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PROLOGDO

Informe del presidente

José Ramoén Lopez Minguez
Presidente de la S.Ex.C.

Estimados colegas y companeros.
Esta nueva junta lleva mas de un afio
trabajando para la Asociaciéon Socie-
dad Extremena de Cardiologia
(ASEXC) y hasta ahora estamos satis-
fechos con las actividades que se han
realizado. En resumen podemos de-
cir que los congresos del afio 2010
fueron un éxito en calidad y en asis-
tencia. En abril se celebré la Reunion
de Expertos en Alcantara sobre el te-
ma: "“Prevencion del embolismo car-
dioembdlico”, y en noviembre se ce-
lebré en la sede de Cajalmendralejo
la Reunién Plenaria con temas sobre:
“Novedades en la Insuficiencia mi-
tral” y “Ultimos avances en farmaco-
logia dirigida a la patologia corona-
ria”. Creemos que tanto los ponen-
tes, como las sedes elegidas fueron
un acierto, asf como, la participacion
de los asistentes. A cada uno en su
aportacion enhorabuena. Como sa-
béis el lema de esta junta, asi como
el de las anteriores, de las que gran
parte de nosotros hemos formado
parte, es que nuestro éxito es vuestra
asistencia y satisfaccion con las reu-
niones que se organicen. Por otro la-
do se han editado hasta ahora 2 bo-
letines uno el afio pasado y el actual,
y, para finales de afio esperamos
otro. Como siempre, en estos, se in-
cluyen algunas de las revisiones de
los expertos, casos cardiolégicos cu-
riosos presentados por los residentes
y analisis de los principales avances

del afo, presentados por cardidlogos
de la junta de la Sociedad o de nues-
tros hospitales.

Ademas se ha trabajado en cola-
boracién con la Sociedad Espafiola
de Cardiologia en temas de Preven-
cion y difusién como las campanas
que se realizaron sobre “Fibrilacion
Auricular” en junio en Badajoz o
contra el “Sedentarismo y la Obesi-
dad” con el lema “Aligera Tu Cora-
z6n", que se celebré en octubre en
Mérida. También se acudié con el Dr
Luis Matsuki Subdirector de Aten-
cion Especializada del SES a la reu-
nion del Stent for life (campafa de
optimizacién de la Angioplastia Pri-
maria en las distintas Comunidades
de Espafa) que se celebré en No-
viembre en Madrid. Del mismo modo
al recibir este Boletin se habra reali-
zado la jornada sobre el conocimien-
to de los factores de riesgo de nues-
tro Parlamento el 10 de Marzo del
2011.

La reunién de Expertos de este
ano se celebra este ano en la Hospe-
deria de Llerena (1 y 2 de abril) sobre
el tema de: “Aspectos de la Genéti-
ca que debe conocer el cardidlogo
clinico”. Los ponentes son autorida-
des en el tema. Esperamos que ha-
gais grande la reunién con vuestra
asistencia.

Recibid un cordial saludo m
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NOTICIAS Y ACTIVIDADES

Informe de secretaria

M? Reyes Gonzalez Fernandez.

Secretaria de la Asociacion
Sociedad Extremenia de Cardiologia.

Estimad@s compafer@s y amig@s:

Desde la Secretaria queremos
agradecer de nuevo el apoyo que
con vuestra asistencia y participacion
en las reuniones organizadas este
afo pasado nos habéis transmitido.

Para este nuevo afno no quere-
mos que la cosa decaiga y es por el-
lo que os pedimos continuéis con
vuestra colaboracion.

En la presente carta queremos in-
formaros fundamentalmente de dos
temas de gran interés por su tran-
scendencia.

-En primer lugar  queremos
pediros desde la Junta Directiva un
pequeno esfuerzo econdmico pues
aungue sabemos que estamos en
situacion de crisis (y precisamente
por ello las ayudas econdmicas desde
los laboratorios farmacéuticos han
decaido de forma significativa)
creemos que la cuota que se paga
anualmente esta totalmente desfasa-
da. Este tema no se abordd previa-
mente quiza por los afios de bonan-
za econdmica que precedieron a los
actuales tiempos. Por ello, creemos
gue es el momento de actualizar
dicha cuota a 50 euros anuales.
Para aprobar esta iniciativa el tema
sera abordado y sometido a
votacion en la préxima reunién
plenaria que se celebrara este afio
como es habitual durante el congre-
so regional después del verano.

-El otro tema surgi6 durante la ul-
tima reunion plenaria y fue la necesi-
dad de crear un baremo para poder
valorar lo mas objetivamente posible
todos los trabajos que se presen-
tan para optar a los premios y be-
ca que la Asociaciéon concede an-
ualmente y que afortunadamente
han ido en claro aumento en los Ulti-
mos afios, de ahi la necesidad de hac-
er dicho baremo. Lo acordado en
dicha reunion fue en lineas generales
lo siguiente:

e Con respecto a la baremacion
de los articulos publicados en revis-
tas nacionales o internacionales lo
que primero se valorard y tendra
mas peso serd que el articulo tenga
como primer autor alguno de los so-
cios de nuestra asociacion, por de-
lante de los articulos de estudios
multicéntricos entre cuyos autores
figure uno de los socios. Esto sera asi
siempre que dicha publicacion esté
en una revista que figure en el Jour-
nal Citation Reports-Science Citation
Index (JCR_SCI) ultimo, para garanti-
zar un minimo de calidad. Los articu-
los publicados en revistas que no es-
tén en el JCR_SCI, aunque su primer
autor sea uno de los socios, se bare-
maran por debajo de cualquier
articulo publicado en revistas index-
adas. Si optasen a premios varios
articulos en distintas revistas index-
adas, lo que se tendrd en cuenta
serd el factor de impacto de cada
una de ellas y si estan publicados en
una misma revista se valorara lo mas
objetivamente posible la calidad del
trabajo realizado.

® Respecto a la baremacion de las
comunicaciones a congresos na-
cionales primaran las presentadas al
Congreso Nacional de Enfermedades
Cardiovasculares, en segundo lugar
se valoraran las comunicaciones a
congresos de las distintas secciones
de cardiologia y las de menor peso
seran las presentadas en congresos
de otras especialidades.

