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Diferentes datos obtenidos de observaciones de las 
costumbres, del estilo de vida y de la alimentación de 
la población española en los últimos años, nos hacen 
sospechar que se está produciendo un deterioro de la 
clásica situación de protección cardiovascular de la que 
gozamos en España y en el área mediterránea. Datos 
recientes de una importante encuesta de hábitos de 
alimentación1,2 nos enseñan como se esta deteriorando 
la calidad de la ingesta dietética en España y va aumen-
tando la cantidad de calorías consumidas cada día. 

Nuestro grupo, diseñó y realizó el estudio AGE-
MZA (Academia General Militar de ZAragoza) para 
valorar los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) 
de una muestra de jóvenes cadetes españoles sanos y 
deportistas, con una media de edad de 19 años, que 
ingresaban en la Academia en los años ochenta, estu-
diando su perfil lipídico y sus variaciones al introducir 
en la dieta aceite de oliva3,4,5. Era muy tentador repetir 
una observación similar en el presente, con los cadetes 
que ingresaban en la Academia en los años 2000, y com-
parar los resultados de ambas situaciones para conocer 
o descartar el pretendido fenómeno de aumento de los 
FRCV en nuestra población. Es importante señalar el 
desconocimiento, si no total, sí bastante importante de 
la situación real de riesgo cardiovascular en este grupo 
poblacional, ésto puede deberse a que es difícil que un 
joven a los 19 años, tenga entre sus preocupaciones la 
de conocer su tensión arterial, sus niveles de colesterol 
y en definitiva su riesgo cardiovascular futuro. Ade-
más, esta parte de la población utiliza con muy poca 
frecuencia los recursos sanitarios, por lo que quedan 
fuera del alcance de cualquier inquietud preventiva de 
su médico correspondiente. 

En este subestudio de AGEMZA, al comparar las 
dos muestras de cadetes, ambas de similares caracterís-
ticas, se obtuvieron los siguientes resultados: la muestra 
actual (años 2000) tenía respecto a su homónima de los 
años 80, más peso e índice de masa corporal y peor 
perfil lipídico: más colesterol total, más colesterol-LDL, 
más triglicéridos y Apo B y menos colesterol-HDL, 
aunque estos parámetros se mantuvieron en valores 
deseables según las actuales recomendaciones de las 
guías científicas. La principal repercusión en la salud 
cardiovascular de tener un peor perfil lipídico y un ma-
yor índice de masa corporal es tener un mayor riesgo 
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¿Qué está ocurriendo con el riesgo cardiovascular de los jóvenes varones españoles?

Mª Pilar Portero Pérez, José antonio Casasnovas Lenguas

se consiguen valores óptimos con estas medidas, habrá 
que añadir fármacos específicos para ello.

Todo esto conlleva la necesidad de insistir en 
medidas de prevención, higiénico-dietéticas e incluso 
farmacológicas si es necesario. En un intento de frenar 
el aumento de la obesidad y prevenir su desarrollo, se 
están realizando diferentes campañas preventivas, y 
las vienen realizando diferentes instituciones, como la 
Fundación Española del Corazón, a través de su revista 
y de las jornadas de difusión en televisión y en todo el 
territorio español.
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de eventos coronarios estimados en los próximos 10 
años y proyectados a los 65 años de edad, según datos 
calculados a través de la ecuación de Framingham, y 
así se demuestra en nuestro estudio, ya que concluímos 
que las promociones actuales de cadetes, presentan un 
riesgo calculado más elevado de presentar enfermedad 
cardiovascular, que las promociones de los años 806.

Una de las limitaciones de este estudio es, sin duda, 
que se haya llevado a cabo únicamente en varones. 
Las primeras promociones incluidas en los años 80 
estaban constituidas sólo por varones por imperativos 
legales y en las promociones de los años 2000, aunque 
ya se había incorporado la mujer al ejército, el pequeño 
número de ellas en cada promoción y la imposibilidad 
de compararlas con la primera muestra, nos obligó a 
excluirlas de nuestro estudio. 

El patrón alimentario y perfil nutricional ha cam-
biado en los niños y adolescentes españoles, siendo 
precisamente en estas edades dónde más se deterioran 
algunas características de la dieta mediterránea, con 
aumento de las comidas rápidas y las bebidas blandas 
y azucaradas, y un menor consumo de frutas, vegetales 
frescos y pescado7. Esto asociado a una menor actividad 
física debido a una mayor ocupación de su tiempo de 
ocio en la televisión, videoconsolas y ordenador, entre 
otros, va a conducir a un aumento de la obesidad, a un 
deterioro en el perfil lipídico y a un aumento del riesgo 
cardiovascular en un futuro.

Los hallazgos obtenidos apuntan a que parece 
prioritario la vigilancia del peso, fundamentalmente 
por dos razones: evitar el riesgo que el factor sobre-
peso conlleva per sé, y tratar de reducir la aparición 
de otros factores como la hipertensión o la dislipemia 
que parecen tan ligados al mismo y tan asociados al 
riesgo de enfermedad cardiovascular, como ya se ha 
citado anteriormente. Para ello, la dieta y el ejercicio 
físico son las medidas iniciales a instaurar, siendo muy 
importante el seguimiento periódico del perfil lipídico 
y las cifras de tensión arterial, de tal manera que si no 
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RESUMEN
Objetivos: En nuestro medio, la administración 

de fibrinolisis, si no existe contraindicación para 
ello, es el primer escalón terapéutico en el síndrome 
coronario agudo con elevación del segmento ST 
(SCACEST). Nos proponemos definir el perfil clínico 
y epidemiológico de los pacientes con SCACEST 
que ingresan en nuestro hospital y su relación con el 
fracaso de tratamiento fibrinolítico (FTF). Material 
y métodos: Se estudian 130 pacientes consecutivos 
durante el periodo comprendido entre enero de 2004 
y diciembre de 2004, ingresados con el diagnóstico 
de SCACEST y tratados con fibrinolisis. Resulta-
dos: La edad media fue de 64,3+11,7 años, siendo el 
82,3% varones. El porcentaje de FTF fue de 66,9%. 
El tiempo hasta la administración de la tenecteplasa 
desde el inicio de los síntomas fue discretamente 
mayor en el grupo de FTF (3,4+2,7 versus 2,5+1,7 
horas; p:0,08). La edad de los pacientes con FTF fue 
significativamente mayor (65,8+12,4 versus 61,4+9,4; 
p:0,02), el FTF se correlacionó con una edad mayor 
a 65 años (p:0,02). La presencia de diabetes mellitus 
se correlacionó fuertemente con FTF (34,5% FTF 
versus 14% de reperfusión; p:0,01), así como la exis-
tencia de clínica anginosa en días previos al evento 
(35,6% FTF versus 18,6% de reperfusión; p:0,04). El 
sexo masculino (21,8% FTF versus 9,3% reperfusión, 
p:0,07), la hipertensión arterial (56,3% FTF versus 
39,5% de reperfusión; p:0,07) y la sumación de dife-
rentes factores de riesgo cardiovascular (21,8% FTF 
versus 9,3% de reperfusión; p:0,07) se relacionaron 
con FTF en el límite de la significación estadística. 
Conclusiones: En nuestro medio, a pesar de una 
precoz administración deL tratamiento fibrinolítico, 
existe un elevado porcentaje de FTF (66,9%). El FTF 
muestra una fuerte correlación con una edad superior 
a 65 años, el antecedente de Diabetes Mellitus y la 
presentación de angina en los días previos al evento. 
En estos pacientes, cabría la posibilidad de optar por 
una estrategia de revascularización mecánica, dado el 
fracaso del fibrinolítico en un alto porcentaje.
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Determinantes clinicos de respuesta a fibrinolisis farmacologica en sindrome coronario agudo  
con elevacion del segmento st en nuestro medio: ¿pueden modificar nuestra actitud terapeútica?

