
ficativas. La ventriculografía izquierda mostraba disfunción
sistólica severa a expensas de los segmentos apicales y me-
dios (fig. 2). La biopsia endomiocárdica fue inespecífica. 

Se realizó un estudio electrofisiológico al sexto día del in-
greso en el que se indujo una taquicardia ventricular sosteni-
da con 2 extraestímulos, por lo que se decidió implantar un
desfibrilador automático. En el momento del alta presentaba
leve hipocinesia apical con fracción de eyección del ven-
trículo izquierdo del 55% y persistencia electrocardiográfica
de onda T negativa, que se normalizó posteriormente en el
seguimiento a los 4 meses. 

El SDAT o apical ballooning puede simular un síndrome
coronario agudo por el inicio de dolor torácico o disnea
bruscos y alteraciones en el ECG. Se caracteriza por acine-
sia transitoria de los segmentos apicales y medios del ven-
trículo izquierdo con ausencia de lesiones coronarias signifi-
cativas2,3. Afecta predominantemente a mujeres (82-100%)
de edad avanzada. Suele asociarse con estrés emocional o fí-
sico, y se ha descrito en relación con esfuerzos físicos inten-
sos o episodios de bronquitis asmática2,4. 

Un 3-46% de los pacientes desarrolla un cuadro de insufi-
ciencia cardiaca aguda severa. La mayoría recupera la fun-
ción ventricular en 2-3 semanas. Se ha descrito un 9% de
pacientes con taquicardia y/o fibrilación ventricular5 asocia-
da, cuyo origen podría estar en relación con la etiología (is-
quemia transitoria o descarga catecolaminérgica) o las con-
secuencias del SDAT (prolongación del intervalo QT,
disfunción ventricular).

A largo plazo puede recurrir hasta en un 8% de los pa-
cientes5. En nuestro caso, la paciente presentó un cuadro
compatible con SDAT 2 años antes que fue atribuido a mio-
pericarditis.

Así pues, el SDAT debe ser una entidad tenida en cuenta
en el diagnóstico diferencial de arritmias ventriculares y
muerte súbita, especialmente tras un estrés físico o emocio-
nal. 

Alberto Gómez-Pérez, 
Jorge Toquero-Ramos, 

Ignacio Fernández-Lozano 
y Víctor Castro-Urda
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Edema de pulmón unilateral e
hipertensión pulmonar tratada con
sildenafilo en la agenesia de la
arteria pulmonar

Sr. Editor:

La agenesia congénita de la arteria pulmonar (ACAP) es
una malformación cardiovascular poco habitual, con fre-
cuencia oligosintomática1,2, que puede complicarse con el
edema pulmonar unilateral (EPU)3 o hipertensión pulmonar
(HP)1,2,4. Comunicamos el caso de una paciente con ACAP e
HP que desarrolla EPU. Discutimos el papel del sildenafilo
en la HP. 

Una mujer de 47 años, fumadora de 20 cigarrillos/día,
con infecciones pulmonares recurrentes, consultó por una
crisis hipertensiva. La exploración física resultó normal.
El hemograma, la bioquímica, las pruebas de coagulación
y el electrocardiograma no mostraron alteraciones, objeti-
vándose una hipoxemia leve en la gasometría arterial. La
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radiografía de tórax evidenció hiperclaridad pulmonar de-
recha y una arteria pulmonar izquierda prominente. El
ecocardiograma mostró hipertrofia de ventrículo izquierdo
concéntrica con función sistólica conservada y dilatación
del ventrículo derecho con regurgitación tricúspide de
4,55 m/s. La gammagrafía pulmonar (ventilación-perfu-
sión) objetivó ausencia de perfusión pulmonar derecha.
Una tomografía computarizada (TC) torácica descartó un
tromboembolismo pulmonar, una compresión extrínseca
de la arteria pulmonar o un enfisema unilateral. El parén-
quima pulmonar izquierdo presentaba un patrón en mosai-
co y el derecho estaba hiperaireado (fig. 1). Las pruebas
funcionales respiratorias mostraron una obstrucción ligera
con reducción moderada de la difusión. Se descartaron
otras causas de HP y la paciente fue dada de alta. Dos se-
manas después, la paciente reingresa en situación de fallo
ventricular izquierdo franco. La presión arterial (PA) era
de 190/80 mmHg, la saturación aire ambiente del 47%, y

