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RESUMEN
Introducción y objetivos: La fibrilación auricu-

lar (FA) es la arritmia cardiaca sostenida más frecuente 
en la práctica clínica y está asociada a un incremento 
del riesgo de eventos cardiovasculares y de la morta-
lidad. El tratamiento más efectivo para restaurar el 
ritmo sinusal es la cardioversión eléctrica (CVE) pero 
conlleva asociado un elevado número de recurrencias; 
consecuencia del remodelado eléctrico y estructural. 
Estudios previos han demostrado la eficacia de los 
antagonistas del receptor de angiotensina II (ARA 
II), concretamente Irbesartan asociado a un fármaco 
antiarrítmico, para mantener el ritmo sinusal tras 
cardioversión eléctrica. El objetivo de nuestro trabajo 
es estudiar el efecto de Olmesartán en la prevención de 
la recurrencia de la FA tras CVE.

Material y métodos: Estudio prospectivo de los 
pacientes ingresados para CVE programada (n= 153) 
como tratamiento electivo de f lutter o fibrilación auri-
culares. En un grupo de pacientes no seleccionados se 
inició tratamiento con Olmesartán 40 mg diarios (n= 
34) para comparar sus resultados en el mantenimiento 
del ritmo sinusal con el grupo en el que no se inició este 
tratamiento (n=53). Se realizó seguimiento y control al 
primer, tercer y sexto mes tras CVE.

Resultados: La edad media de los pacientes fue 
de 63,4 años, con predominio del sexo masculino 
(74,7%), el 36,6% eran HTA y un 57,3% presentaban 
cardiopatía estructural. Un 67% estaban tratados 
con antiarrítmicos en el momento del ingreso. El 
mantenimiento del ritmo sinusal a los 6 meses de 
seguimiento no se asoció de forma estadísticamente 
significativa al tratamiento con Olmesartan (p= 
0,97), fueron predictores para mantener RS el menor 
tiempo de evolución de la arritmia y el tipo de arrit-
mia (f lutter auricular).

Conclusiones: no existe evidencia en nuestra serie 
de que Olmesartán reduzca el número de recurrencias 
de FA tras cardioversión eléctrica.

Palabras clave:

Antagonistas de los receptores de la angiotensina II, 
fibrilación auricular, cardioversión eléctrica
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ser de al menos el 9% a los 80-89 años de edad.3,4 Basán-
donos en los datos de 38 años de seguimiento del estudio 
Framingham, los hombres tienen un mayor riesgo de 
desarrollar FA que las mujeres, y de entre los factores 
de riesgo cardiovascular, sólo la hipertensión arterial y 
la diabetes fueron predictores independientes, ajustados 
estos datos a la edad y circunstancias predisponentes.5,6 

En la pasada década se ha estudiado mucho acerca 
de la etiología y la fisiopatología de la FA llevando a 
nuevos conceptos en el inicio y perpetuación de esta 
arritmia. En este sentido se han desarrollado nuevas 
técnicas electrofisiológicas para su tratamiento.7,8 Sin 
embargo, la mayoría de los pacientes son candidatos 
a un tratamiento convencional con fármacos antiarrít-
micos y/o cardioversión eléctrica. Pero a pesar de que 
la cardioversión eléctrica es el tratamiento más eficaz 
en la restauración del ritmo sinusal en pacientes con FA 
persistente, existe un elevado número de recurrencias9-10 

y la mayoría de los fármacos antiarrítmicos empleados 
en la actualidad tienen una eficacia modesta en la re-
versión a ritmo sinusal así como riesgo de proarritmia y 
muchos efectos adversos.11,12 

La mayoría de los estudios de investigación en la 
FA se han centrado en métodos para interrumpir la 
arritmia una vez que ésta se ha establecido, pero poco 
se conoce de métodos que podrían prevenir o retrasar la 
aparición de la FA “de novo”. El sistema renina-angio-
tensina-aldosterona parece jugar un papel importante 
en el remodelado eléctrico y estructural que tiene lugar 
en pacientes que desarrollan arritmias auriculares y 
ventriculares.13-15 Se ha demostrado que la angiotensina 
II regula la proliferación celular cardiaca y modula los 
canales iónicos de los miocitos.16,17 Analizando los dis-
tintos ensayos clínicos realizados en este sentido, parece 
ser que tanto los inhibidores de la enzima conversora 
de la angiotensina (IECA), como los antagonistas de los 
receptores de la angiotensina II (ARA-II), previenen la 
aparición de FA “de novo” en pacientes con insuficien-
cia cardiaca (IC)18-20 y en los paciente hipertensos con 
hipertrofia ventricular izquierda.20-23 Este efecto podría 
estar en relación con la capacidad de estos fármacos 
para revertir el proceso de remodelado que tiene lugar 
en pacientes con IC e hipertensión arterial.24-26

En el estudio CHARM, se observó que en los pa-
cientes con IC crónica en tratamiento con Candesartán 

ABSTRACT
Aim and objectives: Atrial fibrillation (AF) is a 

common arrhythmia associated with increased risk of 
stroke and mortality. Direct current cardioversion of 
persistent AF is the most effective treatment for the res-
toration of sinus rhythm, but it is hampered by a high 
percentage of recurrences. Recurrences may be the con-
sequence of both electrical and structural remodeling. 
Studies on the use of angiotensin II receptor blockers 
(Arb II) (irbesartan) to maintain sinus rhythm in pa-
tients with long-lasting persistent AF showed that this 
Arb II prolonged sinus rhythm after cardioversion.

Methods: The study prospective includes patients 
who are programmed to make a current cardioversion 
of persistent AF (n=153) to restore sinus rhythm. In one 
group no selected (n=34) they being treated with Olme-
sartan 40 mgrs. everyday in one dose to compare with 
another group of patients without Olmesartan (n=53). 
All of them being monitored the first, third and sixty 
month after cardioversion.

Results: The medium age was 63,4 years, with a 
masculine predominance (74,7%), a 36,6% were HTA 
and 57,3% were affected of structural cardiopathy. A 
67% of them are being treated with antiarrhythmic 
drugs. The results show that treatment with Olmesar-
tan doesn t́ offer advantage over no treatment in the 
maintenance of sinus rhythm six months after cardio-
version. Predictors factors to avoid recurrences were the 
development time of AF and the type of arryhthmia.

Conclusions: Olmesartan has not demonstrated 
in our study to prevent recurrences of AF after a direct 
current cardioversion.

Key words: 

Angiotensin II receptor blockers, atrial fibrillation, 
direct current cardioversión.

INTRODUCCION 
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardiaca 

sostenida más frecuente en la práctica clínica y está 
asociada a un incremento del riesgo de eventos car-
diovasculares y de la mortalidad.1,2 Su incidencia en la 
población general se dobla con cada década de edad de 
forma que, de un 0,5% a la edad de 50-59 años llega a 
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menos el último de ellos con 200 Julios, no fue posible 
recuperar el ritmo sinusal. El inicio de tratamiento 
antiarrítmico, si el paciente no lo llevaba previamente, 
también fue a criterio del operador.

Se excluyeron del estudio los pacientes a los que no 
se les realizó la cardioversión (bien por presentar ritmo 
sinusal en su electrocardiograma inicial, bien por no 
encontrarse en condiciones adecuadas de anticoagula-
ción o bien por otras razones médicas).

Se excluyeron también del estudio los pacientes 
en los que la cardioversión se llevó a cabo durante la 
hospitalización por otro motivo, aquellos en los que la 
cardioversión resultó inefectiva y los pacientes que se 
encontraban en tratamiento previo con otro ARA-II 
diferente de Olmesartán.

Todos los pacientes mantuvieron tratamiento con 
anticoagulantes orales durante al menos cuatro sema-
nas después de una cardioversión efectiva.

Se recogieron datos clínicos, electrocardiográficos, 
ecocardiográficos, de la cardioversión, del tratamiento 
del paciente y de su evolución.

En el momento del alta, en un grupo de pacientes 
no seleccionados se inició tratamiento con Olmesartán 
40 mg diarios para comparar su efectividad en el man-
tenimiento del ritmo sinusal con el grupo en el que no 
se inició esta terapia. La única excepción en la selección 
fue que a los pacientes en tratamiento con IECA en 
ningún caso se les añadió Olmesartán.

El seguimiento de los pacientes consistió en la 
realización de un electrocardiograma al mes, a los tres 
meses y a los seis meses de la fecha de cardioversión; en 
algunos casos no se citó al paciente si éste acababa de 
mantener visita con su cardiólogo de área y disponía-
mos de ese dato.

Se analizaron los datos del grupo total de pacientes 
y se compararon éstos en dependencia de que se hubiese 
iniciado o no tratamiento con Olmesartán. Además, se 
investigaron los factores asociados al mantenimiento del 
ritmo sinusal a los 6 meses de la cardioversión. Todos 
los pacientes se analizaron por intención de tratar.

RESULTADOS
En el período comprendido entre Octubre de 2007 

y Abril de 2009 (19 meses), 153 pacientes ingresaron re-
mitidos para cardioversión eléctrica programada como 

había una reducción del 20% en la incidencia de FA así 
como de la mortalidad y del número de hospitalizacio-
nes por IC en relación a FA.27 Este efecto beneficioso 
también se ha observado en los IECA, pero parece 
más potente en los ARA-II como se ha evidenciado en 
algunos estudios como el Val-Heft con Valsartán28 y el 
estudio LIFE con Losartán.22 

Además se ha observado en varios metaanálisis que 
el bloqueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona 
disminuye la recurrencia de arritmias auriculares tras 
la realización de una cardioversión eléctrica (CVE) 
efectiva,20,29,30 y que estos fármacos podrían potenciar la 
eficacia de los antiarrítmicos21,31 como se ha observado 
en otros estudios donde el uso de Irbesartán y Amio-
darona tras una cardioversión eléctrica demostró una 
menor tasa de recurrencia que el uso de Amiodarona 
de forma aislada.31

El efecto antihipertensivo y la seguridad del tra-
tamiento con Olmesartán ya ha sido demostrado32-35 

pero no hemos encontrado en la literatura ningún 
estudio acerca de su capacidad para prevenir arritmias 
auriculares. Teniendo en cuenta el efecto de clase de 
los ARA-II, hemos realizado este trabajo en el que tra-
tamos de comprobar el efecto que tiene el tratamiento 
con Olmesartán en la prevención de recurrencia de 
arritmia supraventricular tras una CVE. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Estudio prospectivo de los pacientes ingresados para 

cardioversión eléctrica programada como tratamiento 
electivo de una arritmia supraventricular persistente 
(f lutter o fibrilación auriculares) durante el período 
comprendido entre Octubre de 2007 y Abril de 2009.

Previo al ingreso, todos los pacientes presentaban 
un estudio ecocardiográfico y habían mantenido tra-
tamiento anticoagulante oral durante al menos cuatro 
semanas. 

A su llegada al hospital en todos los casos se realiza-
ba electrocardiograma y analítica con hemostasia. Los 
procedimientos se realizaron en quirófano con la cola-
boración del Servicio de Anestesia. Se practicó en todos 
los casos cardioversión eléctrica externa, sincronizada 
y bifásica, dependiendo la cantidad de energía utilizada 
en cada caso del criterio del operador. La cardioversión 
se consideró inefectiva cuando tras 3 choques, siendo al 
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Por tanto, finalmente nuestro estudio abarca 87 
pacientes. De éstos, en 34 casos se añadió Olmesartán 
a la terapia farmacológica del paciente, a dosis de 40 
mg / día en una toma única. 

La figura 1 muestra un esquema del número de pa-
cientes incluidos en cada grupo, así como de las razones 
de exclusión del estudio en el resto de casos.

Análisis del grupo total de pacientes

En la primera columna de la tabla 1 se muestran los 
datos del grupo total.

Observamos que la mayoría de los pacientes eran 
varones (74,7%) con una edad media de 63,4 ± 12,5 
años (rango 32-85). Respecto a los factores de riesgo 
cardiovascular, un 36,8% eran hipertensos y sólo un 
6,6% presentaban diabetes mellitus. 

La arritmia supraventricular más frecuente fue la 
fibrilación auricular (63,2% de pacientes con fibri-
lación auricular frente a un 36,8% de pacientes que 
presentaban f lutter auricular).