Jose A. Linares Vicente, Maria Pilar Portero Perez, Borja Simó Sánchez

ABSTRACT

Aims and methods: Reperfussion strategy for 
persistent ST elevation myocardial infarction (STE-
MI) at our enviroment is based in pharmacological 
thrombolysis. We try to define the clinical and epi-
demiological characteristics of patients with failured 
pharmacological thrombolysis (FTF) at our region. 
During 12 months we collected data from 130 patients 
admitted to our hospital with STEMI in which phar-
macological thrombolysis was administered. Results: 
Mean age was 64,3+11,7 years. 82,3% were male. 
FTF rate was 66,9%. Time symptoms to needle was 
slightly higher in FTF group (3,4+2,7 vs 2,5+1,7 hours; 
p:0,08). Patients in FTF group were older (65,8+12,4 
vs 61,4+9,4; p:0,02) and it was related to patients older 
than 65 years old (p:0,02). Diabetes mellitus (34,5% 
FTF vs 14% reperfussion; p:0,01) and previous angina 
symptoms (35,6% FTF vs 18,6% reperfussion; p:0,04) 
were strongly related to FTF. Male sex (21,8% FTF 
vs 9,3% reperfussion, p:0,07), history of hypertension 
(56,3% FTF vs 39,5% reperfussion; p:0,07) and cumu-
lative cardiovascular risk factors (21,8% FTF vs 9,3% 
reperfussion; p:0,07) were related to FTF in the limits 
of statistical significance. Conclusions: In our region, 
despite of an early pharmacological thrombolysis ad-
ministration, FTF rate is high (66,9%). FTF is strongly 
related to age older than 65 years old, diabetes mellitus 
and previous angina symptoms and slightly to male sex, 
history of hypertension and cumulative risk factors. In 
these patients primary angioplasty for STEMI could be 
an alternative in view of these circumstances.

keywords

Pharmalogical thrombolisis, ST elevation acute 
coronary syndrome

Introducción y objetivos

El tratamiento de revascularización en el síndrome 
coronario agudo con elevación del segmento ST (SCA-
CEST) en nuestro medio está basado en la administra-
ción de fibrinolisis farmacológica, salvo en determinados 
escenarios clínicos en donde se indica preferentemente 
una angioplastia coronaria y entre los que se encuentra 
el fracaso terapeútico de dicho tratamiento.

La eficacia de este tratamiento es relativamente 
heterogénea, de manera que es difícil conocer con 
certeza su eficacia en cada paciente individual. El 
fracaso terapeútico de la fibrinolisis (FTF) se asocia a 
una mayor mortalidad intrahospitalaria, a una hospi-
talización más tórpida (con desarrollo de insuficiencia 
cardiaca, arritmias potencialmente mortales,..) y a un 
peor pronóstico a largo plazo, por ello sería útil deter-
minar las variables clínicas con las que se asocia, con 
el objetivo de valorar otras alternativas terapeúticas en 
estos pacientes.

Nos proponemos con este trabajo definir el perfil 
clínico y epidemiológico de los pacientes con SCACEST 
y su relación con el FTF en nuestro medio.

Métodos
Se recolectaron a lo largo de 12 meses consecutivos 

(de Enero a Diciembre de 2004, ambos inclusive) datos 
clínicos y epidemiológicos de pacientes consecutivos 
no seleccionados ingresados en el Hospital Clínico 
Universitario Lozano Blesa con el diagnóstico certero 
de SCACEST y tratados con fibrinolisis, tanto extra 
como intrahospitalariamente. 

Se definieron antecedentes de hipertensión arterial 
(HTA), dislipemia y diabetes mellitus (DM) en depen-
dencia del uso crónico de farmacoterapia destinada al 
tratamiento de dichas patologías. Se definió tabaquis-
mo como consumo activo en el momento del ingreso o 
haber abandonado el hábito hace menos de 1 año.

Asimismo, se valoró la presencia de clínica anginosa 
en los días previos al evento como marcador de lesión 
coronaria hemodinamicamente significativa.

Se definió fracaso terapeútico de la fibrinolisis 
(FTF) como la ausencia de criterios electrocardio-
gráficos de reperfusión (descenso del segmento ST al 
menos un 50% de la supradesnivelación diagnóstica1) 
o la ausencia de desaparición del dolor torácico a los 
90 minutos.

El análisis estadístico se realizó con la herramienta 
estadística SPSS 13.0 Software. Las valores de las 
variables cuantitativas se expresan por media + 
desviación estándar y se compararon mediante el test 
t de Student. Las variables cuantitativas sin distribu-
ción normal se analizaron mediante el test de U de 
Mann-Whitney. Los valores cualitativos se expresan 
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El sexo masculino mostró una tendencia mayor que 
las mujeres a FTF, quedando en el límite de la signifi-
cación estadística.

La presencia de DM se correlacionó fuertemente 
con FTF (34,5% FTF vs 14% de reperfusión; p:0,01), así 
como la HTA, aunque su correlación quedó en el límite 
de la significación estadística (56,3% FTF vs 39,5% de 
reperfusión; p:0,07). Ni la dislipemia ni el tabaquismo 
se asociaron estadísticamente a FTF (ver tabla de resul-
tados). La combinación de al menos 3 factores de riesgo 
cardiovascular se correlacionó fuertemente, pero en el 
límite de la significación, con FTF (21,8% FTF vs 9,3% 
de reperfusión; p:0,07). De igual manera, el número de 
factores de riesgo cardiovascular fue mayor en el grupo 
de FTF (1,9+0,9 vs 1,5+0,8; p:0,06).

La existencia de clínica anginosa en días previos 
al evento se correlacionó significativamente con FTF 
(35,6% FTF vs 18,6% de reperfusión; p:0,04).

Discusión
La reperfusión farmacológica con tenecteplasa 

es una herramienta terapéutica de eficacia probada 
frente a placebo en el SCACEST2, sobre todo cuando 
el tiempo desde el inicio de los síntomas hasta su admi-
nistración es corto3. 

El FTF se asocia a una mayor mortalidad intrahospi-
talaria, a una hospitalización más tórpida (con desarro-
llo de insuficiencia cardiaca, arritmias potencialmente 
mortales,..) y a un peor pronóstico a largo plazo4,5, por 
ello sería útil determinar las variables clínicas con las 
que se asocia, con el objetivo de valorar otras alternati-
vas terapéuticas, como la angioplastia primaria.

En nuestra observación, se aprecia como el FTF se 
asocia, aunque no de manera significativa, a un mayor 
retraso en la administración del fármaco, de manera 
concordante a como se describe en la literatura6, aunque 
es llamativo en nuestro medio, que a pesar de tiempos 
relativamente cortos (media de 3,1 horas) el porcentaje 
de FTF es excesivamente elevado (66,1%). 

En nuestro registro se aprecia como una mayor 
edad se relaciona íntimamente con la FTF, tal y como 
está descrito en otros trabajos publicados7, aunque es 
llamativo que el límite de significación estadística se 
establece en los 65 años, de manera que los pacien-
tes de mayor edad el porcentaje de FTF aumenta 

en porcentajes (%) y se compararon mediante el test de 
Chi-cuadrado. El valor de significación estadística se 
estableció en p<0,05.

Resultados

Se recolectaron datos de 130 pacientes. En todos 
ellos el fármaco elegido para la fibrinolisis fue la te-
necteplasa en dosis ajustada al peso del paciente. El 
porcentaje de FTF fue de 66,9%. El tiempo medio 
hasta la administración de la tenecteplasa desde el 
inicio de los síntomas fue de 3,1+2,4 horas, y discreta-
mente mayor en el grupo de FTF, aunque sin llegar a 
alcanzar significación estadística (3,4+2,7 vs 2,5+1,7 
horas; p:0,08)

La edad media fue de 64,3+11,7 años. El 82,3% de 
la población eran varones. La prevalencia de los facto-
res de riesgo cardiovascular a estudio en la población 
fue de un 50,8% para HTA, un 45,9% para dislipemia, 
un 27,7% para DM y un 54,6% para tabaquismo. Un 
37,7% de la población acumulaba 2 factores de riesgo 
cardiovascular, y hasta un 17,7% acumulaban 3 de 
ellos. Tan solo un 3,8% de la población acumuló los 4 
factores de riesgo a evaluación.

La edad de los pacientes con FTF fue signif ica-
tivamente mayor (65,8+12,4 vs 61,4+9,4; p:0,02) y 
éste se correlacionó con una edad mayor a 65 años 
(p:0,02).

FTF Reperfusión p

Tiempo (horas) 3,4+2,7 2,5+1,7 0,086

Edad 65,8+12,4 61,4+9,4; 0,025

> 65 años (%) 56,3 34,9 0,021

Varones (%) 21,8 9,3 0,078

DM (%) 34,5 14 0,014

HTA (%) 56,3 39,5 0,072

Dislipemia (%) 47,1 41,9 0,570

Tabaquismo (%) 50,6 62,8 0,188

Más de 3 FRCV (%) 21,8 9,3 0,078

Número de FRCV 1,9+0,9 1,5+0,8 0,067

Angor previo (%) 35,6 18,6 0,046

Tabla 1: comparativa de datos entre el grupo de fracaso terapeú-
tico de la fibrinolisis (FTF) y los pacientes con reperfusión exitosa 
(Reperfusión). FRCV: factores de riesgo cardiovascular.
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por las mismas razones que las expuestas, podrían ser 
la causa de su asociación al FTF en nuestro trabajo.

