
tentes en las muestras con rechazo comparadas con 
las muestras control. De estos 262 genes, en la tabla 1 se
muestran los que podrían ser utilizados como genes candi-
datos.

Se comprobó que había cinco rutas metabólicas en las
que al menos estaban implicados dos genes con nivel de ex-
presión modificada. Estas rutas metabólicas son: apoptosis
(4 genes), ruta de las MAP-cinasas (5 genes), ruta de señali-
zación de las células B (2 genes), linaje de células hemato-
poyéticas (2 genes), ruta de señalización de receptores de
células T (2 genes). 

Los resultados obtenidos son consistentes con la hipótesis
de la estimulación del sistema inmunológico implicada en el
rechazo de los órganos trasplantados. Es interesante destacar
que Horwitz et al5 utilizaron una metodología similar y en-
contraron que CFLAR, un gen implicado en la vía apoptóti-
ca, estaba alterado en pacientes con rechazo del órgano tras-
plantado. Algo similar ocurre con los resultados obtenidos
por Deng et al6, quienes han encontrado alteraciones en la
expresión de genes, relacionados con la ruta de las MAP-ci-
nasas, apoptosis y receptores de células T. 

En conclusión, en este estudio exploratorio en pacientes
con TC hemos observado diferencias en la expresión géni-
ca entre los que presentaban rechazo y los que no lo pre-
sentaban. De las 5 vías identificadas en las que hay genes
con expresión alterada, la ruta apoptótica y la de las MAP-
cinasas parecen tener un mayor número de genes implica-
dos. El escaso número de muestras estudiadas limita la in-
terpretación de los resultados. Sin embargo, consideramos
que los resultados de este trabajo preliminar justifican las
expectativas depositadas en esta prometedora estrategia,
que puede contribuir a desarrollar un test molecular para el
control del tratamiento inmunodepresor en pacientes con
trasplante.
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Hematoma disecante intramiocárdico
postinfarto tras revascularización
coronaria percutánea

Sr. Editor:

El hematoma disecante intramiocárdico (HDIM) es un
hallazgo poco frecuente que puede producirse tras un trau-
matismo cardiaco o más habitualmente tras un infarto de
miocardio, y es considerado por algunos como una forma de
rotura cardiaca subaguda. También se ha descrito la apari-
ción espontánea de HDIM en casos esporádicos. El HDIM
suele ser más frecuente en pacientes con infarto agudo de
miocardio con elevación del segmento ST, y en algunos pa-
cientes se ha asociado con el daño por reperfusión tras el in-
farto, principalmente tras la trombolisis o la revasculariza-
ción percutánea.

Un paciente de 61 años con historia de angina de es-
fuerzo y ex fumador acudió al hospital por dolor torácico
con cambios electrocardiográficos, elevación del segmen-
to ST en II, III y aVF y depresión en V2-4, y enzimas car-
diacas elevadas (creatincinasa [CK], 1.981 U/l y troponina
T, 1,66 ng/dl). En urgencias presentó nuevamente dolor
torácico, que coincidió con un episodio de fibrilación au-
ricular y acentuación de los cambios electrocardiográfi-
cos, realizándose un cateterismo cardiaco urgente. En la
coronariografía se observó disfunción ventricular izquier-
da ligera por hipocinesia posterobasal e insuficiencia mi-
tral (IM) moderada, oclusión proximal de la arteria cir-
cunfleja, con descendente anterior y coronaria derecha
con irregularidades sin lesiones significativas. Se procedió
a la recanalización, la aspiración y el implante de un stent

