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RESUMEN

La valvulopatía tricuspídea está representada en me-
nos estudios que las valvulopatías del lado izquierdo. 
La insuficiencia tricúspide (IT) supone un problema de 
una parte importante y creciente de la población con 
una alta mortalidad cuando su grado de afectación es 
moderado o grave. La caracterización correcta de esta 
lesión valvular mediante distintos métodos de imagen, 
entre los que se incluye principalmente la ecocardio-
grafía transtorácica (ETT) y transesofágica (ETE), implica 
la descripción exhaustiva de su anatomía, la etiología 
de la lesión subyacente y su grado de repercusión con 
el fin de establecer el mejor manejo. Muchos pacien-
tes con indicación quirúrgica, pero de alto riesgo por 
distintas condiciones, se plantean para tratamiento 
percutáneo. Las guías europeas sobre valvulopatías del 
año 2021 establecen las últimas recomendaciones sobre 
cuándo abordar la IT de forma percutánea. Solo existe 
recomendación oficial en pacientes inoperables con IT 
severa sintomática cuando la etiología es secundaria y 
con un llamativo bajo nivel de clase (IIb) y de eviden-
cia (C). Tras el análisis de varios ensayos llevados a cabo 

antes, durante y tras la elaboración de dichas guías es 
esperable que próximamente se amplíe la indicación 
para la etiología primaria y sea mayor la clase y nivel de 
recomendación del tratamiento percutáneo en ambos 
grupos. 

INTRODUCCIÓN

La válvula auriculoventricular derecha, conocida co-
múnmente como válvula tricúspide, hasta hace pocos 
años era una válvula olvidada y poco estudiada. Sin 
embargo, la insuficiencia tricúspide (IT) es una entidad 
prevalente que afecta aproximadamente al 4% de la 
población por encima de los 75 años cuando la insufi-
ciencia es moderada o grave. Cuando se trata de una 
valvulopatía aislada con un grado de insuficiencia mayor 
o igual a moderado representa en torno al 8-9% de todo 
el espectro de IT y presenta de forma estadísticamente 
significativa mayor mortalidad tanto cuando es un pro-
blema como válvula aislada como cuando la afectación 
es mayor que moderada. El término tricúspide se ha uti-
lizado de forma generalizada por la creencia de que la 
mayoría de la población tenía tres velos (anterior, pos-
terior y septal), aunque recientemente se ha descrito 
que esta anatomía solo está presente en el 54% de los 
pacientes, siendo de cuatro o más velos en el 39%.1

El ecocardiograma transtorácico (ETT) es la modalidad 
de diagnóstico por imagen de primera elección por la 
localización anterior de la válvula tricúspide y tratarse 
de una prueba no invasiva que permite un estudio muy 
completo. La ecocardiografía transesofágica (ETE) pue-
de agregar aspectos adicionales con respecto a la etio-
logía y el mecanismo, así como la probabilidad de éxito 
de la estrategia de tratamiento, sobre todo percutáneo, 
para el cual es imprescindible su realización.

Etiología y características ecocardiográficas.

Independientemente de la modalidad de diagnóstico 
por imagen, además de la descripción anatómica, es im-
portante el correcto análisis de la lesión que presenta 
y su etiología. Disponemos de una serie de datos eco-
cardiográficos que nos permiten identificar la etiología 

Más allá de la indicación de tratamiento percutáneo en la insuficiencia 
tricúspide secundaria: actualización y perspectivas.

Beyond the indication for percutaneous treatment in secondary tricuspid 
regurgitation: update and perspectives.
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subyacente (Tabla 1). En torno al 80% la etiología va a 
ser secundaria bien a patología auricular (principalmen-
te fibrilación auricular) o a patología ventricular, sub-
dividiéndose esta última en secundaria a insuficiencia 
cardiaca del ventrículo izquierdo, a enfermedad valvu-
lar del corazón izquierdo, a hipertensión pulmonar o a 
miocardiopatía del ventrículo derecho. En el 10-15% la 
causa será primaria (enfermedad degenerativa, congé-
nita, enfermedad reumática, endocarditis infecciosa…).2 
Dentro de la primaria, un subtipo puede ser el secunda-
rio a prolapso valvular. La definición más generalizada 
de prolapso sería desplazamiento atrial de la válvula tri-

cúspide de > 4 mm en el plano de entrada del ventrículo 
derecho y > 2 mm en el plano de eje corto paraesternal 
y de cuatro cámaras.3 Hay un tercer tipo, incluido como 
otra categoría independiente y presente en aproxima-
damente el 5% de los pacientes con IT, que sería aque-
lla inducida por un dispositivo electrónico implantable 
cardiaco (DEIC). Está a caballo entre la etiología prima-
ria o secundaria en función de si hay daño valvular o 
no directo. En este último tipo etiológico, los chorros 
de insuficiencia suelen ser de predominio anteroseptal 
o anteroposterior y menos común que sean centrales.2 
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TABLA Y FIGURAS: 

Tabla 1. Clasificación etiológica de la insuficiencia tricúspide y características ecocardiográficas. 

  IT SECUNDARIA IT ASOCIADA A DEIC IT PRIMARIA 

17 
 

 

  Auricular Ventricular 
IT 

predominantemente 
secundaria 

IT 
predominantemente 

primaria 
  

  

FA Insuficiencia 
cardiaca del VI, 
enfermedad 
valvular del 
corazón 
izquierdo, HTP o 
miocardiopatía 
del VD 

NO daño valvular 
directo 

Daño valvular 
directo 

Enfermedad 
degenerativa, 
congénita, 
enfermedad 
reumática, 
endocarditis 
infecciosa, 
fibrosis 
endomiocárdica, 
enfermedad 
carcinoide, 
traumatismo 
torácico o 
iatrogénica 
durante un 
procedimiento 

 

PARÁMETROS  
Retracción 
valvular No Significativa Normalmente presente Ausencia  

Restricción 
valvular No Carpentier IIIb Sístole/diástole 

Puede existir 
(carcinoide, 
reumática) 

 

Dilatación 
AD Severa Moderada/severa Normalmente presente Normalmente 

presente  

Dilatación 
VD Moderada Moderada/severa Normalmente presente Normalmente 

presente  

Disfunción 
VD Ligera/moderada Moderada/severa Normalmente presente Puede existir  

AD = aurícula derecha; DEIC = dispositivo electrónico implantable cardiaco; FA = fibrilación auricular; 

HTP = hipertensión pulmonar; IT = insuficiencia tricúspide; VD = ventrículo derecho; VI = ventrículo 

izquierdo. 

Tabla 2. Cuantificación del grado de severidad de la insuficiencia tricúspide.  

Parámetros Ligera Moderada Severa Masiva Torrencial 

Vena contracta 
(mm) 3 3-6,9 7-13 14-20 ≥21 

AORE (mm2) 20 20-39 40-59 60-79 ≥80 
Volumen 
regurgitante 
(mL) 

30 30-44 45-59 60-74 ≥75 

Tabla 1.  Clasificación etiológica de la insuficiencia tricúspide y características ecocardiográficas. AD = aurícula derecha; DEIC = dispositivo elec-
trónico implantable cardiaco; FA = fibrilación auricular; HTP = hipertensión pulmonar; IT = insuficiencia tricúspide; VD = ventrículo derecho; VI = 
ventrículo izquierdo.

Gradación de severidad y pronóstico.

Una vez estudiada y descrita su anatomía y tipo de afec-
tación valvular, hay que determinar el grado de severi-
dad de la lesión. La clasificación ecocardiográfica actual 
incluye varios grados (leve, moderada, grave, masiva y 
torrencial) que influyen en el pronóstico de los pacien-

tes de manera incremental (Tabla 2).2,4 Las directrices 
sugieren que la clasificación de la gravedad debe basar-
se en métodos cualitativos, semicuantitativos y cuanti-
tativos. Los parámetros Doppler cualitativos incluyen 
las características del chorro de flujo de color (área y 
excentricidad), la zona de convergencia del flujo y la 
densidad del chorro Doppler de onda continua. Alguno 



17 
 

 

  Auricular Ventricular 
IT 

predominantemente 
secundaria 

IT 
predominantemente 

primaria 
  

  

FA Insuficiencia 
cardiaca del VI, 
enfermedad 
valvular del 
corazón 
izquierdo, HTP o 
miocardiopatía 
del VD 

NO daño valvular 
directo 

Daño valvular 
directo 

Enfermedad 
degenerativa, 
congénita, 
enfermedad 
reumática, 
endocarditis 
infecciosa, 
fibrosis 
endomiocárdica, 
enfermedad 
carcinoide, 
traumatismo 
torácico o 
iatrogénica 
durante un 
procedimiento 

 

PARÁMETROS  
Retracción 
valvular No Significativa Normalmente presente Ausencia  

Restricción 
valvular No Carpentier IIIb Sístole/diástole 

Puede existir 
(carcinoide, 
reumática) 

 

Dilatación 
AD Severa Moderada/severa Normalmente presente Normalmente 

presente  

Dilatación 
VD Moderada Moderada/severa Normalmente presente Normalmente 

presente  

Disfunción 
VD Ligera/moderada Moderada/severa Normalmente presente Puede existir  

AD = aurícula derecha; DEIC = dispositivo electrónico implantable cardiaco; FA = fibrilación auricular; 

HTP = hipertensión pulmonar; IT = insuficiencia tricúspide; VD = ventrículo derecho; VI = ventrículo 

izquierdo. 

Tabla 2. Cuantificación del grado de severidad de la insuficiencia tricúspide.  

Parámetros Ligera Moderada Severa Masiva Torrencial 

Vena contracta 
(mm) 3 3-6,9 7-13 14-20 ≥21 

AORE (mm2) 20 20-39 40-59 60-79 ≥80 
Volumen 
regurgitante 
(mL) 

30 30-44 45-59 60-74 ≥75 

18 
 

Fracción 
regurgitante 
(%) 

25 25-44 ≥45     

Vena contracta 
3D (mm2)     75-94 95-114 ≥115 

  
AORE= área del orificio regurgitante efectivo; VD = ventrículo derecho. 

Figura 1. Estimación de riesgo quirúrgico y análisis de lesión valvular para selección de terapia más 

favorable. Fuente: propia. 

de los métodos semicuantitativos usados como la me-
dida de la vena contracta puede infraestimar su valor 
debido a que se trata de una sola medición lineal y por 
la anatomía compleja de dicha válvula. En cuanto a los 
métodos cuantitativos, se incluyen el área del orificio 
regurgitante efectivo (AORE), el volumen regurgitante 
y la fracción regurgitante, todos ellos obtenidos por 
ejemplo por el método PISA (área de superficie de iso-
velocidad proximal). Para una mayor precisión, a través 
del Doppler color 3D tanto por ETT como por ETE se 
puede calcular el área de la vena contracta, el AORE a 
través de Doppler y AORE a través de PISA. En los últi-
mos años se ha prestado una atención intensa al papel 
pronóstico del AORE. En un estudio de Topilsky et al. un 
AORE ≥0,4 cm2 predijo una mayor mortalidad (cociente 
de riesgos = 2,67; IC del 95 %, 1,66-4,23; p < 0,0001).5 Este 

hallazgo fue respaldado por Benfari et al., que demos-
traron que la tasa de supervivencia a 10 años era menor 
con un AORE ≥0,4 cm2 frente a <0,4 cm2.6 Otra serie de 
datos semicuantitativos que apoyan un mayor grado de 
severidad sería la inversión del flujo sistólico en las ve-
nas hepáticas.

Existen otros parámetros ecocardiográficos que hay 
que describir, sobre todo como marcador pronóstico y 
como condicionantes del manejo, que son la valoración 
del ventrículo derecho (tanto sus dimensiones como su 
función), medida del anillo tricuspídeo, las dimensiones 
de ambas aurículas, presencia y grado de hipertensión 
pulmonar y la fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo.1,2,4
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Tabla 2.  Cuantificación del grado de severidad de la insuficiencia tricúspide. AORE= área del orificio regurgitante efectivo; VD = ventrículo de-
recho.

Recomendaciones actuales de intervencionismo 
percutáneo y tipos de dispositivos. 

