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grasa (figs. 2B y 3B). En las secuencias de realce 
tardío del gadolinio, estas zonas se corresponden 
con una escara transmural en dichos segmentos, sin 
que se pueda diferenciar tras el contraste la zona 
correspondiente a la transformación grasa del área 
de fibrosis, ya que ambas presentan la misma inten-
sidad de señal.

Estos hallazgos confirman el diagnóstico de MG 
en ambos infartos. Aunque la MG es un hallazgo 
histológico frecuente (el 68, el 24 y el 37% de las 
áreas de tejido cicatrizal miocárdico en corazones 
explantados por miocardiopatía isquémica, dilatada 
y valvular, respectivamente1), su identificación in 
vivo se ha limitado a algunos casos clínicos e imá-
genes que muestran la utilidad de la tomografía 
computarizada y la cardiorresonancia para su diag-
nóstico2-8. Los dos estudios anatomopatológicos 
publicados muestran una alta prevalencia de la MG 
en infartos crónicos, hasta un 84% en el estudio más 
reciente1,9. Su presencia se asocia con infartos ex-
tensos, edad del paciente y revascularización qui-
rúrgica previa de bypass coronario9. La etiología de 
la MG es desconocida y se ha señalado que podría 
estar influida por las mejoras del tratamiento de la 
cardiopatía isquémica, lo que explicaría que no hu-
biera sido descrita hasta 19979. Además la presencia 
de adipocitos maduros sobre los infartos crónicos 
es un argumento a favor de la regeneración miocár-
dica10. Demostrar la presencia de MG en el infarto, 
más allá de la mera detección de escara necrótica 
mediante el realce tardío del gadolinio, que no per-
mite diferenciar fibrosis de transformación grasa, 
puede ser importante para una mejor estratificación 
tras el infarto y el desarrollo de nuevos tratamientos 
de regeneración miocárdica.
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Hendidura miocárdica: 
una alteración anatómica 
para tener en cuenta

Sr. Editor:

Las dudas en la interpretación de las imágenes, 
angiográficas o ecocardiográficas, debidas a clefts o 
hendiduras en el miocardio ventricular izquierdo, 
pueden derivar en una cadena de exploraciones 
complementarias, más o menos agresivas, para 
aclarar su origen. La cardiorresonancia magnética 
(CRM) es una técnica de imagen no invasiva, con 
una excelente resolución espacial, que permite el 
diagnóstico anatómico de estas hendiduras o criptas 
miocárdicas, que pueden presentarse tanto en su-
jetos sanos como en pacientes con algún trastorno 
cardiovascular1-3.

Presentamos el caso de un varón de 58 años a 
quien, tras consultar por un dolor torácico atípico, 
se le practicó una coronariografía diagnóstica de-
bido a discrepancias entre la clínica y las explora-
ciones complementarias. La coronariografía no 
mostró lesiones en las arterias coronarias, pero en 
la ventriculografía se observó una imagen digiti-
forme, con entrada de contraste, en el segmento 
basal inferior (fig. 1). En la ecocardiografía practi-
cada después, se observó que había unas protru-
siones miocárdicas, correspondientes en realidad al 
reborde endocárdico de la hendidura, que se inter-
pretaron como correspondientes a una masa mio-
cárdica, por lo que se solicitó una CRM para com-
pletar el estudio etiológico. Tanto en las secuencias 
de cine-RM, en las que no se observaron altera-
ciones de la contractilidad, como en las secuencias 
de realce tardío tras la administración de contraste, 
que descartaron la existencia de fibrosis focal, se 
observó la imagen característica de una hendidura 
miocárdica, localizada en el segmento basal de la 
cara inferior (fig. 2). El paciente fue dado de alta, 
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y describen dos localizaciones distintas, a nivel del 
segmento inferior basal, únicamente observada en 
voluntarios sanos, y a nivel septal medioapical, ob-
servada tanto en voluntarios sanos como en pa-
cientes remitidos a CRM por otras afecciones. La 
importancia de esta serie radica en que demuestra 
que en más del 6% de los individuos sanos la CRM 
detecta hendiduras miocárdicas. Este hallazgo no 
tiene ningún significado patológico, pero conviene 
conocerlo, ya que un diagnóstico erróneo, como 
podría ser el de una miocardiopatía no compac-
tada3, puede ser perjudicial para el paciente. 

Se desconoce la causa de la aparición de las hen-
diduras, aunque se ha postulado que en pacientes 
con miocardiopatía hipertrófica podría deberse a 
isquemia miocárdica por disfunción microvascular1 
y/o a disarray miocárdico, alteración que podría 
estar en relación con la disposición helicoidal de las 
fibras miocárdicas4. En todo caso, hasta ahora no 
se ha demostrado que su identificación en indivi-
duos sanos implique enfermedad miocárdica.