Se registraron 3 características ecocardiográficas 
habitualmente asociadas a recurrencia de la arritmia: 
un 27,6% de los pacientes tenían datos de dilatación 
auricular izquierda (diámetro anteroposterior mayor 
de 4 cm), un 18,4% presentaban disfunción sistólica 
ventricular izquierda de grado al menos moderado 
(fracción de eyección de ventrículo izquierdo igual 
o inferior al 45%) y un 17,2% presentaban patología 
mitral (en la que incluimos cualquier grado de estenosis 
mitral, insuficiencia mitral de grado al menos modera-
do y el ser portador de prótesis mitral).

En cuanto al tipo de cardiopatía de base, las más fre-
cuentes fueron la miocardiopatía dilatada de etiología 
idiopática y la patología valvular, afectando cada una 
de éstas a un 13,8% de los casos; bajo la denominación 
de patología valvular se incluyeron prótesis aórtica y/o 
mitral y estenosis y/o insuficiencia aórtica y/o mitral 
de grados significativos. Un 10,3% de los pacientes 
presentaba una miocardiopatía dilatada de origen is-
quémico, un 6,9% presentaba cardiopatía hipertensiva 
y otro 6,9% estaba diagnosticado de miocardiopatía 
hipertrófica. Por último, un 4,6% de los casos pre-
sentaba dilatación significativa de cavidades derechas 
(incluyendo varias etiologías desde la enfermedad 
pulmonar severa a cardiopatías congénitas operadas). 

tratamiento electivo de una arritmia supraventricular 
persistente (f lutter o fibrilación auriculares). 

De estos 153 pacientes, en 17 casos (11,1%) no fue 
preciso realizar la cardioversión puesto que a su ingreso 
se comprobó la presencia de ritmo sinusal en su electro-
cardiograma basal. 

En 6 pacientes (3,9%) la cardioversión tuvo que pos-
ponerse por encontrarse en el momento del ingreso por 
debajo del rango terapéutico del INR (International 
Normalized Ratio). Además, en otros 4 casos (2,6%) 
la cardioversión no se realizó por diversos motivos: 
f lutter auricular muy lento, hipopotasemia severa y dos 
cuadros de infección respiratoria con febrícula.

De los 126 casos en los que la cardioversión se 
realizó, excluimos de nuestro estudio a los 15 pacientes 
(9,8% de los iniciales) en los que ésta (tras 3 intentos) no 
fue efectiva en la recuperación del ritmo sinusal.

Se excluyeron también 4 pacientes (2,6%) en los 
que la cardioversión se llevó a cabo durante un ingreso 
hospitalario por otro motivo, 3 de ellos durante el 
post-operatorio reciente de una cirugía cardiaca y otro 
durante un ingreso por fibrilación auricular de difícil 
control médico. 

Por último, se excluyeron también los 20 pacientes 
(13,1%) que se encontraban en tratamiento previo con 
otro ARA-II diferente de Olmesartán.

Figura 1: CVE: cardioversión eléctrica. RS: ritmo sinusal. ARA-II: 
antagonistas de los receptores de angiotensina tipo II
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La media del número de descargas que precisaron 
los pacientes de nuestro estudio hasta alcanzar el ritmo 
sinusal fue de 1,46 ± 0,68 (rango 1-3) y la mediana del 
número de julios con los que la cardioversión resultó 
efectiva fue de 150 J (rango 50-200).

El tiempo medio estimado desde el diagnóstico de la 
arritmia hasta la fecha de cardioversión fue de unos 6 
meses (185,12 ± 176 días).

Un 66,7% de los pacientes estaba en tratamiento 
previo con antiarrítmicos en el momento del ingreso. 
Al alta, en 2 pacientes se retiró este tratamiento por 

Otras cardiopatías (4,6%) incluyeron aquinesia de al-
gún territorio miocárdico, derrame pericárdico ligero-
moderado crónico, etc.

En conjunto, la presencia de alguna cardiopatía 
estructural estaba presente en un 70,1% de los casos. 

El porcentaje de pacientes portadores de marcapa-
sos con capacidad de estimulación auricular (modos 
AAI o DDD), y por tanto, con potencial menor riesgo 
de recurrencias, fue del 5,7%.

Un 18,4% de los pacientes de nuestro estudio había 
sido sometido con anterioridad al menos a otra cardio-
versión eléctrica (efectiva en todos los casos).

Grupo total
(n = 87)

NO Olmesartán
(n = 53)

Tratamiento 
Olmesartán 

(n = 34)
p

Edad (años) (media ± DS) 63,43 ± 12,6 65,49 ± 11,8 60,21 ± 13,1 0,06
Sexo masculino % (n) 74,7 (65) 73,6 (39) 76,5 (26) 0,76
Hipertensión arterial % (n) 36,8 (32) 49,1 (26) 17,6 (6) 0,03
Diabetes mellitus % (n) 6,6 (5) 6,5 (3) 6,7 (2) 0,98
Flutter auricular % (n) /
Fibrilación auricular % (n)

36,8 (32) / 63,2 (55) 39,6 (21) / 60,4 (32) 32,4 (11) / 67,6 (23) 0,49

Aurícula izquierda dilatada % (n) 27,6 (24) 21,6 (11) 38,2 (13) 0,94
FEVI deprimida % (n) 18,4 (16) 24 (12) 11,8 (4) 0,16
Patología mitral % (n) 17,2 (15) 15,4 (8) 20,6 (7) 0,53
Cardiopatía hipertensiva % (n)
Miocardiopatía hipertrófica % (n)
Miocard. dilatada isquémica % (n)
Miocard. dilatada idiopática % (n)
Cavidades dchas dilatadas % (n)
Patología valvular Ao o Mi % (n)

6,9 (6)
6,9 (6)

10,3 (9)
13,8 (12)
4,6 (4)

13,8 (12)

9,6 (5)
5,8 (3)

11,5 (6)
19,2 (10)

5,8 (3)
15,4 (8)

2,9 (1)
8,8 (3)
8,8 (3)
5,9 (7)
2,9 (1)

11,8 (4)

0,39
0,67
0,99
0,11
0,99
0,75

Cardiopatía de base % (n) 70,1 (61) 76,9 (40) 61,8 (21) 0,13
Marcapasos estim. auricular % (n) 5,7 (5) 5,7 (3) 6,1 (2) 0,94
Intentos previos de CVE % (n) 18,4 (16) 17 (9) 20,6 (7) 0,67
Tiempo desde diagnóstico a CVE  
(días) (media ± DS)

185,12 ± 176 187,02 ± 177 180,78 ± 180 0,90

Antiarrítmico al ingreso % (n) 66,7 (58) 72,5 (37) 61,8 (21) 0,29
Antiarrítmico al alta % (n) 79,3 (69) 80,4 (41) 82,4 (28) 0,82
IECA % (n) 21,8 (19) 36,5 (19) 0 (0) < 0,001
Olmesartán al alta % (n) 39,1 (34) 0 (0) 100 (34) < 0,001
Beta-bloqueantes % (n) 42,5 (37) 42,3 (22) 44,1 (15) 0,96
Calcio-antagonistas % (n) 20,7 (18) 19,6 (10) 23,5 (8) 0,66

Mantiene RS al 1er mes % (n)
63,9 (53)
(n=83)

67,3 (33) (n=50) 58,8 (20) (n=33) 0,43

Mantiene RS al 3er mes % (n)
51,8 (43) 
(n=83)

51 (25) (n=50) 52,9 (18) (n=33) 0,86

Mantiene RS al 6º mes % (n)
43,9 (36)
(n=82)

43,8 (21) (n=49) 44,1 (15) (n=33) 0,97

Mantiene Olmesartán 6º mes % (n) 
---

(n=33)
--- 

(n=0)
44,1 (15) (n=33) ---

Tabla 1: Características del grupo total y comparativa entre los subgrupos según hubiesen recibieron o no tratamiento con Olmesartán.
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al 51,8% al tercer mes y al sexto mes sólo el 43,9% de 
los pacientes se mantenía libre de recurrencias. En la fi-
gura 2 se aprecia que las recaídas eran menos probables 
cuanto más nos alejábamos en el tiempo de la fecha de 
cardioversión.

En la última revisión sólo el 44,12% de los pacientes 
mantenían el tratamiento con Olmesartán iniciado tras 
la cardioversión. El motivo de la suspensión fue a cri-
terio de su médico de atención primaria en la mayoría 
de los casos; en 3 pacientes se retiró debido a su efecto 
hipotensor. 

Análisis en función del Olmesartán

En la tabla 1 se muestran los datos del grupo total 
y se comparan los 53 pacientes “controles” con los 34 
pacientes a los que se añadió tratamiento al alta con 
Olmesartán.

En el grupo tratado con Olmesartán observamos 
menor porcentaje de pacientes hipertensos respecto 
al grupo control (17,6% vs 49,1%, p = 0,03). Ambos 
grupos fueron homogéneos en cuanto a edad, sexo, 
antecedente de diabetes mellitus, tipo de arritmia 
(f lutter auricular / fibrilación auricular), presencia 
de alguna cardiopatía estructural, tipos de cardio-
patía de base, porcentaje de pacientes con dilatación 
auricular izquierda, disfunción sistólica ventricular 
izquierda o patología mitral, porcentaje de pacientes 
portadores de marcapasos con capacidad para la 
sobreestimulación auricular, cardioversiones previas, 
tiempo medio desde el diagnóstico de la arritmia 
hasta la cardioversión y tratamientos antiarrítmico, 
beta-bloqueante y calcio-antagonista. Como era 
obvio, existía diferencia en el tratamiento con IECA 
puesto que si el paciente llevaba este tratamiento en 
ningún caso se asoció Olmesartán (0% vs 36,5% del 
grupo control, p < 0,001). 

En el seguimiento, no se observaron diferencias 
entre ambos grupos en el mantenimiento del ritmo 
sinusal al primer, tercer y sexto mes. 

Pensamos que la razón de que los pacientes del 
grupo Olmesartán fuesen menos hipertensos podía 
ser que este fármaco no se había iniciado si el paciente 
llevaba tratamiento con algún IECA (ya que éstos era 
más probable que fuesen pacientes hipertensos), pero 
al eliminar del grupo control los 20 pacientes tratados 

bradicardia sinusal y en un 79,3% de los casos se pautó 
terapia antiarrítmica.

Al alta, un 21,8% de los pacientes mantuvieron su 
tratamiento habitual con IECA. Un 42,5% y un 20,7% 
siguieron en tratamiento con fármacos bloqueantes 
beta y calcio-antagonistas, respectivamente.

Se consiguió un seguimiento del 94% de los pacien-
tes. En la revisión del primer mes, sólo un 63,8% de los 
pacientes mantenía el ritmo sinusal. Esta cifra descendía 

Figura 2: A. Pacientes que mantienen el ritmo sinusal a 1, 3 y 6 
meses de la cardioversión. B. Porcentaje de recurrencias a 1, 3 
y 6 meses de la cardioversión. RS: ritmo sinusal. ASV: arritmia 
supraventricular.
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a medio año mientras que los pacientes con f lutter 
constituían el 50% del grupo con éxito a 6 meses, p 
= 0,026).

Otro factor claramente asociado con el man-
tenimiento del ritmo sinusal fue un menor tiempo 
transcurrido desde el diagnóstico de arritmia hasta la 
cardioversión (244,4 ± 225 días en el grupo sin éxito vs 
120,4 ± 69 días en el grupo que mantuvo ritmo sinusal 
a los 6 meses, p = 0,008).

No hubo diferencias en cuanto a edad, sexo, an-
tecedentes de hipertensión o diabetes, presencia de 
alguna cardiopatía estructural o tipos de ésta, porcen-
taje de pacientes con dilatación auricular izquierda, 
disfunción sistólica ventricular izquierda, patología 
mitral o portadores de marcapasos con estimulación 
auricular, cardioversiones previas y tratamientos 
recibidos al alta.

con algún IECA los datos se mantenían similares (sin 
diferencias estadísticas) y el grupo Olmesartán seguía 
contando con menor número de pacientes hipertensos 
(17,6% vs 42,4%, p = 0,027).

Análisis en función del mantenimiento 
del ritmo sinusal a los 6 meses

En la tabla 2 se compara el grupo de pacientes en 
los que la arritmia había recurrido a los 6 meses (n= 
46) con el grupo de pacientes que mantenían el ritmo 
sinusal (n= 36). Sólo se incluyen en esta tabla los 82 
pacientes en los que se pudo completar el seguimiento 
a 6 meses.

Los pacientes que presentaban f lutter auricular 
mantuvieron el ritmo sinusal a 6 meses con mayor 
frecuencia que los pacientes afectos de fibrilación 
auricular (para el f lutter auricular había un 26,1% 
de pacientes en el grupo sin éxito de la cardioversión 

Tabla 2: Características del grupo con seguimiento completo a 6 meses y comparativa entre los subgrupos según hubiesen mantenido o 
no el ritmo sinusal.