En la práctica clínica las intervenciones sobre la IT es-
tán infrautilizadas y muchas veces nos encontramos con 
casos cuya actuación se plantea demasiado tarde. Las 

guías europeas de 2021 sobre el manejo de la enferme-
dad valvular diferencian el tratamiento en función de si 
hay necesidad de cirugía sobre válvulas izquierdas, en 
cuyo caso si la severidad de la IT es grave (sea etiología 
primaria o secundaria) está claramente indicado y en 
caso de menor grado de afectación solo se plantea si 



hay dilatación del anillo tricúspideo (>40 mm o >21 mm/
m2). Por otro lado, en caso de que no haya necesidad de 
cirugía de válvula izquierda, se plantea cirugía si el grado 
de severidad es grave y el paciente está sintomático o 
presenta dilatación del ventrículo derecho, contraindi-
cando la intervención a pacientes con disfunción grave 
del VI, VD o hipertensión pulmonar grave. Como nove-
dad, en el grupo de pacientes con IT secundaria grave 
sintomática de alto riesgo quirúrgico se aprobó con una 
indicación IIb el tratamiento percutáneo en centros con 
experiencia en el tratamiento de la valvulopatía tricus-
pídea.7 Oficialmente no está aprobado en las guías para 
la IT primaria, pero fuera de guías se ha realizado en pa-
cientes con IT primaria inoperables en la mayoría de los 
ensayos clínicos y en varios hospitales. Una justificación 
sobre la menor evidencia de la indicación en la etiolo-
gía primaria puede ser por la poca representación en 
los ensayos, ya que en global es menos prevalente. En 
la mayoría de los estudios la etiología secundaria viene 
representada por el 85-95% aproximadamente, siendo 
el restante de etiología primaria o mixta. Por ejemplo, 
en el ensayo de Mehr M et al, la etiología primaria venía 
representada por el 4,4% mientras que la secundaria por 
el 89%, siendo el resto de causa mixta.8 De forma similar 
ocurre en el artículo de Dannenberg V et al, donde la IT 

primaria está representada por el 13%, incluyendo la IT 
primaria e IT predominantemente primaria, y la IT se-
cundaria representada por el 87% y que incluye la IT se-
cundaria e IT predominantemente secundaria y se trata 
del primer ensayo que compara la eficacia y seguridad 
entre un tipo etiológico frente al otro.9

Desde hace pocos años, varias técnicas transcatéter 
(aproximación de velos borde a borde, anuloplastia di-
recta, implante heterotópico de válvulas biológicas so-
bre stent en las cavas y válvulas percutáneas en posición 
ortotópica) están en estudio y desarrollo para tratar de 
mostrar si estos tratamientos de la IT severa sintomática 
con elevado riesgo quirúrgico proporcionan una alter-
nativa a estos pacientes. El riesgo quirúrgico se puede 
estimar mediante el uso del TRI-SCORE, una escala que 
parte del análisis de ocho parámetros y predice la mor-
talidad intrahospitalaria después de cirugía de IT aisla-
da. Hasta 2 puntos el riesgo es bajo y es factible asumir 
ese riesgo para cirugía cardiaca. Una vez estimado el 
riesgo, se procede al empleo de distintas técnicas de 
imagen para el correcto análisis de su anatomía y el tipo 
de lesión valvular. En función de dichas características, 
se optará por una técnica percutánea frente a otra (Fi-
gura 1).2,10 
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Características Casos óptimos Casos posibles 
Casos no recomendados o 
con contraindicaciones 
relativas 

Longitud y movilidad 
de los velos 

Velos con longitud de al 
menos 7 mm e IT 
primaria con un único 
prolapso (no flail) o IT 
secundaria con 
movilidad de velos 
normal 

IT primaria con 
prolapso de velos o 
brecha de flail < 10 mm, 
o IT secundaria con 
movilidad de velos 
reducida pero altura de 
tethering < 9 mm 

Engrosamiento severo de 
los velos (reumática) o 
acortamiento (longitud < 7 
mm) o perforación o gran 
brecha de fail (≥ 10 mm) o 
altura de tethering ≥ 9 mm 

Gap de coaptación Pequeño (3-7 mm) Moderado (7-8,5 mm) Severo (≥ 8,5 mm) 

Figura 1.  Estimación de riesgo quirúrgico y análisis de lesión valvular para selección de terapia más favorable. Fuente: propia. DEIC = dispositivo 
electrónico implantable cardiaco; IC = insuficiencia cardiaca; IT = insuficiencia tricúspide; NYHA = New York Heart Association; VD = ventrículo 
derecho; VI = ventrículo izquierdo.

El primer procedimiento transcatéter para tratar la IT 
se llevó a cabo en 2016. Este procedimiento se realizó 
utilizando el dispositivo MitraClip, originalmente desa-
rrollado para la reparación de la válvula mitral, en una 
adaptación para la válvula tricúspide. El éxito de este 

procedimiento pionero llevó al desarrollo específico de 
dispositivos como el TriClip, diseñado exclusivamente 
para la válvula tricúspide, siendo el ensayo multicén-
trico prospectivo TRILUMINATE el que lo evaluó des-
de el 2017. En la actualidad, la técnica percutánea de 



la IT más realizada es la reparación borde a borde y se 
ha demostrado en sucesivos ensayos clínicos que se tra-
ta de una técnica eficaz y segura con mejoría clínica y 
funcional en el seguimiento.10 Alperi A et al comparan 
la reparación transcatéter borde a borde con la anulo-
plastia percutánea llegando a la conclusión que hubo 
de forma estadísticamente significativa más complica-
ciones hemorrágicas y mayor grado de IT residual en la 
anuloplastia (hemorragias el 13,3 y el 2,8% respectiva-
mente; IT residual el 40,4 y el 27,9% respectivamente; 
p<0,05), lo que supone que la reparación borde a borde 
presenta un mejor perfil de seguridad.11 Por otro lado, 
Madhavan MV et al comparan y analizan la reparación 
borde a borde con el reemplazo ortotópico destacando 
que con la primera técnica hay menos riesgo trombóti-
co, menos probabilidad de atrapamiento del cable del 

DEIC, menor probabilidad de defectos de conducción 
auriculoventricular y menor riesgo teórico de descom-
pensación de insuficiencia de VD pero impresiona que 
hay más riesgo de IT residual ≥2 y es más exigente en la 
obtención de buena imágenes durante el procedimien-
to.12

La imagen avanzada sigue siendo la piedra angular de to-
das las decisiones relacionadas con los procedimientos 
intervencionistas, en particular en caso de reparación. 
La selección de pacientes para la reparación tricúspidea 
debe incluir una combinación de características clínicas, 
hemodinámicas y anatómicas ya que no todas las lesio-
nes de la válvula tricúspide que producen insuficiencia 
serían tratables mediante esta técnica (Tabla 3).1,2,4,10 
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Ubicación y gravedad 
de la IT 

Chorro de IT central con 
posibilidad de extensión 
hacia comisura 
anteroseptal con zonas 
de agarre claras 

Chorro de IT central que 
se extienda hacia 
múltiples comisuras (es 
decir, casos con más de 
3 velos) con posible 
zona de agarre 

Chorros no centrales o 
muy excéntricos o chorros 
que se originan en 
múltiples comisuras (es 
decir, casos con >3 valvas), 
IT masiva o torrencial 

Imágenes 
intraprocedimentales 

Buena ventana ETE para 
visualización de los velos 

Suficiente ventana ETE 
para la visualización de 
los velos o 
disponibilidad de otras 
imágenes alternativas 
(ecocardiografía 
intracardiaca) 

Ventana insuficiente para 
la visualización de los velos 

Presencia de DEIC No Presente pero sin 
interacción significativa 
con los velos ni con el 
clip 

IT inducida por DEIC 

Remodelación del VD Función del VD normal a 
levemente reducida, 
dilatación del VD normal 
a leve 

Función del VD 
reducida en grado 
moderado o grave y/o 
dilatación moderada o 
grave del VD, atribuible 
a sobrecarga de 
volumen 

Función del VD 
gravemente reducida o 
dilatación grave del VD no 
atribuible principalmente 
a la IT 

Presencia de HTP No PAP sistólica ≤60–65 
mmHg, resistencia 
capilar pulmonar ≤4 
WU, PAP media ≤30 
mmHg, gradiente 
transpulmonar ≤17 
mmHg 

PAP sistólica >60–65 
mmHg y/o resistencia 
capilar pulmonar >4 WU, 
y/o PAP media >30 mmHg 
y gradiente transpulmonar 
>17 mmHg 

Enfermedad cardiaca 
izquierda 
concomitante 

No significativa Disfunción ventricular o 
valvular cardíaca 
izquierda moderada 
que no cumple los 
criterios para la 
optimización de 
tratamiento médico o la 
intervención 

Disfunción valvular o 
ventricular izquierda grave 
susceptible de tratamiento 
médico óptimo 

DEIC = dispositivo electrónico implantable cardiaco; ETE = ecocardiograma transesofágico; HTP = 

hipertensión pulmonar; IT = insuficiencia tricúspide; PAP = presión arterial pulmonar; VD = ventrículo 

derecho. 

 



Eficacia y seguridad de la técnica de reparación 
percutánea borde a borde.

La eficacia de la técnica de reparación borde a borde 
en la IT ha sido evaluada en múltiples ensayos clínicos, 
incluyendo en su análisis respuesta clínica, analítica, 
ecocardiográfica y hemodinámica tanto en el postope-
ratorio inmediato como a lo largo del tiempo durante 
un seguimiento variable. En todos los ensayos se inclu-
yen la etiología primaria, secundaria y mixta pero hasta 
la fecha solo hay un único estudio donde se compara la 
eficacia y seguridad de la técnica de reparación borde a 
borde de un tipo etiológico frente al otro, llegando a la 
conclusión que se trata un procedimiento igualmente 
seguro y eficaz en la reducción de la insuficiencia val-
vular en paciente con IT primaria y secundaria inope-
rables.9 

En general, a nivel clínico, se objetiva una mejoría de los 
síntomas según la clase funcional de la NYHA, la dismi-
nución de edema periférico y de la ascitis, la prueba de 
marcha de 6 minutos y la puntuación KCCQ. Por ejem-
plo, en el ensayo de Mehr M et al, el 69% de los pa-
cientes se quedaron con una clase funcional de la NYHA 
≤II en el seguimiento a un año.8 Lu FL et al describen 
una disminución del edema periférico y de la ascitis del 
100,0 % y el 47,8 % al inicio, al 2,6 % y el 0,0 % a los 6 
meses.13 Rommel KP et al describen que la distancia re-
corrida durante una caminata de 6 minutos aumentó un 
20% y un 22% después de 1 y 6 meses, respectivamente 
(p < 0,01).14 

Karam N et al evaluaron la repercusión a nivel renal y 
hepático a través de análisis a los 30 días y 6 meses. La 

función renal se mantuvo estable, incluso entre los pa-
cientes con enfermedad renal crónica moderada a gra-
ve (tasa de filtración glomerular media 37,5 ml/min/1,73 
m2 al inicio frente a 40,1 ml/min/1,73 m2 a los 6 me-
ses; p=0,39). Con respecto a la función hepática, solo 
se observó una mejoría significativa a los 6 meses en el 
nivel de alanina transaminasa en toda la cohorte (30,7 
U/l frente a 24,9 U/l; p<0,001). Entre los pacientes con 
función hepática basal anormal, también se observaron 
reducciones significativas en la aspartato transaminasa 
(50,5 U/l a 39,9 U/l; p=0,02) y la bilirrubina (1,8 mg/dl 
a 1,5 mg/dl; p=0,03). Por tanto, de este ensayo se puede 
concluir que solo se objetivó mejora de la función he-
pática, principalmente entre los pacientes con función 
hepática anormal al inicio, mientras que la función renal 
se mantuvo estable.15

A nivel ecocardiográfico, se estableció la valoración 
de la repercusión a través de parámetros cualitativos 
mediante Doppler color y cuantitativos que incluyen 
la reducción de la vena contracta, del AORE, del ani-
llo tricuspídeo y del volumen regurgitante. En el ensayo 
TRILUMINATE se observó a los 30 días que el 87% de los 
pacientes del grupo sometido a reparación borde a bor-
de y el 4,8% de los del grupo control (solo tratamien-
to médico) presentaron IT con una gravedad no mayor 
que moderada (P<0,001). La eficacia de la reparación fue 
duradera a los dos años en el 75% de los pacientes, tra-
tándose de un estudio internacional, prospectivo, de 
un solo brazo y multicéntrico.16 Mehr M et al describen 
una reducción en el postoperatorio inmediato de la IT a 
grado ≤2 en el 77% mediante la colocación de 2 ± 1 clips 
tricúspides y en el seguimiento de un año, se observaron 
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mejoras significativas y duraderas en la gravedad de la IT 
(IT ≤2 en el 72% de los pacientes).8 Besler C et al demos-
traron también éxito ecocardiográfico de la técnica me-
diante la reducción de IT ≥1 en el 81% de los pacientes 
y la reducción del AORE de 0,5 a 0,2 cm2.17 En cuanto a 
la repercusión sobre el anillo tricuspídeo, Russo G et al 
observaron una reducción significativa en su dimensión 
[media de 2,3 mm (del diámetro previo al procedimien-
to 46,7 mm al diámetro posterior al procedimiento 44,4 
mm), p < 0,001]. En particular, la mayor reducción se ob-
servó en aquellos con reparación en la comisura antero-
septal [media 2,7 mm (de 47,1 mm a 44,4 mm), p<0,001] 
en comparación con aquellos que combinaban comisu-
ras anteroseptal y posteroseptal (media 1,4 mm (de 46,0 
mm a 44,6 mm), p=0,06]. Estos resultados sugieren que 
la reparación borde a borde reduce la IT no solo por 
aproximación de las valvas, sino también por reducción 
del diámetro del anillo tricuspídeo.18 Pero, además, se 
ha descrito que presenta una repercusión favorable so-
bre las cavidades cardiacas adyacentes. En el ensayo de 
Rommel KP et al se describe que, en el seguimiento a 6 
meses, la fracción regurgitante de IT se redujo del 41% 
al 21% (p < 0,01) sin aumento de la poscarga del VD (p = 
0,52) ni del volumen telediastólico del VD (p < 0,01), y el 
volumen sistólico del VD disminuyó (p = 0,03), mientras 
que el flujo anterógrado efectivo del VD aumentó (p = 
0,03). El llenado del VI mejoró con un aumento del vo-
lumen telediastólico del VI (p = 0,01) y del volumen sis-
tólico del VI (p = 0,02), lo que llevó a un aumento de los 
índices cardíacos (2,2 ± 0,6 l/min/m2 frente a 2,7 ± 0,6 
l/min/m2; p < 0,01).19 Carpenito M et al observaron una 
reducción significativa en el diámetro del anillo tricus-
pídeo (p < 0,001), el diámetro basal del VD (p = 0,001) y 
el área auricular derecha (p = 0,026).20 Estos cambios se 
han comprobado que se mantienen en el tiempo hasta 
al menos 2 años después.