La correlación entre los síntomas de dolor torácico 
previos al SCACEST y el FTF de nuestra muestra es 
también llamativa. La presencia de angina previa al 
evento puede ser un indicativo de lesiones muy obstruc-
tivas y hemodinámicamente significativas, que en caso 
de ser las culpables del SCACEST tendrían una res-
puesta menor de lo esperado al tratamiento fibrinolítico 
según hemos comentado previamente. La presencia de 
este tipo de síntomas también podría ponernos en pers-
pectiva de un FTF, de la anatomía coronaria esperable 
y optar por la angioplastia primaria como elección de 
tratamiento de reperfusión.

Recientemente, un metaanálisis de 17 ensayos mos-
tró un aumento significativo de la mortalidad en los 
pacientes sometidos a intervencionismo coronario en 
modalidad de facilitado tras la administración de fibri-
nolisis (3% vs 5%, OR:1,38) de manera independiente 
a los episodios de sangrado mayor e intracraneal, que 
por otra parte también fueron más prevalentes con esta 
combinación terapeútica16. Nuestro trabajo podría su-
gerir la utilidad del análisis individual de cada paciente 
con SCACEST y en dependencia de sus características 
clínicas y probabilidad de respuesta a tratamiento con 
fibrinolisis optar por ésta o por la angioplastia primaria 
como método de reperfusión, sobre todo teniendo en 
cuenta el alto porcentaje de FTF en nuestro medio y la 
evidencia publicada acerca del aumento de la mortali-
dad del intervencionismo coronario tras la administra-
ción de fibrinolisis.

Limitaciones
A pesar del prolongado tiempo de recogida de 

pacientes y de que el tamaño de la muestra ha sido 
suficiente para realizar comparaciones estadísticas de 
forma fiable, puede que sea relativamente pequeño 
dada la magnitud epidemiológica de la patología que 
pretendemos estudiar.

De la misma manera no debemos olvidar que se 
trata de un registro llevado a cabo en un solo centro 
sanitario, y que una perspectiva multicéntrica o en otro 
medio geográfico podría modificar los resultados, sobre 
todo en lo que a tiempos de instauración de tratamiento 
se refiere.

dramáticamente. Este hecho podría sugerir abrir una 
ventana terapéutica hacia la angioplastia primaria a los 
pacientes con SCACEST de mayor edad.

Nuestra población muestra como la hipertensión 
arterial8 y, de forma mucho más significativa, la 
diabetes mellitus se asocian fuertemente con la FTF, 
encontrando en la literatura datos muy concordantes 
respecto a éste último tipo de pacientes9. Puede que esta 
observación clínica sea la traducción de los hallazgos 
angiográficos de este tipo de pacientes, en cuyas coro-
nariografías solemos encontrar enfermedad ateroescle-
rotica muy severa, difusa, y con una gran reducción 
del calibre del luminograma10, en donde una oclusión 
completa del f lujo no depende tanto de la formación de 
un trombo sobre la placa de ateroma como del grado 
obstructivo de la placa en sí, situación en la que la fibri-
nolisis farmacológica, por la escasa cantidad de trombo 
asociado, no sería demasiado efectiva. En el lado 
contrario encontraríamos otro tipo de pacientes, más 
jóvenes y predominantemente con hábito tabáquico, 
que podrían mostrar en la coronariografía lesiones con 
obstrucciones moderadas-severas pero con gran vulne-
rabilidad11, de manera que el origen de un SCACEST 
fuera su ruptura y un potente fenómeno de trombosis 
en su superficie12, diana de la terapia con fibrinolisis y 
ref lejo de su mayor efectividad en estos casos13. Estas 
ideas ya fueron sugeridas por Fuster et al. elaborando 
conceptos como “placa de alto riesgo” (pacientes diabé-
ticos o hipertensos) o “sangre de alto riesgo” (pacientes 
jóvenes con hábito tabáquico)14, con correlación clínica 
y respuesta a tratamiento muy similar al encontrado 
en nuestro análisis. Así pues, estos pacientes con “placa 
de alto riesgo” se podrían beneficiar más claramente 
de una estrategia de revascularización mediante angio-
plastia primaria que de la administración de fármacos 
fibrinolíticos.

Es llamativa también como la asociación de diver-
sos factores de riesgo cardiovascular o la conjunción 
de un mayor número de ellos en un mismo paciente 
se correlaciona también con el FTF, quizás desvelando 
como éste hecho favorece una mayor afectación atero-
matosa coronaria con la mismas conclusiones que las 
ya comentadas.

La mayor extensión y severidad de las lesiones co-
ronarias descritas en varones, respecto a las mujeres15, 
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Conclusiones
En nuestro medio, a pesar de una precoz adminis-

tración de tratamiento, existe un elevado porcentaje de 
FTF (66,9%). El FTF muestra una fuerte correlación 
con una edad superior a 65 años, el antecedente de 
DM y angina en días previos al SCACEST, así como 
en menor medida con el antecedente de HTA, sexo 
masculino y la sumación de FRCV. En estos pacientes 
cabría la posibilidad de optar por una estrategia de 
revascularización mediante angioplastia primaria.
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Artículo de revisión

Resumen

La displasia arritmogénica de ventrículo derecho 
(DAVD) es una enfermedad hereditaria, típicamente au-
tosómica dominante con penetrancia variable y expresión 
incompleta1. Existe una variante autosómica recesiva aso-
ciada con queratosis palmoplantar llamada enfermedad 
de Naxos. La prevalencia es de 1:2500 a 1:5000 aproxi-
madamente y depende de caraterísticas geográficas, ya 
que en ciertas regiones de Italia (Padua, Venice) y Grecia 
(isla de Naxos), la prevalencia es mayor2.

La DAVD es una enfermedad del músculo cardíaco 
aosciada a arritmias ventriculares y muerte súbita. Es 
responsable del 5-10% de las muertes súbitas en me-
nores de 65 años3. Ocurre en adultos jóvenes con una 
relación varón-mujer de 2,7/1. Tras la miocardiopatía 
hipertrófica, es la principal causa de muerte súbita 
cardíaca en jóvenes.

Se caracteriza por una anomalía estructura y funcional 
del ventrículo derecho (VD) debido a un reemplazamiento 
del miocardio por tejido fibroso y graso. La localización 
anatómica se encuentra en el denominado triángulo de la 
displasia (área subtricuspídea, apex e infundibulum)4.

Palabras clave: 

Displasia arritmogénica del ventrículo derecho. 
DAVD. Onda épsilon. Muerte súbita.

Abstract

Arrythmogenic right ventricular dysplasia (ARVD) 
is a disorder in which normal myocardium is replaced by 
fibrofatty tissue. A typical clinical manifestation consists 
of ventricular arrhythmias with a left bundle branch 
block pattern in young patients.

The diagnosis of ARVD is based on the presence 
of major and minor criteria established in 1994 by the 
International Task Force for Cardiomyopathy, however 
the diagnosis of early and mild forms of the disease 
often is difficult. Treatment is toward preventing life-
threatening ventricular arrhythmias with antiarrhyth-
mic agents, radiofrecuency ablation and implantable 
defibrillators, although last option is the most effective 
treatment to prevent sudden cardiac death.

Life monitoring of patients with ARVD by the pri-
mary care physician and cardiologist is recommended.
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QRS y QT, “bloqueo parietal” definido como una 
duración del QRS en derivaciones V1 a V3 que supera 
la duración del QRS en la derivación V6 > 25 ms, 
ascenso de la onda S de V1 a V3 ≥ 55 ms (es una de las 
características ECG más prevalentes en DAVD, hasta 
en el 95% de los casos8).

2.- Pruebas de imagen

2.1 Ecocardiografía

Es la técnica de imagen no invasiva más amplia-
mente utilizada pero no es siempre la más optima como 
ocurre en pacientes obesos o con enfisema pulmonar. El 
ecocardiograma transtorácico es la prueba diagnóstica 
inicial el aquellos pacientes con sospecha de DAVD y 
los principales hallazgos son9: 

Dilatación del VD e hipocinesia•	
Dilatación aislada del tracto de salida del VD•	
Aumento de la ecogenicidad de la banda •	
moderadora.
Aneurismas en el VD en la telediástole.•	
Acinesia-discinesia del segmento infero-basal y del •	
ápex del VD
Trabéculas promientes en apex del VD•	

2.2 Angiografía con contraste del VD

Esta la técnica estándar de referencia para el diag-
nóstico de la DAVD10. Se observan áreas acinéticas-
discinéticas localizadas en el triángulo anatómico de las 
displasia. Sin embargo debido a las caraterísticas invasivas 
de esta técnica, la exposición a rayos X, la variabilidad 
interobservador, este método no ha sido ampliamente 
difundido9.

