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Editorialhttps://doi.org/10.37615/retic.v9n1a1

La disyunción del anillo mitral (DAM) se ha convertido en un hallazgo anatómico destacado en pacientes con prolapso de la válvula mitral (PVM), 
especialmente en el contexto de arritmias ventriculares y muerte súbita cardíaca. Sin embargo, la rápida expansión de la literatura sobre la DAM 
ilustra cómo una observación legítima puede elevarse prematuramente a la categoría de mecanismo causal, generando un cuerpo de evidencia 
construido sobre bases conceptuales frágiles.

En este sentido, resulta pertinente recordar que tanto Bharati et al.¹ —quienes describieron un caso de disyunción mitral asociada a trastornos 
de conducción en un paciente con muerte súbita, señalando la dislocación del sitio de anclaje del anillo mitral posterior— como Hutchins et al.² 
—que en 1986 analizaron 900 corazones en disecciones anatómicas y observaron que, del 3 % con prolapso, el 92 % presentaba disyunción del 
anillo mitral con respaldo histológico— realizaron observaciones precisas y visionarias. Ambos tuvieron razón demasiado pronto, y sus hallazgos 
quedaron prácticamente en el olvido. Observaron y comunicaron; fue la comunidad médica la que, posteriormente, confundió los conceptos.

Este fenómeno no es exclusivo de la medicina cardiovascular. La mitología griega ofrece un paralelo útil con el oráculo de Delfos. El oráculo no 
mentía, pero sus mensajes eran ambiguos; la tragedia no surgía de la profecía en sí, sino de su interpretación literal y causal. De manera análoga, 
la DAM es un hallazgo estructural real, pero su prevalencia y su rol como factor arritmogénico primario han sido, en ocasiones, sobredimensio-
nados respecto de la solidez de la evidencia disponible.

Los ecocardiografistas conocemos bien este tipo de fenómeno. La introducción del doppler color llevó en su momento a «enfermar» a un alto 
porcentaje de pacientes con diagnósticos de insuficiencia tricuspídea trivial o fisiológica. De igual manera, cambios propios del envejecimiento 
en los patrones de llenado ventricular izquierdo fueron catalogados como disfunción diastólica patológica. La tecnología amplía nuestra capa-
cidad de detección, pero también multiplica el riesgo de sobreinterpretación.

En una destacada revisión, Fiore et al.³ (Figura 1) señalan el error conceptual de definir la DAM exclusivamente en sístole. Con el avance de las 
técnicas de imagen cardiovascular, la percepción de una aparente separación del anillo mitral posterior durante la sístole es frecuente, lo que 
puede inducir a interpretar erróneamente una separación estructural y funcional entre la cresta ventricular y el punto de inserción valvular. 
Este enfoque conduce a una sobreestimación de la prevalencia real de DAM y a la atribución de eventos arrítmicos o clínicos a una patología 
inexistente.

En la exhaustiva revisión del estado del arte de Silbiger y colaboradores⁴ sobre insuficiencia mitral (IM), arritmias ventriculares y DAM en el PVM, 
se intenta aportar claridad a una literatura que, en ocasiones, ha sobrestimado la prevalencia de esta entidad. Los autores sugieren que en publi-
caciones previas a 2025 probablemente se haya clasificado erróneamente la seudodisyunción como disyunción verdadera, multiplicando hasta 
por cinco su incidencia. La prevalencia real podría situarse alrededor del 7 % de los pacientes con PVM.
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La seudodisyunción ocurre cuando la valva posterior mitral es suficientemente voluminosa como para ser desplazada y aplicada contra la pared 
de la aurícula izquierda durante la sístole. Esta aposición estrecha simula una DAM sistólica, favoreciendo el diagnóstico erróneo. A diferencia 
de la DAM verdadera, no existe separación entre la cresta ventricular izquierda y la unión valva posterior-aurícula izquierda durante la diástole.

Faletra et al.⁵ profundizan la discusión al describir la morfología de la disyunción y proponer una definición más precisa del fenómeno, acuñando 
el término seudodisyunción para unificar criterios y favorecer un lenguaje común entre clínicos e imagenólogos.

La revisión de Silbiger también aborda con claridad aspectos prácticos: cómo cuantificar la insuficiencia mitral en el PVM con jets excéntricos y 
zonas de convergencia (PISA) adyacentes a la pared ventricular, la corrección angular necesaria y la estratificación en presencia de múltiples jets. 
Asimismo, resume los factores de riesgo arrítmico y los hallazgos por doppler tisular, doppler color, strain, dispersión mecánica y la evaluación de 
fibrosis mediante resonancia magnética cardíaca.

Si Ulises, tras la victoria en Troya y su regreso a Ítaca para reencontrarse con Penélope, recuperar su trono y agradecer a Mentor el cuidado de 
Telémaco, hubiera padecido un prolapso de válvula mitral, probablemente en la era actual habría sido diagnosticado con disyunción del anillo 
mitral. La metáfora ilustra el riesgo de proyectar sobre cada hallazgo anatómico una carga causal desproporcionada.

En una era de imágenes avanzadas y publicaciones aceleradas, el principal desafío ya no es la detección, sino la interpretación. La historia y la 
mitología convergen en una lección compartida: los errores más graves rara vez surgen de datos falsos, sino de marcos conceptuales inadecua-
dos. En relación con la DAM, la tarea pendiente es restablecer la proporcionalidad, reconociendo su relevancia sin otorgarle una primacía causal 
que la evidencia aún no justifica.
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Figura 1. Imagen principal, la disyunción real solo se observó en el 7 % de los pacientes y no incrementó la severidad de la insuficiencia mitral. Las imágenes  
A y C muestran la seudo disyunción. En la imagen B, la flecha muestra la inserción anormal de la hoja posterior en diástole, que es el criterio de diagnóstico de la 
DAM real.En su cohorte de 603 pacientes con PVM, de los 263 inicialmente catalogados con DAM, el 84 % podría corresponder a «falsa disyunción». Los estudios 
anatómicos muestran que existe una separación del anclaje del anillo mediada por tejido conectivo; las modificaciones dinámicas en el cierre y apertura 
valvular, junto con microinjurias repetidas, podrían favorecer la calcificación anular, tema que excede esta discusión. Estos hallazgos llevaron a replantear la 
evaluación por imágenes de la DAM, enfatizando que una verdadera disyunción debería evidenciarse tanto en sístole como en diástole.
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Palabras clave RESUMEN
	▻ Síndrome cerebro corazón.
	▻ Tako-tsubo.
	▻ Ictus.
	▻ Neurocardiología.
	▻ Ecocardiografía.
	▻ Resonancia magnética 

cardíaca.

Introducción: El síndrome cerebro corazón (SHS) es una entidad clínica frecuente y de gran trascendencia, 
caracterizada por la presencia de lesión miocárdica, arritmias o disfunción ventricular aguda secundaria a 
una injuria neurológica grave. La elevación de troponinas, presente en un alto porcentaje de pacientes, 
plantea el dilema de distinguir entre una miocardiopatía por estrés neurogénico y un síndrome coronario 
agudo (SCA) verdadero.
Objetivo: Proporcionar al cardiólogo clínico y al especialista en imagen cardíaca un marco de actuación 
práctico basado en la evidencia científica, en el que las técnicas de imagen no invasivas asumen un papel 
central para el diagnóstico diferencial y el manejo del SHS.
Desarrollo: Se parte de una actualización fisiopatológica integradora que abarca desde los mecanismos 
neurohumorales clásicos hasta los recientes hallazgos inflamatorios y de predisposición genética. Sobre esta 
base se delimitan los distintos fenotipos clínicos del SHS y se detalla un abordaje diagnóstico secuencial. 
Se presentan algoritmos aplicables a la cabecera del paciente que guían la selección e interpretación de 
cada modalidad de imagen: ecocardiografía transtorácica y transesofágica, resonancia magnética cardíaca 
y tomografía computarizada.
Conclusión: La aplicación estructurada de estos algoritmos permite optimizar la precisión diagnóstica, re-
finar la estratificación del riesgo y fundamentar un manejo terapéutico personalizado en esta población 
compleja.

Keywords ABSTRACT
	▻ Stroke heart syndrome.
	▻ Takotsubo.
	▻ Stroke.
	▻ Neurocardiology.
	▻ Echocardiography.
	▻ Cardiac magnetic resonance.

Introduction: Stroke heart syndrome (SHS) is a frequent and clinically relevant condition characterized by myo-
cardial injury, arrhythmias, or acute ventricular dysfunction secondary to severe neurological damage. Troponin 
elevation, present in a high percentage of patients, poses the dilemma of distinguishing between neurogenic stress 
cardiomyopathy and a true acute coronary syndrome (ACS) that may either cause or result from the cerebral event.
Objective: To provide clinical cardiologists and cardiac imaging specialists with a practical, evidence based fra-
mework in which noninvasive imaging techniques play a central role for the differential diagnosis and manage-
ment of SHS.
Development: An integrative pathophysiological update is presented, ranging from classical neurohumoral me-
chanisms to recent findings on inflammation and genetic susceptibility. Based on this foundation, the different 
clinical phenotypes of SHS are delineated and a sequential diagnostic approach is detailed. Bedside-applicable 
algorithms are provided to guide the selection and interpretation of each imaging modality: transthoracic and 
transesophageal echocardiography, cardiac magnetic resonance, and computed tomography.
Conclusion: The structured application of these algorithms allows optimization of diagnostic accuracy, refinement 
of risk stratification, and support for personalized therapeutic management in this particularly challenging patient 
population.
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Introducción 

Necesidad de un enfoque práctico desde la imagen

La conexión bidireccional entre el cerebro y el corazón es un principio estable-
cido, respaldado de forma robusta por la evidencia epidemiológica, genética 
y de neuroimagen1. Esta relación adquiere una relevancia crítica en el período 
posterior a un evento cerebrovascular agudo, en el que entre un 30 % y un 
60 % de los pacientes desarrolla manifestaciones del síndrome cerebro corazón 
(SHS)2-4. La aparición de este síndrome no es un epifenómeno benigno; cons-
tituye un marcador pronóstico independiente que se correlaciona de forma 
consistente con un aumento de la mortalidad, una recuperación neurológica 
menos favorable y estancias hospitalarias más prolongadas2,4-6.

En este contexto, el desafío diagnóstico más apremiante surge al detectar una 
elevación de troponina o una nueva arritmia. El clínico se enfrenta entonces a 
una pregunta decisiva: ¿este hallazgo representa un síndrome coronario agudo 
(SCA) que podría haber desencadenado el ictus, es una manifestación cardíaca 
reversible de origen puramente neurogénico o revela la descompensación de 
una cardiopatía preexistente? Resolver estos interrogantes es apremiante, ya 
que conlleva implicaciones terapéuticas inmediatas y, con frecuencia, contra-
puestas, como la elección entre anticoagulación o antiagregación, o la decisión 
de proceder a un cateterismo urgente frente a un manejo médico conservador.

A pesar de los progresos importantes en la comprensión fisiopatológica del 
SHS7-10 y de la disponibilidad de definiciones operativas2,3, persiste una brecha 
entre el conocimiento científico y su aplicación en la práctica clínica rutina-
ria. En particular, se observa una falta de guías consensuadas y, sobre todo, 
de algoritmos prácticos que permitan integrar de manera eficaz las poderosas 
herramientas de imagen cardíaca en el proceso del diagnóstico diferencial4.

Esta revisión se propone precisamente cerrar esa brecha. Para ello, ofrece un 
enfoque estructurado y basado en la evidencia, que coloca a la utilidad clínica 
de las técnicas de imagen no invasivas en el centro del proceso decisorio. Nues-
tro objetivo es proporcionar un marco de referencia claro que guíe al especialis-
ta de manera metódica, desde el momento de la sospecha clínica inicial hasta 
la toma de decisiones terapéuticas informada y personalizada.

Objetivo

Proporcionar al cardiólogo clínico y al especialista en imagen cardíaca un mar-
co de actuación práctico y basado en la evidencia, en el que las técnicas de 
imagen asumen un papel central para el diagnóstico diferencial y el manejo 
del SHS.

Metodología de la revisión

La presente revisión se ha elaborado siguiendo un enfoque narrativo, con el 
objetivo de sintetizar la evidencia disponible sobre el papel de la imagen car-
díaca en el síndrome cerebro corazón y proporcionar una guía práctica para 
el clínico.

Se realizó una búsqueda bibliográfica en la base de datos PubMed durante el 
mes de enero de 2025, abarcando el período comprendido entre 2015 y 2025. 
Se emplearon términos MeSH y palabras clave en diferentes combinaciones: 
stroke-heart syndrome, brain-heart axis, neurogenic stunned myocardium, Takot-
subo, echocardiography, cardiac magnetic resonance, cardiac imaging y troponin. 
Se priorizaron estudios originales, metaanálisis, revisiones sistemáticas, guías 
de práctica clínica y documentos de consenso. Adicionalmente, se revisaron 
las listas de referencias de los artículos seleccionados para identificar estudios 
relevantes no capturados en la búsqueda inicial.

Los criterios de inclusión fueron artículos publicados en inglés o español, que 
abordaran la fisiopatología, el diagnóstico por imagen o el manejo clínico del 
SHS en pacientes con ictus isquémico o hemorragia intracerebral. Se excluye-
ron reportes de casos aislados, cartas al editor y estudios con muestras muy 
reducidas sin relevancia clínica.

Como limitación metodológica, al tratarse de una revisión narrativa no se ha 
realizado un metaanálisis cuantitativo ni una evaluación sistemática del riesgo 
de sesgo mediante herramientas estandarizadas (p. ej., PRISMA). La heteroge-
neidad de los estudios primarios y la variabilidad en las definiciones empleadas 
limitan la posibilidad de establecer comparaciones directas entre los diferentes 
trabajos.

Desarrollo/cuerpo del artículo

Definición, epidemiología y diferencias por contexto 
clínico

Definición operativa y fenotipos

Adoptamos la definición de Scheitz et al.2,3: «Evidencia de lesión miocárdica 
aguda, disfunción cardíaca o arritmias dentro de los primeros 30 días tras un 
evento cerebrovascular agudo, con un pico en las primeras 72 horas». Siguien-
do a Wang et al.4, podemos clasificar sus manifestaciones según la Tabla 2.

Esta clasificación descrita en la Tabla 1 es útil para orientar la evaluación por 
imagen.

Complicación cardíaca Descripción clínica principal Consideraciones fisiopatológicas

Lesión miocárdica aguda Elevación de troponina con o sin síntomas 
isquémicos

Puede reflejar daño miocárdico secundario a activación simpática, 
desequilibrio oferta-demanda o necrosis miocárdica directa

SCA posictus (tipo 1 o 2), SCA tipo 1 (evento aterotrombótico) o tipo 2 
(desequilibrio oferta-demanda)

Puede desencadenarse por inestabilidad hemodinámica, inflamación 
sistémica o activación neurohumoral

Disfunción ventricular /  
insuficiencia cardíaca aguda

Deterioro sistólico o diastólico; incluye síndrome 
de tako-tsubo (TTS)

Relacionada con descarga catecolaminérgica masiva y disfunción 
miocárdica inducida por estrés

Arritmias y cambios  
en el ECG (ST-T)

Fibrilación auricular, taquiarritmias, bradiarritmias, 
alteraciones del ST-T (ST-T) y QT prolongado

Asociadas a disfunción autonómica y alteraciones electrolíticas

Muerte súbita cardíaca Fallecimiento inesperado de origen cardíaco Puede resultar de arritmias malignas o disfunción ventricular severa

SCA: síndrome coronario agudo; STT: cambios ST-T; TTS: síndrome de tako-tsubo.

Tabla 1. Manifestaciones cardiológicas del SHS.
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En la Tabla 2 resumimos hallazgos claves en el proceso diagnóstico terapéu-
tico que se seguirán desarrollando en los distintos apartados de la revisión.

Contenido práctico

Definición Lesión miocárdica aguda y/o disfunción cardíaca y/o 
arritmias dentro de los primeros 30 días tras evento 
cerebrovascular agudo

Ventana crítica Máximo pico/expresión en primeras 72 h (muchas 
alteraciones aparecen y evolucionan en 24-72 h)

Hallazgo «gatillo» 
habitual

Troponina elevada (a menudo «inesperada») y/o 
nueva arritmia

Dilema central Diferenciar miocardio aturdido neurogénico/tako-
tsubo vs. SCA verdadero (causa o consecuencia del 
evento cerebral)

Tabla 2. Definición operativa.

Diferencias por contexto: ictus isquémico vs. hemorrágico 

Ictus isquémico (AIS). Entre los diversos escenarios clínicos, el ictus isquémico 
agudo constituye el contexto más estudiado para el SHS. En esta población, 
la prevalencia de daño miocárdico subclínico es notablemente alta: entre un 
30 % y un 60 % de los pacientes presentan elevación de troponina detecta-
ble con los modernos ensayos de alta sensibilidad2-4. Este hallazgo bioquímico 
encuentra su sustrato fisiopatológico en la isquemia de áreas cerebrales clave 
para la regulación autonómica, particularmente de la ínsula derecha5,11-13. La 
disrupción de esta red neural desencadena una tormenta de catecolaminas y 
un desequilibrio autonómico masivo que se traduce clínicamente no solo en 
la elevación de biomarcadores, sino con frecuencia en un fenotipo electrocar-
diográfico específico, siendo las alteraciones del segmento ST y de la onda T 
(fenotipo STT) uno de los patrones más comúnmente observados.

Hemorragia intracerebral (HIC). La injuria cardíaca en el contexto de la HIC 
presenta una prevalencia y una gravedad comparables a las observadas en el 
ictus isquémico. Su impacto pronóstico queda de manifiesto en el estudio de 
Lesch et al.14, donde se identificó un patrón dinámico de elevación de troponi-
nas en el 52,4 % de los pacientes, un hallazgo que se asoció con un riesgo de 
mortalidad intrahospitalaria tres veces mayor. Más allá de la gravedad hemorrá-
gica inicial, un factor de riesgo clave y específico para el desarrollo de este sín-
drome es la extensión de la hemorragia al sistema ventricular. Este fenómeno 
anatómico no es un mero marcador de volumen; se postula que actúa como 
un potenciador crítico de la tormenta catecolaminérgica central, exacerbando 
la descarga autonómica y, en consecuencia, la injuria miocárdica6,14.

Hemorragia subaracnoidea (HSA). Asociada a una incidencia extremada-
mente alta de complicaciones cardíacas (cerca del 90 %), con un fuerte com-
ponente de disautonomía e inflamación.

Fisiopatología integral: más allá de las catecolaminas

Un entendimiento profundo y actualizado de la fisiopatología es el pilar in-
dispensable para interpretar correctamente los hallazgos de las técnicas de 
imagen no invasivas. Más allá de considerar mecanismos aislados, propone-
mos un modelo integrado donde tres pilares principales interactúan de forma 
dinámica para dar lugar al SHS.

Disautonomía y tormenta catecolaminérgica: el efector final 
clásico

Este es el mecanismo mejor caracterizado. La injuria en centros clave de re-
gulación autonómica, como la corteza insular (especialmente derecha), la 
amígdala y el hipotálamo15,11-13,5 desencadena una descarga simpático-adrenal 
masiva. El exceso de catecolaminas ejerce un efecto tóxico directo sobre los 

cardiomiocitos, provocando necrosis por contracción (necrosis de bandas de 
contracción), y genera una vasoconstricción microvascular difusa, comprome-
tiendo la perfusión miocárdica.

Inflamación sistémica y neuroinflamación: el mediador central 
amplificado

La evidencia contemporánea sitúa la inflamación no como un epifenómeno, 
sino como un mediador central en la fisiopatología del SHS16,7-10. El daño ce-
rebral inicial provoca activación microglial y de los astrocitos, altera la barrera 
hematoencefálica y promueve la liberación de patrones moleculares asociados 
a daño (DAMP) y citoquinas proinflamatorias (IL-1β, IL-6, TNF-α) hacia la circu-
lación sistémica7,8. Esta «tormenta citoquínica» tiene un doble efecto: retroali-
menta la activación autonómica central a través del eje hipotálamo-hipófisis-
suprarrenal y del sistema nervioso simpático10 y, de forma periférica, recluta 
y activa células inmunes (neutrófilos, macrófagos) que infiltran el miocardio, 
perpetuando la lesión17,8,9,16. El bazo emerge como un órgano linfoide crítico 
en este proceso, actuando como un amplificador de la respuesta inflamatoria 
sistémica7,9.

Susceptibilidad individual y sustrato genético: el campo abona-
do para la lesión

La exposición a un daño neurológico similar no conduce al SHS en todos los 
pacientes, lo que apunta a la existencia de una susceptibilidad individual sub-
yacente. Los estudios de neuroimagen funcional han identificado un «fenotipo 
cerebral de riesgo» premórbido, caracterizado por hiperactividad de la amíg-
dala y alteraciones en la conectividad de las redes límbicas, que puede predecir 
la aparición de alteraciones cardíacas, como el síndrome de tako-tsubo, años 
después del evento11,13,15. Complementariamente, la genómica revela una vul-
nerabilidad biológica compartida: estudios de asociación a gran escala identi-
fican loci genómicos comunes que influyen simultáneamente en rasgos car-
díacos (como el grosor parietal) y cerebrales (la microestructura de la sustancia 
blanca o el riesgo de ictus), sugiriendo un sustrato genético pleiotrópico y una 
predisposición vascular común1.

Fenotipos clínicos y su correlato con la imagen

Troponina elevada posictus

La troponina elevada después de un ictus es frecuente, detectándose en apro-
ximadamente el 30-60 % de los pacientes con ictus agudo cuando se utilizan 
ensayos de alta sensibilidad, y suele indicar daño miocárdico, aunque en la 
mayoría de los casos ocurre sin síntomas típicos de síndrome coronario agudo 
ni cambios isquémicos claros en el electrocardiograma. Las causas principales 
incluyen tanto infarto agudo de miocardio como lesión miocárdica neurogéni-
ca secundaria a disfunción autonómica cerebral.

La elevación de la troponina se asocia de forma independiente a peor pronós-
tico funcional y mayor mortalidad, por lo que se recomienda una evaluación 
cardíaca sistemática que incluya electrocardiograma, registro continuo del rit-
mo cardíaco y técnicas de imagen, así como mediciones seriadas de troponina 
para diferenciar la lesión aguda (patrón ascenso/descenso) de la crónica5,6,14.

Arritmias y fibrilación auricular detectada tras el ictus 

El concepto de FA detectada después de ictus (AFDAS) se ha incorporado re-
cientemente en la literatura y guías internacionales. Se define como la FA diag-
nosticada tras el evento cerebrovascular, en pacientes sin FA conocida previa-
mente. Se distinguen subtipos fisiopatológicos: cardiogénica (preexistente y 
causal), neurogénica (inducida por el daño cerebral, especialmente en infartos 
insulares) y mixta.
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Las arritmias significativas constituyen una complicación frecuente, presente 
en aproximadamente una cuarta parte de los casos4,5,6. Entre ellas, la fibrilación 
auricular de aparición súbita emerge como un fenotipo distintivo. Su aparición 
no es meramente una irritabilidad eléctrica transitoria; refleja un sustrato elec-
trofisiológico complejo generado por la tormenta neurogénica, que involucra 
una profunda desregulación colinérgica y alteraciones en el manejo intracelu-
lar del calcio a nivel auricular18.

Sin embargo, el paradigma más relevante desde una perspectiva fisiopatoló-
gica integral es el siguiente: la FA detectada tras un ictus puede ser la mani-
festación clínica de un sustrato auricular anormal preexistente, caracterizado 
por fibrosis, dilatación o disfunción que, en sí mismo, ya constituía un terreno 
fértil para el embolismo cerebral, incluso antes de que la FA fuera documentada 
clínicamente10 (Video 1).

Esta comprensión tiene una implicación directa y transformadora para las téc-
nicas de imagen. El objetivo ya no se limita a detectar la presencia de FA, sino 
que debe avanzar hacia la identificación del sustrato auricular anormal que la 
causa y que, en última instancia, representa el verdadero riesgo embolígeno. 
Este cambio de enfoque sitúa a la caracterización tisular (p. ej., mediante reso-
nancia magnética cardíaca) en un lugar central dentro del algoritmo diagnós-
tico del SHS (Figura 1).

Vídeo 1. ETE donde se muestra un trombo en la orejuela izquierda en 
un paciente con fibrilación auricular. A: aurícula izquierda. B: ventrículo 
izquierdo. C: tracto de salida del ventrículo izquierdo, corte axial. Flecha 
amarilla: orejuela izquierda con un trombo en su interior. Flecha roja: vena 
pulmonar superior izquierda. También se observa lo que se suele llamar 
ligamento de Marshall.

Figura 1. Eje corto de las aurículas. Secuencia de realce tardío. Se observa la presencia de realce tardío difuso y extenso en la aurícula izquierda, en probable 
relación con procedimientos previos (ablación de fibrilación auricular) y patología de base (auriculopatía por fibrilación auricular). Este hallazgo indica la 
presencia de fibrosis auricular izquierda muy extensa. Además, se observa un artefacto metálico en la orejuela izquierda que se corresponde con la presencia 
de un dispositivo de cierre de orejuela.

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/799_AR01/799_01.mov
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Insuficiencia cardíaca aguda/disfunción ventricular

La disfunción ventricular izquierda, ya sea sistólica o diastólica, afecta a un 
amplio espectro de pacientes, entre un 10 % y un 31 %, según las series4-6. El 
TTS se erige como su arquetipo clínico por excelencia. Más allá del patrón de 
discinesia apical clásico, su fenotipo hemodinámico es notablemente diverso. 
Este puede manifestarse no solo con la taquicardia simpaticotónica esperada, 
sino también, de forma paradójica, con bradicardia e hipotensión, reflejo de 
un barorreflejo activado o de un colapso miocárdico severo, lo que añade una 
capa adicional de complejidad a su diagnóstico y manejo9 (Video 2). 

Vídeo 2. Ecografía transtorácica planos de 4 cámaras y 2 cámaras con  
y sin ecopotenciador. Síndrome de tako-tsubo o miocardiopatía de estrés. 
En los videos con ecopotenciador (derecha del video) se observan mejor el 
«apical ballooning»: acinesia apical (la punta del corazón no se mueve) con 
hipercontractilidad de los segmentos basales, un hallazgo característico de 
este síndrome.

Síndrome coronario agudo coexistente

El desafío diagnóstico máximo. Solo una minoría (~15-25 %) de los pacien-
tes con ictus y troponina elevada tienen una lesión coronaria culpable (SCA 
tipo 1)20,19,2. La imagen es clave para discernir si la disfunción sigue un patrón 
territorial coronario (sugestivo de SCA) o un patrón no coronario (sugestivo de 
SHS/STT)13,17 (Video 3). 

Vídeo 3. Ecografía transtorácica. Planos apical 3 cámaras y 2 cámaras. 
Aquinesia de la cara anterior apical y apical. Se observa la presencia de un 
trombo apical.

La imagen cardíaca en el SHS: marco conceptual y «mapa 
de preguntas»

En el manejo del SHS, las técnicas de imagen cardíaca deben conceptua-
lizarse no como herramientas aisladas, sino como un proceso diagnóstico 

dirigido que se despliega dentro de una ventana temporal crítica. Muchas 
de las alteraciones fundamentales, como la lesión miocárdica, la disfunción 
ventricular o la aparición de arritmias, se inician y evolucionan durante las 
primeras 24-72 horas tras el evento neurológico. La detección y caracteri-
zación precisa en esta fase condiciona de forma inmediata el pronóstico, 
guía decisiones terapéuticas urgentes (desde la elección de antitrombó-
ticos hasta el soporte hemodinámico) y es fundamental para la seguridad 
del propio paciente2,3.

La forma más eficaz de estructurar este proceso radica en un principio claro: 
cada modalidad de imagen responde de manera óptima a un conjunto especí-
fico de preguntas clínicas. La clave no está en la técnica más avanzada, sino en 
que el verdadero valor diagnóstico y pronóstico emerge cuando estas técnicas 
se encadenan de forma lógica y secuencial, construyendo una respuesta inte-
grada al complejo problema clínico del paciente2,3.

Cada estudio de imagen debe buscar responder preguntas específicas:

1. ¿Hay disfunción mecánica relevante?

Un estudio de imagen en este contexto no puede limitarse a una estimación 
visual de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo. Se requiere una cuan-
tificación exhaustiva de la función cardíaca. Esto incluye la función sistólica y 
diastólica del ventrículo izquierdo, la función del ventrículo derecho y la evalua-
ción de la deformación miocárdica (strain)21-23. Estas mediciones avanzadas son 
indispensables para dos propósitos fundamentales: detectar una disfunción sutil 
que escapa a los parámetros convencionales, y caracterizar con mayor precisión 
los patrones distintivos de lesión de origen neurogénico21-24,2,3. Este enfoque de-
tallado es particularmente crítico en escenarios como el ictus o la hemorragia 
subaracnoidea, donde el miocardio puede presentarse en un estado de «aturdi-
miento» (stunning) inducido por la descarga adrenérgica masiva y la disfunción 
autonómica24. La manifestación de esta injuria puede oscilar entre un patrón cla-
ramente discinético y una afectación mínima y fácilmente pasable por alto. En 
este espectro, el análisis del strain aporta una sensibilidad superior, permitiendo 
no solo confirmar la lesión, sino también ayudar a perfilar los diferentes fenotipos 
clínicos y mecánicos del SHS, lo que refina tanto el diagnóstico como la estratifi-
cación del riesgo22 (Figura 2).

Figura 2. SLG por feature tracking -9,6 %. El paciente presentaba una FEVI 
normal, pero presentaba disfunción ventricular subclínica en el contexto de 
un SHS.

2. ¿El patrón de discinesia es territorial (coronario) o no territorial  
(neurogénico)?

Esta es la clave de desempate entre un síndrome coronario agudo coinciden-
te, un infarto tipo 2 por demanda, miocarditis y una miocardiopatía por es-
trés tipo tako-tsubo/neurogénica. El «patrón» (apical, medioventricular, basal/
inverso, focal) importa tanto como la FEVI, y tiene implicaciones terapéuticas y 
pronósticas25-27 (Video 4). 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/799_AR01/799_02.mov
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/799_AR01/799_03.mp4
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Vídeo 4. Síndrome de tako-tsubo. RMC. A: 4 cámaras cine con acinesia 
apical y contractilidad «excesiva» de los segmentos basales. B: secuencia 
STIR; los segmentos medio apicales del ventrículo izquierdo tienen un leve 
aumento de la intensidad de señal homogéneo («contexto inflamatorio»). 
C: eje corto segmentos apicales, cine y realce tardío. No se observa la 
presencia de realce tardío.

3. ¿Existe una fuente cardioembólica?

Aquí la imagen representa una herramienta de prevención secundaria: trombo 
en orejuela izquierda, trombo ventricular, endocarditis/vegetaciones, valvulo-
patías embolígenas, comunicación interauricular/FOP con aneurisma del septo 
o placas complejas de aorta proximal son hallazgos con impacto directo28,29 

(Videos 5 y 6).

Vídeo 5. Apical 4 cámaras, se observa la presencia de un aneurisma de la 
fosa oval y un paso masivo de agregados de microburbujas a cavidades 
izquierdas tras la administración de suero salino agitado por la vena 
antecubital izquierda.

Vídeo 6. Ecocardiograma transesofágico. Plano bicavo. El círculo amarillo señala 
el paso de agregados de microburbujas a través de foramen oval permeable. El 
círculo rojo señala la presencia de una aneurisma del septo interauricular.

4. ¿Cuál es el sustrato tisular del miocardio?

