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As de picas y miocardiopatía hipertrófica apical: un signo para 
no olvidar
Ace of spades and apical hypertrophic cardiomiopathy: a sign not to forget
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CARTA CIENTÍFICA

Introducción 
Paciente de sexo masculino de 61 años de edad, con 

hipertensión arterial primaria y hepatitis B crónica. 
Consulta a una clínica de cuarto nivel por dolor torácico 
de dos meses de evolución, acompañado de disnea, 
diaforesis y palpitaciones. Al examen físico sus signos 
vitales estaban dentro de los límites normales, no había 
datos de congestión central o periféricos, a la auscul-
tación cardiopulmonar no había hallazgos relevantes, 
sin soplos ni desdoblamientos, el punto de impulso 
máximo estaba conservado. 

Descripción del caso
Se realizó electrocardiograma en ritmo sinusal, con 

frecuencia cardiaca de 75 y ondas T invertidas profun-
das y de ramas asimétricas. Un ecocardiograma trans-
torácico reportaba cardiopatía de origen isquémico con 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo del 50%, 
con una imagen hiperrefringente que sugería presencia 
de trombo sin descartar posible hipertrofia asimétrica 
de la pared apical con el signo del as de picas (Fig. 1). 
La cardiorresonancia corroboró el diagnóstico de hiper-
trofia apical del ventrículo izquierdo y descartó la pre-
sencia de trombos intracavitarios o defectos de 

perfusión en reposo (Fig.  2). El paciente egresó con 
betabloqueador, con adecuada evolución ambulatoria.

Discusión

La miocardiopatía hipertrófica apical es una variante de 
la miocardiopatía hipertrófica, descrita inicialmente por 
Sakamoto y Yamaguchi1. Se ha descrito de pronóstico 
benigno, con una mortalidad que puede alcanzar hasta 
un 1.9% de los casos2. Constituye alrededor del 15 al 
25% de las cohortes en Asia y alrededor del 3% de las 
americanas3. Se cree que la fisiopatología está relacio-
nada con mutaciones en el gen del sarcómero, pero aún 
no se ha establecido un vínculo genético directo4.

El electrocardiograma puede demostrar inversión de 
la onda T de ramas asimétricas y grado variable en de-
rivadas precordiales, además de signos de hipertrofia 
del ventrículo izquierdo. El ecocardiograma es el método 
de elección inicial por su amplia disponibilidad y menor 
costo. Permite evaluar la presencia y magnitud de la 
hipertrofia ventricular izquierda, la disfunción diastólica 
y sistólica, la obstrucción medioventricular y el gradiente 
intraventricular2. Una configuración de as de picas en la 
cavidad del ventrículo izquierdo durante la diástole re-
presenta el sello característico de esta entidad5.
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La cardiorresonancia es el estándar de oro para evaluar 
el compromiso apical por su alta sensibilidad y especifici-
dad. Puede identificar de manera confiable segmentos 
cardiacos con miocardio engrosado; por  tanto, puede 
identificar los diversos subtipos de la miocardiopatía api-
cal, además de detectar la presencia o ausencia de aneu-
risma apical, que es un hallazgo común y relacionado con 
el pronóstico de los pacientes6,7.

El manejo debe ir dirigido al control de los síntomas, 
asesoría genética, control de las comorbilidades y pre-
vención de eventos cardiovasculares mayores8. Los 
betabloqueadores o calcioantagonistas no híbrido 
piridínicos podrían ser una opción terapéutica para dis-
minuir el consumo de oxígeno, prevenir arritmias ven-
triculares y disminuir la frecuencia cardiaca para 
mejorar el llenado diastólico9.

Figura  2. Cardioresonancia en cortes coronales, sagitales y laterales que confirma presencia de hipertrofia septal 
asimétrica con mayor compromiso apical.

Figura 1. A, B, C: ecocardiograma transtoracico. Vista De 4 cámaras, signo de AS de picas, con imagen hiperrefringente.  
D: en  el segmento apical disminuye volumen interventricular en fin de sístole.
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Algunos reportes y series de casos han planteado la 
ablación por catéter y el manejo quirúrgico en pacien-
tes que desarrollan arritmias ventriculares y tienen obs-
trucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo, 
respectivamente10.

La estratificación del riesgo de muerte súbita para 
uso de desfibrilador cardioversor implantable (CDI) se 
puede realizar por medio de la calculadora HCM risk-
SCD (hypertrophic cardiomyopathy risk-sudden cardiac 
death) propuesta por los europeos. En esta se considera 
que ante un riesgo > 6% se debe considerar implantar 
un desfibrilador, entre un 4-6% puede ser considerado 
y con < 4% no está generalmente indicado10. El riesgo 
obtenido en nuestro paciente fue del 2.4%, motivo por 
el que no se indicó CDI.

De acuerdo con las recomendaciones de las guías 
publicadas de la Asociación Americana del Corazón 
en el 2020, el implante de CDI para prevención pri-
maria es razonable en pacientes con antecedentes de 
muerte súbita en familiares de primer grado o síncope 
reciente inexplicable o en pacientes con hipertrofia 
severa > 30 mm. Otros factores que respaldan la in-
dicación con un menor nivel de evidencia son: res-
puesta presora anormal al ejercicio, presencia de 
taquicardia ventricular no sostenida en Holter de 24 h, 
realce tardío de gadolinio > 15%, aneurisma apical y 
algunas mutaciones genéticas específicas presentes 
en familias con alta prevalencia8,10. La prevención se-
cundaria se indica a sobrevivientes de muerte súbita 
cardiaca o pacientes con taquicardia o fibrilación 
ventricular8.
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