Disponemos de estudios donde se analiza la repercu-
sión directa a nivel hemodinámico como en el ensayo 
de Mahowald MK et al donde se valoró la presión en AD 
en el intraoperatorio mediante cateterismo derecho. 
Se correlacionó la altura XV obtenida durante la cirugía 
con la gravedad de la IT mediante ETT después de la 
reparación de la IT y las presiones finales más bajas se 
asocian con mejores resultados. El cuartil más alto de 
la altura del XV posterior al procedimiento (> 8 mmHg) 
tuvo peor supervivencia libre de eventos en compara-
ción con aquellos que tuvieron una altura final del XV 
≤ 8 mmHg (p = 0,02). La consecución de una altura final 
de XV menor o igual al valor medio se asoció con una 
creatinina más baja al día siguiente (1,27 ± 0,47 frente a 
1,64 ± 0,47 mg/dl, p = 0,04).21

En otros ensayos, como el llevado a cabo por Miura M 
et al, se evaluó la intervención exclusivamente sobre IT 
masiva o torrencial. Mediante análisis multivariante se 
observó que la presencia de grado de IT masivo o to-

rrencial se comportó como factor de riesgo de muerte a 
1 año por cualquier causa (cociente de riesgos ajustado: 
1,91; intervalo de confianza del 95%: 1,10 a 3,34; p=0,022) 
y rehospitalización por insuficiencia cardiaca (cociente 
de riesgos ajustado: 2,49; intervalo de confianza del 95%: 
1,22 a 5,08; p=0,012) a un año después de la actuación 
sobre dicho grado de severidad de forma percutánea.22 

No obstante, en términos globales se trata de una téc-
nica que sobre pacientes con IT ≥ moderada supone una 
baja mortalidad, con pocos reingresos por insuficiencia 
cardiaca y pocas complicaciones. Taramasso M et al de-
mostraron que a los a 30 días la mortalidad por cualquier 
causa fue del 3,7% y la aparición de eventos cardiovas-
culares mayores del 26%.23 En el TRILUMINATE, con un 
seguimiento a dos años, se han objetivado tasas bajas 
de mortalidad cardiovascular (15,3%) y mortalidad por 
todas las causas (18,7%). La tasa de hospitalización por 
todas las causas disminuyó de 1,30 eventos por pacien-
te-año un año antes de la implantación del dispositivo 
a 0,66 eventos por paciente-año dos años después del 
procedimiento TriClip, lo que representa una reducción 
del 49% (p <0,0001). No obstante, la incidencia de muer-
te o cirugía de la válvula tricúspide y la tasa de hospita-
lización por insuficiencia cardíaca no parecieron diferir 
entre el grupo sometido a reparación borde a borde y 
el grupo control sometido a exclusivamente tratamien-
to médico. Se observó que la reparación borde a borde 
era un procedimiento seguro, estando el 98,3% de los 
pacientes sometidos al procedimiento libres de even-
tos adversos mayores a los 30 días.16 Por otro lado, se 
trata de un procedimiento que requiere en general una 
estancia en la unidad de cuidados intensivos muy baja, 
con una media de 2 días.23

Como limitaciones a recalcar serían la falta de segui-
miento a largo plazo para evaluar complicaciones tar-
días o la durabilidad del tratamiento, el posible sesgo 
de selección al incluir mayoritariamente pacientes con 
anatomías favorables para la técnica y la poca disponi-
bilidad de estudios que comparen la eficacia y seguri-
dad de un tipo etiológico frente al otro.

Perspectivas.

La implementación de estos hallazgos podría influir en 
la práctica clínica al expandir el uso de reparaciones 
percutáneas, especialmente en centros con experiencia 
en ecocardiografía avanzada y abordajes intervencio-
nistas. Además, fomenta un enfoque interdisciplinario 
con cardiólogos intervencionistas y expertos en imágen 
para optimizar resultados. La validación de resultados 
similares en múltiples estudios refuerza su aplicabilidad 
clínica, abriendo camino para ampliar su recomenda-
ción en guías de práctica clínica tanto para la IT secun-
daria como para la IT primaria.
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RESUMEN

Introducción y objetivo: El mavacamten, inhibidor de 
la miosina cardiaca, está recomendado en las guías clíni-
cas (IIa) para el tratamiento de la miocardiopatía hiper-
trófica obstructiva (MCHO). Nuestro objetivo es descri-
bir nuestra experiencia inicial con el uso del fármaco.

Material y métodos: Estudio prospectivo realizado en-
tre mayo-octubre de 2024, que incluyó pacientes con 
MHO en clase funcional II-III que no respondieron al 
tratamiento estándar. Fueron valorados inicial y cada 4 
semanas a nivel clínico, analítico y ecocardiográfico.

Resultados: Se inició tratamiento con Mavacamten en 4 
pacientes (75% mujeres, edad 65,75 ± 16,83 años), a una 
dosis de 2,5 o 5 mg. El seguimiento medio fue de 19 ± 
5,19 meses. Se apreció una mejoría clínica (reducción me-
dia 1,5 puntos en la clase funcional), de los parámetros 
analíticos (reducción media NT-pro-BNP 1002 ± 529,94 
ng/l) y de los parámetros ecocardiográficos (reducción 
media gradiente basal 56 ± 21,64 mmHg y dinámico 73,25 
± 41,01 mmHg). En los pacientes con mejor fracción de 
eyección inicial, se produjo una ligera reducción del 4,66 
± 4,04%, mientras que un paciente con FEVI inicial del 
55%, fue necesario suspender el tratamiento por desa-

rrollo de disfunción sistólica ligera (43%) a las 8 semanas 
con recuperación posterior de la misma.

Conclusión: La administración de Mavacamten se aso-
ció a mejoría de la clase funcional, de los gradientes 
basales y dinámicos a nivel del tracto de salida del ven-
trículo izquierdo y del NT-pro-BNP. Un paciente precisó 
la suspensión del tratamiento por deterioro de la FEVI 
que se normalizó posteriormente.

ABSTRACT

Introduction and objective: Mavacamten, a cardiac 
myosin inhibitor, is recommended in clinical guidelines 
(IIa) for the treatment of hypertrophic obstructive car-
diomyopathy. This study aims to describe our initial ex-
perience with the drug.

Methods: A prospective study was conducted between 
May and October 2024, including patients with HOCM 
in functional class II-III who did not respond to standard 
treatment. Patients underwent clinical, analytical, and 
echocardiographic evaluations at baseline and every 
four weeks.

Results: Mavacamten was administered to 4 patients 
(75% women, mean age 65.75 ± 16.83 years) at doses of 
2.5 or 5 mg. The mean follow-up was 19 ± 5.19 months. 
Clinical improvements were observed, with an average 
reduction of 1.5 points in functional class. Analytical pa-
rameters showed a mean NT-pro-BNP reduction of 1002 
± 529.94 ng/L. Echocardiographic findings included a 
mean reduction of basal gradient by 56 ± 21.64 mmHg 
and dynamic gradient by 73.25 ± 41.01 mmHg. Patients 
with higher baseline left ventricular ejection fraction 
(LVEF) experienced a slight reduction (mean 4.66 ± 
4.04%). One patient, with an initial LVEF of 55%, required 
treatment discontinuation due to mild systolic dysfunc-
tion (43%) at eight weeks, which subsequently resolved.

Conclusion: Mavacamten was associated with improve-
ments in functional class, left ventricular outflow tract 
gradients, and NT-pro-BNP levels. One patient required 
treatment discontinuation due to reversible LVEF decli-
ne.

Experiencia inicial del tratamiento con mavacamten en la miocardiopatía 
hipertrófica obstructiva.

Initial experience with mavacamten treatment in obstructiva hypertrophic 
cardiomyopathy.
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INTRODUCCIÓN

El Mavacamten es un inhibidor de la miosina cardíaca 
que ha emergido como un nuevo tratamiento dentro 
del arsenal terapéutico de la miocardiopatía hipertró-
fica obstructiva (MHO). La miocardiopatía hipertrófica 
una enfermedad genética caracterizada por el engrosa-
miento anormal del miocardio1,2, que origina hipercon-
tractilidad, alteración de la función diastólica y obs-
trucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo 
(TSVI) en aproximadamente dos de cada tres pacientes, 
que puede ocasionar insuficiencia cardíaca, fibrilación 
auricular y arritmias ventriculares malignas3,4. Los tra-
tamientos tradicionales han incluido betabloqueantes, 
bloqueadores de los canales de calcio y disopiramida, 
junto con intervenciones de reducción septal invasivas 
en los casos con sintomatología avanzada a pesar del 
tratamiento farmacológico5,6. Sin embargo, estas tera-
pias presentan limitaciones en cuanto a eficacia y efec-
tos secundarios, lo que deja a algunos pacientes con 
reducidas opciones en el manejo de la enfermedad7,8.

El mecanismo de acción del Mavacamten está dirigido 
específicamente a la fisiopatología de la MCH, inhibien-
do de forma selectiva la interacción entre la miosina y 
la actina, reduciendo con ello la hipercontractilidad y 
mejorando la relajación del músculo cardíaco9. Esto se 
traduce en una disminución del gradiente del TSVI y en 
una mejora de los síntomas como la disnea y el dolor 
torácico, además de aumentar la tolerancia al ejercicio. 
Por lo tanto, es una opción terapéutica dirigida a mo-
dificar el curso de la patología en comparación con los 
tratamientos tradicionales, que principalmente se cen-
tran en aliviar los síntomas10.

El estudio EXPLORER-HCM11 ha demostrado la eficacia 
de Mavacamten para mejorar la capacidad de ejercicio, 
la clase funcional y el estado de salud junto con reduc-
ción del gradiente del TSVI de los pacientes. Estos re-
sultados llevaron a la inclusión de Mavacamten en las 
guías de práctica clínica con una recomendación clase 
IIa, indicando que se debe considerar en pacientes que 
no responden adecuadamente a los tratamientos con-
vencionales12.

El objetivo de este estudio es describir la experiencia 
inicial de nuestro centro con el uso de Mavacamten en 
pacientes con MHO. Al evaluar los resultados clínicos, 
analíticos y ecocardiográficos junto con los efectos ad-
versos observados, esperamos contribuir a la evidencia 
creciente sobre el uso en la práctica real de este fárma-
co. 

MÉTODOS

Estudio observacional descriptivo llevado a cabo entre 
los meses de mayo y octubre de 2024. Se incluyeron 4 
pacientes diagnosticados de MHO en clase funcional II-

III de la New York Heart Association (NYHA), quienes 
no habían mejorado con tratamiento médico estándar, a 
pesar de haber recibido las dosis máximas toleradas de 
los fármacos convencionales.

El proceso de inclusión se llevó a cabo de manera ri-
gurosa, priorizando a los pacientes con síntomas per-
sistentes a pesar de la optimización del tratamiento 
farmacológico. Durante la evaluación inicial, se realizó 
una valoración integral que incluyó una historia clínica 
detallada, examen físico, electrocardiograma de 12 de-
rivaciones, análisis de laboratorio general con biomar-
cadores cardíacos y un estudio ecocardiográfico. Las 
variables clínicas evaluadas incluyeron los síntomas re-
portados, la clase funcional según la NYHA y los signos 
vitales. En el ámbito ecocardiográfico, se midieron el 
gradiente del tracto de salida del ventrículo izquierdo 
(TSVI), el grosor del septo interventricular y la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI).

El seguimiento de los pacientes se realizó siguiendo 
las recomendaciones de la ficha técnica, con controles 
cada 4 semanas. En cada visita se registraron nuevamen-
te las variables, electrocardiográficas, ecocardiográficas 
y analíticas, y se realizó una evaluación detallada de la 
evolución de los síntomas y cualquier efecto adverso 
observado. 

La dosis inicial fue de 2,5 mg o 5 mg al día, en función del 
resultado del genotipo del citocromo P450 (CYP) 2C19 
(CYP2C19). A lo largo del seguimiento, se ajustó la dosis 
en función de la respuesta clínica y los hallazgos ecocar-
diográficos, particularmente los valores de la FEVI.

RESULTADOS

Se incluyeron cuatro pacientes tratados con Mavacam-
ten, tres de ellos mujeres, con una edad promedio de 
65,75 ± 16,83 años. Las dosis iniciales, ajustadas según el 
metabolismo del CYP2C19, fueron de 2,5 o 5 mg (Figura 
1A). El seguimiento medio fue de 19 ± 5,19 meses.

En el ámbito clínico, se observó una mejoría notable, 
reflejada en una reducción promedio de 1,5 puntos en 
la clase funcional de la NYHA, evidenciando un alivio 
significativo de los síntomas de insuficiencia cardíaca 
(Figura 1C). 

Desde el punto de vista electrocardiográfico, destacó la 
reducción de los voltajes en las derivaciones precordia-
les, lo que puede correlacionarse con una menor hiper-
trofia miocárdica (Figura 2).

Analíticamente, se documentó una disminución signifi-
cativa de los niveles de NT-pro-BNP, con una reducción 
promedio de 1002 ± 529,94 ng/L, indicando una menor 
sobrecarga hemodinámica del ventrículo izquierdo (Fi-
gura 1D). 
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Figura 1.  Seguimiento de la evolución clínica, de parámetros analíticos y ecocardiográficos en pacientes con MCHO e inicio de Mavacamten.

Figura 2.  Variación electrocardiográfica tras inicio de Mavacamtem. ECG inicial y a las 24 semanas.



En cuanto a los parámetros ecocardiográficos, se re-
gistró una disminución media del gradiente basal del 
TSVI de 56 ± 21,64 mmHg y una reducción del gradiente 
tras maniobra de Valsalva de 73,25 ± 41,01 mmHg. Estos 
resultados reflejan una menor obstrucción en el TSVI, 
consistente con la mejoría clínica documentada en los 
pacientes (Figura 1E, 1F).

Respecto a la fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo (FEVI), los pacientes con FEVI inicial mayor (pro-
medio de 71%) experimentaron una reducción leve del 
4,66 ± 4,04%, bien tolerada. Sin embargo, un paciente 
con FEVI inicial límite (55%) desarrolló disfunción sistó-
lica leve (reducción a 43%), lo que llevó a la suspensión 
del tratamiento tras ocho semanas (Figura 1B). Este pa-
ciente recuperó su FEVI tras la interrupción del fármaco, 
lo que sugiere que los efectos adversos de Mavacamten 
pueden ser reversibles con una detección y suspensión 
tempranas.

DISCUSIÓN

Los resultados preliminares obtenidos del uso de Mava-
camten en los primeros 4 pacientes de nuestro centro 
reflejan un perfil de eficacia alentador en términos de 
mejora clínica, analítica, electrocardiográfica y ecocar-
diográfica. La reducción significativa de los niveles de 
NT-pro-BNP y la disminución de los gradientes sugieren 
un alivio en la obstrucción del TSVI, lo que se correla-
ciona con la mejoría en la clase funcional de los pacien-
tes, tal como se observa en la disminución de un punto y 
medio en la escala NYHA. Estos hallazgos son consisten-
tes con los resultados obtenidos en el estudio EXPLO-
RER-HCM11, sugiriendo que el fármaco no solo alivia la 
sintomatología, sino que también podría modificar el 
curso fisiopatológico de la enfermedad, disminuyendo 
la carga hemodinámica del ventrículo izquierdo.

