caso de QTL3 se muestra la secuencia de tres aminoácidos (D KPQ) faltantes en
la proteína que forma el canal de Na+ cardiaco de los individuos con este síndrome. Estos tres aminoácidos le dan al canal la característica de
inactivación, la cual está ausente en el QTL3, y prologada de esta forma el tiempo de apertura de estos canales y, por consiguiente, el potencial de
acción.
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el desmayo y la arritmia. Así mismo, a menudo presentan
un intervalo QT prolongado durante el ejercicio físico,
en momentos de emoción intensa (por ejemplo: temor,
ira o dolor) o en reacción a un sonido fuerte o alarmante
(17, 21).

Estos pacientes han tenido por lo menos un episodio
de desmayo antes de cumplir los diez años de edad.
Otros pueden tener sólo uno o dos episodios de desma-
yo en la niñez y de ahí en adelante no tener episodios
adicionales (22, 23).

La sordera es un síntoma que corresponde a un tipo
de síndrome de QT heredado.

Diagnóstico
El síndrome de QT largo se diagnostica mediante las

siguientes técnicas:

- Electrocardiograma convencional: es el mejor estu-
dio para diagnosticar el síndrome de QT largo. El
electrocardiógrafo registra la actividad eléctrica del
corazón en formas de onda que pueden indicar un
intervalo QT prolongado (Figura 2).

- Electrocardiograma de esfuerzo: también se denomi-
na prueba de esfuerzo y puede mostrar un intervalo QTc
anormal que un electrocardiograma en reposo posible-
mente no detecte (Figura 3).

El síndrome de QT relacionado al cromosoma 7 (QTL 2)
se caracteriza por una alteración en el gen HERG que
codifica el canal de potasio para la Ikr (componente
rápido de la delayed rectifier). En estos pacientes, el QT
se prolonga ante la estimulación adrenérgica o ante el
marcapasos, y se acorta con beta-bloqueadores y pro-
bablemente con el aumento de la concentración de
potasio en suero (17).

De otra parte, el síndrome de QT relacionado al
cromosoma 11 (QTL 1) fue el primero en descubrirse y
es el más prevalente. Se trata de una alteración en las
corrientes de potasio Iks.

QT Largo adquirido
En casos de isquemia miocárdica, hipertrofia, altera-

ciones hemodinámicas y electrolíticas se observan con
frecuencia alteraciones del QT.

En pacientes con insufuciencia cardiaca ocurren cier-
tos cambios en corrientes iónicas en forma no homogé-
nea. Esto crea heterogeneidad en la repolarización
ventricular y las condiciones para la producción de
arritmias cardiacas. En ratas portadoras de infarto cró-
nico del miocardio, las células miocárdicas no infartadas
tienen menor cantidad de ARNm que codifica la síntesis
de proteínas para los canales de potasio. Los estados
hemodinámicos alterados decodificarían genes que in-
tervendrían en la repolarización ventricular y en la
producción de arritmias cardiacas (16, 18, 19).

Muchos medicamentos antiarrítmicos prolongan el
intervalo QT, lo cual lleva a la producción de proarritmia.
Los niveles de potasio y los de calcio también alteran el
QT.

Riesgo
El síndrome de QT largo puede afectar a quienes

parecen encontrarse en muy buen estado de salud; en
general, afecta a niños y adultos jóvenes. También existe
mayor riesgo de padecer síndrome de QT largo si otros
miembros de la familia sufren este trastorno.

En algunos casos, los medicamentos antiarrítmicos y
los antidepresivos también aumentan el riesgo de pade-
cer este síndrome (19, 20).

Síntomas
En general, los pacientes con síndrome de QT largo

son asintomáticos; cuando se dan, los más comunes son Figura 2. Diagnóstico a través de un electrocardiograma.
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- Estudio Holter: ofrece una lectura continua de la
frecuencia y el ritmo cardiaco durante un período de 24
horas (o más). El paciente lleva puesto un dispositivo de
grabación (el monitor Holter) que se conecta a pequeños
electrodos que se ubican sobre el tórax. Luego, los
médicos pueden estudiar el registro impreso de la gra-
bación para determinar si se produjo un intervalo QT
prolongado (23, 24).

Algunas personas con síndrome de QT largo pueden
no tener un intervalo QT prolongado todo el tiempo y,
por consiguiente, no siempre se descubre el trastorno
durante un chequeo de rutina; de ahí la importancia de
conocer los antecedentes médicos familiares. En toda
familia en que se produzcan varios episodios de desma-
yo o que tenga antecedentes de muerte súbita, el
causante podría ser el síndrome de QT largo (25).

Tratamiento
A futuro será posible realizar análisis genéticos a los

pacientes portadores de QT largo y a sus familiares, lo
que permitirá estudiar el tipo de mutación genética y la
existencia de portadores sanos en la familia, y probable-
mente se podrá adecuar la terapéutica según la anorma-
lidad hallada. Hoy en día estos análisis son dispendiosos,
largos y costosos, y por otra parte, no se dispone de
alternativas terapéuticas superiores a los beta-
bloqueadores. El tratamiento del síndrome de QT largo
puede incluir cambios en el estilo de vida, medicamentos
o cirugía (25, 26).

Cambios en el estilo de vida

A menudo, tras comenzar el tratamiento, los pacien-
tes con síndrome de QT largo pueden participar en
deportes recreativos y otras actividades, siempre y cuan-

do lo hagan con moderación. Si tienen episodios de
desmayo al hacer ejercicio, es aconsejable la compañía
de un amigo o familiar que esté alerta en conseguir
asistencia si se requiere.

Al día de hoy se dispone de cinco modalidades
terapéuticas:

1. Beta-bloqueadores.
2. Terapéutica farmacológica específica según la

alteración genética.
3. Marcapasos.
4. Simpaticectomía simpática cervicotorácica

izquierda.
5. Cardiodesfibrilador automático implantable.
El objetivo del tratamiento es la prevención de las

arritmias ventriculares malignas y la muerte súbita (26, 27).

Medicamentos beta-adrenérgicos

Se utilizan en quienes ya presentaron un episodio de
síncope o muerte súbita abortada o en asintomáticos
con historia familiar de muerte súbita. Son muy útiles
para los trastornos con alteración de la corriente saliente
de potasio «delayer rectifier» que es muy dependiente de
la actividad adrenérgica. La efectividad en el tratamiento
es menos clara en los pacientes que tienen alteración del
canal de sodio SCN5A (LQT3) (28, 29).

Terapéutica farmacológica específica según la alteración
genética

El tratamiento con mexiletina por vía oral, acorta el QT
y normaliza la morfología de la onda T en los pacientes
con LQT3. La infusión de potasio con espironolactona por
vía oral, corrige las anormalidades de la repolarización en
los LQT2. Hasta el momento no existen seguimientos a
largo plazo con estas terapias (29, 30).

Marcapasos

La terapéutica combinada de marcapasos y beta-
bloqueadores ha demostrado gran efectividad en el
tratamiento de pacientes con arritmias malignas recu-
rrentes. Probablemente, al prevenir las pausas el
marcapasos evita el desencadenamiento de arritmias
pauso-dependientes (27, 31).

Gangliectomía cervicotorácica simpática izquierda

La eficacia de este tratamiento es controvertida y se
reserva para pacientes refractarios a los beta-
bloqueadores y al marcapasos.

Figura 3. Cálculo del QT corregido (QTc).
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Cardiodesfibrilador automático implantable

Se recomienda en sobrevivientes de muerte súbita o
en los casos refractarios al tratamiento farmacológico.
Con el avance tecnológico los dispositivos son cada vez
más pequeños, lo que los hace sencillos de implantar en
niños. De igual forma,  la capacidad de programación
hace que puedan emitir descargas solamente cuando
exista una arritmia letal y no tratar episodios cortos de
torsade de pointes que llevarían a un agotamiento
precoz del aparato (18, 30, 31).
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Como antecedentes de importancia tuvo dos embara-
zos y partos normales y fue asintomática hasta un año antes.
Dos años antes, se le diagnosticó hipertensión arterial y tuvo
un tratamiento irregular y mal controlado.

El examen físico mostró buen estado general, presión
arterial de 200/90 y soplo continuo en foco pulmonar
con ausencia del segundo ruido, sin otras alteraciones.

El electrocardiograma mostró ritmo sinusal con creci-
miento biauricular e hipertrofia y sobrecarga severa de
las cavidades derechas.

Cardiopatía congénita del adulto: tratamiento percutáneo de
un caso complejo
Adult congenital cardiopathy: percutaneous treatment of a complex case

Alberto Suárez N., MD.; Andrés Carvajal, MD.; Sabas Bustillo, MD.; Luis E. Lobo, MD.; Alberto Mayorga, MD.

Bogotá, Colombia.

La cardiopatía congénita del adulto, es una entidad clínica de difícil diagnóstico y tratamiento. Desde
1982, la terapia endovascular cambió su enfoque de manera radical (1) y en los últimos años el diseño de
nuevos dispositivos y mejores catéteres de balón, facilitó la implementación de la terapéutica para mayor
número de pacientes (2). Es el tratamiento de elección para entidades como estenosis valvular pulmonar
(3), comunicación ínter-auricular (4) y ductus arterioso persistente (5).

 Se presenta un caso de cardiopatía congénita compleja en el adulto, que consistía en comunicación
ínter-auricular amplia, estenosis valvular pulmonar con severa repercusión sobre el ventrículo derecho,
ductus arterioso permeable persistente con severa calcificación e hipertensión arterial pulmonar, con
hipertensión arterial sistémica esencial, las cuales se trataron de manera exitosa mediante terapia inter-
vencionista endovascular en el Hospital Militar Central de Bogotá.

PALABRAS CLAVE: cardiopatía congénita, ductus arterioso, comunicación interauricular, estenosis
pulmonar.

