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retículo sarcoplásmico mitocondrial, alta concentración 
de ADN y predominio de elementos no contráctiles; 
b) biológicos, como menor captación de calcio sarco-
plásmico y menor densidad de receptores alfa y beta;  
y c) metabólicos, como la utilización preferente de la 
glucosa como vía energética. (2)

El abordaje híbrido en insuficiencias cardíacas 
refractarias de distinta etiología es una alternativa 
terapéutica, que consta en un cerclaje bilateral en 
ramas pulmonares, creación de una comunicación in-

Fig. 2. Angiografía. Dilatación de ambos cerclajes de ramas pulmo-
nares (A y B). Oclusión percutánea de stent ductal (C).

Fig. 1. Ecocardiograma Doppler en donde se observa estenosis aórti-
ca crítica (A). Angiografía desde acceso carotideo post valvuloplastia 
aórtica (B). Reconstrucción angiográfica de cerclaje quirúrgico de 
ambas ramas pulmonares (C).

Estrategia híbrida. Un método innovador para el 
manejo de cardiopatías congénitas complejas

La válvula aórtica bicúspide es un defecto cardíaco 
congénito, que involucra un gran espectro de presen-
taciones, desde la estenosis valvular aórtica con grave 
falla cardíaca en un recién nacido, hasta la disección 
aórtica en adultos, o pasar inadvertida durante toda 
la vida sin requerir tratamiento alguno.

Presentamos un paciente pretérmino con diagnós-
tico prenatal de aorta bicúspide con estenosis grave. Al 
ingreso el examen clínico muestra taquipnea y tiraje, 
coloración pálida-cianótica, frecuencia cardíaca 187 
latidos por minuto, R1 y R2 único, soplo sistólico aórtico 
2/6, pulsos braquiales y femorales simétricos, relleno 
capilar prolongado, > 3 segundos. Tensión arterial 
65/40 mm Hg; SatO2 78%. La radiografía de tórax 
presenta cardiomegalia y edema pulmonar. Se coloca 
en asistencia respiratoria mecánica y se administran 
prostaglandinas. El ecocardiograma Doppler color 
muestra estenosis aórtica crítica con disfunción grave 
del ventrículo izquierdo (Figura 1A).

A las 18 horas de vida, se realiza cateterismo cardía-
co combinado y valvuloplastia aórtica con balón híbrido 
(Tylsihak Mini, 6.0 × 20 mm), mediante un acceso ca-
rotídeo derecho (disección) (Figura 1B). Al cuarto día 
un ecocardiograma evidencia gradiente transaórtico 
pico de 16 mmHg con insuficiencia aórtica leve y co-
municación interauricular amplia y ductus permeable.  

Desde el quinto al decimotercer día de vida, persiste 
inestabilidad hemodinámica con fallo multiorgánico 
(insuficiencia renal, hemorragia intraventricular y 
taquicardia supraventricular). Sin mejoría clínica, 
se procede a cerclaje bilateral con banda de polite-
trafluoroetileno, PTFE, (Figura 1C) y a las 48 horas 
se completa el procedimiento híbrido (reapertura de 
esternotomía y colocación de stent en ductus tipo E 
de Kricenko de 1,7 mm).

A los 5 días del tratamiento el ecocardiograma 
refleja disminución de los diámetros cardíacos, hiper-
trofia biventricular con mejoría de la función de ambos 
ventrículos e incremento del gradiente a través de los 
cerclajes y a nivel del tracto de salida del ventrículo 
izquierdo por mejoría de la función.

A los 3 meses del procedimiento híbrido se procede 
a la remoción del cerclaje percutáneo (Figura 2A y 2B) 
y oclusión del stent ductal (Figura 2C).