Un aspecto crítico en el uso de Mavacamten es su posi-
ble impacto sobre la función sistólica, especialmente en 
pacientes con una fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI) basal en el rango bajo de la normalidad. 
En nuestra experiencia, un paciente desarrolló disfun-
ción ventricular, reversible tras la suspensión temprana 
del tratamiento, destacando la importancia de una mo-
nitorización estrecha de la función sistólica durante el 
seguimiento. Este hallazgo refuerza las recomendacio-
nes de las guías actuales, que abogan por la selección 
cuidadosa de pacientes y ajustes personalizados de la 
dosis12.

El perfil de seguridad del fármaco parece ser aceptable 
en la mayoría de los pacientes, pero es necesario seguir 
explorando los riesgos y beneficios a largo plazo. 

A pesar del limitado tamaño de nuestra cohorte, los 
resultados son prometedores y reflejan la utilidad de 
Mavacamten como una herramienta terapéutica en la 
práctica clínica.

Estudios futuros con mayor número de pacientes y un 
seguimiento más prolongado serán cruciales para de-
terminar con mayor precisión la seguridad y eficacia de 
Mavacamten, así como para identificar los subgrupos 
de pacientes que podrían beneficiarse más de este tra-
tamiento y aquellos en los que el riesgo de disfunción 
ventricular podría ser mayor. Además, sería interesante 
explorar el impacto de Mavacamten en otros aspectos 
clínicos y pronósticos de la MHO, como la mortalidad, 
la calidad de vida a largo plazo y la incidencia de even-
tos cardiovasculares mayores.

CONCLUSIONES

En nuestra experiencia inicial, el uso de Mavacamten se 
mostró como una opción prometedora para pacientes 
con MHO refractarios al tratamiento convencional. Los 
resultados destacaron mejorar significativas en sínto-
mas, reducción del gradiente del TSVI y niveles de NT-
pro-BNP, indicando beneficios clínicos y hemodinámi-
cos relevantes. Aunque se reportó un caso de disfunción 
sistólica reversible, el seguimiento estrecho permitió 
su manejo de forma segura. Si bien estos hallazgos son 
alentadores, el aumento en el número de pacientes tra-
tados con Mavacamten así como su seguimiento a largo 
plazo aportarán valiosa información en cuanto a la me-
joría de calidad de vida, posible reducción de eventos 
cardiovasculares así como datos de seguridad.
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INTRODUCCIÓN

El derrame pericárdico recurrente es una complicación 
que puede asociarse a diversas enfermedades, tanto de 
origen cardiaco como extracardiaco. En aquellos casos 
en los que, tras realizarse una pericardiocentesis, el de-
rrame persiste o recurre, se considera la opción de lle-
var a cabo una pericardiotomía percutánea con balón 
(PPB). Este procedimiento, mínimamente invasivo, ha 
demostrado ser una alternativa eficaz para prevenir la 
reaparición del derrame y mejorar el pronóstico de los 
pacientes. Presentamos nuestra experiencia inicial con 
esta técnica.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Se presenta el caso de una mujer de 81 años, sin antece-
dentes médicos relevantes, que en el último año requirió 
tres hospitalizaciones por derrame pericárdico severo 
con signos incipientes de compromiso hemodinámico, 
tratadas con dos pericardiocentesis percutáneas me-
diante acceso subxifoideo. A pesar de un completo es-
tudio diagnóstico, no se identificó una causa subyacen-
te. Ante la recurrencia del derrame (Figura 1A), se optó 
por realizar una pericardiotomía percutánea con técni-
ca de doble balón como alternativa terapéutica. 

El procedimiento se llevó a cabo en el laboratorio de 
Hemodinámica, bajo anestesia local de la piel y el teji-
do subcutáneo y sedación superficial de la paciente. Se 
realizó la punción pericárdica por abordaje subxifoideo, 
guiada por control radiológico. Tras la colocación de un 
introductor de 9F y dos guías vasculares de 0,035 pul-
gadas, inicialmente se drenaron 800 ml de líquido pe-
ricárdico ambarino. Se inyectó 10 cc de contraste para 

visualizar el contorno pericárdico parietal (Figura 1B). Se 
avanzaron dos balones de valvuloplastia aórtica Valver 
(Logsa) de tamaño 18x40 mm, realizándose inflados ma-
nuales hasta la desaparición de la muesca pericárdica. 
Estos balones se inflaron lentamente bajo control radio-
lógico, observando la formación de una muesca en el 
centro del balón (imagen en reloj de arena) (Figura 1C, 
1D). Se mantuvo un drenaje pericárdico durante 24 ho-
ras.  La paciente recibió profilaxis antibiótica con cefa-
zolina 1 gramo IV cada 8 horas hasta la retirada del dre-
naje. Tras dos meses de seguimiento, la paciente mostró 
una evolución favorable, sin recurrencias del derrame 
pericárdico (Figura 1E).

Pericardiotomía percutánea con balón en el tratamiento de derrames 
pericárdicos recurrentes.

Balloon Percutaneous Pericardiotomy in the Treatment of Recurrent 
Pericardial Effusions.
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Figura 1.  
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DISCUSIÓN

La PPB es una técnica mínimamente invasiva que ha 
demostrado ser eficaz en el tratamiento de derrames 
pericárdicos significativos recurrentes1. Fue descrita por 
primera vez en 1991 por Palacios y colaboradores2 como 
una alternativa a la ventana pericárdica quirúrgica, ofre-
ciendo una opción menos invasiva para el drenaje con-
tinuo del líquido pericárdico. Aunque inicialmente su 
uso fue limitado debido a la complejidad técnica, ha 
ganado aceptación con el tiempo gracias a su alto perfil 
de seguridad y eficacia, especialmente en pacientes con 
derrames recurrentes de etiología maligna3.

El procedimiento consiste en generar un defecto con-
trolado en el pericardio para facilitar el drenaje conti-
nuo del líquido y prevenir su reaparición.  Mediante la 
técnica de doble balón se consigue una estabilización 
más segura de los balones a través del pericardio y la 
administración de mayores presiones de dilatación de 
forma controlada.

Entre las alternativas terapéuticas para el manejo de 
los derrames pericárdicos recurrentes se incluyen la 
ventana pericárdica quirúrgica, que permite el drenaje 
continuo hacia el espacio pleural o peritoneal, aunque 
implica una mayor invasividad y conlleva mayores ries-
gos perioperatorios. Otra opción es el uso de agentes 
esclerosantes como tetraciclina o cisplatino después de 
una pericardiocentesis para prevenir la recurrencia, aun-
que su tasa de éxito es variable y puede generar efectos 
secundarios. Finalmente, el drenaje crónico con catéter 
es una opción menos invasiva, pero conlleva riesgos de 
infección y obstrucción.

En el caso de nuestra paciente se optó por la realiza-
ción de una PPB debido a su edad avanzada, los episo-
dios previos de derrames recurrentes que fueron trata-
dos con pericardiocentesis, la posibilidad de una pronta 
recuperación y de llevar a cabo el procedimiento bajo 
anestesia local. Este enfoque, que generalmente se rea-
liza bajo guía ecocardiográfica o fluoroscópica, ofrece 
diversas ventajas, como un alivio rápido de los sínto-
mas, una reducción en la duración de la estancia hospi-
talaria y un menor riesgo en comparación con opciones 
como la ventana quirúrgica, el drenaje crónico o el uso 
de agentes esclerosantes3. 

Aunque la experiencia más extensa con la PPB proviene 
de pacientes oncológicos con derrames malignos secun-
darios a tumores de pulmón, mama y gastrointestinales, 
su utilidad se extiende a otras etiologías. Estos incluyen 
derrames inflamatorios, secundarios a insuficiencia re-
nal crónicas o enfermedades infecciosas, y casos refrac-
tarios en el contexto de hipertensión pulmonar severa. 
El mecanismo exacto por el que se produce el drenaje 
no está del todo aclarado. En la mayoría de los pacien-
tes se suele producir derrame pleural izquierdo tras el 

procedimiento, por lo que asume una comunicación 
directa pleuropericárdica permitiendo drenar el líqui-
do hacia el espacio pleural. Se ha descrito que también 
puede existir drenaje a peritoneo e incluso fusión del 
pericardio parietal y visceral por reacción inflamatoria 
tras la pericardiotomía4. 

La PPB, a pesar de ser un procedimiento mínimamen-
te invasivo, presenta ciertos riesgos y complicaciones. 
Entre las más frecuentes se incluyen infecciones en el 
sitio de acceso, daño a estructuras adyacentes y la po-
sibilidad de sangrado. Es crucial realizar una adecuada 
selección de pacientes, ya que este procedimiento no 
está indicado en derrames trabeculados o con adheren-
cias pericárdicas significativas, y en casos de dificultad 
para acceder al derrame, puede requerir un abordaje 
quirúrgico5. 

CONCLUSIÓN

Nuestra experiencia demuestra que la pericardiotomía 
percutánea con balón es una técnica sencilla, segura y 
eficaz, capaz de resolver derrames pericárdicos recu-
rrentes sin complicaciones asociadas. Esto refuerza su 
papel como una herramienta terapéutica alternativa a 
la opción quirúrgica en el manejo de esta patología. En 
este caso, el procedimiento permitió resolver la recu-
rrencia del derrame y mejorar la calidad de vida de la 
paciente.
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RESUMEN

Se presentan dos casos de intoxicación por flecainida, 
un antiarrítmico de clase IC utilizado comúnmente para 
la prevención y el tratamiento de arritmias supraven-
triculares en pacientes sin cardiopatía estructural.  La 
edad avanzada y la insuficiencia renal y hepática favore-
cen su acumulación. Con estos casos se pretende recor-
dar que no se debe de hacer un uso indiscriminado en 
pacientes con riesgo de intoxicación, así como dar luz al 
tratamiento de la misma. 

ABSTRACT

Two cases of intoxication with flecainide are presented, 
a class IC antiarrhythmic drug commonly used for the 
prevention and treatment of supraventricular arrhyth-
mias in patients without structural heart disease. Ad-
vanced age, as well as renal and hepatic insufficiency, 
contribute to its accumulation. This case aims to em-
phasize that indiscriminate use should be avoided in 
patients at risk of intoxication and to shed light on its 
treatment.

CASO 1

Se presenta el caso de una paciente de 95 años, plu-
ripatológica y con deterioro cognitivo, que fue traída 
a Urgencias por desorientación y somnolencia. En las 
pruebas complementarias realizadas en dicho servi-
cio destacó una insuficiencia renal crónica reagudi-
zada (creatinina 1,66 mg/dL, filtrado glomerular [FG] 
26,01mL/min/1,73m2) en contexto de una infección 
urinaria, con ligera hiperpotasemia (5,5mEq/L). La pa-
ciente tomaba 100mg de flecainida cada 12 horas por 
el antecedente de fibrilación auricular (FA) paroxística. 
El electrocardiograma (ECG) realizado en Urgencias se 
muestra en la Figura 1A. 

En dicho ECG se observa un ritmo regular a 85 latidos/

min con QRS muy ensanchado, difícil de distinguir el fi-
nal del QRS y el inicio del segmento ST, compatible con 
una intoxicación por flecainida en el contexto de edad 
avanzada y empeoramiento de la función renal. 

Durante su estancia en Urgencias la paciente estuvo 
monitorizada, observándose al inicio rachas frecuentes 
de taquicardia ventricular no sostenida. Se suspendió 
inmediatamente el tratamiento con flecainida, se corri-
gió la hiperpotasemia y se administró 250ml de bicar-
bonato 1/6 molar, equivalente a 41,68 mEq (la paciente 
pesaba 50 kg). La Figura 1B muestra el ECG de control 
a las 12 horas, donde se objetiva ya un ritmo sinusal a 
69 latidos/min aunque con PR muy largo, QRS todavía 
ancho, si bien menos que el inicial, y QT corregido pro-
longado. 

CASO 2

Mujer de 77 años, con antecedentes de hipertensión ar-
terial, dislipemia, diabetes mellitus tipo 2 y deterioro 
cognitivo leve con dependencia parcial para activida-
des básicas de la vida diaria. Como historial cardiológi-
co, presentaba un síndrome bradicardia-taquicardia con 
FA paroxística, controlada con bisoprolol 2,5 mg cada 8 
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Figura 1A. ECG a su llegada a urgencias: ritmo regular de QRS ancho a 
80 latidos/min con morfología de bloqueo de rama derecha sin clara 
actividad auricular. Figura 1B. ECG a las 12 horas: ritmo sinusal a 69 
latidos/min, PR 334ms, QRS 160ms, QTc 501ms. 



horas y flecainida 50 mg cada 12 horas. Se le había im-
plantado un marcapasos bicameral el año previo, con 
objetivo de evitar bradiarritmias asociadas a los fárma-
cos mencionados. En ecocardiografías previas, la frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo era normal y 
se descartó cardiopatía estructural significativa.

La paciente acudió al Servicio de Urgencias por sensa-
ción de inestabilidad, torpeza mental y mareo desde el 
inicio del día. No había presentado clínica sincopal, y 
se encontraba consciente, si bien ligeramente somno-
lienta, sin existir otra clara focalidad neurológica. La ex-
ploración cardiopulmonar era normal y las constantes 
eran las siguientes: tensión arterial 100/55 mm Hg, tem-
peratura 36,5ºC, frecuencia cardiaca 90 latidos/min. Se 
realizó un ECG (Figura 2A), que mostró un ritmo de QRS 
ancho (200 ms), con morfología de bloqueo de rama 
derecha del haz de His y eje indeterminado, así como 
una prolongación del intervalo QT; sin objetivar de for-
ma clara actividad auricular. Se obtuvo una gasometría 
venosa urgente, cuyo resultado fue un pH de 7,26, bi-
carbonato de 24 mEq/L, lactato de 7 mmol/L, sodio de 
137 mEq/L, potasio de 5,4 mEq/L y glucosa de 217 mg/
dL. Se realizó asimismo una radiografía de tórax, que fue 
normal. 