Grupo total 
seguimiento a 6 

meses
(n = 82)

NO RS 
al 6º mes
(n = 46)

Mantiene RS al 
6º mes
(n = 36)

p

Edad (años) (media ± DS) 63,22 ± 12,7 62,96 ± 11,9 63,56 ± 13,9 0,83
Sexo masculino % (n) 73,2 (60) 65,2 (30) 83,3 (30) 0,66
Hipertensión arterial % (n) 36,6 (30) 32,6 (15) 41,7 (15) 0,40
Diabetes mellitus % (n) 6,1 (5) 2,4 (1) 12,5 (4) 0,16
Flutter auricular % (n) /
Fibrilación auricular % (n)

36,6 (30) / 63,4 
(52)

26,1 (12) / 73,9 
(34)

50 (18) / 
50 (18)

0,026

Aurícula izquierda dilatada % (n) 29,3 (24) 28,9 (13) 31,4 (11) 0,81
FEVI deprimida % (n) 18,3 (15) 13,6 (6) 25 (9) 0,19
Patología mitral % (n) 18,3 (15) 11,1 (5) 27,8 (10) 0,06
Cardiopatía hipertensiva % (n)
Miocardiopatía hipertrófica % (n)
Miocard. dilatada isquémica % (n)
Miocard. dilatada idiopática % (n)
Cavidades dchas dilatadas % (n)
Patología valvular Ao o Mi % (n)

7,3 (6)
6,1 (5)
11 (9)

12,2 (10)
4,9 (4)

14,6 (12)

4,4 (2)
6,7 (3)
6,7 (3)

11,1 (5)
6,7 (3)
8,9 (4)

11,1 (4)
5,6 (2)

16,7 (6)
13,9 (5)
2,8 (1)

22,2 (8)

0,40
0,99
0,17
0,74
0,62
0,09

Cardiopatía de base % (n) 70,7 (58) 64,4 (29) 80,6 (29) 0,11
Marcapasos estim. auricular % (n) 6,1 (5) 6,7 (3) 5,6 (2) 0,83
Intentos previos de CVE % (n) 18,3 (15) 21,7 (10) 13,9 (5) 0,36
Tiempo desde diagnóstico a CVE  
(días) (media ± DS)

185,68 ± 179 244,43 ± 225 120,41 ± 69 0,008

Antiarrítmico al ingreso % (n) 67,1 (55) 68,2 (30) 69,4 (25) 0,90
Antiarrítmico al alta % (n) 78 (64) 75 (33) 86,1 (31) 0,22
IECA % (n) 18,3 (15) 17,8 (8) 19,4 (7) 0,85
Olmesart al alta % (n) 41,5 (34) 41,3 (19) 41,7 (15) 0,97
Beta-bloqueantes % (n) 42,7 (35) 41,9 (18) 47,2 (17) 0,63
Calcio-antagonistas % (n) 19,5 (16) 20,5 (9) 19,4 (7) 0,91
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realizados con ARA-II tras CVE no se observa bene-
ficio cuando no van asociados en el tratamiento con 
algún fármaco antiarrítmico.42,43 

Se han relacionado los bloqueantes beta con una 
disminución de las recurrencias subagudas tras la 
CVE18 pero no parece que esto haya sido un factor de 
confusión en nuestros resultados puesto que no había 
diferencias significativas entre ambos grupos respecto 
al uso de bloqueantes beta. 

En cuanto a factores que se asocian a recurrencia 
de la FA tras la restauración del ritmo sinusal son co-
nocidos en la literatura el sexo femenino, edad mayor 
de 70 años, duración de la arritmia mayor de tres 
meses, cardiopatía subyacente y AI dilatada.1,15 La du-
ración media de la arritmia previa a la cardioversión 
en nuestra muestra fue de 180 días, lo que coincide 
con el resto de los trabajos realizados;21,41 en nuestro 
estudio observamos que a mayor tiempo de duración 
de la arritmia mayor era el riesgo de recurrencia. 
Respecto al resto de factores de riesgo, el sexo feme-
nino no fue un predictor de recurrencia ni tampoco 
la edad ni la presencia de cardiopatía estructural. 
Todo esto es discordante con la literatura y quizá 
pueda explicarse por el número pequeño de pacientes 
incluidos en nuestro estudio. Además, observamos 
que los pacientes a los que se realizaba CVE por la 
presencia de f lutter auricular mantenían más el ritmo 
sinusal que los pacientes con fibrilación auricular. No 
se tuvieron en cuenta en nuestro estudio, la inf luencia 
de marcadores inf lamatorios como la IL-6 o la PCR, 
que recientemente se han visto involucrados como un 
predictor de éxito de la CVE.44

No hemos observado que el tratamiento con 
Olmesartán sea eficaz en prevenir las recurrencias 
de arritmias auriculares tras una CVE pero podría 
deberse al número pequeño de casos y a que sólo el 
44% de los pacientes mantuvieron el tratamiento con 
Olmesartán durante todo el periodo de seguimiento, 
lo que puede haber inf luido en no haber encontrado 
diferencias significativas respecto al grupo control. 
Además la mayoría de los pacientes incluidos en el 
grupo de Olmesartán eran normotensos y como se ha 
explicado con anterioridad, el principal beneficio de 
estos fármacos se ha observado en pacientes con IC e 
hipertensos con hipertrofia ventricular. 

DISCUSION: 
Con este trabajo hemos pretendido averiguar si el 

Olmesartán, de forma similar a otros ARA-II, es capaz 
de prevenir la recurrencia de arritmias auriculares tras 
la realización de una CVE. 

Como hemos reseñado con anterioridad, son 
muchos los estudios que apuntan el efecto beneficioso 
que este grupo de fármacos tiene en la prevención de 
recurrencias de FA y en su aparición “de novo”, si bien 
este efecto parece limitado a pacientes con IC crónica 
y disfunción ventricular izquierda,18,19,27,28 siendo los re-
sultados más inconsistentes en pacientes hipertensos36-38 

donde el beneficio sólo se ha observado en presencia de 
hipertrofia ventricular izquierda asociada.20-23

No obstante, se siguen publicando estudios en 
población hipertensa con datos favorables al uso de 
IECA y sobre todo de ARA-II como prevención de re-
currencias de FA39 y en un trabajo reciente en pacientes 
normotensos tratados con Ramipril también se obtuvo 
una reducción significativa de recurrencias de FA com-
parado con placebo,40 aunque todos ellos son estudios 
de valor limitado por tener una muestra pequeña. 

En mecanismo a través del cual los IECA y ARA-
II parecen favorecer la prevención de recurrencias tras 
una CVE es la atenuación de los cambios estructurales 
que se producen en la aurícula y que son el sustrato 
de la perpetuación de la arritmia. Recientes estudios 
randomizados, tanto con IECA41 como con ARA-II,21 

apuntan que estos fármacos previenen la recurrencia 
de arritmias auriculares en la fase inmediata y en las 
primeras cuatro semanas tras una CVE, siendo algo 
menos eficaces aunque con diferencias estadística-
mente significativas, a medio plazo (tiempo medio 
de seguimiento de estos estudios de 250 días). Estos 
resultados son interesantes puesto que la recurrencia 
de la FA ocurre fundamentalmente dentro de las cua-
tro primeras semanas tras una cardioversión, hecho 
que nosotros también hemos comprobado en nuestra 
serie. 

En este estudio no se ha observado una disminución 
de las recurrencias en el grupo tratado con Olmesartán 
respecto al grupo control, auque no estaba en nuestro 
diseño el que debiera estar asociado o no a un antia-
rrítmico. Este resultado no difiere de lo que hemos 
encontrado en la literatura, ya que en otros estudios 
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CONCLUSIÓN
En conclusión, aunque no hemos encontrado evi-

dencia suficiente sobre la eficacia del Olmesartán en 
la prevención de arritmias auriculares tras una CVE, 
debido a su posible efecto beneficioso y baja incidencia 
de efectos adversos pensamos que son necesarios es-
tudios con mayor número de pacientes para que sean 
estadísticamente significativos y extrapolables a la 
población general. 
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Resumen.
El Síndrome Metabólico (SM) se describe como 

una agrupación de distintos factores de riesgo cardio-
vascular. En la actualidad es un importante y creciente 
problema de salud pública, se piensa que el aumento 
de la carga de la obesidad en los Estados Unidos de 
América es lo que ha conducido a esta preocupante 
situación. Los pacientes con SM no sólo tienen riesgo 
de enfermedad cardiovascular sino de desarrollo de dia-
betes mellitus tipo 2, 2-3 veces y 5 veces más probable 
respectivamente. Se han publicado muchas definiciones 
de SM desde que en 1.999 la Organización Mundial 
de la Salud propuso la primera con la finalidad de 
introducir el SM en la práctica clínica. Se revisan las 
definiciones de otros grupos de expertos, debemos decir 
que no se ha encontrado acuerdo general, pero a pesar 
de la controversia lo importante es identificar sujetos 
con riesgo elevado de enfermedad cardiovascular y de 
desarrollo de diabetes mellitus tipo 2 para concentrar en 
ellos una terapia intensiva. Varios hechos relacionados 
con el SM se incluyen en las definiciones, la obesidad 
central, fuertemente relacionada con la resistencia a la 
insulina, dislipemia aterogénica e hipertensión arterial. 
La prevalencia de SM en la población general en USA 
en personas de más de 20 años es 20-25%, en pacientes 
con enfermedad cardiovascular es 50%. En Europa la 
cifra es menor se ha comunicado un 15%. En niños y 
adolescentes la prevalencia es 4,2%, mientras que en 
adolescentes obesos es 28,7%. El principal objetivo 
para el manejo clínico del SM es reducir el riesgo de 
desarrollo clínico de enfermedad aterosclerótica.

Palabras clave

Síndrome metabólico, Obesidad abdominal, Re-
sistencia a la insulina, Enfermedad cardiovascular, 
Diabetes mellitus tipo 2.

Abstract.
The metabolic syndrome (MS) has been described 

as a cluster of different cardiovascular risk factors. 
Nowadays is an important and rising Public Heath Pro-
blem, the increasing burden of obesity in The United 
States of America (USA) is thought to be the cause of 
this concern. Patients with metabolic syndrome are not 
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En 1936, Himsworth indica la existencia de dos tipos 
de diabetes, la sensible y la resistente a la insulina (4).

Marañón señaló la hipertensión arterial, la diabetes 
del adulto, la obesidad y posiblemente la gota como 
estados prediabéticos (5).

En 1947, Vague llamó la atención sobre la obesidad 
como acumulo excesivo de tejido adiposo en la parte 
superior del cuerpo (obesidad androide o masculina) 
asociada con hiperuricemia y ECV (6).

Avogaro en 1967 comentó la presencia simultánea 
de obesidad, hiperuricemia, hipertrigliceridemia e 
hipertensión arterial (7).

En 1988, Reaven resalta la importancia clínica del SM 
como un conjunto de alteraciones metabólicas unidas por 
el nexo común de la resistencia a la insulina, lo denominó 
“síndrome X”, pero, no incluyó la obesidad en él (8).

Definición del  
síndrome metabólico

El SM ha recibido diferentes acepciones: síndrome 
de resistencia a la insulina (9), síndrome plurimetabólico, 
cuarteto de la muerte (10), síndrome dismetabólico car-
diovascular y más recientemente síndrome metabólico 
propuesto por la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) (11).

El SM es complejo, poligénico, multifactorial en su 
origen, y los criterios de definición del mismo distan de 
encontrarse internacionalmente consensuados. De una 
forma global, podemos decir, que comprende el conjunto 
de factores de riesgo constituidos fundamentalmente por 
alteraciones en el metabolismo de los hidratos de carbono, 
la HTA, la dislipemia y la obesidad de predominio cen-
tral, todos ellos bajo la condición fisiopatológica común 
de la resistencia a la insulina (RI) y la hiperinsulinemia 
reactiva (12). Además, el SM puede acompañarse de una 
predisposición a la hipercoagulabilidad determinada por 
la actividad aumentada del factor VII y el aumento del 
factor inhibidor del activador del plasminógeno-I (PAI-
1) (13), así como de hiperuricemia, sedentarismo, edad 
avanzada (14) y microalbuminuria (15).

