
causa de automatismo anormal y/o actividad focal desenca-
denada, y la supresión de las arritmias del feocromocitoma
con fármacos bloqueadores alfa y beta5,6 demuestra el papel
arritmógeno de las catecolaminas. El verapamilo, que no
debe ser administrado generalmente para el tratamiento de
una taquicardia de complejo QRS ancho, se utilizó en este
caso, tras consulta al arritmólogo, por el patrón muy indica-
tivo de un origen fascicular, en presencia de función ventri-
cular normal. La eficacia del verapamilo podría apoyar un
mecanismo de automatismo anormal dependiente de los ca-
nales de Ca++. La adenosina podría ser también efectiva para
este mecanismo7, pero no estaría indicada en una TV de ca-
rácter incesante, por sus efectos fugaces.

Este caso pone de manifiesto la importancia de un diag-
nóstico diferencial amplio, cuando la presentación clínica no
es la habitual. La presencia de una TV incesante de aspecto
fascicular podría haber llevado a la ablación «focal» con ca-
téter, pero esto no hubiera detenido el mecanismo arritmó-
geno sistémico y no hubiera supuesto una curación del cua-
dro ni hubiera evitado la posible aparición de otros focos de
taquicardia. La asociación de crisis frecuentes de taquicardia
auricular y taquicardia sinusal inapropiada y los cambios
bruscos de la presión arterial orientaron al diagnóstico y per-
mitieron la resolución completa del cuadro tras la resección
del feocromocitoma.

Ana P. Magalhaes, Agustín Pastor,
Ambrosio Núñez y Francisco G. Cosío 
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Perforación cardiaca tardía tras
cierre percutáneo de un defecto
septal interauricular con dispositivo
Amplatzer

Sr. Editor:

El cierre percutáneo de los defectos del tabique interauri-
cular tipo ostium secundum se acepta hoy en día como una
alternativa segura y eficaz al cierre quirúrgico en casos se-
leccionados. La perforación cardiaca, que es infrecuente,
suele observarse durante el procedimiento de implante. No
obstante, se han descrito recientemente perforaciones car-
diacas tardías (días a meses después).

Presentamos el caso de una mujer de 21 años, diagnosti-
cada de comunicación interauricular tipo ostium secundum,
de 22 mm de diámetro que condicionaba cortocircuito iz-
quierda-derecha significativo (shunt I-D 3:1). Se procedió al
cierre definitivo del defecto con un dispositivo Amplatzer
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de 26 mm de diámetro. El procedimiento cursó sin compli-
caciones. En la ecocardiografía de control se comprobó que
el dispositivo estaba bien posicionado, sin evidencia de cor-
tocircuito residual ni interferencia valvular o en la desembo-
cadura de los grandes vasos. No se observaba derrame peri-
cárdico. A las 3 semanas, la paciente presentó un episodio
sincopal. Fue diagnosticada de taponamiento cardiaco, efec-
tuándose una pericardiocentesis con la extracción de 150 ml
de líquido hemático. Las ecocardiografías posteriores de-
mostraron la ausencia de derrame, así como la correcta loca-
lización del dispositivo. Ante la sospecha de perforación au-
tocontenida de la pared auricular se realizó una cirugía
cardiaca. Se comprobó la presencia de una lesión ulcerada
en el borde del dispositivo, en la zona craneal del tabique in-
terauricular derecho, en la confluencia de los techos de am-
bas aurículas y la raíz aórtica (figs. 1 y 2). Se procedió a la

retirada del dispositivo Amplatzer y al cierre con sutura de
la herida de pared auricular y con parche de pericardio autó-
logo de la comunicación interauricular. El postoperatorio
fue satisfactorio.

La perforación cardiaca relacionada con el implante de un
dispositivo Amplatzer es una complicación infrecuente y,
cuando aparece, suele ocurrir durante el implante del dispo-
sitivo1. Sin embargo, en una revisión de datos aportados por
las agencias del medicamento de Estados Unidos y Canadá,
el 66% de las 29 perforaciones cardiacas comunicadas fue-
ron tardías (posteriores al alta), el 24% se presentó a los 1-6
meses después y sólo una aconteció tras más de un año (3
años)2. La incidencia no es evaluable, pues no se aporta el
número total de implantes registrados. Los pacientes con
perforación cardiaca presentaron dolor torácico, disnea, sín-
cope, colapso hemodinámico o incluso muerte súbita, y en
los que reciben cirugía o necroscopia la perforación cardiaca
se localizaba en la pared anterosuperior de las aurículas y/o
en la aorta adyacente.

Se han señalado como factores predisponentes un rebor-
de anterosuperior deficiente o la inserción de un dispositivo
muy sobredimensionado3. La presencia de aneurisma del
septo no se ha asociado con más complicaciones en el se-
guimiento4. La incidencia real de esta complicación debe
ser baja, ya que las series publicadas no describen perfora-
ciones tardías. Así, en una serie de 417 pacientes sólo se
describió tardíamente una embolización periférica y una
muerte súbita tardía1. Otro estudio evaluó 151 casos a largo
plazo (5-9 años), sin que se observaran casos de muerte o
complicaciones significativas5.