2.3 Tomografía computerizada

La tomografía computerizada es capaz de diagnos-
ticar a los pacientes con DAVD. Dery et al11, fueron los 
primeros en demostrar la dilatación e hipocinesia del 
VD en un paciente con DAVD.

Las características de la DAVD mediante tomogra-
fía computerizada son las siguientes7:

Presencia de depósitos de grasa epicárdica e •	
intramiocárdica
Trabeculaciones llamativas de baja atenuación•	
VD dilatado e hipocinético•	
Pared del VD de aspecto festoneado•	

keywordS: 

Arrytmogenic right ventricular dysplasia, Epsilon 
wave, Sudden cardiac arrest

Diagnóstico de DAVD

El diagnóstico de la DAVD es a menudo difícil 
debido a la ausencia de un único método diagnostico y 
se basa en la presencia de factores estructurales, histo-
lógicos, electrocardiográficos y genéticos según la 1994 
Task Force Report de McKenna et al5 (tabla 1) y su 
modificación por Homid el at6 (tabla 2), que aumenta la 
sensibilidad diagnóstica para la detección precoz de la 
enfermedad en miembros familiares de primer grado.

En primer lugar, comenzaremos hablando de la 
historia clínica.

La presentación clínica varía desde formas asinto-
máticas hasta palpitaciones, fatiga, síncope o incluso 
muerte súbita principalmente en relación con ejercicio. 
Los síntomas son debidos a extrasístoles ventriculares, 
taquicardia ventricular sostenida con morfología de blo-
queo de rama izquierda o fallo de ventrículo derecho4.

Podemos identificar 4 etapas en la historia natural 
de esta enfermedad7:

Etapa precoz ó fase asintomática, es subclínica •	
pero ya existen anomalías estructurales.
Fase inestable con trastornos eléctricos.•	
Fase de fallo ventricular derecho. •	
Fase final con fallo progresivo biventricular, simi-•	
lar a una miocardiopatía dilatada.

Pruebas diagnósticas

1.- Electrocardiograma

Existen múltiples características electrocargiográfi-
cas en los criterios diagnósticos de la DAVD:

Onda T invertida de V1 at V3 (criterio diagnóstico •	
menor, pero una de las anomalías en ECG más 
frecuentes, presente en el 85% de los pacientes8) 
Duración del QRS ≥ 110 ms de V1 a V3•	
Onda Épsilon (potencial eléctrico tras el final del •	
complejo QRS). Es un criterio diagnóstico mayor 
encontrado en más del 30% de los casos de DAVD.

Otros marcadores electrocardiográficos de DAVD 
que han sido descritos en la literatura son: dispersión 
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Tratamiento de los 
pacientes con DAVD

Antes de iniciar el tratamiento, debemos conocer 
los predictores de mortalidad y estratificar el riesgo del 
paciente con DAVD. Según el estudio de Hulot et al14 
la presencia de al menos 1 episodio de taquicardia ven-
tricular con morfología de bloqueo de rama izquierda, 
signos clínicos de fallo del VD y disfunción del VI se 
asociaron con muertes cardiovasculares.

El problema es que la aparición de muerte súbita no 
está relacionada con la progresión de la enfermedad y 
la muerte súbita puede ser la primera manifestación 
de la enfermedad.

1.- Fármacos antiarrítmicos.

Los fármacos antiarrítmicos son el tratamiento inicial y 
más frecuentemente utilizado. Los agentes beta-bloquean-
tes son especialmente recomendados para reducir el estado 
adrenérgico, implicado en el inicio de las arritmias.

El fármaco más utilizado es el sotalol. El sotalol fue 
más eficaz que los betabloqueantes o la amiodarona en 
los pacientes con taquicardia ventricular (TV) inducible 
y no inducible, administrada en dosis entre 320 y 480 
mg (sotalol previno TV durante estimulación ventricular 
programada en el 68% de los casos, mientras amiodaro-
na en el 26% y fármacos clase Ia y Ib en el 5,6% y clase 
Ic sólo en el 3% de los pacientes15).

2.- Ablación por catéter 

La ablación con radiofrecuencia es utilizada en casos de 
refractariedad o intolerancia a los fármacos antiarrítmicos 
o TV incesante. El objetivo de la ablación es la eliminación 
de los circuitos de conducción. El éxito completo se sitúa 
entre el 30-65% de los casos debido a la naturaleza difusa 
y progresiva de la enfermedad y por esta razón es difícil 
eliminar los diferentes focos arritmogénicos16.

El sustrato patológico registrado durante el estudio 
electrofisiológico es una señal de baja amplitud, frac-
cionada que ref leja una disminución de velocidad de 
conducción local7.

3.- Desfibrilador automático 
implantable (DAI) 

Los pacientes considerados de alto riesgo de muerte 
súbita deben recibir un DAI. Son aquellos que han 

Actualmente no es la prueba de imagen para el 
cribaje inicial debido a alto riesgo de irradiación.

2.4 Resonancia magnética cardiovascular

La resonancia magnética (RM) es una excelente 
técnica para estudiar el VD, además permite una eva-
luación de la anatomía del VD tridimensional, analiza 
volúmenes y determina mejor que otras técnicas el re-
emplazamiento por grasa y fibrosis del tejido muscular, 
auque la infiltración grasa del VD no es exclusiva del 
VD, como ocurre en más del 50% en corazones sanos 
seniles. Sin embargo la presencia de reemplazamiento 
graso intramural o el adelgazamiento difuso del mio-
cardio del VD deben considerarse como un criterio 
mayor en el diagnóstico de DAVD.

La RM permite analizar también la function 
diastólica y sistólica. Numerosos estudios han descrito 
la presencia de disfunción diastólica del VD como un 
marcador precoz de la enfermedad12.

Los criterios descritos en RM son los siguientes:
Areas de señal hiperintensa indicando la sustitu-•	
ción del miocardio por grasa (criterio mayor)
Reemplazamiento fibro-graso que conlleva un •	
adelgazamiento difuso del miocardio del VD 
(criterio mayor)
Aneurisma del VD y tracto de salida del VD •	
(criterio mayor)
Dilatación del VD tracto de salida del VD (criterio •	
mayor si es severa, criterio menor si leve)
Anomalías de la contractilidad regional (criterio •	
menor)
Disfunción sistólica global (criterio mayor) y dis-•	
función diastólica (criterio menor)

La RM cardiovascular ofrece unas imágenes ana-
tómicas, morfológicas, funcionales que son criterios 
diagnósticos para DAVD aunque el diagnóstico de 
DAVD debe basarse en los criterios de la Task Force y 
no en anomalías estructurales solamente.

2.5 Biopsia endomiocárdica 

El diagnóstico histológico es definitivo, sin embargo 
la biopsia endomiocárdica es controvertida debido al 
carácter segmentario de la enfermedad y porque las 
muestras se obtienen normalmente del septum13. Ade-
más existe riesgo de complicaciones como perforación 
y taponamiento.
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sobrevivido a una muerte súbita o presentan historia 
de síncope, arritmias ventriculares no controladas con 
fármacos antiarrítmicos o aquellos con historia familiar 
de muerte súbita en familiares de primer grado (en este 
caso sería prevención primaria). El DAI proporciona 
terapias antitaquicardia o choques de desfibrilación, 
cuando las arritmias se producen.

La implantación de un DAI es factible y seguro en 
pacientes con DAI con una baja incidencia de com-
plicaciones a corto y largo plazo. Esta herramienta 
proporciona un importante papel en el tratamiento 
de las arritmias ventriculares, ya que más de ¾ de los 
pacientes con DAVD recibirán un choque apropiado 
durante el seguimiento a 3,5 años17

No debemos olvidarnos de las posibles complicacio-
nes del DAI, como resultado del reemplazamiento del 
miocardio del ventrículo derecho por tejido fibrótico y 
grasa. Estas complicaciones incluyen perforación debido 
a la delgadez de la pared del VD, dificultad de la implan-
tación del electrodo por inadecuada amplitud de la onda 
R o umbrales excesivamente altos. Durante el segui-
miento también podemos encontrarnos con problemas 
en relación con umbrales y sensado por progresión de la 
enfermedad y fallo en abortar una taquicardia ventricu-
lar por aumento de los umbrales de desfibrilación18.

4.- Tratamiento de la 
insuficiencia cardíaca

Cuando nos encontramos con síntomas en 
relación con fallo de VD o biventricular debemos 
prescribir la terapia actual frente a la insuficiencia 
cardíaca incluyendo diuréticos, beta-bloqueantes, in-
hibidores de la renima convertidora de angiotensina 
y anticoagulantes.