La paciente no recordaba su pauta habitual de medica-
ción, y había estado sola en su domicilio, por lo que se 
asumió la posibilidad de una sobreingesta accidental de 
flecainida, dada la elevada sospecha clínica de intoxica-
ción por este fármaco. Se inició perfusión intravenosa 
de bicarbonato y fluidoterapia de forma inmediata. Tras 
ello, se repitió un ECG (Figura 2B), observando una re-
ducción significativa de la anchura del QRS y del inter-
valo QT. Posteriormente, la paciente sufrió un deterioro 
brusco de su situación hemodinámica, objetivando en 
la monitorización una taquicardia de QRS muy ancho 
(>200 ms) a 140 latidos/min, correspondiendo en ECG 
con una taquicardia ventricular monomorfa sostenida 
(Figura 2C). Se requirieron, por este motivo, dos cardio-
versiones eléctricas urgentes previa sedación, siendo 
ambas efectivas y manteniendo estabilidad eléctrica 
tras las mismas.

Se mantuvo la infusión de bicarbonato durante las si-
guientes 24 horas, con control estrecho del equilibro 
ácido-base e hidroelectrolítico. Se administraron tam-
bién magnesio y potasio, teniendo en cuenta la reduc-
ción de la concentración del segundo por la elevación 
del pH, con objetivo de mantener una concentración de 
estos iones en el límite superior de la normalidad para 
optimización del intervalo QT. La Figura 2D muestra el 
ECG al día siguiente del ingreso, donde se aprecia esti-
mulación auricular seguida de QRS estrecho propio, así 
como normalización del intervalo QT. La paciente evo-
lucionó favorablemente, sin nuevas arritmias significati-
vas. En el estudio posterior se objetivó un deterioro de 
la función renal (FG 33,91 mL/min*1,73m2) de cronología 

incierta como probable contribuyente a la intoxicación. 
Si bien la ausencia de determinación serológica de fle-
cainida no permitió el diagnóstico de confirmación, 
éste se asumió finalmente por los antecedentes, pre-
sentación clínica y respuesta terapéutica de la paciente.

DISCUSIÓN

La flecainida es un fármaco antiarrítmico perteneciente 
al Grupo IC de la clasificación de Vaugham Williams, que 
actúa principalmente bloqueando los canales de sodio. 
De ellos depende la fase 0 del potencial de acción de la 
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Figura 2A: ECG a la llegada de la paciente a Urgencias, ritmo regular 
con QRS ancho, y morfología de bloqueo de rama derecha, así como 
intervalo QT prolongado. Figura 2B: ECG tras administración inicial 
de bicarbonato, persiste una morfología similar del QRS pero menor 
anchura. Figura 2C: taquicardia ventricular monomorfa con QRS muy 
aberrado, a 140 latidos/min. Figura 2D: ECG tras 24 horas de ingreso, 
estimulación auricular seguida de QRS propio estrecho.



célula miocárdica, tanto a nivel auricular como ventri-
cular, aunque su efecto es mucho más marcado a nivel 
del sistema His-Purkinje. El principal mecanismo de ac-
ción de este fármaco es, por tanto, el enlentecimiento 
de la conducción del impulso eléctrico cardiaco (1). A 
nivel electrocardiográfico puede manifestarse como un 
ensanchamiento del complejo QRS (2). Su uso está am-
pliamente extendido para la prevención y el tratamien-
to de taquicardias supraventriculares, si bien las guías de 
práctica clínica actuales recomiendan evitar el fármaco 
en presencia de cardiopatía estructural significativa o 
cardiopatía isquémica (3), dado el exceso de mortalidad 
objetivado en estos casos en ensayos previos (4). Tam-
bién puede utilizarse en algunos casos de extrasistolia 
ventricular y/o taquicardia ventricular no sostenida sin-
tomáticas resistentes a otras terapias o cuando no se 
toleran otros tratamientos (1). 

Si bien la acción de la flecainida se centra en los canales 
de sodio, se han observado otros efectos farmacodiná-
micos. La inhibición del canal hERG de potasio puede 
ser responsable de la prolongación del intervalo QT (5), y 
en el contexto de la taquicardia ventricular polimórfica 
catecolaminérgica puede inhibir los receptores de ria-
nodina tipo 2 (RyR2) previniendo la liberación anormal 
de calcio del retículo sarcoplasmático responsable de 
la arritmia (6). 

Con respecto a la farmacocinética, la absorción oral es 
aproximadamente del 90%. Posee una vida media plas-
mática de en torno a 20 horas (1). Tanto la insuficiencia 
renal como hepática pueden alterar su eliminación, lo 
que ocasiona un acúmulo del fármaco, recomendándo-
se por tanto evitar su uso en estos casos (7). En personas 
con edad avanzada, por tanto, no se recomienda una 
dosis inicial superior a 50 mg cada 12 horas dado que la 
tasa de eliminación suele estar reducida (1). 

La intoxicación por este fármaco es rara, pero con una 
mortalidad de hasta un 22,5% (8) debido fundamental-
mente a arritmias cardiacas, pudiendo provocar tanto 
bradiarritmias como taquiarritmias potencialmente 
graves (9,10). Otros efectos adversos a nivel sistémico son 
mioclonías, convulsiones, bajo nivel de conciencia, de-
presión respiratoria, acidosis metabólica, vómitos, vi-
sión borrosa, midriasis, hipopotasemia, hiperglucemia y 
leucocitosis (11). 

El tratamiento de la intoxicación por flecainida se basa 
en las experiencias aportadas por series de casos. La ad-
ministración de bicarbonato sódico, junto con medidas 
de soporte cardiorrespiratorio generales, constituyen 
el pilar del manejo. El aumento del sodio extracelular 
aportado por el primero actúa de forma competitiva, 
evitando la unión del fármaco a su diana terapéutica. Se 
desconoce si éste es el mecanismo principal del bicar-
bonato, o tiene que ver con la alcalinización, que dismi-
nuye la fracción ionizada del fármaco, pues es un ácido 

débil (9,10). No existen ensayos que hayan determinado la 
dosis, forma de administración (bolos versus perfusión 
continua) ni los niveles óptimos de pH sistémico objeti-
vo (9). Se ha propuesto la administración de bolos repe-
tidos a dosis de 1 a 2mEq/kg diluidos en el mismo volu-
men de suero glucosado al 5%, infundido en 20 minutos, 
con el objetivo de alcanzar un pH arterial entre 7,45 y 
7,55. También es factible administrar un primer bolo se-
guido de una perfusión a 1 mEq/kg/h. A lo anterior se 
suma el soporte vital y tratamiento de los eventos arrít-
micos (7,9), así como la reposición de iones (principalmen-
te potasio y magnesio) (9). En casos de sobredosis aguda 
por ingesta accidental o voluntaria, se puede valorar la 
administración de carbón activado si han transcurrido 
menos de 2 horas. Por otro lado, en caso de arritmias 
ventriculares refractarias, así como en parada cardio-
rrespiratoria, se debe considerar la administración de 
emulsión lipídica intravenosa de forma precoz, así como 
el inicio de soporte mecánico circulatorio (12).

CONCLUSIONES

Se presentan dos casos de intoxicación por flecainida, 
una condición relativamente poco frecuente pero cuyo 
reconocimiento es obligado dado el extendido uso del 
fármaco y la elevada mortalidad. La prescripción de 
tratamiento antiarrítmico debe ir de la mano con una 
valoración exhaustiva del beneficio y riesgo, y se ha de 
considerar su retirada cuando el segundo sea superior. 
Se debe prestar especial atención a la contraindicación 
de la flecainida en pacientes con cardiopatía estructural 
y limitar su uso en pacientes de edad avanzada y fun-
ción renal o hepática alterada. 
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RESUMEN

La infección del electrodo de marcapasos (IEM) es una 
complicación poco frecuente pero grave, especialmen-
te en pacientes con comorbilidades cardiovasculares y 
otros factores de riesgo. El diagnóstico y tratamiento 
adecuados son fundamentales para evitar complicacio-
nes potencialmente mortales, como la endocarditis, la 
embolización sistémica y la sepsis. Este caso describe la 
evolución clínica de un paciente con múltiples patolo-
gías crónicas que desarrolló una infección del electro-
do de marcapasos, complicándose con endocarditis y 
embolismos, lo que representó un desafío diagnóstico 
y terapéutico.

ABSTRACT

Pacemaker lead infection (PLI) is an infrequent but se-
rious complication, particularly in patients with cardio-
vascular comorbidities and other risk factors. Proper 
diagnosis and treatment are essential to prevent poten-
tially life-threatening complications, such as endocardi-
tis, systemic embolization, and sepsis. This case descri-
bes the clinical course of a patient with multiple chronic 
conditions who developed a pacemaker lead infection, 
complicated by endocarditis and embolisms, posing a 
significant diagnostic and therapeutic challenge.

INTRODUCCIÓN

Paciente masculino de 65 años con factores de riesgo 
cardiovascular: hipertensión arterial (HTA), diabetes 

mellitus tipo 2, dislipemia, y tabaquismo activo. Que 
como antecedentes relevantes presentaba anemia fe-
rropénica y diarrea crónica por lo que había sido es-
tudiado por colonoscopia un mes previo al ingreso al 
sospechar colitis ulcerosa, no encontrando alteraciones 
sugestivas de la misma.

A nivel cardiológico presentaba cardiopatía isquémi-
ca, diagnosticada en 2016 con un síndrome coronario 
agudo sin elevación del ST (SCASEST), y enfermedad 
coronaria multivaso que requirió implante de múltiples 
stents (dos en la arteria descendente anterior, uno en la 
circunfleja y dos en la posterolateral). Además, era por-
tador de un marcapasos bicameral desde noviembre de 
2020 por bloqueo auriculoventricular (BAV) de segundo 
grado y presentaba fibrilación auricular paroxística por 
lo que se encontraba anticoagulado con Edoxabán. En 
el 2021, se realizó un implante de prótesis transcatéter 
aórtica (TAVI) debido a estenosis aórtica severa sinto-
mática. 

El paciente acudió a Urgencias debido a un deterioro 
generalizado del estado de salud, caracterizado por 
pérdida de peso progresiva durante los últimos meses, 
junto con hiporexia, dolor epigástrico leve y episodios 
de febrícula. Además, presentaba deposiciones negras 
de aproximadamente un mes de evolución en probable 
relación con la toma de crónica de hierro. 

En el examen físico, el paciente se encontraba con pali-
dez cutáneo-mucosa. Los ruidos cardíacos eran arrítmi-
cos a 60 lpm con soplo sistólico panfocal. La explora-
ción abdominal mostró un abdomen blando, depresible, 
no doloroso a la palpación, sin palpar masas ni megalias, 
con peristaltismo conservado y sin signos de irritación 
peritoneal. En la exploración rectal, se encontraron res-
tos de heces negruzcas.

Exploraciones Complementarias: se realizaron múl-
tiples estudios para evaluar la causa de su deterioro clí-
nico. En los análisis de laboratorio, los resultados mos-
traron una elevación de la PCR a 8,11 mg/dl, ferritina a 
363 ng/mL, transferrina en 130 mg/dl con una saturación 
de transferrina del 9%, la hemoglobina se encontraba en 
9,9 g/dL y el hematocrito en 30%. En conjunto, anemia 
crónica de componente mixto ferropénico y probable-
mente de inflamación crónica. La creatinina fue de 1,25 
mg/dL, y los leucocitos estaban elevados a 13.300/µL, 

Infección del electrodo de marcapasos: utilidad de la PET-TC.
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con un predominio de neutrófilos (11.400/µL), lo que 
podría sugerir una infección activa. Con estos datos se 
sospechaba inicialmente en un síndrome constitucional 
que pudiera ser producto de una neoplasia, aunque se 
decidió extraer muestras para hemocultivo por los epi-
sodios de febrícula y la leucocitosis, y se inició antibio-
terapia empírica con Ceftriaxona.

Se realiza inicialmente una tomografía computarizada 
(TC) toraco-abdominal que evidenció un infarto esplé-
nico (Figura 1) y renal derecho, junto con trombosis de la 
arterial renal derecha (Figura 2) y un pequeño derrame 
pleural bilateral, sin otros hallazgos significativos. 

Estos hallazgos cambiaron el enfoque diagnóstico a una 
probable endocarditis subaguda con embolias sépticas, 
reforzado cuando se aisló en los hemocultivos extraí-
dos un Enterococo faecalis.

Al antibiótico iniciado se añadió Ampicilina. Posterior-
mente se realizó una ecocardiografía transtorácica (ETT) 
con hallazgos de dilatación de auricular izquierda, HVI 
leve con fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
preservada y una Insuficiencia mitral (IM) moderada-se-
vera degenerativa conocida, bioprótesis aórtica sin da-
tos de disfunción, insufiencia tricuspídea (IT) moderada 

con una presión arterial pulmonar sistólica (PAPs) lige-
ramente elevada de 36 mmHg. Sin evidenciar imágenes 
sugestivas de endocarditis infecciosa. En vista de los ha-
llazgos se solicita una primera ecocardiografía transeso-
fágica (ETE) que no evidencia imágenes compatibles con 
endocarditis, y no encuentra cambios significativos con 
respecto al ETT. 

Entonces, se decidió solicitar una tomografía por emi-
sión de positrones (PET-TAC) de cuerpo completo rea-
lizado con 188.7MBq de 18-Fluorodesoxiglucosa (FDG), 
donde se observó hipermetabolismo en trayecto del 
electrodo del marcapasos a su paso por aurícula y ven-
trículo derechos (Figura 3 y 4), que sugería infección. 
Sin captación patológica en la prótesis valvular aórti-
ca, con adenopatías mediastínicas, subcarinal e hiliar 
derecha reactivas y derrame pleural bilateral ametabó-
lico. En conclusión, una probable infección en electro-
do del marcapasos a su paso por aurícula y ventrículo 
derechos, sin evidencia de endocarditis sobre prótesis 
valvular aórtica. El paciente continuó ingresado con tra-
tamiento antibiótico dirigido con evolución favorable. 
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Se solicita posteriormente un ETE control donde se ob-
servó el anillo mitral ligeramente dilatado y calcificado 
con velos engrosados (4 mm) sin imágenes de endocar-
ditis, con cinética de apertura valvular preservada, y 
como mecanismo de la insuficiencia mitral un billowing 
de festones posteriores P2-P3 que condicionaba un jet 
de regurgitación valvular severa a lo largo de toda la co-
misura mitral que alcanzaba el techo de AI, con Flujo 
Doppler de venas pulmonares derechas e izquierdas sis-
tólico reverso (Figura 5). La prótesis aórtica presentaba 
velos ligeramente engrosados (sobre todo velo no coro-
nario), con gradientes adecuados para modelo y tamaño 
(gradiente medio transvalvular aórtico de 8,9 mmHg). 
Sin leaks periprotésicos, ni imágenes sugestivas de en-
docarditis. En el electrodo ventricular se logra observar 
con planos modificados una imagen ecodensa filiforme 
hipermóvil adherida a nivel de desembocadura de vena 
cava superior de 9-10 mm de longitud altamente suges-
tiva de endocarditis (Figura 6 y 7). 