La estenosis aórtica crítica neonatal, en la que el 
miocardio inmaduro enfrenta un súbito aumento de la 
poscarga, genera mayor estrés parietal con dilatación 
del ventrículo izquierdo, en lugar de la hipertrofia 
compensadora encontrada en niños mayores. El au-
mento del volumen y presión telediastólica alteran el 
flujo coronario y provocan disfunción diastólica. (1,2) 
En el miocardio neonatal inmaduro existen problemas, 
a) estructurales: los precursores miocíticos se replican 
e incrementan su número (hiperplasia), pero no su 
tamaño (hipertrofia), las miofibrillas están desorgani-
zadas, hay escasa presencia del sistema tubular T y del 
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terauricular (CIA) no restrictiva y colocación de stent 
ductal. (3,4)  El cerclaje pulmonar sobre el ventrículo 
derecho (VD) provoca incremento de la contractilidad 
(efecto Anrep), generando hipertrofia y la capacidad de 
regeneración de los miocitos de un corazón inmaduro, y 
mejoría del llenado diastólico del VD. (3,4).  Los cambios 
biológicos y genéticos a nivel de las fibras compartidas 
por ambos ventrículos (co-hipertrofia) puede restaurar 
la sincronía electromecánica entre ambos y el acopla-
miento ventrículo arterial. (5)

La evolución hemodinámica post valvuloplastia, 
puede a veces ser desfavorable por un remodelado 
ventricular anormal con consecuencias clínicas inespe-
radas. El abordaje híbrido es una técnica innovadora 
de gran utilidad para diferentes escenarios de insufi-
ciencia cardíaca pediátrica inmanejables desde el punto 
de vista clínico, o como puente a trasplante. Este abor-
daje pone en marcha varios mecanismos fisiológicos 
provocando un apasionante equilibro eficiente entre 
presiones, flujos y resistencias, corroborado por estu-
dios computacionales de la dinámica de los flujos. (6)
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Del paro al ECMO en el tromboembolismo de 
pulmón: trabajo entre hospitales.

El tromboembolismo de pulmón (TEP) es una entidad 
prevalente que compromete un gran espectro de pa-
cientes, con amplio rango de edades y comorbilidades. 
Puede afectar a pacientes jóvenes sin comorbilidades 
relevantes, y causar un gran impacto en términos de 
morbimortalidad. El TEP de alto riesgo es el que re-
viste mayor mortalidad, sobre todo en aquellos que se 
presentan con paro cardiorrespiratorio (PCR). Además 
es un porcentaje significativo el de los pacientes que 
manifiestan síntomas de gravedad o descompensación 
hemodinámica a su ingreso o durante su evolución. La 
estrategia indicada en estos pacientes es la reperfusión 
inmediata. Lo más respaldado en la actualidad es la 
trombolisis sistémica, dejando al tratamiento quirúrgi-
co (ya sea embolectomía quirúrgica o la asistencia con 
oxigenación por membrana extracorpórea venoarterial 
(ECMO V-A) como una segunda opción, cuando el trata-
miento médico falla o está contraindicado. Sin embargo, 
existen datos de centros con experiencia que sugieren 
que las técnicas quirúrgicas son seguras y efectivas. 
A continuación se presenta un caso clínico acerca de 
un paciente con TEP masivo y PCR, donde se lleva 
a cabo trabajo entre dos centros en pos de asistencia 
ventricular como terapia de rescate.