Su definición-diagnóstico viene siendo objeto de con-
troversia desde la primera clasificación realizada por la 
OMS en 1999 (11), se ha mantenido a lo largo del tiempo 
y persiste en la actualidad.

only at increased risk of cardiovascular disease but also 
for developing type 2 diabetes mellitus, 2-3 times more 
likely and 5 times respectively. Many metabolic syn-
drome definitions have been reported since 1.999 when 
the World Health Organization (WHO) proposed the 
first one in order to introduce MS into clinical practice. 
Definitions from other expert groups are revised. We 
must say that no general agreement is found but the 
important thing is to identify individuals at increased 
risk for cardiovascular disease and type 2 diabetes to 
focus on intensive therapy. Several issues related with 
MS are included in the different definitions, abdominal 
obesity that correlates strongly with insulin resistance, 
atherogenic dyslipidemia, arterial hypertension. The 
prevalence of MS in USA general population >20 years 
aged is 20-25% although in cardiovascular patients is 
50%. In Europe the rate is lower so 15% is reported. In 
Children and adolescents the prevalence is 4,2 % but in 
obese adolescents is 28,7%. The main goal of clinical 
management in individuals with MS is to reduce risk 
for clinical atherosclerosis disease.

Key words

Metabolic syndrome. Abdominal obesity. Insulin resis-
tance, Cardiovascular disease, Type 2 diabetes mellitus.

Los estudios epidemiológicos como el Framingham, 
han demostrado que los factores de riesgo cardiovascu-
lares en la mayoría de los casos se presentan agrupados. 
Desde hace mucho tiempo se conoce la existencia de 
cardiopatía isquémica asociada a dichos factores.

El síndrome cardiometabólico (SM) se está convir-
tiendo en uno de los principales problemas de salud 
pública del siglo XXI, se asocia a un incremento de 
cinco veces en la prevalencia de diabetes mellitus tipo 
2 (DM2) y en dos o tres veces la prevalencia de la en-
fermedad cardiovascular (ECV) (1) (2). La morbilidad 
y mortalidad prematura debida a la ECV y la diabetes 
supone un problema muy importante para los presu-
puestos sanitarios en muchos países.

Se conoce el SM desde hace muchos años. En 1923, 
Kylin, médico sueco, describió la asociación entre 
hipertensión arterial (HTA), hiperuricemia y gota (3).
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cm en varones y 80 cm en mujeres) como medida de adi-
posidad sin tener en cuenta el IMC. Determina un valor 
de triglicéridos en sangre igual o superior a 175 mg/dl (la 
OMS establece el límite en 150 mg/dl), siendo el dato más 
sensible para la predicción de la diabetes.

El Adult Treatment Panel III (ATP III) en 2001 (17), 
presentó la ventaja de mostrar criterios de fácil aplicación en 
la clínica diaria y se encontraban basados en la evidencia. 
No incluía una cuantificación específica de la sensibilidad 
a la insulina, se apoyaba en la glucemia en ayunas igual o 
superior a 110 mg/dl (similar al EGIR), pero no empleaba 
la sobrecarga oral de glucosa, hecho que incrementa la 
prevalencia del SM en un 5% (18). La obesidad abdominal 
fue el primer criterio incluido reflejando su importancia en 
el diagnóstico del SM, el perímetro abdominal considerado 

En la TABLA-I podemos apreciar la complejidad de la 
misma. Pasamos a comentar alguna de las características 
de las diversas clasificaciones que han sido realizadas: 

La definición de la OMS en 1999 se basaba principal-
mente en la resistencia frente a la insulina, era demasiado 
compleja para su aplicación en el contexto clínico. El 
concepto de obesidad fue definido por el índice de masa 
corporal (IMC) superior o igual a 30. La microalbuminu-
ria se consideraba como criterio de SM.

El Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a 
la Insulina (EGIR) en el mismo año (16), modificó los cri-
terios de la OMS al considerarlos poco prácticos, utiliza 
las concentraciones de insulina en ayunas, pero excluye 
a los pacientes diabéticos de la definición de SM. Por vez 
primera se considera la cintura abdominal (superior a 94 

Tabla I: Criterios diagnósticos del síndrome metabólico. Modificado de Diagnosis and Management of The Metabolic Syndrome. An 
American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute Scientific Statement. Grundy SM et al. Circulation 2005;112:2735-52 
y Foro HDL. Diagnóstico del síndrome metabólico. Adecuación de los criterios diagnósticos en nuestro medio. Clin Invest Arterioscl. 
2006;18(6).244-60. 
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fundamentalmente en parámetros clínicos. Deja a juicio 
del médico el número de factores necesarios para establecer 
el diagnóstico. Respecto al ATP III introduce además de 
la glucemia basal alterada, la glucosa en sangre a las dos 
horas de sobrecarga oral de la misma por ser un parámetro 
de riesgo más sensible y más precoz en predecir la diabetes. 
Tiene en cuenta una serie de factores de riesgo relacionados 
con la RI: IMC superior a 25, vida sedentaria, edad supe-
rior a 40 años, raza no caucásica, historia familiar de DM2, 
HTA o enfermedad cardiovascular.

Recientemente la IDF (23) y la American Heart Asso-
ciation/ National Heart, Lung and Blood Institute (AHA/
NHBLI) (24), en respuesta a los criterios marcados por la IDF, 
propone que deben seguir manteniéndose los adoptados por 
el ATP III, con algunos matices. Estas dos nuevas versiones 
actualizadas permiten establecer el diagnóstico de SM prác-
ticamente en los mismos pacientes, siendo también similares 
sus recomendaciones respecto al tratamiento médico.

era bastante alto (superior a 102 cm en varones o superior a 
88 cm en mujeres), no tenía en cuenta el IMC. Consideró 
como factores de riesgo independientes de SM la elevación 
de los niveles de triglicéridos y el descenso de las HDL 
dentro del concepto de dislipemia. No hacía referencia 
explícita a los individuos con cifras normales de tensión 
arterial (TA) y/o parámetros lipídicos sometidos, en su 
caso, a la correspondiente medicación hipotensora y/o 
hipolipemiante, respectivamente. En comparación con 
los criterios de la OMS, entre los sujetos con SM según 
los criterios de la ATP III, son menos frecuentes los casos 
de RI. Los criterios de la ATP III parecen predecir peor 
la aparición de complicaciones cardiovasculares que el 
establecido por la OMS (19) (20). No obstante, los datos se 
encuentran muy lejos de ser concluyentes (21).

La Sociedad Americana de Endocrinología Clí-
nica (AACE) (22) en 2003, recoge los criterios de las 
otras clasificaciones previamente expuestas y se basa 

Tabla II: Definición mundial del síndrome metabólico propuesta por la International Diabetes Federation. Tomado de Zimmet P, et al. 
Nueva definición del síndrome metabólico de la Federación Internacional de Diabetes. Rev.Esp. Cardiol. 2005;58(12):1371-6.
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La IDF (23) en el 2005 Tabla II admite la importancia 
de la obesidad central o abdominal como elemento clave del 
diagnóstico de SM y, adopta el valor de corte de la medida 
de la cintura abdominal por vez primera en función de la et-
nia a la que se aplique Tabla III. Toma como valor anómalo 
de glucemia basal alterada el actualmente admitido por la 
ADA (25), esto es, 100 mg/dl o bien el diagnóstico previo 
de DM2. Si la glucemia en ayunas es superior a 100 mg/dl, 
recomienda aunque no cree necesaria para definir la presen-
cia del síndrome, la realización de una prueba de tolerancia 
a la glucosa administrada por vía oral (PTGO). Se incluye 
la situación del individuo (independientemente del valor de 
los parámetros analizados), que se encuentre previamente 
diagnosticado y/o tratado de dislipemia o HTA. La nueva 
clasificación IDF puede presentar el inconveniente de un 
incremento apreciable en los sujetos diagnosticados de SM.

Los criterios de la ATP III de 2005 corregidos (24) 
Tabla IV son muy parecidos a los anteriores. No considera 
necesario, el incremento del perímetro de la cintura ab-
dominal en pacientes en los que existen otros tres factores 
de riesgo diagnósticos de SM y, también contempla una 
disminución del valor umbral del perímetro de la cintura 
abdominal en lo relativo al riesgo, sobre todo, en las perso-
nas de origen asiático-americano.

Tabla III: Valores específicos del perímetro de la cintura 
en los distintos países/grupos étnicos. Tomado de Zimmet 
P, et al. Nueva definición del síndrome metabólico de la 
Federación Internacional de Diabetes. Rev.Esp. Cardiol. 
2005;58(12):1371-6.

Tabla IV: Actualización de la definición ATP-III propuesta en 2005 por la American Heart Association y por el National Heart,Lung, 
and Blood Institute. Tomado de Zimmet P, et al. Nueva definición del síndrome metabólico de la Federación Internacional de Diabetes. 
Rev.Esp. Cardiol. 2005;58(12):1371-6.
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Prevalencia del  
síndrome metabólico

La prevalencia del SM en la población general de 
los EEUU mayor de 20 años se sitúa en torno al 20-25 
% (29) (30). Dicha prevalencia parece ser algo menor en 
la población europea, siendo próxima al 15 % como ha 
confirmado el estudio DECORE basado en 11 estudios 
de cohortes europeos (31).

En los escasos estudios realizados a escala mundial, 
para comparar la prevalencia con arreglo a los criterios 
diagnósticos de la OMS, EGIR y ATP III (32), parece 
haberse encontrado frecuencias mas elevadas (33) con la 
definición de la OMS, especialmente en relación con los 
varones. En múltiples estudios realizados en EEUU (34), 
la prevalencia, en general, es variable, si bien muy similar 
con el empleo de ambos criterios de la OMS y del ATP III, 
quizás algo superior con el primero de los dos. Cuando se 
analiza la prevalencia del SM en una serie de estudios de 
prevención secundaria, se encuentra presente en cerca del 
50 % de los pacientes con cardiopatía isquémica o alguna 

La definición del SM en la población infantil no se 
encuentra claramente establecida. La dificultad consiste en 
los cambios que acontecen durante el crecimiento y el desa-
rrollo de los niños y adolescentes, lo que complica la elección 
de los puntos de corte para los diversos factores de riesgo. 
Respecto a la obesidad abdominal, no hay valores aceptados 
del perímetro de cintura en los niños. Algunos investigadores 
utilizan el IMC z-score, una medida del sobrepeso total (27). 
Valores de 2-2.5 indican obesidad moderada y superiores a 
2.5 obesidad severa. En diversos estudios (26) (27) el sobrepe-
so en los niños se acompaña de cifras normales de glucemia, 
por ello, puede ser importante manejar valores de insulina 
y glucosa en sangre en esta población, ya que muchos casos 
con factores de SM tienen cifras de glucemia normales (28). 
En la juventud, el sobrepeso se asocia con aumento de la 
insulina, así como dislipemia, especialmente elevación de los 
triglicéridos y descenso del HDL (26). La HTA es reconocida 
como un importante componente del SM en adultos, su papel 
en los niños y adolescentes no está esclarecido (28).

La Tabla V puede ofrecer una aproximación al diag-
nóstico de SM en la población infantil.

Tabla V: Criterios del síndrome metabólico en niños. Adaptado de Weiss R, Dzima J, Burgert TS, Tumberlane Wr, Takgali SE, Yeckel CW, 
et al. Obesity and the metabolic syndrome in children and adolescents. N Engl J Med 2004;350:2362-74. Cook S, Weitzman M, Aninger 
P, Nguyen M, Dietz WH. Prevalence of a metabolic syndrome phenotype in adolescents: findings from the Third National Health and 
Nutrition Examination Survey, 1988-1994. Arch Pediatr Adolesc Med 2003;157:821-7. De Ferranti SD, Gauvreau K, Ludwig DS, Neufeld 
EJ, Newburger JW, Rifai N. Prevalence of the metabolic syndrome in American adolescents. Findings from the Third National Health 
and Nutrition Examination Survey. Circulation 2004;110:2494-7.
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4.2% en población general y 28.7% en adolescentes obesos 
utilizando para su definición los criterios del ATP III.

Tratamiento del  
síndrome metabólico

Los factores subyacentes que promueven el desarrollo 
del SM son la obesidad, el sedentarismo y las dietas hiperca-
lóricas y ricas en grasas saturadas. Todas las guías terapéu-
ticas para el tratamiento de los componentes individuales 
del síndrome, hacen especial referencia a la modificación 
del estilo de vida como primera línea terapéutica. La Tabla 
VI indica las medidas para el tratamiento y los objetivos 
marcados por la AHA/NHBLI en el año 2005 (24).

otra afección vascular. La prevalencia aumenta paralela-
mente con la edad y el sobrepeso.