Cuando el electro-biomarcador y el eco no resuelven el diagnóstico diferencial, 
la caracterización tisular (edema, realce tardío, mapeo T1/T2) se vuelve deter-
minante para distinguir tako-tsubo, miocarditis e infarto, y para estratificar ries-
go30-32 (Video 7).

Vídeo 7. Miocarditis por RMC. 4 cámaras cine con disfunción ventricular 
severa. A la derecha se observa la secuencia de realce tardío con patrón 
característico de miocarditis: aumento de intensidad de señal parcheado 
lateral.

Ecocardiografía transtorácica: primera línea e imprescin-
dible

Cuándo pedirla (indicaciones prioritarias en 24-48 h)

En el escenario agudo del SHS, la ecocardiografía transtorácica (ETT) se conso-
lida como la técnica de primera línea. Su valor reside en ser una herramienta 
inmediata, disponible junto a la cama del paciente y fácilmente repetible, ca-
racterísticas que la hacen indispensable para orientar el manejo durante las 
primeras 24-48 horas críticas2,3,21.

Su indicación debe ser prioritaria y sistemática ante cualquiera de las siguientes 
situaciones:
•	 Detección de una elevación de troponina.
•	 Aparición de signos o síntomas de insuficiencia cardíaca.
•	 Arritmia nueva (en especial fibrilación auricular).
•	 Presencia de alteraciones electrocardiográficas sugerentes de isquemia o 

estrés miocárdico.
•	 Evaluación inicial de un ictus criptogénico33,2,28,29.

La razón para esta indicación amplia y urgente es clara: en todos estos escena-
rios, un hallazgo ecocardiográfico relevante puede modificar de forma inme-
diata la conducta terapéutica, ya sea para instaurar o suspender una anticoagu-
lación, para iniciar soporte hemodinámico, o para valorar la necesidad urgente 
de una coronariografía o una tomografía computarizada. La ETT proporciona 
la información estructural y funcional que convierte la sospecha en una acción 
clínica informada28,29,33.

Checklist mínimo y hallazgos clave (Tabla 3)

Función y motilidad

La ETT en este contexto debe trascender el mero cribado visual. Su ejecución 
debe ser metódica, cuantitativa y orientada a definir fenotipos. El protocolo pro-
puesto se articula en varios pasos fundamentales. El punto de partida obligatorio 
es una cuantificación rigurosa de la función global. Esto implica medir volúme-
nes y la FEVI, idealmente con el método de Simpson biplano (o tridimensional, 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/799_AR01/799_04.mov
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/799_AR01/799_05.mov
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/799_AR01/799_06.mov
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/799_AR01/799_07.mov
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si está disponible)21. Establecer esta línea basal con precisión es crucial, ya que 
la disfunción en el SHS puede ser dinámica y evolucionar significativamente en 
pocos días2,3. A continuación, y siempre que la ventana ecográfica lo permita, 
debe incorporarse de forma rutinaria la medición del strain longitudinal global 
(GLS). Este parámetro es una herramienta de gran sensibilidad para objetivar una 
disfunción sistólica sutil que la FEVI convencional puede pasar por alto, y permite 
describir el comportamiento mecánico del miocardio incluso cuando la función 
global «aparenta» estar preservada22. En paralelo, la pieza central del análisis es 
la evaluación segmentaria rigurosa de los diecisiete segmentos del ventrícu-
lo izquierdo. Este examen debe guiarse por una pregunta clínica explícita: ¿el 
patrón de discinesia o hipocinesia respeta los límites de un territorio vascular 
coronario específico (patrón territorial) o, por el contrario, configura un patrón 
no territorial (como el clásico compromiso apical, el medioventricular, el basal/
inverso o un patrón focal)? Esta distinción es la brújula que orienta el diagnóstico 
diferencial entre una miocardiopatía por estrés neurogénica/TTS, un infarto agu-
do de miocardio y otras etiologías25-27. Finalmente, el estudio debe completarse 
con una evaluación integral pero práctica de la función diastólica (relación eʼ/E/
eʼ, estimación de la presión de la aurícula izquierda) y de la función del ventrículo 
derecho (TAPSE, onda Sʼ del tejido, fracción de acortamiento del área FAC)21,23. 
Esta evaluación es indispensable, ya que en el SHS la congestión pulmonar o la 
inestabilidad hemodinámica con frecuencia no se explican únicamente por la 
alteración de la FEVI, sino por una disfunción diastólica predominante o por la 
afectación concurrente del ventrículo derecho2,3,23.

Hallazgo en ETT Conducta inmediata que condiciona

Trombo apical/mural móvil Anticoagulación (balanceando riesgo 
hemorrágico cerebral)

LVOTO con hipotensión Evitar inotrópicos; priorizar volumen  
y vasopresores adecuados

Patrón no territorial típico 
(tako-tsubo/neurogénico)

Manejo conservador  
+ plan de confirmación  
(RMC en la hospitalización)

IM dinámica severa Ajuste hemodinámico; posible  
soporte y reevaluación

Disfunción VD severa/HTP 
aguda

Replantear diagnóstico (p. ej., TEP)  
y completar estudio

Derrame significativo/
taponamiento

Diagnóstico diferencial urgente  
y tratamiento específico

Tabla 3. Checklist mínimo de ETT. 

Complicaciones (Tabla 4)

La evaluación ecocardiográfica debe ir más allá de la simple cuantificación fun-
cional para realizar una búsqueda activa y dirigida de complicaciones mecáni-
cas que determinan el manejo inmediato. Un hallazgo de primera importancia 
es la obstrucción dinámica del tracto de salida del ventrículo izquierdo (LVO-
TO), una causa reversible de deterioro hemodinámico que debe investigarse 
mediante la visualización del movimiento anterior sistólico (SAM) de la válvula 
mitral y la cuantificación del gradiente con doppler continuo, especialmente 
ante hipotensión, un soplo nuevo, edema pulmonar o un patrón discinético 
basal25. Identificar esta condición altera de forma fundamental la estrategia de 
soporte, exigiendo extrema prudencia con los agentes inotrópicos y un ajuste 
minucioso de la volemia y los vasopresores25. De manera concurrente, es esen-
cial valorar la presencia y gravedad de una insuficiencia mitral dinámica, fre-
cuentemente exacerbada por la alteración geométrica ventricular y la tracción 
de los velos, ya que este mecanismo puede ser el responsable principal de una 
congestión pulmonar aguda desproporcionada25,27. En tercer lugar, la búsque-
da de trombosis intracardíaca se convierte en un imperativo diagnóstico ante 
la presencia de acinesia extensa, discinesia marcada o una fracción de eyección 
severamente deprimida21,28. Para cerrar la evaluación de un paciente inestable, 
el estudio del pericardio en busca de derrame o signos de taponamiento com-
pleta el diagnóstico diferencial hemodinámico21. El propósito último de este 

examen minucioso es sintetizar todos los hallazgos en una narrativa coherente 
que expliquen de manera directa y plausible la presentación clínica aguda del 
paciente, transformando así la imagen en la piedra angular de las decisiones 
terapéuticas urgentes2,3.

Hallazgo en ETT Conducta inmediata que condiciona

Trombo apical/mural móvil Anticoagulación (balanceando riesgo 
hemorrágico cerebral)

LVOTO con hipotensión Evitar inotrópicos; priorizar volumen  
y vasopresores adecuados

Patrón no territorial típico 
(tako-tsubo/neurogénico)

Manejo conservador  
+ plan de confirmación  
(RMC en la hospitalización)

IM dinámica severa Ajuste hemodinámico; posible  
soporte y reevaluación

Disfunción VD severa/HTP 
aguda

Replantear diagnóstico (p. ej., TEP)  
y completar estudio

Derrame significativo/
taponamiento

Diagnóstico diferencial urgente  
y tratamiento específico

Tabla 4. Hallazgos ecocardiográficos que cambian la conducta clínica.

Estructuras

La ETT cumple un rol decisivo en la valoración del riesgo embólico y la definición 
de la estrategia de prevención secundaria. En este sentido, la evaluación de la 
aurícula izquierda es fundamental y debe realizarse con una intención diagnós-
tica clara: cuantificar su volumen indexado y, cuando sea posible, evaluar pa-
rámetros funcionales avanzados21. La dilatación o disfunción auricular no es un 
hallazgo aislado, sino que representa el sustrato estructural sobre el cual puede 
emerger la fibrilación auricular y consolidarse el riesgo trombótico23. Aunque la 
visualización directa de la orejuela auricular izquierda sea limitada, un estudio 
transtorácico debe definir el contexto anatómico que justifique o no proceder a 
técnicas de mayor resolución, como la ecocardiografía transesofágica o la tomo-
grafía computarizada, cuando persiste una sospecha embolígena relevante28,29. 
Posteriormente, se requiere un análisis sistemático del aparato valvular, dirigido a 
identificar valvulopatías hemodinámicamente significativas, masas o vegetacio-
nes, así como signos indirectos de endocarditis en presencia de una sospecha 
clínica compatible28 (Video 8). Complementariamente, en pacientes con ictus 
criptogénico o hallazgos de ateromatosis avanzada, se recomienda una inspec-
ción cuidadosa de la aorta proximal, siempre que la ventana ecográfica lo per-
mita28. Para completar esta evaluación estructural integral, es indispensable una 
estimación razonada de la presión arterial pulmonar y una valoración precisa del 
estado del ventrículo derecho21. Estos parámetros no solo aportan información 
pronóstica valiosa, sino que permiten interpretar correctamente síntomas como 
la disnea y fundamentar decisiones de soporte hemodinámico en el paciente 
agudo21,23. De esta forma, la ETT trasciende su función descriptiva inicial para 
convertirse en una herramienta integradora que vincula la anatomía, la función 
y el riesgo clínico, guiando de manera práctica las siguientes etapas del manejo 
diagnóstico y terapéutico2,3,28.

Vídeo 8. ETE eje largo. Afectación valvular aórtica y mitral por endocarditis, 
verrugas endocadíticas. Insuficiencia aórtica moderada. 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/799_AR01/799_08.mov
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Ecocardiografía transofágica: indicaciones precisas que 
cambian el manejo

La ecocardiografía transesofágica (ETE) constituye un recurso diagnóstico de 
alta precisión, diseñado para explorar con resolución superior las zonas de difí-
cil acceso para la técnica transtorácica. Su verdadero valor clínico se materializa 
al detectar lesiones específicas que, de forma directa e inmediata, redefinen la 
estrategia terapéutica del paciente. El estudio se articula en torno a cuatro ob-
jetivos anatómicos prioritarios, cada uno con implicaciones clínicas definidas28.

Primera diana: orejuela auricular izquierda

Es el sitio donde se origina la gran mayoría de los trombos en el contexto de la 
fibrilación auricular. La ETE permite no solo identificar la presencia de trombos 
o de contraste espontáneo denso (sludge), sino también cuantificar las veloci-
dades de vaciamiento auricular. Estos hallazgos son determinantes para tomar 
decisiones sobre el inicio o la intensificación de la anticoagulación y, en esce-
narios como la cardioversión eléctrica o procedimientos intervencionistas, para 
asegurar la seguridad del acto médico34,28,33.

Segunda diana: septo interauricular

Mediante la ETE es posible definir con exactitud la presencia de un foramen 
oval permeable (FOP), su tamaño, la dirección del shunt y detectar condiciones 
asociadas como el aneurisma del septo. En pacientes seleccionados, particular-
mente en adultos jóvenes con un ictus criptogénico, esta información puede 
ser esencial para orientar el manejo hacia un cierre percutáneo en perfiles apro-
piados o, al menos, para consolidar el diagnóstico de un fenotipo embólico 
definido35,36,28.

Tercera diana: aparato valvular

La ETE posee una sensibilidad muy superior a la ETT para identificar vegeta-
ciones, abscesos, dehiscencias protésicas o lesiones compatibles con endocar-
ditis, incluidas sus formas no bacterianas asociadas a estados protrombóticos 
o enfermedades autoinmunes. Un hallazgo positivo en este ámbito modifica 
de forma radical y urgente la conducta, reorientando el tratamiento antimi-
crobiano, la eventual indicación quirúrgica y la estrategia antitrombótica del 
paciente37,28 (Video 9).

Vídeo 9. ETE plano esofágico de 5 cámaras y plano del tracto de salida del 
VI para exponer bien los discos de la prótesis mecánica mitral. Se observa 
abundante material trombótico sobre los dos discos protésicos (cara 
auricular). El disco protésico «anterior» está fijo. En resumen, se muestra una 
prótesis mitral disfuncionante por trombosis. 

Cuarta diana: aorta proximal y arco aórtico

La ETE identifica con gran precisión placas complejas, ateromas móviles o ulce-
rados, siendo particularmente relevante cuando se sospecha un embolismo de 
origen aórtico. En la práctica clínica, se considera que una placa de ≥ 4 mm, o con 
componentes móviles, conlleva un «alto riesgo» embólico, un dato que puede 
modificar sustancialmente la estrategia de prevención secundaria28 (Video 10).

Vídeo 10. ETE. Placa de ateroma complicada en aorta torácica descendente. 

Indicaciones preferentes (Tabla 5)

La ETE encuentra su máxima justificación en cuatro escenarios clínicos precisos:
•	 Ictus criptogénico o de etiología incierta tras un estudio inicial, especial-

mente si identificar una fuente cardioembólica tratable puede cambiar el 
manejo.

•	 Sospecha de fuente embólica con ETT no concluyente o con ventana eco-
gráfica deficiente.

•	 Fibrilación auricular paroxística o de nueva aparición, cuando el resultado 
va a determinar decisiones críticas sobre anticoagulación o cardioversión.

•	 Sospecha de endocarditis o valvulopatía embolígena, sobre todo en porta-
dores de prótesis valvulares o dispositivos intracardíacos, o cuando existen 
hallazgos dudosos en el estudio transtorácico28,33,34,37.

En cada uno de estos contextos, la ETE deja de ser una mera prueba de imagen 
para convertirse en el fundamento directo de decisiones clínicas de alto impacto.

Indicación Dianas que explorar Qué decisión 
desbloquea

Ictus criptogénico  
tras estudio inicial

Orejuela, septo aorta, 
válvulas

Anticoagular / cerrar FOP 
/ etiología aórtica

FA (paroxística  
o de nueva 
aparición) 

Orejuela (trombo, 
contraste, velocidades)

Seguridad de 
cardioversión, estrategia 
antitrombótica

Sospecha  
de endocarditis

Válvulas, abscesos, 
dehiscencias 
protésicas

Antibiótico urgente, 
cirugía, ajuste 
antitrombóticos

Sospecha  
embolismo aórtico

Arco aórtico (placa 
compleja/móvil)

Tabla 5. Cuándo pedir la ETE. 

Técnicas avanzadas: resonancia magnética cardíaca  
y tomografía computarizada

Resonancia magnética cardíaca (RMC): la herramienta  
de «desempate» por excelencia

Es el gold standard para la caracterización tisular y el diagnóstico diferencial de-
finitivo19,30-32. En el SHS, la RMC es especialmente útil cuando troponina, ECG y/o 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/799_AR01/799_09.mov
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/799_AR01/799_10.mp4
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la ETT confirman afectación cardíaca, pero pueden no explicar el mecanismo. 
En ese escenario, la RMC permite poner un diagnóstico con apellido: miocar-
diopatía por estrés/neurogénica (tako-tsubo), infarto (incluido MINOCA), mio-
carditis u otras cardiomiopatías2,3.

La RMC aporta una capacidad única y definitiva para distinguir entre el edema 
miocárdico, que refleja lesión aguda y potencialmente reversible, y la necrosis 
o fibrosis, que indica daño crónico e irreversible. Mediante un protocolo estan-
darizado, la RMC permite discriminar patrones específicos (Tabla 6):
•	 El infarto isquémico suele presentar un realce tardío de gadolinio (RTG) de 

distribución subendocárdica o transmural, siguiendo un territorio vascular.
•	 La miocarditis se caracteriza más frecuentemente por un RTG subepicár-

dico o intramiocárdico en parche. Si están disponibles utilizar secuencias 
de mapeo T2, que son más específicas y mejoran la precisión diagnóstica.

•	 El tako-tsubo clásico se asocia predominantemente a edema difuso con 
una carga de RTG ausente o muy escasa, con los matices técnicos y tem-
porales conocidos25.

Diagnóstico Edema Realce Distribución típica

Infarto 
isquémico

Puede existir Presente Subendocárdico o 
transmural, territorial

Miocarditis Frecuente Presente Subepicárdico o 
intramiocárdico. Parcheado

Tako-tsubo / 
neurogénico

Frecuente Ausente  
o escaso

Edema difuso, sin patrón 
territorial

Tabla 6. RMC: patrones. 

Este poder discriminante tiene una traducción directa e inmediata en la prác-
tica clínica. Los hallazgos de la RMC condicionan decisiones terapéuticas cru-
ciales:
•	 Confirman la necesidad de antiagregación y prevención secundaria inten-

siva si demuestran un infarto.
•	 Reorientan el manejo hacia un enfoque antiinflamatorio o inmunomodula-

dor en caso de miocarditis.
•	 Justifican una estrategia centrada en el soporte hemodinámico y el segui-

miento expectante cuando el diagnóstico es una miocardiopatía por estrés 
neurogénico o tako-tsubo38,24.

Además, en el escenario de un infarto con arterias coronarias no obstructivas 
(MINOCA), la RMC constituye una parte central del algoritmo diagnóstico re-
comendado por consensos como los de la American Heart Association38. La 
evidencia actual refuerza el valor de su realización temprana: en una cohorte 
publicada en la Revista Española de Cardiología, el rendimiento diagnóstico fue 
significativamente mayor cuando la RMC se realizó dentro de los primeros sie-
te días desde el ingreso39, subrayando la importancia de integrarla de forma 
ágil en el proceso diagnóstico del SHS.

Angio-TC coronaria: a la búsqueda de la obstrucción coronaria

En pacientes seleccionados (estables, probabilidad intermedia, buena función 
renal, ritmo controlable), la angiotomografía computarizada coronaria (CCTA) 
es una vía eficiente para descartar una enfermedad coronaria obstructiva y 
reordenar el diagnóstico diferencial sin entrar de entrada en una estrategia 
invasiva. Esta lógica es coherente con las recomendaciones europeas en enfer-
medad coronaria crónica, que sitúan la CCTA como una de las pruebas iniciales 
no invasivas cuando no se puede excluir enfermedad coronaria por evaluación 
clínica40. 

TC cardíaco: alternativa real a la ETE para la orejuela izquierda

Este es, probablemente, el uso «de más alto impacto» del TC cuando la ETE 
no es posible, es subóptima o no se desea. La evidencia acumulada muestra 

alta precisión diagnóstica del TC frente a ETE41,42. La clave técnica que conviene 
explicitar (porque cambia el rendimiento) es la adquisición tardía: ayuda a di-
ferenciar trombo verdadero de «flujo lento» y reduce falsos positivos. Estudios 
con protocolos que añaden una fase tardía (p. ej., ~6 minutos) han mostrado 
optimización diagnóstica con dosis razonable43. 

Guía clínica y de toma de decisiones basada en la imagen

El abordaje del paciente con sospecha de SHS debe ser secuencial, ágil y guia-
do por hallazgos que modifican la conducta de manera inmediata. Propone-
mos dos rutas que se bifurcan desde la presentación clínica inicial:
•	 Ruta principal: ictus con troponina elevada («del cerebro al corazón»).
•	 Ruta complementaria: ictus criptogénico y búsqueda de fuente cardio-

embólica («del corazón al cerebro»).

Ruta principal: paciente con ictus y troponina elevada (el dilema 
del «corazón aturdido» vs. el «corazón infartado») Tabla 7

Paso 0 – Definir el fenotipo clínico de urgencia

Antes de interpretar la imagen, es imprescindible valorar: ¿hay dolor torácico tí-
pico, disnea franca, shock, edema agudo de pulmón, cambios isquémicos per-
sistentes en el ECG o arritmias malignas? Si la respuesta es sí, la probabilidad de 
SCA aumenta y la ruta se acelera hacia coronariografía/estrategia invasiva44,45.

Paso 1 – Evaluación inicial urgente (0-24 h): identificar los hallazgos guía

Ante un ictus con troponina elevada, el ECG y la ETT deben considerarse parte 
de la evaluación de urgencia, idealmente en las primeras 24 h. El objetivo no 
es solo confirmar disfunción, sino buscar hallazgos que exijan un cambio tera-
péutico inmediato:
•	 Trombo apical o mural móvil: indicación absoluta para iniciar u optimizar 

anticoagulación, balanceando el riesgo hemorrágico cerebral. 
•	 Obstrucción dinámica del TSVI (LVOTO) con hipotensión: convierte el 

manejo hemodinámico. Obliga a evitar inotrópicos (que empeoran la obs-
trucción) y a priorizar volumen y vasopresores (p. ej., fenilefrina)25.

•	 Patrón de discinesia claramente NO territorial (ej., balonamiento apical 
con base hipercontráctil): inclina fuertemente la balanza hacia un SHS neu-
rogénico (TTS) y permite iniciar un manejo conservador de soporte mien-
tras se planifican pruebas de confirmación.

•	 Derrame pericárdico moderado-severo/taponamiento: replantear el 
diagnóstico (pericarditis, disección aórtica); pericardiocentesis si hay com-
promiso hemodinámico.

•	 Disfunción severa del VD/hipertensión pulmonar aguda: sospechar 
TEP concomitante; angio-TC pulmonar.

Paso 2 – Interpretación del patrón y estratificación del riesgo: definir  
el camino diagnóstico

Tras la ETT inicial, la decisión clave es: ¿necesitamos descartar activamente una 
enfermedad coronaria obstructiva?

La interpretación de los hallazgos de imagen, en particular el patrón de disfun-
ción ventricular, es la que delimita la ruta clínica que se debe seguir.
•	 Patrón no territorial (discinesia apical, medioventricular, basal/inverso o focal) 

y un perfil de bajo riesgo coronario: la probabilidad de SHS neurogénico/
TTS es alta. El manejo agudo se centra en el soporte hemodinámico y sinto-
mático. Para confirmar el diagnóstico y afinar el pronóstico, es aconsejable 
completar el estudio con una RMC durante la hospitalización, idealmente en 
los primeros días, especialmente si no se dispone de secuencias de cuantifi-
cación paramétrica T2. Realizar la RMC en este espacio de tiempo maximiza 
su rendimiento para demostrar un edema sin realce tardío significativo2,39.
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•	 Patrón territorial (siguiendo la distribución de una arteria coronaria) o per-
fil de alto riesgo coronario (edad avanzada, múltiples factores de riesgo, 
dolor torácico típico): el imperativo diagnóstico cambia radicalmente. Es 
mandatorio descartar de forma urgente un SCA tipo 1. Esto obliga al clíni-
co a «escalar» la evaluación, dirigiendo el enfoque hacia la confirmación o 
exclusión de una enfermedad coronaria obstructiva mediante las pruebas 
apropiadas44,45.

Paso 3 – Descartar enfermedad coronaria obstructiva: seleccionar la he-
rramienta adecuada

La elección de la técnica diagnóstica debe fundamentarse en el perfil del pa-
ciente y en la pregunta clínica específica (probabilidad pre-test)44,45.
•	 Angio TC coronaria: opción inicial excelente para pacientes estables, con 

función renal preservada y sin arritmias mayores. Su fortaleza es ofrecer una 
evaluación anatómica rápida, robusta y no invasiva. Un resultado negativo 
para enfermedad obstructiva significativa permite, con alto grado de certeza, 
reafirmar el diagnóstico de SHS y evitar un cateterismo innecesario40,44,45.

•	 RMC con perfusión y RTG: técnica de elección integral cuando el objetivo 
trasciende la mera anatomía coronaria para adentrarse en la caracterización 
tisular. Es particularmente útil si la disfunción ventricular es marcada o el 
patrón ecocardiográfico es ambiguo. La RMC distingue de forma definitiva 
entre infarto isquémico, miocarditis y TTS19,30-32,38,39.

•	 Coronariografía invasiva: reservada para escenarios de muy alta probabili-
dad pre-test de SCA tipo 1, inestabilidad hemodinámica que no responde 
al manejo inicial, o cuando la angina es el síntoma cardinal y predominante. 
Es la puerta de entrada directa a una intervención percutánea44,45.

Paso Acción Qué define el siguiente 
movimiento

0 Fenotipo de urgencia (dolor, 
shock, edema, ECG isquémico 
persistente, arritmias malignas)

Si «sí»: acelerar hacia estrategia 
invasiva/descartar SCA

1 ECG + ETT en primeras 24 h Detectar hallazgos guía (LVOTO, 
trombo, patrón)

2 Interpretar patrón + riesgo 
coronario

No territorial + bajo riesgo → SHS 
probable; territorial o alto riesgo 
→ descartar SCA tipo 1

3 Seleccionar prueba de descarte 
coronario/confirmación tisular

CCTA vs. RMC vs. coronariografía 
según estabilidad y pregunta

Tabla 7. Ruta principal (ictus + troponina): algoritmo operativo. 

Paso 4 – Manejo dirigido por los hallazgos 

El camino diagnóstico conduce a estrategias terapéuticas divergentes:
•	 SHS neurogénico/TTS: manejo de soporte, corrección de desencadenantes, 

vigilancia de complicaciones (arritmias, tromboembolismo) y seguimiento 
para documentar la recuperación de la función ventricular2,24,27.

•	 SCA tipo 1: activación de las guías de revascularización y tratamiento antiis-
quémico/antiagregante44,45.

Factores clínicos que inclinan la balanza hacia SHS.

Debemos ponderar: sexo femenino5, patrón dinámico de troponina5,14, locali-
zación de la lesión cerebral (ínsula, tronco)6 y contexto hemorrágico, especial-
mente con extensión intraventricular6,14. Su presencia debe aumentar la sospe-
cha de etiología neurogénica.

Ruta complementaria: ictus criptogénico y búsqueda de fuente 
cardioembólica

Esta vía aborda el escenario inverso: cuando el evento cerebral puede ser con-
secuencia de un sustrato cardíaco embolígeno. No es un algoritmo de SHS 

propiamente dicho, sino una ruta paralela que lleva a identificar hallazgos que 
cambian la conducta: anticoagulación, cierre de FOP, antibiótico/cirugía, etc. 
Tabla 8 29.

Primer escalón: cribado con ETT y monitorización con ECG prolongada.
Todo paciente con ictus criptogénico debe someterse a una ETT completa y 
a monitorización electrocardiográfica prolongada (mínimo 72 h; idealmente 
≥ 7 días con Holter externo de larga duración o implantable, cuando la sos-
pecha arrítmica sea elevada)29,33,35. La ETT busca un sustrato estructural (dilata-
ción/disfunción de AI, miocardiopatía, valvulopatía) que, incluso en ausencia 
de FA documentada, sugiera un «corazón embolígeno»10,29. La intensificación 
de la monitorización (prolongada y/o implantable en casos seleccionados) au-
menta el rendimiento diagnóstico de FA subclínica en ictus criptogénico/ESUS 
y puede modificar la prevención secundaria46,47.

Segundo escalón: ecocardiografía transesofágica (ETE) dirigida.
Indicada si persiste la duda etiológica, especialmente en pacientes < 55 años 
o cuando el hallazgo pueda cambiar de forma sustancial el manejo29,35. Es el 
estudio definitivo para28:
•	 Excluir trombo en la orejuela izquierda cuando el resultado condiciona la 

estrategia (anticoagulación/cardioversión)28,34.
•	 Caracterizar el FOP y rasgos de alto riesgo (tamaño, «cortina», shunt impor-

tante, aneurisma del septo, longitud del «túnel»), que pueden conducir a 
considerar cierre percutáneo48-50,28,35.

•	 Diagnosticar endocarditis o valvulopatía embolígena28,37.

Tercer escalón: técnicas avanzadas para casos seleccionados.
Si la ETE es negativa pero la sospecha embolígena persiste, se puede consi-
derar:
•	 RMC cardíaca: para detectar fibrosis/fenotipos de miocardiopatía no evi-

dentes en el eco y evaluar el sustrato auricular10,19,32.
•	 Angio-TC de aorta torácica: para identificar placas ateromatosas complejas 

(≥ 4 mm, ulceradas, móviles) en el arco aórtico.

Debe considerarse siempre el síndrome antifosfolípido (SAF) en pacientes jóve-
nes o con hallazgos sugerentes, contexto donde la ETE y la RMC son cruciales51.

Escalón Prueba(s) Objetivo

1 ETT + monitorización 
prolongada

Sustrato estructural + detectar FA 
subclínica

2 ETE dirigida Trombo orejuela, FOP/ASA, endocarditis, 
aorta compleja

3 Técnicas avanzadas 
seleccionadas

RMC (miocardiopatía/sustrato auricular), 
angio-TC aorta (placa compleja)

Tabla 8. Ruta complementaria (ictus criptogénico): búsqueda 
cardioembólica escalonada

Limitaciones

La presente revisión, aunque exhaustiva, presenta varias limitaciones que de-
ben reconocerse. En primer lugar, se trata de una revisión narrativa y no siste-
mática. Si bien se realizó una búsqueda estructurada en PubMed, no se aplicó 
un protocolo PRISMA ni una evaluación formal del riesgo de sesgo, lo que po-
dría introducir cierto grado de selección subjetiva.

En segundo lugar, existe una notable heterogeneidad entre los estudios prima-
rios: las definiciones de SHS, los criterios de inclusión, las técnicas de imagen 
empleadas y los endpoints evaluados varían ampliamente, limitando la posibili-
dad de comparaciones cuantitativas robustas.
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En tercer lugar, la evidencia sobre el rendimiento diagnóstico de algunas técni-
cas avanzadas (mapeo T1/T2 en RMC, adquisición tardía en TC de orejuela) en 
el contexto específico del SHS posictus es aún emergente y procede mayorita-
riamente de estudios unicéntricos con muestras reducidas.

Por último, nuestro enfoque se ha centrado predominantemente en el ictus is-
quémico y la hemorragia intracerebral, con menor profundidad en otros contex-
tos neurológicos agudos (traumatismo craneoencefálico, estado epiléptico, etc.) 
que también pueden desencadenar SHS. La aplicabilidad de los algoritmos pro-
puestos en esos escenarios deberá ser confirmada por futuras investigaciones.

A pesar de estas limitaciones, consideramos que el marco conceptual y las 
guías de decisión presentadas constituyen una herramienta práctica y funda-
mentada para el cardiólogo clínico.

Perspectivas futuras

El abordaje del síndrome cerebro corazón (SHS) se encuentra en una fase de 
expansión conceptual y tecnológica. Futuras líneas de investigación deberían 
orientarse a validar biomarcadores inflamatorios que complementen la infor-
mación proporcionada por la imagen cardíaca, permitiendo una caracteriza-
ción más precisa del daño miocárdico neurogénico. Asimismo, la identificación 
del «fenotipo cerebral de riesgo» mediante técnicas de neuroimagen funcional 
(hiperactividad amigdalina, alteraciones de conectividad en redes autonómi-
cas) podría permitir estratificar a los pacientes con mayor susceptibilidad a de-
sarrollar SHS tras un evento neurológico agudo.

Desde el punto de vista terapéutico, el desarrollo de fármacos dirigidos a me-
canismos específicos, como la modulación de la respuesta inflamatoria sisté-
mica, la estabilización de la señalización colinérgica auricular o la protección 
microvascular, abre nuevas oportunidades para intervenciones más allá del 
soporte hemodinámico clásico.

Finalmente, la implementación de algoritmos diagnósticos estandarizados y 
su validación en estudios prospectivos multicéntricos permitirá refinar las re-
comendaciones actuales y consolidar el papel de la imagen cardíaca como eje 
central en la toma de decisiones clínicas en el SHS.