Las comunicaciones a congresos
internacionales se valoraran de may-
or a menor peso las presentadas al
Congreso anual Europeo o Ameri-
cano de Cardiologia, después iran
las presentadas a congresos interna-
cionales de las distintas secciones de
cardiologia y luego iran las presen-
tadas a congresos internacionales de
otras especialidades.

e Finalmente los trabajos que
opten a la beca sera valorados lo mas
objetivamente posible y se exigira
gue el grupo que opte a una nueva
beca y tenga concedida otra con an-
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terioridad haya presentado al menos
los resultados preliminares del primer
proyecto que fue becado para poder
concursar de nuevo. No obstante, y
como se ha realizado hasta ahora, se
realizard un primer pago con la mi-
tad de la cuantia de la beca al inicio
y la mitad restante cuando finalice el
proyecto y sea publicado o entrega-
do para su valoracion al comité cien-
tifico de la Asociacion.

Para finalizar esta carta animan-
doos a que presentéis vuestros tra-
bajos en el préximo congreso re-
gional sélo recordaros los ganadores
de dichos premios y beca en 2010:

-Premio al mejor articulo publi-
cado en Revista Extranjera (900 €):

Lower incidence of venous
thrombosis with temporary active-
fixation lead implantation in mobile
patients. Autores: Juan J. Garcia
Guerrero, Joaquin Fernandez de la
Concha Castaneda, Domingo Lopez
Quero, Gabriel Collado Bueno, José
R. Infante de la Torre, Juan I. Rayo
Madrid y Angel Redondo Méndez.
Europace , online 28/07/2010

-Premio al mejor articulo publi-
cado en Revista Nacional (900 €):

Determinacion del indice tobillo-
brazo en pacientes con dolor toraci-
co agudo de posible origen coro-
nario. Autores: Javier Elduayen
Gragera, Lorenzo Muhoz Santos,
Juan M. Nogales Asensio, Fernando

Giménez  Saez, José R. Lopez
Minguez y Antonio Merchan Her-
rera. Medicina Clinica, online
31/10/2010.

-Premio a la mejor comuni-
cacion a Congreso Internacional
(600 <):

Usefulness of clinical scores for
patient risk stratification in non-ST
elevation acute coronary syndrome —
Any role for serum markers of in-
flammation?. Autores: Daniel Fer-
nandez-Berges , Vicente Bertomeu
Gonzalez, Pedro Luis Sanchez, José
Marfa Cruz Fernandez, Ramon Ar-
royo Espliguero, Vicente Barriales Al-
varez, Francisco Javier Carrrasco
Sanchez, Ernesto Dalli, Alfonso Cas-
tro Beiras, Juan Carlos Kaski.

-Premio a la mejor comuni-
cacion al Congreso Nacional de
Cardiologia 2010 (600 €): Epide-
mologia del exceso de peso en la
provincia de Caceres. Autores:
Gomez-Barrado JJ, Turégano S, Vega
J, Marcos G, Vaccari O, Mogollén
MV, Garcipérez de Vargas FJ, Men-
doza J . Congreso de las Enfer-
medades Cardiovasculares. Valencia
21 al 23 de Octubre de 2010.

-La beca de la Sociedad Ex-
tremefa de Cardiologia/ Caja Al-
mendralejo (6000 €) se ha dividido
este ano de nuevo entre dos proyec-
tos que por su interés se consideraron
ambos merecedores de la misma:

Titulo del proyecto:  “Identifi-
cacion del sustrato de las arritmias
ventriculares mediante cartografia de
intensidad de sefial endo-epicardica
con RMN en un modelo animal de in-
farto de miocardio. Implicaciones para
la ablaciéon no invasiva de arritmias
ventriculares”. Autores: Fco Javier Fer-
nandez Portales, Javier Fernandez-
Portales,, Javier Jiménez Candil, José
Luis Rubio, David Calvo, Tomas Dati-
no, Esther Pérez David, Javier Berme-
jo, Marfa Jesus Ledesma, Angel Are-
nal, Francisco Fernandez Avilés.

Titulo del proyecto: “Cierre de
orejuela izquierda en pacientes en
FA no valvular. Papel del cato-TAC
en la seleccion del tamafo del dis-
positivo. Seguimiento a dos afios sin
aticoagulacién de los pacientes a los
que se les implanta el dispositivo
ACP para el cierre del apéndice au-
ricular izquierdo”. Autores: J Ramén
Lopez Minguez, Reyes Gonzalez Fer-
nandez, Victoria Milldn Nunez, M?
Eugenia Fuentes Cafiamero, Manuel
Doblado Calatrava, Concepcién Fer-
nandez Vegas, Javier Elduayen, Juan
M Nogales Asensio, Antonio Mer-
chan Herrera, Rosa Moro.

Los miembros de la nueva junta
agradecemos vuestro apoyo y espe-
ramos que nuestra labor sea de pro-
vecho para nuestra sociedad que al
finy al cabo somos todos.

Recibid un cordial saludo. m
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ACTUALIZACION BIBLIOGRAFICA

La importancia de la anatomia
de la valvula mitral en las
intervenciones transcatéter
para la regurgitacion mitral

Introduccién

La regurgitacion mitral (RM) re-
presenta una patologia clinica im-
portante en la poblacién adulta de
los paises desarrollados!, que se
espera aumente aun mas con la es-
peranza de vida cada vez mas pro-
longada en estos paises. En los
EE.UU., el 0,7% de los adultos me-
nores de 45 afios tiene de una mo-
derada a severa enfermedad car-
diaca valvular, una proporcion que
se incrementa a 1/6 en los mayores
de 75 afos, siendo la regurgitaciéon
mitral, en cada grupo de edad la
enfermedad valvular mas comdun
con una prevalencia global del
1,7%, aumentando a un 10% en
los mayores de 75 afios. La dege-
neraciéon valvular mitral es por lo
tanto cada vez mas frecuente, y ha
sustituido a la enfermedad reuma-
tica como etiologia primaria. El
aparato valvular mitral es un com-
plejo anatémico y una entidad
funcional?. Uno o més defectos en
sus componentes puede dar lugar
a RM.