En España disponemos de escasos estudios, y oscila 
entre el 19.3 % según definición de la OMS, el 15.5 % 
según definición del EGIR y el 14.2 % según la ATP 
III (35). Los datos mas recientes apuntan hacia una 
frecuencia superior e incluso que existirían variaciones 
regionales (36). El Registro Nacional del Síndrome Me-
tabólico (Registro MESYAS) promovido por la Sección 
de Cardiología Preventiva de la Sociedad Española de 
Cardiología, obtiene una cifra del 10 % para trabajadores 
activos de ambos sexos (37) (38).

En adolescentes americanos con edades entre 12 y 
19 años, Cook (39) encuentra una prevalencia del SM de 

Tabla VI: Objetivos terapéuticos y recomendaciones en el síndrome metabólico. Adaptado de Grundy SM, Cleeman JI, Daniels SR, 
Donato KA, Eckel RH, Franklin BA, et al. Diagnosis and management of the metabolic syndrome. An American Heart Association/
National Heart, Lung, and Blood Institute Scientific Statement. Executive Summary. Circulation 2005;112:e285-90. 
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aisladamente, el riesgo de miopatía aumenta bajo el tra-
tamiento combinado (48). En el presente, las indicaciones 
de la terapia con estos fármacos hipolipemiantes en los 
pacientes con SM son las mismas que las recomendadas 
en la población general (44).

La hipertensión arterial de los pacientes con SM 
obliga al especial cumplimiento de las medidas higiénico-
dietéticas. El objetivo del control de la tensión arterial (TA) 
en personas con SM no se encuentra aún bien establecido. 
Las guías terapéuticas actuales recomiendan cifras de TA 
inferiores a 130/80 mmHg en pacientes con DM2 y, éste, 
podría ser un objetivo razonable en el SM en lugar de 
valores inferiores a 140/90 mmHg como en la población 
general. Algunos autores, propugnan la utilización en 
primer lugar de fármacos bloqueantes del sistema renina-
angiotensina (SRA) en presencia de SM, por su posible 
efecto para retrasar el desarrollo de DM2 (49), pero su 
utilidad no se encuentra aún bien establecida. Hasta el 
momento, los bloqueantes del SRA no han demostrado 
ser mas eficaces para reducir el riesgo cardiovascular en 
pacientes con SM o DM2. La combinación diurético/
betabloqueante en comparación con inhibidores de la 
angiotensina (IECAs)/ antagonista del calcio incrementa 
la incidencia de SM (50).

Los enfermos con SM y riesgo cardiovascular modera-
damente elevado, la profilaxis con ácido acetilsalicílico es 
una opción atractiva para reducir dicho riesgo (51).

En la actualidad no existen fármacos dirigidos a frenar 
la situación proinf lamatoria presente en el SM (medición 
de la PCR ultrasensible). La reducción del peso, estatinas, 
fibratos, IECAs y glitazonas disminuyen los niveles séricos 
de PCR (52) (53).

Discusión
En un reciente informe conjunto de la American 

Diabetes Association (ADA) y la European Association 
for the Study of Diabetes (EASD), se efectúa una serie 
de puntualizaciones sobre el concepto de SM (57):

Los criterios diagnósticos pueden ser antiguos •	
o incompletos debido a una definición, que no 
siempre es racional, de los valores de los distintos 
parámetros.
No existe una opinión unívoca sobre la resistencia •	
a la insulina como mecanismo común fisiopatoló-

El ATP III recomienda que la obesidad sea el principal 
objetivo terapéutico en los individuos con SM. La primera 
medida debe consistir en forzar la pérdida de peso con 
un incremento de la actividad física diaria y reducción 
de la ingesta calórica. Procurar disminuir entre el 7 % y 
el 10 % del peso en 6-12 meses, con reducciones de 500-
1000 calorías diarias en la dieta habitual y actividad física 
moderada de 30-60 minutos diarios (caminar rápido), es 
el objetivo y desciende el riesgo cardiovascular global (40). 
La dieta mediterránea es la ideal (rica en frutas, vegetales, 
cereales, frutos secos y aceite de oliva), su efectividad es 
superior a una dieta baja en grasas saturadas (41). Los 
fármacos antiobesidad tienen una efectividad limitada y 
la cirugía bariátrica, constituye el último recurso de los 
pacientes con obesidad mórbida en casos muy selecciona-
dos por el riesgo que implica. Los fármacos bloqueantes 
específicos de los receptores CB1 cannabinoides, reduce el 
peso y mejora los factores de riesgo metabólico en pacien-
tes obesos y con sobrepeso, los estudios realizados (54) (55) 
(56), indican posibilidades como tratamiento del SM. La 
pérdida de peso disminuye el colesterol LDL y los triglicé-
ridos, aumenta el HDL, desciende la tensión arterial y la 
glucemia reduciendo la resistencia a la insulina (RI) (42).

La RI, primaria o consecuencia de la obesidad, parece 
un componente fundamental en la génesis del SM. Los 
ensayos realizados no han demostrado que la utiliza-
ción de metformina o las glitazonas, aún tratándose de 
fármacos muy prometedores, consigan una reducción de 
eventos cardiovasculares en pacientes con SM. La rosigli-
tazona en el estudio DREAM (43) evidenció una mayor 
eficacia para prevenir la evolución hacia la diabetes que 
la metformina o la acarbosa, y similar a la combinación 
de dieta y ejercicio físico.

La dislipemia de los pacientes con SM debe tratarse 
intensamente con estatinas (objetivo del colesterol LDL 
inferior a 70 mg/dl en prevención secundaria (44) (45). 
La evidencia actual no sustenta que el SM sea un factor 
equivalente de riesgo coronario con respecto al objetivo 
del LDL en prevención primaria. Los ensayos realizados 
comparando fibratos con placebo (no con estatinas), su-
gieren que los fibratos reducen las enfermedades cardio-
vasculares (ECV) en pacientes con dislipemia aterógena 
y SM (46) (47). Aún no se disponen de evidencias sobre la 
mejoría de la ECV con la terapia combinada de estatinas 
y fibratos más allá de la conseguida con las estatinas 
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hipertrigliceridemia y descenso del HDL colesterol sin 
obesidad ni intolerancia a la glucosa/diabetes?

¿Que papel juega en el SM la obesidad y la medida 
de la cintura abdominal? La obesidad generalizada 
definida por el índice de masa corporal (IMC) se aso-
cia al SM y a la resistencia a la insulina (RI), pero, es 
la grasa abdominal representada por el perímetro de 
la cintura, lo que más estrechamente se correlaciona 
con los componentes del SM (18), hasta tal punto, que 
se considera en la actualidad un requisito necesario 
para establecer el diagnóstico del mismo. El perímetro 
de la cintura abdominal, tiene la ventaja añadida 
de representar una primera prueba de detección del 
síndrome, que puede realizarse de manera sencilla y 
barata en cualquier lugar del mundo. La nueva defi-
nición establecida por la IDF, presenta la ventaja de 
haber incorporado los valores umbrales del perímetro 
de la cintura abdominal, referidos a los distintos gru-
pos étnicos Ver tabla III. En cualquier caso, el nivel de 
exceso de adiposidad a partir del cual se desarrollan 
estas consecuencias metabólicas, es mucho menor 
en grupos étnicos no caucásicos, como ocurre en las 
poblaciones asiáticas (60). Esto significa, que deberían 
de ajustarse los puntos de corte para el perímetro de la 
cintura abdominal propuestos por el ATP III para los 
distintos grupos étnicos, aspecto que conlleva una con-
siderable dificultad (61). Por ello, evidentemente, queda 
establecido que los puntos de corte para considerar que 
existe obesidad abdominal, mediante la medida de la 
circunferencia abdominal, debe adaptarse a cada gru-
po étnico y, no pueden universalizarse las propuestas 
de la ATP III (102 cm en el varón y 88 cm en la mujer), 
o las de EGIR (igual o superior 94 cm en varones e 
igual o superior a 80 cm en mujeres). Tener presente, 
por otro lado, que la medida de la cintura abdominal 
puede mostrar dificultades metodológicas y, a veces, 
es difícil reproducirla con amplias oscilaciones intra e 
interobservador. Existe controversia sobre cual de la 
determinaciones, el IMC o el perímetro de la cintura 
abdominal, es más útil en la práctica clínica para el 
diagnóstico de SM (3). En un artículo muy crítico 
realizado por Reaven (58), indica no encontrarse de 
acuerdo con los nuevos criterios de la ATP III, que 
valora la obesidad únicamente en razón del perímetro 
de la cintura (superior a 102 cm en varones y a 88 cm 

gico subyacente. En este sentido, la inclusión de la 
diabetes en la definición puede ser cuestionable. 
No disponemos de razones suficientes para incluir •	
o excluir otros factores de riesgo cardiovascular 
entre las posibles definiciones.
El riesgo cardiovascular es variable y dependería •	
del peso específico de los factores presentes, por 
ello, el riesgo asociado al SM podría no ser supe-
rior al atribuible a la suma de sus componentes.
El tratamiento del SM no difiere del que pueda re-•	
querir cada uno de sus componentes y, no debería 
de asumirse como terapia unificadora exclusiva 
del SM la utilización de fármacos que reduzcan la 
resistencia a la insulina.

Una serie de preguntas aparecen en la valoración de 
este complejo cuadro:

¿Cómo definimos el SM? ¿Disponemos de todos 
los criterios para establecerlo? Una reciente revisión 
realizada en The Lancet (23), indica que los nuevos 
criterios de la IDF, no constituyen la última palabra. 
Se espera que sean útiles para identificar a la personas 
que muestran un riesgo aumentado, y también, para 
que los estudios de investigación que se realicen en 
función de los mismos, permitan la definición de 
índices predictivos con mejor capacidad diagnóstica. 
Además, los nuevos criterios propuestos por la IDF 
(23) y la revisión actualizada de la ATP III (24), per-
miten establecer no solo el diagnóstico de SM en los 
mismos pacientes, sino que son también idénticas las 
recomendaciones respecto al tratamiento. Pese a esta 
aproximación a la realidad clínica del SM, hoy en día 
sigue persistiendo la duda sobre si nos encontramos 
realmente ante un síndrome y, lo que es más impor-
tante, si la definición de SM tiene una utilidad, o se 
trata simplemente de un procedimiento para etiquetar 
y medicar a las personas con dudas sobre esta última 
necesidad. Han surgido por otro lado reciente artí-
culos (58) (59) que ponen en tela de juicio los criterios 
de la ATP III para la existencia del SM. Se plantean 
algunas preguntas como ¿Se necesitan cinco criterios 
diagnósticos, porqué no seis o dos? ¿Porqué esos cinco 
criterios y no otros? 

¿Porqué se precisa para la existencia del SM de tres 
de los cinco criterios o uno mandatorio y dos opciona-
les? ¿Tiene SM el individuo con hipertensión arterial, 
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Una serie de preguntas deberá de respondernos el 
futuro sobre el síndrome metabólico: ¿Nos encontramos 
ante un síndrome, o la presencia al azar de una serie de 
factores de riesgo cardiovasculares, con mayor o menor 
expresión de los mismos según el tipo de individuo? ¿Es la 
terapéutica igual en todos los casos? ¿Que papel juega la 
tensión arterial en el SM? ¿Cuál es el punto de corte de la 
misma? ¿Tiene el mismo valor la tensión arterial sistólica 
que la diastólica?.

Conclusiones.
Desconocemos si existe el síndrome metabólico •	
considerado como tal, o se trata de una “ situación 
metabólica” constituida por una serie de factores 
íntimamente implicados, que favorecen el desarrollo 
de enfermedades cardiovasculares.
No existe una definición claramente establecida del •	
síndrome metabólico. Consideramos que los diver-
sos criterios diagnósticos, deben ser adecuados a 
parámetros clínico-analíticos de fácil valoración por 
parte del médico.
La AACE en el año 2003, generó numerosas críticas •	
al excluir la obesidad como elemento principal del 
diagnóstico de síndrome metabólico. Una ventaja si 
ofrecía su definición. No se apoyaba en cinco, cua-
tro, tres o dos criterios, sino, que lo dejaba a juicio 
del clínico, basado además de en los parámetros 
habituales, en la consideración de la historia clínica 
del paciente (edad, raza, tipo de vida, antecedentes 
personales y familiares de factores de riesgo cardio-
vasculares, etc.).
La definición, a nuestro juicio, debe siempre incluir •	
la existencia de obesidad (posiblemente determinada 
por el índice de masa corporal, siendo el perímetro 
de cintura abdominal una “ayuda” para la valora-
ción de la resistencia a la insulina) y, las cifras de 
glucemia en ayunas apoyada, en el caso de duda, por 
la sobrecarga oral de glucosa (62) o la hemoglobina 
glicosilada.
Intimamente, tenemos el convencimiento de que el •	
tratamiento del síndrome metabólico, consiste en 
una pérdida adecuada de peso corporal mediante 
dieta y actividad física mantenidas en el tiempo 
(63) (64).

en mujeres) excluyendo el IMC, lo que considera más 
simple y efectivo.