Conclusión

El síndrome cerebro corazón constituye una manifestación aguda de la pro-
funda interconexión entre el sistema nervioso central y el cardiovascular. Su 
reconocimiento y correcto abordaje requieren un cambio de paradigma: pasar 
de una evaluación cardíaca aislada a una visión integrada «cerebro-corazón», 
donde las técnicas de imagen asumen un papel central y resolutivo.

La ecocardiografía transtorácica, como herramienta de primera línea, permite 
identificar hallazgos críticos que modifican la conducta terapéutica inmedia-
ta: trombo intracavitario, obstrucción dinámica del TSVI, patrones de discine-
sia territorial o no territorial. La ecocardiografía transesofágica y la tomografía 
computarizada resultan decisivas en la búsqueda de fuentes cardioembólicas, 
mientras que la resonancia magnética cardíaca se consolida como la técnica 
de «desempate» para la caracterización tisular definitiva.

Los algoritmos secuenciales propuestos, centrados en preguntas clínicas con-
cretas y hallazgos que modifican la conducta, ofrecen un marco práctico y ba-
sado en la evidencia para optimizar el diagnóstico, la estratificación del riesgo 
y el manejo personalizado de esta población compleja.

Ideas para recordar

•	 Ante un ictus con troponina elevada, la ecocardiografía transtorácica ur-
gente (24-48 h) es obligatoria. Deben buscarse activamente: trombo api-
cal, LVOTO, patrones de discinesia territorial vs. no territorial. Estos hallazgos 
modifican la conducta inmediata.

•	 El patrón de discinesia no territorial (apical, medioventricular, basal/inver-
so) orienta hacia un síndrome cerebro-corazón neurogénico/tako-tsubo. El 
patrón territorial obliga a descartar una enfermedad coronaria obstructiva 
mediante angio-TC o coronariografía.

•	 En el ictus criptogénico, la ecocardiografía transesofágica está indicada 
para buscar una fuente cardioembólica: trombo en orejuela, FOP de alto 
riesgo, endocarditis o placas complejas en la aorta proximal. Su resultado 
cambia la estrategia antitrombótica.

•	 La resonancia magnética cardíaca es la herramienta de «desempate» de-
finitiva cuando persiste la duda diagnóstica. Distingue infarto (realce su-
bendocárdico), miocarditis (realce subepicárdico) y tako-tsubo (edema sin 
realce significativo).
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Palabras clave RESUMEN
	▻ Ultrasonografía.
	▻ Ultrasonografía en el punto 

de atención.
	▻ Sistema venoso.
	▻ Congestión.
	▻ Insuficiencia cardíaca.

Introducción. La congestión venosa sistémica es un factor de morbilidad y mortalidad en la insuficiencia car-
díaca y otras condiciones críticas, que puede identificarse mediante ultrasonografía transtorácica y abdominal 
a través del puntaje VExUS con el objetivo de predecir el desarrollo de insuficiencia renal aguda después de una 
cirugía cardíaca, así como en otros escenarios dentro de las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI). 
Hay poca información en la literatura sobre la realización de este examen a través del abordaje transesofágico 
(T-VExUS) como complemento al ultrasonido en el punto de atención del paciente en estado crítico. 
Objetivo. Sintetizar la evidencia actual sobre las generalidades del examen VExUS y describir la técnica del abor-
daje transesofágico, así como las posibles ventajas y limitaciones respecto al abordaje abdominal. 
Métodos. Revisión narrativa de PubMed y Google Scholar (septiembre 2015-septiembre 2025) complementa-
do por estudios relevantes previos. Las imágenes se obtuvieron como parte de la evaluación hemodinámica 
mediante ETE en la UCI y con las ventanas estandarizadas, tanto esofágicas como transgástricas, con algunas 
manipulaciones adicionales de la sonda. 
Contenido clave y hallazgos. El T-VExUS puede aportar datos decisivos sobre el estado hemodinámico en la 
UCI. Es una alternativa eficaz que resuelve los problemas de visibilidad del método convencional en pacientes 
graves, especialmente cuando se combina con una ETE. 
Conclusión. El T-VExUS es una herramienta hemodinámica fundamental que permite evaluar la congestión venosa 
en pacientes críticos cuando las limitaciones físicas del entorno clínico imposibilitan el abordaje abdominal estándar.

Keywords ABSTRACT
	▻ Ultrasonography.
	▻ Point-of-care ultrasound.
	▻ Venous system.
	▻ Congestion.
	▻ Heart failure.

Introduction. Systemic venous congestion is a factor of morbidity and mortality in heart failure and other critical condi-
tions. It can be identified through transthoracic and abdominal ultrasonography using the VExUS Score to predict the 
development of acute kidney injury after cardiac surgery, as well as in other Intensive Care Unit (ICU). There is limited 
information in the literature regarding this examination via the transesophageal approach (T-VExUS) as a complement 
to point-of-care ultrasound in critically ill patients. 
Objective. Synthesize the acutal evidence on the VExUS examination generalities, describe the transesophageal ap-
proach technique as well as possible advantages and limitations regarding the abdominal approach. 
Methods. A narrative review of PubMed and Google Scholar (September 2015 to September 2025), supplemented by 
past relevant studies. The images were obtained as part of the hemodynamic evaluation using TEE performed in the ICU, 
utilizing standardized esophageal and transgastric windows with some additional probe manipulations. 
Key Content and Findings. T-VExUS can provide decisive data on hemodynamic status within the ICU. It is an effective alternative 
that resolves the visibility issues of the conventional method in critically ill patients, especially when combined with a TEE. 
Conclusion. T-VExUS is a fundamental hemodynamic tool that allows the evaluation of venous congestion in critical 
patients when the physical limitations of the clinical environment make the standard abdominal approach impossible. 
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Introducción 

La congestión causada por la elevación de las presiones de llenado cardíacas es 
un determinante clave de la morbimortalidad en la insuficiencia cardíaca (IC)1.

En pacientes con IC derecha, la congestión venosa se ha identificado como el 
factor hemodinámico más relevante en el deterioro de la función renal2, por 
lo que optimizar la terapia descongestiva y detectar la congestión en etapas 
subclínicas es fundamental para reducir hospitalizaciones y frenar la progresión 
de la enfermedad3-6.

Desde el punto de vista diagnóstico, se ha demostrado que el descenso del 
flujo venoso portal es un signo de IC más confiable que la evaluación de la 
vena cava inferior o las venas hepáticas7. Asimismo, la presencia de pulsatilidad 
portal y alteraciones severas en el flujo intrarrenal están asociadas de forma 
independiente con el desarrollo de insuficiencia renal aguda (IRA) en estos pa-
cientes8,7.

La evaluación del flujo venoso intrarrenal mediante ultrasonido doppler en la 
IC permite identificar la congestión renal y estratificar pacientes vulnerables 
de forma independiente a los factores pronósticos convencionales9. En este 
contexto, el protocolo VExUS10, basado en el abordaje transtorácico y abdomi-
nal, predice el riesgo de IRA tras una cirugía cardíaca mediante evaluaciones 
con doppler de las VH, VP y VIR. Se ha determinado que una vena cava inferior 
(VCI) mayor de 2 cm junto con al menos dos alteraciones severas en el doppler 
venoso indican un alto riesgo de IRA posoperatoria.

Las posibles indicaciones actuales del examen VExUS son: guiar la reposición 
y eliminación de volumen, la tolerancia a fluidos, la IC, la IRA, la falla hemodi-
námica y los estados de choque no tipificados o hipotensión inexplicable11. Su 
mayor utilidad se halla en los pacientes delicados en las UCI11. 

Klompmaker y cols.12 demostraron en pacientes críticos diversos que un pun-
taje VExUS > 2 se asocia significativamente con eventos adversos renales y 
mortalidad en 30 días. Esta herramienta evalúa la tolerancia a fluidos y guía la 
reanimación al identificar estados de no respuesta a volumen, congestión por 
falla del ventrículo derecho o efectos de la ventilación mecánica13,14. No obstan-
te, su interpretación debe considerar posibles falsos positivos en contextos de 
cirrosis o falla renal crónica15,16. 

El examen VExUS se fundamenta en la medición de la vena cava inferior y el 
análisis doppler de las venas hepáticas, porta e intrarrenal10.

Criterios de clasificación11,10:
•	 Grado 0 (sin congestión): diámetro de la VCI < 2 cm.
•	 Grados 1-3: dependen de la severidad de las alteraciones en el doppler:

Parámetro Leve a moderado Severo (grave)

Vena hepática (VH) Onda S < Onda D Onda S retrógrada

Vena porta (VP) FPVP 30-50 % FPVP > 51 %

Vena intrarrenal (VIR) Pulsatilidad con ondas 
S/D distintas

Patrón monofásico 
(solo onda D)

Tabla 1. Parámetros de VEXUS.

Determinación del grado final:
•	 Grado 1: sin formas de onda graves.
•	 Grado 2: presenta una forma de onda severa.
•	 Grado 3: presenta dos o más formas de onda severas (indica congestión 

severa).

La literatura científica global sobre el uso de ETE o T-VExUS como complemen-
to en la reanimación del paciente crítico es aún limitada.

En la Figura 1 se muestra un algoritmo del T-VExUS simplificado11.

Figura 1. TEE-Venous Excess UltraSound (T-VExUS) Sistema de clasificación. 

Objetivo

Sintetizar la evidencia actual sobre las generalidades del examen VExUS, des-
cribir la técnica del abordaje transesofágico, así como las posibles ventajas y 
limitaciones respecto al abordaje abdominal.

Métodología de la revisión

Esta revisión narrativa se realizó para explorar las generalidades del examen 
VExUS, y particularmente el realizado a través del abordaje transesofágico en el 
manejo de la congestión venosa sistémica enfocando la búsqueda en sus ven-
tajas y limitaciones respecto al abordaje abdominal convencional. La búsqueda 
bibliográfica se realizó de septiembre de 2024 a septiembre de 2025, utilizan-
do dos bases de datos electrónicas: PubMed y Google Scholar. La estrategia 
de búsqueda combinaba términos de MeSH y palabras clave de texto libre, 
incluyendo: «VExUS score»; «T-VExus»; «ultrasonido en el punto de atención»; 
«ultrasonido de la congestión venosa sistémica»; «ultrasonido doppler venoso»; 
«congestión venosa», «insuficiencia cardíaca», «ecocardiografía crítica», «ultra-
sonido crítico»; «falla renal congestiva»; «administración de fluidos»; «estado del 
volumen», «respuesta a volumen»; «tolerancia a fluidos».

La búsqueda se centró en los artículos publicados dentro de los últimos 10 
años (desde el 1 de septiembre de 2015 hasta el 1 de septiembre de 2025). Sin 
embargo, se incluyeron estudios adicionales publicados antes de este período 
cuando se consideraron clínicamente relevantes y se citaban con frecuencia 
en publicaciones clave o documentos de consenso. Solo se consideraron los 
estudios que involucran a poblaciones humanas adultas y que se publicaron 
en inglés. Los artículos elegibles incluían investigación original, ensayos con-
trolados aleatorios, revisiones sistemáticas, revisiones narrativas y directrices de 
consenso de expertos. Se excluyeron editoriales, informes de casos, estudios 
pediátricos y literatura veterinaria.

Debido a que el presente artículo es una revisión narrativa, no se realizó ninguna 
evaluación formal del riesgo de sesgo ni ningún metaanálisis. El objetivo fue pro-
porcionar una síntesis integradora e informada por la evidencia sobre el examen 
VExUS y en particular el T-VExUS para soportar la toma de decisiones clínicas para 
el intensivista que desea realizar el abordaje transesofágico conociendo sus ven-
tajas y limitaciones respecto al abordaje convencional abdominal. 
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Descripción de la técnica T-VExUS

Se obtuvo el consentimiento informado de los pacientes, conforme a que 
sus imágenes se emplearían para su publicación. Las imágenes se obtuvieron 
como parte de la evaluación hemodinámica mediante el ETE que se realiza en 
la UCI y con las ventanas, esofágicas y transgástricas, estandarizadas, con algu-
nas manipulaciones adicionales de la sonda sin incurrir en riesgos agregados. 

No se realizó T-VExUS en aquellos pacientes que tuvieron contraindicaciones o 
dificultad para las ventanas transgástricas. 

Primera ventana: VCI eje largo y eje corto

De acuerdo con el VExUS original10, la estimación de la presión de la aurícula 
derecha (PAD) constituye el primer paso del VExUS. El ultrasonido de la VCI, un 
componente estándar de la ecocardiografía, se emplea para evaluar la PAD en 
pacientes con respiración espontánea17,18. Una VCI pequeña (< 2 cm) y colap-
sable sugiere una PAD normal, mientras que un vaso pletórico indica una PAD 
elevada, excepto en ventilación mecánica, en la que la correlación entre los 
parámetros de la VCI y la PAD generalmente es baja salvo en casos extremos, 
por lo que debe interpretarse con precaución19.

A partir de la ventana transesofágica media, la sonda se rota en sentido de 
las manecillas del reloj hasta enfocarse en la aurícula derecha para, posterior-
mente, avanzarla hasta la visualización de la unión cavoatrial inferior, la VCI y la 
confluencia de las VH; esto se logra manteniendo el omniplano entre 50-100º 
como se muestra en la Figura 2A, obteniendo así la imagen de la VCI y las VH 
en su eje largo. Aunque el protocolo original utiliza el eje largo10, expertos su-
gieren que el eje corto es fisiológicamente más adecuado y menos propenso a 
errores20. El eje corto se logra avanzando el omniplano entre 110-140º (Figura 
2B). Se utiliza la imagen multiplanar para obtener vistas ortogonales de la VCI 
intrahepática aproximadamente 2 cm desde la confluencia de las venas hepá-
ticas como se realiza en el VExUS transtorácico10. 

Dado que el flujo de la VCI es hepatofugal y hacia el transductor, esta aparecerá 
en color rojo a la aplicación del doppler color (Video 1A).

Fallos que considerar también incluyen: 
•	 La VCI puede ser pulsátil en estados hiperdinámicos y en la insuficiencia 

tricuspídea (incluso a veces más que la aorta21); puede encontrarse una VCI 
dilatada en atletas de resistencia sin una PAD elevada22, y la presión intra-
abdominal elevada puede llevar a un colapso de la VCI a pesar de una PAD 
elevada23,22. 

•	 La visualización exclusiva de la VCI en eje largo puede dar como resultado 
el llamado «efecto cilindro», donde el haz de ultrasonido puede cortar de 
manera oblicua el vaso y no por el centro, conduciendo a mediciones de 
diámetro inexactas24. 

•	 De igual manera, no se aconseja el uso del modo M debido a la dificultad 
de mantener la posición fija del cursor durante el ciclo respiratorio24. 

•	 Para fines del VExUS, un diámetro 2 cm se clasifica como Grado 0  (ausencia 
de congestión sistémica). Sin embargo, este umbral de 2 cm debe aplicarse 
con cautela en poblaciones no occidentales, siendo más fiable identificar 
una VCI pletórica y con forma circular en el eje corto20.

La técnica para visualizar las VH mediante ETE se ha descrito incluso desde 
199125; consiste en obtener primero la imagen de la aurícula derecha e ir avan-
zando la sonda hasta observar claramente la entrada de la VCI para posterior-
mente rotar la sonda en sentido de las manecillas del reloj, para poder seguir 
el lumen de la VCI hasta observar su unión con las VH (Video 1A y Video 2A). 

Si se tienen dificultades para observar las VH se puede reducir la escala del 
doppler color (< 30 cm/s) para ayudar a su identificación. Se aconseja usar el 
filtro a 50 Hz para incluir señales de baja velocidad. La corrección del ángulo 
puede no ser necesario25. 

Figura 2. A: VCI en modo B en su eje largo o longitudinal. B: en eje corto o 
transversal y método de medición de sus diámetros. 

Vídeo 1. A: vena cava inferior (VCI) y venas hepáticas (VH) en modo B y 
aplicando doppler color. Flujo hepatofugal y hacia el transductor se observa 
el color rojo. B: vena porta en modo B y doppler color. Flujo hepatopetal que 
se observa en color azul. C: riñón izquierdo en modo B y en doppler color las 
venas intrarrenales.

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/782_AR02/782_v01.mp4
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Vídeo 2. Representación esquemática de las siguientes estructuras 
obtenidas por ETE en modo B y utilizando doppler color. A: venas hepáticas. 
B: vena porta. C: riñón izquierdo.

Segunda ventana: venas hepáticas 

Al utilizar la ventana transesofágica distal la VCI se observará en el plano cer-
cano y el flujo de las venas hepáticas se dirigirá hacia el transductor durante 
la sístole en condiciones normales, apareciendo por lo tanto en color rojo al 
aplicar doppler color durante la mayoría del ciclo cardíaco (Video 1A). De forma 
alternativa, la ventana transgástrica se puede utilizar para la visualización de las 
VH, pero en este caso la VCI y las VH se observarán igual que en el ecocardiogra-
ma transtorácico en su ventana subcostal, con la VCI en el plano distal y las VH 
en el plano cercano con relación a la sonda transesofágica, por lo que en este 
caso el flujo al alejarse del transductor se observará azul al aplicar el doppler 
color durante la sístole en pacientes no congestionados.  

Se ha descrito que la forma de las ondas de flujo hepático serán reversas en 
contraste a las adquiridas mediante ETT25,15 y se pueden alterar después de un 
bypass cardiopulmonar26.

Se recomienda colocar el volumen muestra dentro de la vena hepática al me-
nos 1-2 cm lejos de la unión de las VH con la VCI evitando las uniones de las 
venas. Se pueden muestrear cualquiera de las tres venas hepáticas (derecha, 
media, izquierda) dependiendo de la facilidad para acceder a ellas. De mane-
ra normal, deberá observarse un predominio sistólico (Figura 3, VCI/VH, A) 
mientras que en la congestión leve pueden mostrar predominio diastólico  
(Figura 3, VCI/VH, B) y los pacientes con congestión severa muestran una re-
versión completa del flujo sistólico (Figura 3, VCI/VH C).

Es importante recordar que alteraciones del ritmo cardíaco y la insuficiencia 
tricúspidea severa pueden alterar la forma de la onda de las VH e incrementar 
la dificultad para la interpretación del VExUS1, tal como sucede en la fibrilación 
auricular, que puede resultar en la ausencia de la onda «a» y una disminución 
de la onda S (S < D) sin un incremento en la PAD. De igual manera, un intervalo 
prolongado PR puede llevar a errores en la interpretación21. 

Se ha descrito que en la cirrosis hepática y en la infiltración hepática grasa la 
forma de onda puede amortiguarse y perder sus fases del ciclo cardíaco11.

Sin duda, la capacidad que pueda tener el paciente para sostener la respiración 
al final de la expiración será de gran ayuda; sin embargo, esto puede resultar 
imposible debido al estado crítico del paciente, así como si se encuentra bajo 
efectos de sedación y soporte mecánico ventilatorio. 

Como se mencionó previamente, con el ETE en situaciones normales, los flujos 
son en dirección opuesta a los obtenidos con la utilización de la ecocardiogra-
fía transtorácica debido a la ubicación diferente de la sonda, por lo que los flu-
jos al dirigirse hacia el corazón desde las VH y la VCI se registrarán de color rojo 
mediante doppler color y como deflexión positiva al PW (Video 1A, Figura 3).  
Se ha reportado que las velocidades pico suelen ser más bajas que en el abor-
daje transtorácico25, probablemente por una alineación óptima del haz de ul-
trasonido.

Interpretación del doppler espectral de las venas hepáticas

La forma de onda consta de cuatro componentes principales, cuya identifica-
ción se facilita mediante un ECG simultáneo: 
•	 Onda a (negativa): corresponde a la onda P del ECG. Se produce por la con-

tracción de la aurícula derecha, que propulsa sangre hacia atrás al elevar la 
presión auricular. 

•	 Onda S (positiva): se alinea con el complejo QRS. Ocurre durante la sístole 
ventricular por el movimiento del anillo tricuspídeo hacia el ápice, generan-
do un flujo anterógrado desde las VH hacia el corazón. 

•	 Onda v (negativa/transición): ocurre al final de la sístole ventricular cuando 
el anillo tricuspídeo regresa a su posición original. 

•	 Onda D (positiva): se produce después de la onda T durante la diástole ven-
tricular. Al abrirse la válvula tricúspide, la sangre fluye de la vena hepática 
hacia la aurícula derecha (onda D anterógrada).

Para fines del T-VExUS: 
•	 Patrón A: normal (Figura 3, VCI/VH, A). La velocidad de la onda S es su-

perior a la onda D. 
•	 Patrón B (Figura 3, VCI/VH, B): levemente anormal. La velocidad de la 

onda S es menor a la onda D. 
•	 Patrón C: severamente anormal (Figura 3, VCI/VH C). Hay presencia de 

onda S retrógrada o por debajo de la línea de base.

Tercera ventana: Vena Porta (VP)

La disfunción del ventrículo derecho está asociada con hipoperfusión orgánica 
y congestión venosa conduciendo a un aumento en la morbilidad y mortalidad 
fundamentalmente en el escenario de cirugía cardíaca27. 

La pulsatilidad de la vena porta mediante ultrasonido doppler o bien FPVP ex-
presado en porcentaje (%) se obtiene de la siguiente manera: 

100 [(V
max

 − V
min

)]/ (V
max

),

donde V
max

 es la máxima velocidad sanguínea y Vmin es la mínima velo-
cidad sanguínea de la VP durante el ciclo cardíaco y es un marcador del 
impacto hemodinámico de la congestión venosa, siendo tanto un signo 
de hipertensión portal como un signo de severidad en pacientes con in-
suficiencia cardíaca congestiva y que en este contexto está asociado con 
un aumento en la PVC, empeoramiento de la clase funcional y bilirrubinas 
elevadas, sugiriendo también un daño en la función hepática debido a la 
congestión venosa. 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/782_AR02/782_v02.mp4
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La hipertensión portal resultante de la ICC comienza con la elevación de la 
PVC y dilatación de la VCI incluyendo a sus principales tributarias: las venas 
hepáticas. Cuando la dilatación se vuelve severa, se reduce la compliancia de 
la VCI y se trasmite las variaciones de presión de la AD a través de las sinusoi-
des hepáticas hacia el sistema portal. Esto resulta en una disminución en las 
velocidades en el sistema porta o cuando es severa, en una completa ausencia 
o bien reversión del flujo portal, lo que se ha reconocido a la evaluación con 
doppler como un marcador de congestión venosa orgánica28.

Se ha documentado que la severidad de las variaciones en velocidad de la 
vena porta se correlaciona con índices de disfunción ventricular derecha y está 
asociado con falla renal posoperatoria en cirugía cardiaca, posiblemente a tra-
vés de la congestión venosa29. Para que el flujo portal sea representativo de la 

congestión venosa central, deben estar ausentes otras causas de hipertensión 
portal tales como la cirrosis y la trombosis de la VP28. 

Interpretación del doppler espectral de la vena porta 

La forma de onda de la VP de manera normal presenta un patrón continuo 
con muy poca o nula pulsatilidad. La FPVP normal es < 30 % (Figura 3, VP, A),  
la cual puede aumentar al elevarse la PAD o en casos de disfunción ventri-
cular derecha que lleven a un estado de congestión venosa. Si la FPVP es 
> 31 % pero < 50 % sugiere una congestión venosa leve (Figura 3, VP, B), 
mientras que una elevación > 51 % con o sin flujo reverso (por debajo de la 
línea de base en ETT y por encima en ETE) en sístole (Figura 3, VP,C) sugiere 
congestión venosa severa10.

Figura 3. Representación esquemática de la VCI, VP y VIR obtenidas mediante ETE con su respectiva interpretación con doppler espectral.
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Para obtener una imagen del flujo portal venoso mediante ETE se debe obte-
ner una vista de la VCI utilizando la ventana esofágica media baja con el om-
niplano de la sonda en 90º. Posteriormente, se avanza la sonda lentamente 
a una posición transgástrica mientras se mantiene al hígado bajo el haz de 
ultrasonido, por lo que rotando el omniplano entre 50º y 70º se alineará la vena 
porta derecha con el centro del haz del ultrasonido (Video 1b); sin embargo, la 
VP se puede seguir visualizando y evaluando, avanzando el omniplano incluso 
hasta 105º. 

Al aplicar PW, la velocidad normal del flujo de las VP es de 20 ± 5 cm/s  al fi-
nal de la expiración con mínima pulsatilidad o menor del 30 % (pacientes no 
congestionados), o bien con marcada pulsatilidad (> 51 %) en pacientes con 
congestión venosa significativa30,10. Se puede utilizar el doppler color para dife-
renciar entre las VH y la VP, ya que el flujo de esta última se aleja del transductor, 
por lo que se observará de color azul (Video 1b). Se deberá colocar la muestra 
del PW sobre la vena porta principal para una mejor visualización de la forma 
de onda. Se puede disminuir la escala del doppler para amplificar la forma de la 
onda y evaluar con mejor exactitud la FPVP.

Pasos para la adquisición de la vena cava inferior, las venas hepáticas y la vena 
porta 
•	 Paso 1. Partiendo de la vista esofágica media 4 cámaras obtener una vista 

bicaval.
•	 Paso 2. Identificar la unión cavo atrial inferior.
•	 Paso 3. Avanzar sonda ~35-40 cm. Mantener el omniplano ~50-105º.
•	 Paso 4. Visualizar VCI en eje largo y confluencia de las venas hepáticas.
•	 Paso 5. Medir el diámetro de la VCI, la variabilidad respiratoria y el patrón 

doppler de las venas hepáticas. 
•	 Paso 6. Obtener eje corto de la VCI aumentando el omniplano a ~110-140º 

evaluando el colapso o la distensión como complemento anatómico al eje 
largo.

•	 Paso 7. Avanzar la sonda ~45 cm siguiendo VCI y conservar el hígado den-
tro del haz ultrasónico, mantener el omniplano ~70-105º, girar levemente 
la sonda en sentido horario para visualizar la vena porta. Colocar la muestra 
del PW en la vena porta principal evitando ramas pequeñas.

Cuarta ventana: imagen de las VIR

La visualización del riñón mediante ETE puede ser difícil en algunos pacientes, 
pero generalmente es factible. En el examen VExUS tradicional la visualización 
de la vena renal continúa siendo técnicamente difícil31.

Recientemente se ha cuestionado si el VExUS tradicional evaluando la vena re-
nal resulta más útil que el VExUS modificado, que consiste en no evaluar estos 
vasos para determinar la elevación de la PAD. El resultado ha sido que los dos 
métodos son comparables en los desempeños diagnósticos, mostrando am-
bos alta sensibilidad y especificidad31.

Obtener la forma de onda doppler confiable de las venas interlobares renales 
es difícil debido a la necesidad de realizar ajustes técnicos (rango de la velo-
cidad de flujo y ganancias del color), así como por el requerimiento de que el 
paciente sostenga la respiración32,31, por lo que resulta de gran significancia 
clínica el hecho de que ambos métodos (VExUS tradicional vs. VExUS modi-
ficado) sean igualmente efectivos. No obstante, se continúa recomendando 
la evaluación renal en circunstancias tales en que el flujo de la VH y VP se 
vea alterado, como en la insuficiencia tricúspidea severa y en la cirrosis, en 
donde la sola evaluación de las VH y VP podría ser insuficiente para distinguir 
entre congestión venosa moderada y severa. Sin embargo, se requiere mayor 
investigación para determinar en qué contextos específicos es más útil cada 
uno de los dos métodos.

Su utilidad particularmente puede estar limitada en pacientes con enfermedad 
renal crónica y en aquellos con enfermedad renal terminal bajo tratamiento 
con hemodiálisis debido a las alteraciones potenciales en la perfusión renal de 
esas poblaciones33,34.

Para la visualización mediante ETE del riñón partimos desde las vistas previa-
mente descritas de las VP y VH rotando mecánicamente la sonda en sentido de 
las manecillas del reloj hasta visualizar la aorta descendente en su eje corto con 
el omniplano a 0º; posteriormente se avanza la sonda hasta visualizar el riñón 
izquierdo35, que puede identificarse en su eje longitudinal llevando el omnni-
plano entre 85-115º (técnica ciega). De acuerdo con la experiencia de los au-
tores, se sugiere la técnica en «sacacorchos» para mejorar la identificación del 
riñón izquierdo36 (Video 3C). Por razón de su anatomía, resulta difícil acceder al 
riñón derecho mediante ETE.

Vídeo 3. Relización completa del T-VExUS en un solo paciente, en tiempo 
real y dinámico.

Una escala baja doppler color (< 20 cm/s) resulta a menudo útil para identifi-
car la vasculatura iliar renal antes de colocar la muestra del PW en las arterias 
interlobares para poder obtener las señales venosas y arteriales. Esas señales 
pueden no verse con claridad, pero se pueden identificar por los patrones de 
flujo en mosaico y flujo continuo tanto de la arteria como en las venas renales. 
Si los filtros doppler no se reducen apropiadamente, la calidad de la imagen será 
menor a si se realiza lo contrario. 

Al realizar el doppler pulsado (PW) en los vasos interlobares, se observa el flujo 
arterial por debajo de la línea de base y el venoso por encima (contrario al 
VExUS transtorácico).

Interpretación del doppler espectral de las venas intrare-
nales10

•	 Normal: presenta un flujo venoso continuo, con mínima pulsatilidad y sin 
interrupciones10 (Figura 3, VIR, A).

•	 Congestión leve a moderada: el patrón se vuelve pulsátil y con interrup-
ciones, permitiendo identificar una onda S (sistólica) y una onda D (dias-
tólica). Para diferenciar las fases del ciclo cardíaco se utiliza la onda arterial 
simultánea o el ECG (Figura 3 VIR, B).

•	 Congestión severa: se produce una onda S reversa. En el caso de usar eco-
cardiografía transesofágica (ETE), esta onda se oculta en el flujo arterial (de-
bajo de la línea de base), dejando visible únicamente la onda D diastólica 
por encima de la línea de base34 (Figura 3 VIR, C).

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/782_AR02/782_v03.mp4
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Dentro de los posibles fallos se encuentra la dificultad técnica para adquirir 
imágenes optimas comparadas con las que se obtienen de las VH y la VP, espe-
cialmente en pacientes que no pueden mantener la respiración o seguir ins-
trucciones, como sucede en los pacientes con ventilación mecánica y esfuerzo 
respiratorio espontáneo. En estos casos, ciertas maniobras con el ventilador 
pueden ser de utilidad, como la pausa inspiratoria. De igual manera, puede 
haber fallos en pacientes con enfermedad renal crónica con marcada atrofia 
cortical o en pacientes con trasplante renal32. 

Pasos para la adquisición de las venas intrarrenales  
(técnica del corkscrew o sacacorchos) 

Se enfoca en riñón izquierdo, ya que el derecho es difícil de visualizar por ETE. 
•	 Paso 1.- Vista inicial. 

Introducir la sonda ~30 cm desde incisivos. 
Obtener una vista transgástrica en eje corto del ventrículo izquierdo (TG 
SAX).

•	 Paso 2.- Identificar la aorta. 
Desde TG-SAX: girar la sonda 90-270º hacia la izquierda. Visualizar la aorta 
descendente anterior al cuerpo vertebral.

•	 Paso 3.- Seguir la arteria renal izquierda.
Avanzar la sonda 4-6 cm. Seguir la aorta hasta el origen de la arteria renal 
izquierda.

•	 Paso 4.- Visualizar el riñón. Girar la sonda 90º hacia la derecha. Aparece el 
riñón izquierdo. El doppler color permite identificar la vascularización renal. 
Realizar doppler pulsado de las venas intrarrenales interlobares o arcoatas, 
no de la arteria renal principal.
Si no se identifica el origen arterial: avanzar 4-6 cm más allá de la aorta. 
Realizar un giro «ciego» de 90º a la derecha suele permitir localizar el riñón.