Adult congenital cardiopathy is a clinical entity difficult to treat and diagnose. Since 1982 endovascular
therapy changed its approach radically (1) and in the last years the design of new appliances and better
balloon catheters facilitated the implementation of therapy to a greater number of patients (2). It is the
election treatment for entities such as pulmonary valve stenosis (3), atrial septal defect (4) and persistent
ductus arteriosus.

We present the case of complex adult congenital cardiopathy that consisted of wide atrial septal defect,
pulmonary valve stenosis with severe repercussion on the right ventricle, persistent PDA with severe
calcification and pulmonary arterial hypertension and systemic essential arterial hypertension that were
successfully treated through interventionist endovascular therapy in the Hospital Militar Central, in Bogota.

KEY WORDS: congenital heart disease, ductus arteriosus, atrial septal defect, pulmonary stenosis.

Historia clínica
Paciente de género femenino, de 59 años de edad,

quien consultó por disnea y palpitaciones de un año de
evolución.
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En la radiografía de tórax se evidenció cardiomegalia
severa a expensas de cavidades derechas y aumento del
flujo pulmonar con signos de hipertensión arterial
pulmonar de tipo precapilar.

El ecocardiograma transesofágico señaló severa dilata-
ción de las cavidades derechas con función ventricular
izquierda y función sistólica ventricular derecha conservada
con patrón restrictivo, buena función ventricular izquierda,
estenosis valvular pulmonar severa, insuficiencia tricúspide
severa, imagen sugestiva de ductus arterioso permeable
(DAP), comunicación ínter-auricular tipo ostium secundum
grande, de 18 mm, con buenos bordes anterior y posterior
y corto-circuito bidireccional e hipertensión arterial severa.

Ante estos hallazgos, la paciente se sometió a
cateterismo derecho e izquierdo en el que se encontró:

1. Comunicación ínter-auricular amplia por paso del
catéter.

2. DAP, severamente calcificado.

3. Estenosis valvular pulmonar con gradiente sistólico
de 80 mm Hg.

4. Hipertensión arterial pulmonar moderada, 55/15
mm Hg con severa hipertensión en el ventrículo derecho,
135/0 mm Hg.

5. Corto-circuito de izquierda a derecha con relación
FP/FS de 1,3 a 1.

6. Ventrículo izquierdo y arterias coronarias normales.

El caso se discutió en la junta de decisiones médico-
quirúrgicas, en la cual se plantearon las siguientes
consideraciones:

1. La estenosis valvular pulmonar permitió que la
paciente llegara a esta edad sin hipertensión arterial
pulmonar irreversible, y su tratamiento de elección es la
valvuloplastia percutánea con balón.

2. El DAP es de muy alto riesgo quirúrgico dado su
tamaño y calcificación. Ya existen dispositivos de
tamaño adecuado que permiten su tratamiento inter-
vencionista.

3. La comunicación ínter-auricular tiene una anato-
mía apropiada que permite su cierre percutáneo con
dispositivo de Amplatzer.

4. La paciente tiene indicación para tratamiento de
sus tres cardiopatías, las cuales, vistas de manera indivi-
dual, tienen indicación de tratamiento intervencionista
percutáneo.

En vista de la experiencia del grupo, la edad de la
paciente, el riesgo quirúrgico para esa edad y la necesi-
dad de llevarla a cirugía bajo circulación extracorpórea,
se aprobó el tratamiento mediante cateterismo cardiaco.

Procedimiento
En 5 de septiembre de 2005, bajo sedación, aneste-

sia local y control de ecocardiograma transesofágico, la
paciente se llevó a hemodinamia con el objetivo de
realizar primero valvuloplastia pulmonar, luego cierre
del DAP y, finalmente, cierre de la comunicación ínter-
auricular.

Se realizó cateterismo derecho e izquierdo por pun-
ción femoral derecha y se pasó un catéter cola de puerco
al ventrículo derecho para medición de presiones y
angiografía con el fin de localizar el plano valvular
pulmonar.

A continuación se pasó una guía de 0,035"  x  260 cm.
en J de alto soporte, a la rama lobar inferior de la arteria
pulmonar izquierda y sobre ella se realizó valvuloplastia
pulmonar con un catéter Fast-track® 2 x 16 mm (6)
(Figura 1). Al medir la presión se halló disminución de la
misma en el ventrículo derecho a 65/0 mm Hg y
aumento en la arteria pulmonar a 60/20 mm Hg, con
gradiente sistólico residual de 5 mm Hg. La valvuloplastia
pulmonar se consideró exitosa.

Figura 1. Catéter Multi-Track® 2 x 16 mm, que dilata la válvula
pulmonar. Se aprecian dos guías, dos balones y la impronta del plano
valvular sobre los mismos (flecha) sobre los balones.
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De nuevo se midieron la presiones y se encontró dismi-
nución de la presión arterial pulmonar a 35/15 mm Hg así
como de la presión en el ventrículo derecho a 40/0 mm Hg,
con gradiente sistólico pulmonar de 5 mm Hg.

Finalmente, se pasó la comunicación ínter-auricular
con la guía de alto soporte, la cual se dejó en una vena
pulmonar izquierda sobre la que se pasó el catéter de
medición de 30 mm y se halló un diámetro alongado, de
24 mm, tanto por angiografía como por ecocardiograma.

Se cambió el balón y se pasó el mismo introductor
12F usado para el cierre del ductus y bajo control de
ecocardiograma trans-esofágico se intentó depositar un

Se comprobó la posición del sistema y se hizo Doppler
sin encontrar corto-circuito residual. Se realizó la manio-
bra de Minnesota y se observó una buena posición,
estable, con lo cual se liberó el dispositivo en forma
definitiva.

La duración total del procedimiento fue de 90 minutos
con tiempo de fluoroscopia de 28 minutos. La paciente
toleró el procedimiento, cursó sin complicaciones y se le
dio de alta pasadas 48 horas. Luego de una semana
acudió a un primer control, en el que se halló asintomática.

Hoy, 20 meses después, se encuentra en clase funcio-
nal I, no hay disnea al ejercicio, no se documentan
cambios en el electrocardiograma de reposo, persiste la
hipertrofia ventricular derecha y recibe terapia anti-
hipertensiva.

A continuación se cateterizó el DAP en forma selecti-
va, procedimiento difícil por su calcificación y tamaño
pulmonar, por lo cual se utilizó una guía hidrofílica
0,035" x 145 cm recta, y mediante un catéter
multipropósito se hizo intercambio a la guía de alto
soporte y se pasó un introductor 12F a la aorta.

Mediante control angiográfico se colocó un disposi-
tivo de Amplatzer para cierre de ductus 14 x 12 mm, con
lo cual se consiguió una oclusión casi total con mínimo
corto-circuito residual (Figura 2), que, en nuestra expe-
riencia y en las publicaciones de series de casos, desapa-
rece al endotelizarse el dispositivo.

Figura 2. Angiografía en aorta con el dispositivo Amplatzer antes de ser
liberado para comprobar su posición y el corto-circuito residual.

Figura 3. Cierre de comunicación ínter-auricular grande con ayuda de
un catéter balón para dar apoyo en el extremo inferior. La flecha muestra
la fuerza que ejerce sobre el balón.

dispositivo de Amplatzer de 28 mm para cerrar el
defecto. El primer intento falló por falta de soporte en el
borde inferior, por lo que se puncionó la vena femoral
izquierda y sobre una guía 0,035" x 145 cm en J, se pasó
el catéter balón de medición inflándolo a un diámetro de
20 mm, insinuado sobre el borde posterior para darle
apoyo al dispositivo (Figura 3). Una vez alineado con el
septum en el ecocardiograma, se liberó el dispositivo del
lado derecho y se desinfló y retiró el balón.
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Conclusiones
El tratamiento de la cardiopatía congénita del adulto

tiene varias implicaciones y cuando son varias las ano-
malías a tratar, se debe hacer un cuidadoso análisis de
la fisiopatología y establecer las estrategias terapéuticas
a seguir.

Es posible que al analizar las diferentes patologías en
una paciente de 59 años, el tratamiento pudiera enfo-
carse de diferentes maneras:

1. La técnica de doble balón es el método ideal para
tratar la estenosis valvular pulmonar y el desarrollo de los
catéteres sobre la guía del tipo del Multi-Track®, permite
un rápido acceso mediante una sola punción venosa.

En este caso en particular, como elemento favorable
y poco frecuente en alguien de 59 años, no se había
desarrollado hipertrofia del tracto de salida (estenosis
infundibular) y la válvula no era displásica, lo que
permitió una adecuada dilatación con el balón y a su vez
previno el desarrollo de un síndrome de Eisenmenger
temprano por el tamaño del ductus.

2. Un ductus arterioso grande y muy calcificado,
posiblemente no sea susceptible de corrección quirúrgi-
ca o su riesgo quirúrgico es alto y se hace necesario usar
circulación extracorpórea y colocar un parche en la
aorta con clampeo de la misma (riesgo de isquemia
medular).

De otra parte, el ductus es una de las estructuras que
se calcifica a más temprana edad y por eso en adultos,
en especial con repercusión hemodinámica y ductus
calcificado, el cierre percutáneo con dispositivo de
sombrilla es un tratamiento ideal. Ya que la mayoría de
las ocasiones son ductus grandes, tubulares, con boca
aórtica grande, es difícil el cierre con dispositivo de
resorte tipo coil.

3. Finalmente, el desarrollo de dispositivos para
comunicación ínter-auricular mayor de 30 mm y una
mejor experiencia con algunos trucos como el uso de un
balón que ayude a anclar el extremo inferior de la
sombrilla distal, permiten el tratamiento de defectos
hasta de 40 mm o múltiples de tipo ostium secundum.

De esta forma, la comunicación ínter-auricular puede
tratarse de manera percutánea en adultos con repercu-
sión hemodinámica, defectos grandes, hipertensión
arterial pulmonar y flujo pulmonar mayor de 1,5 a 1.