La única terapia curativa en caso de insuficiencia 
cardíaca refractaria y/o arritmias es el trasplante car-
díaco y se optaría como última opción.

Conclusión
La DAVD es una importante causa de arritmias ven-

triculares malignas entre sujetos jóvenes aparentemente 
sanos. En su manejo es importante la supresión de las 
arritmias con fármacos antiarrítmicos o la implantación 
de un DAI que es el tratamiento más efectivo para preve-
nir la muerte súbita.

I Disfunción global y/o regional y alteraciones estructurales

Major

Severa dilatación y reducción de la fracción de •	
eyección del VD con ausencia o leve disfunción del 
ventrículo izquierdo

Aneurismas localizados del VD (areas acinéticas o •	
discinéticas)

Dilatación segmentaria severa del VD•	

Minor

Dilatación leve global del VD y/o reducción de la fracción •	
de eyección con ventrículo izquierdo normal

Dilatación segmentaria ligera del VD•	

Hipocinesia regional del VD•	

II Caracterización tisular de las paredes de VD

Major

Reemplazamiento fibrograso del miocardio en biopsia •	
endomiocárdica

III Anomalies de la repolarización•	

Minor

Ondas T invertidas en derivaciones precordiales derechas •	
(V2 y V3) en mayores de 12 años en ausencia de bloqueo 
de rama derecha.

IV Anomalías de la conducción/despolarización 

Major

Ondas Epsilon o prolongación localizada (>110 ms) del •	
complejo QRS en derivaciones precordiales derechas 
(V1-V3)

Minor 

Potenciales tardíos (ECG de señal promediada)•	

V Arritmias

Minor

TV sostenida y no sostenida con imagen de bloqueo de •	
rama izquierda (ECG, holter, ergometria)

Extrasístoles ventriculares frecuentes (más de 1000/24h)•	

VI Historia familiar

Major 

Enfermedad familiar confirmada en necropsia o cirugía•	

Minor

Historia familiar de muerte súbita prematura (< 35 años) •	
debido a sospecha de displasia de VD.

Historia familiar (diagnóstico clínico basado en los crite-•	
rios presentes)

Tabla 1: Criterios diagnósticos de DAVD
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Tabla 2: Modificación de Task Force para el diagnóstico familiar 
de DAVD

DAVD en familiares de primer grado + 1 de los siguientes:

1.- ECG
Inversión onda T en derivaciones precordiales derechas 
(V2 y V3)

2.- SAECG
Potenciales tardíos en señal promediada de ECG 
(SAECG)

3.- Arritmia
TV con imagen de BRIHH en ECG, Holter o durante 
ergometría.
Extrasístoles > 200 en 24h

4.- Anomalía estructural o funcional del VD
Dilatación leve del VD y/o reducción de la FE con VI 
normal.

- Dilatación leve del VD 
- Hipocinesia regional del VD
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caso clínico

Resumen
La causa más habitual de aneurismas verdaderos del 

ventrículo izquierdo es la cardiopatía isquémica. Sue-
len asociarse a infartos de miocardio (IAM) anteriores 
extensos. Es poco frecuente la calcificación de estos 
aneurismas y suele observarse material trombótico en 
su interior. Clínicamente la insuficiencia cardiaca es lo 
más predominante (en función de la extensión de mio-
cardio afectado), aunque también pueden dar clínica 
embólica o arrítmica. El diagnóstico es fundamental-
mente ecocardiográfico y el tratamiento depende de 
la localización y de su extensión. Presentamos a conti-
nuación una imagen radiológica y angiográfica de un 
gran aneurisma de ventrículo izquierdo calcificado en 
un paciente con cardiopatía isquémica (IAM antiguo) 
de largo tiempo de evolución.

PALABRAS CLAVE:

Aneurisma verdadero de ventrículo izquierdo calci-
ficado, miocardiopatía isquémica.

ABSTRACT
We report the angiographic finding of an extensive 

calcified left ventricular aneurysm in a patient with 
long term ischaemic heart disease.

Ischaemic mechanism is the most frequent cause of 
left ventricular aneurysm, so they are usually associated 
to extensive anterior myocardial infarctions. Although, 
they may contain thrombi, their parietal calcification 
is unlikely. Clinical presentation is variable, including 
heart failure, embolic events or ventricular arrhyth-
mias. Diagnosis is usually done by transthoracic echo-
cardiography and treatment depends on aneurysm size 
and localization.

Keywords:

Aneurysm calcified of left ventricle, Ischaemic heart 
disease.

OBSERVACIÓN CLÍNICA:
Paciente varón de 77 años de edad, alérgico a pe-

nicilina. Con antecedentes personales de hipertensión 
arterial, hipercolesterolemia, IAM anteroseptal (1979) 
y angor de esfuerzo estable. Ingresa en nuestro servicio 
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complicada. Tras la oclusión de la arteria el área mio-
cárdica empieza a sufrir necrosis a los 20-25 minutos 
comenzando por las capas subendocáricas y progresan-
do en dirección subepicárdica. La necrosis transmural 
se produce tras 4-6 horas del inicio de la oclusión 
arterial. El adelgazamiento regional y la expansión de 
la zona infartada en todo su espesor da lugar a zonas de 
aneurisma ventricular verdadero que es más frecuente 
en pacientes con infarto anterior extenso. Se observa 
en el 3,5-38% de los pacientes que sobreviven al infarto 
de miocardio transmural agudo (77% de los infarto 
anterior y en el 17% de los infartos infero basales)2. 
Suele asociarse a enfermedad vascular coronaria ex-
tensa e importante. Han sido publicados algunos casos 
de aneurismas ventriculares con arterias coronarias 
sanas3,4 en estos casos poco frecuentes se han postu-
lado distintas etiologías para explicar este fenómeno 
(embólica coronaria, espasmo coronario continuado o 
trombosis sobre placas de ateroma de escaso tamaño…). 
Inicialmente el aneurisma contiene tejido necrótico y, 
posteriormente, las paredes se vuelven densamente fi-
bróticas pudiendo incluso calcificarse. La calcificación 

por angor de reposo. En el electrocardiograma (ver 
Figura 1) se observa persistencia de elevación del ST 
en cara anterior y lateral. En la radiografía de tórax se 
puede observar una imagen laminar de densidad calcio 
que rodea zona apical de silueta cardiaca (ver Figura 
2). Se realiza coronariografía en la que evidencia afec-
tación significativa y difusa de DA proximal y media, 
estenosis severa en coronaria derecha distal, se realiza 
kissing-ballon a arteria interventricular posterior (IVP) 
y ramo retroventricular y, posteriormente, se implanta 
Stent en ramo retroventricular. En la ventriculografía 
(ver Figura 3) se observa disfunción ventricular mode-
rada con gran aneurisma apical y trombo organizado 
en su interior. El paciente presentó ligera elevación 
enzimática tras el procedimiento. Encontrándose pos-
teriormente asintomático por lo que se procedió al alta 
hospitalaria.

DISCUSIÓN: 

El infarto agudo de miocardio suele deberse a 
oclusión aguda de una arteria coronaria producida por 
un trombo localizado sobre una placa aterotrombótica 

Figura 1. Electrocardiograma: persistencia de elevación del ST en cara anterior y lateral.
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insuficiencia mitral isquémica por mala alineación 
de los músculos papilares1. Se asocian con frecuencia 
a trombosis mural (15-77% en la necropsia o cirugía) 
que puede dar lugar a fenómenos tromboembólicos 
sistémicos (2-5%). Existe también predisposición a 
sufrir arritmias ventriculares tardías y muerte súbita ( 
la base electrofisiológica de las arritmias ventriculares 
son circuitos de reentrada en la unión del aneurisma y 
del miocardio normal). No suele producirse rotura de la 
pared libre (al contrario que los pseudo-aneurismas que 
presentan alta tendencia a la rotura).

La primera descripción de aneurisma ventricular 
izquierdo con importante calcificación fue publicada en 

de la pared del aneurisma es algo poco habitual. Las 
causas más frecuente de la calcificación del miocardio 
necrótico incluyen4: enfermedad arterial coronaria (la 
más frecuente), enfermedad renal y paratiroidea, mio-
carditis secundaria a virus coxsackie B, enfermedad 
cardiaca congénita, acidosis metabólica, calcificación 
idiopática, depósitos metastáticos secundarios a es-
tados de hipercalcemia, quiste hidatídico o trauma5. 
Los aneurismas pueden ser de tamaño variable, con 
base ancha y suelen estar tapizados por trombos. En 
dependencia del tamaño y la localización pueden dar 
síntomas de insuficiencia cardiaca por fallo de bomba 
(en aneurismas de cara anterior muy extensos) o por 

Figura 2. RX de tórax P-A: imagen laminar de densidad calcio que rodea zona apical de silueta cardiaca.
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sustitución de la válvula mitral si los músculos papilares 
están afectados9. También puede realizarse resección 
quirúrgica guiada por mapeo electrofisiológico cuando 
se producen arritmias potencialmente mortales. En 
pacientes con trombos murales y embolismo sistémico 
es preciso el tratamiento anticoagulante crónico.