De acuerdo con la etiologia y fi-
siopatologia, la RM se puede divi-
dir un poco artificialmente en pri-
maria u organica y secundaria o

Damian Sanchez-Quintana
y Margarita Murillo

Departamento de Anatomia y
Biologia Celular. Facultad de
Medicina, Universidad de
Extremadura.

funcional34 . En la primaria, uno o
mas de los componentes de la val-
vula mitral esta lesionado, mientras
gue en la secundaria, cambios ge-
ométricos y/o funcional del ventri-
culo izquierdo son el nucleo del
problema. La morbilidad y mortali-
dad son significativas si la enferme-
dad valvular severa no se trata y la
correccién quirdrgica es actual-
mente el mejor tratamiento defini-
tivo disponible. La valvuloplastia
percutdnea con balén ha tenido
tradicionalmente un papel impor-
tante en el tratamiento de lesiones
valvulares estendticas. Sin embar-
go, en los ultimos afios, una varie-
dad de estrategias orientadas a los
dispositivos transcatéter han hecho
que la implantacion protésica per-
cutdnea sea una realidad.. En este
sentido, la reparacién tiene una
clara ventaja sobre el reemplazo
protésico valvular, ya que preserva
la funcion sistélica del ventriculo iz-
quierdo, obviando la necesidad de
anticoagulacién oral, y mejora la
supervivencia>b.

En determinadas circunstancias,
la reparacion quirtrgica de la val-
vula no es factible, y en algunos
centros cardiotoracicos, la expe-
riencia quirdrgica necesaria no al-
canza los niveles adecuados’. Ade-
mas, los pacientes que no se pue-
den someter a la intervencion qui-
rurgica, por ejemplo; debido a la
edad, trastornos degenerativos
primarios de la valvula, o por en-
fermedades adicionales que pueda
poseer el paciente, hace que las in-
dicaciones de la cirugia en el ajuste

de la insuficiencia funcional, de
moderada a severa, sea muy deba-
tido589. Esto confiere una ventana
de oportunidades para las nuevas
tecnologias intervencionistas trans-
catéter. El conocimiento de la ana-
tomia del complejo valvular mitral
es crucial para la aplicacién clinica
y perfeccionamiento de estas tec-
nologias. La eficacia y seguridad de
estas intervenciones, demostrada
mediante ensayos clinicos perti-
nentes, estd ofreciendo buenos re-
sultados en casos seleccionados,
por lo que se podria establecer un
cambio de patréon en el que estas
intervenciones transcatéter se po-
drian afadir al arsenal terapéutico
como una alternativa potencial a la
cirugia reparadora valvular.
Nuestro objetivo en esta revi-
sién, por lo tanto, es la anatomia
del complejo valvular mitral con
miras a las técnicas basadas en ca-
téter para la reparacion valvular.

Estructura del complejo
valvular mitral

Es evidente que el conocimiento
de la anatomia proporciona la base
Optima de la practica intervencio-
nista. Quizas en ninguna parte del
corazon es esto mas cierto que en
la valvula mitral. La extraordinaria
revoluciéon que se ha realizado en la
imagen cardiaca ha contribuido a
una mejor comprension e integra-
cién de la anatomia, la fisiologia y
fisiopatologia de la valvula mitral, la
ecocardiografia en 3D, la resonan-
cia magnética y la tomografia com-
putarizada multicorte, producen
imagenes inestimables en la evalua-
cion de la regurgitacion valvular y
juegan un papel determinante en el
desarrollo y ejecuciéon de las tera-
pias percutaneas valvulares. El com-
plejo valvular mitral se compone de
varias partes individuales, que
deben funcionar en armonfa, sien-
do la misién fundamental del com-
plejo la de mantener su competen-
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cia, es decir, ambos velos o valvas de-
ben estar alineados en el mismo pla-
no, para que coapten a lo largo de su
zona de aposicion.

Las partes anatémicas de la
valvula son: el anillo, los velos o val-
vas, las cuerdas tendinosas, y los
musculos papilares. Vamos a estudi-
ar en torno a la anatomia los aspec-
tos mas destacados de cada parte.

El anillo mitral

Desde un punto de vista
anatémico el término “anillo mitral”
es un nombre inapropiado. La es-
tructura esencial que soporta los ve-
los valvulares es la unién auriculo-
ventricular (AV) izquierda, siendo es-
te un orificio en forma arriionada (o
de D) (Fig. 1a) formado en la con-
fluencia entre las paredes de la auri-
cula izquierda y las estructuras de
soporte del ventriculo izquierdo.
Aungue no se puede observar con
facilidad morfolégicamente, esta
lejos de ser una estructura plana,
sino que posee una configuracion
en silla de montar. Su componente
parietal o mural coincide con la
union AV. El aplanado, la parte recta
de la D, posee una extensa region
de continuidad fibrosa con dos de
los velos de la valvula adrtica. Los
dos extremos de esta zona de la
continuidad fibrosa se anclan a las
paredes del ventriculo izquierdo. Es-
tos extremos se llaman trigonos fi-
brosos (Fig. 1a). El trigono derecho
es mas grande y mas firme que el iz-
quierdo y es atravesado por el haz
de His. El trigono fibroso izquierdo
se une a la pared parietal del ventri-
culo izquierdo (Fig. 1a). El resto del
anillo se continta en torno a la parte
parietal de la unién AV izquierda, lo
gue le proporciona flexibilidad en lu-
gar de ser un soporte rigido para los
velos valvulares. En algunos lugares,
el anillo forma una barra de
colageno que sirve de plataforma al
velo mural de la vélvula. En otras
areas, el anillo no es mas que un
pliegue fibro-graso10. El llamado ani-
llo, por lo tanto, es mucho mas re-

sistente a la dilatacion patoldgica en
el velo adrtico que en mural. Espe-
cialmente débil es la zona posterior
del velo mural donde se pueden
producir infiltraciones de tejido adi-
poso. La ausencia de un verdadero
anillo fibroso en esta zona explica la
predilecciéon que existe en el velo
mural a sufrir dilataciones y calcifica-
ciones, que se traducen en un au-
mento desproporcionado en el dia-
metro del orificio valvular, evitando
una coaptacion adecuada.