Discusión
En la literatura no es frecuente encontrar reportes

sobre este tipo de patología, y es una fehaciente muestra
de falta de diagnóstico y de deficiencia en la atención en
nuestro medio, que una mujer de 59 años con hipertensión
arterial diagnosticada, dos embarazos y partos a térmi-
no, y soplos cardíacos de la intensidad en que ella los
presentaba, llegue a esa edad y ninguno de sus médicos
tratantes, haya sospechado una cardiopatía.

De otra parte, en su sobrevida inciden varios factores
fisiopatológicos y, hasta cierto punto, la buena clase
funcional a su edad: la estenosis valvular pulmonar la
protegió de la hipertensión arterial pulmonar que el DAP
del tamaño del encontrado, ha debido producir en las
primeras décadas de su vida, acompañado además de
comunicación ínter-auricular.

En las tres últimas décadas ha habido un cambio muy
significativo en el tratamiento de las cardiopatías congé-
nitas; en los años 80 se dio inicio a nuestra experiencia
en el tratamiento de la estenosis valvular pulmonar
mediante la valvuloplastia con balón. El avance tecno-
lógico ha sido inmenso; el desarrollo de catéteres más
pequeños con balones más grandes y resistentes, no
complacientes, permite que mediante este procedimiento
puedan tratarse desde lactantes hasta adolescentes, que
sea hoy la terapia de elección (4, 5) y se relegue por
completo a la cirugía.

En los adultos, nuestra experiencia mostró dificultad
para encontrar un catéter adecuado, con balón de más de
25 mm de diámetro, que no existe en el mercado. Entonces
surgió la posibilidad de utilizar un doble balón sobre un
sistema monorriel como el que se usa en valvuloplastia
mitral. Por esta razón, se utilizó un catéter Multi-Track® para
valvuloplastia mitral con dos balones de 16 mm, con lo que
se tiene un diámetro útil para dilatación de 32 mm,
suficiente para el anillo de un adulto. Recientemente, varios
grupos presentaron esta técnica.

El soporte de la guía es excelente; su punta es atraumática,
el orificio de entrada en la vena es 9F (2,7 mm) y la
posibilidad de conseguir una dilatación lenta, progresi-
va y adecuada sin llegar a sobredilatar el anillo, es
grande.

En este caso específico, no hubo hipotensión ni
bradicardia, como es habitual durante la insuflación del
balón en la válvula pulmonar. El flujo por el DAP permitió
un adecuado flujo pulmonar y la paciente toleró muy
bien el procedimiento.
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Circunferencia de la cintura en niños y escolares manizaleños de
1 a 16 años
Waist circumference in children aged 1 to 16 years from Manizales

María V. Benjumea R., MD.(1); Dora I. Molina de S., MD.(2); Patricia E. Arbeláez B., MD.(3); Luz M. Agudelo G., MD.(3)

Manizales, Colombia.

INTRODUCCIÓN: en adultos y en niños, la circunferencia de la cintura como indicador de masa
grasa intra-abdominal, se correlaciona de manera más directa con el riesgo de enfermedad cardiovascular
y con un perfil lipídico aterogénico, que la obesidad, determinada por el índice de masa corporal.

OBJETIVO: caracterizar la circunferencia de la cintura en los niños y escolares del Programa de
Nutrición de Manizales.

MATERIALES Y MÉTODOS: estudio descriptivo.

POBLACIÓN DE ESTUDIO: 10.720 niños y escolares de ambos géneros, de instituciones públicas
urbanas y rurales de Manizales.

VARIABLES Y ANÁLISIS: edad, género, estatura, peso y circunferencia de la cintura. En cada género
se compararon medianas de la cintura con diferente clasificación de la estatura (U de Mann Whitney),
proporciones de bajo y alto índice de masa corporal (chi2) y promedios de la circunferencia de la cintura
en niños con índice de masa corporal bajo y normal (U de Mann Whitney). La correlación con la cintura
se estimó separada por género. Se aceptó como significativo todo valor de p<0,05.

RESULTADOS: en la mayoría de los grupos etáreos la cintura de las niñas fue inferior a la de los
niños. La correlación entre cintura y peso, estatura, índice de masa corporal y edad fue directa y
estadísticamente significativa (p=0,000).

CONCLUSIONES: la cintura fue significativamente menor (p=0,000000) entre quienes tenían deten-
ción o retraso del crecimiento y en aquellos con índice de masa corporal bajo (p=0,000). La prevalencia
de obesidad con la cintura (≥P90) fue significativamente más alta en ambos géneros (p=0,020 niños;
p=0,0450 niñas), que con el índice de masa corporal (≥P95).

PALABRAS CLAVE: circunferencia de la cintura, índice de masa corporal, escolares, pre-escolares,
adolescentes, grasa abdominal, obesidad, Colombia.
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(Rev Colomb Cardiol 2008; 15: 23-34)

Introducción
La prevalencia de obesidad infantil se duplicó en los

últimos veinte años y se acompañó del advenimiento de
la epidemia de diabetes tipo 2 y de consecuencias
potencialmente devastadoras por enfermedad
cardiovascular (1)..... Datos del Grupo Internacional de
Trabajo en Obesidad (International Obesity Task Force),
indican que 22 millones de niños menores de 5 años ya
presentan sobrepeso u obesidad (2). En los Estados
Unidos, uno de cada cuatro niños de 6 a 12 años de
edad que presenta sobrepeso, tiene intolerancia a la
glucosa y el 60% de ellos tiene por lo menos un factor de
riesgo para enfermedad cardiovascular (3). En los adul-
tos, las medidas de circunferencia de la cintura como
indicador de masa grasa intra-abdominal, se
correlacionan de forma directa con el riesgo de enferme-
dad cardiovascular y con un perfil lipídico aterogénico,
que la obesidad, determinada por el índice de masa
corporal (4-6). Aún continúan en estudio los riesgos de
salud asociados con una distribución excesiva de grasa
abdominal en niños. El Estudio Cardiológico de Bogalusa
(Bogalusa Heart Study) demostró que la distribución de
la grasa abdominal, determinada por la circunferencia

de la cintura, en niños de 5 a 17 años, se asoció con
concentraciones anormales de triglicéridos, lipoproteínas
de baja densidad, lipoproteínas de alta densidad e
insulina (7, 8).

La transición nutricional que se observa en la región de
las Américas es evidente también en colombianos meno-
res de 17 años (9). En 2005, el sobrepeso de los niños
entre 0 y 4 años fue de 3,1%, en los de 5 a 9 años de 4,3%
y en los que tenían entre 10 y 17 años, de 10,3% (9). El
sedentarismo (10), entre otros, es uno de los factores que
podría explicar este fenómeno, dado que 56,3% de los
niños colombianos entre 5 y 12 años, dedicó más de dos
horas diarias a la televisión (9, 11, 12).

A la situación de sobrepeso de los colombianos, se
adiciona la del retraso en el crecimiento, pues aunque ha
disminuido en los últimos diez años, sigue siendo un
problema de nutrición pública (9) debido al riesgo que
implica para diferentes problemas de salud (13). En un
individuo con baja estatura y sobrepeso en la infancia,
se puede potenciar la aparición de enfermedades cróni-
cas en la vida adulta, al igual que la presencia de
síndrome metabólico en la vida temprana (7, 14-17).

INTRODUCTION: waist circumference in adults and children as intra-abdominal fat mass indicator is
correlated in a more direct way with the risk of cardiovascular disease and with an atherogenic lipid profile
than obesity, determined by the body mass index.

OBJECTIVE: characterize waist circumference in school children from the Manizales Nutrition Program.

MATERIALS AND METHODS: descriptive study.

COHORT STUDY: 10720 children from both genders of Manizales public urban and rural institutions.

VARIABLES AND ANALYSIS: age, gender, height, weight and waist circumference. Mean waist
measures were compared in each gender with different classification of height (Mann Whitney U), low and
high body mass index proportions and mean waist circumference in children with low body mass index
and normal (Mann Whitney U). Correlation with waist was estimated separate by gender. All value of
p<0.05 was considered significant.

RESULTS: in most age groups girl’s waist was inferior to that of boys. Correlation between waist and
weight, height, body mass index and age was direct and statistically significant (p=0.000).

CONCLUSIONS: waist was significant smaller (p=0.000000) between the ones who had growth detention
or delay and in those with low body mass index (p=0.000). Obesity prevalence in the waist (³P90) was
significant higher in both genders (p=0.020 boys; p=0.045 girls) than with body mass index (³P95).

KEY WORD: waist circumference, body mass index, school and preschool children, adolescents,
abdominal fat, obesity, Colombia.
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En diversos contextos, se plantea que la circunferen-
cia de la cintura es una medida antropométrica que
predice varias enfermedades crónicas (7, 16, 18-20). Su
relación directa y significativa con el peso y el índice de
masa corporal, le confieren atributos para utilizarse
como medida de tamizaje de individuos con riesgo de
enfermedades cardiovasculares (21-23).

Varios investigadores (10, 18, 24-34), publicaron
diversos puntos de corte y percentiles de la circunferencia
de la cintura para la edad en escolares y adolescentes.
En Colombia no existen propuestas al respecto para esta
población.   Por esto, entre otras razones, se realizó este
estudio que tuvo como objetivo caracterizar la circunfe-
rencia de la cintura en niños y escolares de 1 a 16 años,
de ambos géneros, pertenecientes al Programa de Nu-
trición de Manizales, con el fin de aportar información
adicional en la vigilancia nutricional y en la promoción
de la salud y de la vida del escolar.

Materiales y métodos
Estudio de tipo descriptivo, cuya población estuvo

conformada por 10.720 niños y escolares entre 1 y 16
años, de instituciones públicas del área urbana y rural de
Manizales, correspondientes al 31,5% de los usuarios
del Programa de Nutrición del municipio de Manizales.
Las variables estudiadas fueron: edad, género, estatura,
peso y circunferencia de la cintura. Con el peso y la
estatura se calculó el índice de masa corporal y con la
estatura, el índice de estatura para la edad. Para las
respectivas clasificaciones antropométricas del estado
nutricional de los escolares, se utilizó la población de
referencia del CDC 2000. Personal capacitado y super-
visado por nutricionistas de las instituciones que confor-
man el Comité Intersectorial de Seguridad Alimentaria y
Nutricional de Manizales, fue el encargado de obtener
las medidas antropométricas. Para la toma de estas
medidas, se siguieron las técnicas propuestas por Lohman
y colaboradores (35).