¿Es la resistencia a la insulina la única base fisiopa-
tológica del SM?

¿Excluimos la diabetes de la definición del SM?. 
En este sentido han existido amplios cambios en las 
sucesivas clasificaciones. La OMS en 1999 considera-
ba clave para el síndrome la resistencia a la insulina, 
pero, utilizaba el clamp euglucémico hiperinsulémico 
y la sobrecarga oral de la glucosa para valorarla, 
incluía la diabetes mellitus como criterio. El EGIR, 
ese mismo año, considera fundamental la resistencia 
la insulina para la presencia del SM, pero valora el 
clamp euglicémico de la OMS como poco práctico 
y recomienda un índice directo de la resistencia a la 
insulina, el HOMA, que utiliza sólo valores de gluce-
mia e insulinemia basales. Excluía por otra parte a los 
pacientes diabéticos como criterio de SM. La ATP III 
en 2001, utiliza el criterio de la glucemia basal igual o 
superior a 110 mg/dl, lo que no es útil para identificar 
a los pacientes con resistencia a la insulina dada su 
baja sensibilidad. La AACE en el 2003, introduce 
además de la glucemia basal alterada, la glucosa en 
sangre a las dos horas de la sobrecarga oral, por ser 
un parámetro más sensible y precoz en predecir la 
aparición de diabetes. La IDF en el año 2005, des-
ciende como criterio la glucemia en ayunas a la cifra 
actualmente considerada por la ADA de 100 mg/dl y, 
recomienda la realización de una sobrecarga oral de 
glucosa, aunque no sea estrictamente necesaria para 
definir, en caso de duda, la presencia de SM. También 
indica como criterio diagnóstico la existencia anterior 
en el paciente de DM2. La ATP III en el año 2005, 
actualiza los criterios manteniendo los de la IDF. A 
este respecto, es necesario matizar, que glucemias en 
ayunas iguales o inferiores a 100 mg/dl, posiblemente 
elimina muchos pacientes potencialmente diabéticos, 
pero, valores entre 100-125 mg/dl, crea una auténtica 
“ pandemia de prediabéticos “ (58). Posiblemente, en 
estos casos, es bueno apoyarse en la sobrecarga oral a 
las dos horas de la administración de glucosa (valores 
de tolerancia anormal a la glucosa con cifras iguales 
o superiores a 140 mg/dl e inferiores a 200 mg/dl), e 
incluso, en la estimación de la hemoglobina glicosilada 
(HbA1c inferior a 7% como criterio de normalidad).
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ABSTRACT
Acquired long QT syndrome has a high risk 

of sudden death and it’s very important to make a 
correct diagnosis and treatment. We present a case 
of ventricular fibrillation due to this syndrome in an 
old age woman with hypertensive cardiomyopathy, 
sinus bradicardia and treatment with amiodarone and 
furosemide. Several risk factors predispose to this syn-
drome: women, individual predisposition, structural 
heart disease, bradicardia, QT prolonging drugs, and 
hypopotasemia. Prolonged repolarization may cause 
early afterdepolarizations that can lead to self-limited 
polymorphic ventricular tachycardia (torsades de 
pointes) and ventricular fibrillation. Symptoms include 
syncope and cardiac arrest due to ventricular fibrilla-
tion. The diagnosis is made evaluating clinical context, 
drugs and adequate measure of the QT interval. 
Treatment includes discontinuation of QT prolonging 
drugs, intravenous magnesium sulfate, maintain serum 
potassium in the high-normal range, temporary pacing. 
Patients with sick sinus syndrome or atrioventricular 
block will require permanent pacing.

Key words

Long QT syndrome, ventricular fibrillation, 
amiodarone

RESUMEN
El síndrome de QT largo adquirido presenta un 

alto riesgo de muerte súbita y resulta fundamental 
un correcto diagnóstico para adecuar el tratamiento. 
Presentamos un caso de fibrilación ventricular des-
encadenada por este síndrome en una mujer de edad 
avanzada, con cardiopatía hipertensiva, bradicardia 
sinusal y tratamiento con amiodarona y furosemida. El 
síndrome se desarrolla sobre un perfil clínico predispo-
nente (más frecuente en mujeres, cardiopatía, predis-
posición individual) sobre el que actúan habitualmente 
varios factores desencadenantes: bradicardia, fármacos 
que prolongan el intervalo QT, hipopotasemia. La 
prolongación de la repolarización ventricular  favorece 
la presencia de pospotenciales precoces que pueden 
generar arritmias ventriculares polimorfas (torsades 
des pointes) y fibrilación ventricular. La presentación 

caso clínico
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de los episodios de fibrilación auricular paroxística se 
había iniciado amiodarona y anticoagulación crónica. La 
paciente estaba en tratamiento habitual con amiodarona 
200 mg diarios, furosemida 40 mg diarios, acenocumarol, 
prednisona, candesartán, pantoprazol,  carbonato cálcico, 
colecalciferol, estroncio,  clorhidrato de mebeverina. 

Acude a urgencias por varios cuadros sincopales de 
instauración brusca, sin pródromos. Estando en urgen-
cias presenta varios episodios de fibrilación ventricular 
que son interrumpidos con choques externos de máxima 
energía. Los episodios se iniciaban con secuencia largo-
corto (Figura 1) Se realiza electrocardiograma (ECG) 
(Figura 2) que muestra ritmo nodal a 50 lpm disociado 
de la activación sinusal, con QT muy prolongado. El 
QT medía 730 ms siendo el  QT corregido 666 ms 
(fórmula de Bazzet= QT/√RR) La analítica urgente 
mostró hipopotasemia (K 3,3 meq/l) Ante el diagnós-
tico de síndrome de QT largo adquirido con episodios 
repetidos de fibrilación ventricular, ritmo nodal a 50 
lpm, se realiza implante de marcapasos  transitorio para 
mantener estimulación ventricular a 80-90 lpm. Asimis-
mo se inició perfusión iv de potasio y de magnesio. Se 
suspendió el tratamiento previo con amiodarona y furo-
semida. Con estas medidas sólo presentó algún episodio 
autolimitado de torsade des pointes en las siguientes 24 
horas. Posteriormente quedó asintomática, en ritmo 
sinusal con progresiva normalización del intervalo QT 
al corregir los trastornos iónicos y suspender amiodaro-
na En la monitorización  persistió bradicardia sinusal, 
presentando frecuencias cardíacas medias en torno a 
50-55 lpm. La figura 3 muestra el ECG 7 días después 
de ingreso que muestra bradicardia sinusal a 48 lpm, al-
teraciones de la repolarización en cara anterior, QT 528 
ms, QTc 476 ms. Las alteraciones de la repolarización 
se consideraron en contexto de prolongación del QT, sin 
datos de isquemia miocárdica. Ante bradicardia sinusal 
mantenida se indicó implante de marcapasos definitivo 
bicameral, que quedó programado para mantener es-
timulación cardíaca siempre por encima de 70 lpm. Al 
alta asimismo se mantuvo la prohibición de tratamiento 
con amiodarona y otros fármacos con efecto sobre el 
intervalo QT, así como de tratamiento diurético sin 
suplemento de K. Dos años después la paciente está 
asintomática, no ha vuelto a presentar cuadros sincopa-
les ni eventos arrítmicos graves.

clínica son cuadros sincopales de instauración brusca 
y/o fibrilación ventricular. El diagnóstico se basa en 
el contexto clínico y farmacológico y en la adecuada 
valoración del intervalo QT. El tratamiento implica 
la suspensión de los fármacos implicados, la perfusión 
iv de magnesio, mantener niveles de potasio en rango 
normal-alto y la estimulación cardíaca temporal. Una 
parte de estos pacientes, si presentan bradicardia sinusal 
o bloqueo aurículo-ventricular, precisarán el implante 
de un marcapasos definitivo. 

Palabras Clave

Síndrome QT largo, fibrilación ventricular, 
amiodarona

INTRODUCCIÓN
La parada cardíaca por fibrilación ventricular 

puede ocurrir en diferentes contextos, siendo lo más 
frecuente en relación con un síndrome coronario 
agudo o en relación a cardiopatía isquémica crónica 
secundario a infarto de miocardio previo. Otras causas 
de fibrilación ventricular incluyen distintas cardiopa-
tías (miocardiopatía dilatada, hipertrófica, displasia 
arritmógena de ventrículo derecho, miocardiopatía 
valvular) así como canalopatías (síndrome de QT 
largo, síndrome de QT corto, síndrome de Brugada), 
preexcitación ventricular. El síndrome de QT largo 
adquirido es una causa de síncope por torsades de po-
intes y de fibrilación ventricular con un perfil clínico 
característico y un tratamiento específico, radicalmen-
te distinto a otras causas de fibrilación ventricular, que 
hace muy importante realizar un correcto diagnóstico 
y tratamiento. Presentamos un caso de parada car-
díaca por fibrilación ventricular en una paciente con 
síndrome de QT largo adquirido. 

CASO CLÍNICO
Paciente de 79 años, alérgica a penicilina, con antece-

dentes de HTA, dislipemia, anemia ferropénica, neumo-
nía, artritis reumatoide, diverticulosis colónica. Episodios 
de fibrilación auricular paroxística con ecocardiograma 
mostrando ligera dilatación auricular izquierda,  ven-
trículo izquierdo con hipertrofia concéntrica moderada 
con contractilidad global y segmentaria normal. A raíz 
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Figura 1: Monitorización eletrocardiográfica que muestra ritmo nodal con QTc prolongado, extraestímulos ventriculares que tras se-
cuencia largo-corto desencadenan torsades des pointes y fibrilación ventricular. 

Figura 2: Electrocardiograma de 12 derivaciones realizado tras las desfibrilaciones mostrando ritmo nodal a 50 lpm ,disociado de la 
activación sinusal, con intervalo QT de 730 ms e intervalo  QT corregido 666 ms 
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principales incluidos son los fármacos antiarrítmicos (fun-
damentalmente clase IA:quinidina, disopiramida y 
procainamida y clase III: amiodarona y sotalol), diversos 
antibióticos (macrólidos y en menor medida quinolonas), 
diuréticos (con efecto mediado por la hipopotasemia, 
hipomagnesemia que pueden producir), fármacos psiquiá-
tricos (neurolépticos y en menor medida antidepresivos 
tricíclicos) , antifúngicos, antimaláricos, trióxido arsénico, 
metadona, algunos antihistamínicos1,2 (Tabla) Respecto a 
los fármacos antiarrítmicos más utilizados, la amiodarona 
prolonga el potencial de acción de manera homogénea, por 
lo que el riesgo de torsades des pointes es bajo en ausencia 
de otros factores5. El Sotalol presenta un riesgo mayor 
(0.8-3.8%) por lo que se debe vigilar rigurosamente el QT 
tras su administración, suspendiéndolo si QTc>500-520 
ms, y vigilar periódicamente iones, función renal. No 
es aconsejable su administración en caso de hipertrofia 
ventricular significativa o función ventricular muy depri-
mida1,6. Hay que tener en cuenta asimismo que muchos de 
estos fármacos que pueden prolongar el intervalo QT son 
metabolizados por el citocromo P4503A4, y por lo tanto 
aquellos fármacos que lo inhiban aumentan también el 
riesgo.1  Existen publicadas y actualizadas constantemente 

DISCUSIÓN
El síndrome de QT largo adquirido es una entidad clí-

nica poco frecuente, pero que puede suponer una situación 
de extrema gravedad, con riesgo alto de muerte súbita. 
Existen una serie de de causas que originan la aparición de 
este síndrome: perfil clínico predisponente, cardiopatía, 
fármacos con efecto sobre el intervalo QT, hipopotasemia 
y bradicardia.1,2 El perfil clínico predisponente suele 
corresponder a mujeres de edad avanzada: la mujer pre-
senta un intervalo QT desde la adolescencia mayor que el 
hombre y presenta mayor susceptibilidad a desarrollar este 
síndrome. Existe asimismo una predisposición individual 
determinada genéticamente, habiéndose descrito grados 
leves de canalopatías indetectables en ECGs basales (QT 
basal normal), pero que se manifiestan ante los factores 
desencadenantes. Son pacientes que no presentan arrit-
mias ventriculares en ausencia de dichos factores3,4. La 
presencia de cardiopatía hipertensiva con hipertrofia 
ventricular o cualquier  tipo de cardiopatía con afectación 
de la función ventricular es también un factor predispo-
nente. Sobre el perfil clínico y de cardiopatía se suma el 
efecto de los fármacos  con capacidad para prolongar la 
repolarización ventricular.  Los grupos farmacológicos 

Figura 3: Electrocardiograma de 12 derivaciones realizado 7 días después que muestra bradicardia sinusal a 48 lpm, alteraciones de la 
repolarización en cara anterior, QT 528 ms, QTc 476 ms.
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cardíaca, por lo que se recomienda su corrección con la 
frecuencia cardíaca, mediante la fórmula de Bazzet (QT 
corregido = QT/ √RR) Valores de QTc < 440 ms son 
normales. Valores entre 440 y 460 en varones, y entre 440 
y 470 en mujeres se consideran valores limítrofes. Valores 
superiores se consideran intervalos QT prolongados.1,9 
Si el paciente está monitorizado durante un episodio 
podremos documentar arritmias ventriculares polimorfas 
(torsades de pointes) con inicio típicamente con secuencia 
largo-corto: un extrasístole ventricular que sigue a una 
pausa postextrasistólica es el que desencadena la arritmia 
ventricular polimorfa1,2. 