Los velos valvulares

Los componentes mas importan-
tes de la valvula, sin duda, son los
velos. Fue Andrés Vesalio (1514-
1564), el anatomista belga que
trabajando en Padua, comparé la
valvula a un gorro o mitra de un
obispo, de ahi su titulo alternativo
de valvula bictspide. La valvula mi-
tral posee por tanto dos velos (Fig.
1a). Un velo descrito clasicamente
como anterior que esta en continui-
dad fibrosa con dos de los velos de
la valvula adrtica, de ahi que noso-
tros prefiramos el término de velo
aortico (Fig. 1b). El otro velo llamado
posterior, el cual nosotros preferi-
mos describir como velo mural®1-13,
al estar en relacién con las paredes
del ventriculo izquierdo. El velo aor-
tico tiene una superficie mas amplia
pero una base mas corta y ademas
separa los tractos de entrada y salida
del ventriculo izquierdo (Figs. 1a y
b). El velo mural es mas bajo y mas
largo, ocupa dos tercios de la circun-
ferencia de la union. Si evaluamos
la valvula desde el lado auricular
en posicion abierta (Fig. 1b),
muestra la profundidad de la
valvula, compuesta en gran
parte de la llamada zona lisa,
que carece de las inserciones de
las cuerdas tendinosas. Las inser-
ciones de las cuerdas tendinosas
vista desde la cara ventricular de
los velos, son la llamada zona ru-
gosa de los velos (Fig. 1c).

La zona de aposicién entre los
velos es oblicua en relaciéon con los

planos ortogonales del cuerpo, es
reconocido como el nombre de
“sonrisa mitral” en el eje corto de la
ecocardiografia. Sus dos extremos
estan en posicién inferoseptal y su-
perolateral. Suele haber 3 hendidu-
ras o ranuras en el borde libre del ve-
lo mural (Fig. 1a), otras dos mas se
encuentran en los extremos de la zo-
na de aposicion, esta zona represen-
ta la verdadera comisura valvular
(Fig. 1b). Podemos comparar la zona
de aposiciéon entre los velos valvu-
lares mitrales a la comisura vista en-
tre los labios de la boca, o entre los
parpados.

Cuerdas tendinosas
y los musculos papilares

Los velos de la valvula mitral, a
través de las cuerdas tendinosas y
los musculos papilares, estan conec-
tados a la pared libre del ventriculo
izquierdo, como la tela de un para-
caidas211-13. Las cuerdas tendino-
sas, se originan de los musculos pa-
pilares, se bifurcan varias veces, y se
adhieren a los bordes libres y la cara
ventricular de ambos velos (Fig. 1b).
Las cuerdas son mas delgadas en los
sitios de inserciéon de los velos, y es-
te es el lugar de predileccion para la
rotura de las cuerdas. La mayoria de
la insercion de las cuerdas es de ma-
nera uniforme a lo largo de los bor-
des libres de los velos, con lo que se
previene el prolapso marginal y con-
forma la alineacién en la zona de co-
aptacion de los velos. Las cuerdas se
insertan también en la cara ventricu-
lar de los velos (Fig. 1¢), lo que impi-
de movimientos ondulantes del velo
y distribuye la carga por todo el ve-
lo. Existen cuerdas tendinosas basa-
les que vienen directamente de la
pared ventricular izquierda y se in-
sertan exclusivamente en la cara
ventricular del velo mural, lo que
contribuye a la geometria ventricular
y fortalecer la cara ventricular de la
unién AV. Las cuerdas se originan de
dos musculos papilares del ventricu-
lo izquierdo (Figs. 1b y ©), que sur-
gen desde la parte apical al tercio
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Figura 1.- (A)Vision de la base de un corazon en posicion anatémica mostrando la relacion espacial de los velos aértico (VA) y mural (VM) de la vélvula mi-
tral con la aorta (Ao) y pared del ventriculo izquierdo (VI), respectivamente. El anillo mitral se ha representado con una linea discontinua en color amarillo.
Notese su forma de D. Los trigonos fibrosos se anclan en las paredes ventriculares, el derecho en color verde y el izquierdo en color amarillo. Las comisuras
se han sefalado con asteriscos. (B) Diseccién in situ de la valvula mitral que ha sido abierta a modo de libro para mostrar sus musculos papilares (MP), cuer-
das tendinosas, velos adrtico (VA) y mural (VM), asi como la zona rugosa (asterisco de color rojo) y lisa (asterisco de color azul) de los velos. El anillo mitral
se ha representado mediante una linea discontinua roja. (C)Vision de la superficie ventricular del velo adrtico de la valvula mitral mediante transiluminacion.
El velo posee una zona rugosa en la cual se insertan cuerdas tendinosas (asteriscos de color rojo) y una zona lisa (asterisco de color azul). (D) Estrecha rela-
cion entre la arteria circunfleja (AC) y el velo mural de la mitral (VM). ACI es el origen de la arteria coronaria izquierda. All: Arteria Interventricular Inferior.
VA: Velo Adrtico. Ao: Aorta. VT: Valvula TricUspide. (E) Esta diseccion muestra la relacién del seno coronario (SC) desembocando en la auricula derecha y el

velo mural de la mitral (VM). VA: Velo Adrtico. Ao: Aorta. VT: Valvula Trictspide. ACI: Origen de la Arteria Coronaria Izquierda.

medio de la pared libre del ventricu-
lo izquierdo, cada musculo papilar
estd formado por un numero varia-
ble de cabezas o papilas. El musculo
superolateral es vascularizado por
una o varias ramas de la arteria cir-
cunfleja, o por ramas diagonales,
mientras que el musculo papilar in-
feroseptal es vascularizado por una
rama de la circunfleja o por la arteria
coronaria derecha, dependiendo de
la dominancia coronaria. Debido a
su vascularizaciéon Unica, el musculo
inferoseptal, es méas susceptible a la
isquemia coronaria.

