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Engrosamiento miocárdico 
transitorio de la pared posterior en 
paciente con miopericarditis aguda

Sra. Editora:

La miocarditis aguda es una enfermedad poco fre-
cuente y de muy diversa etiología. Cursa con un am-
plio espectro de manifestaciones clínicas y, en oca-
siones, llega a tener una evolución fulminante. El 
grado de alteración ecocardiográfica de la contracti-
lidad miocárdica es también muy variable: desde au-
sencia de alteraciones hasta un grave deterioro de la 
función sistólica. El patrón de dicha afección puede 
ser difuso o focal; en ocasiones simula isquemia, in-
farto o una miocardiopatía primaria1.

Presentamos el caso de una paciente de 17 años, 
sin antecedentes de interés, que ingresó en urgencias 
por un cuadro de astenia, fiebre de hasta 38,3 °C y 
dolor precordial de características pericardíticas de 
24 h de evolución. La exploración física era normal. 
El electrocardiograma mostró un ascenso del ST 
cóncavo y difuso. Las analíticas evidenciaron leuco-
citosis con desviación izquierda sin eosinofilia y ele-
vación de la creatincinasa (CK), 390 U/l, y troponi-
na-I (TnI), 8,96 ng/ml. Con el diagnóstico de 
miopericarditis aguda probablemente viral, se inició 
tratamiento con salicilatos a dosis altas e ingresó en 
planta. La batería de pruebas reumatológicas fue 

normal. Se realizó un ecocardiograma que mostró, 
además de un derrame pericárdico ligero difuso, un 
llamativo engrosamiento de los segmentos basal y 
medio de la pared posterior del ventrículo izquierdo 
(VI) de hasta 13 mm con extensión al músculo pa-
pilar posterior; presentaba leve hipocinesia en di-
chos segmentos (fig. 1). El resto del miocardio man-
tenía un grosor y una contractilidad normales 
(septo, 9 mm); igualmente, la fracción de eyección 
era normal (65%). La paciente evolucionó favora-
blemente; desapareció el dolor y presentó descenso 
de CK y TnI, tras un pico de 436 U/l y 13,5 ng/ml, 
respectivamente. En el ecocardiograma realizado 5 
días después, se observó la normalización del grosor 
(9 mm) y de la contractilidad de la pared posterior 
del miocardio, así como la resolución completa del 
derrame (fig. 2). Se realizó una resonancia magné-
tica (RM) cardiaca, también en fase de convale-
cencia, donde se hallaron focos de realce tardío de 
gadolinio en la pared lateral del VI; los espesores 
miocárdicos y la contractilidad eran normales.

En la miocarditis aguda se puede observar un en-
grosamiento miocárdico transitorio, tanto localizado 
como difuso. Se postula el edema intersticial como el 
sustrato anatomopatológico más probable. En una 
serie compuesta por 25 pacientes con miocarditis 
aguda sometidos a ecocardiograma y a biopsia endo-
miocárdica (en la fase aguda y durante el periodo de 
convalecencia), se observó una disminución significa-
tiva del grosor miocárdico desde la fase aguda a la 

Fig. 1. Ecocardiograma al ingreso. Vistas 
paraesternal en eje largo (A) y en eje corto 
(B) en telediástole. Se observa un engro-
samiento asimétrico de la pared posterior 
que afecta al músculo papilar posterior, 
así como derrame pericárdico ligero.

Fig. 2. Ecocardiograma 5 días después del 
ingreso. Vistas paraesternal en eje largo 
(A) y en eje corto (B) en telediástole. Se 
comprueba la normalización del grosor 
miocárdico en la pared posterior y en el 
papilar posterior y la resolución del derra-
me pericárdico.
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convaleciente, tanto del septo (de 14,3 ± 3,7 a 9,7 ± 
1,7 mm) como de la pared posterior (de 13,3 ± 2,4 a 
10,2 ± 1,7 mm). La reducción del edema en la biopsia 
también fue significativa: se observó edema intersticial 
en fase aguda en el 88% de los pacientes, y sólo en el 
28% en fase de convalecencia2. En otro trabajo de 25 
pacientes con miocarditis linfocitaria, se estudió el sig-
nificado pronóstico del grosor miocárdico medido en 
fase aguda, que fue significativamente mayor en el 
grupo que evolucionó a una miocarditis fulminante 
con respecto al grupo con evolución no fulminante3.

