
y sin historia previa de cardiopatía, ingresó en nuestro hos-
pital con un cuadro de dolor retroesternal irradiado a epi-
gastrio y acompañado de sudación, palidez y taquicardia
(105 latidos/min). La exploración, incluida una presión ar-
terial de 120/70 mmHg, no mostró otros datos de interés. El
electrocardiograma (ECG) inicial presentaba BRIHH. Tras
la administración de cafinitrina sublingual el dolor torácico
cedió y en el ECG desapareció el BRIHH, quedando el tra-
zado con 65 latidos/min y repolarización normal. Un nuevo
episodio de dolor torácico tuvo igual comportamiento (fig.
1A y B). Las enzimas cardíacas fueron repetidamente nor-
males. Con el diagnóstico de síndrome coronario agudo se
realizó un cateterismo cardíaco que mostró un ventrículo
izquierdo normal y ausencia de lesiones en ambas arterias
coronarias. El paciente fue dado de alta a las 48 h sin nin-
guna otra incidencia y se indicó tratamiento con heparina
de bajo peso molecular y un antagonista del calcio. Un año
después el paciente continúa asintomático, con un ECG
normal, y no ha vuelto a presentar ningún episodio similar.

La fisiopatología del BRIHH doloroso es desconocida.
Aunque algunos autores han sugerido como causa una is-
quemia microvascular, apoyándose en el hallazgo de valores
elevados de lactato en el seno coronario3, la opinión más
aceptada hoy día lo atribuye a una disinergia de la contrac-
ción con estimulación de los mecanorreceptores como causa
del dolor torácico4.

El interés de este caso radica en haber podido observar el
BRIHH durante episodios de dolor torácico tan intenso y
acompañado de cortejo vegetativo, en reposo. El discreto in-
cremento de la frecuencia cardíaca durante el dolor no per-
mite atribuir el trastorno de conducción a un mecanismo de-
pendiente de la frecuencia. Casi todos los episodios de
BRIHH doloroso descritos previamente se han relacionado
con el aumento de la frecuencia cardíaca durante el
ejercicio1-3. Es posible que en nuestro paciente, con angina
de reposo y coronarias angiográficamente normales en au-
sencia de otra afección cardíaca, la hipótesis de una angina
microvascular sea la más verosímil al descartarse un meca-
nismo dependiente de la frecuencia.

Por otra parte, el diagnóstico de isquemia aguda en pa-
cientes con BRIHH es difícil, ya que muchos de los criterios
diagnósticos del ECG no son aplicables. La despolarización
ventricular anómala produce alteración secundaria en el pro-
ceso de recuperación, fenómeno que aparece en el electrocar-
diograma con cambios en la repolarización en una dirección
opuesta a la deflexión principal del QRS o «discordancia
apropiada» entre el complejo QRS y el segmento ST. La ele-
vación del segmento ST en asociación con complejos QRS
positivo, o la depresión del segmento ST en V1, V2 o V3 no
se presentan en el bloqueo de rama no complicado, denomi-
nado «discordancia inapropiada», indicativo de isquemia
aguda. La elevación extrema del segmento ST (mayor de 5
mm) en V1 y V2 también indica isquemia aguda. Dada la
elevada mortalidad del infarto de miocardio enmascarado
eléctricamente por un BRIHH5, la norma debería ser realizar
inmediatamente un cateterismo cardíaco.
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Cardiorresonancia magnética 
en la amiloidosis

Sr. Editor:

Se presenta un caso que ilustra la utilidad de la cardiorre-
sonancia magnética (CRM) en la cardiopatía amiloidótica.

Una paciente de 71 años, diabética, acude a urgencias por
síncopes desde hace 2 meses, 2-3 episodios diarios, sin foca-
lidad neurológica. A la exploración destacaba palidez cuta-
neomucosa y soplo sistólico II/VI apical. La presión arterial
y la frecuencia cardíaca en decúbito y bipedestación eran:
130/70 mmHg y 68 lat/min, y 80/40 mmHg y 74 lat/min,
respectivamente. El resto de la exploración fue normal.

La analítica presentó anemia normocítica normocrómica,
elevación de la urea, la creatinina y de la velocidad de sedi-
mentación, hipoalbuminemia, hipergammaglobulinemia con

Fig. 1. Secuencia de inversión-recuperación tras la administración de
un bolo de gadolinio-DTPA, plano de 4 cámaras. Se observa el engro-
samiento miocárdico difuso y se objetiva el hiperrealce difuso de ga-
dolinio subendocárdico, fundamentalmente en la pared lateral del ven-
trículo izquierdo.
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pico monoclonal, inmunoglobulina G elevada y aumento de
cadenas lambda en el suero y la orina.

