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“Lo que el mono ve, el mono hace” o el aporte de
las neuronas espejo al aprendizaje

Al Director

La motivadora carta del Dr. Hernan Doval, aparecida
en el nimero 1 de este ano de la Revista, (1) despierta
el interés por tratar de dilucidar los conceptos y las
teorias que subyacen en el proceso de la ensenanza de
la medicina clinica. Ademés de recomendar la lectura
del ensayo, me pareci6 oportuno recordar el descu-
brimiento de las neuronas espejo, en este caso como
una herramienta conceptual para la transmisién y la
ensenanza de las destrezas motoras.

Giacomo Rizzolatti, de la universidad de Parma,
identificé por primera vez a las llamadas neuronas
espejo al implantar electrodos en la corteza premoto-
ra (area F5) de Macaca nemestrina (parientes de los
monos Rhesus, pero mas déciles). (2)

Esta area F5 esta compuesta por un conjunto de
neuronas motoras que controlan el movimiento de
la mano. Segin refiere una de las anécdotas sobre
la primera observaciéon de una neurona espejo en
la década de los ochenta, en el laboratorio habia un
mono sentado a la espera de que se le asignara la
préxima tarea, cuando uno de los experimentadores
que se hallaba delante de él agarré algo con la mano
e inmediatamente la computadora que estaba conec-
tada a los electrodos del animal indic6 una descarga
de actividad neuronal del area F5. Para sorpresa del
experimentador, el mono seguia sentado y tranquilo,
sin pretender agarrar nada y, sin embargo, esta neu-
rona motora vinculada con el acto prensil se habia
activado sin que el animal moviera la mano. (3) A
la luz del conocimiento tradicional, las neuronas
motoras conectadas anatomicamente a los muasculos
que mueven las manos no tendrian por qué activarse
cuando se encuentran en reposo y el animal no hace
maés que observar el movimiento que otro realiza. Mas
tarde, estas observaciones llegaron a descubrir que el
80% de las neuronas del area F'5 son motorasy el resto
corresponden a este tipo especial de neuronas espejo,
que tienen la caracteristica de comportarse en parte
como motoras y en parte como neuronas perceptivas,
lo que contradice el concepto de que la accién y la
percepcion son procesos independientes. De alguna
forma, la existencia de neuronas espejo indican que ni
el mono ni el humano pueden observar el movimiento
que realiza otro individuo sin invocar en el cerebro
los planes motores necesarios para realizar ellos mis-
mos la acciéon. En experimentos posteriores hechos
en humanos, con empleo de resonancia magnética
funcional y estimulacién magnética transcraneal, se
constaté que la activacion de las neuronas espejo tras
la simple observacién de una actividad manual inducia
en el observador una actividad muscular registrada
con electrodos implantados en las manos, aunque ese
observador no estuviese realizando accién alguna.

Esta forma de aprendizaje por imitacion a través de
las neuronas espejo parece ser la manera mas rapida y
eficaz que posee el cerebro para aprender nuevas tareas
o modificar las ya aprendidas. La observacién es la for-
ma natural de aprendizaje de practicamente todos los
mamiferos, y no porque se memoricen los movimientos
observados, sino porque se sienten como propios en
el cerebro. Méas alla de la importancia de la funcién
cognitiva en el proceso de ensenanza y aprendizaje de
la medicina, que entre otras cosas permite planificar
y seleccionar el comportamiento motor, la concepcién
de las neuronas espejo justifica una observacién empi-
rica hecha a través de los anos por nuestros maestros.
Cualquier joven aspirante a cirujano ha recibido en
muchas ocasiones la indicacién de “mirar la cirugia y
no distraerse”, “porque aunque no muevas las manos
y operes vos, estas aprendiendo igual” o “mirando se
aprende”. Y desde la 6ptica actual del conocimiento de
las neuronas espejo, estan atin mas justificadas estas
sentencias. La atencién correcta a los movimientos del
cirujano (si es habil, mejor) induciria el entrenamiento
de la mano del observador a través de la actividad de las
neuronas espejo. Aunque la practica manual es funda-
mental para el entrenamiento de un médico asistencial,
y en especial el de un cirujano, el descubrimiento de las
neuronas espejo aporta un marco cientifico para el uso
de algunas herramientas para la ensenanza técnica de la
medicina. Con este enfoque podrian plantearse algunos
experimentos pedagégicos en los que los educandos sean
expuestos en forma repetida a la observacién de filma-
ciones de cierta técnica a aprender y posteriormente
sean evaluados de acuerdo con la adquisicién de una
mayor o menor destreza, segin la exposicion previa al
aprendizaje mediado por las neuronas espejo.