El diagnóstico final fue de infección del electrodo de 
marcapasos, sin compromiso de la bioprótesis aórtica 
ni otras válvulas, y embolización sistémica secundaria 
a la infección, evidenciada por los infartos esplénicos 
y renales.

Tratamiento y Manejo: El paciente fue ingresado y se 
inició tratamiento empírico con Ceftriaxona, previo al 
resultado de los hemocultivos y mientras se esperaban 
los resultados de las pruebas de imagen, posteriormente 
recibió tratamiento antibiótico dirigido con Ceftriaxona 
más Ampicilina durante 6 semanas. Posteriormente, al 
tener el diagnóstico de infección en el electrodo del 
marcapasos, se decidió realizar una extracción quirúr-
gica del dispositivo en paciente no marcapasos depen-
diente. Los hemocultivos control obtenidos posterior a 
la extracción fueron negativos, al igual que los cultivos 
del material del marcapasos lo que indicaba que la in-
fección se había controlado adecuadamente, aunque 
fragmentos del ADN del Enterococo fueron amplifica-
dos con reacción de cadena de polimerasa (PCR).

Se realizó seguimiento estrecho con ecocardiografías, 
ecografías abdominales y controles microbiológicos. El 
tratamiento antibiótico fue prolongado por semanas. 
En el seguimiento, la ecografía abdominal no evidencio 
abscesos esplénicos, por lo que se mantuvo el tiempo 
estándar el antibiótico. Se implantó un nuevo sistema 
de marcapasos en el lado contralateral sin complica-
ciones y se verificó el correcto funcionamiento del dis-
positivo. El paciente permaneció afebril, sin signos de 
infección, y con buena evolución de la herida quirúrgica.

DISCUSIÓN

Este caso subraya la importancia del diagnóstico tem-
prano y manejo adecuado de las infecciones de los 
electrodos de marcapasos. El enfoque multidisciplina-
rio, que incluye cirugía, antibióticos y seguimiento es-
trecho, es crucial para la resolución de la infección y 
la prevención de complicaciones severas, como la en-
docarditis y la embolización sistémica. La identificación 
temprana de las infecciones asociadas a dispositivo 
electrónico cardiaco implantable (DECI) y la extracción 
quirúrgica temprana son esenciales para el éxito del tra-
tamiento.

El uso de PET-TC en la detección de infecciones en los 
electrodos de marcapasos se basa en la captación au-
mentada de FDG en áreas de inflamación e infección. Un 
estudio demostró que la PET-TC tiene una sensibilidad 
del 87% y una especificidad del 100% para infecciones 
en el bolsillo del dispositivo, pero una sensibilidad baja 
del 31% y una especificidad del 62% para endocardi-
tis no asociada a dispositivos. La Sociedad Europea de 
Cardiología y la Sociedad de Enfermedades Infecciosas 
de América (IDSA) respalda el uso de PET-TC en la eva-
luación de infecciones de DECI cuando otros métodos 
diagnósticos no son concluyentes.1

Revista de la Sociedad Aragonesa de Cardiología 2025 · Vol 29. Nº1 26

Figura 5.

Figura 6.

Figura 7.



En otros estudios, la PET-TC identificó embolias sépticas 
en el 29% de los pacientes con endocarditis de electro-
dos, lo que permitió adaptar y prolongar la terapia an-
timicrobiana.2 Siendo una herramienta útil en la detec-
ción de focos infecciosos extra cardíacos, lo que puede 
cambiar significativamente el manejo clínico.3 En un es-
tudio realizado en el 2022 se encontró que, para la en-
docarditis de electrodos, la sensibilidad es del 38.5% y 
la especificidad del 98%, mientras que, para infecciones 
del bolsillo del dispositivo, la sensibilidad es del 72.2% y 
la especificidad del 95.6%.4-5 

Puede considerarse el uso de PET-TC ante la sospecha 
de EI relacionada con DECI para confirmar el diagnós-
tico de endocarditis infecciosa. Las técnicas de imagen 
cerebral y de cuerpo entero (TC, PET-TC y Resonancia 
Magnética) están recomendadas en pacientes sintomá-
ticos con endocarditis en válvula nativa o protésica para 
detectar lesiones periféricas y añadir criterios diagnós-
ticos menores. En pacientes en los que se ha descartado 
el diagnóstico de endocarditis infecciosa, o incluso en 
pacientes dudosos en los que es posible la presencia de 
endocarditis infecciosa, la TC de cuerpo entero permite 
establecer un diagnóstico alternativo, dado que tiene la 
capacidad de detectar focos alternativos de infección. 
No obstante, en estos casos la técnica de imagen prefe-
rida es la PET-TC. 

Una limitación de la PET-TC es que tiene menos capa-
cidad para detectar embolismos sépticos cerebrales y 
aneurismas micóticos debido a la alta captación fisioló-
gica de 18-FDG en el cerebro. Sin embargo, la utilidad de 
la PET-TC debido a su alta especificidad nos ha brindado 
una herramienta diagnóstica significativa especialmente 
en infecciones de DECI.6

CONCLUSIÓN

La infección del electrodo de marcapasos es una com-
plicación grave, que se debe sospechar especialmen-
te en pacientes con comorbilidades cardiovasculares. 
El diagnóstico precoz, a través de técnicas de imagen 
como la PET-TC y la ecocardiografía, es crucial para de-
tectar infecciones antes de que se presenten complica-
ciones graves. El tratamiento quirúrgico (la extracción 
del marcapasos infectado) es la opción más eficaz para 
controlar la infección y prevenir la diseminación a otros 
órganos. El implante de un nuevo dispositivo de marca-
pasos eligiendo el momento adecuado y un seguimien-
to estrecho garantizan la restauración de la función car-
díaca sin nuevas complicaciones.
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CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una mujer de 67 años, con an-
tecedentes personales de dislipemia e hipertensión 
arterial. Como antecedentes cardiológicos destacan fi-
brilación auricular paroxística y un electrocardiograma 
(ECG) basal con PR largo y hemibloqueo anterosuperior; 
todo ello diagnosticado a raíz de un accidente isquémi-
co transitorio. 

Consulta en el servicio de Urgencias por clínica de ines-
tabilidad de una semana de evolución. A su llegada a Ur-
gencias, destaca en la toma de constantes y la explora-
ción física una frecuencia cardiaca en torno a 45 latidos 
por minuto. Se realiza ECG (Imagen 1) donde se objetiva 
bloqueo auriculo-ventricular avanzado, con escape ven-
tricular con morfología de bloqueo de rama izquierdo 
(BRI). Se realiza radiografía de tórax que muestra hilios 
engrosados sin otros hallazgos; se inicia tratamiento con 
isoproterenol con buena respuesta, recuperando con-
ducción auriculo-ventricular 1:1 e ingresa en Cardiología 
para implante de marcapasos definitivo. 

Se completa estudio con ecocardiograma transtorácico  
(Imagen 2) en el que destaca un aneurisma septal basal 
aislado, con función sistólica de ventrículo izquierdo li-
geramente deprimida y conservada del ventrículo dere-
cho; sin valvulopatías significativas. 

Ante la sospecha de una causa secundaria de su tras-
torno de la conducción, se realiza resonancia magnética 
cardiaca (Imagen 3), que muestra realce tardío de gado-
linio en ambos ventrículos, de distribución parcheada y 
de predominio septal; todo ello sugestivo de sarcoido-
sis cardiaca. 

La gran imitadora.

The great simulator.
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Imagen 1. ECG de 12 derivaciones. Bloqueo auriculo-ventricular avan-
zado.  

Imagen 2. Ecocardiograma transtorácico, plano apical de cuatro cá-
maras. Aneurisma septal basal.

Imagen 3. Resonancia magnética cardiaca. Realce tardío de gadolinio 
biventricular, de distribución parcheada y predominio septal.
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Se completa estudio con TC  (Imagen 4) que muestra 
adenopatías mediastínicas bilaterales; así como infiltra-
dos intersticiales pulmonares; y con PET-TC  (Imagen 5)
confirmando hipercaptación metabólica a nivel inter-
ventricular y lateral. Se realiza biopsia de dichas adeno-
patías confirmando el diagnóstico de sarcoidosis. 

Dada la presencia de disfunción ventricular, así como el 
alto riesgo de arritmias ventriculares en los pacientes 
con sarcoidosis cardiaca, se implantó en prevención pri-
maria un desfibrilador automático con terapia de resin-
cronización (DAI-TRC). 

REVISIÓN

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa sisté-
mica, de etiología desconocida, aunque cierta asocia-
ción familiar. Afecta con mayor frecuencia a mujeres 
y a pacientes de raza negra. El órgano que más se ve 
afectado es el pulmón (>90%) y la afectación cardiaca 
aparece entre el 10% y el 25% de los casos. La clínica 
de la sarcoidosis cardiaca depende de la localización y 
extensión de los granulomas, siendo el bloqueo auricu-
lo-ventricular la expresión más frecuente, seguido de la 
insuficiencia cardiaca y las arritmias ventriculares. 1,2

En el ECG suelen aparecer trastornos de la conducción 
(por afectación del septo basal) y en el Holter es fre-
cuente la presencia de taquicardias ventriculares no 
sostenidas. En cuanto al ecocardiograma, esta enferme-
dad puede imitar a cualquier miocardiopatía (dilatada, 
hipertrófica, arritmogénica del ventrículo derecho, etc), 
siendo poco sensible pero específico el aneurisma del 
septo basal. El marcador analítico enzima convertidora 
de la angiotensina (ECA) puede estar aumentado en es-
tos pacientes, sin embargo, no tiene suficiente sensibili-
dad para usarse para el diagnóstico. 1,2

Las técnicas de imagen avanzadas toman importancia 
en esta entidad. La resonancia magnética cardiaca pue-
de orientar el diagnóstico, siendo típica la presencia de 
realce tardío biventricular (>70% de los casos), siendo 
a nivel de ventrículo izquierdo parcheada multifocal, 
de distribución no isquémica y con preferencia por el 
septo basal. En cuanto al PET-TC con 18FDG, veremos 
una hipercaptación focal o parcheada, con gran utilidad 
también en el seguimiento, de cara a ver la disminución 
de la inflamación tras instaurar el tratamiento médico. 
En caso de dudas o de afectación cardiaca aislada se po-
dría plantear la realización de biopsia endomiocárdica 
(BEM), aunque dado su distribución parcheada la renta-
bilidad es baja. 3,4

El tratamiento dirigido de la enfermedad sería con cor-
ticoterapia inicialmente, estando indicado únicamente, 
si existe clínica o repercusión a nivel cardiaco y ade-
más evidencia de inflamación (PET-TC o BEM). Es reco-
mendable un seguimiento con PET-TC para confirmar 
mejoría en cuánto a inflamación. En casos de pacien-
tes refractarios a corticoides se podrían plantear otros 
inmunosupresores, siendo el metotrexato el usado con 
mayor frecuencia. 1,2

En pacientes con insuficiencia cardíaca y disfunción 
ventricular, se debe administrar el tratamiento estándar 
neurohormonal recomendado. Hay que destacar el be-
neficio del implante de DAI tanto en prevención prima-
ria como secundaria, ya que son pacientes con una alta 
tasa de muerte súbita, tanto por bloqueo auriculoven-
tricular como por arritmias ventriculares. Se han identi-
ficado tres factores fundamentales que se asocian con 
más riesgo de taquiarritmias ventriculares: FEVI<35%, el 
registro de bloqueo AV de alto grado y la presencia de 
realce tardío de gadolinio en la resonancia magnética 
cardiaca. Sin embargo, la muerte súbita puede ocurrir 
en pacientes con FEVI>35% e incluso normal, siendo muy 
importante en estos pacientes para estratificar el riesgo 
el estudio electrofisiológico, el PET-TC y la resonancia 
magnética cardiaca. 1,5

De tal manera, siguiendo las directrices de las últimas 
guías europeas de arritmias ventriculares, se recomienda 
el implante del DAI en prevención primaria en pacientes 
con sarcoidosis cardiaca y los siguientes tres supuestos: 
FEVI <35%, indicación de estimulación cardiaca perma-
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Imagen 4. TC torácico. Adenopatías mediastínicas. 

Imagen 5. PET-TC con 18FDG. Hipercaptación metabólica a nivel sep-
tal y lateral.



nente y presencia de realce tardío significativo en la re-
sonancia magnética cardiaca (que afecte a más de 9/22 
segmentos o a >22% de la masa ventricular izquierda). En 
pacientes que no cumplan con ninguno de estos crite-
rios, y que tengan FEVI entre el 35-50%, se recomienda 
la realización de un estudio electrofisiológico, y en caso 
de inducirse una taquicardia ventricular monomórfica 
sostenida, también se recomienda el implante del DAI. 
En caso de arritmias ventriculares en el seguimiento, la 
amiodarona es el antiarrítmico de elección. Debido a 
la localización de las escaras, generalmente intramura-
les o epicárdicas, la ablación con catéter se considera 
una opción secundaria (recomendación IIB). Se reserva 
para casos refractarios a tratamiento con antiarrítmi-
cos, siendo las recurrencias frecuentes, especialmente 
cuando el procedimiento se realiza durante una fase de 
inflamación activa.5
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INTRODUCCIÓN

El sistema CardioMEMS™ HF (Abbott Laboratories, IL, 
Estados Unidos) es un dispositivo inalámbrico que se 
implanta de forma invasiva en la arteria pulmonar y 
permite monitorizar la presión arterial pulmonar (PAP). 
Ha sido utilizado en pacientes con diagnóstico de in-
suficiencia cardiaca con clase funcional II-IV de la New 
York Heart Association (CF-NYHA), ofreciendo una mo-
nitorización remota de la situación hemodinámica del 
paciente, de cara a conseguir un manejo terapéutico 
más preciso 5,6.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso del primer dispositivo CardioMEMS 
implantado en la Comunidad Autónoma de Aragón. Se 
trata de un varón de 60 años, con antecedentes de Hi-
pertensión Arterial (HTA), obesidad, hipotiroidismo y 
Enfermedad Renal Crónica (ERC) estadio 4, de etiología 
mixta, pendiente de terapia de sustitución renal. A nivel 
cardiológico; Miocardiopatía Dilatada (MCD) de etiolo-
gía no isquémica, función sistólica (FEVI) severamente 
deprimida en CF III de la NYHA.  Fibrilación auricular 
(FA).  Portador de Mitraclip en contexto de insuficiencia 
mitral (IM) severa funcional tipo I-IIIb de Carpentier y 
portador de desfibrilador automático implantable (DAI) 
bicameral en prevención secundaria. 