Ventajas y limitaciones

•	 El examen VExUS ha demostrado ser útil para que los intensivistas resuel-
van dudas clínicas cotidianas a pie de cama en el manejo de los estados 
diversos que pueden llevar a congestión venosa sistémica por sobrecarga 
de volumen o de presión en la circulación derecha37,38,11.

•	 A pesar de que aún la literatura sobre la versión transesofágica (T-VExUS) 
es escasa, T-VExUS es una técnica viable complementaria que aporta datos 
cruciales para el manejo hemodinámico y la toma de decisiones en pa-
cientes críticos.

•	 Aunque sus beneficios frente al método transabdominal aún se están defi-
niendo, el T-VExUS ofrece ventajas estratégicas:
	- Eficiencia: optimiza el tiempo cuando se realiza junto a una ecocardio-

grafía transesofágica (ETE) en el monitoreo hemodinámico completo 
del paciente crítico, ya sea en UCI o quirófano.

	- Calidad de imagen: supera las limitaciones del abordaje transtorácico 
convencional, como las interferencias causadas por la ventilación me-
cánica, apósitos quirúrgicos, sondas, monitores o cuando el paciente se 
encuentra en posición prono.

•	 Dentro de las limitaciones actuales podríamos mencionar primeramente la 
exigencia técnica, ya que requiere habilidades específicas para lograr la es-
tandarización de las imágenes y posteriormente la dificultad de validación, 
puesto que la gran diversidad de perfiles de pacientes en la UCI (heteroge-
neidad) complica la validación universal de esta técnica.

•	 Según la experiencia clínica de los autores, la obtención de imágenes rena-
les mediante el abordaje transesofágico representa el mayor reto técnico. 
La obtención de imágenes de todos los componentes del T-VExUS requiere 
una curva de aprendizaje; sin embargo, el componente específico de las 
venas intrarrenales requiere un período de formación y práctica más exten-
so en comparación con las otras mediciones del protocolo.

Estado de la evidencia

Existe suficiente literatura sobre la adquisición por separado de imágenes he-
páticas y renales, pero faltan investigaciones que evalúen el protocolo T-VExUS 
de forma integral (sus tres componentes) y que establezcan comparaciones 
metodológicas sólidas frente al abordaje abdominal convencional.

Se desconoce el número de exámenes T-VExUS que se deben realizar para lo-
grar una adecuada curva de aprendizaje.

Perspectivas futuras

La próxima etapa en el manejo de la congestión venosa sistémica probable-
mente enfatizará una evaluación integrada y multimodal en lugar de depender 
únicamente del VExUS y T-VExUS. El uso combinado de ultrasonido pulmonar, 
ecocardiografía focalizada y evaluación de la congestión venosa ofrece a los 
intensivistas una comprensión más completa, tanto de la capacidad de res-
puesta como de la tolerancia al fluido, estados de falla renal congestiva, insu-
ficiencia cardíaca derecha, entre otros, lo que refuerza que el T-VExUS es más 
efectivo cuando se integra en una estrategia de razonamiento hemodinámico 
más amplia39.

Los avances tecnológicos pueden fortalecer este enfoque. La cuantificación 
automatizada, la adquisición de imágenes asistida por inteligencia artificial (IA) 
y los algoritmos de apoyo a las decisiones podrían reducir la variabilidad del 
operador y ampliar la utilidad de T-VExUS entre usuarios menos experimenta-
dos. Estas innovaciones son prometedoras, pero su relevancia clínica todavía 
no se ha establecido, y la implementación requerirá una evaluación cuidadosa 
en diferentes entornos de cuidado crítico40.

Hasta la fecha, la base de evidencia que respalda el uso del VExUS y T-VExUS 
consiste principalmente en estudios observacionales y ensayos intervencionis-
tas relativamente pequeños. Si bien algunos análisis sugieren buenos resulta-
dos en el manejo guiado por el examen VExUS en diferentes escenarios, aún 
no se han demostrado efectos concluyentes sobre resultados como la morta-
lidad, la recuperación renal o el efecto deletéreo de la ventilación mecánica 
observado con T-VExUS. La investigación futura se beneficiará de ensayos mul-
ticéntricos prospectivos que incorporen adquisición ultrasónica estandarizada, 
marcos de reporte y umbrales de intervención predefinidos. Estos estudios son 
esenciales para determinar si las estrategias terapéuticas guiadas por VExUS y 
T-VExUS pueden influir de manera confiable en los resultados clínicos y con-
vertirse en parte de la práctica rutinaria de cuidados críticos utilizando ETE40.

Conclusión 

El T-VExUS es una herramienta de imagen que permite obtener indirectamente 
datos hemodinámicos fundamentales para evaluar la congestión venosa en 
pacientes críticos cuando las limitaciones físicas del entorno clínico imposibili-
tan el abordaje abdominal estándar otorgando mayor claridad en las imágenes 
y facilitando su interpretación. De acuerdo con la literatura y la experiencia 
de los autores, el T-VExUS optimiza el tiempo cuando se realiza junto a una 
ecocardiografía transesofágica (ETE) en el monitoreo hemodinámico completo 
del paciente crítico, ya sea en UCI o quirófano. De los tres componentes del T-
VExUS (VH, VP y VIR), el que mayor desafío técnico representa es la obtención 
de la imagen renal, y hasta la publicación del presente artículo se desconoce el 
número de exámenes necesarios para obtener una adecuada curva de apren-
dizaje.
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Ideas para recordar

•	 Utilidad del T-VExUS: ayuda a los intensivistas a detectar y manejar la con-
gestión venosa sistémica directamente a pie de cama.

•	 Ventaja estratégica del T-VExUS sobre el VExUS abdominal: mejora la calidad 
de imagen y optimiza tiempos al integrarse con una ecocardiografía transe-
sofágica (ETE) en pacientes críticos.

•	 Desafío técnico del T-VExUS: la obtención de imágenes renales es la mayor 
dificultad técnica del proceso, requiriendo una curva de aprendizaje espe-
cializada.

•	 Limitación del T-VExUS: la gran variedad de pacientes en UCI dificulta la es-
tandarización y validación universal de la técnica.
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La artritis idiopática juvenil es una enfermedad inflamatoria sistémica poco frecuente. La pericarditis es una 
manifestación clínica conocida pero que puede resultar en complicaciones como taponamiento cardíaco o 
pericarditis constrictiva. Se presenta el caso de un paciente con pericarditis aguda con derrame pericárdico 
severo asociado a clínica de artritis y rash cutáneo, con diagnóstico final de artritis idiopática juvenil, instau-
rándose tratamiento con fármacos anti-L1 con buena evolución.

Keywords ABSTRACT
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	▻ Fibrin pericarditis.
	▻ Case report.

Juvenile idiopathic arthritis is a rare systemic inflammatory disease. Serositis is a well-known clinical manifes-
tation but may result in complications such as cardiac tamponade or constrictive pericarditis. We present the 
case of a patient with acute pericarditis with severe pericardial effusion associated with clinical signs of arthritis 
and skin rash, with a final diagnosis of juvenile idiopathic arthritis, who was treated with anti-L1 with good 
evolution.

Introducción

Presentamos un caso de derrame pericárdico organizado como manifestación 
de artritis idiopática juvenil en un paciente de 14 años. Este tipo de derrame 
habitualmente es una enfermedad infrecuente, pero en niños es excepcional.

Información clínica del paciente

Paciente de 14 años. Sin hábitos tóxicos ni antecedentes familiares de interés. 
Con antecedentes personales de ectasia renal derecha congénita controlada 
en consultas externas de urología y sinostosis subastragalina izquierda en se-
guimiento por la Unidad de Rehabilitación.

Ingresa por un cuadro clínico de dos semanas de evolución de artritis de ambas 
rodillas y dolor centrotorácico opresivo no irradiado que empeora con los mo-

vimientos respiratorios y los cambios posturales, acompañado de fiebre persis-
tente de hasta 39 ºC a pesar del antitérmico (paracetamol). Presenta además un 
llamativo rash cutáneo en la región dorsal. 

En Urgencias se realiza una analítica sanguínea, donde se aprecia elevación 
de marcadores de fase aguda (PCR 15 mg/dL), coagulopatía (actividad de 
protrombina del 49 %), leucocitosis y neutrofilia. En el trazado del ECG pre-
senta una supradesnivelación difusa cóncava del segmento ST (Figura 1)  
y en la radiografía de tórax presentaba una importante cardiomegalia  
(Figura 2). 

En el ecocardiograma se apreciaba un derrame pericárdico organizado circun-
ferencial de contenido ecorrefringente, con múltiples tractos lineales de capa 
visceral a parietal (Videos 1 a 5). El derrame era severo, con separación de hojas 
de 22 mm a nivel anteroapical, 18 mm anterior a ventrículo izquierdo y 19 mm 
 a nivel retroauricular derecho. No había variaciones respiratorias significativas 
de los flujos de las válvulas auriculoventriculares (Figuras 3 y 4) ni de las venas 
pulmonares (Figura 5). 

https://doi.org/10.37615/retic.v9n1a4
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Figura 1. ECG al ingreso: supradesnivelación difusa cóncava del segmento 
ST sugestiva de pericarditis.

Figura 2. Radiografía de tórax al ingreso: cardiomegalia.

Vídeo 1. ETT al ingreso. Plano paraesternal sin claras alteraciones.

Vídeo 2. ETT al ingreso. Plano apical de cuatro cámaras centrado  
en cavidades derechas. Derrame pericárdico circunferencial de contenido 
ecorrefringente, con múltiples tractos lineales. 

Vídeo 3. ETT al ingreso. Plano apical de dos cámaras. 

Vídeo 4. ETT al ingreso. Plano apical de tres cámaras. 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS01_774/774_v01.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS01_774/774_v02.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS01_774/774_v03.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS01_774/774_v04.mp4
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Vídeo 5. ETT al ingreso. Plano subcostal centrado en la vena cava inferior 
con colapso inspiratorio. Derrame pericárdico y derrame pleural.

Figura 3. Doppler pulsado transtricuspídeo. Ausencia de variaciones 
respiratorias significativas de velocidad de la onda E.

Figura 4. Doppler tisular del anillo mitral.

Figura 5. Flujo en la vena pulmonar inferior derecha. 

Evolución clínica

El estudio permite hacer el diagnóstico de pericarditis aguda. Se inicia trata-
miento con ibuprofeno 600 mg cada 8 horas en pauta descendente y colchici-
na 0,5 mg con mejoría de la fiebre y dolor torácico. 

Se realiza toracocentesis diagnóstica y evacuatoria del derrame pleural con 
salida de 1300 mL de líquido ambarino y bioquímica compatible con trasu-
dado. 

Se completó el estudio etiológico, descartando procesos linfoproliferativos e 
infecciosos (incluido despistaje de tuberculosis). El paciente es valorado por 
Reumatología, que establece el diagnóstico de síndrome autoinflamatorio  
(artritis idiopática juvenil) y pauta un tratamiento dirigido con un fármaco bio-
lógico (anti-IL1) subcutáneo. 

La respuesta al tratamiento es favorable, con resolución progresiva del derrame 
pericárdico y normalización de las alteraciones del ECG (Figura 6) y de la radio-
grafía de tórax (Figura 7).

Figura 6. ECG de seguimiento. Resolución de las alteraciones  
de la repolarización. 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS01_774/774_v05.mp4
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Figura 7. Radiografía de tórax de seguimiento. Normalización  
con resolución de la cardiomegalia.

Discusión 

La artritis idiopática juvenil es una enfermedad inflamatoria sistémica poco 
frecuente con una incidencia de 10 casos por cada 100.000 pacientes1. La pre-
sentación clínica característica consiste en la tríada de fiebre, artritis y exan-
tema cutáneo. La serositis es una manifestación clínica conocida pero menos 
común de esta entidad. La pericarditis se presenta en un 3-20 % de los casos2 y 
puede resultar en complicaciones como taponamiento cardíaco o pericarditis 
constrictiva3. La asociación con síntomas extracardíacos como la artritis o el 
rash cutáneo, los antecedentes familiares de pericarditis o la fiebre periódica 
deben hacer sospechar una posible enfermedad autoinflamatoria de base y 
considerar la utilidad del tratamiento con fármacos anti-IL1, como en el caso 
de nuestro paciente4.

Conclusión 

La artritis idiopática juvenil puede ser una causa de derrame pericárdico signi-
ficativo. En ocasiones puede evolucionar a taponamiento y constricción peri-
cárdica.

Ideas para recordar

•	 La presencia de derrame pericárdico en un paciente joven con manifesta-
ciones extracardíacas debe hacer pensar en una enfermedad autoinflama-
toria de base.

•	 Ante un derrame pericárdico severo se deben valorar siempre los datos 
ecocardiográficos de presencia de taponamiento cardíaco.

•	 Los derrames crónicos y con abundante contenido en fibrina pueden evo-
lucionar a constricción pericárdica, que en ocasiones puede ser transitoria 
en el proceso de resolución del derrame.
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La dilatación de la aorta se encuentra en aproximadamente el 50-83 % de los niños con síndrome de Marfan 
(MFS) y progresa con el tiempo1. La reparación profiláctica de la raíz aórtica ha tenido el mayor impacto en 
la supervivencia de los pacientes con MFS y raíz aórtica dilatada2-3. En su forma electiva, el reemplazo de 
la aorta proximal tiene una morbilidad y mortalidad del 1,5 % a los 30 días. Sin embargo, el reemplazo de 
urgencia (dentro de las 24 h posteriores a la consulta) se asocia con aumento de la mortalidad a los 30 días 
en un 11,7 %. Esto subraya la importancia de determinar cuidadosamente el tiempo para una intervención 
quirúrgica electiva y así evadir un mayor riesgo con las operaciones de emergencia.
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Aortic dilation is found in approximately 50-83 % of children with Marfan syndrome and progresses over time. 
Prophylactic aortic root repair has had the greatest impact on the survival of patients with MFS and a dilated 
aortic root. In its elective form, proximal aortic replacement has 30-day morbidity and mortality of 1.5 %. However, 
emergency replacement (within 24 h of consultation) is associated with increased 30-day mortality by 11.7 %. 
This underscores the importance of carefully timing elective surgical intervention to avoid the increased risk with 
emergency operations.

Introducción

La dilatación de la raíz aórtica es un factor de riesgo para el síndrome aórtico 
agudo, una de las complicaciones más temidas en este tipo de pacientes. 

Después de una intervención programada sobre al aparato valvular y la raíz 
aórtica, la dehiscencia de la válvula protésica (desintegración del material de 
sutura), que lleva al desprendimiento parcial o completo de la prótesis, es una 
complicación rara y potencialmente fatal que se reporta en el 0,1-1,3 % de los 
pacientes que se someten a un reemplazo valvular aórtico.

Información clínica del paciente

Mujer de 22 años con síndrome de Marfan desde los 6 años. Se llegó a 
este diagnóstico por antecedentes familiares con el síndrome, además de 
la afección del sistema cardiovascular (dilatación de la raíz aórtica e insufi-
ciencia aórtica) y musculoesquelético (hiperlaxitud articular). 

Se decidió el seguimiento cada 6-12 meses, pero la paciente abandonó las 
visitas médicas. Consultó en marzo de 2024 (años después de su diagnós-
tico) por disnea CF II-III.
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Hallazgos clínicos relevantes 

La paciente se presenta en el departamento de Emergencias con ingurgita-
ción yugular, edemas en miembros inferiores, rales crepitantes hasta la mitad 
de ambos hemitórax y leve desaturación. Se interpreta el cuadro clínico como 
de insuficiencia cardíaca global e ingresa en la institución. 

Eco doppler cardíaco de ingreso (marzo de 2024): se constata una dilatación 
del ventrículo izquierdo con función sistólica conservada, insuficiencia aórtica 
severa y dilatación de la raíz aórtica (62 mm) y la aorta ascendente (72 mm) 
(Video 1).

Vídeo 1. Ecocardiograma transtorácico que muestra dilatación significativa 
de la raíz aórtica. 

En abril de 2024 se realiza cirugía de Bentall de Bono con prótesis mecánica N.º 
27. En el postoperatorio presentó complicación con bloqueo auriculoventricu-
lar (BAV) completo que requirió antes de su alta institucional la colocación de 
un marcapasos bicameral. 

Por síndrome febril en el posoperatorio, se realiza un ecocardiograma transeso-
fágico que identifica un importante hematoma posterior en la raíz aórtica, sin 
otra complicación (Videos 2 y 3).

Vídeo 2. Ecocardiograma transesofágico posoperatorio (30°), mostrando 
áreas hipoecogénicas que rodean la prótesis compatible con hematoma.

Vídeo 3. Ecocardiograma transesofágico posoperatorio (140°), que revela 
áreas hipoecogénicas que rodean la prótesis compatible con hematoma.

Marzo
2024

Abril
2024

Noviembre
2024

Admisión por insu�ciencia cardíaca
Ecocardiograma:
• Insu�ciencia aórtica severa
• Dilatación severa de la raíz aórtica 

(Vídeo 1)

Cirugía de Bentall-Bono
Fiebre posoperatoria
ETE: hematoma posterior aórtico 
(Vídeos 2 y 3)
Bloqueo AV completo
Marcapasos

ICC severa
Dehiscencia de tubo, regurgitación 
paravalvular severa, ETT, ETE y TC 
(Figuras 2 y 3, (Vídeos  4 y 5)
Nueva cirugía

Figura 1. Cronología estructurada de eventos clínicos y estudios de imagen

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS02_731/731_v01.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS02_731/731_v02.mp4
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Es admitida 7 meses después (noviembre de 2024) en la unidad coronaria por 
un cuadro de insuficiencia cardíaca aguda. Se constata en un ecocardiograma 
transtorácico y transesofágico la dehiscencia del tubo valvulado con desplaza-
miento hacia el interior de la raíz aórtica, prótesis con adecuada apertura de sus 
discos y con insuficiencia paravalvular severa (Videos 4 y 5). 

Vídeo 4. Ecocardiograma transtorácico que muestra el desplazamiento 
de la prótesis en el interior de la raíz aórtica. 

Vídeo 5. Eje corto del ecocardiograma transtorácico mostrando la prótesis libre. 

Se realiza una angio-tomografía gatillada de aorta que visualiza el desplaza-
miento al interior de la raíz aórtica del tubo valvulado, a 20 mm del plano de 
la inserción normal de la válvula aórtica y una dilatación severa del seno de 
Valsalva (65 mm).  (Figuras 2 y 3). 

Figura 2. Angio-tomografía gatillada en plano frontal, en la que se observa 
la posición de la prótesis suelta en la raíz aórtica. 

Figura 3. Angio-tomografía gatillada en plano axial. En ella se observa la 
posición de la prótesis suelta en la raíz aórtica.

Seguimiento clínico y resultados

Desde el ingreso se valora al paciente en el Heart Team con cirugía cardíaca y se 
decide una nueva intervención quirúrgica, con resultado satisfactorio y buena 
evolución en el posoperatorio.

Discusión 

En el síndrome de Marfan la reparación de la raíz aórtica se hace necesaria 
cuando la dilatación aórtica alcanza un valor de 50 mm, es rápidamente pro-
gresiva o existe una regurgitación aórtica significativa4.

El reemplazo total de la raíz aórtica con un injerto de la válvula protésica se 
denomina procedimiento de Bentall, y generalmente implica también la re-
implantación de las arterias coronarias. En los últimos años, esta técnica fue el 
procedimiento de elección, con una supervivencia de 5, 10, 20 años en más del 
70 % de los candidatos, considerándose el estándar de oro para estos pacien-
tes5. Una desventaja del procedimiento Bentall es la necesidad de anticoagu-
lación de por vida. Sin embargo, la mayoría tolera la anticoagulación y uno de 
sus mayores objetivos es reducir el riesgo de reoperación5. En pacientes para 
quienes la anticoagulación de por vida no es factible o está contraindicada, la 
raíz aórtica y la válvula pueden reemplazarse con un homoinjerto criopreser-
vado5. Las preocupaciones con esta técnica surgen debido a la durabilidad li-
mitada, el riesgo de calcificación del homoinjerto y la alta tasa de necesidad de 
reintervención5. Otra opción para los que necesitan evitar la anticoagulación 
es la reparación de la raíz aórtica con preservación de la válvula aórtica nativa5. 
Esta es una buena alternativa debido a la hemodinámica favorable, que no se 
puede comparar con una prótesis mecánica o biológica5.

La dehiscencia de la válvula aórtica protésica se refiere a la desintegración del 
material de sutura, lo que lleva al desprendimiento parcial o completo de la 
prótesis valvular aórtica del anillo. Es una complicación rara y potencialmen-
te fatal que se informa en el 0,1-1,3 % de los pacientes que se someten a un 
reemplazo valvular aórtico6. Los factores predisponentes más comunes para 
la dehiscencia incluyen endocarditis previa (12,2 %), aneurismas aórticos as-
cendentes (10,9 %), regurgitación degenerativa (7 %) o calcificaciones extensas 
(6 %)6. La vasculitis coexistente de la enfermedad de Behçet y la espondilitis 
anquilosante también se han identificado como la etiología no infecciosa de la 
dehiscencia de la válvula protésica6.

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS02_731/731_v04.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS02_731/731_v05.mp4


Revista de ecocardiografía  
práctica y otras técnicas de imagen cardíaca

30 RETIC. 2026 Abril; 9 (1): 27-30 | ISSN: 2529-976X• Casos clínicos

La causa más común de dehiscencia de la válvula aórtica mecánica es la endocar-
ditis infecciosa (EI) y conlleva un riesgo de mortalidad de alrededor del 25-30 %. 
La endocarditis de la válvula aórtica mecánica es relativamente más común que 
la endocarditis de la válvula mitral mecánica, un 0,27 % frente al 0,18 % por pa-
ciente-año7. Según el momento, la endocarditis de la válvula protésica puede ser 
de aparición temprana o tardía. Más de dos tercios de la endocarditis de válvula 
protésica (EVP) ocurre en el año posterior al reemplazo valvular8.

Estudios previos demostraron que la fisiopatología real de la dehiscencia tar-
día a menudo está relacionada con el daño anular generado por la infección 
original en lugar de la persistencia de la infección. La presentación clínica varía 
desde asintomática hasta insuficiencia cardíaca abrupta, shock cardiogénico y 
muerte súbita. El diagnóstico y el tratamiento tempranos son clave para preve-
nir una morbilidad y mortalidad significativas en estos pacientes8. 

La ecocardiografía es la modalidad de diagnóstico por imágenes básica y 
más común utilizada para el diagnóstico de EVP8. Sin embargo, el diagnóstico 
puede ser difícil en comparación con la endocarditis de válvula nativa por la 
presencia de artefactos/sombra acústica en la ecocardiografía transtorácica. La 
ecocardiografía transesofágica es la herramienta de diagnóstico recomendada 
y la que proporciona una mejor resolución, con mayor sensibilidad (86-94 %) y 
especificidad (88-100 %)8. Los hallazgos ecocardiográficos incluyen vegetación 
en las estructuras valvulares (masa oscilante), formación de abscesos y perfora-
ción o dehiscencia de la válvula protésica, que causa regurgitación paravalvu-
lar8. En la ecocardiografía, la dehiscencia de la válvula protésica se define como 
un movimiento de balanceo que excede los 15° en al menos un plano. La an-
gio-tomografía cardíaca y la fluoroscopia son modalidades de imagen comple-
mentarias en pacientes en los que la visualización es limitada debido a la som-
bra de la válvula mecánica8. La angio-tomografía cardíaca ayuda a identificar 
complicaciones perivalvulares como pseudoaneurismas y abscesos, evaluando 
las estructuras vasculares y la anatomía coronaria. Los microorganismos alteran 
el tejido perivalvular al invadir el anillo protésico8 y esto aumenta el riesgo de 
dehiscencia valvular, absceso, pseudoaneurisma o formación de fístula.

Como mencionamos, la infección de la prótesis es la principal causa de dehis-
cencia. Existen casos reportados no relacionados a infección, donde se inclu-
yen la aortitis no infecciosa, hallándose en la anatomía patológica una inflama-
ción con células endoteliales vasculares necróticas y fibroblastos, que motivan 
la debilidad y degeneración de la pared de la aorta.

Otras dos causas probables son los aneurismas de la aorta y la calcificación 
significativa de la pared. En ambos se postula la existencia de una debilidad 
intrínseca del anillo, como resultado de una degeneración de la matriz extrace-
lular y/o fragilidad de la estructura de la pared, respectivamente. 

Conclusión

En nuestro caso, la intervención programada de la válvula aórtica y la raíz termi-
nó con una complicación extremadamente grave. 

Es nuestra hipótesis que una endocarditis precoz asociada al síndrome febril 
posoperatorio fue la causante de la dehiscencia. La endocarditis infecciosa de 
válvula protésica es el tipo más grave de EI, y cuando se asienta sobre ella pue-
de provocar una dehiscencia valvular completa. La reoperación es de urgencia 
debido a su alta morbimortalidad.

Ideas para recordar 

•	 La dilatación aórtica ocurre frecuentemente en niños con síndrome de 
Marfan. 

•	 La cirugía electiva obtiene beneficios y excelentes resultados en compara-
ción con la intervención de urgencia. 

•	 La complicación más frecuente de los injertos protésicos es la endocarditis 
infecciosa. 

•	 La dehiscencia completa de la prótesis es una complicación con alta morbi-
mortalidad, asociada en general a infección de la misma y con requerimien-
to de reintervención de emergencia. 
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Palabras clave RESUMEN
	▻ Hernia hiatal.
	▻ Fibrilación auricular.
	▻ Compresión cardíaca.
	▻ Ecocardiografía.
	▻ Caso clínico.

Las hernias de hiato de gran tamaño pueden, aunque poco frecuentemente, causar manifestaciones car-
diovasculares. Presentamos a una mujer de 82 años con deterioro cognitivo y antecedente de síncopes 
posprandiales, que presentó una fibrilación auricular mal tolerada hemodinámicamente tras la ingesta. El 
ecocardiograma mostró una masa compresiva con efecto obstructivo sobre el ventrículo izquierdo que co-
rrespondía a una voluminosa hernia de hiato. La paciente evolucionó favorablemente con tratamiento mé-
dico conservador. Este caso subraya la importancia de considerar causas digestivas como desencadenantes 
de arritmias y la necesidad de un enfoque diagnóstico y terapéutico integral, especialmente en pacientes 
de edad avanzada y con múltiples comorbilidades.

Keywords ABSTRACT
	▻ Hiatal hernia.
	▻ Atrial fibrillation.
	▻ Cardiac compression.
	▻ Echocardiography.
	▻ Case report.

Large hiatal hernias may rarely cause cardiovascular manifestations. We present the case of an 82-year-old wo-
man with cognitive impairment and a history of postprandial syncope, who presented with haemodynamically 
poorly tolerated atrial fibrillation after food intake. Transthoracic echocardiography revealed a compressive mass 
obstructing the left ventricle, corresponding to a large hiatal hernia. The patient responded favourably with con-
servative medical treatment. This case highlights the importance of considering digestive causes as potential tri-
ggers for arrhythmia and the need for a comprehensive diagnostic and therapeutic approach, especially in elderly 
patients with significant comorbidities.

Introducción

Las hernias de hiato (HH) de gran tamaño son frecuentes en pacientes ancianos 
y suelen manifestarse con síntomas digestivos, aunque en ocasiones pueden 
producir clínica cardiovascular por compresión extrínseca de las estructuras 
mediastínicas. Estas presentaciones son infrecuentes y a menudo infradiag-
nosticadas, lo que puede conducir a interpretaciones erróneas con importante 
repercusión en el manejo del paciente. Presentamos el caso de una mujer de 
edad avanzada con síncopes posprandiales y fibrilación auricular (FA) de nueva 
aparición, en la que la ecocardiografía transtorácica (ETT) fue clave para identi-

ficar una masa extrapericárdica que comprimía de forma dinámica el ventrículo 
izquierdo (VI) y la aurícula izquierda (AI). La correlación temporal con la inges-
ta y el uso de ecocontraste intravenoso y oral permitieron identificar la masa 
como una HH voluminosa.

La singularidad del caso reside en la demostración directa con el ecocardiogra-
ma de la compresión de las cámaras cardíacas por la HH. Este fenómeno podría 
ser un posible mecanismo desencadenante de la arritmia supraventricular. El 
caso destaca el valor de la ecocardiografía como herramienta diagnóstica esen-
cial para reconocer posibles causas arritmogénicas y orientar un manejo clínico 
adecuado, especialmente en pacientes frágiles.
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Información clínica del paciente

Mujer de 82 años con antecedentes de deterioro cognitivo moderado, reflujo 
gastroesofágico (RGE) por hernia de hiato (HH), anemia ferropénica y disnea de 
esfuerzo atribuida a insuficiencia cardíaca (IC) y enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica. También presentaba intolerancia al tratamiento antihipertensivo y 
cuadros sincopales de repetición de perfil vasovagal, generalmente en perío-
dos posprandiales.

Hallazgos clínicos relevantes

La paciente acude a Urgencias por un cuadro de palpitaciones tras la ingesta 
con deterioro del estado general. En el ECG se aprecia una FA con respuesta 
ventricular a 190 lpm y discreta infradesnivelación generalizada del segmen-
to ST (Figura 1). En la gasometría se evidenció una alcalosis metabólica hi-
poclorémica e hipopotasémica atribuible a vómitos persistentes en los días 
previos.

Figura 1. ECG al ingreso. FA con respuesta ventricular a 190 lpm con  
infradesnivelación generalizada del ST.

La paciente tenía opresión precordial, estaba hipotensa y sudorosa y presentó 
un copioso vómito previamente a la cardioversión eléctrica urgente, que fue 
necesaria para lograr la estabilización clínica (Figura 2) y la resolución de las 
alteraciones electrocardiográficas. 

Se pautó amiodarona i.v. y betabloqueantes, y se decidió el ingreso para estu-
dio. La radiografía de tórax mostró una voluminosa HH retrocardial  (Figura 3). 
Durante el ingreso, la paciente continuó presentando paroxismos breves de FA, 
generalmente durante los períodos posprandiales.

Figura 2. ECG tras la cardioversión eléctrica, mostrando ritmo sinusal con PR 
normal, hemibloqueo anterosuperior, normalización de la infradesnivelación 
del ST y bajos voltajes en la cara lateral, probablemente secundarios a 
desplazamiento cardíaco medial por la HH.

Figura 3. Radiografías simples de tórax en proyección posteroanterior y 
lateral, mostrando una voluminosa masa retrocardíaca con nivel hidroaéreo 
sugestiva, por su localización, de HH.

Se realizó una ETT (Videos 1-3, Figura 4), que evidenció una voluminosa masa 
extracardíaca con contenido heterogéneo que comprimía la pared inferolateral 
del VI, el anillo mitral lateral y la AI. Se registró un gradiente dinámico medio-
ventricular y en tracto de salida del VI poco importante en condiciones basales 
que no fue posible valorar con la maniobra de Valsalva por nula colaboración 
de la paciente. Se completó el estudio administrando ecocontraste lo que per-
mitió comprobar que el ventrículo izquierdo tenía función sistólica conservada 
y que no tenía hipertrofia significativa. Finalmente se comprueba que la masa 
corresponde a una voluminosa HH

Vídeo 1. ETT en plano apical de cinco cámaras modificado, mostrando una 
gran masa extrapericárdica que origina compresión extrínseca de la pared 
inferolateral de VI, del anillo mitral lateral y de la AI.

Vídeo 2. ETT en plano apical de cuatro cámaras tras la administración de 
ecocontraste intravenoso. La imagen muestra discinesia del segmento basal 
de la cara inferolateral del VI secundario a compresión extrínseca, que llega a 
contactar en sístole con el segmento septal contralateral.

