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mente altas de adenosina si es por vía intracoronaria.
Existen estudios que han demostrado que la infusión
intracoronaria de adenosina no logra el estado hiperé-
mico máximo2,3 y que, como demostró el grupo de
Murcia4, sólo dosis mucho más altas de lo inicialmen-
te recomendadas (> 60 µg) se acercan a tal objetivo.

Finalmente, respecto a qué técnica usar, uno ha de
elegir aquella con la que esté más familiarizado y en la
que tenga más experiencia. Según lo publicado, el va-
lor de corte por EIC sería de 6 mm2 de área luminal.
No obstante, hay situaciones concretas que pueden in-
clinar a una técnica más que a otra, como por ejemplo
los casos con lesiones de morfología compleja o con
sospecha de carácter «artefactual» (bifurcaciones, os-
tium, calcificaciones), donde la EIC puede ser más
útil, o cuando se considera la revascularización percu-
tánea en caso de que la lesión sea significativa, ya que
la EIC será de gran ayuda para guiar el procedimiento
y evaluar su resultado.

José M. De la Torre Hernández

Unidad de Hemodinámica y Cardiología
Intervencionista. Hospital Universitario Marqués de

Valdecilla. Santander. Cantabria. España.
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Neurotoxicidad por contraste
después de revascularización
percutánea

Sr. Editor:

El intervencionismo coronario percutáneo ha des-
plazado a la cirugía de revascularización en pacientes
cada vez más complejos. Esto supone en ocasiones



procedimientos más prolongados y un uso de mayores
dosis de contraste. El principal problema en estas si-
tuaciones radica en el efecto nefrotóxico de los agen-
tes de contraste, tanto iónicos como no iónicos1,2, y
también se han descrito complicaciones neurológicas
tan llamativas como la que exponemos a continuación.

Presentamos el caso de una mujer de 70 años, con
antecedentes personales de hipertensión arterial y val-
vulopatía aórtica degenerativa con estenosis ligera y
función ventricular normal, que ingresa de manera
programada desde su domicilio para realización de un
cateterismo cardiaco por una angina de esfuerzo de re-
ciente aparición. La función renal era normal (valor
basal de creatinina, 1,1 mg/dl; aclaramiento, 46,21
ml/min/1,73m2). La coronariografía mostró enferme-
dad coronaria difusa con malos lechos distales, que se
revascularizó percutáneamente de forma parcial; que-
dó pendiente de nueva actuación en un segundo tiem-
po. Debido a dificultades técnicas, el procedimiento
fue prolongado. Se utilizó el agente de contraste con-
vencional iónico, dada la ausencia de predictores de
insuficiencia renal tras el cateterismo. Fue necesario el
empleo de 1.500 ml de contraste, por lo que después
del procedimiento se iniciaron medidas de prevención
de nefropatía por contraste con N-acetilcisteína intra-

venosa e hidratación abundante con suero fisiológico
(100 ml/h). La paciente ingresa en la unidad coronaria
para vigilancia. A su llegada presenta crisis convulsi-
va, que cede espontáneamente a los 3 min. Tras el epi-
sodio se encuentra consciente y orientada, sin eviden-
cia de focalidad neurológica ni rigidez de nuca.
Tampoco refiere cefalea. La analítica no muestra alte-
raciones iónicas y la glucemia es normal. Se realiza
una tomografía computarizada (TC) craneal urgente
(fig. 1), que muestra hiperdensidad de surcos cerebra-
les, fundamentalmente a nivel frontal derecho, compa-
tible con hemorragia subaracnoidea difusa, sin eviden-
ciarse punto de sangrado. No se observa dilatación,
hemorragia intraventricular ni lesiones focales paren-
quimatosas. La paciente continúa con mioclonías que
ceden con diazepam, y a las 24 h (fig. 2) se repite la
TC craneal, que resulta prácticamente normal. La rápi-
da resolución de los hallazgos en la tomografía y la
ausencia de antecedentes neurológicos o secuelas nos
hacen pensar en la neurotoxicidad del agente de con-
traste como causa más probable2.

Ante un paciente con clínica neurológica después de
un cateterismo cardiaco la etiología más frecuente es
la isquémica3; sin embargo, como este caso documen-
ta, se han descrito complicaciones neurológicas debido

Fig. 1. Tomografía craneal sin contraste: corte axial a nivel de ventrí-
culos laterales en el que se visualiza hiperdensidad de surcos cerebra-
les, más llamativa a nivel frontal derecho, compatible con hemorragia
en el espacio subaracnoideo.