Dr. Raul A. BorracciM™sA¢
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¢La prueba del frio podria predecir la apariciéon de
eventos cardiovasculares en pacientes sin
enfermedad coronaria demostrada?

Al Director

He leido con interés el trabajo de Pautasso y colabora-
dores titulado “éLa prueba del frio podria predecir la
aparicién de eventos cardiovasculares en pacientes sin
enfermedad coronaria demostrada?” (1)
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Desearia al respecto intercambiar con mis colegas al-
gunas inquietudes surgidas de este elegante material.

En primer lugar, los autores incluyeron un niimero
importante de individuos aparentemente sanos cuyos
médicos de cabecera los derivaron para la realizacién de
un estudio de perfusién. Aqui la primera pregunta: iPor
qué un estudio de perfusion como opcién diagnéstica?
S6lo se me ocurre especular que fue solicitado porque
apenas el 22% de la poblacién ingresada se encontraba
asintomatica. O porque el 50% tenia precordialgia
como surge de la Tabla 1. De ser asi, tal vez los sujetos
“escondian” algo clinicamente.

La segunda pregunta busca una explicaciéon met-
odolégica: iPor qué no se realizé en la poblacién un
estudio por imégenes sobre el arbol vascular? Si el
titulo enunciara “sin enfermedad coronaria clinica-
mente demostrada”, no formularia tal pregunta. Sin
embargo, apreciando las caracteristicas demograficas
detalladas, es arduo afirmar con su real titulo que los
enfermos no padecen enfermedad aterosclerdtica en
la pared vascular. Asi, la realizacién de al menos una
tomografia computarizada multicorte hubiera afirmado
tal hipdtesis. En nuestro trabajo publicado en la Re-
vista que usted bien dirige y otra foranea encontramos
un ntmero significativo de placas ateroscleréticas no
obstructivas en una poblacién aparentemente sana
con iguales caracteristicas de edad, peso y factores de
riesgo. (2, 3)

Los autores no hacen mencién a ello en ningtn
segmento del trabajo. Es arduo, a mi juicio, entender
estos fenémenos biolégicos sin una documentacién de
la sanidad o no de las estructuras parietales al menos
utilizando esta tecnologia u otras invasivas como, a
modo de ejemplos, el ultrasonido coronario o la tomo-
grafia por coherencia 6ptica.

Finalmente, los autores afirman que el 32,4% (166
casos) de los estudiados tuvieron un resultado positivo
de la prueba del frio. Sin embargo, sélo 12 pacientes
padecieron eventos durante el seguimiento. sQué argu-
mento poseen los autores para explicar el porqué de la
ausencia de accidentes en los 154 sujetos restantes?

Estas preguntas no le quitan mérito a la investig-
acion. Pero tal vez contribuyan a una comprension
mejor de este proceso fascinante.

Dr. Enrique GurfinkelVTsAc

Director del Departamento de Ciencias Cardiovasculares
Fundacién Favaloro

e-mail: epgurfinkel@ffavaloro.org
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Respuesta de los autores

Agradecemos al Dr. Enrique Gurfinkel su interés por
nuestro trabajo “4La prueba del frio podria predecir la
aparicion de eventos cardiovasculares en pacientes sin
enfermedad coronaria demostrada?”

Uno de los criterios de inclusién de este trabajo fue
tener un estudio de perfusién miocardica en reposo y
esfuerzo normal, por lo que era imprescindible realizar
este examen para incluir a estos pacientes. En ningin
momento se les pidi6 a los médicos que enviaran pa-
cientes para este protocolo; es méas, muchos de ellos lo
conocieron cuando encontramos un paciente que cum-
plia con estos criterios y el médico de cabecera podia
aceptar o no su inclusién. Los sintomas se analizaron
una vez incluidos los pacientes. Una proporcién sig-
nificativa presentaba precordialgia, factores de riesgo
coronario o alteraciones inespecificas en el ECG. Dado
que la prueba de perfusién miocardica en reposo y es-
fuerzo fue normal en todos los casos, puede aceptarse
que sin ser una poblacién totalmente sana su riesgo
cardiovascular era relativamente bajo.