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS03_775/775_v01.mp4
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Vídeo 3. ETT. Plano no convencional obtenido desde el plano apical 
lateralizado hacia la izquierda. Muestra la imagen de la masa extrapericárdica 
tras la administración de ecocontraste vía oral, con distribución heterogénea 
y movimiento libre en su interior, sugestiva de HH.

Figura 4. Gráfica presión/tiempo con doppler continuo obtenida a nivel 
medioventricular del VI, observando gradiente dinámico obstructivo no 
significativo en condiciones basales.

Evolución clinica

Se expusieron los hallazgos a la familia, decidiendo de forma conjunta un ma-
nejo conservador sin mayores procedimientos diagnósticos ni terapéuticos 
invasivos, debido a la edad avanzada y el deterioro cognitivo de la paciente. 
Se corrigieron las alteraciones hidroelectrolíticas y se pautó tratamiento con 
anticoagulantes, frenadores, antiarrítmicos y con inhibidores de la bomba de 
protones (IBPs). Finalmente, se facilitaron las recomendaciones higiénico-dieté-
ticas habituales en las HH. Con ello, la paciente evolucionó favorablemente sin 
nuevos síncopes ni paroxismos clínicamente significativos de FA.

Discusión

Clásicamente se describe como HH de gran tamaño aquella que contiene un 
30 % o más del volumen gástrico desplazado al interior de la caja torácica. Aun-

que la mayoría son asintomáticas, el RGE es la manifestación más frecuente. 
Muy ocasionalmente pueden ser causa de clínica cardiovascular y/o respirato-
ria. En la mayoría de estos casos, la manifestación cardiovascular predominante 
es la disnea con intolerancia variable al esfuerzo, un fenómeno que puede de-
berse a múltiples mecanismos y habitualmente mal atribuido a IC o a alguna 
supuesta patología pulmonar1.

La disnea secundaria a HH, correlación clínico-anatomo-
patológica

Podría resumirse como consecuencia de la compresión de diferentes estruc-
turas mediastínicas1:
•	 El parénquima pulmonar, reduciendo la compliance pulmonar y provocan-

do disnea con espirometrías que incluso podrían resultar normales.
•	 Las venas pulmonares (VVPP) y especialmente la inferior izquierda, elevan-

do la presión pulmonar y favoreciendo la aparición de edema intersticial.
•	 El VI, disminuyendo el volumen ventricular e incluso favoreciendo la obs-

trucción dinámica del tracto de salida del VI, manifestándose como mala 
tolerancia a taquiarritmias y eventual colapso hemodinámico en situación 
de mayor distensión de la cámara gástrica herniada2.

•	 La AI, comprometiendo la diástole y la adaptación del gasto cardíaco al es-
fuerzo.

•	 El seno venoso, generando congestión coronaria que contribuye al fallo 
diastólico.

La arritmogénesis en la HH

Algunos estudios poblacionales describen una prevalencia de FA hasta 18 ve-
ces mayor en pacientes con HH respecto a la población general, siendo más 
evidente esta diferencia en los pacientes más jóvenes, donde la FA es menos 
prevalente3. También se han publicado casos secundarios de flutter auricular, 
extrasistolia ventricular e incluso taquicardias ventriculares. En el contexto de la 
FA, se han teorizado diversos mecanismos etiológicos4:
•	 Una esofagitis con irritación química e inflamatoria del tejido pericárdico y 

del sistema nervioso autónomo (ramas simpáticas y vagales).
•	 Una compresión de la AI que induce isquemia subendocárdica y remode-

lado fibroso.
•	 La irritación y compresión de las VVPP, estructuras clave en la génesis de la FA.
•	 Una compresión basal del VI que puede desestructurar el aparato mitral y 

favorecer la sobrecarga de presión y subsecuente dilatación auricular.
•	 Las alteraciones hidroelectrolíticas (pH, potasio, magnesio, calcio, etc.), fre-

cuentes en pacientes con RGE severo o con vómitos persistentes, modifican 
las propiedades electrofisiológicas miocárdicas.

La ecocardiografía en la HH compresiva

La caracterización ecocardiográfica de las HH de gran tamaño es fundamental 
para la evaluación dinámica de la potencial compresión cardíaca. Generalmen-
te ocasionan un gradiente dinámico obstructivo de localización variable según 
el lugar de compresión del VI (medioventricular, tracto de entrada o de salida), 
inducible con aumentos de presión intratorácica o abdominal, como son la 
maniobra de Valsalva, la ingesta de alimentos y el decúbito. La administración 
de bebidas carbonatadas o ecocontraste vía oral es una herramienta útil para 
identificar la naturaleza digestiva de la masa compresiva5. Otras estructuras que 
pueden verse comprometidas dependiendo del tipo de HH son las cámaras 
derechas, el tronco pulmonar y la vena cava superior e inferior, generando un 
amplio abanico de alteraciones hemodinámicas.

El tratamiento del síndrome cardioesofágico

El tratamiento del conocido como «síndrome cardioesofágico» asociado a HH 
debe adaptarse siempre a la idiosincrasia clínica, funcional y social de cada 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS03_775/775_v03.mp4
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paciente. Los IBP son la base farmacológica para el manejo del RGE y la in-
flamación asociada, habiéndose descrito en algunos estudios observacionales 
una posible reducción de la carga arrítmica con su utilización, principalmente 
en casos en los que prima el componente arritmogénico vagal. Por otra parte, 
es fundamental la adopción de medidas higiénico-dietéticas, entre las que se 
incluyen:
•	 Elevar la cabecera de la cama para reducir el reflujo nocturno, evitando el 

decúbito tras las comidas y manteniendo una posición erguida al menos 
durante 1-2 horas posingesta.

•	 Evitar comidas copiosas y ricas en grasas que favorecen el llenado gástrico 
y la distensión.

•	 Fraccionar la ingesta en varias comidas pequeñas a lo largo del día.
•	 Controlar el peso corporal y evitar la obesidad abdominal.

La cirugía correctora de la HH está indicada en casos con repercusión car-
diovascular, ya que puede llegar a revertir las alteraciones hemodinámicas 
y facilitar el control arrítmico En pacientes frágiles se recomienda un abor-
daje multidisciplinar, valorando su edad, comorbilidades, grado de depen-
dencia y preferencias, para lograr un manejo eficaz, realista y centrado en 
la persona.

Conclusión

La HH de gran tamaño puede simular o exacerbar patologías cardiovascula-
res al producir compresión extrínseca de estructuras mediastínicas y alterar el 
equilibrio autonómico y electrolítico. 

Este caso ilustra cómo una etiología digestiva puede presentar un papel arrit-
mogénico, destacando la importancia del enfoque clínico integrador. La ca-
racterización ecocardiográfica, junto con la correlación clínica y radiológica, es 
clave para el diagnóstico.

En pacientes frágiles, el manejo conservador debe priorizar las medidas higié-
nico-dietéticas y el tratamiento farmacológico, dejando la cirugía como última 
opción en casos con repercusión cardiovascular importante y clínica refractaria 
al manejo médico.

Ideas para recordar

•	 Las hernias de hiato pueden generar síntomas cardiovasculares y arritmias 
por diversos mecanismos, incluyendo el colapso hemodinámico por com-
presión directa cardíaca.

•	 La ecocardiografía y el ecocontraste intravenoso u oral son útiles para diag-
nosticar la compresión y diferenciar la naturaleza de las masas mediastínicas.

•	 El enfoque diagnóstico-terapéutico debe adaptarse cuidadosamente a la 
idiosincrasia clínica, funcional y social del paciente.

Declaración CARE

Este reporte de caso se elaboró de acuerdo con las CARE Case Report Guidelines.
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Los autores confirman que se obtuvo consentimiento informado para la publi-
cación del caso, incluidas las imágenes y el texto asociado, de conformidad con 
las directrices del COPE y que se garantizó la anonimización de la información 
clínica. Cuando esto no haya sido posible, se aplicará una anonimización estric-
ta y el comité editorial comprobará que el riesgo de identificación sea mínimo 
antes de considerar la publicación.

Fuente de financiación

Los autores declaran que no existió ningún tipo de financiación.
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Los autores declaran que no tienen relaciones de interés comercial o personal den-
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Palabras clave RESUMEN
	▻ Angiografía coronaria por 

tomografía computarizada.
	▻ Vasos coronarios.
	▻ Anomalías de la arteria 

coronaria.
	▻ Informes de casos.

El anillo arterial de Vieussens (VAR) es una red vascular coronaria remanente que se encuentra en casi la 
mitad de la población. Su presencia en pacientes sanos no es clínicamente significativa, ya que no llega a 
presentar flujo sanguíneo; sin embargo, en pacientes con patologías cardiovasculares, principalmente de 
tipo obstructivas, representa un gran apoyo y fuente de irrigación colateral. Se presenta el caso de un varón 
de 53 años, asintomático, remitido para evaluación por angiotomografía de arterias coronarias tras una er-
gometría positiva para isquemia con episodio de taquicardia ventricular. El estudio evidenció, como hallaz-
go incidental, un anillo arterial de Vieussens con fístula hacia la arteria pulmonar, lo que permitió definir con 
precisión el trayecto vascular y su relación con las estructuras adyacentes.
La angiotomografía de arteria coronaria se ha convertido en un estudio importante para su detección y 
caracterización debido a su alta resolución y gran detalle anatómico, superando a la angiografía coronaria 
en varios aspectos.

Keywords ABSTRACT
	▻ Coronary computed 

tomography angiography.
	▻ Coronary vessels.
	▻ Coronary vessel anomalies.
	▻ Case reports.

The Vieussens arterial ring (VAR) is a remnant coronary vascular network found in almost half of the population. 
Its presence in healthy patients is not clinically significant, as it does not carry blood flow; however, in patients with 
cardiovascular diseases, mainly obstructive types, it provides significant support and a source of collateral irrigation.
We present the case of a 53-year-old asymptomatic male patient referred for coronary angiotomography eva-
luation after a positive exercise test for ischemia associated with episodes of ventricular tachycardia. The study 
revealed, as an incidental finding, a Vieussens arterial ring with a fistula to the pulmonary artery, allowing precise 
definition of the vascular pathway and its relationship to adjacent structures.
Coronary artery angiotomography has become an important study for its detection and characterization due to 
its high spatial resolution and great anatomical detail, surpassing coronary angiography in several aspects. 

Introducción

El anillo arterial de Vieussens (VAR) es una conexión coronaria congénita des-
crita como una comunicación entre la rama del cono de la arteria coronaria 
derecha y la arteria descendente anterior1. Se considera un remanente del ani-
llo vascular conotruncal embrionario y, en la mayoría de los casos, actúa como 
un mecanismo protector al proporcionar circulación colateral en presencia de 

una enfermedad coronaria obstructiva2,3. En condiciones fisiológicas, el flujo a 
través del anillo es mínimo debido a la ausencia de gradientes de presión sig-
nificativos; sin embargo, ante estenosis u obstrucciones coronarias, el aumento 
del gradiente puede inducir su dilatación y permitir flujo hacia territorios de 
menor presión4,1,3.

Aunque la presencia del VAR suele asociarse a un curso clínico asintomático, 
en raras ocasiones puede coexistir con patología vascular asociada, como fís-
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tulas o dilataciones aneurismáticas, las cuales pueden generar cortocircuitos 
izquierda-derecha y fenómenos de robo coronario, condicionando isquemia 
miocárdica o arritmias. La literatura describe múltiples clasificaciones anatómi-
cas y congénitas del VAR, aunque su correlación clínica continúa siendo motivo 
de estudio3,4.

El presente caso resulta relevante por la coexistencia de un VAR fistulizado al 
seno de Valsalva anterior de la válvula pulmonar en un paciente inicialmente 
asintomático, en quien se evidenció alteraciones electrocardiográficas induci-
bles durante el esfuerzo, lo que subraya la importancia de su reconocimiento 
anatómico y evaluación funcional mediante métodos de imagen avanzados.

Información clínica del paciente

Varón de 53 años, sin antecedentes patológicos de relevancia, sin factores de 
riesgo cardiovascular conocidos ni síntomas cardiovasculares, que fue referido 
a Cardiología tras detectarse extrasistolia ventricular en un electrocardiograma 
rutinario realizado como parte del protocolo de evaluación con preendoscopia 
y colonoscopia preventivas.

Hallazgos clínicos relevantes

Durante la valoración cardiológica, los hallazgos en el electrocardiograma justi-
ficaron la ampliación de la evaluación, por lo que se realizó un ecocardiograma 
transtorácico, el cual mostró cavidades cardíacas de tamaño normal, con nor-
mofunción sistodiastólica biventricular.

Posteriormente, se realizó una ergometría en banda sin fin, que, tras alcanzar 
10,1 METS de carga, resultó negativa para angina y positiva para isquemia mio-
cárdica, con infradesnivel del segmento ST de hasta 1,5 mm en las derivaciones 
V4 a V6. Asociado a estos cambios, se documentó la aparición de extrasistolia 
ventricular compleja, a modo de dupletas, tripletas y episodios de taquicardia 
ventricular monomórfica sostenida que sugirió un posible origen en la pared 
libre del ventrículo derecho (Figura 1).

Estos hallazgos orientaron a la necesidad de una evaluación anatómica detalla-
da del árbol coronario mediante técnicas de imagen avanzadas, con el objetivo 
de descartar anomalías estructurales coronarias subyacentes que pudieran jus-
tificar el cuadro observado.

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones durante el estudio de 
ergometría que demuestra un infradesnivel del ST de V4-V6 y salva de 
taquicardia ventricular. 

Línea de tiempo 

Evaluación 
preoperatoria

Electrocardiograma con extrasistolia ventricular

Valoración por 
cardiología

Ecocardiograma transtorácico normal. Isquemia 
inducible y taquicardia ventricular en ergometría 
en banda sin fin

Angio-TC de arterias 
coronarias

Diagnóstico de anillo arterial de Vieussens con 
fístula pulmonar

Tabla 1. Cronología de eventos clínicos y estudios de imagen.

Evaluación diagnóstica por imagen cardíaca

Se realizó una angiotomografía (angio-TC) de arterias coronarias para evaluar po-
sibles anomalías estructurales que justificaran los hallazgos electrocardiográficos. 
El estudio evidenció que la primera rama del cono se originaba de manera inde-
pendiente del seno de Valsalva derecho (ostium contiguo a la arteria coronaria 
derecha), con un calibre proximal de 2,5 mm, con trayecto prepulmonar tortuo-
so, dilatada (máximo 5 mm) y con disposición en ovillo a nivel del seno de Valsal-
va anterior de la válvula pulmonar (16 x 18 mm), donde se fistuliza generando un 
franco cortocircuito de izquierda a derecha (calibre 3,2 x 3,2 mm).

Además, se identificaron múltiples colaterales que rodeaban el tronco de la 
arteria pulmonar y sus ramas (predominando la izquierda -hasta el segmen-
to adquirido-), formando un anillo vascular con trayecto pre y retroconal, por 
senos de Valsalva y tronco con rama izquierda, que finalizaba con dos de sus 
colaterales con anastomosis a la arteria descendente anterior proximal (calibre 
1,7 mm) y media (calibre 1,5 mm), y que constituía el anillo arterial de Vieus-
sens. También se observaron imágenes sugestivas de anastomosis de fino ca-
libre hacia la rama pulmonar izquierda, concluyendo en un anillo arterial de 
Vieussens (tipo 1B), con fístula a la arteria pulmonar (tipo III) (Figuras 2 y 3;  
Vídeos 1 y 2). Finalmente, el análisis de cavidades ventriculares izquierdas y 
grandes vasos no evidenció alteraciones estructurales significativas.

El estudio permitió caracterizar detalladamente la anatomía del VAR, su origen, 
trayecto, colaterales y sitio de drenaje, siendo fundamental para comprender la 
fisiopatología del cortocircuito izquierda-derecha y la extrasistolia ventricular 
documentada. 

El valor clínico de la angio-TC radica en su capacidad de integrar información 
anatómica y funcional, facilitando la planificación del seguimiento o de la inter-
vención, especialmente en pacientes asintomáticos con hallazgos electrocar-
diográficos sugestivos de isquemia.

Vídeo 1. Angio-TC de arterias coronarias. Secuencia de cine que muestra 
una fístula del VAR desde el ovillo vascular hacia el seno de Valsalva anterior 
de la arteria pulmonar.

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS04_732/732_v01.mp4
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Figura 2. Angio-TC de arterias coronarias. A: anillo arterial de Vieussens desde la rama del cono, con trayecto prepulmonar tortuoso y dilatado con formación  
de ovillo vascular y conexión mediante una fina rama a la arteria descendente anterior proximal, visualizándose la fístula del ovillo a la arteria pulmonar. B: inicio del 
VAR a nivel de la rama del cono con origen independiente del seno de Valsalva derecho. C-D: fístula del VAR desde el ovillo vascular hacia el seno de Valsalva anterior 
de la arteria pulmonar, y su calibre (3,2 x 3,2 mm), demostrando franco cortocircuito izquierda-derecha.  

Figura 3. Reconstrucciones tridimensionales con fotorrealismo. A: se aprecia el trayecto prepulmonar del anillo arterial de Vieussens con múltiples colaterales que 
rodean al tronco de la arteria pulmonar. B-D: origen y fin del VAR con una fístula a la arteria pulmonar, con franco cortocircuito de izquierda a derecha en vistas 
anterior, lateral e inferior.
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Vídeo 2. Reconstrucción tridimensional con cine donde se aprecia la 
formación del VAR con la primera rama del cono de origen independiente 
del seno de Valsalva derecho, de trayecto tortuoso, y fístula a la arteria 
pulmonar.

Seguimiento clínico y resultados

El caso fue discutido en sesión médico-quirúrgica, con la participación de los 
servicios de Hemodinámica y Cirugía cardíaca. Se concluyó la necesidad de 
confirmar y objetivizar la inducibilidad de isquemia miocárdica secundaria a 
posible fenómeno de robo coronario durante el esfuerzo, mediante un eco-
cardiograma de estrés físico guiado por imagen. Sin embargo, la ausencia de 
síntomas conllevó a la negativa del paciente y su familia de continuar con es-
tudios. 

Discusión 

El anillo arterial de Vieussens (VAR) es una conexión coronaria congénita que 
establece una comunicación anómala entre la rama del cono de la arteria co-
ronaria derecha y la arteria descendente anterior1. Se considera un remanente 
del anillo vascular conotruncal embrionario y, en la mayoría de los casos, ac-
túa como un mecanismo protector, proporcionando circulación colateral en 
presencia de una enfermedad coronaria obstructiva2,3. Aunque usualmente se 
encuentra en pacientes asintomáticos, su relevancia clínica aumenta cuando 
coexiste con anomalías vasculares como fístulas o aneurismas, capaces de 
generar cortocircuitos izquierda-derecha y fenómenos de robo coronario que 
condicionan isquemia miocárdica o arritmias3,4.

Se han descrito algunas clasificaciones para el VAR, aunque aún no existe un 
consenso definitivo; no obstante, una de las clasificaciones conocidas fue dada 
por Doğan et al. en su estudio, donde describe la existencia de cuatro tipos de 
variantes congénitas, como se muestra en la Tabla 2 3. En el presente caso, el 
VAR se fistuliza al seno de Valsalva anterior de la válvula pulmonar, catalogán-
dolo como un subtipo 1B (con patología vascular asociada). Christodoulou et 
al., por su parte, sugirieron una clasificación basada en el curso anatómico del 
anillo sobre la superficie anterior del corazón (Tabla 3), que ofrece una forma 
más manejable de valoración y planificación del tratamiento4, siendo nuestro 
caso clasificado como tipo IIA, en el cual una rama del cono con origen inde-
pendiente en el seno de Valsalva derecho se conecta finalmente con la arteria 
descendente anterior proximal. Finalmente, las fístulas coronarias asociadas se 
categorizan según su lugar de drenaje (Tabla 4), lo que resulta fundamental 
para correlacionar hallazgos anatómicos con manifestaciones clínicas3,4.

Aunque nuestro paciente se encontraba asintomático, la presencia de extra-
sistolia ventricular en el electrocardiograma basal motivó la realización de una 
prueba de esfuerzo, evidenciando infradesnivel del segmento ST y taquicardia 
ventricular con morfología sugestiva de origen en el ventrículo derecho. La dis-
crepancia entre el calibre de los vasos (2,5 mm en la rama del cono vs. 1,7 mm 
de la rama que conecta a la arteria descendente anterior) sugiere un flujo más 
facilitado desde la coronaria derecha, capaz de inducir robo coronario durante 
el esfuerzo máximo, explicando los hallazgos electrocardiográficos y la arritmia 
inducible.

Las dilataciones aneurismáticas, aunque raras, pueden ubicarse entre la arteria 
del cono y la descendente anterior, probablemente secundarias a gradientes 
de presión locales4. La angiotomografía coronaria ha demostrado ser una he-
rramienta valiosa para caracterizar el VAR, ofreciendo información detallada 
sobre el origen, el trayecto, el calibre, las relaciones anatómicas y el sitio de 
drenaje, volviéndose una opción menos invasiva, y por ello de preferencia para 
el diagnóstico de múltiples patologías cardíacas, en comparación con la angio-
grafía coronaria, que sigue siendo el estándar de referencia3,4.

El manejo del VAR depende del compromiso hemodinámico y de la presencia 
de patologías vasculares asociadas. En pacientes asintomáticos, aún es contro-
vertida su intervención; sin embargo, se considera en pacientes con manifesta-
ciones clínicas, procedimientos intervencionistas o quirúrgicos, dependiendo 
de las características de la patología1.

Estudios de inducibilidad de isquemia mediante pruebas de esfuerzo con 
imagen, ecocardiografía de estrés y seguimiento electrocardiográfico y he-
modinámico constituyen el enfoque ideal para la valoración clínica de estos 
pacientes, mientras que la educación del paciente y su familia sobre la con-
dición es clave para decisiones terapéuticas informadas y el seguimiento a 
largo plazo.

Tipo Variantes de anillo vascular de Vieussens (VAR)

1A Sin patología vascular asociada

1B Patología vascular asociada (aneurisma o fístula)

2 Variante similar a VAR (duplicación de la arteria descendente 
anterior tipo IV)

3 Anomalía de una arteria coronaria

*Adaptado de Doğan et al., 20193.

Tabla 2. Clasificación de las variantes de VAR*.

Segmento de arteria 
descendente anterior

Origen

I (rama del cono) II (arteria del cono aislada)

A (Proximal) IA IIA

B (Medio) IB IIB

C (Distal) IC IIC

*Adaptado de Christodoulou et al., 20234.

Tabla 3. Clasificación propuesta para el VAR*. 

Tipo Descripción

I Drenaje a la aurícula derecha 

II Drenaje al ventrículo derecho 

III Drenaje a la vena pulmonar

IV Drenaje a la aurícula izquierda

V Drenaje al ventrículo derecho

*Adaptado de Wang y Hu, 20211.

Tabla 4. Clasificación de las fístulas de la arteria coronaria*. 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS04_732/732_v02.mp4
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Conclusión

El anillo arterial de Vieussens representa el tipo más común de fístula co-
ronaria a la arteria pulmonar con múltiples orígenes (arteria coronaria de-
recha y descendente anterior). Su hallazgo casual en angiotomografía de 
coronarias, solicitada para descartar una enfermedad obstructiva en un 
paciente asintomático con extrasistolia ventricular y arritmia ventricular 
inducida por esfuerzo suficiente, conlleva a incluirla en el flujo de ideas 
para diagnósticos diferenciales tanto para el cardiólogo clínico como para 
el experto en imágenes cardiovasculares encargado de planificar la adqui-
sición del estudio. 

En este caso particular, es probable que el calibre y dimensiones de la fístula 
sean los responsables de los signos de isquemia encontrados durante la 
ergometría.  

Ideas para recordar 

•	 El anillo arterial de Vieussens es una red colateral epicárdica remanente del 
desarrollo embrionario, representando la fístula coronaria más común hacia 
la válvula pulmonar. Puede tener múltiples orígenes y generalmente es un 
hallazgo incidental en estudios cardiovasculares.

•	 Puede actuar como circulación colateral en obstrucciones coronarias, favo-
reciendo la perfusión miocárdica y funcionando como mecanismo protec-
tor en ciertas patologías isquémicas. La mayoría de los pacientes son asin-
tomáticos y suele detectarse al investigar otros problemas cardiovasculares, 
como una enfermedad coronaria obstructiva.

•	 En estenosis coronarias, el gradiente de presión dilata progresivamente el 
anillo de Vieussens y genera flujo hacia zonas de menor presión, pudiendo 
producir un cortocircuito de izquierda a derecha y robo coronario, aunque 
en muchos casos los pacientes permanecen asintomáticos.

•	 La evolución tecnológica de la angiotomografía coronaria y la mejora de su 
resolución espacial la han consolidado como el método ideal para detec-
tar causas alternativas a la estenosis coronaria de isquemia miocárdica, con 
gran detalle anatómico.

Declaración CARE

Este reporte de caso se elaboró de acuerdo con las CARE Case Report Guidelines.

Consentimiento informado

Los autores confirman que se obtuvo consentimiento por escrito de los pacien-
tes para la presentación y publicación del caso, incluidas las imágenes y el texto 
asociado, de conformidad con las directrices del COPE.

Fuente de financiación

Los autores declaran que no existió ningún tipo de financiamiento.

Conflicto de interés

Los autores declaran que no tienen relaciones de interés comercial o personal 
dentro del marco de la investigación que condujo a la producción del reporte 
de caso.
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Palabras clave RESUMEN
	▻ Endocarditis no infecciosa.
	▻ Neoplasia.
	▻ Accidente cerebrovascular.
	▻ Ecocardiograma 

transesofágico.
	▻ Caso clínico.

La endocarditis marántica es una entidad poco frecuente y grave, con una morbimortalidad importante 
que está en relación con el proceso subyacente que la origina. Su diagnóstico se basa en la exclusión de 
otras etiologías apoyándose en técnicas de imagen, entre las que el ecocardiograma transesofágico cobra 
una especial importancia. Presentamos el caso de una endocarditis marántica que debutó en forma de ictus 
de repetición, que nos servirá para revisar los aspectos claves de la enfermedad: su etiología, los métodos 
diagnósticos y el abordaje terapéutico más apropiado.

Keywords ABSTRACT
	▻ Non-Infective Endocarditis.
	▻ Neoplasm.
	▻ Stroke.
	▻ Transesophageal 

echocardiogram.
	▻ Case report.

Marantic endocarditis is a rare and serious condition with significant morbidity and mortality related to the un-
derlying cause. Its diagnosis is based on the exclusion of other aetiologies using imaging techniques, among which 
transoesophageal echocardiography is particularly important. We present a case of marantic endocarditis that pre-
sented as recurrent stroke, which will serve to review the key aspects of the disease: its aetiology, diagnostic methods, 
and the most appropriate therapeutic approach.

Introducción

La endocarditis marántica es una forma de endocarditis no infecciosa caracteri-
zada por el depósito de trombos estériles sobre válvulas cardíacas que pueden 
ser estructuralmente normales, preferentemente en sobre la línea de cierre. Se 
asocia a patologías sistémicas graves que se asocian con hipercoagulabilidad 
como neoplasias avanzadas o enfermedades autoinmunes. 

Su diagnóstico obliga a hacer el diagnóstico diferencial con la endocarditis in-
fecciosa, mucho más frecuente. Su principal relevancia clínica está en el riesgo 
de causar embolias sistémicas. 

Este caso ilustra el reto clínico que supone manejar de forma simultánea la 
lesión valvular y la patología de base. 

Información clínica del paciente

Se presenta el caso de una mujer de 48 años, exfumadora y sin antecedentes 
médicos de interés que ingresa en Neurología presentando una clínica compa-
tible con un accidente cerebrovascular de la arteria cerebral media (ACM) dere-
cha.  Una semana antes, había presentado un accidente isquémico transitorio 
en el territorio de la ACM izquierda que se había resuelto espontáneamente. 

Al ingreso en Neurología se realizó una TAC cerebral que describió una lesión 
isquémica establecida en el territorio de la ACM derecha, con una segunda 
lesión a nivel del territorio frontal de la ACM izquierda y una hemorragia suba-
racnoidea (HSA) frontal izquierda establecida. Se decide realizar una fibrinólisis 
intravenosa con buen resultado angiográfico final y con buena evolución clíni-
ca ya que la paciente queda sin secuelas neurológicas. 
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Hallazgos clínicos relevantes

Ya en planta de Neurología, se realizó una TAC-body que mostró una lesión a 
nivel del uncus pancreático sospechosa de malignidad (Figura 1), asociada a 
masas en el hígado sugestivas de metástasis, así como adenopatías patológicas 
supra e infradiafragmáticas e infartos esplénicos y renales bilaterales (Figura 2). 
Desde el punto de vista cardiológico, se realizó un estudio para descartar fuen-
te embolíca cardíaca. Se colocó un Holter de 24 horas que no mostró arritmias 
significativas y se realizó un ecocardiograma transtorácico en el que se encon-
tró como único hallazgo una insuficiencia mitral ligera-moderada de origen 
degenerativo mixomatoso (Vídeos 1 y 2). En este mismo estudio se administró 
suero salino agitado que descartó que hubiera paso de burbujas entre cavida-
des derechas e izquierdas (Vídeo 3).

Figura 1. TC. Lesión en el uncus pancreático sugestiva de tumor maligno 
primario. 

Figura 2. TC. Lesiones hepáticas sugestivas de metástasis (flecha izquierda). 
Imagen compatible con infarto agudo esplénico (flecha derecha).

Vídeo 1. ETT. Plano apical cuatro cámaras. No se aprecian lesiones valvulares 
sospechosas de masas ni vegetaciones.

Vídeo 2. ETT. Plano transtorácico apical dos cámaras con color. Se aprecia 
una insuficiencia mitral ligera-moderada excéntrica dirigida hacia la 
pared posterior de la aurícula izquierda, de posible causa degenerativa 
mixomatosa.

Vídeo 3. Ecocardiograma transtorácico tras la administración de suero 
agitado. No se aprecia paso de burbujas de cavidades derechas a izquierdas 
ni de forma basal ni tras la realización de maniobras de Valsalva.

La anatomía patológica de las lesiones hepáticas y de las adenopatías confirmó 
la histología de adenocarcinoma (ADC) pancreatobiliar con metástasis hepá-
ticas y ganglionares. En el estudio de extensión no se apreció otra afectación 
neoplásica a distancia. La paciente fue dada de alta a su domicilio asintomática 
desde el punto de vista neurológico, quedando pendiente de ser presentado 
su caso en el comité de tumores. Dada la extensión del trombo y el hallazgo de 
dos lesiones cerebrales isquémicas en diferentes territorios y fases evolutivas, 
se sospechó un evento embólico subyacente, por lo que se inició tratamiento 
con heparina de bajo peso molecular (HBPM) en dosis terapéuticas.

Una semana después la paciente acude de nuevo a Urgencias con clínica neu-
rológica. Se activa de nuevo el código ictus, apreciándose en la TAC de perfu-
sión una oclusión aguda en el segmento A2 de la arteria cerebral anterior (ACA) 
izquierda. En esta ocasión, no se considera posible el tratamiento recanalizador 
en fase aguda por tiempo de evolución, por encontrarse la paciente bajo trata-
miento anticoagulante y por tratarse una lesión distal. 