destacaba la presencia de crepitantes izquierdos en la aus-
cultación pulmonar. El ECG mostraba taquicardia sinusal.
Se realizó una radiografía de tórax (fig. 2) que reveló un
infiltrado alveolar izquierdo, iniciándose tratamiento con
oxígeno, nitroglicerina, furosemida y antibióticos; la pa-
ciente se estabilizó clínicamente en 24 h y el infiltrado de-
sapareció. El estudio hemodinámico mostró una presión
arterial pulmonar de 87/25 mmHg (media, 49), una pre-
sión del ventrículo derecho de 91/10 mmHg, una presión
capilar pulmonar de 7 mmHg y una PA de 119/61 mmHg
(media, 85). La saturación de oxígeno en sangre venosa
fue del 56,5% sin evidencia de shunt. La arteriografía pul-
monar evidenció dilatación del tronco y la arteria pulmo-
nar izquierda con ausencia de la derecha. Procedentes de
la aorta torácica descendente y de la coronaria derecha na-
cían colaterales «bronquiales» hacia el pulmón derecho.
Las coronarias no mostraron lesiones. Fue dada de alta
con oxígeno, nifedipino, furosemida, enalapril y dicumarí-
nicos, aceptándose la indicación de trasplante cardiopul-
monar en un centro de referencia. Veinte meses después 
la paciente empeoró (disnea de clase III de la New York 
Heart Association); el test de la marcha de 6 min era de
362 m y la regurgitación tricúspide, estimada por ecocar-
diografía, de 3,5 m/s. Se inició tratamiento con sildenafilo
(50 mg/8 h) con una mejoría clínica evidente, mantenién-
dose a los 12 meses en clase funcional II con un test de
los 6 min de 428 m. La presión pulmonar sistólica estima-
da mediante ecocardiografía fue de 30 mmHg. 

El EPU puede observarse en varios escenarios clínicos.
Se clasifica en ipsilateral o contralateral3; este último ocurre
en el pulmón opuesto al defecto de perfusión. Los pacientes
con ACAP pueden presentar EPU contralateral durante la
insuficiencia cardiaca.

Por otra parte, un 19-25% de los pacientes con ACAP
presenta HP1,2, tardíamente1,4, lo que implica un mal pronós-
tico2,4. La producción de óxido nítrico, de efecto vasodilata-
dor y antiproliferativo en la arteria pulmonar, es deficiente
en la HP5. El sildenafilo inhibe la enzima que lo degrada
(PDF-5), demostrando a largo plazo mejoría hemodinámica
y funcional en pacientes con HP de diferente etiología5,6, sin
deteriorar la relación ventilación/perfusión6 e incluso mejo-
rándola (efecto supraselectivo o de vasodilatación exclusiva
en áreas pulmonares ventiladas)7. En nuestro caso, el tra-
tamiento con sildenafilo mejoró la capacidad funcional y
normalizó los parámetros hemodinámicos de la paciente,
probablemente por efecto vasodilatador selectivo y suprase-
lectivo. 

Como conclusión, el EPU puede complicar la evolución
en adultos con ACAP. El tratamiento adyuvante de la HP
con sildenafilo debería considerarse en este contexto clínico. 

Francisco Rodríguez-Gómeza, Ignacio
Martína, Ángel Sánchezb y Emilio Pujola

aServicio de Medicina Interna. Hospital Juan Ramón
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Fig. 1. Tomografía computarizada de tórax que revela un mosaico pul-
monar izquierdo e hiperclaridad en el derecho.