BIBLIOGRAFÍA: 
Dentron TA. Capítulo 15 Fase tardía del infarto agudo de 1.	
miocardio.Cardiología Vol 1.2001. Ed. Harcourt.

Visser ca, KanG, Meltzer RS, Coleen JJ, Kunning AJ. 2.	
Incidence, timing and rognostic value of left ventricular 
aneurysm formation after myocardial infarction; a prospec-
tive, serial echocardiographic study of 158 patients. Am J. 
Cardiol. 1986;311:1001-6.

Dimich HD, Russell RP, Jones WB, Reeves TJ. Myocar-3.	
dial infarction in te absence of coronary oclussion. Am. J 
Cardiol.1971;28:718.

Olcay Sagkan, Ender Örnek, Kamuran Erk, Bedri 4.	
Kandemir.A massive calcified left ventricular aneurysm 
with normal coronary arteries and without myocardial 
infarctation. Angiology 1996;47(8):807-813.

Renner SL,Peters M. Longevity with ventricular aneurysm. 5.	
New England Journal of Medicine. 1946: 234;523-526.

Simmons M. Üver der Nachweis von Verkalkungen am 6.	
Herzen durch das Röntgenverfahren. Fortschr. A. D. Geb. 
D. Röntgenstrahlen 1908;12:371-373.

Cooley DA, Frazier OJ, Duncan JM, Reul GJ, Drajcer Z. 7.	
Intracavitary repair of ventricular aneurysm and regional 
dyskinesia. Ann. Surg.1992;215(5);417-424.

Rivera R, Pedrote JA, Delcán JL, Garijo A. Aneurisma 8.	
ventriuclar calcificado post-infarto: corrección quirúrgica. 
Revista Española de Cardiología 1971;24(5):561-7.

Froehlich RT, Falsetti HL, Doty DT et al. Prospective study 9.	
of surgery for let ventricular aneurysm. Am. J. Cardio. 
1980;45:923-31.

1908 por Simmonds6. En los siguientes años aparecieron 
publicados múltiples casos de aneurismas ventriculares 
calcificados. El periodo más corto observado entre 
la aparición de síntomas por IAM (infarto agudo de 
miocardio) y la aparición de un aneurisma calcificado 
ha sido de 6 meses.

El pronóstico suele ser malo1. En el paciente con 
aneurisma ventricular e insuficiencia cardiaca severa 
el tratamiento quirúrgico requiere resección quirúr-
gica del aneurisma7,8, frecuentemente combinada 
con cirugía de bypass (ya que alrededor del 50% 
tiene enfermedad multivaso asociada) y reparación o 

Figura 3. Ventriculografía: gran aneurisma apical y trombo 
organizado en su interior.
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RESUMEN

Se presenta el caso de un varón de 68 años de 
edad portador de una prótesis mecánica mitral que 
presenta un cuadro vegetativo agudo y se encuentra un 
bloqueo de rama izquierda agudo. La sospecha inicial 
es un síndrome coronario en evolución. Sin embargo el 
diagnóstico definitivo es un accidente cerebrovascular 
agudo cerebeloso. Se revisan los posibles factores des-
encadenantes del trastorno de conducción en este caso 
y la implicación pronóstica de la posible confusión . 

PALBRAS CLAVE

Bloqueo rama izquierda agudo. Accidente 
cerebrovascular 

ABSTRACT

We present a 68 years old man carrier of a mitral 
mechanical prosthesis with a vegetative acute syndrome 
finding an acute bundle-branch block in the ECG. The 
initial diagnosis was a coronary syndrome in evolution 
and is considered a treatment of coronary reperfusion. 
However the final diagnosis is an acute cerebellum 
stroke. We review potential triggers of the driving 
disorder in this case and the possible involvement of the 
diagnostic confusion.

KEYWORDS

Bundle-branch block left acute . Stroke 

CASO CLÍNICO

Un varón de 68 años de edad ingresó en urgen-
cias tras sufrir de madrugada un cuadro brusco de 
sudoración profusa, mareo y molestias epigástricas sin 
desencadenante aparente. Desde hace 9 años portaba 
una prótesis mecánica en posición mitral (Carbomedics 
nº 29) por estenosis mitral severa de origen reumático. 
Como complicación perioperatoria destacó un derra-
me pericárdico severo que precisó pericardiocentesis. 
Aproximadamente 14 años antes había sufrido un ac-
cidente isquémico transitorio permaneciendo desde en 
entonces en fibrilación auricular crónica. Controlado 
periódicamente en consulta de cardiología, en la ac-
tualidad se encontraba estable en clase funcional II de 
la NYHA, bajo tratamiento con digoxina, torasemida, 
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y coagulación) fueron anodinos. Se confirmó una 
correcta anticoagulación (I.N.R. 3.2) y se descartó 
intoxicación digitálica (nivel de digoxinemia 1.5 ng/
ml). En la radiografía de tórax, excepto una ligera 
cardiomegalia ya conocida, no se evidenció ninguna 
alteración aguda. 

 Se consideró inicialmente el diagnóstico de síndrome 
coronario agudo interpretando el cuadro como un equi-
valente anginoso y el BRI de origen isquémico. Debido 
al elevado riesgo hemorrágico y la confusa presentación 
clínica no se indicó el tratamiento de reperfusión y se 
decidió estricta vigilancia hemodinámica seriando mar-
cadores. Doce horas después del inicio de los síntomas 
no se evidenció ninguna variación clínica ni elevación de 
los marcadores de necrosis. Durante la monitorización 

diltiazem y acenocumarol. En la exploración física 
inicial se mostraba consciente y eupneico (constantes 
vitales: PA190/90 Frc. 55 l.p.m. Sat O2 92%). No se 
apreciaba ningún signo clínico de insuficiencia cardia-
ca ni inestabilidad hemodinámica. En la auscultación 
cardiaca destacaba unos tonos protésicos normales sin 
soplos patológicos. Refería un dolor difuso inespecífico 
localizado en epigastrio y cierta inestabilidad que se 
exacerbaba con pequeños movimientos corporales sin 
apreciarse clara focalidad neurológica.

El ECG inicial mostraba un ritmo de fibrilación 
auricular con frecuencia controlada y un bloqueo 
completo de rama izquierda (BRI) que no aparecía 
descrito en ningún registro previo (Fig. 1 y 2). Los 
análisis elementales (bioquímica sangre, hemograma 

Figura 1: Electrocardiograma inicial.

Figura 2: Electrocardiograma procedente de la última consulta en cardiología (3 meses antes del 
episodio).
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Teniendo en cuenta que en nuestro paciente el 
bloqueo de rama nunca se había expresado en los 
múltiples electrocardiogramas previos y que dos meses 
después del evento ya había desaparecido, es seguro 
que otros factores contribuyeron a desenmascarar un 
trastorno de conducción subyacente motivado sin duda 
por su antecedente de cardiopatía valvular operada. 
Entre ellos, muy probablemente, la bradicardia en el 
momento del ingreso. A pesar de ser más conocida y 
frecuente la aberrancia de conducción relacionada con 
frecuencias elevadas, también la bradicardia puede 
causar un bloqueo dependiente de la desaceleración 
retrasando la conducción cuando la frecuencia cae 
por debajo de un nivel crítico2. No se conoce bien el 
mecanismo aunque podría ref lejar una anomalía en la 
fase 4 de despolarización de las células de manera que 
esta se activan a unos potenciales de reposo más bajos. 
Otros factores coadyuvantes en la aparición del bloqueo 
pudieron ser las diversas alteraciones cardiovasculares 
que, asociadas a la enfermedad cerebrovascular aguda, 
han sido descritas el la literatura (sobrecarga hemo-
dinámica transitoria, disfunción del sistema nervioso 
autónomo, exceso de catecolaminas circulantes)3.