Durante este nuevo ingreso, se solicita un ecocardiograma transesofágico 
para mejor estudio de las válvulas y del septo interauricular. En este estudio 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS05_783/783_v01.mp4
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se aprecian masas móviles en la válvula mitral adheridas a la cara auricu-
lar de ambos velos (Vídeos 4-6) que plantean el diagnóstico diferencial 
entre vegetación o trombo. Se confirmó la presencia de una insuficiencia 
mitral moderada (Vídeo 7). Finalmente, se apreció un desdoblamiento del 
septo interauricular con morfología de foramen oval permeable, pero sin 
paso de burbujas de cavidades derechas a izquierdas tras la administración 
de suero salino agitado (Vídeo 8). La paciente no tenía datos clínicos ni 
analíticos sugestivos de infección. Se realizaron varios hemocultivos con 
resultado negativo. Por lo tanto, ante el contexto oncológico de la paciente 
y una vez descartado un posible origen infeccioso de las lesiones valvulares, 
se plantea la posibilidad de endocarditis marántica como primera opción 
diagnóstica. 

Cinco días después, todavía durante el ingreso, la paciente, presenta un nue-
vo ictus en el territorio de ACA A1 y A2 izquierdas. En esta ocasión, se realiza 
una trombectomía mecánica que obtuvo un material histológico descrito en el 
estudio de anatomía patológica como material fibrinohemático parcialmente 
organizado compatible con trombo. 

Vídeo 4. ETE en plano medioesofágico a 133º. Este plano de tres cámaras 
muestra una masa en la cara auricular del velo posterior mitral sugestiva de 
vegetación.

Vídeo 5. ETE en plano medioesofágico a 137º. Otra vista del plano de tres 
cámaras muestra una masa en la cara auricular del velo posterior mitral 
sugestiva de vegetación.

Vídeo 6. ETE en plano medioesofágico a 137º. Plano de tres cámaras que 
muestra imágenes sugestivas de vegetación en la cara auricular del velo 
posterior, en el velo anterior y en la pared de la aurícula izquierda.

Vídeo 7. ETE en plano medioesofágico a 76º. Plano de dos cámaras que 
muestra una insuficiencia mitral de grado moderado, originada entre las 
comisuras A2/A3-P3 por déficit de coaptación de los velos.

Vídeo 8. Ecocardiograma transesofágico 56º esófago alto. Plano del 
eje corto centrado en el septo interauricular que muestra una imagen 
compatible con foramen oval permeable sin paso de burbujas entre la 
aurícula derecha y la izquierda.
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Evolución clínica

Tras discutir el caso en el comité de tumores, se consideró a la paciente candi-
data a tratamiento con quimioterapia paliativa. Fue dada de alta a un hospital 
de larga estancia, donde continuó con tratamiento anticoagulante y con segui-
miento por la unidad de cuidados paliativos.

Discusión

La endocarditis marántica (EM) es una entidad caracterizada por la presencia de 
vegetaciones estériles en las válvulas cardíacas, que pueden aparecer sobre ve-
los normales o engrosados de. Se trata de un cuadro relacionado con estados 
de procoagulabilidad como neoplasias (pancreáticas, pulmonares y ginecoló-
gicas), enfermedades autoinmunes (lupus eritematoso sistémico o síndrome 
antifosfolípido) o VIH1. Se trata de una enfermedad infradiagnosticada con una 
incidencia que ronda el 1,1-1,6 % según series de datos basados en estudios de 
autopsias2, sin haberse reportado diferencias respecto al género o edad de los 
pacientes afectados3.

La forma de presentación más habitual es en forma de embolia, incluyendo 
el ACV, los infartos renales y esplénicos, el tromboembolismo pulmonar o la 
isquemia intestinal. De entre todos ellos, el ictus es la complicación aguda más 
frecuente de esta entidad, considerándose la causa responsable de hasta un 
cuarto de los ictus isquémicos ocurridos en pacientes oncológicos1.

El mecanismo etológico en la EM asociada al cáncer resulta de la interacción 
de células como los monocitos/macrófagos con las células neoplásicas, que 
provoca la liberación de factores procoagulantes tales como el factor de ne-
crosis tumoral (TNF) y distintas interleuquinas, todas ellas responsables de un 
daño endotelial que favorecería la generación de un ambiente trombogénico1.

El diagnóstico se realiza tras descartar de otras causas de endocarditis, espe-
cialmente la endocarditis infecciosa, atendiendo a la clínica y los hallazgos en 
analíticas y cultivos. Entre los métodos de imagen, el ecocardiograma, tanto el 
transtorácico como el transesofágico, son las principales herramientas diagnós-
ticas, aunque el ETE tiene mayor sensibilidad y especificidad4. Los principales 
hallazgos ecocardiográficos incluyen desde engrosamientos valvulares hasta 
la aparición de vegetaciones. Estas últimas suelen estar localizadas habitual-
mente en el borde libre de los velos, orientadas hacia las cámaras cardíacas de 
menor presión3. Otra prueba diagnóstica muy útil es la TAC, ya que permite en 
algunos casos identificar las lesiones neoplásicas primarias causantes del cua-
dro, así como otras complicaciones sistémicas4. Por el contrario, herramientas 
de medicina nuclear como la PET con F18-FDG, no han demostrado ser útiles en 
el diagnóstico de esta enfermedad, ya que la captación del radiotrazador por 
parte de las vegetaciones cardíacas parece ser muy débil ya que no hay una 
infección activa en las mismas4.

El caso que nos ocupa corresponde a una mujer joven que presenta en un es-
pacio corto de tiempo varios ictus cuyo estudio etiológico orienta a una fuente 
embolígena cardiogénica como primera posibilidad. De forma simultánea se 
diagnostica un adenocarcinoma pancreático metastático y se realiza el hallaz-
go de varias vegetaciones adheridas a la cara auricular de la válvula mitral. La 
forma de presentación del cuadro, así como la estirpe tumoral resultan compa-
tibles con lo descrito en la literatura hasta el momento actual. En nuestro caso, 
la TAC permitió diagnosticar el tumor maligno pancreático primario, así como 
la afectación metastásica secundaria, pero no detectó lesiones a nivel de las 
válvulas cardíacas, siendo el estudio mediante ETE el que permitió objetivar las 
vegetaciones causantes del cuadro neurológico. La paciente no había tenido 
clínica infecciosa y los parámetros analíticos no mostraban alteración de los 

reactantes de fase aguda ni del perfil leucocitario. Los hemocultivos fueron ne-
gativos y la histología del trombo no mostró hallazgos sugestivos de infección.

Con respecto a la localización de las lesiones valvulares, la válvula mitral es la 
más frecuentemente afectada, seguida por la válvula aórtica2, algo que sucede 
en el caso clínico presentado. La complicación valvular más habitual parece ser 
la insuficiencia, siendo a veces la única manifestación de la enfermedad. Por el 
contrario, la estenosis y la perforación valvular parecen ser más infrecuentes, 
considerándose incluso esta última un rasgo diferencial entre la endocarditis 
infecciosa y la marántica2.

Respecto a nuestra paciente, el único hallazgo obtenido en el primer ETT fue 
una insuficiencia mitral, cuyo mecanismo inicialmente se etiquetó de origen 
degenerativo pero que también podría estar relacionado con la afectación val-
vular por las vegetaciones. 

Con relación al manejo, la anticoagulación es el tratamiento de elección, sien-
do la opción terapéutica más empleada la HBPM5. Por el contrario, la cirugía 
queda relegada a un segundo plano, aunque podría plantearse en aquellos 
casos con insuficiencias valvulares severas, vegetaciones de gran tamaño  
(> 1 cm), eventos embólicos recurrentes a pesar de la anticoagulación y cuando 
se encuentren implicadas válvulas protésicas5.

Con relación al pronóstico, algunas series han registrado una mortalidad que 
llega hasta la mitad de los casos. La mayoría de los fallecimientos está en rela-
ción con el proceso oncológico de base que es el que en definitiva marca la 
evolución de la enfermedad6,4.

Conclusión

La endocarditis marántica es una entidad relativamente rara asociada a es-
tados de procoagulabilidad caracterizada por la formación de vegetaciones 
estériles a nivel cardíaco, que pueden producir embolias y causar cuadros 
graves asociados a una alta morbimortalidad. Su diagnóstico se realiza por 
exclusión de otras entidades con el apoyo de técnicas de imagen e histología. 
Debe considerarse una opción diagnóstica en todos aquellos pacientes que 
se presenten con clínica compatible y tengan un factor de riesgo subyacente. 
El tratamiento se basa en abordar el proceso de base y el uso de anticoagu-
lación en dosis terapéuticas, siendo la cirugía una alternativa en situaciones 
específicas. 

Ideas para recordar

•	 La endocarditis marántica es una entidad poco frecuente pero altamente 
infradiagnosticada, cuya forma de presentación incluye una gran variedad 
de escenarios clínicos.

•	 Su etiología suele deberse a estados de procoagulabilidad causados por 
neoplasias, enfermedades autoinmunes o enfermedades infecciosas.

•	 Debe considerarse como opción diagnóstica ante cualquier paciente con 
cáncer que debute de forma súbita con clínica neurológica o un cuadro 
compatible con embolismos sistémicos.

•	 Su diagnóstico se realiza mediante pruebas de imagen entre las que el eco-
cardiograma transesofágico tiene una especial relevancia.

Declaración CARE

Este reporte de caso se elaboró de acuerdo con las CARE Case Report Guidelines.
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Aneurisma coronario gigante de la arteria 
coronaria descendente anterior.  

Reporte de caso

Palabras clave RESUMEN
	▻ Aneurisma de la arteria 

coronaria.
	▻ Enfermedad coronaria.
	▻ Síndrome coronario 

agudos.
	▻ Angiografía coronaria por 

tomografía computarizada.
	▻ Informes de casos

El aneurisma de arteria coronaria gigante (AACG) se define como una dilatación cuatro veces mayor de su 
diámetro normal. Aunque su incidencia es baja, puede generar complicaciones graves. Su diagnóstico se 
realiza a través de imagen multimodal, como cine coronariografía y angiotomografía coronaria, para una 
adecuada caracterización anatómica. Las guías actuales no establecen un tratamiento específico, por lo 
que el manejo puede ser clínico, quirúrgico o intervencionista. Se presenta el caso de una paciente feme-
nina de 48 años que debuta con síndrome coronario agudo, identificándose un aneurisma gigante en la 
arteria descendente anterior asociado a trombosis. La paciente fue tratada mediante angioplastia y terapia 
antitrombótica. A través de este caso se resalta la necesidad de un equipo multidisciplinario, así como la 
individualización de cada paciente para la toma de decisiones terapéuticas. 

Keywords ABSTRACT
	▻ Coronary artery aneurysm.
	▻ Coronary disease.
	▻ Acute coronary syndrome.
	▻ Coronary computed 

tomography angiography.
	▻ Case reports

Giant coronary artery aneurysm (GCAA) is defined as a dilation greater than four times its normal diameter, although 
its low incidence, serious complications can arise from this clinical condition. Its diagnosis is made through multimo-
dal imaging such as coronary angiography and coronary angiotomography for adequate anatomical characteriza-
tion. Current guidelines do not establish a specific treatment, so management can be clinical, surgical or interventio-
nal. We present the case of a 48-year-old female patient who presented with acute coronary syndrome, identifying a 
giant aneurysm in the anterior descending artery associated with thrombosis. The patient was treated by angioplasty 
and antithrombotic therapy. Through this case we highlight the need for a multidisciplinary team as well as the indi-
vidualization of each patient for making therapeutic decisions.

Introducción

La dilatación de un segmento coronario mayor o igual a 1,5 veces del segmen-
to arterial normal adyacente define un aneurisma de arteria coronaria (AAC). 
Su incidencia varía del 0,3 % al 5,3 % en la población general. En adultos, un 
diámetro de vaso cuatro veces mayor del diámetro normal o superior a 20 mm 
define un aneurisma coronario gigante (GCAA, por sus siglas en inglés). Según 
su forma, estos pueden ser saculares o fusiformes. La aterosclerosis es una de 
las principales causas de AAC en adultos, sin embargo, etiologías congénitas, 
inflamatorias y del tejido conectivo han sido relacionadas. El diagnóstico de un 

GCAA conlleva una gran relevancia clínica debido al riesgo de complicaciones 
potencialmente graves asociadas, como trombosis intraluminal, embolización 
distal, isquemia miocárdica y síndromes coronarios agudos1.

Una caracterización anatómica adecuada es fundamental para orientar el ma-
nejo terapéutico. Los estudios de imagen cardíaca multimodal, que incluyen la 
angiografía coronaria y la tomografía computarizada coronaria, permiten eva-
luar con mayor precisión el tamaño, la morfología, la exclusión de un trombo 
y su relación con segmentos coronarios adyacentes. La estrategia terapéutica 
óptima no ha sido estandarizada y la ausencia de consensos conllevan que el 
abordaje sea individualizado y se base en un enfoque multidisciplinario2.
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Nuestro caso presenta un GCAA que se manifestó como un síndrome corona-
rio agudo. La imagen multimodal desempeñó un papel clave en la caracteri-
zación anatómica, la toma de decisiones terapéuticas y el seguimiento clínico. 
Los hallazgos aportan evidencia adicional sobre la limitada literatura existente 
de esta entidad clínica.

Información clínica del paciente

Paciente femenina de 48 años con antecedente de angina estable de un año 
de evolución CCS III. Ingresa en Emergencias por dolor precordial intenso 
acompañado de cortejo vegetativo de 6 horas de evolución. 

Hallazgos clínicos relevantes

En el Servicio de Emergencias la paciente refirió persistencia de dolor precor-
dial en moderada intensidad; en el electrocardiograma se observó un bloqueo 
de la rama derecha y en laboratorio, la elevación de troponinas en zona gris.

En la segunda muestra enviada se evidenció una elevación significativa de tropo-
ninas; además se observaron cambios dinámicos del segmento ST en derivacio-
nes precordiales. El ecocardiograma transtorácico realizado mostró movimiento 
paradojal del tabique interventricular, hipocinesia lateral apical y anterior medio 
apical con FEVI preservada del 56 %. En base a estos hallazgos se estableció que la 
paciente cursaba con infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST 
de alto riesgo y fue enviada a estratificación coronaria invasiva temprana.

Línea de tiempo 

En la Tabla 1 se puede observar la cronología estructurada de eventos clínicos 
y de estudios de imagen.

Evaluación diagnóstica por imagen cardíaca

Se realizó una angiografía coronaria y se identificó un aneurisma coronario gi-
gante desde el tercio proximal hasta el tercio medio de la arteria descendente 
anterior con oclusión total y flujo TIMI 0 (Figura 1A y Video 1), mientras que la 

arteria coronaria derecha se evidenció sin lesiones angiográficamente significa-
tivas (Figuras 2A y 2B y Video 2). Se realizó una angioplastia seguida de bolo 
intracoronario de tirofibán con infusión de mantenimiento logrando restaurar 
los flujos TIMI 2 y Blush 2 (Figuras 3A a 3C y Videos 4 a 6). Una angiotomo-
grafía coronaria de control reveló trombosis en la mitad distal del aneurisma y 
suboclusión, con adecuada perfusión distal (Figuras 4 a 6). 

Vídeo 1. Coronariografía de la arteria coronaria izquierda. Arteria 
descendente anterior de buen calibre y desarrollo, desde el tercio proximal 
al tercio medio presenta un aneurisma de aproximadamente 20 mm de 
diámetro con gran contenido trombótico que ocluye el tercio distal. Flujo 
TIMI 0. Primera diagonal sin lesiones significativas. 

Vídeo 2. Coronariografía de la arteria coronaria derecha. Arteria coronaria 
derecha dominante de buen calibre y desarrollo. Flujo TIMI III. 

Secuencia de eventos clínicos Cuadro clínico Laboratorio Imagen 

1. Paciente ingresa en el Servicio  
de Emergencias

Dolor precordial de moderada 
intensidad

*hs-cTnT en 15 ng/L Electrocardiograma: bloqueo de rama derecha

2. Revaloración en Emergencias. 
Algoritmo diagnóstico de 0/1 hora

Persistencia de dolor precordial *hs-cTnT en 45 ng/L Electrocardiograma: bloqueo de rama derecha  
con cambios dinámicos del segmento ST

3. Se cataloga como IAMSEST  
de alto riesgo

Ecocardiograma transtorácico: 
movimiento paradojal del tabique 
interventricular, hipocinesia lateral 
apical y anterior medio apical con 
FEVI del 56 %

Angiografía coronaria: aneurisma coronario gigante 
desde el tercio proximal hasta el tercio medio de la arteria 
descendente anterior con oclusión total y flujo TIMI 0.  
Se realizó angioplastia seguida de bolo intracoronario  
de tirofibán con infusión de mantenimiento logrando 
restaurar el flujo TIMI 2 y Blush 2

4. Diagnóstico de aneurisma 
coronario gigante de la arteria 
descendente anterior

Paciente con estabilidad 
hemodinámica sin recurrencia de 
dolor precordial

Angiotomografía coronaria realizada a las 24 horas  
del evento agudo: trombosis en la mitad distal  
del aneurisma y suboclusión, con adecuada perfusión distal

*Troponina T ultrasensible (Roche).

Tabla 1. Cronología estructurada de eventos clínicos y de estudios de imagen.

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS06_737/737_v01.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS06_737/737_v02.mp4
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Figura 1. Coronariografía de la arteria coronaria izquierda. A: arteria descendente anterior de buen calibre y desarrollo. Desde el tercio proximal al tercio medio 
presenta un aneurisma de aproximadamente 20 mm de diámetro con gran contenido trombótico que ocluye el tercio distal. Flujo TIMI 0. Primera diagonal sin 
lesiones significativas. B: arteria circunfleja de buen calibre y desarrollo, sin lesiones angiográficas significativas. Flujo TIMI 3. 

Figura 2. Coronariografía de la arteria coronaria derecha. A: proyección oblicua anterior derecha caudal. B: proyección oblicua anterior derecha craneal, dominante 
de buen calibre y desarrollo. Flujo TIMI III. 

Figura 3. Angioplastia coronaria de la arteria descendente anterior. Mediante catéter guía xb 3.0, set de angioplastia (llave en Y, insuflador), se introduce cuerda 
coronaria 0,014’ × 190 cm, se logra trasponer lesión y se lleva cuerda hasta región distal de aneurisma, con dificultad se logra avanzar a tercio distal de descendente 
anterior. Se realiza dotter y predilatación desde el tercio distal al tercio medio con un balón convencional de 2,50 × 12 mm. Seguidamente, a través de un microcatéter 
doble lumen 3,2 Fr, se administra bolo intracoronario de tirofibán líquido parenteral de 0,25 mg/mL, con buen resultado angiográfico. Flujos finales TIMI 2 y Blush 2. 
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Figura 4. Angiografía cardíaca. Imágenes en construcción volumétrica, A y B en proyección oblicua anterior derecha, C en proyección superior. Arteria descendente 
anterior con origen y trayecto habitual, que alcanza el ápex del ventrículo izquierdo. Se observa un gran aneurisma fusiforme que compromete el ostium en el tercio 
proximal y medio, con importante carga trombótica, que abarca la mitad distal del aneurisma, y suboclusión, donde, a pesar de lo descrito, tiene adecuada columna 
de contraste distal. No se observan fístulas o comunicaciones vasculares al método. 

Figura 5. Angiotomografía cardíaca. A: imagen en reconstrucción volumétrica en proyección oblicua. B: imagen en formato multiplanar con sección ortogonal  
de la arteria descendente anterior. Se observa un gran aneurisma coronario fusiforme.

Figura 6. Angiotomografía cardíaca: imágenes en formato multiplanar curvo. A y B: arteria descendente anterior de trayecto habitual, en la que se observa un gran 
aneurisma fusiforme que compromete el ostium en el tercio proximal y medio, de 82 mm de longitud y con un diámetro mayor de 12 x 11 mm, con importante 
carga trombótica, que abarca la mitad distal del aneurisma, y suboclusión. Lechos de 2 mm. 
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Vídeo 3. Coronariografía de la arteria circunfleja. Arteria circunfleja de buen 
calibre y desarrollo, sin lesiones angiográficas significativas. Flujo TIMI III. 

Vídeo 4. Angioplastia coronaria de la arteria coronaria izquierda. Mediante 
un catéter guía xb 3.0, y con set de angioplastia (llave en Y, insuflador), se 
introduce una cuerda coronaria de 0,014’ x 190 cm, se logra trasponer la 
lesión, se lleva la cuerda hasta la región distal del aneurisma y, con dificultad, 
se logra avanzar al tercio distal del descendente anterior.

Vídeo 5. Angioplastia coronaria de la arteria coronaria izquierda. Se realiza 
dotter y predilatación desde el tercio distal al tercio medio con un balón 
convencional 2,50 × 12 mm. Seguidamente, a través de un microcatéter 
doble lumen 3,2 Fr, se administra bolo intracoronario de tirofibán líquido 
parenteral de 0,25 mg/mL. 

Vídeo 6. Angioplastia coronaria de la arteria coronaria izquierda.  
Buen resultado angiográfico. Flujos finales TIMI 2 y Blush 2.

Seguimiento clínico y resultados

Posterior a la intervención coronaria percutánea, la paciente refirió un alivio del 
dolor precordial, en laboratorio se evidenció la persistencia inicial de troponi-
nas elevadas, que progresivamente disminuyeron. Por la evidencia de trombo-
sis en la mitad distal del aneurisma y suboclusión con adecuada perfusión dis-
tal en la angiotomografía de control, se mantuvo antiagregación plaquetaria. 
En el seguimiento ambulatorio la paciente refirió adecuada clase funcional sin 
recurrencia de eventos de dolor precordial. 

Discusión 

Nuestro hallazgo de un GCAA fusiforme de la arteria descendente anterior con 
trombosis de la mitad distal del aneurisma difiere con la mayor frecuencia de 
AAC reportados en hombres a nivel de la arteria coronaria derecha. La ateros-
clerosis y algunas condiciones inflamatorias son causas de AAC, las cuales se 
pueden presentar junto con otros síndromes como enfermedades del tejido 
conectivo y procesos autoinmunes. En nuestra paciente ninguna condición 
autoinmunitaria fue identificada3.

Los AAC generalmente son asintomáticos y su presentación depende de fac-
tores relacionados con su tamaño, la estenosis arterial concomitante y las com-
plicaciones relacionadas. En pacientes sintomáticos la angina es el síntoma más 
frecuente y el espectro clínico varía desde síndromes coronarios agudos (SCA) 
hasta alteraciones del ritmo o insuficiencia cardíaca congestiva. La angina no 
se relaciona con la presencia de placas en arterias coronarias, sino con el flujo 
comprometido hacia el aneurisma y la reducción de la perfusión miocárdica4.

La angiografía coronaria es el procedimiento diagnóstico de referencia por-
que proporciona información sobre forma, tamaño y complicaciones, como 
alteraciones del flujo sanguíneo, fístulas y compresión de masa externa. Sin 
embargo, no aporta información sobre los vasos de la pared y subestima el 
tamaño real y, en algunas circunstancias, la oclusión o presencia de trombos. 
Las imágenes intracoronarias guiadas por ultrasonografía intravascular (IVUS) y 
tomografía de coherencia óptica (OCT) pueden evaluar la composición luminal 
y detectar trombosis5.

La angiotomografía computarizada es la herramienta no invasiva de mayor 
utilidad diagnóstica, ya que ofrece información sobre el tamaño, la morfolo-

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS06_737/737_v03.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS06_737/737_v04.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS06_737/737_v05.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS06_737/737_v06.mp4
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gía y la ubicación del AAC. Las reconstrucciones tridimensionales simplifican 
la interpretación de la conexión entre el aneurisma y las estructuras conti-
guas. La resonancia magnética cardíaca (RMC) es una alternativa importante 
para identificar los AAC al proporcionar un «mapa de ruta» tridimensional 
definitivo del mediastino sin requerir radiación ionizante ni uso de contraste 
yodado6.

La ausencia de claras indicaciones sobre el tratamiento del AAC obliga a la 
adopción de un enfoque clínico individualizado. La terapia médica, los proce-
dimientos intervencionistas percutáneos y la cirugía son opciones terapéuticas 
factibles. La terapia antiplaquetaria está respaldada por el Registro de Aneuris-
mas de la Arteria Coronaria (estudio CAAR), que reportó que menos del 14 % de 
los pacientes con alto riesgo trombótico puede requerir terapia anticoagulante 
oral (OAT, por sus siglas en inglés) o doble esquema antiplaquetario (DAPT, del 
inglés Dual Antiplatelet Therapy). Si el riesgo hemorrágico es bajo, la OAT puede 
prevenir la formación de trombos dentro del saco aneurismático7; sin embargo, 
dicha terapia no es superior frente a la antiplaquetaria y no presenta diferencias 
respecto a la incidencia de eventos clínicos adversos mayores (39 % grupo OAT, 
35,9 % grupo sin OAT) o de eventos clínicos adversos netos (44,6 % grupo OAT, 
39,2 % grupo sin OAT)8.

Los datos sobre intervención coronaria percutánea (ICP) en el tratamiento 
del AAC son limitados y no se han reportado diferencias significativas en-
tre los pacientes tratados con angioplastia o injertos de derivación de las 
arterias coronarias (CABG, del inglés Coronary Artery Bypass Grafting). En el 
caso de aneurismas saculares, la embolización con coils o el uso de stents 
recubiertos pueden ser útiles si no hay ramas colaterales involucradas en la 
lesión o si los aneurismas no son grandes o múltiples. En aneurismas que 
involucran grandes ramas colaterales o arterias principales izquierdas y en 
casos de aneurismas gigantes o múltiples, la cirugía cardíaca se prefiere 
como primera elección. Cuando el abordaje percutáneo es técnicamente 
arriesgado o excesivamente complejo, en enfermedad de múltiples vasos 
o con compromiso del tronco coronario izquierdo, el abordaje quirúrgico 
también es el preferido9.

Conclusión

El GCAA es una entidad infrecuente con alta relevancia clínica. Su diagnóstico y 
tratamiento continúan siendo un desafío debido a la heterogeneidad anatómi-
ca y a la ausencia de recomendaciones terapéuticas estandarizadas. El presente 
caso pone de manifiesto el valor de la imagen cardíaca multimodal como he-
rramienta fundamental para la caracterización integral del aneurisma corona-
rio, al permitir una evaluación precisa de su localización, morfología, extensión 
y repercusión hemodinámica. La integración de estrategias diagnósticas facilitó 
una adecuada estratificación del riesgo y orientó la toma de decisiones tera-
péuticas.

Nuestro hallazgo destaca la importancia de un enfoque multidisciplinario en 
pacientes con GCAA, principalmente cuando se manifiestan como síndromes 
coronarios agudos, escenario en el que la identificación de trombosis asociada 
puede determinar el tratamiento. 

La terapia antiplaquetaria es una estrategia segura frente a otros tratamientos 
farmacológicos Esta indicación no está expresada por guías o el consenso de 
expertos y se deduce por la interpretación de datos de estudios publicados. 
El uso de stents fármaco liberadores (DES) o de cobertura puede condicionar 
el uso de DAPT. El abordaje terapéutico de los GCAA no es estandarizado y 
algunas condiciones específicas pueden definir la adopción de una estrategia 
frente a la otra.

Ideas para recordar 

•	 La imagen cardíaca multimodal es fundamental para la evaluación integral 
del GCAA, al permitir definir con precisión el tamaño, la morfología, la ex-
tensión y la presencia de trombos asociados, aspectos claves para definir la 
estrategia terapéutica.

•	 El GCAA es infrecuente y su presentación clínica incluye el espectro de sín-
dromes coronarios agudos, por lo que debe incluirse dentro del diagnós-
tico diferencial de pacientes con eventos cardíacos isquémicos y hallazgos 
coronarios atípicos.

•	 El manejo del GCAA debe ser individualizado y multidisciplinario, inte-
grando los hallazgos de la imagen cardíaca con el contexto clínico del 
paciente para optimizar los resultados y reducir el riesgo de complica-
ciones. 

•	 Un enfoque conservador es preferido para pacientes asintomáticos sin in-
dicaciones para cirugía cardíaca o complicaciones relacionadas o si la inter-
vención percutánea o los abordajes quirúrgicos no son factibles.

Declaración CARE

Este reporte de caso se elaboró de acuerdo con las CARE Case Report Guidelines.

Consentimiento informado

Los autores confirman que se obtuvo consentimiento por escrito de los pacien-
tes para la presentación y publicación del caso, incluidas las imágenes y el texto 
asociado, de conformidad con las directrices del COPE.

Fuente de financiación

Los autores declaran que no existió ningún tipo de financiamiento.

Conflicto de interés

Los autores declaran que no tienen relaciones de interés comercial o personal 
dentro del marco de la investigación que condujo a la producción del reporte 
de caso.
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Imagen multimodal en paro cardíaco 
secundario a pectus excavatum severo  
e insuficiencia aórtica. Reporte de caso

Palabras clave RESUMEN
	▻ Pectus excavatum.
	▻ Insuficiencia  

de la válvula aórtica.
	▻ Paro cardíaco.
	▻ Caso clínico.

El pectus excavatum es la deformación congénita de la cavidad torácica más frecuente. En casos graves 
puede comprimir las cámaras cardíacas, lo que puede ser causa de complicaciones graves. Presentamos 
el caso de un varón de 44 años que fue reanimado de un paro cardíaco en el que coexistían un pectus 
excavatum grave con insuficiencia aórtica severa. El estudio por imagen demostró que el corazón estaba 
marcadamente desplazado hacia el hemitórax izquierdo y que existía un afilamiento con acodadura del ori-
gen de la arteria coronaria derecha. También permitió cuantificar la severidad de la insuficiencia aórtica. En 
este caso la imagen cardíaca multimodal fue fundamental para identificar el impacto del pectus excavatum 
y de la insuficiencia aórtica sobre la estructura y función cardíaca,  lo que permitió establecer el mecanismo 
fisiopatológico del paro cardíaco y orientar el manejo clínico.

Keywords ABSTRACT
	▻ Pectus excavatum. 

Aortic valve insufficiency.
	▻ Cardiac arrest.
	▻ Case report.

Pectus excavatum is the most common congenital deformity of the chest cavity. In severe cases, it can compress 
the heart chambers and cause serious complications. We present the case of a 44-year-old man who was resus-
citated from cardiac arrest in which severe pectus excavatum coexisted with severe aortic insufficiency. Imaging 
studies showed that the heart was markedly displaced to the left hemithorax and that there was a narrowing with 
kinking of the origin of the right coronary artery. It also allowed to quantify the severity of the aortic insufficiency. 
In this case, multimodal cardiac imaging was essential for identifying the impact of pectus excavatum and aortic 
insufficiency on cardiac structure and function, which made it possible to establish the pathophysiological me-
chanism of cardiac arrest and guide clinical management.

Introducción

El pectus excavatum es la deformación congénita más común de la pared torá-
cica y, aunque frecuentemente es una condición benigna, los casos más seve-
ros pueden tener consecuencias potencialmente mortales. Los pacientes con 
pectus excavatum severo deben ser sometidos a pruebas cardiológicas estruc-
turales y funcionales para evaluar la necesidad de una reparación quirúrgica, 
ya que los pacientes que no se operan en la infancia suelen experimentar un 
empeoramiento progresivo de los síntomas en la edad adulta.

La compresión mecánica resultante sobre las cavidades cardíacas y, en especial 
sobre el ventrículo derecho, puede ocasionar disfunción y arritmias ventricula-
res fatales. La evidencia sobre la causa y el tratamiento de la fibrilación ventricu-
lar asociada a esta condición es limitada, y el manejo de pacientes que además 
tienen otras patologías cardíacas asociadas requiere un enfoque diagnóstico 
exhaustivo y un manejo multidisciiplinar. 

En este artículo presentamos el caso de un paciente que sufrió un paro cardía-
co súbito por fibrilación ventricular, que presentaba una compresión cardíaca 
severa por un pectus excavatum y una insuficiencia aórtica severa asociada. 

https://doi.org/10.37615/retic.v9n1a10

María Noelia Pizá1

Lucía Fernández Gassó2

1Unidad de Imagen Cardíaca. Hospital Universitario La Paz, Madrid, España.
2Unidad de Imagen Cardíaca. Hospital Universitario La Paz, Madrid, España.

