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Cartas al Editor

entre las concentraciones plasmáticas de metalopro-
teasa de matriz-2 (MMP-2) y la dilatación proximal 
de la aorta en pacientes con VAB4,5.

En relación con las bases genéticas de la VAB y el 
incremento de la expresión de MMP en la pared aór-
tica de estos pacientes, nuestro grupo está analizando 
actualmente, en pacientes con VAB y en un grupo 
control de pacientes con válvula aórtica tricúspide 
(VAT), las frecuencias de diversos polimorfismos de 
la región promotora de la MMP-1 relacionados con 
las concentraciones de la proteína. Hasta la fecha, 
hemos analizado a 72 pacientes con bloqueo auricu-
loventricular (BAV) y 63 controles con VAT diag-
nosticados mediante ecocardiograma. Hemos anali-
zado los polimorfismos –1607 1G/2G, –519 A/G y 
–340T/C mediante reacción en cadena de la polime-
rasa-polimorfismo en la longitud de los fragmentos 
de restricción y hemos comparado las frecuencias 
alélicas, genotípicas y haplotípicas, mediante los tests 
estadísticos adecuados. Como resultados, hasta 
ahora, tenemos en el grupo de VAB un 79% de va-
rones, con una media de edad de 50 ± 15 años; de 
ellos, más de la mitad presentó insuficiencia aórtica 
significativa; en los demás predominaba la estenosis 
valvular. Un 47% de los casos además tenía un aneu-
risma de aorta ascendente (AAA) asociado, y había 
historia familiar previa en un 12,5%, hecho que ali-
menta la hipótesis de una agrupación familiar. No 
hemos encontrado, hasta el momento, diferencias 
significativas en las frecuencias entre los casos y los 
controles en ninguno de los polimorfismos estu-
diados, ni tampoco diferencias en el grupo de pa-
cientes con VAB entre aquellos que presentaban es-
tenosis, regurgitación o AAA.

Estos datos preliminares señalan, hasta la fecha, 
que el aumento de la actividad de las MMP en la 
pared aórtica de estos pacientes no es secundario a 
los polimorfismos que hemos analizado. Nuestro 
estudio sigue en marcha, y esperamos que en un fu-
turo, con el estudio de otros genes candidatos, po-
damos contribuir a mejorar el conocimiento de esta 
frecuente y heterogénea enfermedad, de gran interés 
tanto para el clínico como para el investigador, no 
sólo por el riesgo de complicaciones graves, sino 
también por el gran desconocimiento todavía exis-
tente en cuanto a sus mecanismos patogénicos.
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Segundo dispositivo para el cierre 
de un foramen oval permeable

Sra. Editora:

La persistencia del foramen oval permeable 
(FOP) en el adulto se ha relacionado con una 
mayor incidencia de infartos cerebrales criptogé-
nicos o de origen no determinado. El cierre percu-
táneo del FOP en pacientes de alto riesgo o con in-
fartos cerebrales recurrentes pese al tratamiento 
médico es una técnica factible, segura y eficaz1.

Presentamos el caso de una mujer de 52 años, con 
antecedentes de migrañas con aura, que consultó por 
un cuadro brusco de hemiparesia izquierda y parálisis 
facial central derecha con afasia. Los síntomas des-
aparecieron a las pocas horas del ingreso y la paciente 
se recuperó de forma completa. Tras la realización de 
un electrocardiograma y un Holter de 24 h que mos-
traron ritmo sinusal, una tomografía computarizada y 
una resonancia magnética nuclear en las que no se ob-
servaron lesiones, un estudio completo de coagulación 
compatible con la normalidad, un eco-Doppler de 
troncos supraaórticos sin alteraciones y un ecocardio-
grama transtorácico que mostró la presencia de FOP 
tras la inyección de burbujas, se diagnosticó a la pa-
ciente de un accidente isquémico transitorio (AIT) en 
territorio vascular de arteria cerebral media izquierda 
de causa desconocida.

Al ser un primer episodio de AIT y presentar un 
FOP sin criterios de alto riesgo, se optó por trata-
miento médico con ácido acetilsalicílico 100 mg/24 h. 
A los 5 meses, la paciente sufrió un nuevo episodio 
de AIT criptogénico, y se decidió cerrar el FOP.

Se implantó un dispositivo tipo Cardioseal de 
33 mm (fig. 1) según la técnica habitual, sin compli-
caciones. Sin embargo, en el ecocardiograma trans-
torácico previo al alta (24 h tras el implante), se 
comprobó la presencia de un shunt residual mode-
rado (fig. 2). En los ecocardiogramas de control al 
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positivo no adecuado a la morfología del FOP o fe-
nestración múltiple del septo. El tratamiento de este 
subgrupo de pacientes no está claro; se puede conti-
nuar el tratamiento médico o plantear un cierre qui-
rúrgico, y recientemente se ha mostrado la posibi-
lidad del cierre percutáneo del defecto residual con 
un segundo dispositivo4,5.

En el caso aquí expuesto, el implante del segundo 
dispositivo se pudo realizar sin complicaciones uti-
lizando la técnica de la punción transeptal, lo que 
facilita la colocación del segundo dispositivo en la 
zona del shunt. Durante el seguimiento de esta pa-
ciente en alto riesgo, no se han registrado infartos 
cerebrales recurrentes.