La enfermedad arteriosclerética coronaria es una
entidad asintomatica durante un largo periodo, que se
expresa clinicamente cuando hay isquemia miocardi-
ca. Cuando referimos que nuestro grupo de pacientes
no tiene enfermedad coronaria demostrada, lo que
queremos manifestar es que no hemos evidenciado la
presencia de isquemia miocardica en ninguno de ellos;
de hecho, cuando mencionamos los objetivos del tra-
bajo hablamos de pacientes sin cardiopatia isquémica
demostrada. Quizas lo méas exacto hubiese sido utilizar
en el titulo “sin cardiopatia isquémica demostrada por
estudios de perfusién en reposo y esfuerzo”.

Por otro lado, pensamos que es factible que en esta
poblacién existan pacientes con aterosclerosis coro-
naria, pero sin isquemia demostrable por el esfuerzo.
El 32,4% de ellos tuvieron prueba del frio positiva, lo
que sugiere la presencia de disfuncién endotelial que,
como es conocido, representa una fase precoz de la
enfermedad cardiovascular. Este aspecto lo hemos de-
sarrollado en los apartados Discusion e Interpretacién
del resultado de la prueba del frio.

El diseno de nuestro estudio no comprendié el co-
nocimiento de la anatomia del arbol coronario, motivo
por el cual no se justificaba efectuar una tomografia
computarizada multicorte a los 511 individuos que
integraban el estudio. Lo que intentamos analizar fue
la incidencia de eventos cardiovasculares ocurridos
entre los casos con resultado positivo en comparacion
con negativos de la prueba del frio.

Durante el seguimiento se observé (como era espe-
rable en esta poblacion de riesgo bajo) una incidencia
baja de eventos: 14 en un total de 12 pacientes. Lo
verdaderamente relevante del estudio es el aumento
significativo de eventos en el grupo con respuesta po-
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sitiva en comparacién con los de respuesta negativa,
como se senala en la Tabla 5 y en la Figura 1. Esta
observacion es coherente con los hallazgos de otros
autores (1, 2) que obtuvieron respuestas comparables
bajo el estimulo de acetilcolina intracoronaria y que
también lo comentamos en la discusién de nuestra
publicacion.

Quedamos a disposicién para cualquier comentario
0 sugerencia porque creemos que este intercambio es
util para la cardiologia actual.

Dr. Enrique J. PautassoMTsA¢
Centro de Cardiologia Nuclear
e-mail: epautasso@hotmail.com
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Evolucion alejada de la enfermedad renovascular
aterosclerética en pacientes sometidos a
angioplastia

Al Director

El manejo diagnéstico y terapéutico de la enfermedad
aterosclerédtica renal contintia siendo objeto de con-
troversia o al menos de falta de una sistematica clara,
aun a la luz de nuevos datos como los de los estudios
ASTRAL y CORAL. El Dr. Gerardo Nau y sus colabo-
radores (1) aportan un valioso estudio descriptivo de la
evolucion de una serie extensa de pacientes con enfer-
medad renovascular aterosclerdtica (ERVA) sometidos
a angioplastia con implante de stent. Los resultados
son coincidentes con la serie similar publicada en el
2000 por Felipe Ramos, Carol Kotliar y colaboradores,
(2) en la que también se observé el valor predictivo
de la creatinina basal o filtrado glomerular (mayor
deterioro renal basal, mayor respuesta de la presion
arterial y de la funcién renal posintervencién). Esto
puede sumarse a otros estudios similares que sugieren
el beneficio de indicar la revascularizacién con esta
metodologia cuando existe deterioro de la funcién
renal, definida por la AHA como ERVA sintomaética.
(3) El seguimiento de Nau y colaboradores en su serie
(mediana de 1,7 anos) muestra mejor evolucion de la
mayoria de los parametros evaluados que la descripta
por Dorros y colaboradores (4) en un seguimiento de 4
anos. Es probable que si los autores logran continuar
con el seguimiento hallen deterioro de las tasas de
control de presion arterial. Consideramos que el hecho
mas importante que se refiere en el trabajo es el mayor
beneficio en cuanto a descenso de presién y mejoria
de la funcién renal en los pacientes con lesiones bila-

terales de las arterias renales, en los que el deterioro
funcional renal es mayor. Es en estos pacientes ade-
mas en los que suelen producirse més complicaciones,
en particular episodios de insuficiencia cardiaca.
Probablemente la mejoria de estos pacientes esté vin-
culada a que la revascularizacién produce, junto con la
mejoria del flujo renal, un manejo mejor del volumen
extracelular y del sodio con el consiguiente beneficio,
particularmente en pacientes con falla cardiaca. Pero
ademas, como observamos recientemente, (5) los pa-
cientes que tienen ERVA bilateral presentan niveles
extremadamente elevados de aldosteronay en ellos la
revascularizacion se asocia con su notorio descenso.
Esto contribuiria al mejor manejo del volumen por
el rinén y muy probablemente interfiera el estimulo
fibrético tisular de la aldosterona y la reversion de
este efecto sea la base de la mejoria clinica encontrada
por los autores.