Además del interés académico, el caso presente ilus-
tra por un lado la presentación atípica de la patología 
cerebelosa aguda4 y por otro la extrema precaución 
con que hay que interpretar el BRI agudo, especial-
mente cuando se contemplan medidas de repercusión 
coronaria, que en este caso, podría haber resultado 
letal. Una actitud expectante junto a una cuidadosa 
valoración clínica resultaron determinantes para llegar 
al diagnóstico definitivo. 
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no se registraron complicaciones arrítmicas relevantes 
excepto una tendencia a la bradicardia atribuida al tra-
tamiento farmacológico frenador. Ante la persistencia 
de síntomas difusos (inestabilidad y mareo posicional) 
y tras descartar patología coronaria aguda se decidió 
ingreso en planta de medicina interna para completar 
estudio. A la mañana siguiente se realizo un TC craneal 
descubriendo una hipodensidad localizada en cerebelo 
derecho muy sugestiva de accidente isquémico. (Fig 3). 
Se inició tratamiento antiagregante completando el 
estudio con un ecocardiograma que evidenció normo-
función protésica, así como un Eco-doppler de troncos 
supraaórticos que resultó normal. Una semana después 
fue dado de alta prácticamente asintomático. Aunque 
en ese momento el BRI seguía presente, en las revisiones 
clínicas sucesivas ( la primera a los dos meses ) hasta la 
fecha actual (un año después del episodio) el trastorno 
de conducción ha desaparecido. Diagnóstico definitivo: 
Accidente cerebrovascular agudo. BRI agudo.

DISCUSIÓN
El BRI se debe a un retraso en la conducción en 

la rama izquierda del sistema específico de conducción 
intraventricular. Se ha relacionado con diversas ano-
malías estructurales (inf lamación, fibrosis, isquemia, 
infiltración, congénita, traumática) y funcionales 
como ocurre en el bloqueo de rama dependiente de 
frecuencia1,2.

Figura 3: TC cerebral: hipodensidad el cerebelo derecho.
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seccióncaso clínico

Resumen
Presentamos el caso de una crisis tirotóxica mani-

festada a través de sintomatología cardiaca en un varón 
con bocio difuso y clínica de insuficiencia cardiaca de 
comienzo insidioso, complicada con trastornos del 
ritmo cardiaco y requiriendo tratamiento antitiroideo 
y cardioversión eléctrica para su regresión.

Palabras clave

Hipertiroidismo. Enfermedad Graves Basedow. 
Prolapso válvula mitral 

Abstract
A case is presented of a thyroid storm as seen in 

cardiac symptomatology in a 42 year old man with 
goiter, and with complications due to arrythmias, re-
quiring anti-thyroid drugs and electrical cardioversion 
treatment.

Keywords

Hyperthyroidism, Graves-Basedow disease, Mitral 
valve prolapse

INTRODUCCIÓN 
La crisis tirotóxica es un desequilibrio grave del 

hipertiroidismo. Las manifestaciones clínicas en ocasio-
nes pueden no ser fácilmente identificadas inicialmente 
pero un rápido diagnóstico e inicio del tratamiento son 
importantes para limitar la morbilidad y la mortalidad 
asociada con esta enfermedad.

OBSERVACIÓN CLÍNICA:
Se trata de un paciente varón de raza negra, de 42 

años de edad sin antecedentes personales de interés. 
Acude a Urgencias por presentar cuadro clínico consis-
tente en palpitaciones, deposiciones diarreicas, fiebre de 
hasta 38ºC, insomnio y pérdida de unos 5 kilogramos 
en las últimas semanas.

A su llegada a urgencias el paciente se encontraba 
consciente y orientado, sudoroso, tembloroso y con 
leve estado de agitación. Presión arterial de 140/90 
mmHg. Temperatura de 37.5ºC. Auscultación cardia-
ca: tonos arrítmicos a 170 latidos por minuto con soplo 
sistólico IV/VI en ápex irradiado a axila. Auscultación 
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posterioridad el estado de tirotoxicosis del paciente. 
Para el control del ritmo se emplearon inicialmente 
antagonistas del calcio, betabloqueantes y digoxina 
en dosis de propanolol 240 mg /día y diltiazem 240 
mg /día apareciendo durante la evolución signos y 
síntomas de insuficiencia cardiaca que requirieron 
la administración de diuréticos para su control. Se 
instauró tratamiento con fármacos antitiroideos y 
corticoterapia para el control del hipertiroidismo. El 
paciente no volvió a presentar picos febriles y ante la 
negatividad de las muestras biológicas obtenidas se 
suspendió el tratamiento antibiótico. 

Dada la persistencia de la fibrilación auricular tras 
tres semanas pese a encontrarse el paciente en estado 
eutiroideo se procedió a la cardioversión eléctrica sin-
cronizada pasando el paciente a ritmo sinusal, previa 
realización de un ecocardiograma transesofágico en el 
que no se evidenció la presencia de trombos (Figura 2). 
El paciente no volvió a presentar episodios de fibrila-
ción auricular ni clínica de insuficiencia cardiaca y al 
alta, con el diagnóstico de tirotoxicosis por enfermedad 
de Graves e insuficiencia mitral severa por prolapso 
valvular, se le prescribió tratamiento betabloqueante 
y antitiroideo.

pulmonar normal. Bocio no doloroso. Resto de la ex-
ploración normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
Electrocardiograma:•	  Fibrilación auricular con 
respuesta ventricular media a 178 lpm e imagen de 
bloqueo incompleto de rama derecha.(Figura 1)
Radiografía de tórax:•	  Cardiomegalia. Presen-
cia de líquido en cisura mayor.
Analítica:•	  hemoglobina 9.6 g/dl, hematocrito 
28.8%, resto de analítica normal.
Estudio de coagulación: normal.•	
Resultados obtenidos con posterioridad:•	  
Hormonas tiroideas: TSH 0.03microU/ml (nor-
mal 0.34-5.6 microU/ml), T4 4.49 pg/mL (normal 
0.61-1.12 pg/ml), T3 9.99 ng/dL (normal 2.5-3.9 
ng/dL), Anticuerpos Anti unión TSH: 123.8 U/L, 
(normal 0-9 U/L).
Ecografía tiroidea: •	 Glándula aumentada de 
tamaño con densidad heterogénea.
Ecocardiograma transtorácico:•	  Insuficien-
cia mitral severa por prolapso del velo anterior e 
insuficiencia tricuspídea severa. Dilatación de am-
bas auriculas. Fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo: 54%.

EVOLUCIÓN:
Se realizó el diagnóstico de fibrilación auricular 

de inicio indeterminado, iniciando tratamiento anti-
térmico y antibiótico empírico por posible infección 
como causa desencadenante y anticoagulación oral. 
La solicitud de hormonas tiroideas confirmó con 

FIGURA 1: Electrocardiograma. Fibrilación auricular con res-
puesta ventricular rápida con imagen de bloqueo incompleto 
de rama derecha.

FIGURA 2: Ecocardiograma transesofágico. Imagen de prolapso 
de velo anterior de válvula mitral en aurícula izquierda.
AI: Auricula Izquierda 
AD: Aurícula Derecha 
VI:Ventriculo izquierdo 
VD: Ventriculo Derecho 
VA: Velo anterior valvula mitral 
VP: Velo posterior valvula mitral 



REVISTA DE LA SOCIEDAD ARAGONESA DE CARDIOLOGIA • VOL. 12 Nº1. 200928

Taquiarritmia en paciente con enfermedad de graves Basedow y Prolapso de Válvula Mitral: Caso Clínico

Matajira T., Revilla Martí P., Cabrerizo García JL., Artero Bello MP., Lacambra Blasco I., Del Río Ligorit A.

disminuir los niveles de hormona tiroidea en sangre así 
como el bloqueo de su acción a nivel periférico. Esto se 
lleva a cabo con fármacos antitiroideos que frenan la 
síntesis de hormonas tiroideas, yoduros inorgánicos que 
inhiben la liberación de la hormona, corticoides que inhi-
ben la conversión periférica de T4 a T3 e inhibición de los 
efectos adrenérgicos de las hormonas tiroideas mediante 
el uso de betabloqueantes. Asimismo deben tratarse las 
complicaciones sistémicas que puedan acontecer 3,4.

La prevalencia del prolapso valvular mitral en la 
población general es del 6-21%, demostrándose en 
varios estudios que la prevalencia en pacientes con 
enfermedad de Graves o tiroiditis linfocitaria es mayor 
(39-50%). Sin embargo, no se encuentra correlación 
con el estado de la función tiroidea de los pacientes5.
Los mecanismos fisiopatológicos que relacionan ambas 
entidades orientan a un origen genético, identificándo-
se en algunos estudios que la presencia de HLA-B15 es 
significativamente mayor en pacientes con enfermedad 
de Graves y prolapso valvular mitral que en pacientes 
con sólo enfermedad de Graves o sanos 6,7.
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in Graves´ hyperthyroidismand mitral valve prolapse. J 
Heart Valve Dis.1996;5(5):543-47.