Análisis
La edad se organizó en cinco categorías: 1 a 3 años,

4 a 6 años, 7 a 9 años, 10 a 12 años y 13 a 16 años.
En cada género se analizó la normalidad de las variables
antropométricas con la prueba de Kolmogorov–Smirnov.
Las variables antropométricas se describieron por géne-
ro y grupo etáreo con la media, la desviación estándar
y los percentiles [5, 25, 50, 75 y 95], y las variables
cualitativas, con frecuencias absolutas y relativas. Se

compararon las medianas de la circunferencia de la
cintura entre los escolares de cada género con diferente
clasificación de la estatura para la edad (Prueba U de
Mann Whitney), al igual que las proporciones de índice
de masa corporal bajo y con exceso de peso (chi2). Se
aceptó como significativo todo valor de p<0,05. La
correlación (Spearman) entre la circunferencia de la
cintura con las demás variables antropométricas y con la
edad, se estimó separada por cada género y edad. Se
calculó el coeficiente de determinación (R2) para el peso
y la circunferencia de la cintura en niños y niñas.

El índice de masa corporal por edad y género, se
clasificó con los siguientes puntos de corte percentilares:
<P25 (bajo), ≥ P25 y <P85 (normal), ≥P85 y <P95 (sobrepeso)
y ≥P95 (obesidad) (36). La estatura para la edad se
clasificó con puntaje Z <-3 como detención del creci-
miento, puntaje Z ≥-3 y <-2 (retraso del crecimiento),
puntaje Z ≥-2 y ≤+2 (normal), y aquellos con puntaje Z
>+2, se clasificaron como altos para la edad. La
circunferencia de la cintura se clasificó como alta, a
partir del percentil 90 de cada edad y género (19, 34).

Para el procesamiento y tratamiento estadístico de los
datos, se utilizó el programa SPSS versión 12,0 y para el
cálculo de la estatura para la edad y el índice de masa
corporal, se usó Epiinfo 2002.

Resultados
Del total de niños y escolares evaluados 21,4%

(n=2.297) tenía entre 1 y 5 años, 77,9% (n=8.350),
estaba entre 6 y 10 años, y 0,7% tenía entre 11 y 16 años
(n=74). El 56,1% (n=6.012) de los escolares era de
género masculino y 43,9% (n=4.709), femenino.

En los niños y escolares de ambos géneros, casi todas
las variables presentaron asimetría positiva, con excep-
ción de la estatura, que fue negativa (Figuras 1 a 4).

La descripción de las variables antropométricas se
presenta en la tabla 1 (Media ± DS), y los percentiles de
la circunferencia de la cintura por edad y género, en la
tabla 2. El peso, la estatura, la circunferencia de la
cintura y el índice de masa corporal de los niños y
escolares (n=10.720), fueron significativamente dife-
rentes por género (p=0,000).

El promedio de la circunferencia de la cintura fue
significativamente más alto en los niños entre 4 y 12 años
en comparación con el de las niñas, al igual que el índice
de masa corporal, en los menores de 6 años (Tabla 1).
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Figura 1. Histogramas del peso en escolares según género. Manizales, 2006.

Figura 2. Histogramas de la estatura en escolares según género. Manizales, 2006.
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Figura 3. Histogramas de la circunferencia de la cintura en escolares según género. Manizales, 2006.

Figura 4. Histogramas del índice de masa corporal en escolares según género. Manizales, 2006.
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Tabla 2
PERCENTILES DE LA CIRCUNFERENCIA DE LA CINTURA POR EDAD Y GÉNERO (n=10.708).

Grupo etáreo 1 a 3 años 4 a 6 años 7 a 9 años 10 a 12 años
Género Niños Niñas Niños Niñas Niños Niñas Niños Niñas

n= 241 306 1.961 1.782 2.990 2.523 810 95
5 41,00 40,70 48,00 47,00 51,00 50,00 53,00 52,00
25 44,00 44,00 51,00 50,00 54,00 53,00 56,50 55,00

Percentiles (cm) 50 47,00 46,00 53,00 52,00 56,50 55,00 59,00 57,00

75 49,00 49,00 56,00 55,00 59,00 58,50 62,00 61,00
95 53,95 53,40 60,00 60,00 67,50 65,00 70,00 68,40

Debido al tamaño de la muestra (n=12) de los escolares entre 13 y 16 años, no se obtuvieron sus percentiles.

Tabla 1
CARACTERÍSTICAS DESCRIPTIVAS DE LAS VARIABLES ANTROPOMÉTRICAS DE ACUERDO CON EL GRUPO ETÁREO Y EL

GÉNERO (n=10.721).
Grupo etáreo n Peso (kg) Estatura Circunferencia de la cintura Índice de masa

(años) Media ± DS (cm) Media ± DS (cm) Media ± DS corporal (kg/m2)
Niños Niñas Niños Niñas Niños Niñas Niños Niñas

1 a 3 548 12,3±2,6 12,0±2,7 87,9±8,9 88,0±8,7 47,1±4,0 46,6±4,2 16,1±4,2 15,4±1,7*
(p=0,155) (p=0,007)

4 a 6 3 743 20,1±3,6 19,6±3,4 122,2±7,1 111,6±6,9 53,5±4,3 52,6±4,2* 15,9±2,0 15,7±1,7*
(p=0,000) (p=0,001)

7 a 9 5 513 26,0±5,1 25,2±4,7 125,8±7,3 124,6±7,2 57,2±5,4 56,0±4,9* 16,3±2,0 16,1±2,1
(p=0,000) (p=0,071)

10 a 12 905 30,7±5,5 29,2±5,5 135,0±6,4 132,7±8,3 59,9±5,2 58,4±4,8* 16,8±2,0 16,5±1,9
(p=0,007) (p=0,158)

13 a 16 12 32,7±10,1 35,5±11,1 138,3±18,1 141,5±21,7 60,4±6,7 60,7±6,4 16,7±1,1 17,4±1,1
(p=0,947) (p=0,335)

*Diferencias significativas entre niños y niñas (p<0,05) en la circunferencia de la cintura y el índice de masa corporal (U de Mann Whitney).

En la mayoría de los grupos etáreos, las medianas de
la circunferencia de la cintura de las niñas fueron
inferiores a las de los niños (p=0,000) (Tabla 2). El
mayor incremento en la circunferencia de la cintura (P50),
en ambos géneros, se presentó en los primeros 6 años
(6 cm), aproximadamente un centímetro por año, con
menor incremento entre los escolares de 9 a12 años. Los
niños aumentaron en total 12 cm de cintura y las niñas,
11 cm (Tabla 2), por debajo de lo que publicó el
NHANES III (24,7 cm en niños y 23,4 cm en niñas).

La diferencia entre el P25 y el P75 de la cintura, en
ambos géneros, fue de 5 cm hasta los 6 años; a partir de
allí, las niñas incrementaron su cintura por encima de la
de los niños. El aumento entre el P50 y el P90 de la
circunferencia de la cintura, por edad, fue mínimo de 7
cm, en ambos géneros (Tabla 2).

La correlación bi-variada en cada género entre la
circunferencia de la cintura y el peso (r=0,834 niños,
r=0,801 niñas), la estatura (r=0,686 niños, r=0,638
niñas), el índice de masa corporal (r=0,645 niños,

r=0,637 niñas) y la edad (r=0,565 niños, r=0,518
niñas), fue directa, estadísticamente significativa
(p=0,000) y más alta con el peso. El peso explicó la
circunferencia de la cintura en 70% (R2) en los niños, y en
64% (R2), en las niñas.

La detención del crecimiento se presentó en 1,7% de
los niños, mientras que el retraso del crecimiento fue de
8,0%; la normalidad en la estatura para la edad fue de
89,6% y sólo 0,7% de los escolares presentó estatura
alta para la edad.  En ambos grupos, la circunferencia
de la cintura fue significativamente menor (p=0,000000)
entre quienes tenían detención (niños=50,8 cm, ni-
ñas=51,4 cm) o retraso del crecimiento (niños=52,9
cm, niñas=51,6 cm), en comparación con la circunfe-
rencia de la cintura de quienes tenían estatura normal
(niños=56,3 cm, niñas=54,4 cm), o eran altos para la
edad (niños=61,1 cm, niñas=56,2 cm).

Se encontró sobrepeso, según el índice de masa
corporal, en 8,2% de los niños (n=489) y en 8,3%
(n=383) de las niñas. Se evidenció obesidad en 5,3%
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(n=316) de los niños y en 3,4% (n=159) de las niñas. En
ambas clasificaciones no hubo diferencias significativas
por género (p>0,05), al igual que en la proporción de
bajo peso (p>0,05), en ambos grupos (niños=22,4% y
niñas=22,6%).  El percentil 50 de la circunferencia de la
cintura, en los menores de 12 años, de ambos géneros,
con bajo índice de masa corporal, fue significativamente
menor (p=0,000) que en aquellos que tenían índice de
masa corporal normal (Tabla 3). La mayor diferencia en
la circunferencia de la cintura de escolares con índice de
masa corporal bajo y normal, se observó en los niños,
excepto, en los de 7 a 9 años, pues ésta fue similar a la
de las niñas (-3,5 cm) (Tabla 3).

En las tablas 4 y 5 se presentan las medianas de la
circunferencia de la cintura de este estudio para cada

edad y género, y las de los estudios publicados en
diversos países.  Entre los niños y escolares manizaleños
de género masculino, el percentil 50 fue inferior al que
reportan todos los estudios, a excepción del realizado en
niños británicos. En las niñas fue mayor que el de los
británicos entre 5 y 10 años y que el publicado por
Freedman y colaboradores (1999) para niños de 5 años;
en el resto de las edades la mediana fue menor que la de
los otros estudios.