Fig. 2. Tomografía craneal de control: discreta hiperdensidad a nivel
frontal derecho.
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al contraste que, aunque son poco frecuentes, es preci-
so conocer, como convulsiones4, ceguera cortical5,6 y
amnesia general transitoria7,8. La etiología permanece
sin aclarar, pero se ha postulado como mecanismo más
probable la rotura osmótica de la barrera hematoence-
fálica2,5,7, que permitiría el paso de contraste al espacio
subaracnoideo y su efecto directo en la estimulación y
la excitación neuronal1.

Antes de la realización de una angiografía es nece-
sario identificar a los pacientes con mayor riesgo de
efectos tóxicos, de los que el más frecuente es la ne-
fropatía. Además, hay que analizar la historia reciente
de convulsiones, asma o alergias conocidas1. Los pa-
cientes de edad avanzada, con insuficiencia renal pre-
via o nefropatía diabética o en una situación inestable
están en mayor riesgo de toxicidad9. De esta forma, se
recomienda en todos los pacientes la hidratación antes
de la inyección de contraste y el uso de contraste no
iónico e hipoosmolar, lo que disminuye el riesgo de
una reacción adversa10.

Este caso nos enseña que algunos síntomas neuroló-
gicos después de un cateterismo cardiaco, una vez des-
cartado el evento isquémico, pueden deberse a la toxi-
cidad por contraste. Este diagnóstico se confirma
cuando se produce una rápida resolución de la sinto-
matología neurológica y de los hallazgos de hiperden-
sidad en la TC.

Iria A. González, Cristina Tapia, Carolina
Hernández-Luis y José Alberto San Román

Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario
de Valladolid. Valladolid. España.
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¿Quién fue el autor de la fórmula de
Bazett?

Sr. Editor:

El artículo de Medeiros-Domingo et al1 presenta
una excelente revisión de los aspectos clínicos y gené-
ticos del síndrome de QT largo. Sin embargo, como
casi todas las publicaciones recientes, atribuye a H.C.
Bazett la fórmula del intervalo QT corregido (QTc)
para la frecuencia cardiaca:

QTc = QT / �����RR

Como el verdadero papel de Bazett en la génesis de
esta expresión fue más bien escaso, parece oportuno
hacer un breve repaso histórico del tema, revisando las
contribuciones de los principales actores.

La duración de la sístole mecánica fue un tópico de
mucho interés entre los pioneros de la fisiología car-
diovascular del siglo XIX, y A.D. Waller, hoy famoso
por su contribución al nacimiento de la electrocardio-
grafía2, propuso en 1891 la siguiente expresión3 para
la duración normal de la sístole:

Sístole mecánica = K × �����RR

donde K tiene un valor de 0,343.

En 1920, Bazett4 no hizo más que adaptar esta fór-
mula a la duración de la sístole eléctrica del corazón,
el intervalo QT, y propuso que el valor normal del QT
para una determinada frecuencia cardiaca es K ×

�����RR, donde K es 0,37 para el varón y 0,4 para la
mujer. Así, para determinar si un paciente concreto tie-
ne un intervalo QT normal, su QT debe compararse
con el QT ideal derivado de la fórmula original de Ba-
zett. Este QT ideal es el que puede leerse en las popu-
lares reglas de electrocardiogramas.

El concepto de intervalo QT corregido, que es el in-
tervalo QT que un determinado paciente tendría teóri-
camente a una frecuencia de 60 lat/min, y la expre-
sión que hoy usamos todos para su cálculo y
atribuimos erróneamente a Bazett se los debemos a
los hoy olvidados L.M. Taran y N. Szilagyi5. Es curio-
so notar que, en textos clásicos de los años sesenta, el
papel de estos autores aparece claramente reconocido
y se habla del «intervalo QT corregido de Taran y Szi-
lagyi»6 o de «fórmula de Bazett modificada por Taran
y Szilagyi»7.

¿Es posible hoy, tantos años después, hacer justicia
y cambiar el nombre a la fórmula de Bazett para lla-
marla de Waller-Bazett-Taran-Szilagyi? Seguro que
no. La fuerza de la costumbre y la economía del len-
guaje lo hacen imposible. Pero probablemente baste
con que algunos, alguna vez, al hablar u oír hablar de