DISCUSIÓN

La enfermedad de Graves es un proceso autoinmu-
ne que se caracteriza por la presencia de bocio difuso, 
oftalmopatía y detección de anticuerpos contra recep-
tor de tirotropina (TSH) Afecta aproximadamente al 
0.5% de la población y se trata de la principal causa de 
hipertiroidismo (50-80%)1.

La crisis tirotóxica es una emergencia médica 
poco frecuente pero de extraordinaria gravedad, que 
requiere tratamiento urgente. Ocurre debido a una 
exacerbación aguda de un hipertiroidismo previo no 
conocido, inadecuadamente tratado o descompensado 
por un factor desencadenante (infecciones, traumatis-
mos etc). Su incidencia está entre el 1-2% de pacientes 
con hipertiroidismo y es entre 3 y 5 veces más frecuente 
en mujeres que en hombres.

Se describe la triada hipertermia, taquicardia y 
alteración del estado mental con agitación como clínica 
más habitual. El exceso de hormona tiroidea, también 
tiene efectos directos e indirectos en el sistema cardio-
vascular, provocando alteraciones en la contractilidad, 
resistencias vasculares, ritmo y gasto cardiaco. Las 
manifestaciones más frecuentes de la cardiopatía tiro-
tóxica son las alteraciones de la frecuencia cardiaca, en 
especial la taquicardia sinusal y la fibrilación auricular 
que está presente en el 5-15% de los casos y la insu-
ficiencia cardiaca. El tratamiento del hipertiroidismo 
frecuentemente se asocia a reversión a ritmo sinusal 
que tarda más en producirse en pacientes ancianos. Sin 
embargo, hay pacientes en los que a pesar del eutiroi-
dismo, la fibrilación auricular persiste, siendo necesaria 
la cardioversión farmacológica o eléctrica2.

El diagnóstico debe realizarse en base a datos 
clínicos ya que no existen pruebas complementarias 
que confirmen la crisis tiroidea, y debe ser precoz ya 
que sin el tratamiento correcto la mortalidad ronda el 
10-20%.

El tratamiento debe instaurarse en el menor tiempo 
posible y comprende tanto medidas generales como 
específicas. El objetivo del tratamiento específico es 
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BOLETÍN
Normas de Publicación

Los originales y trabajos científicos que se remitan a la 
Revista de la Sociedad Aragonesa de Cardiología de cara a 
su publicación en la misma deberán dirigirse a:

Y ajustarse a las siguientes normas:
Se enviarán dos originales con el texto de los artículos, con 
el siguiente orden en su estructura:

Portada:

En la que haga constar

Firma de los autores solicitando su publicación en la Re-•	
vista Aragonesa de Cardiología y expre sando el no haber 
sido enviado, el artículo, para su evaluación ni publicado 
en otras revistas. (No será admitido ningún artículo que 
no aporte este condicionante).
 Sección de la Revista a la que se propone para su •	
publicación (Artículo Original, Artículo de Revisión, 
Caso Clínico, Cardiología y Atención Primaria, Electro
cardiograma, Imagen)
Título.•	
Autores (Nombre y Apellidos completos) y en el orden •	
que se deseen que consten.
Centro de Trabajo y Dirección del mismo.•	
Dirección y persona a la que se dirigirse para la corres-•	
pondencia. Aportando un correo electrónico al que poder 
dirigir las notificaciones del Editor.
Resumen en Español e Inglés.•	

Texto de trabajo:

Remitirse en folios de tamaño DIN/A4 escritos a doble  •	
espacio con márgenes de 2,5 cm y numera dos correlati-
vamente. Debiendo tener una extensión máxima de 6000  
palabras, excluyendo tablas y pies de figuras.
Es necesaria, a su vez, copia del original en sopor te •	
infórmatico (diskette de 31/2 pulgadas o CD-R) en forma 
de archivo de programas de texto de uso habitual.
En las secciones de “imagen” o ECG el texto será un •	
breve  comentario, inferior en todo caso a dos folios.

Bibliografía: 

Ajustarse a las normas internacionales.•	
De Revista Médica. Lista de Autores. Si el número de •	
autores es superior a seis, se incluirán los seis primeros, 
añadiendo la partícula latina et al.

Figuras:

Tamaño máximo de 10x15 cm, debiendo ser de calidad •	
suficiente para permitir su reproducción, especialmente 
las imágenes de radiografías, ECG, Ecocardiográficas,...
 Al dorso de cada Figura se hará constar el trabajo, primer •	
autor y el número de la figura.
Los pies de las figuras se remitirán en una hoja o archivo •	
de  texto aparte.
 Se aconseja, si fuera posible, su presentación en soporte •	
informático con escaneado de buena calidad a 300 ppp 
en formato no comprimido JPEG o TIFF. Y de modo 
que en el título del archivo se muestre la identificación 
inequívoca de la figura.
Se aceptarán figuras a color, pero en el momento de su •	
publicación las figuras de más de dos colores pueden no 
ajustarse al original, según criterios editoriales.

Tablas:

 Se presentará cada una en hojas independientes, debien-•	
do ir numeradas siguiendo el orden de aparición en el 
texto.

Otras pautas:

 Se podrán remitir Cartas al Editor, con extensión inferior •	
a 2 folios, reservándose el Comité Editorial el derecho de 
publicarlas y/o resumirlas.
Ante cualquier duda de presentación se deben seguir las •	
mismas indicaciones que se realizan como normas de 
publicación que se realizan como normas de publicación 
para la Sociedad Española de Cardiología 

	 (www.revespcardiol.org/normas.htm).
El comité editorial revisará los originales y podrá sugerir •	
a los autores las modificaciones que estime oportunas, 
estan do facultados para aceptar o rechazar los trabajos 
según su adecuación a los objetivos de la publicación.
Una vez recibido el original será evaluado de forma •	
diligente, remitiendo contestación a su autor en un plazo 
inferior a 60 días en el que se le informará de si ha sido 
aceptado o rechazado para su publicación.

•	 Posteriormente se informará del número de la revista y en  
la fecha en que será publicado, y nuevamente cuando la 
publicación haya sido realizada.

•	 Dicha información se llevará a cabo a través de mail de 
forma preferente, por lo que se solicita que los autores 
indiquen en la dirección de correspondencia un correo 
electrónico actualizado al que se les pueda remitir la 
misma.

Sociedad Aragonesa de Cardiología
C/Madre Rafols 2, Edificio Aida 7º- oficina 4 

50004 - Zaragoza
info@cardioaragon.com
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CONVOCATORIA DE AYUDAS 2009 PARA ESTANCIAS EXTERNAS 
DE LOS RESIDENTES DE ARAGON QUE FINALIZAN SU 

FORMACION DE CARDIOLOGIA Y CIRUGIA CARDIACA 

BASES

1.	La Sociedad Aragonesa de Cardiología convoca ayudas para estancias externas de los Residentes del 
Hospital Universitario Miguel Servet y el Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, que finalizan su 
formación en Cardiología y Cirugía Cardíaca.

2.	La cuantía de las ayudas es de 500 euros.

3.	Los solicitantes deben ser RESIDENTES de Cardiología y Cirugía Cardíaca y ser miembros de la Socie-
dad Aragonesa de Cardiología.

4.	Los solicitantes deben cumplimentar un formulario, que se encuentra en la páginal web de la sociedad 
aragonesa de cardiología y enviarlo por correo electrónico a la dirección de correo que figura en la misma 
(www.cardioaragon.com).

5.	Es imprescindible para solicitar la ayuda el adjuntar un artículo de revisión o artículo original que se haya 
realizado durante la rotación externa y que esté en relación con ésta para que sea publicado en la revista de 
la Sociedad Aragonesa de Cardiología.

6.	Se concederán anualmente y la entrega tendrá lugar durante la Asamblea General  Ordinaria que se 
celebra en diciembre de cada año.           

7.	 Para cualquier aclaración contactar con el Editor de la Revista.

CONVOCATORIA DE PREMIOS 2008 PARA EL MEJOR TRABAJO 
PUBLICADO EN LA REVISTA ARAGONESA DE CARDIOLOGIA 

BASES

1.	La Sociedad Aragonesa de Cardiología convoca este premio con el objetivo de incentivar la publicación de 
trabajos en la Revista Aragonesa de Cardiología.

2.	La cuantía del premio es de 300 euros.  

3.	Optarán todos los artículos publicados en la Revista Aragonesa de Cardiología durante el año 2008.

4.	El Jurado estará constituído por el Presidente de la Sociedad Aragonesa de Cardiología, el Editor de la 
Revista y el Consejo Editorial.

5.	Se concederá anualmente y la entrega tendrá lugar durante la Asamblea General  Ordinaria que se celebra 
en diciembre de cada año.

Ayudas y premios