Recibido: 15/09/2025 Aceptado: 30/11/ 2025 Publicado: 30/04/2026

Citar como: Pizá MN, Fernández Gassó L. Imagen multimodal en paro cardíaco secundario a pectus excavatum severo e insuficiencia aórtica. Reporte de caso.  
Rev Ecocardiogr Pract Otras Tec Imag Card (RETIC). 2026 Abr; 9 (1): 52-56. doi: https://doi.org/10.37615/retic.v9n1a10.

Cite this as: Pizá MN, Fernández Gassó L. Multimodality imaging in cardiac arrest secondary to severe pectus excavatum and aortic regurgitation: case report. Rev Ecocar-
diogr Pract Otras Tec Imag Card (RETIC). 2026 Apr; 9 (1): 52-56. doi: https://doi.org/10.37615/retic.v9n1a10.

Correspondencia

María Noelia Pizá 
noeliapiza23@gmail.com

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/4.0/
https://doi.org/10.37615/retic.v9n1a10
https://orcid.org/0009-0003-6375-9751

https://orcid.org/0000-0002-7330-4668
https://doi.org/10.37615/retic.v9n1a10
https://doi.org/10.37615/retic.v9n1a10
mailto:noeliapiza23@gmail.com


• Casos clínicos
caso 07

53RETIC. 2026 Abril; 9 (1): 52-56 | ISSN: 2529-976X 

Información clínica del paciente

Varón de 44 años con antecedente de pectus excavatum sin otra historia mé-
dica previa relevante Trasladado a Urgencias tras ser reanimado por un paro 
cardíaco súbito.

Hallazgos clínicos relevantes

El paciente se desplomó mientras caminaba en la vía pública y el personal de 
emergencias que lo asistió documentó una fibrilación ventricular (FV). Se logró 
recuperar el ritmo sinusal tras maniobras de reanimación cardiopulmonar y dos 
descargas de desfibrilador. 

Durante el traslado a Urgencias se mantuvo hemodinámicamente estable. A su 
llegada se le realizó un electrocardiograma (ECG) que mostró ritmo sinusal con 
QRS ancho por bloqueo de rama derecha. El paciente se recuperó completa-
mente de la parada cardíaca sin secuelas neurológicas. En el examen físico, se 
evidenció una deformidad torácica extrema compatible con pectus excavatum 
severo y un soplo diastólico en el foco aórtico. 

Con este cuadro clínico, se ingresó al paciente en la Unidad Coronaria y se inició 
un estudio completo, que incluyó el estudio con imagen cardíaca multimodal, 
para determinar la causa del paro cardíaco.

En la Unidad Coronaria se realizó un ecocardiograma transtorácico (ETT) que 
mostró un ventrículo izquierdo severamente dilatado con fracción de eyección 
en el límite bajo de la normalidad (FEVI 52 %), sin alteraciones de la contractili-
dad segmentaria y derrame pericárdico leve. 

Además, el estudio mostró una severa compresión extrínseca del ventrícu-
lo derecho y una válvula aórtica bicúspide con insuficiencia aórtica severa  
(Vídeos 1 a 4).

Para valorar de forma más precisa la válvula aórtica, se realizó un ecocardio-
grama transesofágico (ETE) que confirmó que la válvula era bicúspide y que la 
válvula tenía un prolapso amplio del velo situado en posición más posterior, lo 
que causaba una insuficiencia aórtica severa excéntrica. Además, se observó 
que el ventrículo derecho tenía una morfología tubular producto de la defor-
mación mecánica ejercida por un pectus excavatum significativo (Vídeos 5 a 7).

Vídeo 1. ETT. Plano paraesternal en eje largo. Ventrículo izquierdo 
severamente dilatado con función sistólica global en el límite bajo de la 
normalidad. Derrame pericárdico leve.

Vídeo 2. ETT. Plano paraesternal en eje largo con doppler color. Insuficiencia 
aórtica severa con jet de regurgitación excéntrico dirigido hacia el septo 
anterior.

Vídeo 3. ETT. Plano apical 4C. Ventrículo izquierdo dilatado. Ventrículo 
derecho severamente comprimido por la pared torácica.

Vídeo 4. ETT. Plano apical 3C. Insuficiencia aórtica severa excéntrica.

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS07_784/784_v01.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS07_784/784_v02.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS07_784/784_v03.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS07_784/784_v04.mp4
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Vídeo 5. ETE plano medioesofágico a 40°. Válvula aórtica bicúspide con dos 
velos finos sin rafe.

Vídeo 6. ETE plano medioesofágico a 120°. Prolapso del velo más posterior 
de la válvula aórtica.

Vídeo 7. ETE plano medioesofágico a 120° con doppler color. Insuficiencia 
aórtica severa excéntrica. 

Para valorar la gravedad del pectus excavatum la TC cardíaca fue determinante. 
El estudio demostró un marcado desplazamiento cardio-mediastínico hacia la 
izquierda con compresión del corazón por el esternón sobre el surco auricu-
loventricular. Esta alteración de la anatomía afectaba directamente a la arteria 
coronaria derecha, que tenía un marcado afilamiento y acodadura del ostium y 
segmento proximal (Figuras 1 y 2). La coronariografía mostró que las arterias 
coronarias epicárdicas no tenían lesiones intrínsecas y confirmó la compresión 
dinámica en la porción proximal de la arteria coronaria derecha en probable 
relación con la cercanía de la región costoesternal.

Finalmente, se completó el estudio cardiológico con RM cardíaca, que eviden-
ció un ventrículo izquierdo dilatado con hipertrofia excéntrica y una insuficien-
cia aórtica severa, pero con función conservada de ambos ventrículos y con 
ausencia de realces patológicos.  Los principales eventos del caso se resumen 
en la línea de tiempo en la Figura 3.

Figura 1. TC cardíaco. Pectus excavatum severo con desplazamiento cardio-
mediastínico a la izquierda y compresión del esternón sobre el corazón en 
la región del surco auriculo ventricular.

Figura 2. TC cardíaco. Coronaria derecha con afilamiento y acodadura del 
ostium y segmento proximal.

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS07_784/784_v05.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS07_784/784_v06.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS07_784/784_v07.mp4
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Línea de tiempo

Figura 3. Línea de tiempo. Resumen de la evolución clínica y las pruebas 
realizadas 

Seguimiento clínico y resultados

Tras completar un estudio exhaustivo, no se encontró otra etiología de la fibri-
lación ventricular más que la compresión mecánica del ventrículo derecho y la 
distorsión del origen de la coronaria derecha. La deformidad estructural causa-
da por el pectus excavatum ocasionaba una deviación del corazón hacia la iz-
quierda, reduciendo el llenado y generando estrés mecánico sobre las cámaras 
cardíacas, pudiendo precipitar arritmias ventriculares y colapso hemodinámico.

El caso fue discutido por un Heart team multidisciplinario (formado por Ciru-
gía cardíaca, Cirugía torácica y Cardiología), y se decidió realizar un abordaje 
quirúrgico secuencial con sustitución valvular aórtica y corrección del pectus 
excavatum. En una primera cirugía se realizó la sustitución de la válvula aórtica 
bicúspide, con la colocación de una prótesis mecánica que tuvo un posope-
ratorio inmediato sin complicaciones. Debido a la complejidad anatómica, se 
mantuvo el esternón abierto temporalmente con una membrana de Goretex, y 
al día siguiente se corrigió el pectus excavatum mediante la colocación de tres 
barras de Nuss, liberando la compresión sobre las cavidades cardíacas. La evo-
lución posoperatoria fue favorable y sin complicaciones mayores. Finalmen-
te, se procedió al implante de un desfibrilador automático implantable (DAI) 
como prevención secundaria previo al alta hospitalaria.

Discusión 

El pectus excavatum (PE) es la deformidad más frecuente del esternón y cons-
tituye el 90 % de todas las deformaciones congénitas de la pared torácica. Las 
enfermedades cardíacas congénitas se observan en un 2 % de los pacientes 
pediátricos con PE1. El cuadro comienza en la infancia y la deformidad aumenta 
progresivamente. Dado que la pared torácica es flexible en pacientes jóvenes, 
el corazón se desplaza hacia la izquierda, lo que permite que la compresión 
cardíaca disminuya. Con la edad, la flexibilidad de la pared torácica es menor y 
se endurece, la desviación del corazón hacia la izquierda disminuye y la com-
presión cardíaca y los síntomas aumentan2. 

La radiografía de tórax, la tomografía computarizada (TC), la resonancia mag-
nética (RM) y el ecocardiograma son las modalidades de imagen más utilizadas 
para la valoración del PE. La gravedad se clasifica mediante el índice de Haller 
(IH), que se calcula dividiendo el diámetro transversal del tórax por el diámetro 

anteroposterior en el punto de mayor hundimiento en una TC o RM. Un IH igual 
o superior a 3,25 indica una deformidad grave. Además, la TC permite evaluar 
el grado de compresión y desplazamiento cardíacos y su relación con el ester-
nón, el grado de compresión pulmonar y las anomalías concomitantes de los 
grandes vasos. Dada su excelente visualización de tejidos blandos, la resonan-
cia magnética torácica permite calcular con precisión el IH y proporcionar una 
evaluación de alta calidad del desplazamiento o la rotación cardíaca3. En casos 
de PE grave se debe realizar una evaluación cardíaca con ECG, ecocardiograma, 
prueba de ejercicio cardiopulmonar y RM cardíaca para identificar compresión 
de cavidades o alteraciones en el ventrículo derecho.

El PE habitualmente es un problema benigno sin complicaciones clínicas 
importantes, pero cuando la depresión de la pared torácica anterior es gra-
ve, puede alterar la función cardíaca al desplazar y comprimir las cámaras car-
díacas, lo que puede llevar a una disfunción del ventrículo derecho y puede 
desencadenar arritmias ventriculares y consecuencias hemodinámicas graves4. 
En nuestro paciente, la presencia concomitante de insuficiencia aórtica severa 
es un problema asociado relevante, ya que produce una sobrecarga de volu-
men del ventrículo izquierdo con aumento de su volumen telediastólico, que 
en el contexto de PE grave puede contribuir al desplazamiento cardíaco y la 
compresión del ventrículo derecho. Ambas patologías asociadas condiciones 
podrían potenciarse mutuamente facilitando la aparición de arritmias ventricu-
lares y colapso hemodinámico.

El ECG de estos pacientes suele ser normal, aunque pueden presentar cambios 
asociados con una posición cardíaca desplazada. Se han descrito también arrit-
mias potencialmente mortales, como la FV, pero son extremadamente raras. 
Con respecto a la FV asociada a paro cardíaco en presencia de pectus excavatum 
grave, la literatura sobre etiología y tratamiento es escasa, particularmente en 
lo que respecta a la indicación de implante de DAI. Ravasin et al.5 publicaron 
el caso de un paciente de 16 años previamente sano que presentó FV y paro 
cardíaco, postulando que el evento arrítmico pudo haber sido causado por la 
compresión del tórax sobre el ventrículo derecho. Esto concuerda con la opi-
nión de otros autores6,7, que han informado que la reparación quirúrgica del 
PE puede resolver la compresión ejercida sobre el ventrículo derecho, y evitar 
la aparición de arritmias cardíacas. Checchi et al.8 informaron de un caso en el 
cual el implante de DAI fue factible y seguro en un paciente joven con PE grave 
corregido quirúrgicamente con la técnica de MIRPE-Nuss. A falta de más datos 
sobre si la sola reparación quirúrgica del PE puede evitar la recurrencia de FV en 
el seguimiento a largo plazo, de acuerdo con las directrices actuales de la So-
ciedad Europea de Cardiología, en nuestro paciente se implantó un DAI como 
prevención secundaria.

Conclusión

El pectus excavatum es una anomalía congénita de la pared torácica que, cuan-
do es grave, puede ocasionar compresión mecánica de las cavidades y arte-
rias del corazón. Algunos pacientes con cardiopatías congénitas o adquiridas 
asociadas pueden presentar consecuencias hemodinámicas graves y en algu-
nas ocasiones mortales, por lo que la corrección quirúrgica debe considerarse 
como tratamiento inicial en casos de compresión persistente del ventrículo 
derecho con evidencia de consecuencias estructurales y hemodinámicas.

Ideas para recordar 

•	 Las anomalías de la pared torácica pueden afectar el movimiento y la fun-
ción del corazón. En casos graves la compresión mecánica sobre el corazón 
puede desencadenar arritmias cardíacas y consecuencias hemodinámicas 
mortales.
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•	 El índice de Haller permite identificar sujetos con pectus excavatum y deter-
minar su gravedad. Se considera la corrección quirúrgica con un IH > 3,25.

•	 Las alteraciones funcionales del corazón revierten luego en la corrección 
quirúrgica del pectus excavatum.

Declaración CARE

Este reporte de caso se elaboró de acuerdo con las CARE Case Report Guidelines.

Consentimiento informado

Los autores confirman que se obtuvo consentimiento informado para la publi-
cación del caso, incluidas las imágenes y el texto asociado, de conformidad con 
las directrices del COPE y que se garantizó la anonimización de la información 
clínica. Cuando esto no haya sido posible, se aplicará una anonimización estric-
ta y el comité editorial comprobará que el riesgo de identificación sea mínimo 
antes de considerar la publicación.

Fuente de financiación

Los autores declaran que no existió ningún tipo de financiación.

Conflicto de interés

Los autores declaran que no tienen relaciones de interés comercial o personal 
dentro del marco de la investigación que condujo a la producción del reporte 
de caso.
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Endocarditis fúngica, más que una 
indicación quirúrgica y hallazgos 

ecocardiográficos. Reporte de caso

Palabras clave RESUMEN
	▻ Endocarditis.
	▻ Fungemia.
	▻ Enfermedades  

de las válvulas cardíacas.
	▻ Factores de riesgo.
	▻ Síndrome de fragilidad.
	▻ Informes de casos.

La endocarditis infecciosa fúngica es una entidad infrecuente y de alta mortalidad en la cual la imagen 
cardíaca desempeña un papel fundamental para el diagnóstico, la estratificación del riesgo y la toma de 
decisiones terapéuticas. Se presentó el caso de una paciente de 82 años, con múltiples comorbilidades y fra-
gilidad, que cursó con insuficiencia cardíaca descompensada secundaria a endocarditis infecciosa por Can-
dida auris, con compromiso de la válvula mitral. El ecocardiograma transesofágico (ETE) mostró una masa 
ecogénica mixta, quística, adherida al anillo mitral posterior, de 4,2 × 3,4 cm, con movimiento independiente 
del plano valvular. Además, se evidenció hipoquinesia moderada generalizada e insuficiencia mitral severa 
(IV/IV), con vena contracta de 1,0 cm. Dado el alto riesgo quirúrgico, la condición social y la fragilidad, se des-
cartó el manejo quirúrgico, iniciándose tratamiento antifúngico con caspofungina y fluconazol, continuado 
a largo plazo en cuidados paliativos. Este caso resaltó la importancia de una evaluación integral del riesgo 
quirúrgico y la fragilidad del paciente en la toma de decisiones terapéuticas, destacando el valor del eco-
cardiograma transesofágico como herramienta decisiva para el diagnóstico y la orientación del manejo en 
la endocarditis fúngica, una entidad compleja que requiere un enfoque individualizado y multidisciplinario.

Keywords ABSTRACT
	▻ Endocarditis.
	▻ Fungemia.
	▻ Heart valve diseases.
	▻ Risk factors.
	▻ Frailty syndrome.
	▻ Case reports.

Fungal infective endocarditis is a rare condition with a high mortality rate, in which cardiac imaging plays a fun-
damental role in diagnosis, risk stratification, and therapeutic decision-making. We present the case of an 82-year-
old female patient with multiple comorbidities and frailty who presented with decompensated heart failure se-
condary to Candida auris infectious endocarditis involving the mitral valve. Transesophageal echocardiography 
showed a mixed echogenic cystic mass attached to the posterior mitral annulus, measuring 4.2 × 3.4 cm, with 
independent movement from the valve plane. In addition, moderate generalized hypokinesis and severe mitral 
regurgitation (IV/IV) were evident, with a vena contracta of 1.0 cm. Given the high surgical risk, social condition, 
and frailty, surgical management was ruled out, and antifungal treatment with caspofungin and fluconazole 
was initiated, continued long-term in palliative care. This case highlighted the importance of a comprehensive as-
sessment of surgical risk and patient frailty in therapeutic decision-making, emphasizing the value of transesopha-
geal echocardiography as a decisive tool for the diagnosis and management of fungal endocarditis, a complex 
entity that requires an individualized and multidisciplinary approach.

Introducción

La endocarditis infecciosa continúa siendo una entidad de elevada morbimor-
talidad a pesar de los avances diagnósticos y terapéuticos, con una mortalidad 
cercana al 30 % al año1. Dentro de este espectro, la endocarditis fúngica repre-

senta una forma poco frecuente, responsable de aproximadamente el 2-4 % de 
los casos, pero asociada a tasas de mortalidad que pueden superar el 50-90 %2. 
Las especies del género Candida constituyen el principal agente etiológico; sin 
embargo, la endocarditis por Candida auris es excepcionalmente rara y plantea 
retos diagnósticos y terapéuticos adicionales debido a su virulencia, resistencia 
antifúngica y limitada evidencia clínica disponible.
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Las guías actuales recomiendan un abordaje combinado basado en terapia anti-
fúngica prolongada y manejo quirúrgico adyuvante, dado que la cirugía se aso-
cia a mejores desenlaces. No obstante, esta estrategia no siempre es factible en 
pacientes con fragilidad avanzada, comorbilidades múltiples o riesgo quirúrgico 
prohibitivo, escenarios cada vez más frecuentes en la práctica clínica real.

Este caso es único, porque ilustra una endocarditis fúngica por Candida auris con 
compromiso valvular mitral severo, en una paciente no candidata a cirugía, en 
la cual el ecocardiograma transesofágico fue determinante para el diagnóstico, 
la caracterización anatómica de la lesión y la toma de decisiones terapéuticas. 
Además, pone en evidencia la relevancia de un enfoque individualizado y mul-
tidisciplinario, donde el objetivo terapéutico se orientó al control de la infección 
y la optimización clínica más que a la erradicación quirúrgica del foco infeccioso.

 Información clínica del paciente

Paciente de 82 años, con antecedentes de hipertensión arterial (HTA), diabetes 
mellitus tipo 2 insulinodependiente, enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca (EPOC), obesidad y osteoartrosis. 

Inicialmente, consultó por sintomatología respiratoria, la cual fue considerada 
como una infección respiratoria superior aguda. Se le dio manejo sintomático y 
fue dada de alta; sin embargo, dos días después regresa a consulta debido a un 
empeoramiento de la dificultad respiratoria, insuficiencia ventilatoria y signos 
de respuesta inflamatoria sistémica. Se realiza intubación orotraqueal y manejo 
para neumonía asociada a los cuidados de la salud, iniciando tratamiento anti-
biótico con piperacilina tazobactam y claritromicina.

A pesar del tratamiento, la evolución de la paciente fue tórpida y aparecieron 
síntomas sugerentes de insuficiencia cardíaca descompensada, requiriendo 

ventilación mecánica, soporte hemodinámico farmacológico y terapia de re-
emplazo renal.

Hallazgos clínicos relevantes

La evolución clínica fue desfavorable, el ecocardiograma transtorácico (ETT) 
reveló una masa sugestiva de endocarditis infecciosa en la hoja posterior de la 
válvula mitral, con insuficiencia mitral moderada a severa. Ante esto, se escaló 
el tratamiento antibiótico a ceftriaxona y daptomicina.

El hemocultivo posterior resultó positivo para Candida auris, confirmándose el 
diagnóstico de endocarditis fúngica. Se instauró tratamiento con caspofungina y 
la paciente fue referida al Servicio de Cirugía Cardiovascular para la evaluación de 
una posible intervención quirúrgica. En este caso, no se consideró el uso de anfo-
tericina B dado el antecedente de requerimiento de terapia de reemplazo renal. 

Línea de tiempo

En la Tabla 1 se puede observa la cronología de eventos clínicos y estudios 
de imagen.

Evaluación diagnóstica por imagen cardíaca

Tras la valoración por el equipo multidisciplinario (Heart team), se realizó un eco-
cardiograma transesofágico que mostró una masa de aspecto ecogénico mixto 
(quística) adherida al anillo mitral posterior, con dimensiones de 4,2 × 3,4 cm  

Tiempo clínico Evento clínico relevante Estudios diagnósticos /  
Hallazgos por imagen Conducta terapéutica

Día 0 Consulta inicial por síntomas 
respiratorios altos

No se documentan estudios de imagen Manejo sintomático ambulatorio

Día 2 Reconsulta por empeoramiento  
de disnea y falla ventilatoria

Evaluación clínica compatible con neumonía 
asociada a cuidados de la salud

Intubación orotraqueal, inicio de ventilación 
mecánica

Día 2-3 Deterioro clínico con respuesta 
inflamatoria sistémica

—
Piperacilina/tazobactam + claritromicina

Evolución temprana  
en UCI

Curso tórpido con insuficiencia cardíaca 
descompensada, choque y fallo renal

—
Soporte vasopresor y terapia de reemplazo 
renal

Días posteriores Sospecha de origen cardíaco  
del deterioro

ETT: masa sugestiva de endocarditis en hoja 
posterior mitral; insuficiencia mitral moderada 
a severa

Escalamiento antibiótico a ceftriaxona  
+ daptomicina

Posterior a ETT Confirmación etiológica Hemocultivos positivos para Candida auris Inicio de tratamiento antifúngico  
con caspofungina

Valoración  
por Heart team

Evaluación de factibilidad quirúrgica
—

Se descarta cirugía por alto riesgo 
quirúrgico y fragilidad

Evaluación 
avanzada

Caracterización anatómica y funcional ETE: masa ecogénica mixta (quística)  
de 4,2 × 3,4 cm adherida al anillo mitral 
posterior, con movimiento independiente; 
insuficiencia mitral severa (IV/IV), VC 1,0 cm; 
hipoquinesia moderada generalizada

Confirmación diagnóstica y orientación  
de manejo conservador

Seguimiento 
intrahospitalario

Mejoría parcial de insuficiencia cardíaca Disminución de ProBNP de 10.503 a 3.756 pg/mL Continuación de caspofungina durante  
42 días

Fase final Estabilización clínica relativa — Fluconazol de mantenimiento a largo plazo

Alta Enfoque paliativo
—

Remisión a Unidad de Cuidados Crónicos 
para cuidados paliativos

Tabla 1. Cronología de eventos clínicos y estudios de imagen.
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y movimiento independiente al plano valvular (Vídeo 1 y Vídeo 2). Además, 
se observó una hipoquinesia moderada generalizada e insuficiencia mitral de 
grado IV/IV, con una vena contracta (VC) de 1,0 cm (Figura 1 y Vídeo 3).

Vídeo 1. ETE medio esofágico a 0° que muestra una masa de ecogenicidad 
mixta adherida al anillo mitral posterior con dimensiones de 4,2 × 3,4 cm y 
movimiento independiente al plano valvular.

Vídeo 2. ETE medio esofágico a 87° que muestra una masa de ecogenicidad 
mixta con movimiento independiente al plano valvular.

Figura 1. ETE. A. Proyección medio esofágica (PME) a 0°, masa de aspecto ecogénico mixto adherida al anillo mitral posterior. B. PME a 87°, masa de 4,2 × 3,4 
cm. C. PME a 133°, insuficiencia mitral IV/IV, VC 1,0 cm. D. PME a 140° reconstrucción 3D (Vídeos 4-6). 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS08_747/747_v01.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS08_747/747_v02.mp4
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Vídeo 3. ETE medio esofágico a 133°-140° que muestra una insuficiencia 
mitral de grado IV/IV, VC 1 cm. Reconstrucción 3D con evidencia de masa  
en el anillo mitral posterior. 

Vídeo 4. ETE a 0° en reconstruccion 3D que muestra una masa  
con movimiento independiente al valvular.

Vídeo 5. ETE a 0° en reconstruccion 3D que muestra una masa  
de componente quístico móvil.

Vídeo 6. ETE a 0° en reconstrucción 3D que muestra una masa  
que compromete el anillo mitral posterior. 

Seguimiento clínico y resultados

Por estar desnutrida, por su fragilidad y scores de riesgo muy elevados se deci-
dió continuar con manejo médico.

En la evolución, la insuficiencia cardíaca se compensó con tratamiento farma-
cológico, evidenciado por la disminución de los niveles de ProBNP de 10.503 
a 3.756 pg/mL y la mejoría de los síntomas congestivos. Además, la respuesta 
inflamatoria sistémica se moduló con la antibioticoterapia. Se continuó el tra-
tamiento antibiótico hasta completar 42 días de caspofungina, y se mantuvo 
fluconazol de forma permanente. Finalmente, la paciente fue derivada a una 
Unidad de Cuidados Crónicos para recibir cuidados paliativos y permitir el cur-
so natural de la enfermedad.

Discusión 

La endocarditis infecciosa es una enfermedad con una alta tasa de morbilidad 
y mortalidad a un año en aproximadamente el 30 % de los casos, a pesar de las 
actuales estrategias de diagnóstico y tratamiento1. Además, la incidencia de 
compromiso de una válvula nativa es de aproximadamente de 2 a 10 casos por 
100.000 personas al año1.

La endocarditis fúngica se presenta entre un 2 % y un 4 % de todas las endo-
carditis infecciosas2 y está asociada a un riesgo de mortalidad muy alto (90 %)3, 
siendo la especie Candida la responsable de aproximadamente el 50 % de los 
casos4, especialmente la Candida albicans (35-60 %)4, seguida de la Candida pa-
rapsilosis (15-41 %)4; esta última especialmente en usuarios de drogas endove-
nosas o pacientes con nutrición parenteral2. Otras especies, incluida la Candida 
auris, son muy infrecuentes4.

Son factores de riesgo para la endocarditis fúngica el sexo masculino, los dis-
positivos protésicos intracardíacos, la enfermedad cardíaca estructural, el uso 
de drogas endovenosas, los accesos vasculares venosos centrales de uso pro-
longado, la diabetes mellitus no controlada y los estados crónicos de inmuno-
compromiso4, puesto que la propiedad de estos microorganismos de colonizar 
y generar biofilms sobre cuerpos extraños, la evasión inmune, la diseminación 
hematógena, la invasión epitelial, la adherencia a las válvulas cardíacas y el 
daño de las mismas explican el proceso fisiopatológico de esta enfermedad4.

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS08_747/747_v03.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS08_747/747_v04.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS08_747/747_v05.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS08_747/747_v06.mp4
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El diagnóstico se realiza con los criterios de Duke modificados, los cuales se ba-
san en los aislamientos microbiológicos, las características clínicas, con especial 
atención en eventos embólicos, y los hallazgos ecocardiográficos1. La ecocar-
diografía transtorácica tiene una sensibilidad del 70 % y una especificidad del 
94 % para el diagnóstico de endocarditis en válvula nativa, y la ecocardiografía 
transesofágica, una sensibilidad del 95,3 % cuando se requiere hacer una eva-
luación adicional y de pronóstico del compromiso valvular nativo1. Así mismo, 
dentro de los hallazgos sugestivos de lesiones fúngicas se encuentra una alta 
movilidad de la lesión, lesiones de gran tamaño con una longitud variable (en-
tre 4 y 30 mm), junto con un patrón mixto hiperecoico4. 

Existen otros métodos diagnósticos como las pruebas de inmunoensayo  
(1,3 Beta D glucano, manano, antimanano), los estudios imagenológicos como 
la PET/TC y las pruebas genéticas como la PCR5.

El tratamiento de la endocarditis fúngica por Candida, tanto en válvulas nativas 
como protésicas, se basa en la terapia antibiótica antifúngica de larga duración 
y el manejo quirúrgico2. Meena et al. realizaron una revisión sistemática de 250 
pacientes con endocarditis fúngica, de los cuales 124 (49,6 %) tenían endocar-
ditis por Candida; se encontró que el tratamiento con cirugía, junto con la tera-
pia antifúngica, se asoció a una disminución de la mortalidad en comparación 
con la terapia antifúngica sola (Hazard ratio 0,20; intervalo de confianza [IC] 95% 
[0,09-0,42]; valor p < 0,001)6.

Las guías globales para el diagnóstico y manejo de la candidiasis de la Con-
federación Europea de Micología Médica7 recomiendan como terapia inicial 
el uso de anfotericina B (3-5 mg/kg al día) con o sin la adición de fluticasona 
(25 mg/kg cuatro veces al día), o con altas dosis de equinocandinas como la 
caspofungina, seguido de tratamiento a largo plazo, al menos 6 meses después 
del tratamiento quirúrgico, con fluconazol 400-800 mg/día para asegurar la eli-
minación de la fungemia7. 

A pesar de ser el reemplazo valvular, la reparación valvular o la vegetectomía 
la conducta quirúrgica adyuvante indicada, en los pacientes de alto riesgo qui-
rúrgico en los que está contraindicada o no es una opción se recomienda la 
terapia de supresión diaria con fluconazol en las dosis previamente descritas 
durante toda la vida, puesto que este antifúngico ha demostrado ser seguro, 
eficaz y con una tolerabilidad favorable4.

Se debe tener en cuenta que el tratamiento antibiótico prolongado como 
única estrategia terapéutica tiene un mínimo impacto en la positividad de los 
cultivos de la válvula después de siete días de tratamiento8, lo cual limita el ma-
nejo médico como única alternativa para la población general, justificando la 
adyuvancia con la resección quirúrgica. En pacientes de alto riesgo quirúrgico 
y fragilidad es un aspecto relevante en el momento de tomar decisiones frente 
a su plan terapéutico, puesto que más que una erradicación del foco infeccioso 
se podría considerar un control de este. 

Adicionalmente, otra limitación del tratamiento médico como única estrategia 
terapéutica se encuentra en los pacientes con endocarditis infecciosa de válvula 
protésica, puesto que en estos la efectividad de los antifúngicos es menor, ya que 
la falta de flujo sanguíneo de la válvula y la presencia de biofilm hace a estos pa-
cientes resistentes al tratamiento antifúngico, indicando la adyuvancia quirúrgica6.

Ostergaard et al. estudiaron el pronóstico a largo plazo de los pacientes con endo-
carditis infecciosa que recibieron solo tratamiento médico en comparación con los 
que recibieron además cirugía, encontrando que a los 10 años de seguimiento la 
mortalidad fue del 63,1 % para los que solo recibieron manejo médico y del 41,6 % 
para quienes fueron llevados a cirugía; además, los pacientes que se sometieron 
a cirugía tenían un menor riesgo de morir por insuficiencia cardíaca (Hazard ratio 
0,66; IC 95 % [0,46-0,94]) o accidentes cerebrovasculares (Hazard ratio 0,59; IC 95 % 
[0,37-0,96]), en comparación con los pacientes tratados medicamente9. 

Conclusión

La endocarditis fúngica es una enfermedad poco frecuente con una alta tasa 
de morbimortalidad; la cual, debe ser altamente sospechada en el paciente 
inmunocomprometido con dispositivos implantables intracardíacos y un curso 
clínico bizarro. Su diagnóstico se basa en el cumplimiento de los criterios de 
Duke modificados, especialmente el aislamiento microbiológico y los hallazgos 
ecocardiográficos. Su tratamiento se basa en la terapia antifúngica y el mane-
jo quirúrgico adyuvante; no obstante, la evaluación a 360° de las condiciones 
sociales, fragilidad y riesgo quirúrgico es determinante para definir el manejo 
definitivo. 

Ideas para recordar 

•	 La endocarditis fúngica exige un diagnóstico detallado y un manejo cola-
borativo entre diversos profesionales de la salud, debido a su elevado riesgo 
y su complejidad.