La obesidad clasificada con la circunferencia de la
cintura y con el índice de masa corporal, se presenta en
la tabla 6. En ambos grupos la prevalencia de obesidad
con el criterio de la cintura, fue significativamente más
alta que con el índice de masa corporal (niños: p=0,020;
niñas: p=0,0450).

Tabla 3
PERCENTIL 50 DEL ÍNDICE DE MASA CORPORAL (IMC) Y DE LA CIRCUNFERENCIA DE LA CINTURA DE ACUERDO CON LA

CLASIFICACIÓN DEL IMC, EL GRUPO ETÁREO Y EL GÉNERO (n=10 601).
Grupo etáreo (años) IMC (kg/m2) Circunferencia de la cintura (cm)

y clasificación del IMC Media ± DS Media ± DS
Niños Niñas Niños Niñas

1 a 3 años Bajo 14,2 14,3 45,0* 46,0*
n = 428 Normal 16,2 15,7 48,5* 47,8*

Alto 17,7 17,4 52,5 48,5
Muy alto 20,1 18,9 49,0 53,0

Diferencia en cintura (cm) entre IMC bajo y normal -3,5 cm 0,5 cm**
Diferencia en cintura (cm) entre IMC normal y muy alto -1,8 cm 5,2 cm

4 a 6 años Bajo 14,2 14,0 50,0* 49,5*
n = 3.743 Normal 15,7 15,5 53,0* 52,0*

Alto 17,5 17,7 56,5 57,0
Muy alto 19,7 19,8 61,0 61,0

Diferencia en cintura (cm) entre IMC bajo y normal -3,0 cm -2,5 cm
Diferencia en cintura (cm) entre IMC normal y muy alto 8,0 cm 9,0 cm

7 a 9 años Bajo 14,4 14,2 53,5* 52,5*
n = 5.513 Normal 16,1 16,1 57,0* 56,0*

Alto 19,0 19,2 63,0 63,0
Muy alto 21,8 22,1 70,0 68,0

Diferencia en cintura (cm) entre IMC bajo y normal -3,5 cm -3,5 cm
Diferencia en cintura (cm) entre IMC normal y muy alto 13,0 cm 12,0 cm

10 a 12 años Bajo 15,0 14,7 56,0* 55,5*
n = 905 Normal 16,8 16,7 60,0* 59,0*

Alto 20,5 21,6 68,8 69,5
Muy alto 23,7 - 77,0 -

Diferencia en cintura (cm) entre IMC bajo y normal -4,0 cm -3,5 cm
Diferencia en cintura (cm) entre IMC normal y muy alto 17,0 cm -

13 a 16 años Bajo 16,5 16,8 59,0 62,0
n = 12 Normal - 18,6 - 58,0

Alto - - - -
Muy alto - - - -

*p=0,000 entre IMC bajo y normal por género, **la diferencia tan pequeña podría deberse al tamaño de la muestra de los niños entre 1 y 3
años con IMC muy alto (n=15).
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Tabla 4
PERCENTIL 50 DE LA CINTURA DE LOS ESCOLARES MANIZALEÑOS DE GÉNERO MASCULINO Y DE DIVERSOS ESTUDIOS

PUBLICADOS SEGÚN EDAD.
(P50) Circunferencia de la cintura

Niños

   Edad
   años

cm cm cm cm cm cm cm cm cm
1 44,5 - - - - - - - -
2 47,0 47,7 - - - - - 47,1 47,6
3 48,0 49,3 - - - - - 49,1 49,8
4 50,5 51,4 - - - - - 51,1 52,0
5 52,0 52,5 - - 52,0 51,3 - 53,2 54,2
6 54,0 54,1 - 54,0 54,0 52,2 54,0 55,2 56,3
7 55,0 55,7 - 56,3 55,0 53,3 58,0 57,2 58,5
8 56,0 58,0 - 59,0 59,0 54,7 59,0 59,3 60,7
9 58,0 59,6 - 60,8 62,0 56,4 61,0 61,3 62,9
10 59,0 62,9 - 64,0 64,0 58,2 64,0 63,3 65,1
11 60,8 65,1 62,3 64,2 68,0 60,2 66,0 65,4 67,2
12 a 16* 57,0-74,0 69,1-76,0 64,0-73,0 67,0-75,8 70,0-77,0 62,3-71,6 68,0-69,0 67,4-75,6 69,4 – 78,1

*n=15.

Manizales
n=6011
(2006)

1,0 a 16,0
años

NHANES III
(1988-1994)

USA
2,0 a 19,0

años

Katzmarzyk
PT. (2004)

Canada
Fitness

Survey 1981
11,0 a 18,0

años

Savva C y col.
(2001) Chipre

6,0 a 17,0
años

Freedman
DS y col.

(1999) USA
5,0 a 17,0

años

McCarthy
HD y col.

(2001)
Inglaterra
5,0 a16,9

años

Hirschler V y
col. (2005)
Argentina
6,0 a 13,0

años

Fernández
JR y col.

(2004) USA
2,0 a 18,0

años
Todas las

razas

Fernández JR y
col.  (2004)

USA
2,0 a 18,0 años

Norte-americanos
de origen
mexicano

Tabla 5
PERCENTIL 50 DE LA CINTURA DE LOS ESCOLARES MANIZALEÑOS DE GÉNERO FEMENINO Y DE DIVERSOS ESTUDIOS

PUBLICADOS SEGÚN EDAD.
(P50) Circunferencia de la cintura

Niñas

 Edad
  años

cm cm cm cm cm cm cm cm cm

1 44,8 - - - - - - - -
2 46,0 48,0 - - - - - 47,1 48,0
3 47,0 49,3 - - - - - 49,1 50,1
4 50,0 51,1 - - - - - 51,1 52,2
5 52,0 52,6 - - 51,0 50,3 - 53,0 54,2
6 53,0 53,0 - 53,0 53,0 51,5 55,0 55,0 56,3
7 54,0 55,4 - 57,9 54,0 52,7 56,5 56,9 58,4
8 56,0 58,2 - 57,0 58,0 54,1 59,0 58,9 60,4
9 57,0 59,8 - 60,0 60,0 55,3 61,0 60,8 62,5
10 57,0 61,3 - 63,8 63,0 56,7 65,0 62,8 64,6
11 5.7,0 65,8 60,2 65,5 66,0 58,2 66,0 64,8 66,6

12 a 16* 56,0-68,0 67,8-72,2 61,6-67,4 65,5-67,0 67,0-68,0 60,0-65,3 67,0-70,0 66,7-74,6 68,7-77,0

*n=8.

Manizales
n=6.011
(2006)

1,0 a 16,0
años

NHANES III
(1988-1994)

USA
2,0 a 19,0

años

Katzmarzyk
PT. (2004)

Canada
Fitness

Survey 1981
11,0 a 18,0

años

Savva C y col.
(2001) Chipre

6,0 a 17,0
años

Freedman
DS y col.

(1999) USA
5,0 a 17,0

años

McCarthy
HD y col.

(2001)
Inglaterra
5,0 a16,9

años

Hirschler V y
col. (2005)
Argentina
6,0 a 13,0

años

Fernández
JR y col.

(2004) USA
2,0 a 18,0

años
Todas las

razas

Fernández JR y
col.  (2004)

USA
2,0 a 18,0 años

Norte-americanos
de origen
mexicano

Discusión

La acumulación excesiva de grasa subcutánea y
visceral a nivel central, ha surgido como un importante
factor predictivo de complicaciones metabólicas y de
efectos adversos para la salud. El síndrome metabólico
se ha relacionado con esta condición y, a su vez, con la

diabetes tipo 2 y con la enfermedad cardiovascular en
hombres y en mujeres adultos (37-39); de manera
similar, la grasa a nivel central ha incrementado el riesgo
metabólico y cardiovascular en niños y en adolescentes
(19, 40, 41). La grasa visceral puede evaluarse con
exactitud mediante técnicas como la tomografía axial
computarizada (42), pero no es factible el uso de estas
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técnicas en estudios epidemiológicos o en la clínica,
para identificar a los individuos con obesidad abdomi-
nal. Así pues, la circunferencia de la cintura es una
medida antropométrica simple y efectiva que puede
ayudar a tamizar la obesidad abdominal en adultos (43-
47) y en niños (48), y también puede ser un mejor
indicador de riesgo de enfermedad cardiovascular, que
el índice de masa corporal en adultos (49) y en niños
(50). En niños, la circunferencia de la cintura es mejor
indicador de grasa visceral que el índice de masa
corporal (51).

En las dos décadas pasadas, la prevalencia de obe-
sidad evaluada con el índice de masa corporal,
incrementó notablemente entre niños y adolescentes
estadounidenses (52, 53); no obstante, es menos cono-
cida la tendencia secular en obesidad abdominal en los
Estados Unidos, a pesar de que los datos de la encuesta
Nacional de Salud y Nutrición III (NHANES III) demues-
tran un aumento promedio en la circunferencia de la
cintura en niños en ese país (54). Otros como Inglaterra
(25, 55, 56), Australia (57) y España (58) reportaron
también un incremento significativo en la circunferencia
de la cintura de niños y adolescentes.

En concordancia con los hallazgos de este estudio, en
el publicado por Fernández y colaboradores (2004)
(32), realizado en niños norteamericanos de diferente
origen racial, al igual que lo encontrado en otras
investigaciones (10, 23, 31, 55, 59-63), la circunferen-

cia de la cintura presentó una distribución anormal: fue
más alta en los niños que en las niñas e incrementó con
la edad.

