
782 Rev Esp Cardiol. 2007;60(7):781-5

Cartas al Editor

de la evolución en sentidos contrarios de ambos paráme-
tros, es decir, un aumento de la proporción S2/S1 se traduce
en una disminución del valor de SaO2. 

En nuestra opinión, y pese a las limitaciones derivadas de
tratarse de un primer estudio descriptivo, los cambios de la
proporción S2/S1 que hemos definido, y la relación observa-
da respecto a los datos oximétricos, como posible marcador
del grado de aclimatación en altura, podrían ser orientativos
de un mayor o menor grado de HAP, para una altitud y un
ejercicio físico determinados en el sujeto normal monitori-
zado, y quizás también en el escalador con cambios hemodi-
námicos más exacerbados que tendrían su máxima expre-
sión en el EPA.

No hemos encontrado referencias en la bibliografía de te-
letransmisión fonocardiográfica en escaladas de altura.
Creemos firmemente en que ulteriores avances en el sistema
filtrado de ruidos, en particular los asociados a los fenóme-
nos cardiacos auscultatorios, que estamos desarrollando en
la actualidad, podrán incrementar las posibilidades diagnós-
ticas y terapéuticas, y podrán ser testados de forma inminen-
te en las próximas escaladas de alta montaña de los miem-
bros de este grupo.
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Miocarditis de células gigantes 
y displasia arritmogénica 
ventricular derecha

Sr. Editor:

La displasia arritmogénica ventricular derecha (DAVD)
es una entidad infrecuente que cursa de forma característica
con arritmias ventriculares, insuficiencia cardiaca (IC) y
muerte súbita en personas jóvenes1. En su etiopatogenia se
han identificado variantes hereditarias con patrón autosómi-
co dominante y otros mecanismos, como la apoptosis y los
procesos inflamatorios, y se han descrito alteraciones en di-
versos loci genéticos y proteínas de las uniones intercelula-
res, como la placoglobina y la desmoplaquina2. La presencia
de miocarditis focal es frecuente en el estudio histopatológi-
co de esta miocardiopatía y la interpretación de este hallaz-
go es controvertida3. Se ha explicado como una miocarditis
en cuya reparación fibroadiposa se basa la alteración estruc-
tural del ventrículo derecho (VD), o como un proceso espo-
rádico que aparece por una mayor susceptibilidad del mio-
cardio displásico de estos pacientes4.

Por otra parte, la miocarditis de células gigantes es una
enfermedad autoinmunitaria específica que cursa con IC
aguda y refractaria, a menudo fulminante, aunque se han
descrito variantes de evolución crónica en forma de miocar-
diopatía dilatada idiopática en estudios retrospectivos5. Aun-
que puede responder al tratamiento inmunodepresor combi-
nado, con frecuencia es necesario el trasplante cardíaco
(TC)6. Se ha descrito de forma característica la posibilidad
de recurrencia de la enfermedad en un porcentaje significati-
vo de pacientes tras el TC6. 

Presentamos el caso de una mujer de 38 años sin anteceden-
tes familiares de cardiopatía ni de muerte súbita, diagnosticada
desde hace 5 años de una miocardiopatía con afectación exclu-
siva del VD, sin que se observaran arritmias ventriculares en
su evolución. Un año antes fue ingresada por edema pulmonar
agudo, hallándose una hepatopatía precirrótica por estasis con
desarrollo de varices esofágicas incipientes.

Fue remitida a la unidad de TC encontrándose en clase
funcional III-IV de la New York Heart Association. El elec-
trocardiograma mostró un aleteo auricular y bloqueo de
rama derecha sin onda épsilon. La resonancia magnética
cardiaca puso de manifiesto una miocardiopatía con un VD
dilatado con zonas de aneurismas y discinesias, especiamen-
te en el ápex, y disfunción sistólica moderada-severa del
ventrículo izquierdo. Dada la situación clínica avanzada, se
realizó un TC.

El estudio anatomopatológico del explante mostró un VD
de pared adelgazada con dilataciones aneurismáticas e infil-
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tración adiposa en el 70% de su espesor (fig. 1A y B), con
focos de miocarditis linfocitaria intersticial con presencia de
células gigantes en el septo interventricular en el análisis
microscópico (fig. 2A). 

La biopsia endomiocárdica 2 meses tras el TC objetivó
una recidiva asintomática del infiltrado linfocitario con pre-
sencia de células gigantes (fig. 2B), con una mejoría tras el
ajuste del tratamiento inmunodepresor.

Se ha observado en pacientes con diagnóstico de DAVD
por criterios clínicos y de imagen, sin antecedentes familia-
res, un alto porcentaje de miocarditis por afectación única
del VD mediante biopsia, con un mejor pronóstico en estos
pacientes3. La presencia de recidiva postrasplante de mio-
carditis por células gigantes y mejoría inicial con incremen-
to de la inmunodepresión es característico de esta entidad, y
el pronóstico a medio-largo plazo es incierto5,6.