El niimero de drogas antihipertensivas basal y al
seguimiento parece subéptimo si se consideran las ca-
racteristicas de riesgo de la poblacion incluida, lo que
da lugar a nuevas preguntas de investigacién acerca
del manejo previo y de la magnitud de la respuesta
hallada.

En suma, el estudio de Nau y colaboradores es un
aporte muy valioso que, a pesar de las limitaciones de su
diseno retrospectivo, refuerza el concepto acerca de que
algunos pacientes seleccionados pueden ser realmente
beneficiados por el procedimiento angioplastico y los
que tienen estenosis bilaterales, especialmente con IRC
en estadios III y IV, parecen estar entre ellos.

Dra. Carol Kotliar', Dr. Felipe Inserra?
Directora del Centro de Hipertensién Arterial,
Hospital Universitario Austral

?Profesor de la Facultad de Ciencias Biomédicas,
Universidad Austral
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Prueba de adenosina en el sincope de origen
desconocido: ;queda algun espacio para su indicacion?

Al Director

Hemos leido con interés el articulo publicado por Al-
bina y colaboradores (1) sobre el uso de la prueba de
adenosina en el algoritmo diagnéstico del sincope de
origen desconocido. Al respecto, queremos comentar
algunos puntos para tener en cuenta a la hora de usar
esta prueba en la practica diaria. La adenosina es un
nucleétido endégeno con distintas acciones en los dife-
rentes 6rganos y sistemas. En el corazon, a través de la
unién a receptores A, acttia sobre el tejido auricular y
los nodos sinusal y auriculoventricular, especificamente
sobre las corrientes rectificadoras de entrada y salida
de potasio I ,, vy corriente I, entre otras, con efectos
cronotroépico y dromotrdpico negativos. (2) La prueba
de adenosina y su positividad (infusién en bolo IV de 20
mg de adenosina con presencia de asistolia > 6 segun-
dos o bloqueo AV completo transitorio > 10 segundos,
independientemente de la presencia de ritmo de escape
ventricular) fue descripta inicialmente por Brignole y
Flammang en el sincope de origen incierto. Miltiples
trabajos con diferente disefio han intentado ingresar
o desechar esta prueba diagnéstica en el algoritmo del
sincope de origen incierto. Sus detractores aducen la
implicacién de mecanismos dependientes de la ade-
nosina en el sincope vasovagal, donde un resultado
positivo es un equivalente neurocardiogénico y no un
trastorno del sistema de conduccion. (3) Por otro lado,
los defensores del método se apoyan en la posibilidad
de disminuir con esta prueba el porcentaje de sincopes
de origen desconocido sin diagnéstico y en algunos
trabajos se habla de sensibilidad y especificidad altas
del método en la deteccién de pacientes con sincope
no aclarado y necesidad de estimulacién cardiaca per-
manente. (4)

Sin embargo, los numerosos trabajos de detractores
y defensores del método comparan grupos diferentes
tanto en edad como en patologia subyacente, lo que lleva
adiversos resultados a favor y en contra de ambas lineas
de pensamiento. Pero todavia no se tiene una respues-
ta clara a dos preguntas esenciales: 1) ¢(La prueba de
adenosina positiva desenmascara un trastorno oculto
del sistema de conduccién o simplemente refleja una
respuesta neuromediada relacionada con el sincope va-
sovagal? 2) {Qué valor tiene esta prueba en el algoritmo
diagnéstico del sincope de origen desconocido?

El mérito del trabajo presentado por Albina cola-
boradores es el de haber logrado una muestra homo-
génea y definida: pacientes con sincope maligno (sin
préodromos y con traumatismo facial), sin patologia
orgénica, sin trastornos evidentes en el sistema de
conduccién y con estudios cardiolégicos normales (¢il¢
test negativo, estudio electrofisiolégico normal, entre
otros). Y ademas, de haber logrado un seguimiento a
largo plazo con la evidencia o no de recurrencia del
sincope con el registro de los eventos en los pacientes
que se encontraban con marcapaseo.