Es importante entender que el
miocardio, tanto de la auricula como
del ventriculo izquierdo, esta intima-
mente relacionado para servir de apo-
yo al velo mural de la valvula mitral
(Fig. 1a). La insercion del miocardio de
la auricula izquierda sigue el contorno
general de la unién AV izquierda, a di-
ferencia del ventriculo izquierdo (VI),
gue no tiene relacion con el velo aorti-
co de la valvula mitral. De hecho, el
tracto de salida del ventriculo izquier-
do se interpone entre el velo adrtico
de la valvula mitral y septum ventricu-
lar. La pared posteroinferior del ventri-

culo izquierdo, por el contrario, se
apoya directamente en el velo mural
a través de las cuerdas basales. Dada la
estrecha interdependencia con la pa-
red libre ventricular y las disposiciones
de los distintos componentes de la val-
vula, los cambios en la geometria ven-
tricular pueden tener graves conse-
cuencias para la dindmica valvular mi-
tral'4. La diskinesia del velo mural de la
mitral puede cambiar la orientacion de
las cuerdas basales, produciendo un
efecto de inmovilizacién en el velo
mural. Una dilatacién global del VI
puede desplazar a los musculos papi-

BOLETIN DE LA SOCIEDAD EXTREMENA DE CARDIOLOGIA ¢ MARZO DE 2011 ¢ 9



ACTUALIZACION BIBLIOGRAFICA
La importancia de la anatomia de la valvula mitral en las intervenciones transcatéter...

lares en direccion apical, creando un
abombamiento de los velos y falta de
coaptacion o competencia producien-
do regurgitacion valvular.

Las relaciones del complejo
valvular mitral

La valvula mitral es una valvula
bisagra, con el velo mural formando
parte del anillo pero a la vez es par-
te integral de la unién AV izquierda,
y el velo adrtico en continuidad an-
tero-superior con la raiz aértica, por
lo tanto tiene una relaciéon esencial
con la auricula y el ventriculo iz-
quierdos, el septum auricular, los va-
sos coronarios, Yy el eje del tejido de
conduccién especializado AV. A di-
ferencia de la valvula tricuspide, los
velos de la vélvula mitral no tienen
inserciones directas en el septum
ventricular, una caracteristica bien
observada en la visién ecocardiogra-
fica de cuatro camaras, esta vision
muestra que la unién AV derecha
posee un velo septal.

El eje de la conducciéon AV pene-
tra desde la musculatura auricular
para llegar a la cresta muscular del
septum ventricular a través de la zo-
na en la que los margenes inferiores
de las uniones auriculoventriculares
difieren entre si. Esta &rea representa
un septum AV muscular. La pared
auricular derecha en esta zona es el
suelo del triangulo de Koch. El haz
de His penetra en el tabique fibroso
AV en el vértice del septum membra-
noso, pasando por el tracto de salida
subadrtico, donde se bifurca (ramas
derecha e izquierda) en la cresta del
septum muscular interventricular.
Desde la posicion de la valvula mitral,
este drea crucial se relaciona con la
zona final de aposicion derecha en-
tre los dos velos de la mitral.

Otras relaciones cruciales de la val-
vula mitral son la relacion precisa con
las arterias coronarias, lo que depen-
de de la arteria que de lugar a la arte-
ria interventricular inferior, esta Ultima
aun se describe en la mayoria de ca-
s0s incorrectamente como posterior.
Cuando la coronaria derecha da lugar

a la rama interventricular inferior, la
arteria circunfleja normalmente llega
s6lo al margen obtuso de la muscula-
tura del ventriculo izquierdo. Esto es
conocido como dominancia derecha
(lo que ocurre en mas del 80% de los
casos), y las ramas de las arterias son
relativamente distantes de los velos de
la valvula mitral. Por el contrario,
cuando la arteria circunfleja da lugar a
la arteria interventricular inferior (Fig.
1d), llamada dominancia izquierda, la
arteria circunfleja en si estd mucho
mas estrechamente relacionada con
los velos de la valvula mitral que rodea
la uniéon AV izquierda (Fig. 1d).

Otra estructura en la unién AV iz-
quierda que tiene una relaciéon impor-
tante con el velo mural de la valvula
mitral, es el seno coronario (Fig. 1e).
En la mayoria de los casos, esta es-
tructura se considera que comienza
en el sitio donde la vena oblicua de
Marshall se une a la vena cardiaca
mayor. El seno, a continuaciéon, cami-
na cerca del surco AV izquierdo para
abrirse en la auricula derecha (Fig.
1e). Aungue el curso por el surco AV,
rara vez se encuentra a un centimetro
de la insercién de la valva mural de la
de la valvula mitral, y por lo tanto no
debe correr riesgo de suturarlo al in-
tervenir la unién AV izquierda. A me-
dida que el seno se acerca a su termi-
nacién en la auricula derecha y recibe
afluentes, su calibre crece. El seno es
un vecino cercano a la arteria circun-
fleja en los casos de dominancia iz-
quierda, que cruza en la mayoria de
los pacientes a la estructura venosa.
El punto de cruce, la longitud del
segmento de superposicion, la du-
racion del curso en paralelo, asi co-
mo la distancia del punto de cruce
a la union AV son muy variables.
Varios dispositivos estan en desa-
rrollo para proporcionar una anulo-
plastia transcatéter indirecta, de-
pendiendo de la proximidad anaté-
mica del seno coronario a la unién
AV izquierda, sin embargo, tiene li-
mitaciones obvias. Las arterias co-
ronarias pueden quedar atrapadas,
y la localizacién del seno coronario

en relacion al anillo puede ser des-
favorable, lo que impide el éxito
del procedimiento. m
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Guias de practica clinica
para el manejo de la
fibrilacion auricular
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Grupo de Trabajo para el Ma-
nejo de la Fibrilacion Auricular
de la Sociedad Europea de Car-
diologia (ESC). Desarrolladas
con la contribucion especial de
European Heart Rhythm Asso-
ciation (EHRA) Aprobado por
European Association for Car-
dio-Thoracic Surgery (EACTS)
Rev Esp Cardiol. 2010;63(12):
1483.e1-e83

La apariciéon de las nuevas
guias de practica clinica para el
manejo de la Fibrilacidon Auricular
(FA) publicadas por la Sociedad
Europea de Cardiologia en 2010,
supone una serie de cambios con
respecto a las guias de 2006, que
merecen ser resaltados en este
breve resumen.

Clinicamente se ha reclasificado
la FA en cinco tipos segun la presen-
tacion y la duracién de la arritmia:

FA diagnosticada por prime-
ra vez.

FA paroxistica: autolimitada y
generalmente de menos de 48 ho-
ras de duracion.

FA persistente: de mas de 7
dias o cuando se requiere cardio-
version farmacoldgica o eléctrica.