El paciente se encontraba en seguimiento en la Uni-
dad de Insuficiencia Cardiaca (IC), pese a buena adhe-
rencia al tratamiento farmacológico se encuentra en 
situación INTERMACS 3; estable hemodinámicamente 
dependiente de inotropo periódico en clase funcional 
(III) y con episodios de congestión subclínica. A raíz de 
estos hallazgos, se plantea para trasplante cardiorrenal. 
Inicialmente, ante ausencia de contraindicación, se in-
cluye en lista de trasplante electivo. Encontrándose en 
lista, se realiza cateterismo derecho de control donde 

se objetiva presión capilar pulmonar (PCP): 22mmHg, 
presión arterial pulmonar (PAP) sistólica/diastólica/
media: 43/19/28 mmHg, con resistencias vasculares 
pulmonares elevadas, compatible con el diagnóstico de 
hipertensión arterial pulmonar (HAP) postcapilar severa 
y, por ende, siendo excluido de lista de espera de tras-
plante. 

Al tratarse de una causa de exclusión potencialmente 
reversible, se optimiza el tratamiento depletivo, poten-
ciando el tratamiento intravenoso con inotropo y diu-
rético intravenoso, y se realiza nuevamente cateterismo 
derecho de control, con presiones pulmonares persis-
tentemente elevadas (PAP: 65/20/45 mmHg). Dado que 
no se conseguían los valores de presiones objetivo, se 
optó por implante de dispositivo CardioMEMS en una 
rama inferior de la arteria pulmonar izquierda (Figura 1), 
para titulación de la terapia aplicada para la IC y guiar la 
terapia de la HTP.  

Durante el seguimiento, ante el empeoramiento pro-
gresivo de la función renal, y cifras de PAP persisten-
temente elevadas, se traslada a Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI) para tratamiento sustitutivo renal con 
hemofiltración, con objetivo de mejoría de volemia, y 
control de presiones pulmonares, y permitiendo que el 
paciente entre de nuevo en lista de espera de trasplan-
te (Figura 2). Finalmente se realiza trasplante cardiaco 
ortotópico bicava, no pudiéndose realizar trasplante 
renal simultáneamente. En el postoperatorio inmediato 

Implante de dispositivo CardioMEMS™. 
Monitorizando el tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
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Figura 1: Imagen de escopia de implante de dispositivo CardioMEMS.



requirió sesiones de hemodiálisis periódicas, y, tras con-
seguir estabilización a nivel hemodinámico y ante fun-
ción ventricular izquierda conservada, 23 días después, 
de forma electiva, se realiza trasplante renal heterotó-

pico en fosa ilíaca izquierda, con evolución posterior 
muy favorable, y sin necesidad de precisar terapia renal 
sustitutiva concomitante. 
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Figura 2: Registro de las cifras de presión pulmonar con dispositivo CardioMEMS. Incluye mediciones tras trasplante cardíaco. 

DISCUSIÓN

La hipertensión pulmonar (HTP) es una condición con 
valor pronóstico independiente que se asocia frecuen-
temente en pacientes con insuficiencia cardiaca izquier-
da. Inicialmente en estos pacientes es HTP de tipo post-
capilar, por el incremento de las presiones de forma 
retrógrada. Si estas presiones se mantienen elevadas 
durante largos periodos de tiempo se ponen en mar-
cha mecanismos adaptativos que pueden conllevar el 
mantenimiento de esta presión pulmonar y no es infre-
cuente observar en los pacientes con IC avanzada HTP 
combinada pre y postcapilar1,2. 

La presencia de HTP significativa es una contraindica-
ción para el trasplante cardiaco, si bien es cierto que en 
determinados casos y bajo tratamiento óptimo puede 
ser potencialmente reversible. El método de referen-
cia para el diagnóstico y seguimiento es el cateterismo 
cardiaco derecho. Sin embargo, éste continúa siendo un 
procedimiento invasivo. Por este motivo, se han desa-
rrollado dispositivos inalámbricos de monitorización in-
vasiva para permitir la telemonitorización de la PAP que 
permite realizar ajustes terapéuticos sin necesidad de 
realizar un nuevo cateterismo derecho. Estos dispositi-
vos y el tratamiento de la insuficiencia cardiaca guiado 
por las mediciones obtenidas ha demostrado disminuir 
las hospitalizaciones por IC y disminuir significativa-
mente la HTP3,4. 

La evidencia científica al respecto se apoya en dos estu-
dios principalmente. El estudio CHAMPION (“The Car-
dioMEMS Heart Sensor Allows Monitoring of Pressure 
to Improve Outcomes in NYHA Class III Heart Failure 
Patients) ha puesto de manifiesto, su utilidad de cara a 
disminuir el ingreso hospitalario por IC en un 33% a los 6 
meses, y un 16% por cualquier causa en pacientes con in-
suficiencia cardiaca en clase funcional III con reingresos 

frecuentes. En cambio, en el estudio GUIDE-HF (“Hae-
modynamic-guided management of heart failure”) en 
el que se buscó ampliar la inclusión a pacientes con IC 
en clase funcional II-IV (n=1000), no alcanzó su objetivo 
primario (reducir hospitalización, atención hospitalaria 
urgente no planificada y muerte por IC a los 12 meses), 
observando una tendencia a reducir la hospitalización 
por IC (RR 0,83) sin obtener significación estadística. 
Si bien, de la combinación de los dos ensayos clínicos 
citados, junto con un tercero realizado con el disposi-
tivo HeartPOD LAP sensor (dispositivo transeptal que 
monitoriza la presión en aurícula izquierda), se ha for-
mulado recientemente en un metaanálisis que pone de 
manifiesto que el manejo guiado por este tipo de dis-
positivos en IC con FEVI reducida, podría conseguir una 
reducción de la mortalidad y en las hospitalizaciones 
por IC 4,5,6,7. 

Entre las limitaciones del dispositivo citado destacan la 
incapacidad de medir las presiones de la aurícula dere-
cha y del ventrículo derecho, así como de proporcionar 
una buena estimación del gasto cardíaco, aunque no 
puede descartarse que en futuras mejoras del disposi-
tivo se puedan registrar más variables hemodinámicas. 
Además, actualmente, no contamos con estudios con 
tamaño de muestra representativo que respalden su 
uso de forma más amplia y no tan restringida a casos 
seleccionados, si bien parece ser un método de moni-
torización alternativo, seguro y continuo en pacientes 
con HAP en comparación con los medios invasivos. Por 
último, el punto temporal en el que se realizaron dichos 
estudios, no se habían introducido y aprobado para el 
tratamiento de la IC, los inhibidores de cotransportador 
sodio-glucosa tipo 2 5,6,7. 

En conclusión, se trata de una herramienta emergente 
para la titulación y optimización de tratamiento de la 
insuficiencia cardiaca, que permite una telemonitoriza-



ción remota de la PAP, como medición subrogada de la 
presión de llenado del corazón izquierdo, ofertándonos 
la posibilidad de realizar ajustes terapéuticos en base a 
mediciones de la PAP, sin necesidad de estar el pacien-
te hospitalizado. Si bien la evidencia actual es limitada, 
este dispositivo puede ser útil en pacientes selecciona-
dos: pretrasplante (como el caso que proponemos), pa-
cientes portadores de dispositivos de asistencia ventri-
cular izquierda, pacientes en clase NYHA III-IV con mala 
evolución clínica pese a un tratamiento intensificado, 
etc. Partiendo de la premisa de que la elevación de las 
presiones pulmonares precede en varios días a la des-
compensación clínica manifiesta, el uso del dispositivo 
mencionado puede contribuir a disminuir la necesidad 
de ingresos hospitalarios y estancia en urgencias, per-
mitiéndonos evaluar la situación hemodinámica de los 
pacientes de cara a titular el tratamiento de forma más 
precisa.
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Se decide ingreso en Cardiología para completar estudio 
de dolor torácico, realizándose una coronariografía que 
muestra unas arterias coronarias epicárdicas sin esteno-
sis significativas. Se mantiene monitorizada durante el 
ingreso sin eventos arrítmicos de interés. Realizamos un 

ecocardiograma reglado (Imagen 2), usándose contras-
te Sonovue® ante mala ventana ecoica, objetivando una 
hipertrofia ventricular de localización apical (hasta 15 
milímetros), con función biventricular conservada y sin 
valvulopatías significativas. Se realiza resonancia mag-
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CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una mujer de 48 años, fumado-
ra activa y sin antecedentes familiares cardiológicos de 
interés. Como antecedentes médicos destaca obesidad, 
dislipemia (sin tratamiento activo) y prediabetes. Con-
sulta en Urgencias por dolores torácicos de repetición, 

de breve duración, sin irradiación ni cortejo vegetativo 
asociado, sin clara relación con el esfuerzo. La explora-
ción física no mostraba hallazgos de interés. 

Se completa estudio con ECG (Imagen 1) que muestra 
ritmo sinusal, PR normal, QRS estrecho con ondas T 
negativas asimétricas en precordiales, I y avL, con QT  
corregido normal. Analíticamente función renal y he-
mograma en rango de normalidad y seriación de mar-
cadores de daño miocárdico negativos. Se consulta con 
Cardiología y se realiza una ecocardioscopia a pie de 
cama, con mala ventana ecoica, que muestra una fun-
ción biventricular conservada, sin valvulopatías signifi-
cativas y sin derrame pericárdico; así como una dudosa 
hipocinesia septoapical. 

Un as bajo la manga.

An Ace up the Sleeve
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Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Criterios de hipertrofia ventricular izquierda y repolarización patológica con ondan T negativas 
profundas en precordiales (“patrón de Yamaguchi”).
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nética cardiaca (Imagen 3) confirmando el diagnóstico 
de miocardiopatía hipertrófica apical y objetivan focos 
aislados de realce tardío de gadolinio a nivel apical. Al 
alta, se deriva a la Consulta de Cardiopatías Familiares 
para la realización de un estudio genético. 

DISCUSIÓN

La miocardiopatía hipertrófica apical (MCHa) fue des-
crita por primera vez por el Dr. Yamaguchi et al en Ja-
pón en 1976; representa entre el 1 y el 10% de los ca-
sos de miocardiopatía hipertrófica (MCH), siendo más 
prevalente en asiáticos (hasta el 25% en estos casos). La 
historia familiar positiva es menos común en la MCHa 
en comparación con la forma “clásica” de MCH, identi-
ficándose mutaciones en genes sarcoméricos en apro-
ximadamente el 13-25% de estos pacientes (frente al 
40% en MCH). Las mutaciones más frecuentes incluyen 
aquellas en los genes MYH7 y MYBPC3 (similar al resto 
de formas de MCH). Además, se ha identificado muta-
ciones en el gen de la actina cardíaca alfa (ACTC) asocia-
dos específicamente con esta entidad. 1,2

Los criterios diagnósticos de la MCHa han ido evolu-
cionando a lo largo del tiempo.  Inicialmente dependía 
de las alteraciones electrocardiográficas típicas (ondas 
T negativas gigantes) y la ventriculografía que mostra-
ba una morfología en as de picas. Con los avances en 
imagen cardiaca, el diagnóstico actual se realiza demos-
trando, con ecocardiograma o resonancia magnética 
cardiaca, una hipertrofia ventricular con un grosor a ni-
vel apical mayor de 15 milímetros y una ratio entre el 
máximo grosor apical y posterior mayor a 1.5. Estudios 
recientes proponen reducir el umbral de diagnóstico 

para mejorar la sensibilidad. 3

Las ondas T negativas gigantes (>1mV) son un hallazgo 
electrocardiográfico característico de la miocardiopatía 
hipertrófica apical (MCHa) conocido como “patrón de 
Yamaguchi”, aunque están presentes únicamente en el 
50% de los casos. En cuanto a los parámetros analíticos, 
la elevación de troponina es menos común en la MCHa 
en comparación con otros subtipos de miocardiopatía 
hipertrófica, con una prevalencia del 14% frente al 47-
57% en otras variantes. 1,3

El ecocardiograma transtorácico es la prueba de imagen 
inicial de elección y, en muchos casos, permite estable-
cer el diagnóstico de manera efectiva. Sin embargo, la 
visualización del ápex sigue siendo un desafío para los 
ecocardiografistas, con una tasa de no detección de hi-
pertrofia de hasta el 40% en los casos de miocardiopa-
tía hipertrófica apical (MCHa). Este problema se reduce 
significativamente con el uso de contraste ecocardio-
gráfico. Un hallazgo característico es el colapso ventri-
cular, que suele aparecer a nivel apical y puede aparecer 
a nivel medio ventricular en casos “mixtos” (con hiper-
trofia también en segmentos mediales) pudiendo gene-
rar obstrucción a medioventricular. El aneurisma apical 
aparece hasta en el 13% de pacientes con MCHa, siendo 
mucho más frecuente que en paciente con fenotipos 
clásicos (2%). Se relaciona con el colapso ventricular 
apical y con el flujo diastólico paradójico. La resonancia 
magnética cardiaca (RMc) mejora significativamente la 
capacidad diagnóstica del ecocardiograma, ya que per-
mite identificar fenotipos tempranos de la enfermedad 
y es más sensible en la detección de aneurismas apica-
les, que pueden pasar desapercibidos en el 40% de los 
casos mediante ecocardiografía. Los aneurismas apica-
les están relacionados con un mayor riesgo de forma-
ción de trombos, fenómenos embólicos, arritmias ven-
triculares y muerte súbita.1,3,4

Además, la RMc, permite la caracterización tisular con 
el realce tardío de gadolinio, que aparece hasta en el 
45% de los pacientes con MCHa, de distribución nor-
malmente apical y subendocárdica (a diferencia de 
otras formas de MCHa), y se relaciona con más eventos 
en el seguimiento, tanto a nivel de insuficiencia cardiaca 
como de eventos arrítmicos. 1,3

Las opciones de tratamiento para estos pacientes se ba-
san en enfoques clásicos de la MCH, con el objetivo de 
minimizar los síntomas de insuficiencia cardíaca, fibrila-
ción auricular u obstrucción de la cavidad ventricular, 
así como de reducir las arritmias ventriculares y el ries-
go de muerte súbita. 5,6

No se dispone de ensayos clínicos que guíen especí-
ficamente la indicación de desfibrilador automático 
implantable (DAI) en pacientes con MCHa. Además, el 
HCM Risk-Score de la ESC se desarrolló considerando 
todos los subtipos de MCH, sin una diferenciación espe-

Figura 2. Ecocardiograma transtorácico con contraste Sonovue®, pla-
no apical cuatro cámaras. Miocardiopatía hipertrófica apical. Morfo-
logía diastólica en As de picas. Colapso apical en sístole. 