Se presenta el caso de un paciente masculino de 39 
años, sin factores de riesgo ni antecedentes cardiovas-
culares, que como otros antecedentes refiere haberse 
sometido a una cirugía de tendón de Aquiles 45 días 
previos a la consulta. Concurre al Servicio de Urgencias 
por haber presentado en su domicilio un episodio de 
disnea súbita asociado a síncope sin pródromos con 
traumatismo craneoencefálico (TEC) Durante su es-
tadía en Guardia presenta nuevo episodio sincopal. Se 
realiza un ecocardiograma transtorácico (ETT) Doppler 
(Figura 1) con evidencia de dilatación de cavidades de-
rechas; por lo que, asociado al antecedente reciente de 
cirugía traumatológica, se sospecha TEP. Rápidamente 
evoluciona con PCR, por lo que se realizan maniobras 
de reanimación cardiopulmonar avanzadas y se decide, 
debido a antecedente de TEC, instaurar tratamiento 
percutáneo con tromboaspiración y trombolíticos loca-
les. El paciente evoluciona con inestabilidad hemodiná-
mica por lo que, tras descartar hemorragia intracraneal 
con tomografía, se administran trombolíticos sistémi-
cos, a pesar de lo cual el paciente persiste con shock 
refractario a dosis máximas de drogas vasoactivas. Se 
establece contacto con Centro de Alta Complejidad 
y se activa el equipo de ECMO móvil. El paciente es 
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asistido con ECMO venoarterial en el centro de origen 
una vez corregida la coagulopatía y posteriormente se 
traslada al Centro de Alta Complejidad. El paciente 
ingresa inestable hemodinámicamente, en asistencia 
ventricular y respiratoria, con requerimiento de dosis 
máximas de noradrenalina, vasopresina y milrinona; 
presenta en laboratorio injuria renal y hepática agudas, 
acidosis metabólica con hiperlactacidemia y coagulopa-
tía marcada. Los valores de troponina T ultrasensible 
y de NT-proBNP al ingreso son 6700 ng/L y 480 pg./
mL respectivamente. El electrocardiograma (Figura 2) 
evidencia taquicardia sinusal y la radiografía de tórax, 
cardiomegalia y signos francos de redistribución de flu-
jo bilateral. Durante las primeras 24 horas el paciente 

persiste con shock mixto (interpretado como cardiogé-
nico y vasopléjico) con requerimiento de drogas vasoac-
tivas, falla multiorgánica y coagulopatía marcada; se 
establecen cuidados postparo, sostén hemodinámico, 
corrección del medio interno, bajo asistencia ventri-
cular. Tras corregir valores críticos de fibrinógeno se 
instaura tratamiento anticoagulante con heparina 
sódica en infusión continua, ajustado a valores de 
anti Factor Xa. Evoluciona con descenso de drogas 
vasoactivas, mejoría de la función ventricular derecha 
por ETT por lo que a las 72 horas se realiza prueba de 
weaning de la ECMO que resulta favorable y se decide 
retirar asistencia circulatoria sin complicaciones. El 
paciente permanece bajo intubación orotraqueal, con 
respuesta neurológica intacta y buen volumen urinario 
con respuesta a diuréticos endovenosos (a pesar de 
valores séricos de creatinina en ascenso con pico de 
10 mg/dL, pero sin requerimiento de hemodiálisis); 
por lo que al séptimo día de su ingreso la extubación 
es exitosa. Realiza rehabilitación kinésica motora y 
respiratoria exhaustiva posterior; se descarta síndrome 
antifosfolipídico y otras trombofilias; realiza balance 
negativo con diuresis forzada a expensas de furosemida 
con buena respuesta, por lo que retorna a su centro 
de origen para continuar con la rehabilitación en sala 
general, con un ECG con evidencia de aumento de los 
voltajes (Figura 2) y un ETT con función biventricular 
completamente normalizada.