FA persistente de larga dura-
cion: aquella que dura 1 afio o
mas desde el momento en que se
decide optar por estrategias de
control del ritmo.

FA permanente: cuando se
descarta la estrategia de control
del ritmo.

Desde el punto de vista de la
evaluacion diagnostica se propone
el uso de la clasificacion EHRA, que
proporciona una herramienta clinica
para evaluar los sintomas de la FA:

e EHRA | (asintomatico).

¢ EHRA Il (sintomas leves).

e EHRA Il (sintomas en la activi-

dad diaria normal).

e EHRA IV (sintomas incapaci-

tantes).

La estratificacion prondstica
en cuanto al riesgo tromboembo-
lico de las anteriores guias se re-
sumia en la clasificacion CHADS2
(insuficiencia cardiaca, hiperten-
sién arterial, edad, diabetes me-
[litus, accidente cerebrovascular
[doble]) que reunia a los factores
de riesgo mayores y a los mode-
rados, de cuya suma resultaba la
indicacion de ACO o antiagrega-
cién. En las actuales guias se in-
corporan ademas los antiguos
factores definidos como “de ries-
go menos validados”, ampliando
el acrénimo que pasa a denomi-
narse CHA2DS2-Vasc. (insuficien-
cia cardiaca, HTA, edad =75 afios
[doble], DM, ACV [doble], enfer-
medad vascular, edad 65-74 afios
y sexo femenino) de forma que
se tienen en cuenta otros facto-
res de riesgo adicionales que
pueden influir en la decisién de
anticoagular o no.

En este mismo terreno se ha
establecido una nueva clasifica-
cién para valorar el riesgo de san-
grado en los pacientes con FA y
anticoagulacién; se trata del
HAS-BLED (HTA, funcién renal
/hepatica, ACV, historia de san-
grado, INR labil, edad avanzada
[>65anos], farmacos/alcohol) pa-
ra identificar a aquel grupo de
pacientes con mayor riesgo de
complicaciones hemorragicas.

El riesgo de sangrado no es
mayor con INR entre 2.0 y 3.0
comparado con niveles mas bajos
de INR. El riesgo de caidas esta so-
brevalorado: un paciente tiene que
caerse unas 300 veces al afio para
que el riesgo de hemorragia intra-
craneal supere el beneficio de la
anticoagulacion.
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las reacciones adversas de los informes individuales se presentan a continuacion clasificadas por 6rganos y sistemas. El perfil de seguridad de valsartan en pacientes post-infarto de miocardio era coherente con la
farmacologia del farmaco y generalmente relacionado con la enfermedad subyacente. En la tabla siguiente se incluyen reacciones adversas graves no mortales con sospecha de relacién con el farmaco observadas en
el estudio VALIANT con una incidencia > 0,1%. Las reacciones adversas comunicadas en los ensayos clinicos realizados en pacientes con insuficiencia cardiaca observadas con una incidencia superior al 1%y que se
presentan con mas frecuencia con valsartan que con placebo también se incluyen en la tabla siguiente. Las frecuencias se definen como:: muy frecuentes (>1/10); frecuentes (>1/100,<1/10); poco frecuentes (>1/1000,
<1/100); raras (21/10000, < 1/1000), muy raras (<1/10000). Infecciones e infestaciones: Frecuente: Infecciones virales. Poco frecuente: Infeccion de las vias respiratorias altas, faringitis, sinusitis. Muy rara: Gastroenteritis,
rinitis. Alteraciones hematicas y del sistema linfatico: Muy rara: Trombocitopenia. Alteraciones del sistema inmune: Rara: Hipersensibilidad incluyendo enfermedad del suero. Alteraciones del metabolismo y
nutricionales: Poco frecuente: Hiperpotasemia*#. Alteraciones psiquiatricas: Poco frecuente: Depresion, insomnio. Alteraciones del sistema nervioso: Frecuente: Mareo postural#. Poco frecuente: Sincope*. Rara:
Mareos##, neuralgia. Muy rara: Cefalea##. Alteraciones oculares: Poco frecuente: Conjuntivitis. Alteraciones del oido y del laberinto: Poco frecuente: Vértigo. Alteraciones cardiacas: Poco frecuente: Insuficiencia
cardiaca*. Alteraciones vasculares: Frecuente: Hipotension ortostatica#. Poco frecuente: Hipotensién*#i#. Rara: Vasculitis. Muy rara: Hemorragia. Alteraciones respiratorias, toracicas y del mediastino: Poco frecuente:
Tos, epistaxis. Alteraciones gastrointestinales: Poco frecuente: Diarrea, dolor abdominal. Muy rara: Nauseas##. Alteraciones de la piel y del tejido subcutaneo: Rara: Edema angioneurdtico**, erupcion cuténea, prurito.
Alteraciones musculoesqueléticas y del tejido conectivo: Poco frecuente: Lumbalgia, calambres musculares, mialgia, artritis. Muy rara: Artralgia. Alteraciones renales y urinarias: Muy rara: Alteracion renal**##,fallo
renal agudo**, insuficiencia renal**. Alteraciones generales y condiciones en el lugar de administracion: Poco frecuente: Fatiga, astenia* registrado sélo en la indicacion de post-infarto de miocardio; # registrado
sdlo en la indicacion de insuficiencia cardiaca ** registrado como poco frecuente en la indicacion de post-infarto de miocardio; ## registrado con mayor frecuencia en la indicacion de insuficiencia cardiaca (frecuente:
mareo, alteracion renal, hipotension; poco frecuente: cefalea, nauseas). En el estudio VALIANT se registraron fundamentalmente cuatro tipos de acontecimientos adversos; fueron hipotension, disfuncion renal, tos y
edema angioneurdtico. Los acontecimientos adversos previamente conocidos que con mayor frecuencia dieron lugar a la interrupcién permanente del tratamiento con el farmaco en estudio fueron: hipotension: el
1,8% de los pacientes tratados con valsartan + captopril registraron este efecto en comparacion con el 1,4% de los pacientes tratados con valsartan y el 0,8% de los tratados con captopril. La disfuncion renal fue menos
frecuente en pacientes tratados con captopril y la tos fue menos frecuente en los pacientes tratados con valsartan. No se observaron diferencias respecto al edema angioneurdtico. El porcentaje de interrupciones
permanentes debidas a efectos adversos fue del 5,8% en los pacientes tratados con valsartan y del 7,7% en los pacientes tratados con captopril y del 9,0% en los pacientes tratados con valsartan y captopril. Datos de
laboratorio: Valsartan se asocia raramente a descensos de la hemoglobina y del hematocrito. EI 0,8 % y el 0,4 % de los enfermos tratados con VALS en los ensayos clinicos controlados experimentaron un descenso
significativo, superior al 20 %, del hematocrito y de la hemoglobina respectivamente. El 0,1 % de los pacientes que recibieron placebo experimenté descensos del hematocrito y de la hemoglobina. Se ha observado
neutropenia en el 1,9 % de los enfermos tratados con valsartan frente al 1,6 % de los que recibieron un IECA, como enalapril o lisinopril a dosis de 20 mgy 10 6 20 mg frente al 0,8% de los tratados con placebo,
respectivamente. En los ensayos clinicos controlados, la creatinina y el potasio séricos, asi como la bilirrubina total aumentaron de forma significativa en el 0,8 %, el 4,4 %y el 6 % respectivamente, de los enfermos
tratados con valsartan, frente al 1,6 %, 6,4 %y el 12,9 % de los que recibieron un IECA. En los pacientes que habian sufrido un infarto de miocardio, se observé el doblamiento de creatinina sérica en el 4,2% de los
pacientes tratados con valsartan, el 4,8% de los pacientes tratados con valsartan + captopril y el 3,4% de los pacientes tratados con captopril. En los pacientes con insuficiencia cardiaca, se observaron incrementos de
la creatinina sérica superiores al 50% en el 3.9% de los pacientes tratados con VALS en comparacion con el 0,9% de los pacientes tratados con placebo. En estos pacientes se observaron aumentos en el potasio sérico
superiores al 20% en el 10% de los pacientes tratados con VALS en comparacion con el 5,1% de los pacientes tratados con placebo. En los ensayos de insuficiencia cardiaca, se observaron aumentos en el nitrégeno
ureico en sangre (BUN) superiores al 50% en el 16.6% de los pacientes tratados con valsartan en comparacion con el 6,3% de los pacientes tratados con placebo. En los pacientes hipertensos tratados con valsartan se
observaron aumentos ocasionales de los parametros de la funcion hepatica. 4.9. Sobredosis: Sintomas: No existe ninguna experiencia de sobredosis con VALS. El signo clinico de sobredosis méas importante que cabria
esperar seria una hipotension grave con mareo. Tratamiento: Las medidas terapéuticas dependen del momento de la ingestion y del tipo y gravedad de los sintomas, siendo de suma importancia la estabilizacion del
estado circulatorio. Debe administrarse siempre al paciente una cantidad suficiente de carbon activado. Si se produce hipotension, se colocard al paciente en posicién supina y se administraran rapidamente suplementos
de sal y de volumen. Valsartdn no puede eliminarse por hemodialisis debido a su fuerte unién a proteinas plasmaticas. 5. DATOS FARMACEUTICOS: 5.1. Lista de excipientes: Nticleo del comprimido: Celulosa
microcristalina. Crospovidona. Silice coloidal anhidra. Estearato de magnesio. Recubrimiento: Hipromelosa. Diéxido de titanio (E171). Macrogol 8000. Rojo dxido de hierro (E172),. Amarillo 6xido de hierro (E172).Negro
oxido de hierro (E172).5.2. Incompatibilidades: No procede. 5.3. Periodo de validez: Tres aios. 5.4. Precauciones especiales de conservacion: No conservar a temperatura superior a 30°C. Conservar en el envase
original. 5.5. Naturaleza y contenido del recipiente: Envase blister de PVC/PE/PVDC.Tamaios de envase: 28 (2x14) comprimidos recubiertos con pelicula. Con receta médica. PV.P. (IVA): 34, 25€. 5.6. Instrucciones
de uso y manipulacién: Ninguna en especial. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: Laboratorios Dr. Esteve, S.A. Avda. Mare de Déu de Montserrat, 221. 08041 Barcelona. 7. NUMERO(S) DE LA
AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: 64.494. 8. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION/RENOVACION DE LA AUTORIZACION: Enero 2002. 9. FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO: Octubre 2005.