Una vez realizado el diagnóstico se deben interrumpir 
todos los fármacos que puedan estar implicados. Si se 
produce taquicardia ventricular polimorfa sostenida o 
fibrilación ventricular realizar desfibrilación asincrónica 
inmediata. Se debe pautar sulfato de magnesio iv (bolo 2 
gr seguido de infusión 2-4 mg/min), independientemente 
de su nivel plasmático.  La administración de magnesio 
iv tiene efecto estabilizador sobre la presencia de pospo-
tenciales y eficacia demostrada.10 Es necesario corregir 
la hipopotasemia hasta mantenerlo en rango normal alto 
(4,5-5 meq/l)1 El siguiente paso es la implantación de un 
marcapasos transitorio, fundamentalmente en casos de 
bradicardia significativa asociada  y también en casos que 
han presentado fibrilación ventricular o episodios repetidos 
de torsades des pointes a pesar de magnesio iv. La sobrees-
timulación cardíaca a 90-110 lpm reduce el intervalo QT, 
disminuyendo el riesgo de aparición de pospotenciales y 
por tanto de arritmias ventriculares polimorfas.1,11 El uso 
de isoproterenol iv para aumentar la frecuencia cardíaca 
es útil como paso previo a la implantación de un marca-
pasos transitorio, o si no está disponible la implantación 
de marcapasos transitorio de forma inmediata12. Recordar 
que el isoproterenol es útil en el síndrome de QT largo 
adquirido pero no en el síndrome de QT largo congénito. 
Una vez retirados los fármacos desencadenantes hay que 
valorar cada caso de forma individualizada, precisando 
estimulación cardíaca permanente aquellos casos con bra-
dicardia asociada (disfunción sinusal o bloqueo aurículo-
ventricular) La experiencia en este tipo de pacientes es que 
manteniendo frecuencias cardíacas por encima de 70 lpm 
se evitan las torsades des pointes. 13 Se deben evitar de  por 
vida en estos pacientes la hipopotasemia y los fármacos 
que prolongan el QT.1

listas precisas de fármacos con su nivel de riesgo de prolon-
gación del QT y arritmias ventriculares asociadas (www.
torsades.org) La disfunción hepática aumenta los niveles 
plasmáticos de algunos fármacos incrementando su riesgo. 
Además de los fármacos la bradicardia es un factor muy 
importante que favorece claramente la prolongación del 
QT. La presentación más habitual es sobre el perfil clínico 
y/o cardiaco descrito siendo habitualmente necesaria la 
suma de varios factores desencadenantes (varios fármacos, 
bradicardia) para poder desencadenar el cuadro con arrit-
mias ventriculares graves asociadas.1,2 El caso presentado 
es uno de los perfiles clínicos más habituales: mujer de 
edad  avanzada con cardiopatía hipertensiva, sobre el que 
actuaron como desencadenantes la bradicardia sinusal, el 
tratamiento crónico con amiodarona y la hipopotasemia 
generada por el tratamiento diurético.

Las arritmias ventriculares polimorfas están gene-
radas por pospotenciales precoces. La prolongación del 
QT está producida fundamentalmente por bloqueo en las 
corrientes repolarizantes de K (fundamentalmente Ikr) La 
prolongación en la duración del potencial de acción fa-
vorece la presencia de pospotenciales precoces, mediados 
por corrientes de calcio, dando lugar a extrasístoles ven-
triculares.  La presencia de dispersión de la refractariedad 
(prolongación no uniforme de la repolarización en las dis-
tintas zonas miocárdicas), hace que estos extraestímulos 
puedan desencadenar arritmias ventriculares polimorfas 
autolimitadas (torsades des pointes) o sostenidas desenca-
denando fibrilación ventricular. El inicio de las torsades 
des pointes se produce típicamente tras una secuencia 
largo-corto, que favorece la prolongación del QT y el 
riesgo arrítmico del siguiente extraestímulo.7,8 

La presentación clínica son cuadros sincopales de ins-
tauración brusca, sin pródromos, así como parada cardíaca 
por fibrilación ventricular.1 Ante todo paciente atendido 
por cuadros sincopales con perfil clínico y farmacológico 
predisponente se debe valorar adecuadamente el interva-
lo QT, ya que el diagnóstico es fundamental para poder 
adecuar el tratamiento. El intervalo QT se mide desde el 
inicio del complejo QRS al final de la onda T. Las ondas 
U prominentes deben incluirse en la medición si están 
fusionadas con la onda T. Las derivaciones precordiales 
V3-V4 son en las que se suele obtener un  valor mayor, y 
son las recomendadas para realizar la medición. El inter-
valo QT varía en función del tono autonómico, frecuencia 
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A.- FARMACOS CON RIESGO DE TORSA-
DES DE POINTES

B.- FARMACOS CON RIESGO POSIBLE 
DE TORSADES DE POINTES

C.- FARMACOS CON RIESGO CONDI-
CIONAL DE TORSADES DE POINTES

Amiodarona Alfuzosina Amitriptilina
Cloroquina Amantadina Ciprofloxacino

Clorpromazina Atazanavir Citalopram
Claritromicina Azitromicina Clomipramina
Disopiramida Hidrato de Cloral Doxepina
Domperidona Clozapina Fluconazol
Eritromicina Felbamato Fluoxetina
Haloperidol Flecainida Galantamina
Metadona Foscarnet Imipramina

Pentamidina Fosfenitoína Itraconazol
Pimozida Granisetron Ketoconazol

Procainamida Indapamida Nortriptilina
Quinidina Isradipino Paroxetina

Sotalol Levofloxacino Sertralina
Terfenadina Litio Solifenacina
Terfenadina Moxifloxacino Trimetoprim-sulfametoxazol
Tioridazina Nicardipino Trimipramina

Trióxdido Arsénico Nilotinib
Octreotida

Ofloxacino

Ondansetron

Oxitocina

Paliperidona

Perflutren

Quetiapina

Ranolazina

Risperidona

Roxitromicina

Sunitinib

Tacrolimus

Tamoxifeno

Telitromicina

Vardenafilo

Venlafaxina

Voriconazol

Tabla 1: Fármacos, comercializados en España a fecha de junio 2009, con riesgo de prolongación del QT y torsades 
de pointes. A: Fármacos con riesgo de torsades de pointes. Fármacos con riesgo comprobado de poder causar 
torsades de pointes. B: Fármacos con riesgo posible de torsades de pointes. Fármacos que en algunos trabajos se 
han relacionado con torsades y/o prolongación QT pero sin una evidencia contundente.  C: Fármacos con riesgo 
condicional de torsades de pointes. Fármacos que en algunos trabajos se han asociado débilmente con torsades de 
pointes y/o prolongación QT pero es muy improbable que tengan riesgo en las dosis recomendadas y en ausencia 
de los siguientes factores de riesgo: medicaciones concomitantes que prolonguen QT, bradicardia, alteraciones 
hidroelectrolíticas, fármacos que interfieran su metabolismo, síndrome QT largo congénito. Datos obtenidos de 
Arizona Cert: Center for education and research on therapeutics. Critical Path Institute (www.torsades.org)
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Introducción:
Una fístula aorto-cavitaria es una de las com-

plicaciones más graves que pueden aparecer en una 
endocarditis infecciosa, con una mortalidad según 
algunas series de hasta el 40%. Afortunadamente se 
ve con poca frecuencia, ocurriendo fundamentalmente 
sobre válvulas protésicas. El caso que presentamos es 
bastante atípico al tratarse de una válvula nativa y de 
un tipo de gérmen y trayecto fistuloso poco comunes. 

Abstract:
An aorto-cavitary fistula is one of the most serious 

complications in an infective endocarditis, with a mor-
tality rate of about 40% in some case series. Luckily it’s 
not frequent and it happens fundamentally in prosthetic 
valves. The case that we present it’s an atypical one 
because it’s about a native valve and a kind of germ and 
a fistulous tract very unusual.

Paciente varón de 72 años, hipertenso con múltiples 
antecedentes urológicos (resección trans-uretral de 
próstata, cistolitotricia, orquitis de repetición ...) al que 
se había realizado una cistoscopia 15 días antes.

Acude al hospital por fiebre y disnea. De su explora-
ción física destacaba un soplo sistólico rudo de epicentro 
aórtico y crepitantes bibasales.

En hemocultivos seriados se aísla enteroccocus faecalis 
sugiriendo, junto al antecedente de manipulación 
genito-urinaria, un origen urinario de la bacteriemia. 

La ecocardiografía trans-torácica (ETT) evidencia 
una gran vegetación en la cúspide posterior aórtica y 
un absceso peri-anular junto con insuficiencia aórtica 
moderada e hipertensión pulmonar severa.

El estudio trans-esofágico (ETE) al día siguiente 
muestra ya un trayecto fistuloso en pared aórtica, que 
comunicaba ventrículo izquierdo con raíz aórtica (Figs. 
1 y 2). 

En las siguientes horas sufre una rápida inestabili-
zación hemodinámica que establece la indicación de 
cirugía urgente, con implante de prótesis mecánica en 
posición aórtica sin complicaciones.

caso clínico
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El trayecto es así mismo atípico, al ser lo más fre-
cuente la fistulización a ventrículo derecho. En nuestro 
caso esta se produjo probablemente por la ruptura del 
absceso, hecho que coincidió con la inestabilización del 
paciente.

El uso de la ETE y su superioridad sobre la ETT 
para detectar este tipo de complicaciones está bien esta-
blecido y se debe realizar en cuanto se sospeche: rápida 
inestabilización hemodinámica y/o sepsis persistente a 
pesar de adecuada antibioterapia.
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Una fístula aorto-cavitaria es una complicación 
infrecuente en la endocarditis infecciosa, especialmente 
sobre válvula nativa, como poco común es Enteroccocus 
faecalis como agente etiológico, estando normalmente 
implicado Staphylococcus aureus. 

Figura 1

Figura 2
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RESUMEN
Los mixomas auriculares son tumores benignos del 

corazón que se encuentran en su mayoría en el septo 
interatrial. Los signos y síntomas clínicos suelen ser 
poco específicos. El tamaño de la lesión varía mucho 
de un paciente a otro, generalmente entre 2 y 6 cm. 
Presentamos un caso de un mixoma en un paciente de 
65 años con una localización atípica.

ABSTRACT
Atrial myxoma is a benign tumour of the heart that 

occurs primarily in the left atrium. The clinical signs 
and symptoms may be nonspecific. The size of the le-
sion differs widely among patients but generally ranges 
from 2 to 6 cm. We report a case of a atrial mixoma in 
an 65 year old man with an atypical location.

INTRODUCCIÓN
Los tumores primarios del corazón son raros, con 

una incidencia del 0,001% al 0,2% en algunas series de 
autopsias. Alrededor del 75% de las neoplasias primarias 
del corazón son benignas y las malignas representan el 
25% restante [1,2,3,4,5]. De las neoplasias primarias 
benignas del corazón cerca de la mitad son mixomas, 
el resto mayoritariamente son lipomas, fibroelastomas 
papilares y rabdomiomas. Mientras que los rabdomio-
mas son los tumores primarios más frecuentes en niños, 
los mixomas son los tumores primarios que claramente 
predominan en los adultos [4] con una incidencia de 
0,5 a 1 por millón de habitantes [3].