En conclusión, la CRM permite identificar la pre-
sencia de hendiduras en el ventrículo izquierdo que, 
aunque sea un hallazgo poco frecuente, es impor-
tante conocer para evitar diagnósticos equivocados. 
De acuerdo con los datos de la literatura, parecería 
que la localización más característica en individuos 
sanos sea en el segmento basal inferior. 
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sin necesidad de tratamiento ni seguimiento clínico 
alguno.

La identificación de hendiduras mediante la 
CRM fue descrita por Germans et al1 en pacientes 
con mutaciones genéticas relacionadas con la mio-
cardiopatía hipertrófica, pues se las objetiva en el 
81% de los casos, con una localización inferoseptal. 
El interés de dicho hallazgo radica en que estos pa-
cientes tenían la mutación pero no habían desarro-
llado la hipertrofia ventricular, por lo que se hipo-
tetizó que la presencia de hendiduras podría 
determinar un estadio precoz de esta enfermedad. 
Más recientemente, Johansson et al2 han publicado 
una serie más larga. Encuentran estas caracterís-
ticas en un 8% de los voluntarios sanos estudiados 

Fig. 1. Imágenes sistólica y diastólica de 
la ventriculografía, en las que se observa 
en diástole una protrusión digitiforme con 
contraste en su interior (flecha), de etiolo-
gía no aclarada.

Fig. 2. Imagen diastólica correspondiente a una secuencia de realce tardío 
(inversión-recuperación) en un plano longitudinal vertical (dos cámaras), en 
la que se observa la hendidura o cripta miocárdica en el segmento basal 
inferior (flecha), que característicamente no sobrepasa el borde epicárdico, 
sin evidencia de retención de contraste.
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ST. Esto choca con nuestra experiencia, según la 
cual la trombosis tardía de SLF es un evento grave 
con una elevada mortalidad (23,5%) y que se asocia 
con un elevado riesgo vital a medio-largo plazo7.

En esta serie, hasta en el 43% de los stents en los 
que se produjo una TS hubo alguna complicación 
durante el procedimiento intervencionista. Es bien 
conocido que las complicaciones condicionan un 
mayor riesgo de TS, sobre todo aguda y subaguda9. 
Nos interesaría que se correlacionaran dichas com-
plicaciones durante el intervencionismo frente a los 
tipos cronológicos de trombosis. 

La trombosis muy tardía fue poco frecuente en 
los SC en esta serie (0,04‰). Otros estudios han co-
municado una mayor incidencia de TS para los 
SLF a partir del primer año2-4. Sin embargo, en este 
estudio las dos trombosis más tardías se vieron en 
pacientes con SC (7,3 y 8,3 años tras su implanta-
ción). No se precisa cómo se resolvió el problema 
metodológico que plantea la reestenosis de un SC 
tratada con un SLF de cara a cuantificar la inci-
dencia de TS. Es posible que alguna de las trom-
bosis muy tardías de los SC tuvieran lugar después 
del implante de un SLF sobre una reestenosis del 
SC previamente implantado. 
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Caracterización y pronóstico de la 
trombosis del stent comprobada 
angiográficamente
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La trombosis del stent (TS), en especial de los 
stents farmacoactivos, en la actualidad es una de 
las grandes preocupaciones en la cardiología 
intervencionista. 

Hemos leído con gran interés el artículo publi-
cado en REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA por 
Gallego et al1, en el que analizan la incidencia de 
TS, su tratamiento y su pronóstico en una muestra 
de pacientes sometidos a intervencionismo coro-
nario percutáneo con stents convencionales (SC) y 
farmacoactivos (SLF) entre enero de 1998 y di-
ciembre de 2007.

Sin embargo, existen aspectos acerca de este es-
tudio que nos gustaría comentar.

La incidencia de TS en SC y SLF resulta llamati-
vamente baja (0,6%) y es incluso menor que la do-
cumentada en metaanálisis de ensayos clínicos2-4. 
En un medio real, con pacientes más complejos, 
sería esperable una incidencia de TS superior a la 
objetivada en un ensayo clínico5. Respecto a los 
SLF, estudios observacionales recientemente publi-
cados han comunicado incidencias variables de TS 
(1,3-3,3%)6-8. Los autores han empleado el stent 
como unidad de seguimiento en vez del paciente, 
hecho que parece subestimar la incidencia de TS. Si 
bien la definición angiográfica representa el método 
ideal para la documentación de la TS, tiende a sub-
estimar la verdadera magnitud de este problema, al 
no incluir los infartos de miocardio en el territorio 
teórico de un stent implantado previamente que se 
reperfunden con fibrinolisis ni las muertes súbitas 
producidas por una trombosis5.

Quizá resulte todavía más llamativa la baja mor-
talidad de la TS en esta serie (5,2%), a pesar de que 
su forma de presentación clínica más frecuente fue 
un infarto agudo de miocardio con elevación del 