Los puntos de corte para la circunferencia de la
cintura, propuestos por los distintos investigadores como
indicador de riesgo de alteraciones metabólicas, son
diversos.  Mientras unos proponen diferentes percentiles
y promedios (18, 19, 24-26, 29, 33, 34, 48, 50, 59-61,
64-66), otros plantean como punto de corte 1,3 ó 2
desviaciones estándar de la media (28, 31). Por tal
razón, se compararon las medianas de la circunferencia
de la cintura de la población estudiada con las reporta-
das en escolares de diferente origen racial. Sin aplicar
procedimientos estadísticos, se puede observar que la
mediana de la cintura de los niños y escolares de
Manizales, de ambos géneros, fue inferior a la de casi
todos los estudios referenciados (8, 18, 32, 62, 64); la
excepción se vio con la de los niños británicos (24).
Ahora bien, al evaluar los incrementos totales de la
mediana de la cintura en cada estudio referenciado,
estos fueron inferiores en los niños y niñas manizaleños
tanto entre los de 2 y 11 años como entre quienes tenían
entre 6 y 11 años.

La cintura (P50) de los niños manizaleños entre 1 y 12
años se incrementó en 12 cm y la de las niñas en 11 cm;
no obstante, los incrementos en cada género fueron
distintos por grupo de edad. Similar al comportamiento
reportado por Soar y colaboradores, en su estudio

Tabla 6
PREVALENCIA DE OBESIDAD EN LOS ESCOLARES MANIZALEÑOS CLASIFICADOS CON CINTURA ≥ PERCENTIL 90 Y CON

ÍNDICE DE MASA CORPORAL ≥ PERCENTIL 95 SEGÚN EDAD Y GÉNERO (n=10.720).
Género Niños Niñas

Edad(años) Obesidad
Cintura ≥P90 Índice de masa corporal ≥P95 Cintura ≥P90 Índice de masa corporal ≥P95

%* (n) %* (n) %* (n) %* (n)
1 0,04 (4) ** 0,10 (7) **
2 0,12 (13) 0,10 (7) 0,12 (13) 0,04 (4)
3 0,08 (9) 0,07 (8) 0,12 (13) 0,10 (11)
4 0,11 (12) 0,08 (9) 0,15 (16) 0,12 (13)
5 0,77 (83) 0,54 (58) 0,78 (84) 0,26 (28)
6 1,20 (129) 0,70 (73) 1,05 (113) 0,35 (38)
7 1,10 (118) 0,52 (56) 0,93 (100) 0,29 (31)
8 1,10 (118) 0,40 (43) 0,97 (104) 0,24 (26)
9 0,95 (102) 0,44 (47) 0,56 (60) 0,07 (8)
10 0,77 (83) 0,14 (15) 0,07 (8) 0,00 (0)
11 0,04 (4) 0,00 (0) 0,00 (1) 0,00 (0)
12 a 16 0,00 (1) 0,00 (0) 0,00 (1) 0,00 (0)
Total 6,3 (676)† 2,9 (316) 4,9 (520)‡ 1,5 (159)

*Porcentaje del total evaluado (n=10.720); n= número de casos; ** no hay criterios para clasificar índice de masa corporal; †p=0,020;
‡p=0,0450 (p<0,05 significativa).
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realizado en escolares brasileros (23), entre los primeros
6 años, en ambos géneros, se aumentó la cintura en 1
cm/año, luego, hasta los 9 años, el aumento por año
disminuyó a 0,7 cm en niños y a 0,6 cm en las niñas;
hacia los 12 años, el incremento fue de 0,5 cm/año en
niños y de 0,4 cm/año en niñas.  El comportamiento de
la cintura de las niñas y de los niños estudiados entre 6
y 11 años, fue diferente al de los estudios NHANES III,
Freedman y colaboradores (1999) y Hirschler y colabo-
radores (2005) (7, 18, 64), lo cual posiblemente se
explica por los procesos de maduración sexual en cada
población. Esto justifica aún más la necesidad de contar
con referencias propias separadas por género y edad.

Los incrementos entre los percentiles 50 y 90 de la
cintura, en cada edad, fueron similares entre los niños y
las niñas estudiados de 2 (5,0 cm), 5 (5,5 cm), 6 (5,0
cm), 8 (7,0 cm) y 10 (7,0 cm) años. El percentil 90 en los
niños manizaleños fue inferior al del NHANES III, excepto
en quienes tenían 2, 3 y 5 años; en las niñas entre 2 y 5
años, los valores del P90 fueron menores a los del
NHANES III (64).

La correlación significativa (p=0,000) y positiva entre
la circunferencia de la cintura con el peso y la estatura
encontrada en este estudio, también la publicaron otros
investigadores (18, 23, 31, 63, 67). De igual forma, el
menor tamaño de la cintura entre quienes tenían proble-
mas de crecimiento y de peso, y la dualidad de la
malnutrición que se describe en la población colombiana
(9, 15, 30, 66, 68-72), sustentan con mayor fuerza la
inclusión de la circunferencia de la cintura en la vigilancia
nutricional del escolar. Por tanto, no es suficiente la
intervención nutricional sólo a los niños con desnutrición
aguda (bajo peso para la estatura), sino también a
aquellos con desnutrición crónica (retraso o detención del
crecimiento) que pueden llegar a presentar exceso de
peso y, por consiguiente, alteraciones metabólicas que se
asocian con baja estatura para la edad y obesidad central.

En 2005, Freedman y colaboradores (30, 73), con
respecto al estudio de Bogalusa, describieron que el
índice de masa corporal en la niñez, se asocia con
adiposidad en la vida adulta. Este concepto encierra
enorme importancia, si se tiene en cuenta que la medida
de la circunferencia de la cintura es muy fácil de obtener
y es económica, y que su importancia interpretativa está
bien definida como una relevante fuente de información
científica.

Varios autores aseveran que el índice de masa corpo-
ral, sólo puede subestimar la proporción de obesidad
(13, 25, 50, 74, 75) y que no es suficiente como
indicador de riesgo de alteraciones metabólicas, porque
no discrimina la masa grasa de la magra en un individuo
(7, 18, 26, 50, 76-81), por lo cual la evaluación
antropométrica debería complementarse con la circun-
ferencia de la cintura. En este estudio, la prevalencia de
obesidad estimada con la circunferencia de la cintura,
duplicó, en ambos géneros, la que se obtuvo con el
índice de masa corporal. De acuerdo con Fernández-
Britto y colaboradores (30), la circunferencia de la
cintura puede utilizarse como señal aterosclerótica tem-
prana, con el propósito de encontrar en niños y jóvenes,
supuestamente sanos, aquellas señales que puedan y
deban tratarse y evitarse, y que hagan referencia a la
amplia gama de patologías que se originan y se asocian
con la aterosclerosis. A pesar de ello, todavía no hace
parte del protocolo de evaluación nutricional y de salud
de los escolares y adolescentes en diversos países y en
Colombia (30, 82, 83).

Conclusiones
El niño con obesidad central no recibe atención

médica y nutricional especializada en los programas
dirigidos al escolar, pues la obesidad todavía no se
considera como indicador de atención prioritaria en
salud. No obstante, es claro el hecho de que un niño con
obesidad central, y posteriormente un adulto obeso,
desarrollará una serie de patologías asociadas que van
desde la resistencia a la insulina (diabetes mellitus tipo 2)
hasta la enfermedad cardiovascular.

Recomendaciones
- Incluir la circunferencia de la cintura en la vigilancia

nutricional del escolar para tamizar a aquellos con
obesidad central como marcador de riesgo de enferme-
dad cardiovascular.

- Intervenir con actividad física regular a los niños
beneficiarios de la complementación alimentaria que
presenten exceso de peso y obesidad, dado que el
exceso de grasa corporal no es exclusiva de la población
de estratos altos.

- Incrementar la duración y la frecuencia semanal de
la actividad física en la escuela, para contribuir con la
prevención primaria de la obesidad infantil.

- Discriminar la complementación alimentaria según
el estado nutricional del escolar.
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Bloqueo aurículo-ventricular congénito completo
Reporte de un caso y revisión de la literatura
Congenital complete atrioventricular block
Report of one case and literature review

Alejandro Díaz D., MD.(1); Ana Serrano G., MD.(1); Mónica Guzmán B., MD.(2); Miguel Ruz M., MD.(3)

Medellín, Colombia.

El bloqueo aurículo-ventricular completo congénito, es una entidad poco común, que presenta alta
morbilidad y mortalidad con incidencia real que permanece desconocida y requiere alto índice de sospe-
cha para su diagnóstico y, por ende, su temprana intervención. Se observa en hijos de madres con
enfermedades autoinmunes del tejido conectivo, en especial, lupus eritematoso sistémico cuando su
aparición es congénita. A nivel postnatal, es más frecuente que ocurra por cardiopatías congénitas.
También puede manifestarse en corazones normales desde el punto de vista estructural. El hallazgo
clínico característico es bradicardia persistente que se manifiesta desde la vida intrauterina y repercute
en la estabilidad circulatoria del feto llegando a producir hidrops, complicación seria y letal. Después del
nacimiento aparece igualmente con bradicardia que puede o no descompensar la parte hemodinámica
del paciente. El diagnóstico se hace por sospecha clínica, con ecocardiografía fetal y postnatal, electro-
cardiograma y detección de anticuerpos maternos tipo antiRo y antiLa. La implantación de un marcapasos
es el tratamiento definitivo que contribuye a mejorar la sobrevida y el pronóstico de estos pacientes.

Se presenta el caso de una paciente prematura, de 31 semanas, debido a hidrops no inmune, en
quien se diagnosticó bloqueo aurículo-ventricular completo congénito secundario a lupus materno confir-
mado por anticuerpos anti-nucleares francamente positivos y anticuerpos antiRo y antiLa positivos, quien
recibió manejo con soporte inotrópico y posterior implantación de marcapasos. Presentó mejoría com-
pleta de la falla cardiaca y se remitió hacia otra institución para manejo convencional del prematuro.

PALABRAS CLAVE: bloqueo aurículo-ventricular congénito completo, síndrome lúpico neonatal,
pretérmino, marcapaso.