Figura 3. Resonancia magnética cardiaca. Secuencias de cine, cuatro 
cámaras. Miocardiopatía hipertrófica apical. 
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cífica para esta entidad. De hecho, los supuestos marca-
dores de riesgo de muerte súbita de la MCHa (aneuris-
ma apical, colapso apical/medioventricular, gradiente 
dinámico medioventricular o flujo diastólico paradó-
jico) no aparecen como predictores en este modelo. 
Esto, sumado a que los antecedentes familiares en estos 
pacientes son menos prevalentes, plantea que el riesgo 
estimado mediante este score podría estar infraestima-
do en esta enfermedad concreta. 1,3,5

A nivel pronóstico la MCHa, presenta una evolución más 
favorable respecto a pacientes con MCH “no apical”, 
con menos desarrollo de insuficiencia cardiaca, menos 
eventos arrítmicos y tasas más bajas de mortalidad. 1,3,4
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CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de una mujer de 67 años, alérgica a 
contrastes yodados, con antecedentes relevantes de há-
bito tabáquico, hipertensión arterial (HTA) y dislipemia 
(DLP) en tratamiento farmacológico y artritis serone-
gativa. Como antecedentes cardiológicos, se realizó en 
1997 tras episodio anginoso coronariografía (CRG) con 
coronarias con estenosis moderada a nivel de la descen-
dente anterior (DA) media, y se realizó ergometría de 
esfuerzo clínica y eléctricamente negativa. 

Actualmente consulta por clínica de dolor torácico de 

algo menos de 24 horas de evolución. En el electrocar-
diograma (ECG) se objetiva onda Q inferior con supra-
desnivelación en dichas derivaciones y descenso en V2-
3. Ante diagnóstico de síndrome coronario agudo con 
elevación de ST (SCACEST) inferior se administra pre-
tratamiento por alergia a yodo, y carga de ácido acetil 
salicílico (AAS) y Ticagrelor.

En la coronariografía emergente (Imagen 1) se objetiva 
lesión significativa a nivel de tronco coronario izquier-
do (TCI) proximal con una oclusión aguda de coronaria 
derecha (CD) a nivel proximal. Se realiza intervencionis-
mo coronario primario (ICP) sobre CD con implante de 
dos stent farmacoactivos solapados, con flujo lento y 
embolización a nivel de circulación distal. A nivel eco-
cardiográfico presenta función sistólica de ventrículo 
izquierdo conservada con asimetrías en territorio infe-
rior y una función sistólica de ventrículo derecho (VD) 
ligera-moderadamente deprimida.

Comunicación interventricular e infarto de ventrículo derecho.
¿Cuándo y cómo intervenir?
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Imagen 1. Cateterismo emergente. Se objetiva lesión significativa a nivel de tronco coronario izquierdo proximal, con una oclusión aguda de coro-
naria derecha a nivel proximal.

Durante el procedimiento y las siguientes horas de in-
greso en Unidad Coronaria evolución a shock cardio-
génico por infarto de ventrículo derecho (VD) que re-
quiere inicio de fármacos inotrópicos y vasopresores. 
Desarrolla bloqueo auriculoventricular (BAV) completo 
con necesidad de implante de marcapasos transitorio 
yugular derecho e inestabilización hemodinámica, por 
lo que se decide realización de nueva coronariografía y 

valorar inicio de soporte de VD con cánula Protek Duo. 

Se objetiva en CRG trombosis aguda de stents previa-
mente implantados a nivel de CD, se realiza angioplastia 
con balón recuperando flujo TIMI 3, en dicho contexto 
presenta parada cardiorrespiratoria (PCR) por actividad 
eléctrica sin pulso (AESP) con tiempo de recuperación 
de circulación espontánea <1min (ROSC). Se decide 
canulación de ECMO VA femoro-femoral por dispo-



nibilidad inmediata y realización de intervencionismo 
coronario percutáneo (ICP) sobre TCI. Buena evolución 
posterior que permite extubación precoz y descenso de 
soporte con drogas vasoactivas, inotrópicos y ECMO 
con destete el día +4, con complicación a nivel de acce-
so arterial que requiere implante de un stent a nivel de 
femoral común por parte de Cirugía Vascular.

Evolución tórpida posterior con necesidad de cirugía 

abierta a nivel femoral por trombosis del stent de arte-
ria femoral. El día +7 de ingreso, a la exploración, apari-
ción de soplo sisto-diastólico no descrito previamente 
y empeoramiento clínico con clínica congestiva. Se rea-
liza ecocardiograma que confirma sospecha de comuni-
cación interventricular (CIV). Ante situación de fracaso 
de VD + CIV y alto riesgo quirúrgico se decide realiza-
ción de ecocardiograma transesofágico (ETE) (Imagen 2) 
para valorar cierre percutáneo.
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Imagen 2. A) ETE plano bicomisural modificado. B) ETE plano transgástrico eje corto. 

Debido a la disposición del defecto interventricular no 
se considera apta para realización de cierre de forma 
percutánea. Ante el empeoramiento clínico progresivo 
con imposibilidad para realización de soporte circulato-
rio periférico, se comenta con Cirugía Cardiaca dicién-
dose realización de cirugía con reparación del defecto 
interventricular y salida con soporte Centrimag dere-
cha. Encontrándose la paciente en quirófano presenta 
taquicardias ventriculares monomorfas de repetición 
requiriendo cardioversión eléctrica, se decide recon-
versión a ECMO VA (femoral derecha a tronco braquio-
cefálico).

Posteriormente ingreso en unidad de cuidados intensi-
vos (UCI) postcardiaca. En las primeras horas presenta 
empeoramiento hemodinámico con aumento progre-
sivo de drogas vasoactivas y desarrollo de shock SCAI 
D con acidosis metabólica grave que requiere hemodia-
filtración venovenosa continua (HFVVC). Se consensua 
con la familia adecuación del esfuerzo terapeútico con 
fallecimiento posterior.

DISCUSIÓN

A pesar de los importantes avances realizados, el infar-
to agudo de miocardio (IAM) sigue siendo una de las 



principales causas de mortalidad en todo el mundo. 
Excluyendo a aquellos que fallecen antes de su llega-
da al hospital, la mortalidad intrahospitalaria es mayor 
en aquellos que sufren una complicación mecánica en 
el seno del infarto (infarto de VD, insuficiencia mitral 
aguda por rotura de músculo papilar, comunicación in-
terventricular o rotura de pared libre)1.

Se trata de un conjunto de patologías que, debido a las 
terapias de reperfusión, es menos frecuente en la actua-
lidad. Un registro reciente estima una incidencia apro-
ximada del 0.27% de los pacientes con un infarto con 
elevación del ST y 0.06% de los pacientes sin elevación 
del ST. Sin embargo, continúan teniendo una morbimor-
talidad muy elevada, superior al 50%, con mayor proba-
bilidad de desarrollo de shock cardiogénico y necesidad 
de dispositivos de soporte mecánico2. Además, debido 
a la falta de una estrategia terapéutica óptima basada 
en la evidencia y a la compleja toma de decisiones que 
conlleva el tratamiento de estas complicaciones, se re-
quiere un enfoque multidisciplinar de “Heart Team”»3. 

La comunicación interventricular o CIV es la complica-
ción mecánica más frecuente del IAM transmural, con 
una incidencia de alrededor del 0,3%4. Los infartos an-
teriores son más propensos a causar defectos apicales, 
mientras que los infartos inferiores/laterales son más 
propensos a causar defectos basales en la unión del 
tabique y la pared posterior5. La tendencia establecida 
previamente en este tipo de situaciones era la repara-
ción quirúrgica en el momento del diagnóstico, sin em-
bargo, recientemente se ha abierto debate acerca del 
momento óptimo del tratamiento quirúrgico. 

El manejo médico de estos pacientes es complejo pues-
to que el uso de inotrópicos puede empeora el shunt de 
la CIV, con la sobrecarga de cavidades derechas que esto 
supone y sin un claro aumento del gasto cardiaco efec-
tivo no suponiendo una mejora a nivel hemodinámico 
en muchas ocasiones; de igual manera, el uso de dro-
gas vasoactivas conlleva un aumento de la poscarga del 
ventrículo y con ello del shunt de la CIV disminuyendo 
paradójicamente la perfusión sistémica. Debido a esto, 
una de las corrientes actuales es el implante de soporte 
mecánico de corta duración demorando la intervención 
quirúrgica3,4,5,6.

No existe convenio acerca de cuál de los dispositivos es 
el mejor en este tipo de pacientes. El balón de contra-
pulsación intraaórtico (BCIA) es el más utilizado por su 
amplia disponibilidad y rapidez de colocación, se utiliza 
para reducir la poscarga y, con ello, el flujo de deriva-
ción izquierda-derecha, incrementando el gasto cardía-
co. En el caso de nuestra paciente se encontraba contra-
indicado por la presencia de disfunción severa del VD, 
siendo este tipo de soporte insuficiente.

Otras series proponen el implante precoz de dispositi-
vos de asistencia biventricular como ECMO con resulta-

dos superiores al BCIAo. Hay que monitorizar la correcta 
descarga del VI ya que el aumento de presiones intraca-
vitarias puede condicionar una sobrecarga del VD. Esto 
es controvertido puesto que las estrategias de “venting” 
convencional como Impella (Abiomed) pueden produ-
cir inversión de shunt con desoxigenación del paciente 
o interferencia del mismo con el defecto del tabique 
condicionando embolización de material necrótico6,7,8.

Otra estrategia de soporte descrita es el uso de Tan-
demHeart (LivaNova) descargando el VI a través de 
una cánula de entrada que se inserta vía vena femoral 
y se hace avanzar a través del tabique interauricular 
hasta la aurícula izquierda. Los beneficios de este tipo 
de asistencia percutánea son: 1) Disminuye el riesgo de 
fenómenos embólicos de tejido necrótico, 2) Disminu-
ye la posibilidad de shunt derecha-izquierda debido a 
la posición de la cánula,en la  auricula.3) Descenso de 
los fenómenos de hemólisis. 4) Permite el soporte du-
rante la realización cierre percutáneo del defecto si es 
posible técnicamente. Las desventajas que presenta son 
la necesidad de acceso transeptal y el riesgo de dislo-
cación de la cánula, además el acceso femoral dificulta 
la movilización del paciente para rehabilitarse hasta la 
intervención. 9. 

El objetivo de todos los dispositivos es garantizar una 
perfusión orgánica adecuada y permitir que se genere 
tejido fibrótico adyacente a la zona del defecto que 
permita garantizar integridad de la sutura del material 
de reparación quirúrgico sin establecerse un tiempo de-
finido hasta la intervención.

Esta situación está infrarrepresentada en las guías de la 
European Society of Cardiology (ESC) sin una clara re-
comendación al respecto; y en las de la American Heart 
Association (AHA) recomiendan, independientemente 
de la situación hemodinámica del paciente, la realiza-
ción de cirugía de reparación emergente debido al alto 
riesgo de progresión y de colapso hemodinámico10,11.

Varios estudios descriptivos han analizado el momento 
de la intervención quirúrgica en pacientes con CIV pos-
tinfarto. Existe una tendencia en la mayoría de los resul-
tados publicados siendo el “timing” que parece mejorar 
la supervivencia 7 días tras el diagnóstico puesto que 
disminuye de forma significativa la mortalidad intra-
hospitalaria y postquirúrgica, todos ellos recomiendan 
soporte circulatorio percutáneo para estabilizar al pa-
ciente. Cabe destacar que en caso de inestabilización 
hemodinámica la recomendación universal es realiza-
ción de cirugía emergente12,13,14.

Se ha descrito en la literatura el cierre percutáneo con 
dispositivo Amplatzer (Abbott). Los pacientes que pare-
cen beneficiarse de este tipo de dispositivos son aque-
llos que presentan defectos inferiores a 15 mm y con 
presentación subaguda post IAM donde puede resultar 
un tratamiento definitivo para el paciente. Se ha descri-
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to como estrategia puente a realización de cirugía, que 
continúa siendo el tratamiento de referencia, permi-
tiendo la estabilización hemodinámica y disminuyendo 
el riesgo quirúrgico posterior15.

CONCLUSION

La CIV post IAM es una complicación poco frecuente, 
pero con alta mortalidad. Su manejo es complejo y no 
existe una evidencia firme al respecto. Por todo ello es 
necesario individualizar cada caso y consensuar el tipo 
de intervención (percutánea o quirúrgica) en equipos 
multidisciplinares “Heart Team” de centros experimen-
tados. Es fundamental decidir el momento en el que 
realizarla, así como anticiparse a las posibles complica-
ciones. Igualmente, los dispositivos de asistencia me-
cánica emergen como estrategias de soporte en este 
contexto. 
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