intracoronario con la administración de abciximab, ade-
más de aspirina 100 mg/día, clopidogrel 75 mg/día y eno-
xaparina 30 mg intravenosa y 1 mg/kg/12 h posteriormen-
te. Un día después de la intervención el paciente presentó
flúter auricular 2:1 con hipotensión, tratado con cardio-
versión eléctrica, a pesar de lo cual el paciente permanecía
hipotenso sin respuesta a la expansión, por lo que precisó
fármacos inotrópicos positivos. El ecocardiograma mostró
derrame pericárdico ligero sin signos de taponamiento
cardiaco, fracción de eyección del 45% con hipocinesia
posterolateral e IM moderada. Dado el empeoramiento del
paciente, se procedió a la intubación y ventilación mecá-
nica, realizándose después una ecocardiografía transesofá-
gica que mostró: fracción de eyección del VI del 40%, con
hipocinesia posterolateral, IM de grado III/IV, derrame
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pericárdico ligero, y una zona hipoecoica intramiocárdica
en la pared posterolateral compatible con un HDIM, com-
probándose con Doppler color la ausencia de comunica-
ción con el pericardio o con la cavidad endocárdica (fig.
1A). A las 3 semanas se realizó un ecocardiograma de
control apreciándose un aneurisma en la zona correspon-
diente al HDIM, que origina distorsión del aparato subval-
vular mitral (fig. 1B) e IM severa.

El hematoma inicialmente contenido en el miocardio
tiende a disecarlo a través de las fibras espirales originan-
do una neocavitación. La neocavitación suele ser ovoide y
origina una zona ecolúcida en el interior de la pared mio-
cárdica, delimitada por las capas endocárdica y epicárdi-
ca. Se pueden hallar estructuras ecodensas en el interior
que pueden estar en relación con trombos en diferentes es-
tadios. El diagnóstico diferencial del HDIM incluye las
trabeculaciones ventriculares prominentes, los trombos in-
tracavitarios y los seudoaneurismas. El reconocimiento
cuidadoso de las capas endocárdica y epicárdica es de
suma importancia, y el contraste es útil para delimitar los
bordes endocárdicos y distinguir las trabeculaciones ven-
triculares prominentes, los trombos o los seudoaneuris-

mas, así como el Doppler color, para detectar la presencia
de comunicación con las cavidades endocárdica o pericár-
dica1. 

En una de las primeras series de HDIM de la literatura
científica se recopilaron 15 casos, ocho de ellos diagnostica-
dos post mortem (casos previos a 1977), y el resto, 4 por
ecocardiografía, uno con ventriculografía y 2 en la cirugía.
Es difícil precisar la incidencia de HDIM postinfarto, puesto
que la mayoría de las series se basan en casos aislados pu-
blicados y muchos pueden pasar inadvertidos si su evolu-
ción espontánea resulta favorable2. 

El tratamiento del HDIM es controvertido; si bien se
suele preconizar el tratamiento quirúrgico, éste se realiza
en la mayoría de los casos una vez se han producido
complicaciones (seudoaneurisma, rotura, taponamiento,
etc.) que se asocian con una mayor mortalidad sin ciru-
gía3. Por otro lado, se han descrito buenos resultados con
tratamiento conservador y seguimiento con ecocardio-
gráfia, tomografía computarizada o resonancia magnéti-
ca4,5. El HDIM es una entidad evolutiva en la que se ha
descrito la progresión a seudoaneurisma o rotura cardia-
ca6, la formación de aneurisma, o bien la resolución
completa de éste. En las autopsias de pacientes con rotu-
ra cardiaca se aprecia HDIM en el 21% de los casos. Se
debe sospechar la presencia de un HDIM cuando, des-
pués de un infarto de miocardio, el segmento ST perma-
nece elevado durante más de 72 h1; la ecocardiografía es
útil para diagnosticarlo, hacer el seguimiento y tomar de-
cisiones terapéuticas.
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Fig. 1. A: corte transgástrico del eje corto a 26º en el que se aprecia la
afección de la pared posterolateral del ventrículo izquierdo (VI) con
imagen ecolúcida intraparietal correspondiente al hematoma intramio-
cárdico (HIM) y derrame pericárdico (DP). B: cicatriz en la cara poste-
rior del VI (flecha) con tensión del aparato subvalvular (cabeza de fle-
cha) que origina insuficiencia mitral severa.