Complete congenital atrioventricular block is a rare entity that has a high morbidity and mortality. Its
real incidence remains unknown and a high suspicion index is needed for its diagnosis and consequently
for its early intervention. It is observed in children of mothers having connective tissue autoimmune diseases,
in particular systemic lupus erythematosus, when the condition is congenital. If it is post-natal, congenital
cardiopathies are responsible in most cases. It may also appear in structurally normal hearts. The
characteristic clinical finding is persistent bradycardia manifested since intrauterine life and affecting the
circulatory fetal stability, going as far as to produce hydrops fetalis, a serious and lethal condition. After
birth, it appears with bradycardia as well, that may or not unbalance the patient hemodynamics. Diagnosis
is made upon clinical suspicion with fetal echocardiography and when post-natal, through electrocardiogram
and maternal antibody type antiRo and antiLa. Pacemaker implantation is the definitive treatment that
contributes to improve patient survival and prognosis.
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Reporte de un caso clínico
Paciente recién nacida, producto de un embarazo de

31 semanas,  madre de 36 años, hemo-clasificación A
(-), Coombs indirecto negativo, VDRL no reactivo, VIH
negativo. Embarazo complicado por feto con falla
cardiaca manifestada por bradicardia, hidrops no inmu-
ne (derrame pleural y pericárdico) por lo cual se realizó
cesárea. Apgar no conocido al ingreso en vista de que
nació en otra institución, peso: 1.780 gramos, talla: 41
centímetros. Grupo: O Rh positivo.

Desde el nacimiento presentó dificultad respiratoria
severa, por lo cual requirió ventilación mecánica con
parámetros ventilatorios altos (PIP 30, PEEP 5, ciclaje 60,
TI 0,34, FiO2 100%), soporte inotrópico alto (dopamina
10 mcg/kg/min, dobutamina 20 mcg/kg/min) y
bradicardia sostenida de 40 latidos por minuto. Se
diagnosticó bloqueo aurículo-ventricular completo con-
génito. Por tal motivo, en la madre se iniciaron estudios
por sospecha de lupus eritematoso sistémico el cual se
confirmó por anticuerpos antinucleares (ANAS) positivo,
patrón moteado, 1:320, antiRo 141u/lL (Valor normal
0-15), antiLa 124 u/L (VN 0-15), anticardiolipinas IgM
2,5 u/L (VN 0-7) e IgG 586 u/L (VN 0-10). Con estos
exámenes se confirmó el diagnóstico de lupus eritema-
toso sistémico materno y el de síndrome lúpico neonatal
como causa del bloqueo.

Por persistir con bradicardia severa e inestabilidad
hemodinámica, en su segundo día de vida la paciente se
remitió a la Clínica Cardiovascular. Llegó en malas
condiciones, mal perfundida, ictérica, con acidosis
metabólica severa. El electrocardiograma del ingreso
confirmó el diagnóstico de bloqueo aurículo-ventricular
completo congénito con frecuencia auricular de 170 por
minuto  y frecuencia ventricular de 45 por minuto (Figura 1).
La radiografía de tórax al ingreso demostró cardiomegalia
y signos de edema pulmonar secundario a la disfunción
ventricular (Figura 2).

Se tomó ecocardiografía que informó dilatación
biventricular, disfunción ventricular izquierda con frac-
ción de eyección de 27% y disfunción diastólica del
ventrículo izquierdo. Movimiento paradójico del septum
interventricular. Insuficiencia tricúspide moderada con
gradiente máxima de 40 mm Hg que permitía calcular
una presión de la arteria pulmonar de 50 mm Hg.
Foramen ovale permeable con cortocircuito bidireccional.
Conducto arterioso permeable de 2,8 mm con cortocir-

(Rev Colomb Cardiol 2008; 15: 35-41)

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso en la unidad de cuidados
intensivos cardiovasculares.

Figura 2. Radiografía de tórax al ingreso en la unidad de cuidados
intensivos cardiovasculares.

We present the case of a premature female patient with 31 weeks of gestation due to non-immune
hydrops in who complete atrioventricular block secondary to maternal lupus erythematosus confirmed by
frankly positive anti-nuclear antibodies and positive antiRo and antiLa antibodies was diagnosed, and that
received inotropic support after pace maker implantation. She improved completely from her heart failure
and was sent to other institution for conventional management of prematures.

KEY WORDS: congenital complete atrioventricular block, neonatal lupus syndrome, preterm, pace
maker.
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cuito de izquierda a derecha (Figuras 3 a 5). Se inició
manejo con dopamina, dobutamina, isoproterenol,
furosemida y calcio. Además, la paciente presentaba
disfunción renal por aumento de las cifras de creatinina
y poliuria.

Se tomaron anticuerpos antiRo y antiLa, los cuales
fueron positivos; 126 y 104 unidades, respectivamente.

En su noveno día de vida, se le implantó un marcapasos
definitivo con electrodo pericárdico y la unidad en
retroperitoneo, sin presentar complicaciones operatorias
(Figura 7).

Figura 3.     Ecocardiografía. Imagen apical 4 cámaras que muestra
dilatación severa del ventrículo izquierdo.

Figura 4. Imagen bidimensional. Paraesternal eje largo (lado izquierdo)
y modo M (lado derecho).

Figura 5. Imagen paraesternal eje largo modo M.

Se le colocaron electrodos epicárdicos para manejo
con marcapasos externo transitorio urgente hasta su
estabilización hemodinámica.  Luego del procedimien-
to, la paciente mostró mejoría notoria de su condición
clínica, lo cual permitió desmontar el soporte inotrópico
y efectuar la extubación (Figura 6).

Figura 6.      Paciente  en el primer día posquirúrgico de la colocación de
electrodos epicárdicos.

Figura 7. Primer día posquirúrgico de implantación de marcapasos
definitivo en posición retroperitoneal.....
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La ecocardiografía de control reportó insuficiencia
tricúspide trivial,  estenosis ligera de rama izquierda de
arteria pulmonar, FOP con shunt bidireccional de predo-
minio izquierda a derecha, dilatación leve del ventrículo
izquierdo, fracción de eyección de 36% y disfunción
sisto-diastólica del ventrículo izquierdo. Movimiento
paradójico del septum interventricular.

Egresó de la institución en el décimo tercer día de vida
y se remitió a otra entidad hospitalaria para continuar
con el manejo de recién nacido prematuro. Se prescribió
con enalapril, oxígeno y medicamentos para bebé pre-
maturo. En el momento en aumento de vía oral y con
nutrición parenteral. En la figura 8 se puede observar a
la paciente a su egreso de la institución.

embargo y a pesar de los medios actuales para el
diagnóstico prenatal temprano (3), aún es una patología
con alta morbilidad y mortalidad con incidencia real que
permanece desconocida y que requiere alto índice de
sospecha para su diagnóstico e intervención temprana.

Etiología
El síndrome lúpico neonatal produce 70% a 95% de

los casos de bloqueo aurículo-ventricular completo con-
génito que se manifiestan in útero o en el período
neonatal inmediato, pero sólo 5% de los casos postnatales
tardíos (4,5), en donde las cardiopatías congénitas,
específicamente la transposición «corregida» de grandes
arterias y los defectos septales atrioventriculares, son la
causa de más del 50% de los casos (6,7).

El síndrome lúpico neonatal es una enfermedad
autoinmune que se produce por el paso de anticuerpos
maternos del tipo antiRo/SSA y antiLa/SSB (anticuerpos
contra antígenos extraíbles del núcleo, ENA), cuya prin-
cipal complicación y una de las manifestaciones que
definen el cuadro, es el bloqueo aurículo-ventricular
completo congénito (8). Aunque la entidad se describió
inicialmente en hijos de madres con lupus eritematoso
sistémico (9), ésta puede producirse en el contexto de
otras enfermedades del tejido conectivo que produzcan
este tipo de autoanticuerpos, como por ejemplo el
síndrome de Sjögren (10). A pesar de que toda madre de
un niño con síndrome lúpico neonatal tiene anticuerpos
circulantes, sólo 1% a 2% de madres con anticuerpos,
tendrá un hijo con bloqueo aurículo-ventricular comple-
to congénito (11).

En 10% de los casos, la enfermedad se presentará en
un corazón con estructura normal y sin asociaciones a
enfermedades del tejido conectivo o anticuerpos circu-
lantes en la madre.

Patogénesis
Aún no se entiende con exactitud el mecanismo

exacto por el cual se produce el bloqueo; sin embargo,
el paso de autoanticuerpos a través de la placenta de
madres con enfermedad autoinmune, fenómeno que
empieza a manifestarse desde la semana 12 de gesta-
ción, se acepta como el más probable (1, 12). Los
anticuerpos antiRo y antiLa actúan contra las proteínas
ribonucleares «Ro» y «La» intracelulares, importantes
para la maduración de RNA polimerasas. Estos
autoanticuerpos tienen especial afinidad por células del

Figura 8. Paciente al egreso de la institución.

Bloqueo aurículo-ventricular congénito completo
En 1901, Morquio describió y reconoció esta enfer-

medad completo congénito y además describió la ocu-
rrencia familiar y su relación con la crisis de Stokes-
Adams y la muerte neonatal (1).

Es un desorden poco común con incidencia de aproxi-
madamente 1/15.000 - 1/22.000 nacidos vivos (2).  Sin
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sistema de conducción fetal, sobre todo entre las sema-
nas 16 y 24 de gestación (13,14). Allí desencadenan un
proceso autoinmune que lesiona el nodo aurículo-
ventricular y los tejidos circundantes causando isquemia,
necrosis y posterior fibrosis; además, se crea una desco-
nexión entre la aurícula y el nodo aurículo-ventricular
(15). Tampoco es muy claro cómo se desencadena este
proceso inflamatorio. Se cree que la apoptosis del
miocito favorece la expresión de estas proteínas nuclea-
res para que las reconozcan los autoanticuerpos, gene-
rando inducción de la inflamación, fagocitosis de la
célula apoptótica y liberación de factor de necrosis
tumoral (16). Otra teoría, es el posible efecto
arritmogénico de los autoanticuerpos al inhibir, de for-
ma directa, los canales de calcio tipo L, los cuales son
fundamentales para el inicio y la propagación del poten-
cial de acción en el nodo aurículo-ventricular (17).

