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Introducción
El miocardio no compactado (MNC) es considerado 

una cardiomiopat ía  c las i f icada como congéni ta , 
descripta inicialmente en pacientes pediátricos, aunque 
recientemente fue detectada en adultos, teniendo como 
característica clínica la insuficiencia cardíaca congestiva.1 
Su incidencia en los adultos es de 0,05%. El diagnóstico 
en la evaluación ecocardiográfica es difícil, siendo hecho 
en apenas 9% dos casos. Actualmente, la resonancia 
magnética cardíaca (RMC) corrobora los hallazgos al 
ecodopplercardiograma transtorácico.2 

Relato del Caso
Evaluación de paciente de 19 anos, sexo femenino, 

presentando palpitaciones y cansancio, encaminada para 
evaluación cardiológica. Auscultación cardíaca con ausencia 
de soplos, presión arterial de 120 x 70 mmHg y frecuencia 
cardíaca de 76 lpm. El electrocardiograma de reposo mostró 
ritmo sinusal, con trastorno de conducción de la rama 
izquierdo y FC:94 lpm. La paciente no presentaba otras 
comorbilidades, relatando actividad física en academia en el 
mes anterior – con capacidad funcional (NYHA) I. 

El médico solicitó Holter y ecodopplercardiograma 
transtorácico (ECO-TT). El Holter mostró: ritmo sinusal 
irregular (arritmia sinusal respiratoria), con frecuencia 
cardíaca media de 83 lpm, variando de 51 a 174 lpm. 
Actividad ectópica ventricular muy frecuente (149 EV/h), 
polimorfa, aislada, bigeminada, 110 pares, un corto 
ritmo idioventricular acelerado de tres latidos y una corta 
taquicardia ventricular no sustentada de tres latidos a 
118 lpm:3% de los latidos ventriculares ectópicos, siendo 
dos episodios de taquicardia, bigeminismo y EV aislados 
y  pareados (Figura 1).

El ecodopplercardiograma transtorácico presentó aumento 
moderado del ventrículo izquierdo (VI) - VId:61mm y 
VIs:48mm, hipocinesia difusa, con fracción de eyección (FEVI) 
de 39% y exuberantes trabéculas musculares ventriculares 

prominentes en segmentos anterior, lateral y inferior del VI, 
regurgitaciones tricúspide y mitral leves (Figura 2).

En razón de los hallazgos al ecodopplercardiograma 
transtorácico, se realizó resonancia magnética del 
corazón (RMC) que reveló: miocardio con exuberantes 
trabeculaciones en segmentos ínferolateral y anterior 
medioapical del VI. La relación entre la porción compactada 
y la no compactada del miocardio es mayor que 2,3 en 
esos segmentos. FEVI:38% (Figura 3). El médico inició 
tratamiento medicamentoso con betabloqueante e 
inhibidor de la enzima conversora de angiotensina (IECA). 
La paciente actualmente está asintomática y en clase 
funcional I (NYHA).

Discusión
Se pensaba que el MNC fuese raro.3 Con todo, la 

prevalencia en pacientes no seleccionados encaminados para 
un ECO-TT en un centro terciario varía de 0,014% a 1,26%, 
y en pacientes con insuficiencia cardíaca varía de 3% a 4%. 
Hay una ligación genética en hasta 50% de los casos, en que 
los pacientes tienen parientes cercanos con cardiomiopatía. 
La confirmación genética o exclusión de MNC es actualmente 
un desafío, con la mutación genética relacionada con la 
enfermedad a veces no puede ser identificada y su ausencia 
no excluye MNC.4 

Fue relatado que más de 25% de los individuos de la 
muestra-volumen sin enfermedad cardíaca o síntomas 
podrían cumplir criterios de imagen para MNC, como hemos 
mostrado recientemente en el Estudio Multiétnico de la 
Aterosclerosis (MESA).5