valsartan

Protege aun méas en HTA

A
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Una de las principales noveda-
des de esta gufa es la definicién
concreta de la estrategia de antico-
agulacién y antiagregacion en si-
tuaciones especiales, que antes

constitufan un motivo de contro-
versia en nuestra practica clinica
diaria. Se establece que en pacien-
tes con FA y sindrome coronario
agudo se evitara la triple terapia

coactivos manteniendo la triple te-
rapia por un corto espacio de tiem-
po, seguido del mantenimiento
con AVK y un solo antiagregante
(AAS o clopidogrel) en los meses
posteriores. Cuando estos pacien-
tes permanezcan un afo sin even-
tos coronarios y revascularizaciones
podrd mantenerse exclusivamente
la monoterapia con AVK sin afadir
antiplaquetarios. En las interven-
ciones percutdneas electivas, si se
implantan stents no farmacoacti-
vos de forma preferencial, se man-
tendra la triple terapia durante un
mes, y en los casos de stents far-
macoactivos se mantendra de 3 a 6
meses dependiendo del tipo de
stent. En ambos casos, una vez su-
perada esta etapa inicial de triple
terapia, sera suficiente el trata-
miento con AVK y un antiplaqueta-
rio y a largo plazo solamente AVK.
Como novedad en el manejo an-
tiarritmico de la FA aparece un nue-
vo farmaco, la dronedarona. Se tra-
ta de un blogueador multicanal de
sodio, potasio y calcio, con propie-
dades antiadrenérgicas que contri-
buyen al control de la respuesta ven-
tricular en los episodios de FA. Esta
indicado como farmaco para el con-
trol del ritmo a largo plazo, al igual
gue flecainida, propafenona y sota-
lol, en pacientes sin enfermedad car-
diaca conocida. En los pacientes con
cardiopatia subyacente significativa
(hipertrofia ventricular izquierda, en-
fermedad coronaria o insuficiencia
cardiaca NYHA VIl estable) se consi-
dera de elecciéon debido al mejor
perfil de seguridad que presenta en
comparacion con la amiodarona. Se
especifica que la dronedarona esta
contraindicada en pacientes con cla-
se funcional llI/IV o IC descompensa-
da en las cuatro semanas previas
siendo el fa&rmaco de eleccién en es-
tas situaciones, la amiodarona. m
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Guia de practica clinica sobre
revascularizacion miocardica

Javier Fernandez Portales

Unidad de Cardiologia
Intervencionista.
Hospital de Caceres.