Clínica
Las manifestaciones dependen de la edad de presen-

tación. Puede aparecer in útero, al nacimiento o más
tarde (8). Cuando se presenta in útero, casi invariable-
mente es por un síndrome lúpico neonatal. La bradicardia
fetal puede detectarse desde la semana 18 hasta la 28,
por medio de ecocardiografía fetal con la cual puede
medirse el intervalo PR mecánico (18). Los fetos con
frecuencias más bajas tienen grandes complicaciones
como aborto espontáneo, hidrops severo, fibroelastosis
endocárdica, derrame pericárdico y muerte intrauterina
(1, 4). Si logran alcanzar el nacimiento, tienen mortali-
dad de hasta 30% en un neonato mayor de 34 semanas
y hasta de 50% en menores (19). Estos niños desarrolla-
rán cardiomiopatía dilatada, fibroelastosis e insuficien-
cia mitral severas.

Cuando se manifiesta en el período neonatal, la
bradicardia es el signo cardinal, además de los signos de
falla cardiaca secundarios a bajo gasto.

El electrocardiograma mostrará frecuencia atrial au-
mentada, frecuencia ventricular baja y ritmo de la unión
o del nodo aurículo-ventricular de escape o ectópico.
Puede encontrarse bloqueo aurículo-ventricular de pri-
mer o segundo grado que posteriormente se convertirá
en completo. Hasta 40% de los bloqueos aurículo-
ventriculares completos congénitos pueden no manifes-
tarse hasta la niñez. Esto tal vez se debe a que pueden
presentarse de forma intermitente y asintomática. En esta
situación es muy poco probable que la causa sea el
síndrome lúpico neonatal (20).

Diagnóstico

Aunque la historia prenatal será de gran ayuda para
el diagnóstico, en más de 50% de los casos la madre no
tiene enfermedad activa, sólo anticuerpos circulantes, y
únicamente un tiempo después desarrollarán la enfer-
medad (21). La mayor concentración de autoanticuerpos
en el sistema de conducción fetal, se da entre las
semanas 16 y 24 de gestación. Este es el período de
mayor vulnerabilidad para el feto. Aunque no hay guías
establecidas, en las embarazadas en riesgo se recomien-
da hacer seguimiento con ecocardiografía fetal cada
semana durante este período y luego cada dos semanas
hasta la 32; después de ésta es poco probable que se
produzca bloqueo (22).

Un feto en el que se detecte bloqueo aurículo-
ventricular completo congénito, deberá nacer en un
centro de alta complejidad donde pueda recibir aten-
ción en un servicio de cardiología pediátrica. En el
neonato, bastará tener una frecuencia cardiaca baja no
explicada por otra causa, para sospechar el diagnóstico.
Es obligatorio realizar electrocardiograma después del
nacimiento para corroborar el bloqueo. Debido a que
más del 90% de los casos ocurren por síndrome lúpico
neonatal, también es imperativo efectuar estudios a la
madre en caso de que no tenga enfermedad manifiesta
ni anticuerpos medidos, ya que es el incremento de los
autoanticuerpos séricos en ella el que hará el diagnós-
tico de síndrome lúpico neonatal. No tiene utilidad medir
anticuerpos en el neonato (1-4).

Tratamiento prenatal

El objetivo de realizar ecocardiografías seriadas en la
madre, es detectar alteraciones fetales que podrían evo-
lucionar a bloqueo aurículo-ventricular completo congé-
nito de forma temprana con el fin de seleccionar candidatas
al tratamiento preventivo. El tratamiento con esteroides
fluorinados se fundamenta en el hecho de contrarrestar el
proceso inflamatorio generado por los anticuerpos. No
obstante, aún es controversial por los efectos secundarios
en la madre y por el riesgo de hipoplasia e insuficiencia
adrenal en el feto y el neonato. Se describe el uso de
dexametasona o betametasona en madres con fetos que
presenten bloqueo completo o incompleto con signos de
hidrops, iniciándolos lo más pronto posible y hasta el final
del embarazo. Si en cinco semanas no hay mejoría, se
suspende el tratamiento (23).
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Cuando el bloqueo es completo, no tiene utilidad dar
tratamiento prenatal ya que la tasa de mejoría es casi
nula. No se indica el manejo preventivo en madres sólo
con anticuerpos positivos sin alteraciones en el feto, por
el bajo riesgo de desarrollar el cuadro y por los efectos
secundarios (24).

Tratamiento posnatal
En niños que inicialmente sean asintomáticos, se

vigila, durante la primera semana, la aparición de
síntomas o la progresión de un bloqueo aurículo-ventri-
cular de primer o segundo grado hacia uno de tercero.
El tratamiento consiste en el manejo de la falla cardiaca
por medio de medicamentos y soporte inotrópico. En
más del 60% de los pacientes se implantará marcapasos
definitivo; más de la tercera parte lo requieren en la
primera semana de vida (1).

Las recomendaciones para el empleo de marcapasos
figuran dentro de las guías del Colegio Americano de
Cardiología (ACC), la Asociación Americana del Cora-
zón (AHA) y la Sociedad Norteamericana de
Electrofisiología y Marcapasos para la implantación de
marcapasos (25). Las indicaciones de clase I (evidencia
demostrada o acuerdo general para el uso indiscutible)
en niños con bloqueo aurículo-ventricular II avanzado y
de III grado, son:

- Bradicardia sintomática, disfunción ventricular o bajo
gasto.
- Ritmo de escape con QRS amplio, taquicardia ectópica
de la unión, arritmia ventricular compleja.
- Frecuencia cardiaca menor de 50/minuto en reposo o
menor de 70/minuto si hay cardiopatía congénita.
- QT prolongado.
- Taquicardia ventricular sostenida con o sin QT pro-
longado.
- Bloqueo aurículo-ventricular completo después de
siete días posquirúrgico.

Pronóstico
Además de las complicaciones intrauterinas ya men-

cionadas, existe riesgo de desarrollar cardiomiopatía
dilatada en 23% de los pacientes a pesar de la implan-
tación temprana de marcapasos. Los pacientes que
permanecen asintomáticos en la niñez, pueden desarro-
llar limitación al ejercicio con el paso de los años y 5%
a 11% desarrollarán falla cardiaca a largo plazo.

La mortalidad oscila entre 20% a 30% si no se instaura
un manejo oportuno.

Los principales factores asociados con mal pronósti-
co son: desarrollo de bloqueo in útero, frecuencias
menores de 55/minuto, presencia de hidrops, bajo peso
al nacer, prematurez, género masculino y desarrollo de
cardiomiopatía dilatada en quienes la mortalidad será
mayor a 60% (4, 26).

El seguimiento se hace mínimo cada año con electro-
cardiograma, monitoreo Holter y ecocardiografía de
control, sobre todo en pacientes sin marcapasos.

Discusión y conclusiones
El caso en mención corresponde claramente al de un

síndrome lúpico neonatal de acuerdo con los parámetros
de diagnóstico clínico, radiológico, electrocardiográfico
y ecocardiográfico. Las indicaciones para la implanta-
ción de marcapasos definitivo se difunden y reportan
ampliamente en la literatura, ya que son la única medida
que ha logrado cambiar la sobrevida de los pacientes (1).
Desde el punto de vista técnico, tiempo atrás era difícil
realizar este procedimiento en niños pues los dispositivos
con los que se contaba eran diseñados para adultos y los
de menor tamaño sólo podían emplearse en niños pre-
escolares, pues en neonatos, especialmente en los pre-
maturos, era complicado encontrar un lugar anatómico
en el cual colocar la unidad de marcapasos, habitual-
mente en la pared abdominal anterior, posterior a los
rectos anteriores. Pese a ello el riesgo de complicaciones
como necrosis de la piel, extrusión de la unidad, entre
otras, era frecuente. En la actualidad, con los avances en
la tecnología y con la aparición de dispositivos cada vez
más pequeños, es posible brindar este tratamiento a ese
tipo de pacientes. En nuestro medio no se encuentran
datos al respecto.

En cuanto a la literatura mundial, existen diversos
reportes de implantación de marcapasos definitivo en
recién nacidos a término y prematuros a nivel abdominal
y retroperitoneal, con tasas de éxito y sobrevida muy
aceptables (27-28).  Existen reportes de neonatos meno-
res de 1.500 gramos (30, 31, 32), incluso de 30
semanas y 759 gramos, con resultados satisfactorios a
un año de seguimiento (33). Se espera que con la
detección de más casos de una patología no muy
frecuente, más la experiencia y la llegada de dispositivos
de tamaño óptimo, pueda brindársele una excelente
atención a estos pacientes y así velar por su mejor
pronóstico y sobrevida a largo plazo.
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Puede concluirse que:

- El bloqueo aurículo-ventricular completo congé-
nito es una entidad neonatal poco frecuente.

- Debe sospecharse en toda embarazada con en-
fermedad autoinmune manifiesta o con antiRo y antiLa
positivos.

- Puede sospecharse desde la vida in útero por
ecocardiografía fetal.

- El manejo definitivo de los pacientes con esta
entidad, es la implantación de marcapaso definitivo,
siempre y cuando tenga indicación clínica. Esto es lo
único que ha logrado mejorar el pronóstico y la sobrevida
de los pacientes.

- Hoy en día la edad gestacional y el peso, no son
contraindicaciones para realizar este procedimiento.

- El paciente que se reporta en nuestra revisión tiene
un diagnóstico confirmado de síndrome lúpico neonatal
por historia clínica, laboratorio, ecocardiografía y
electrocardiografía.   Recibió manejo de acuerdo con lo
estandarizado en la literatura mundial y se obtuvo un
resultado exitoso.
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