El TEP es una condición potencialmente mortal, 
por lo que se trata de una urgencia cardiovascular, 
con una incidencia anual de 70 casos por cada 100000 
habitantes.(1) Se trata de la tercera causa de muer-
te cardiovascular, detrás del infarto de miocardio y 
accidente cerebrovascular.(2,3) La mortalidad de la 
embolia pulmonar masiva ronda el 30% mientras que 
en aquéllos que experimentan paro cardiorrespiratorio 
puede ser cercana al 95%. (4) Las guías de práctica 
clínica actuales recomiendan la terapia de reperfu-
sión inmediata en pacientes con TEP de alto riesgo: 
en los pacientes con descompensación hemodinámica 
se recomienda trombolisis sistémica, dejando en un 
segundo lugar los métodos invasivos (embolectomía 
quirúrgica o percutánea o asistencia ventricular) 
cuando el primero está contraindicado o falla.(5) Sin 
embargo en centros de alta complejidad con amplia 
experiencia en métodos quirúrgicos (embolectomía y 
ECMO V-A), con la implementación de los mismos, se 
ha visto disminuida drásticamente la mortalidad en 
los pacientes con TEP masivo, incluyendo aquellos 
que han experimentado paro cardiorrespiratorio, a los 
cuales se indica asistencia con ECMO con mortalidad 
cercana al 25%. (2,3) Por lo tanto, en un medio como el 
nuestro, se torna fundamental la formación de equipos 
multidisciplinarios y multicéntricos, que permitan, en 
primer lugar, la detección precoz de los pacientes con 
TEP de alto riesgo para en un segundo lugar, estable-
cer estrategias de actuación acorde a cada paciente, 
como ser la derivación a centros de alta complejidad y 
experiencia, y en caso de ser candidatos, poder llevar 

Fig. 1. Ecocardiograma transtorácico al ingreso. A. Vista apical de 4 
cámaras, fin de sístole. Se observa marcada dilatación de cavidades 
derechas. B. Eje corto paraesternal. Se observa la dilatación del 
ventrículo derecho, con aplanamiento del septum interventricular.

Fig. 2. A. Electrocardiograma al ingreso, taquicardia sinusal. B. 
Electrocardiograma al egreso, ritmo sinusal, frecuencia cardíaca 
normal con aumento de voltajes a nivel generalizado, diferencia 
más marcada en precordiales derechas.
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a cabo asistencia ventricular o embolectomía quirúrgica 
cuando esté indicada. De esta manera, generando redes 
interhospitalarias, de rápida identificación y respuesta, 
podría verse disminuida la alta morbimortalidad que 
presenta este subgrupo de alto riesgo. Por otro lado, cabe 
la reflexión de un cambio de paradigma en el manejo 
de estos pacientes, ya que las técnicas quirúrgicas en 
centros donde éstas están desarrolladas podrían imple-
mentarse como terapia inicial, en lugar de terapia de 
rescate como ocurre actualmente, consiguiendo así un 
impacto favorable en la evolución de estos pacientes. Po-
dría tratarse de directivas futuras a nivel mundial, que 
en nuestro medio impresionan no ser aún reproducibles; 
sin embargo, con la potencial existencia de centros de 
referencia que centralicen las derivaciones de centros 
circundantes de pacientes con requerimiento de terapia 
quirúrgica de rescate, podría en un futuro implemen-
tarse como terapia inicial de acuerdo con la experiencia.
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Disfagia: presentación inusual de una complicación 
poco frecuente derivada del implante de un 
marcapasos 

Presentamos el caso de un paciente de 63 años que 
ingresó al servicio de urgencias por disfagia. Refería 
distensión del lado izquierdo del cuello, que posterior-
mente afectó su capacidad para comer adecuadamente. 
Estos síntomas aparecieron después del implante de 
un marcapasos, realizado dos semanas antes, por un 
bloqueo auriculoventricular de segundo grado. No se 
observaron síntomas de insuficiencia cardíaca, síncope, 
presíncope, palpitaciones, mareos, síntomas constitu-
cionales ni fiebre. En la exploración física se observó 
asimetría cervical, con distensión del lado izquierdo, 
acompañada de calor local y discreta asimetría entre los 
brazos derecho e izquierdo. El resto de la exploración 
física fue anodina. El paciente tenía antecedentes de 
esquizofrenia, depresión y dislipidemia. Después de 
un procedimiento invasivo, los autores sospecharon de 
una infección relacionada con el procedimiento, como 
punto de origen. 