Las trabeculaciones miocárdicas prominentes y los 
profundos recesos intertrabeculares son probablemente el 
resultado de un aprisionamiento en el inicio del proceso 
de compactación durante la embriogénesis, y son, por lo 
tanto, características morfológicas de la no compactación del 
ventrículo izquierdo (MNC).6

Como fue demostrado por Oechslin et al. en el Journal of 
the American College of Cardiology, en 2000, la presentación 
clínica y las secuelas del MNC varían desde falta de síntomas 
hasta disfunción sistólica grave, con insuficiencia cardíaca, 
arritmias, eventos tromboembólicos y muerte súbita cardíaca.7

La comparación de los pacientes afectados con 
excesiva trabeculación, disfunción sistólica del ventrículo 
izquierdo  (VI) con individuos que presentan los criterios 
de imagen para MNC y función sistólica del VI preservada 
es esencial para el manejo clínico.

En pacientes con un diagnóstico claro de MNC con 
función sistólica del VI comprometida, el tratamiento 
debe seguir las orientaciones actuales de la IC , tales como 
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Figura 1 – Holter: taquicardia ventricular.

Figura 2 – ECO-TT: ventana apical – cuatro cámaras, observándose exuberantes trabeculaciones en pared inferolateral del VI (flecha). VD: ventrículo derecho; AD: 
atrio derecho; AI: atrio izquierdo.
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las recomendaciones de 2013 del American College of 
Cardiology Foundation y de la American Heart Association, 
que contienen un análisis específico de los inhibidores 
de la ECA, betabloqueantes, terapia de resincronización 
cardíaca y desfibriladores cardioversores implantables.8

Además de eso, los pacientes con MNC con y sin 
fibrilación atrial (FA) están en mayor riesgo de complicaciones 
tromboembólicas. Pacientes con MNC y FA deben recibir 
anticoagulación de acuerdo con las directrices estándar 
(si escore CHA2DS2-VASc ≥1). La anticoagulación también 
debe ser considerada cuando no llenen los criterios de 
resincronización, especialmente en pacientes con fracción 
de eyección < 40%. 

Según Ashrith et al., publicado recientemente en el 
Journal of Cardiovascular Magnetic Resonance, pacientes 
con IC instalada y cardiomiopatía con trabeculaciones 
más exuberantes del VI presentaron una pequeña mejora 
de la función del VI después del inicio del tratamiento, 
y permanecieron con más síntomas en la comparación 
con los pacientes semejantes, sin embargo con menos 
trabeculaciones del VI.9

El tratamiento de pacientes con MNC, sin embargo, no fue 
establecido en grandes estudios de cohorte o clínicos, y todas 
las recomendaciones deben ser justificadas y consideradas en 
una base individual.

En el escenario clínico más común, donde encontramos 
trabeculaciones excesivas en un paciente con sospecha 
de MNC, debemos evitar el estereotipo del paciente con 

Figura 3 – RMC: eje corto del VI, observándose exuberantes trabeculaciones en pared anterolateral del VI (flecha).

diagnóstico de MNC.10 Normalmente los portadores de 
MNC presentan empeoramiento progresivo y gradual de la 
IC y no abrupto.

Individuos con alta sospecha de MNC teniendo en vista 
los síntomas o historia familiar positiva, y función sistólica 
preservada, deben permanecer bajo control criterioso, 
especialmente con imágenes cardíacas (ECO-TT y RMC). 
En la práctica clínica, se recomienda también el triaje familiar 
de parientes de primer grado.11

Conclusión
En resumen, un alto grado de trabeculaciones del VI es 

un hallazgo común en exámenes cardíacos, en la mayoría 
de los casos no implican cardiomiopatía. Los pacientes 
que presentan arritmia e IC de inicio reciente (hallazgo 
común) deben tener propedéutica extendida, una vez 
que pueden ser portadores de MNC (hallazgo inusual). 
Rotulado de diagnóstico de MNC y estrategias de control 
propuestos deben ser hechos usando tanto la información 
clínica como la propedéutica de imagen cardíaca.
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