Fig. 2. Radiografía de tórax que pone de manifiesto un edema pulmo-
nar izquierdo. 
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Glucemia basal frente a sobrecarga
oral de glucosa en el diagnóstico de
diabetes mellitus

Sr. Editor:

La relación entre diabetes mellitus (DM) y enfermedad
cardiovascular es bien conocida1,2. La sobrecarga oral de glu-
cosa (SOG) (Organización Mundial de la Salud [OMS] 1985
y 1999)3,4 y la glucemia basal (GB) (American Diabetes As-
sociation [ADA] 1997 y 2003)5 son métodos de diagnóstico
cuya concordancia ha sido puesta en duda por diversos estu-
dios epidemiológicos6 y tampoco está claro si detectan la
misma alteración fisiopatológica. En este sentido, la SOG pa-
rece determinar mejor el riesgo cardiovascular7. El estudio
Burriana8 nos ha permitido comparar la eficacia diagnóstica
de ambos métodos.

Se trata de un estudio transversal y aleatorizado en 317
personas (el 46,1% varones) de edades comprendidas entre
30 y 80 años y estratificados por décadas de edad. Tras des-
cartar a los diabéticos, a 293 de los participantes se les prac-
ticó, en condiciones protocolizadas (OMS)9, una SOG con
75 g y extracción basal y a 120 min.

Los criterios de alteración del metabolismo de los hidra-
tos de cargono utilizados fueron los de la OMS de 1985
(diabetes: glucemia tras 2 h de la SOG ≥ 200 mg/dl; toleran-
cia alterada a la glucosa [TAG]: glucemia tras SOG 140-199
mg/dl; normalidad: glucemia < 140 mg/dl) y los criterios
diagnósticos de ADA 1997 (diabetes: GB ≥ 126 mg/dl;
GBA: 110-125 mg/dl; normalidad: < 110 mg/dl). Por últi-
mo, se consideró la modificación ADA 20035, en la que se
amplía el concepto de GBA a glucemias entre 100 y125
mg/dl.

Se establecieron grupos para las cifras de GB obtenidas
(< 100, 100-109, 110-125 y 126-139 mg/dl) y para décadas
de edad. Para cada uno de los grupos GB y edad se determi-
nó la prevalencia de alteración del metabolismo de los hi-
dratos de carbono (DM-TAG) según las normas de la OMS
de 1999. El grado de concordancia de las dos normas diag-
nósticas se calculó mediante la kappa de Cohen. La probabi-

lidad de ser diagnosticado de diabetes mediante SOG, tanto
para grupos de edad como para grupos de GB (tabla 1), es la
oferta directa de la ecuación de regresión logística múltiple
(diabetes ƒ[GB, edad]). En el grupo de 40-49 años de edad
no hubo ningún diagnóstico de DM.

Se calcularon la sensibilidad y la especificidad clínicas de
la GBA 1997 (110-125 mg/dl) para diagnosticar DM (SOG)
y se compararon los datos con los equivalentes para GBA
2003 (100-125 mg/dl).

El número de personas incluidas en cada uno de los gru-
pos de glucemia basal fue de 197, 54, 28 y 14, y en ellos,
tras la SOG se diagnosticaron 15 nuevos diabéticos (1, 4, 4,
6 en cada grupo, respectivamente). La coincidencia para
diagnóstico de DM de ambos modelos (ADA 1997 y OMS
1998) fue media (K = 0,53) aunque significativa (p < 0,001)
(tabla 2). La GBA 1997 mostró una sensibilidad del 67% y
una especificidad del 88%. En el caso de GBA 2003, la sen-
sibilidad mejoró al 93%. pero la especificidad descendió
hasta el 70%.

Del estudio de la tabla 1 se deduce que GB consideradas
normales hasta 2003 (100-109 mg/dl) pueden esconder DM
al realizar la SOG según criterios de la OMS en porcentaje
que, en algún grupo de edad (50-59 años), supera el 10%.
Del mismo modo se observa que la GBA (ADA 1997) re-
presenta ya DM al aplicar criterios de la OMS entre el 20 y
el 40% de los casos según la edad. En este sentido apuntan
los datos del EuroHeart Survey, en el que con una SOG se
diagnosticaba hasta un 66% más de individuos con altera-
ción del metabolismo de los hidratos de carbono que con la
simple determinación de la GB2.

El intento de la ADA en 2003 de mejorar la detección de
intolerancia a los hidratos de carbono (DM + GBA) descen-
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TABLA 1. Probabilidad de diagnóstico de diabetes 
al realizar sobrecarga oral de glucosa según grupos