Se realizó una tomografía computarizada (TC) en 
la que se observó trombosis de la vena yugular interna 
izquierda, con oclusión de las venas braquiocefálica 
y subclavia izquierdas (Fig. 1). No se apreciaron co-
lecciones ni abscesos. Se realizó una ecocardiografía 
transtorácica (ETT) en el servicio de urgencias, la 
que suscitó sospechas de trombo/endocarditis. En 
la ecocardiografía transesofágica (ETE) posterior se 
comprobó la presencia de un trombo adherido a los 
cables conductores del marcapasos. En las imágenes 
se observó una vegetación dudosa. Se tomaron mues-
tras de sangre para hemocultivo, y se determinaron 
las concentraciones de proteína C-reactiva (PCR) y 
procalcitonina (PCT). Se programó una nueva TC para 
determinar la existencia de embolia pulmonar.

De inmediato, se inició la anticoagulación con he-
parina de bajo peso molecular (HBPM). Los resultados 

Fig. 1. TC: plano axial. Desplazamiento de la carina por trombosis 
de la vena yugular y edema ipsilateral.
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del hemocultivo y la PCT se encontraron dentro de los 
parámetros normales. No hubo indicios de embolia 
pulmonar, según la nueva TC.

Después del tratamiento con HBPM durante una 
semana, se produjo la resolución completa del trombo 
(Fig. 2). El paciente también fue atendido en una clínica 
de inmunohemoterapia, y se descartó trombofilia. A los 
12 meses de seguimiento, el paciente sigue asintomático 
y se encuentra bien.

Las complicaciones notificadas de los marcapasos 
permanentes se relacionan principalmente con riesgos 
de infección y trombosis, y eventos embólicos. Las 
otras complicaciones menos frecuentes mencionadas 
anteriormente quedan fuera del alcance de este artí-
culo. (1) Se han informado eventos trombóticos graves 
relacionados con el implante del marcapasos en el 0,6% 
al 3,5% de los casos. Estos eventos graves incluyen 
insuficiencia cardíaca y tromboembolia pulmonar. (2) 
Sin embargo, los trombos clínicamente asintomáticos 
parecen ser mucho más frecuentes, y su incidencia es 
del 35% al 45% en las mismas cohortes. (3) Los casos 
sintomáticos pueden presentarse en un contexto agudo, 
subagudo o tardío, en función del tiempo transcurrido 
desde del implante del marcapasos, el cual puede variar 
de días a años. (2,4) En los casos agudos parece haber 
un estado de hipercoagulabilidad y traumatismo endo-
telial que favorece la trombosis. (5) No hay consenso 
sobre la estrategia terapéutica y el seguimiento de los 
pacientes con trombosis sintomática inducida por los 
cables conductores del marcapasos. En algunos casos, 
se analiza el uso del tratamiento médico oral frente al 
intravenoso, así como las opciones de trombectomía me-
cánica y trombólisis, sobre todo en los casos agudos. (2) 

Exponemos un caso de presentación atípica de trom-
bosis con disfagia como síntoma más importante. La 

evaluación ecocardiográfica y el tratamiento oportuno 
pueden ser esenciales para prevenir, evitar y mejorar los 
desenlaces clínicos en estos pacientes, sin necesidad de 
recurrir a una intervención. Nuestro objetivo es concien-
tizar al lector sobre el hecho de que la trombosis aguda 
derivada del implante del marcapasos es una entidad 
que requiere el reconocimiento de la comunidad médica 
para lograr un diagnóstico precoz y evitar desenlaces 
clínicos desfavorables. Las presentaciones atípicas no 
deben desestimarse, y el tiempo transcurrido desde la 
intervención debe hacernos sospechar de una posible 
vinculación. Además, se debe considerar que no todo lo 
que está unido a los cables del marcapasos o relacionado 
con una intervención reciente es una vegetación.
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Fig. 2. ETE: plano bicavo. Imagen de los cables del marcapasos 
después de la anticoagulación; no hay evidencia de trombo.
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