El engrosamiento miocárdico transitorio es, por 
lo tanto, un hallazgo infrecuente que debe recono-
cerse en pacientes con miocarditis aguda. Se debe a 
edema intersticial y parece implicar mal pronóstico, 
ya que se lo ha asociado a una evolución fulmi-
nante. En el estudio ecocardiográfico puede simular 
una miocardiopatía hipertrófica. En este sentido, la 
RM puede ser de utilidad por su mayor sensibilidad 
para la detección de edema, y puede aportar datos 
pronósticos adicionales, como la extensión de la in-
flamación4. En ausencia de RM, la comprobación 
de su resolución mediante ecocardiogramas se-
riados sería una opción preferible, por su inocuidad, 
a la toma de biopsias endomiocárdicas.
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Disnea tras neumonectomía: mejoría 
tras cierre percutáneo

Sra. Editora:

El síndrome platipnea-ortodesoxia es una entidad 
poco frecuente que se caracteriza por disnea (pla-
tipnea) e hipoxemia con desaturación arterial de 
oxígeno (ortodesoxia) con el ortostatismo; ambas 

situaciones mejoran con el decúbito. Se asocia fre-
cuentemente a la presencia de un foramen oval per-
meable (FOP). Describimos el caso de un paciente 
que se presentó con este síndrome 2 meses después 
de una neumonectomía.

Se trata de un varón de 70 años, alérgico a aspi-
rina, sin factores de riesgo cardiovascular ni cardio-
patía previa. Se había practicado una neumonec-
tomía parcial derecha por un nódulo pulmonar 
maligno. Un mes tras la cirugía, refiere disnea de 
mínimos esfuerzos e incluso de reposo que mejo-
raba con el decúbito. Al ingreso, llamaba la aten-
ción una saturación arterial de oxígeno del 83% en 
decúbito supino (con oxígeno a 4 l) que descendía 
al 67% con la bipedestación. En la exploración fí-
sica, destacaba una moderada cifoescoliosis, clara 
acrocianosis y ausencia de soplos a la auscultación 
cardiaca. El electrocardiograma (ECG) mostró 
ritmo sinusal a 75 lat/min con patrón de bloqueo de 
rama derecha y hemibloqueo anterior. La radio-
grafía de tórax mostró campos pulmonares limpios, 
elongación aórtica, ausencia de cardiomegalia y ele-
vación de hemidiafragma derecho. Una espirome-
tría reveló un índice de Tiffenau del 79%. Se des-
cartó tromboembolia pulmonar con una 
gammagrafía de ventilación-perfusión y una tomo-
grafía computarizada de alta resolución. El ecocar-
diograma transtorácico (ETT) mostró una raíz aór-
tica ligeramente dilatada, con ausencia de 
hipertensión pulmonar; el ventrículo izquierdo tenía 
dimensiones normales, con función sistólica conser-
vada. El ecocardiograma transesofágico (ETE) 
basal puso de manifiesto un aneurisma del septo in-
terauricular con paso masivo de contraste (suero 
salino agitado) derecha-izquierda a través del FOP 
(fig. 1A-B). Se practicó cierre percutáneo del FOP 
mediante una dispositivo Amplatzer de 25 mm, sin 
complicaciones, bajo control con ecografía intra-
cardiaca. Se realizó un control con ETE que evi-
denció una correcta posición del dispositivo en el 
tabique interauricular (fig. 1C), sin evidencia de 
shunt residual tras la inyección de suero salino agi-
tado (fig. 1D). El paciente presentó una mejoría clí-
nica notoria, con desaparición de la acrocianosis, y 
la saturación arterial de oxígeno subió hasta el 92%. 
El tratamiento prescrito al alta fue clopidogrel 
75 mg al día durante 6 meses. Permanece asintomá-
tico a los 3 años de seguimiento.

Tras una neumonectomía, es frecuente la pre-
sencia de disnea e hipoxemia. Cuando se descartan 
causas respiratorias, se deberían descartar otras 
etiologías menos frecuentes.

El síndrome platipnea-ortodesoxia es relativa-
mente poco frecuente y cursa con disnea y desatu-
ración arterial en posiciones erectas1. Se asocia con 
la presencia de FOP. El FOP es normalmente la 
causa del shunt derecha-izquierda cuando hay hi-