En nuestro medio, y basándonos en los datos aportados
por la Sección de Hemodinámica de la Sociedad Española
de Cardiología6, en el 2005 se cerraron percutáneamente 345
casos de comunicación interauricular, con una incidencia de
complicaciones del 2,9% y de muerte del 1,2%. 

A pesar de lo infrecuente, su potencial letalidad obliga a
ser estrictos en los criterios de selección de pacientes y en la
elección de los tamaños de los dispositivos, así como reali-
zar una vigilancia estrecha posprocedimiento de estos pa-
cientes, con revisiones ecocardiográficas frecuentes durante
los primeros 6 meses y, especialmente, en el primer mes.
Respecto al tratamiento de esta complicación, ante la duda
fundamentada, y una vez descartadas otras causas que justi-
fiquen la clínica del paciente, quizás lo más seguro sea la re-
tirada quirúrgica del dispositivo y el cierre convencional del
defecto.
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Fig. 1. Se muestra el dispositivo implantado, visto desde la aurícula
derecha, con una parte del disco (flechas) penetrando en la pared auri-
cular.

Fig. 2. Una vez retirado el dispositivo, se puede apreciar (flechas) el
decúbito ocasionado por él.
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Horemkenesi, Da Vinci, Borodin:
tres olvidados precursores 
de la cardiopatía isquémica

Sr. Editor:

Santiago Ramón y Cajal se quejaba amargamente de que
si, en vez de en España, sus descubrimientos se hubieran
producido en países de mayor solera científica como Francia
o Alemania, su autoría no hubiera sido postergada con tanta
frecuencia. Cajal sabía bien de lo que hablaba y puede ser
especialmente pertinente recordar –en el año 2006 se con-
memoró el centenario de su concesión del Nobel– que fue
precisamente él quien primero demostró que las células car-
diacas se ajustaban también al principio de la teoría celular
de Virchow al ser entidades individuales delimitadas por el
sarcolema1. En esta línea, el motivo del presente trabajo es
contribuir a la divulgación de ciertos aspectos desconocidos
u olvidados en la historia de la cardiopatía isquémica. 

Horemkenesi (fig. 1A) pertenecía a la casta de los sa-
cerdotes de Ammon y era, además, capataz encargado de
la construcción de las pirámides faraónicas de la XX dinas-
tía en Tebas (hacia 1050 a.C.). De acuerdo con los jeroglí-
ficos hallados en su tumba, se desplomó súbitamente en la
arena y su cuerpo fue parasitado de inmediato por escara-
bajos antes de su momificación. El examen forense de su
momia 30 siglos después por investigadores de la Univer-
sidad de Minneapolis determinó que tenía una edad apro-
ximada de 60 años. Se encontraron valores de troponina
en tejidos extraídos de la cavidad abdominal similares a
los de personas fallecidas por un infarto agudo de miocar-
dio (IAM) en las que se había realizado parecido proceso
de momificación y hasta 15 veces superiores a los de con-
troles fallecidos sin IAM2,3. Horemkenesi es así la primera
persona documentada cuya muerte súbita se debió a un in-
farto de miocardio.

Leonardo da Vinci (1542-1520) (fig. 1B), en 1510, reali-
za la autopsia a un anciano muerto sin causa aparente en el
Hospital de Santa Maria Nuova de Florencia. En sus escritos
describe la notable tortuosidad de sus arterias y declara que
su muerte es «atribuible a la debilidad causada por la falta
de sangre en la arteria que nutre el corazón y los miembros
inferiores»4,5. Ésta parece ser, pues, la primera descripción
histórica de muerte de causa coronaria. 

Alexander Borodin (1833-1887) (fig. 1C), compositor de
la inolvidable ópera El Principe Igor era, además de reputa-
do músico, un notable químico, amigo entre otros de Dimitri
Mendelev, el descubridor de la tabla periódica de elementos.
Fue también un afamado médico que llegó a ser director de
la Academia Médico-Quirúrgica Rusa. Tras varios episodios
de angina a los 53 años, y mientras asistía a una fiesta típica
rusa, falleció de muerte súbita debido a la rotura ventricular
ocasionada por un IAM. En 1871, con su colaborador Kry-
lov, mientras estudiaba la degeneración grasa del miocardio,
descubrió que la acumulación de ésta no se producía, como
era esperable, en forma de triglicéridos, sino en forma de
colesterol6. Aunque Borodin no parece haber sido conscien-
te del significado patológico de su descubrimiento, su 
hallazgo parece anticiparse en más de 40 años al de su com-
patriota Anichkov, quien induce la producción de arterios-
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Fig. 1. A. Horemkenesi (sarcófago). B. Leonardo da Vinci (autorretrato). C. Alexander Borodin.