Con respecto a la primera pregunta, es llamativo que
los pacientes que tuvieron una prueba de adenosina po-
sitiva, en los que se implanté un marcapasos bicameral
(funcionando como VVI a 40 lpm), no hubo recurrencia
del sincope y el porcentaje de estimulacion fue < 1%. En
este punto cabe poner un paréntesis, ya que el articulo
no nombra las marcas de los marcapasos implantados.
Esto altimo no es un detalle menor, ya que en dispositi-
vos de algunas empresas la informacién mostrada como
porcentaje de estimulacién del 1% entraria en el error
estadistico del dispositivo y podria llegar realmente a ser
un 0% de estimulacién. Si asi fuera, ésera esto un efecto
placebo del implante del marcapasos? ;Y apoyaria esto
el mecanismo neurocardiogénico del sincope sensible a
la adenosina? Asimismo, los 2 pacientes con prueba de
adenosina positiva y recurrencia del sincope presentaron
las mayores pausas en la prueba diagndstica. ¢éEn una
muestra de pacientes mas grande, tendra esto signifi-
cacién estadistica? {Habria que poner nuevos puntos
de corte en la prueba de adenosina para encontrar una
correlacién mayor con un trastorno enmascarado del sis-
tema de conducciéon? De cualquier manera, se necesitan
muestras mas grandes y nuevos estudios que puedan
dar respuesta a estas inquietudes.

Con respecto a la segunda pregunta formulada, la
opinién formada por la experiencia de nuestro grupo
coincide con la vertida en el trabajo de Albina y co-
laboradores. La prueba de adenosina es un método
diagnoéstico util en el algoritmo del sincope maligno de
origen desconocido, cuando luego de haber realizado
un examen completo no se encuentran otras causas
posibles, que demuestra un valor predictivo negativo
alto. Sin embargo, el articulo no define una conducta
a seguir con los pacientes con prueba positiva, es decir,
s6lo medidas higiénico-dietéticas para sincope vasova-
gal o el implante de un marcapasos.

Creemos que, en base a los hallazgos mencionados
en este trabajo y en otros similares en la bibliografia,
la necesidad de marcapasos en estos pacientes (sincope
con todos los estudios neurolégicos y cardiolégicos nor-
males, con una prueba de adenosina positiva) continda
siendo incierta.

Dres. Juan P. Montes, Emilio Logarzo, Nicolas Mangani
Servicio de Electrofisiologia - Area de Sincope
Hospital Universitario Austral. Clinica San Camilo
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Respuesta de los autores

Agradecemos el interés y los comentarios de los Dres.
Juan P Montes, Emilio Logarzo y Nicolds Mangani
sobre nuestro articulo “Prueba de adenosina en el
sincope de origen desconocido: équeda algin espacio
para su indicacién?”

La prueba de adenosina comenz6 a usarse como un
predictor de respuestas cardioinhibidoras en el sincope
vasovagal. Posteriormente se observo que pacientes con
tilt test negativo y prueba de adenosina positiva tenian
ciertas diferencias clinicas y esto llevé incluso a incluir
una nueva categoria dentro de la etiologia del sincope:
los sincopes sensibles a la adenosina. Sin embargo,
la correlacién posterior de la prueba de adenosina
positiva con bradicardia extrema y mas precisamente
con bloqueo AV paroxistico en el momento del sincope
no fue buena y esto llevo a su clasificacion de clase
IIT en la Task Force europea. Esta categorizacion fue
fundamentada en observaciones extraidas a partir de
poblaciones no seleccionadas, sin distinguir entre pa-
cientes con #ilt test positivo y negativo y tal vez podria
considerarse un poco apresurada.

Cabe senalar que una prueba positiva no significa
alteracion del sistema de conduccién, sino una suscep-
tibilidad individual al dromotropismo negativo de la
adenosina sobre el nodo AV; de hecho, estos pacientes
tienen estudio electrofisiolégico normal.

En nuestra observaciéon hemos podido demostrar
la excelente evolucion de los pacientes con prueba
de adenosina negativa, en una poblacién con sincope
inexplicado, sin prédromos, con traumatismo grave
y sin cardiopatia evidente. Sin embargo, dada la baja
incidencia de eventos clinicos nos fue imposible evaluar
el valor predictivo positivo de la prueba.