•	 Es necesaria una evaluación completa del riesgo quirúrgico y de la vulnera-
bilidad del paciente al tomar decisiones de tratamiento.

•	 El ecocardiograma transesofágico es una herramienta decisiva para el diag-
nóstico y la orientación del manejo en la endocarditis fúngica.

Declaración CARE

Este reporte de caso se elaboró de acuerdo con las CARE Case Report Guidelines.

Consentimiento informado

Los autores confirman que se obtuvo consentimiento por escrito de los pacien-
tes para la presentación y publicación del caso, incluidas las imágenes y el texto 
asociado, de conformidad con las directrices del COPE.

Fuente de financiación

Los autores declaran que no existió ningún tipo de financiamiento.

Conflicto de interés

Los autores declaran que no tienen relaciones de interés comercial o personal 
dentro del marco de la investigación que condujo a la producción del reporte 
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Palabras clave RESUMEN
	▻ Aneurisma del seno  

de Valsalva.
	▻ Fístula aortoatrial.
	▻ Insuficiencia cardíaca.
	▻ Insuficiencia aórtica.
	▻ Caso clínico.

El aneurisma del seno de Valsalva (ASV) es una anomalía de baja prevalencia que habitualmente cursa de 
forma asintomática y puede asociarse a otras alteraciones estructurales cardíacas, como la válvula aórti-
ca bicúspide. Su complicación por ruptura con fistulización hacia las cavidades cardíacas derechas puede 
generar una situación clínica de inestabilidad hemodinámica y elevada morbimortalidad. Presentamos el 
caso de un varón de 51 años con insuficiencia cardíaca en el que el estudio con imagen permitió hacer 
el diagnóstico de válvula aórtica bicúspide asociada a aneurisma del seno de Valsalva no coronario roto y 
futurizado a la aurícula derecha. Este caso es un ejemplo de cómo la imagen multimodal es necesaria para 
valorar de forma precisa las lesiones cardiacas complejas. 

Keywords ABSTRACT
	▻ Sinus of Valsalva aneurysm.
	▻ Aorto-atrial fistula.
	▻ Heart failure.
	▻ Aortic regurgitation.
	▻ Case report.

Aneurysm of the sinus of Valsalva (ASV) is a rare anomaly that is usually asymptomatic and may be associa-
ted with other structural heart abnormalities, such as bicuspid aortic valve. Its complication due to rupture with 
fistulisation towards the right heart chambers can lead to haemodynamic instability and high morbidity and 
mortality. We present the case of a 51-year-old man with heart failure in whom imaging studies led to a diagnosis 
of bicuspid aortic valve associated with a ruptured non-coronary Valsalva sinus aneurysm fistulising to the right 
atrium. This case is an example of how multimodal imaging is necessary for the accurate assessment of complex 
cardiac lesions. 

Introducción

El aneurisma del seno de Valsalva (ASV) es una anomalía poco frecuente y 
generalmente de origen congénito. En la mayoría de los casos permanece 
asintomático durante años y se diagnostica de forma incidental. No obstante, 
su ruptura es una complicación infrecuente pero potencialmente grave, espe-
cialmente cuando se asocia a la formación de una fístula hacia las cavidades 
cardíacas derechas, lo que puede ser causa de insuficiencia cardíaca con ines-
tabilidad hemodinámica y con una elevada morbimortalidad si no se trata de 
forma precoz.

El ASV puede coexistir con otras alteraciones estructurales, siendo la válvula 
aórtica bicúspide una de las asociaciones más descritas. En estos pacientes, 
la presencia concomitante de insuficiencia aórtica (IAo) puede dificultar el 
diagnóstico inicial y plantear un amplio diagnóstico diferencial con entidades 
de elevada gravedad, como la endocarditis infecciosa (EI). En este contexto, la 
imagen cardíaca multimodal resulta fundamental para una correcta caracteri-
zación anatómica y funcional, permitiendo no solo establecer el diagnóstico 
definitivo, sino también guiar la estrategia terapéutica.

Presentamos el caso de un paciente adulto con ruptura de un ASV del seno no 
coronario roto y fistulizado hacia la aurícula derecha (AD), asociado a IAo mode-
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rada sobre la válvula aórtica bicúspide, con una presentación clínica subaguda 
que planteó dudas inicialmente con un proceso infeccioso. Este caso ilustra el 
valor incremental del uso secuencial de la ecocardiografía transtorácica (ETT), 
la ecocardiografía transesofágica (ETE) y la tomografía computarizada (TC) en 
el manejo de esta entidad.

Información clínica del paciente

Varón de 51 años, exfumador, sin antecedentes personales ni familiares de in-
terés. Consultó en el Servicio de Urgencias por un cuadro de tres semanas de 
evolución de disnea progresiva de mínimos esfuerzos, acompañada de ede-
mas en los miembros inferiores. Negaba fiebre ni otros síntomas sugestivos de 
clínica infecciosa, síndrome constitucional o traumatismo torácico reciente. El 
motivo principal de consulta fue un marcado empeoramiento clínico de los 
últimos días, con disnea en reposo y limitación funcional significativa para las 
actividades habituales.

Hallazgos clínicos 

A su llegada a Urgencias, el paciente presentaba cifras de presión arterial de 
140/60 mmHg, taquicardia sinusal a 111 latidos por minuto y saturación basal 
de oxígeno del 98 %. En la exploración física destacaba la presencia de un soplo 
continuo audible en mesocardio, junto con signos de congestión periférica, lo 
que sugería una alteración cardíaca estructural subyacente. El paciente estaba 
afebril y no se observaron lesiones cutáneas sugestivas de endocarditis.  

Ante la situación clínica de insuficiencia cardíaca de novo, se realizó un ETT ini-
cial desde Urgencias (Vídeo 1), que evidenció un ventrículo izquierdo severa-
mente dilatado con disfunción sistólica global moderada, así como una IAo al 
menos moderada. Estos hallazgos justificaron el ingreso en la planta de Cardio-
logía para optimización del tratamiento y ampliación del estudio etiológico. Se 
extrajeron hemocultivos en frío.

Tras alcanzar la euvolemia, un nuevo ETT mostró dilatación de las cuatro cavi-
dades cardíacas, con fracción de eyección del ventrículo izquierdo del 40 %. Se 
identificó una válvula aórtica bicúspide con fusión de los velos no coronario y 
coronario derecho, con rafe levemente fibrosado y dilatación de los senos de 
Valsalva, a expensas de un seno no coronario aneurismático con protrusión 
hacia la AD (Figura 1). El doppler color reveló, además del jet de IAo, un flujo 
patológico entre el seno de Valsalva no coronario y la AD, sugestivo de fístula 
(Vídeo 2), lo que justificó la realización de estudios de imagen avanzados. En 
este primer estudio no se evidenciaron imágenes sugestivas de endocarditis. 

Con el paciente ya compensado desde el punto de vista clínico, se realizó un 
ETE que permitió una caracterización detallada de la IAo (Vídeo 3). Se observó 
un jet de regurgitación excéntrico y paralelo al plano mitral, con mecanismo 
mixto secundario a dilatación y billowing de los velos fusionados. La IAo se con-
sideró de grado moderado (III/IV) mediante parámetros cuantitativos y semi-
cuantitativos (vena contracta 5 mm, área de la VC por 3D 0,2 cm2, ORE estimado 
por PISA de 0,36 cm2). Existía un flujo reverso holodiastólico significativo en la 
aorta torácica descendente (Figura 2) que se interpretó con cautela debido a 
la coexistencia de un cortocircuito izquierda-derecha.

Las reconstrucciones tridimensionales avanzadas (HD live y Flexi-light)  
(Vídeos 4 y 5) permitieron identificar con precisión la ruptura del seno de 
Valsalva no coronario a través de un único orificio irregular de 15 × 8 mm, 
con flujo sistodiastólico hacia la AD, confirmando el diagnóstico de fístula 
aorto-atrial derecha (Vídeo 6). No se objetivaron hallazgos ecocardiográ-

ficos sugestivos de endocarditis, lo que se corroboró con hemocultivos y 
serologías negativas (donde se incluyó sífilis). La TC cardíaca confirmó los 
hallazgos (Figura 3), y aportó información anatómica adicional clave para 
la planificación quirúrgica.

Vídeo 1. ETT 4C. Dilatación severa del VI, con disfunción sistólica global 
moderada y flujo de IAo muy excéntrico y de grado al menos moderado.

Figura 1. ETT plano paraesternal en eje corto a nivel de los grandes vasos, 
con zoom sobre la válvula aórtica. A: Imagen telediastólica. Dilatación del 
seno de Valsalva no coronario (diámetro mayor 4,1 cm; 2,05 cm/m2) con 
abombamiento hacia la AD. B: Imagen mesosistólica. Válvula aórtica con 
anatomía bicúspide con fusión del velo no coronario con coronario derecho 
y rafe levemente fibrosado a las 10:00 h.

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS09_794/794_v01.mp4
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Vídeo 2. ETT con reconstrucción 3D HD live sin y con doppler color sobre el 
plano paraesternal en eje corto a nivel de los grandes vasos. Se observa un 
ASV no coronario con abombamiento sobre la cavidad de la AD, flujo de IAo 
central y flujo entre la raíz aórtica y la AD sugestivo de fístula. No imágenes 
sugestivas de endocarditis.

Vídeo 3. ETE a 140º mostrando un plano de 3C sin y con doppler color. Jet 
excéntrico de IAo moderada (grado III/V) por dilatación de la raíz aórtica 
(ASV no coronario) y por billowing de los velos fusionados.

Figura 2. ETT sobre plano supraesternal con doppler pulsado a nivel de la 
aorta torácica descendente, en el que se aprecia flujo reverso holodiastólico 
con un IVT de 22,2 cm y una velocidad máxima telediastólica de 28,5 cm/s.

Vídeo 4. ETE reconstrucción 3D HD live a 45º que muestra el plano de eje 
corto de los grandes vasos. Se aprecia un ASV del seno no coronario con 
abombamiento sobre la cavidad de la AD, con una alta sospecha de orificio 
en la pared.

Vídeo 5. ETE reconstrucción 3D Flexi-light a 45º mostrando el plano de 
eje corto de los grandes vasos, que ofrece una mejor caracterización del 
orificio de ruptura a nivel del seno no coronario, visto desde la cara de la 
AD. Se visualiza un único orificio irregular de 15 x 8 mm, que comunica 
directamente con la AD.

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS09_794/794_v02.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS09_794/794_v03.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS09_794/794_v04.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS09_794/794_v05.mp4
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Vídeo 6. ETE a 0º mostrando un plano de 4C centrado en cavidades cardíacas 
derechas con doppler color. Se puede observar el flujo sistodiastólico entre 
la raíz aórtica a nivel de los senos de Valsalva y la AD, sugestivo de una fístula 
aortoatrial derecha.

Figura 3. TC cardíaca en corte axial (A) y coronal (B). Ruptura del ASV 
(flecha), que crea una conexión anormal con la AD.

Evolución

Con el diagnóstico definitivo de ASV del seno no coronario complicado con 
ruptura y fístula aorto-atrial derecha y con una IAo moderada de grado III/IV 
sobre válvula aórtica bicúspide, probablemente crónica por el remodelado 
del ventrículo izquierdo, el paciente fue aceptado para intervención quirúrgi-
ca urgente, con sustitución valvular aórtica por una prótesis mecánica St Jude 
n.º 25 asociada al cierre del aneurisma y de su vertiente auricular derecha con 
un parche de pericardio bovino. La evolución posoperatoria fue favorable, con 
mejoría clínica significativa. Los principales eventos del caso cínico se resumen 
en la línea de tiempo de la  Figura 4.

Línea de tiempo 

 En la Figura 4 se puede observar la cronología estructurada de eventos en el 
caso clínico.

Discusión 

El ASV es una anomalía cardiovascular poco frecuente (0,2-0,9 % de los pacien-
tes intervenidos de cirugía cardíaca). La base fisiopatológica reside en la debi-
lidad de la lámina elástica de la pared aórtica entre el anillo aórtico y la unión 
sinotubular. La etiología puede ser congénita, representando tan solo el 3,5 % 
de todos los defectos cardíacos congénitos, y estando en muchos casos aso-
ciada a otras anomalías1.

Dentro de la asociación con otros defectos cardíacos, el que está más relacio-
nado es la comunicación interventricular (30-60 % de los casos), seguido de la 
IAo (20 %) y de la válvula aórtica bicúspide (10 %), entre otros. Otra causa de ASV 
es la adquirida, por ejemplo, tras un traumatismo, infección, aterosclerosis o en 
enfermedades del tejido conectivo2. 

Este tipo de anomalía suele ser más común en hombres (4:1) y presenta mayor 
incidencia en poblaciones asiáticas. En la mayoría de los casos, la dilatación será 
aislada sobre un único seno, siendo el seno coronario derecho el más afectado 
(70 %)3.

El curso clínico suele ser asintomático hasta que tiene lugar una complicación, 
que bien puede ser progresiva (por ejemplo, por la compresión sobre otras 
estructuras que genera la dilatación) o brusca. Entre las complicaciones agudas 
y más críticas destaca la ruptura con fistulización hacia la cavidad cardíaca más 
adyacente. Las consecuencias de la ruptura generalmente dependen de su 
ubicación anatómica, siendo de más gravedad las producidas por una ruptura 
en los senos de Valsalva no coronario y derecho por el cortocircuito generado 
de izquierda a derecha al establecer una comunicación directa con la AD o con 
el tracto de salida del ventrículo derecho4. 

El estudio mediante la imagen multimodal es fundamental. La primera prue-
ba que se debe realizar será siempre el ETT, que nos permitirá identificar su 
anatomía (localizar la dilatación y medidas básicas) así como su repercusión 
funcional (IAo, fistulización…). Si hay IAo asociada, la valoración de su severi-
dad puede ser más compleja, ya que un shunt de izquierda a derecha a través 
de una rotura de ASV también puede producir una inversión holodiastólica del 
flujo en la aorta torácica descendente5. En caso de alta sospecha de compli-
cación, hay que descartar endocarditis. Para una valoración más exacta de su 
anatomía y determinar la trayectoria exacta del cortocircuito, será necesario 
completar el estudio con ETE, ya que la ETT tiene una sensibilidad de solo el 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS09_794/794_v06.mp4
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50 % en el diagnóstico del trayecto fistuloso. Además, con la posibilidad de rea-
lizar reconstrucciones 3D se aumentará la especificidad en el diagnóstico. Otra 
prueba de imagen alternativa será la TC, que será la de elección para cuantificar 
el tamaño y la morfología del ASV y para la planificación quirúrgica6. 

Precisamente, del diagnóstico correcto dependerá el manejo. En caso de di-
latación aislada y encontrándose el paciente asintomático, se realizará un 
seguimiento con pruebas de imagen para monitorizar el tamaño y descartar 
complicaciones. Si hay sintomatología, habrá que revalorar, mediante nuevas 
pruebas de imagen, la causa de la aparición de nuevos síntomas y plantear una 
intervención de forma precoz, generalmente mediante cirugía cardiovascular, 
dada la alta morbimortalidad si no se interviene. El reemplazo de la raíz aórti-
ca a nivel de la porción aneurismática por un injerto sintético es un enfoque 
común. Como alternativa, la reparación con parche para preservar el tejido 
aórtico nativo es otra posibilidad. Además, en función de si la válvula aórtica 
está afectada, se realizarán técnicas de preservación o de reemplazo valvular7,2,6. 

Conclusión

La ruptura de un ASV con fistulización hacia las cavidades cardíacas es una 
complicación infrecuente pero asociada a elevada morbimortalidad. La ima-
gen cardíaca multimodal resulta esencial para un diagnóstico preciso, permi-
tiendo el diagnóstico diferencial con otras patologías de gravedad como la 
endocarditis, así como la evaluación detallada de otros hallazgos estructurales 
coexistentes que pudieran condicionar la estrategia terapéutica, como la IAo. El 
uso secuencial y complementario de las distintas técnicas de imagen propor-
ciona información anatómica y funcional clave, impactando de forma directa 
en el pronóstico del paciente. El reconocimiento precoz de esta entidad y el 
manejo quirúrgico temprano, en el contexto de un abordaje multidisciplinar, 
constituyen la piedra angular del tratamiento.

Ideas para recordar

•	 El ETT, aunque menos específico para la valoración de las complicaciones 
del ASV, puede optimizarse mediante el uso de la reconstrucción 3D.

•	 La imagen cardíaca multimodal, que incluye ETT, ETE y TC, es fundamental 
para establecer un diagnóstico preciso y definir el manejo adecuado de los 
ASV y sus complicaciones.

•	 En caso de IAo asociada a ASV roto la valoración de la severidad de la lesión 
valvular puede ser más compleja.
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Disección intramiocárdica apical 
posinfarto diagnosticada  

por ecocardiografía transtorácica  
y resonancia magnética: reporte de caso

Palabras clave RESUMEN
	▻ Disección cardíaca.
	▻ Ecocardiografía.
	▻ Imagen por resonancia 

magnética cardíaca.
	▻ Infarto de miocardio.
	▻ Informes de casos.

La disección miocárdica representa una forma inusual y potencialmente fatal de complicación mecánica 
tras un infarto agudo de miocardio. Se caracteriza por la separación de las capas del miocardio necrótico 
y la formación de una cavidad hemática contenida. Presentamos el caso de un paciente con antecedente 
de revascularización coronaria percutánea, quien desarrolló una disección confinada al ápex del ventrículo 
izquierdo. La ecocardiografía transtorácica permitió identificar una neocavidad delimitada por un plano en-
domiocárdico móvil, hallazgo posteriormente confirmado por resonancia magnética cardíaca, que descartó 
ruptura libre o comunicación intracavitaria. El paciente fue manejado de forma conservadora, con evolución 
clínica favorable. Este caso enfatiza el rol crítico de la imagen multimodal en la detección y caracterización 
estructural de esta entidad, así como en la estratificación del riesgo y la planificación terapéutica. La ecocar-
diografía, combinada con técnicas avanzadas como la resonancia

Keywords ABSTRACT
	▻ Heart dissection.
	▻ Echocardiography.
	▻ Cardiac magnetic resonance 

imaging.
	▻ Myocardial infarction.
	▻ Case reports.

Myocardial dissection represents an unusual and potentially fatal form of mechanical complication after acute myocar-
dial infarction, characterized by the separation of necrotic myocardial layers and the formation of a contained hematic 
cavity. We present the case of a patient with a history of percutaneous coronary revascularization, who developed a 
dissection confined to the apex of the left ventricle. Transthoracic echocardiography identified a neocavity delimited by a 
mobile endomyocardial plane, a finding later confirmed by cardiac magnetic resonance imaging, which ruled out free 
rupture or intracavitary communication. The patient was managed conservatively, with favorable clinical evolution. This 
case emphasizes the critical role of multimodal imaging in the detection and structural characterization of this entity, as 
well as in risk stratification and therapeutic planning. Echocardiography, combined with advanced techniques such as 
MRI, is an indispensable tool in the management of this rare postischemic complication.

Introducción

La disección intramiocárdica (DIM), también denominada hematoma dise-
cante intramiocárdico, representa una complicación mecánica infrecuente y 

potencialmente letal posterior al infarto agudo de miocardio (IAM). Se define 
como la formación de una cavidad dentro del espesor miocárdico causada por 
infiltración hemática en el tejido necrótico, que diseca los planos entre las fibras 
miocárdicas sin perforar completamente la pared ventricular1. La fisiopatología 
se ha relacionado con necrosis transmural extensa, disrupción microvascular y 
daño por reperfusión, mecanismos que comparten elementos con el espectro 
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de ruptura miocárdica posinfarto2. En estudios post mortem, se han identificado 
hematomas disecantes asociados a ruptura posinfarto, lo que respalda su po-
tencial gravedad y desenlace fatal3. 

Desde el punto de vista clínico, la DIM presenta un curso heterogéneo y pue-
de progresar hacia seudoaneurisma, ruptura cardíaca, defectos septales com-
plejos o incluso muerte súbita, aunque también se han descrito casos con 
estabilización o resolución espontánea (Figura 1)4,5. Esta variabilidad dificulta 
el diagnóstico clínico, por lo que el reconocimiento temprano depende fun-
damentalmente de la imagen cardíaca. La ecocardiografía transtorácica (ETT) 
constituye la modalidad inicial de elección por su disponibilidad y capacidad 
para identificar neocavidades y flaps endomiocárdicos6. La resonancia mag-
nética cardíaca (RMC) complementa la evaluación, aportando caracterización 
tisular y delimitación anatómica, lo que permite excluir comunicación intra-
cavitaria y estratificar el riesgo7. Este caso es único por documentar una DIM 
apical contenida posrevascularización, destacando el rol decisivo de la imagen 
multimodal en la toma de decisiones terapéuticas.

Información clínica del paciente

Varón de 56 años. Antecedente de IAMSEST en diciembre de 2023, tratado 
con intervención coronaria percutánea (ICP) e implante de stents liberadores 
de fármacos en arterias descendente anterior (ADA) y circunfleja (CX). Fue 
dado de alta sin complicaciones bajo doble antiagregación plaquetaria. Du-
rante el seguimiento ambulatorio se documentó adherencia subóptima al 
tratamiento. En septiembre de 2024 reingresó por angina típica de reciente 
comienzo.

Hallazgos clínicos relevantes

El paciente consultó por dolor torácico opresivo con características típicas de 
angina, sin otros datos clínicos de alarma consignados. El electrocardiograma 
evidenció supradesnivel del segmento ST en derivaciones precordiales ante-
riores (V3-V4), consistente con evento isquémico agudo del territorio anterior. 
Se indicó coronariografía urgente ante la sospecha de reestenosis o trombosis 
del stent en ADA. El procedimiento confirmó reestenosis significativa del stent 
previamente implantado en ADA y se realizó revascularización coronaria percu-
tánea con éxito técnico, sin complicaciones inmediatas.

Durante la vigilancia en la unidad de cuidados intensivos se realizó una eva-
luación por imagen cardíaca dada la magnitud del evento, el deterioro de la 
función ventricular esperado y el riesgo de complicaciones mecánicas posin-
farto. Se efectuó un ecocardiograma transtorácico de control que evidenció 
disfunción sistólica severa, dilatación del ventrículo izquierdo y alteraciones ex-

tensas de contractilidad con adelgazamiento apical, hallazgos que sustentaron 
un estudio detallado del ápex y la búsqueda estructurada de complicaciones. 
El hallazgo ecocardiográfico clave fue una imagen sugestiva de disección intra-
miocárdica contenida. Se realizó resonancia magnética cardíaca para la confir-
mación diagnóstica y la estratificación pronóstica.

Línea de tiempo 

En la Tabla 1 se puede observar la cronología del caso clínico.

Evaluación diagnóstica por imagen cardíaca

Se realizó una ecocardiografía transtorácica (ETT) como modalidad inicial 
para la evaluación estructural y hemodinámica posevento isquémico. El estu-
dio evidenció fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) reducida al 
32 %, con dilatación severa del ventrículo izquierdo (volumen telediastólico de  
201 mL y volumen telesistólico de 136 mL). Se identificó acinesia con adelga-
zamiento transmural de los segmentos apicales de todas las paredes, así como 
acinesia de la pared anterior y septal anterior en segmentos medios y basales, 
con preservación del resto de los segmentos.

El hallazgo decisivo fue la presencia de una separación aproximada de 8 mm 
entre el endocardio y el resto de la pared ventricular en el ápex, configurando 
una estructura en forma de medialuna, delimitada por un plano endomiocár-
dico móvil (flap), extendiéndose hacia el segmento medio de la pared septal 
anterior. Estos hallazgos fueron compatibles con una disección intramiocárdica 
apical contenida (Vídeos 1 y 2). No se observaron trombos intracavitarios ni 
derrame pericárdico, elementos relevantes para excluir ruptura libre y dismi-
nuir la sospecha de taponamiento. El patrón de llenado transmitral sugirió una 
fisiología restrictiva, compatible con la elevación de la presión telediastólica del 
ventrículo izquierdo (VI).

Los diagnósticos diferenciales incluyeron seudoaneurisma, ruptura subaguda 
contenida, hematoma intramural y trombo apical organizado. La ETT puede 
presentar limitaciones para la caracterización tisular y para delimitar con pre-
cisión el grosor miocárdico remanente y la extensión del plano disecante, 
por lo que se indicó resonancia magnética cardíaca (RMC) como modalidad 
complementaria. La RMC confirmó un hematoma disecante intramiocárdi-
co confinado al ápex del ventrículo izquierdo, con medición aproximada de  
45 × 16 mm, sin evidencia de ruptura libre ni comunicación con la cavidad 
ventricular (Vídeos 3 y 4). La secuencia de realce tardío con gadolinio delimitó 
necrosis transmural apical y aportó información de viabilidad de segmentos 
adyacentes, permitiendo la estratificación pronóstica y respaldando el enfoque 
conservador.

Fecha Evento clínico Procedimiento / hallazgo Imagen cardíaca

Dic 2023 IAMSEST ICP con stents en ADA y circunfleja Coronariografía

2023-2024 Seguimiento Adherencia subóptima a tratamiento —

Sep 2024 Reingreso por angina ECG: elevación ST V3-V4 Electrocardiograma

Sep 2024 Cateterismo urgente Reestenosis stent ADA; nueva ICP exitosa Coronariografía

Post-ICP Vigilancia en UCI FEVI 32 %, dilatación severa, sospecha DIM apical ETT (Vídeos 1 y 2)

Posterior Confirmación Hematoma disecante intramiocárdico contenido RMC  (Vídeos 3 y 4)

*ADA: arteria descendente anterior; DIM: disección intramiocárdica; ECG: electrocardiograma; ETT: ecocardiografía transtorácica; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; RMC: resonancia magnética cardíaca.
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Vídeo 1. Ecocardiografía transtorácica. Neocavidad apical en forma de 
medialuna delimitada por plano endomiocárdico móvil, sin comunicación 
intracavitaria.

Vídeo 2. Ecocardiografía transtorácica. Neocavidad apical en forma de 
medialuna delimitada por plano endomiocárdico móvil, sin comunicación 
intracavitaria.

Vídeo 3. Resonancia magnética cardíaca, secuencia cine. Separación 
de planos miocárdicos en segmentos apical anterior y apical septal con 
hematoma (45 × 16 mm) y halo de hemosiderina.

Vídeo 4. Resonancia magnética cardíaca, secuencia cine. Separación 
de planos miocárdicos en segmentos apical anterior y apical septal con 
hematoma (45 × 16 mm) y halo de hemosiderina.

Seguimiento clínico y resultados

Después de la confirmación diagnóstica de DIM apical contenida mediante 
imagen multimodal, el paciente permaneció bajo vigilancia estrecha en la uni-
dad de cuidados intensivos. Dado que no presentó deterioro hemodinámico, 
signos clínicos de taponamiento ni evidencia ecocardiográfica de derrame pe-
ricárdico, se seleccionó un enfoque conservador. Este incluyó la optimización 
del tratamiento médico para cardiopatía isquémica y disfunción ventricular 
izquierda, junto con una monitorización clínica estricta.

El seguimiento por imagen se planteó como eje central de la conducta tera-
péutica. La ecocardiografía seriada permitió vigilar la estabilidad del hemato-
ma, la ausencia de expansión de la cavidad disecante y la exclusión de comuni-
cación intracavitaria o seudoaneurisma.

Durante la evolución intrahospitalaria no se documentaron arritmias sosteni-
das, dolor torácico recurrente ni progresión estructural del plano de disección. 
El curso clínico se consideró favorable, apoyando la continuidad del manejo 
conservador. La estabilidad y ausencia de progresión estructural reforzaron 
que, en casos seleccionados de disección apical contenida sin ruptura epicárdi-
ca, el tratamiento no quirúrgico puede ser apropiado siempre que exista segui-
miento estricto y capacidad de intervención oportuna ante cambios clínicos o 
imagenológicos.

Discusión

La DIM constituye una complicación mecánica infrecuente del IAM y se con-
sidera parte del espectro de ruptura miocárdica contenida. Se define como 
la formación de una cavidad neoformada dentro del espesor del miocardio 
secundaria a infiltración hemática en tejido necrótico, disecando planos mio-
cárdicos sin perforación transmural completa1. Su fisiopatología se vincula a 
necrosis extensa, pérdida de integridad microvascular y daño por reperfusión, 
mecanismos que se superponen con la ruptura posinfarto2. En estudios post 
mortem, se han descrito hematomas disecantes asociados a ruptura posinfarto, 
lo cual apoya su potencial letalidad3. 

https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS10_751/751_01.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS10_751/751_02.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS10_751/751_03.mp4
https://video.grupocto.com/Editorial/videosEspecialidades/RETIC/2026/09_01/CS10_751/751_04.mp4
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La DIM puede evolucionar hacia ruptura libre, seudoaneurisma o defectos sep-
tales complejos; sin embargo, también se han reportado casos con estabiliza-
ción e incluso regresión espontánea4. Su incidencia clínica es baja y su presen-
tación puede variar desde hallazgos incidentales hasta colapso hemodinámico 
o muerte súbita5. Este comportamiento heterogéneo explica la dificultad diag-
nóstica y el subregistro en la práctica clínica.

El manejo continúa siendo controvertido. La ausencia de consenso se relaciona 
con la rareza de la entidad, la heterogeneidad anatómica y la variabilidad clínica. 
En general, la inestabilidad hemodinámica, el aumento progresivo del hema-
toma, la presencia de derrame pericárdico o signos de ruptura libre constitu-
yen argumentos para la intervención quirúrgica6. En reportes contemporáneos 
se ha planteado que algunos casos requieren cirugía precoz, especialmente 
cuando existe compromiso estructural extenso o progresión7. No obstante, en 
disecciones contenidas y clínicamente estables, el manejo conservador con 
imagen seriada puede ser razonable8.

Conclusión

La disección intramiocárdica es una complicación mecánica rara del infarto 
agudo de miocardio, asociada a elevada morbimortalidad y con presentación 
clínica variable. En este caso, la ecocardiografía transtorácica permitió la detec-
ción temprana de una disección intramiocárdica apical contenida mediante la 
identificación de una neocavidad delimitada por un flap endomiocárdico, sin 
comunicación con la cavidad ventricular ni derrame pericárdico. La resonancia 
magnética cardíaca complementó la evaluación mediante caracterización ana-
tómica y tisular, confirmando un hematoma disecante intramiocárdico y des-
cartando ruptura libre o seudoaneurisma. La estabilidad clínica y la ausencia de 
progresión estructural justificaron un enfoque conservador con seguimiento 
estrecho. 

Un abordaje estructurado basado en la estabilidad hemodinámica y la integra-
ción de hallazgos por imagen permite decidir oportunamente entre el manejo 
médico y la intervención quirúrgica, optimizando el pronóstico y previniendo 
complicaciones fatales en esta entidad infrecuente (Figura 2).

Figura 1. Principales complicaciones de la disección intramiocárdica.

Ideas para recordar

•	 La DIM es una forma infrecuente de ruptura miocárdica contenida y puede 
aparecer tras infartos extensos, incluso posrevascularización.

•	 La ETT permite identificar neocavidades y flaps endomiocárdicos; debe 
realizarse ante deterioro ventricular o sospecha de complicación mecánica.

•	 La RMC es clave para confirmar hematoma disecante, caracterizar tejido y 
excluir seudoaneurisma o ruptura libre.

•	 El manejo conservador es posible si existe estabilidad hemodinámica y di-
sección contenida, con vigilancia estricta por imagen.

Declaración CARE

Este reporte de caso se elaboró de acuerdo con las CARE Case Report Guidelines.

Figura 2. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de la disección intramiocárdica (DIM) posinfarto.
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