Los mixomas pueden ocurrir a cualquier edad 
pero son particularmente frecuentes entre la tercera 
y la sexta década de vida. Esta neoplasia es tres veces 
más frecuente en el sexo femenino que en el masculino 
[2,4]. La mayoría de los mixomas ocurren de manera 
esporádica y sólo alrededor de un 7% tienen base 
genética aparecen formando parte de sindromes como 
NAME (nevi, atrial myxoma, myxoid neurofibroma, 
ephelides); LAMB (lentigo, atrial myxoma, blue nevi) o 
el complejo de Carney (pigmentaciones en piel, tumor 
fibromixoide de la piel, mixoma cardiaco, adenomas 
endocrinos)[5,2] los cuales tienen mayor frecuencia de 
recurrencia, entre el 12-22%, respecto a los esporádicos 
de tan solo el 3%.[5] 

CASO CLÍNICO
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Debido a que este tipo de neoplasia debuta frecuen-
temente con síntomas poco específicos, su diagnóstico 
precoz es difícil. Presentamos a continuación un caso 
clínico, donde el paciente asintomático fue diagnos-
ticado en el estudio de una fibrilación auricular y su 
localización fue poco común.

CASO CLÍNICO
Paciente varón 62 años de edad intervenido de apen-

dicitis y hernia inguinal izquierda y con antecedentes de 
tabaquismo, HTA, hipercolesterolemia, úlcera péptica 
hace 12 años, litiasis renal, ACV isquémico en 1983 y 
anemia por déficit de ácido fólico. 

Cardiológicamente asintomático. En preoperatorio de 
cataratas se diagnostica de fibrilación auricular. En estu-
dio con ECO transtorácico se observa masa en aurícula 
izquierda.ECO transtorácico Imagen ecodensa de 22 x 28 
mm que se aprecia tanto en plano preesternal como en el 
apical. En ECO transesofágico se confirma presencia de 
masa en aurícula izquierda, sin movilidad y que no provo-
ca obstrucción mitral. IM ligera. Velos mitrales normales. 
Ausencia de flujo lento o de masas en otras localizaciones.

En RM se confirma una masa inmóvil, redondeada 
en AI de 23x23x23 mm, con base de implantación am-
plia a nivel del suelo de aurícula izquierda. Imágenes de 
perfusión artefactadas, lo que impide concluir un diag-
nóstico. No obstante, en cine parece que existen áreas 
de captación que inducen a pensar en un mixoma.

Se intervino quirúrgicamente mediante CEC con 
canulación bicava y apertura de la aurícula izquierda 
por el surco de Sondergaard, extirpándose el tumor que 
se encontraba en el suelo de la aurícula entre el anillo 
mitral y la vena pulmonar inferior derecha. Salida de 
CEC sin incidencias. 

Postoperatorio satisfactorio con ritmo sinusal al 
comienzo del mismo cayendo a fibrilación auricular a 
los 3 días que no revierte con medicación pendiente de 
cardioversión al mes de la cirugía. 

DISCUSIÓN
Los mixomas cardiacos se suelen desarrollar en la 

aurícula. Muchos mixomas, entre el 60-80%, ocurren 
en la aurícula izquierda y en menor proporción en la 
aurícula derecha, alrededor del 4-28%. 

El mixoma puede permanecer completamente asin-
tomático hasta que su crecimiento sea lo suficientemente 
grande como para obstruir la válvula mitral, la tricúspide 
o provoque embolismos que ocurren en el 40-50%[6] de 
los pacientes. Las embolias están en relación con mixoma 
los cuales están producidos por fragmentos de mixoma 
o trombos que normalmente recubren la superficie del 
mixoma[5]. Síntomas constitucionales o manifestaciones 
sistémicas son encontradas en más del 90% de los casos 
incluyendo fatiga mialgias, artralgias, fiebre, pérdida de 
peso que pueden ser explicados debido a que estas neo-
plasias son capaces de secretar factores de crecimiento y 
una mayor expresión de la interleukina 6.[2,5]

Figura 1: Radiografía preoperatoria 

Figura 2: ECO Transesofágico, masa en aurícula izquierda.
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intracardiaca y la embolización periférica. Además el 
trombo puede mimetizar los hallazgos ecocardiográ-
ficos del mixoma haciendo el diagnóstico diferencial 
difícil. La determinación precisa de la naturaleza del 
tumor es importante ya que el tratamiento varía según 
sea su etiología. El mixoma requiere intervención qui-
rúrgica mientras que para el trombo puede resolverse 
completamente tras una terapia de anticoagulación 
adecuada. El uso de anticoagulación puede ser peligro-
so por el incremento de embolizaciones periféricas en 
presencia de un tumor cardiaco.[9]

Los tumores de pequeño tamaño pueden ser iden-
tificados por TAC o RM. Las ventajas de estas dos 
técnicas de imagen es que nos proporcionan vistas 
seccionales del corazón, mediastino, pulmón y estruc-
turas torácicas sin superposiciones en ningún plano. 
A diferencia de los ultrasonidos el TAC y RM pueden 
diferenciar la composición del tejido, haciendo posible 
identificar sólido, liquido, hemorrágico, tejido adiposo 
o espacio ocupado por tumores.[4] Así en el diagnós-
tico diferencial entre el trombo y el mixoma, la RM 
nos proporciona información específica que facilita su 
diferenciación. En RM las principales características 
son que existe una alta concentración de agua extrace-
lular; su apariencia heterogénea, con zonas de necrosis, 

La gran mayoría crecen en el septo interatrial en 
el borde de la fosa oval. Aproximadamente, menos 
del 10%, aparecen en otras posiciones de la aurícula 
izquierda incluyendo la pared anterior, posterior y la 
orejuela. En raros casos son biatriales creciendo en 
algunos casos en espejo (desde el mismo 

nivel del septointerauricular pero hacia ambas 
aurículas). Sólo el 3% tienen su origen en el ventrículo 
izquierdo y el 2% en el ventrículo derecho [6,4,8]. 
Los mixomas cardiacos en las válvulas cardiacas son 
extremadamente raros, tanto como lugar de origen 
primario como de recurrencia. La válvula tricúspide es 
la más frecuente, seguida por la mitral, la pulmonar y 
por último la válvula aórtica [3]. 

Los mixomas múltiples y de localizaciones atípicas 
ocurren en mayor proporción en los casos de mixoma 
familiar.[4] Las manifestaciones clínicas difieren en 
forma e intensidad en dependencia de su localización, 
tamaño y movilidad. La clínica se puede agrupar en 
una tríada, que incluye obstrucción intracardíaca, 
accidentes embólicos y síntomas sistémicos constitucio-
nales [5]. Debido a que los síntomas de los mixomas 
son inespecíficos su diagnóstico temprano es difícil. 
La auscultación de los mixomas auriculares varía en 
dependencia de su tamaño, localización, movilidad, 
prolapso del tumor a través de las válvulas auriculoven-
triculares e incluso de la posición del paciente. La típica 
auscultación del mixoma es conocida como “tumor 
plow” que se detecta tan sólo en el 15% de los casos.
[7] En el electrocardiograma pueden existir hallazgos 
poco específicos como sobrecarga auricular o hiper-
trofia ventricular. El ritmo es normalmente sinusal, la 
fibrilación auricular es muy poco frecuente.[4] 

Normalmente el diagnóstico se realiza con la 
ecocardiografía bidimensional[9]. Para considerar un 
mixoma cardiaco benigno es importante la localización 
y la movilidad ya que los tumores malignos rara vez ser 
mueven. La ecocardiografía transtorácica puede no ser 
capaz de diagnosticar tumores de menos de 5mm y no es 
muy precisa en cuanto a la localización exacta del tumor 
por lo que cuando se sospecha un mixoma cardiaco la 
ecocardiografía transesofágica está recomendada [3]. 

El principal diagnóstico diferencial del mixoma es 
el trombo auricular. Los síntomas pueden ser similares 
particularmente los relacionados con la obstrucción 

Figura 3: Imagen de Resonancia Magnética, masa en aurícula 
izquierda.
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CONCLUSIONES
Debido al hecho que el mixoma cardíaco presenta 

una baja incidencia y normalmente cursa con manifes-
taciones cardiovasculares y constitucionales provoca 
que su diagnóstico sea difícil y postponga el tratamiento 
quirúrgico, aumentando el riesgo del paciente de sufrir 
complicaciones como embolias incluso la muerte. El 
interés de este caso está en la inusual manerade pre-
sentarse ya que la fibrilación auricular es rara en estos 
pacientes y en su localización entre la válvula mitral y 
las venas pulmonares donde se encuentran menos del 
10% de los mixomas. 
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hemorrágicas o calcificadas y que al realizar la RM con 
gadolinio se observa un alta neovascularización [9].

El tratamiento de elección para los mixomas cardiacos 
es la resección quirúrgica lo antes posible. Con la cirugía 
se disminuye el riesgo de embolizaciones sistémicas o 
complicaciones cardiovasculares incluida muerte súbita 
[6]. El riesgo global de recurrencia es entre el 12-22% para 
el mixoma familiar y del 3% para el mixoma esporádico 
[4]. Generalmente la recurrencia suele producirse en la 
misma localización que el tumor inicial y suele ocurrir 
entorno 3 meses y 14 años después de la primera ope-
ración con un promedio de 4 años [3]. Las causas de la 
recurrencia suelen ser inadecuada resección, crecimiento 
en diferentes localizaciones y siembra accidental con 
fragmentos del tumor durante la resección [7].

Figura 5: Pieza resecada quirúrgicamente.

Figura 4: Radiografía postoperatoria.
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RESUMEN:
Las anomalías coronarias son una entidad clínica 

poco frecuente cuya incidencia varía entre el 0.3 y 
el 1.3% de las coronariografías. Presentamos el caso 
de una mujer de 50 años con dolor torácico atípico y 
anormalidad de la arteria circunfleja.

SUMMARY:
Coronary artery anomalies are a very uncommon 

condition occurring in a range of 0.3 and 1.3% of the 
coronary angiographies. We present a 50 years old 
woman with atypical chest pain and abnormality of the 
circumflex artery

Las anomalías congénitas de las arterias coronarias 
constituyen una entidad poco frecuente cuya incidencia 
varía según las series publicadas entre el 0,3 y el 1,3% 
de las coronariografías realizadas habitualmente por 
sospecha de enfermedad coronaria. 

La anomalía coronaria más frecuente es el origen 
anómalo de la arteria coronaria izquierda en el seno de 
Valsalva derecho. Aunque puede presentar diferentes 
trayectos, el recorrido interarterial entre la aorta y la 
arteria pulmonar (pinza aortopulmonar) es el que se 
asocia con más frecuencia con angor y/o muerte súbita, 
en especial tras el ejercicio físico intenso. 

En nuestro caso, presentamos a una mujer de 50 
años con antecedentes personales de hipertensión 
arterial y familiares de bypass aortocoronario en un 
hermano por enfermedad arterial coronaria de tres 
vasos. La paciente refería clínica de dolor torácico 
atípico con ergometría no concluyente por escasa ca-
pacidad funcional por lo que se le realizó tomografía 
computerizada multidetector de 64 cortes (TCMD). El 
hallazgo principal fue el origen anómalo de la arteria 
circunfleja en seno de Valsalva derecho, con salida 
independiente de arteria coronaria derecha y en un 
plano inferior y posterior a ésta (Figura 1. Plano sagital 
en seno de Valsalva derecho). En la figura 2 (Reconstrucción 
3D-esfera nivel de raíz aórtica) se observa el trayecto de la 
misma, que discurre posterior a la aorta para dirigirse 
al surco aurículoventricular y termina dando un ramo 
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obtuso marginal de escaso calibre en cara lateral de 
ventrículo izquierdo. En cuanto a la sospecha inicial 
de enfermedad arterioesclerótica, no se observaron 
lesiones en ninguna de las arterias. La figura 3 muestra 
la reconstrucción 3D del árbol coronario.

Si bien el diagnóstico se realiza habitualmente por 
angiografía convencional, la TCMD es la técnica que 
combina una mayor resolución espacial y temporal. 
La visualización que nos ofrece de todo el trayecto 
coronario y la relación con las estructuras anatómicas 
adyacentes, permite descartar en este caso la pinza 
aortopulmonar como causa de dolor torácico.
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