Los marcapasos implantados fueron de diferentes
marcas y coincidimos en que < 1 no implica necesa-
riamente 0% de marcapaseo; sin embargo, no pueden
sacarse conclusiones acerca de su utilidad.

Por lo pronto, no se puede recomendar el implante
sistematico de un marcapasos definitivo en pacientes
con prueba positiva; sin embargo, dada la buena evo-
lucién clinica de estos pacientes se podra determinar la
real utilidad de la prueba positiva en futuros estudios
sin intervencién terapéutica.

Por todo esto agradecemos una vez mas el interés
de los Dres. Montes, Logarzo y Mangani por tratar de
encontrar el significado y la utilidad de la prueba de
adenosina en el sincope inexplicado y sin cardiopatia
evidente, entendiendo por tal aquel que queda sin
diagnéstico luego de un exhaustivo examen clinico y
de laboratorio.

Dr. Gaston AlbinaVTsAc

QT prolongado medicamentoso
Al Director

Presentamos el caso de una mejer diabética, de 59 anos,
que ingresé en nuestra institucién por escaloftrio, fiebre,
diarrea y puntada de costado con secrecién productiva,
hemodinamicamente estable, con tratamiento de cua-
tro dias previo al ingreso con levofloxacina.

Al ingreso se realiz6 interconsulta con cardiologia
por dolor toracico inespecifico que se modificaba con
la respiracion. Se descart6 origen coronario, pero en el
ECG se constaté QT corregido (QTec) prolongado (Figu-
ra 1) de 660 mseg, por lo que se decidi6 la derivacion a
la UTI para su tratamiento. En 2009, la AHA defini6
el limite maximo de QTc en 460 mseg. (1)

En el laboratorio de ingreso se constaté como ele-
mento anormal potasio de 2,5 mEq/L (VN 3,5-5,2). Se
realiz6 el tratamiento con suspension del farmaco y
con administraciéon de calcio, potasio y magnesio IV,
con correccién del QTc de egreso.

DISCUSION

La prolongacién del intervalo QT es una condicién
rara, pero la demora en la repolarizacién (congénita
o adquirida) incrementa el riesgo de torsion de punta
(TdeP) y de muerte subita. (2, 3) Entre las maltiples
causas se encuentra el efecto medicamentoso, como el
tratamiento con quinolonas, especialmente con levo-
floxacina, (4) que prolonga el QT per se o por factores
predisponentes, como enfermedad cardiovascular,
hipopotasemia, hipomagnesemia, bradicardia, edad,
mujeres anosas, y/o el uso de multiples medicaciones,
entre ellas drogas antiarritmicas de clase IA y III, en
las que en las advertencias de su uso en pacientes con
probables cardiopatias se indica que deberia monitori-
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Fig. 1. QT corregido de ingreso: 0,66 segundos.
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zarse. Se recomienda su empleo con precaucién cuando
se asocia con otros agentes que prolongan el intervalo
QT o en situaciones como las descriptas. (5)

El QTc es un mal predictor de riesgo de arritmia
en un paciente individual. (6) La mayoria de las dro-
gas que inducen TdeP lo hacen en el grupo cuyo QTc
se prolonga mas alla de 500 mseg. (7) Sin embargo,
mientras que algunos farmacos que prolongan el QTc
producen TdeP con una frecuencia muy baja, otros
agentes que provocan cambios minimos en el QTc se
consideran de mayor efecto proarritmico. Los hallaz-
gos se relacionan con factores que van mas alla del
QTc, que son relevantes en la génesis de TdeP (como
la dispersion de repolarizacion transmural y factores
genéticos). A pesar de estas limitaciones significativas
como marcador, el intervalo QTc permanece como el
mejor predictor clinico de drogas proarritmicas. (8-10)

Este caso se presenta debido al uso masivo que tiene
en clinica médica el medicamento en cuestion, a veces
sin advertir posibles efectos secundarios o asociacién
con patologia concomitante, como fue el caso en nuestra
paciente, que ademas del proceso bronquial presentaba
hipopotasemia por diarrea.

SUMMARY

Prolongation of the QTc interval has been associated
with proarrhythmia resulting from a potentially fatal
form of polymorphic ventricular tachycardia called
torsade de pointes and sudden death.

Javier Sanchez', Sebastian Saravia Toledo’,
José L. Guzman?

!Cardidlogos.

2Médico clinico

Direccion para separatas:
Instituto CENESA
Zabala 432,Salta, Argentina. e-mail: cardiosanchez@gmail.com
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