Creemos que este caso resalta la utilidad de la biopsia en-
domiocárdica en miocardiopatías en las que se sospeche
DAVD por la imagen de resonancia magnética, tanto para
identificar los hallazgos característicos como para descartar
otras entidades, como la miocarditis con afectación aislada
del VD; la afectación miocárdica parcheada es la principal li-
mitación de esta técnica. En esta paciente, un diagnóstico
histológico previo mediante biopsia endomiocárdica habría
permitido el ensayo de tratamiento inmunodepresor de modo
empírico. Su hallazgo posterior al TC obliga a un seguimien-
to más estrecho, dada la alta probabilidad de recidiva.
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Fig. 1. A: imagen macroscópica del ventrículo derecho de corazón ex-
plantado que muestra el adelgazamiento y las formaciones aneurismá-
ticas características de la displasia arritmogénica ventricular derecha.
B: pared del ventrículo derecho con predominio de tejido fibroadiposo
sobre las fibras musculares.

Fig. 2. A: infiltrados linfocitarios y presencia de células gigantes (fle-
chas) en el miocardio septal del corazón explantado (HE, ×200). B: de-
talle del infiltrado inflamatorio en una biopsia postrasplante. En el cen-
tro se observan 3 células gigantes multinucleadas junto con un
miocito (HE, ×400).
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Miocardiopatía hipertrófica y
desfibrilador automático implantable
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Hemos leído con gran interés el artículo de Marín et al1 y
deseamos aportar los resultados de un estudio similar reali-
zado en nuestro hospital.

Estudiamos a 20 pacientes con miocardiopatía hipertró-
fica (MH) y desfibrilador automático implantable (DAI)
entre enero 1993 y abril 2005. El DAI fue implantado tanto
en prevención secundaria (PS) como en prevención prima-
ria (PP), considerando esta última la presencia de uno o
más de los factores de riesgo (FR) reconocidos como pre-
dictores de muerte súbita (MS)2. En 14 pacientes (70%) se
indicó DAI por PS (7 MS y 7 taquicardia ventricular soste-
nida), y en 6 (30%) por PP. El 33% de los pacientes en
este último grupo presentaba un único FR. Durante una
mediana de seguimiento de 6,5 años (PP 3 años frente a PS
7 años; p = 0,016) fallecieron 2 pacientes, uno en cada gru-
po de prevención (supervivencia global del 94 ± 5%). El
porcentaje libre de descargas adecuadas (DA) fue del 55 ±
12% (PP 66 ± 19% frente a PS 52 ± 14%; p = 0,87), pre-
sentando la mayor parte de los pacientes la primera terapia
en el primer año de seguimiento. Del total de pacientes con
DA, 4 presentaban un único FR (44%). No hubo diferen-
cias significativas en DA entre los que presentaban uno o
más FR (riesgo relativo [RR] = 1,25; intervalo de confian-
za [IC] del 95%, 0,47-3,33), y ninguno de los factores se
asoció significativamente con un mayor porcentaje de DA.
El 40% presentó descargas inadecuadas, uno (16%) en PP
y 7 (50%) en PS (p = 0,4). Las principales causas fueron
taquicardia sinusal seguida de fibrilación auricular, y un
caso por sobresensado. El 50% de éstos también recibió
DA durante el seguimiento.

Nos gustaría realizar algunos comentarios acerca de la
utilización del DAI para la prevención de MS en la MH y,
en este sentido, contrastar nuestros hallazgos con el reciente
trabajo publicado en esta Revista por Marín et al1. En primer
lugar, nuestros pacientes presentaron un alto porcentaje de
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DA (45%), mayor del hasta ahora descrito, y probablemente
atribuible a un mayor tiempo de seguimiento. La indicación
del DAI en PP en estos pacientes es cada vez más aceptada
a la luz de los estudios recientemente publicados3-5; sin em-
bargo, si la presencia de un único FR justifica su implanta-
ción es un tema aún controvertido y la principal divergencia
entre los distintos grupos de investigación. Nuestro grupo
refleja una indicación menos restrictiva, con un tercio de los
pacientes a los que se implantó por presentar un único FR,
frente al 4,4% en el trabajo de Marín et al1. En este último,
el porcentaje significativamente menor de DA en el grupo
de PP cuestiona el valor predictivo de un FR aislado para
justificar por sí solo la implantación de un DAI. A diferen-
cia de los trabajos publicados, observamos un alto porcenta-
je de DA (33%) en este grupo de prevención y no encontra-
mos diferencias en el porcentaje de terapias apropiadas entre
ambos grupos, atribuible probablemente al menor número
de pacientes en PP. El reducido número de pacientes supone
una importante limitación y como refieren los autores del ci-
tado artículo1, se necesitan más estudios y la investigación
de nuevos marcadores de riesgo para valorar la eficacia del
DAI en PP. La realización de estudios multicéntricos como
el que actualmente se está llevando a cabo6 será una gran
aportación en este sentido.
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