El electrocardiograma mostró ritmo sinusal, eje horizon-
tal y bajo voltaje. En la radiografía de tórax se observó una
discreta cardiomegalia. El ecocardiograma, subóptimo por
inadecuada ventana acústica, presentó hipertrofia concéntri-
ca del ventrículo izquierdo sin textura granular brillante,
función sistólica conservada y disfunción diastólica por rela-
jación lenta.

Ante la sospecha clínica de amiloidosis y ecocardiografía
no concluyente se practicó una CRM con secuencias anató-
micas y funcionales en los planos habituales, secuencia TSE-
T1 en plano de 4 cámaras y, tras la administración de un bolo
de gadolinio-DTPA (0,1 mmol/kg), secuencias FLASH de
inversión-recuperación y secuencias TI-scout1. El estudio fue
muy indicativo de afectación amiloidótica debido a: a) el en-
grosamiento miocárdico difuso, los volúmenes disminuidos y
la pérdida de función longitudinal sistólica; b) el engrosa-
miento leve de la pared libre ventricular derecha y el septo
interauricular; c) el engrosamiento de la válvula aórtica, re-
gurgitación mitral y aórtica leves; d) el patrón de hiperrealce
tardío difuso, subendocárdico, fundamentalmente en la pared
lateral de VI (figs. 1 y 2), aceleración de la cinética de gado-
linio en sangre y miocardio, con T1 subendocárdico de 510
ms 4 min después de la administración de gadolinio, y e) de-
rrame pericárdico y pleural leves.

Ante estos hallazgos se practicó una biopsia de nervio su-
ral, diagnóstica para amiloidosis primaria. Dada la edad de
la paciente y que no era candidata a trasplante de médula
ósea se inició tratamiento con melfalán y prednisona. La pa-
ciente falleció meses después por fallo cardíaco progresivo.

La amiloidosis es una enfermedad sistémica compleja ca-
racterizada por depósito extracelular de proteína fibrilar
amiloide en el organismo2. Su diagnóstico suele establecerse
en etapas avanzadas; la cardiopatía es la causa más frecuen-
te de muerte3. El tratamiento es poco satisfactorio, aunque
en la amiloidosis primaria se ha logrado cierta mejoría en la
supervivencia y el estado funcional con agentes alquilantes4.
En este caso no hubo buena respuesta probablemente por lo
avanzado de la enfermedad.

La ecocardiografía-Doppler, la técnica de imagen inicial,
puede detectar un aumento del grosor parietal con cámaras
pequeñas, aurículas dilatadas, engrosamiento valvular y del
septo interauricular, y disfunción diastólica y sistólica5-7. En
ocasiones el engrosamiento miocárdico no es uniforme y se-
meja una miocardiopatía hipertrófica, aunque en la amiloido-
sis el electrocardiograma suele mostrar bajo voltaje. La tex-
tura granular brillante debida al depósito puede ser difícil de
objetivar. En el presente caso el ecocardiograma efectiva-

mente no detectó la textura granular, ni tampoco la insufi-
ciencia valvular o el derrame pericárdico, posiblemente por-
que eran leves o aún no habían aparecido en aquel momento.

La CRM puede aportar más información para el diagnós-
tico de esta entidad. Además de los hallazgos morfológicos
descritos con la ecocardiografía, el depósito de amiloide
afecta a la cinética de gadolinio en la sangre y el miocardio
de forma específica1. Tras su administración se observa un
mayor acortamiento del T1 subendocárdico y de la diferen-
cia entre T1 de subendocardio y sangre, de forma que puede
establecerse un punto de corte con buena exactitud diagnós-
tica. Además, existe un patrón típico de hiperrealce tardío de
gadolinio subendocárdico difuso, lo que refleja la mayor in-
filtración de amiloide en el subendocardio con la expansión
del espacio extracelular1.
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Fig. 2. Idéntica secuencia que en la fi-
gura anterior, planos de eje corto ba-
sal, medio y apical. Se aprecia el hipe-
rrealce de gadolinio subendocárdico
difuso, más intenso en la pared lateral
del ventrículo izquierdo.