Se necesitan series que incluyan a un número de 
pacientes mayor para comprobar la seguridad y la 
eficacia de esta técnica. 
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mes y a los 6 meses, se confirmó la persistencia del 
shunt que no había disminuido en magnitud y se 
observó el paso de burbujas con maniobras de 
Valsalva (fig. 2), por lo que se decidió cerrar percu-
táneamente el shunt residual. Se realizó una pun-
ción transeptal en la zona superior al dispositivo, 
previamente implantado con control ecocardiográ-
fico, y se implantó un dispositivo Amplatzer ASD 
de 18 mm (fig. 1). Se confirmó el cierre completo y 
la ausencia de paso de burbujas tras el procedi-
miento al mes y a los 6 meses. Tras 2 años de segui-
miento, la paciente no ha presentado recurrencias y 
sus migrañas han desaparecido.

La presencia de un shunt residual al menos mode-
rado tras el cierre percutáneo del FOP se ha relacio-
nado con un incremento en el riesgo de sufrir un in-
farto cerebral recurrente durante el seguimiento2,3. 
El cierre completo del FOP se consigue en más del 
95% de los casos, pero la presencia de shunts mode-
rados o importantes se ha descrito en un 2-3%3. El 
cierre incompleto puede estar en relación con un ta-
maño insuficiente del dispositivo, un diseño del dis-

Fig. 1. A: implante de dispositivo Cardio-
seal de 33 mm para el cierre de un fora-
men oval permeable. B: implante de un 
segundo dispositvo Amplatzer ASD de 
18 mm para el cierre del shunt residual.

Fig. 2. A: ecocardiograma tras el implante del primer dispositivo que muestra, mediante Doppler color, la persistencia de shunt residual. B: ecocardiograma 
tras el implante del primer dispositivo que muestra el paso de burbujas a través del foramen oval permeable durante la realización de maniobra de Valsalva.
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Miocarditis asociada a la gripe A 
pandémica (H1N1) 

Sra. Editora:

Un varón de 42 años fue hospitalizado por fiebre 
y síntomas de dolor torácico. El paciente tenía an-
tecedentes de infección por el virus de la inmunode-
ficiencia humana (VIH), que se le había diagnosti-
cado 15 años antes del ingreso. El recuento de 
células T CD4+ al ingreso era de 874 cél./μl y la 
carga viral era indetectable (< 50 copias/ml). El 
valor mínimo del recuento de células T CD4+ había 
sido de 414 cél./μl en 1996 y el paciente estaba en 
tratamiento con tenofovir + didanosina + ataza-
navir + ritonavir desde 2003, con una carga viral 
indetectable en los últimos 6 años. No tenía antece-
dentes cardiacos de interés.

El cuadro se inició con fiebre, diarrea, mal estado 
general y mialgia de 1 semana de duración. En los 
2 días previos al ingreso sufrió un dolor torácico 
punzante intenso y progresivo, en reposo, con irra-
diación a la espalda, que se agravaba con el decú-
bito y la inspiración profunda. La intensidad del 
dolor torácico disminuyó tras la administración de 

analgésicos intravenosos, pero no con nitroglicerina 
sublingual.

En la exploración física, las constantes vitales 
eran normales, excepto la temperatura corporal, 
que era de 38 °C. No presentaba signos de conges-
tión sistémica o pulmonar ni había signos de bajo 
gasto ni dificultad respiratoria. Los ruidos car-
diacos eran normales. 

Los datos de laboratorio revelaron leucocitosis 
con linfocitosis, proteína C reactiva en 19 mg/ml y 
un pico de troponina I cardiaca que alcanzó 30 ng/
ml. La radiografía de tórax fue anodina. El ECG 
mostró un ritmo sinusal normal, con una elevación 
del segmento ST de 1 mm en las derivaciones DI, 
aVL y V4-V6 (fig. 1). Se obtuvieron muestras con 
escobillón nasal para cultivo y muestras para hemo-
cultivo, coprocultivo y la realización de análisis de 
reacción en cadena de polimerasa-transcripción in-
versa (RT-PCR).

A pesar de la sospecha clínica inicial de miocar-
ditis, se realizó una angiografía coronaria que des-
cartó enfermedad coronaria. 

La ecocardiografía bidimensional obtenida en el 
servicio de urgencias mostró un ventrículo iz-
quierdo no hipertrófico, de tamaño normal, con 
una hipocinesia de la pared inferior y una función 
sistólica general normal, así como ausencia de de-
rrame pericárdico.

El paciente fue ingresado con diagnóstico de mio-
carditis aguda. La RT-PCR fue positiva para infec-
ción de gripe A pandémica (H1N1).

Tres días después del ingreso se realizó una explo-
ración de resonancia magnética cardiaca conven-
cional con contraste tardío, que mostró una capta-
ción tardía intramiocárdica lateroapical y epicárdica 
inferior, así como una intensidad de señal elevada en 
las imágenes con ponderación T2, compatible con 
una miocarditis aguda multifocal (fig. 2).

Se trató al paciente con oseltamivir, que obtuvo 
buena respuesta clínica. No presentó ninguna com-
plicación durante la hospitalización. Al completar 
el tratamiento, un nuevo test de RT-PCR para 
H1N1 dio un resultado negativo. El paciente fue 
dado de alta con diagnóstico de miocarditis viral 
aguda secundaria a infección por H1N1.