Grupo de Trabajo de Revascula-
rizacion Miocardica de la Socie-
dad Europea de Cardiologia
(ESC) y de la Asociaciéon Euro-
pea de Cirugia Cardiotoracica
(EACTS). Desarrollada con la co-
laboracion especial de la Aso-
ciacion Europea de Intervencio-
nismo Cardiovascular Percuta-
neo (EAPCI) Rev Esp Cardiol.
2010;63(12):1485.e1-e76.

En esta seccién de la revista de
la Asociacién Sociedad Extremefia
de Cardiologia no se trata de
hacer una revision sistematica de
las gufas clinicas, que recientemen-
te han aparecido en la literatura,
sino dar una opinién sobre los
aspectos que al autor le parecen
novedosos o que cambian de algu-
na manera la practica de nuestra
actividad.

Nuestra comunidad e incluso
cada hospital tienen unos recursos
diferentes y hay que adaptar las
guias a las particularidades de la
practica médica, alla donde nos
encontremos.

Las nuevas guias Europeas de
préactica clinica sobre revasculariza-
cién miocardica  aparecieron a
finales del pasado ano, con su ver-
sion traducida en la revista
Espanola de Cardiologia.

Las guias se inician con un pre-
ambulo en el que se indican las
fuentes para la toma de decisiones,
las escalas de riesgo para los pro-
cedimientos y como novedad muy
interesante la necesidad de infor-
mar al paciente de manera exhaus-
tiva. Ante un caso clinico, la toma
de decisiones no se hara de mane-
ra inmediata al diagnostico, salvo
en los casos agudos, y permitiendo

al paciente que sea parte integral
de la toma de decisiones. Se
advierte que el paciente y los car-
didlogos clinicos deben conocer de
una manera precisa la mortalidad
de cada uno de los operadores
para casos similares.

Estos requisitos modificarian de
manera sustancial la toma de deci-
siones, puesto que deberia organi-
zarse un equipo cardiolégico. Este,
analizaria de manera individual
cada caso y conjuntamente con el
paciente y su familia se llegara a un
consenso sobre cual serfa la solu-
cibn mas apropiada. Actualmente
se realizan un alto porcentaje de
las intervenciones inmediatamente
tras el diagnéstico, practica que
deberia ser abandonada salvo en
los casos urgentes para la valora-
cion posterior.!

En cuanto a la revascularizacién
de lo cuadros coronarios estables,
se hace hincapié en la utilizacién del
equipo cardiolégico, contando con
la opinién del cardiélogo clinico car-
didlogo intervencionista y cirujano.
La combinacién de variables signifi-
cativas nos podria dar lugar a mas
de 4000 tipos de pacientes distintos
y es imposible protocolizar basan-
donos en la evidencia.

En los centros que no cuenten
con cirugia cardiaca, seria preciso
un protocolo consensuado entre el
equipo cardiolégico de referencia,
consultando los casos individuales.

En las guias se discuten dos
aspectos en los pacientes estables: la
necesidad de revascularizacion frente
a tratamiento médico y las ventajas
de la angioplastia (ACTP) vs la cirugia
de derivacién coronaria (CABG).

Respecto a la primera premisa
no hay grandes novedades y en los
casos bien controlados médica-
mente sin evidencia de disfuncion
ventricular, la revascularizacién no
aporta ventajas a un tratamiento
médico optimizado, segun infor-
maba el estudio Courage.
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Respecto a las ventajas de la
ACTP vs CABG no se han modifica-
do de manera evidente las indicacio-
nes, manteniendo la maxima calidad
en cuanto evidencia la cirugia car-
diaca, en todas las indicaciones de
revascularizacion, salvo la enferme-
dad de uno o dos vasos que no
impliquen la descendente anterior
proximal.

Sin embargo, estos datos objeti-
vOs Y reales no trascienden a la prac-
tica clinica en la que el numero de
ACTP supera en gran medida al
numero de intervenciones corona-
rias. En una revision sistematica de
38000 ACTP se confirmaba que
hasta un 30% eran potenciales can-
didatos para cirugia, con mejores
evidencias sobre su prondéstico?.

Otro apartado en las guias versa
sobre la revascularizacion de los sin-
dromes coronarios agudos sin eleva-
cion del segmento ST (SCASEST)

Como en otros apartados se con-
sideran las clasificaciones multivaria-
bles para la estratificacién del riesgo
como la descrita en el GRACE
(http://www.outcomes-
umassmed.org/grace) aunque per-
sisten como claves los cambios en el
segmento ST y/o la elevacion de tro-
poninas.

Se insiste que en los casos de
moderado a alto riesgo ninguna
medida destinada a la demora en el
momento del cateterismo, ha sido
superior a la intervencién precoz. La
intervencién precoz disminuye las
complicaciones isquémicas y tam-
bién las hemorragicas derivadas de
un menor tiempo de tratamiento.

Se hace distincion entre la inter-
vencion emergente (2h), invasiva
precoz (24h) e invasiva tardia (72h),
aumentando la presion a los equipos
de alerta de hemodinamica, que no
han de atender exclusivamente a los
pacientes con SCACEST.

Sobre la revascularizacién de los
sindromes coronarios agudos con
elevacion del segmento ST se propo-
ne la angioplastia primaria para
todos los pacientes, reservandose la
fibrinolisis Unicamente para aquellos
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en que la ACTP primaria pueda
demorarse mas alla de 120 minutos.
En estos casos, la trombolisis en caso
de ser ineficaz (persistencia de dolor
90 minutos postTRL o normalizacion
del segmento ST menor del 50% en
la peor derivacion) debe ser comple-
tada con ACTP de rescate. La
retrombolisis no debe ser practicada,
asi como las medicaciones facilitado-
ras de la trombolisis.

Tras una trombolisis supuesta-
mente eficaz se propone coronario-
grafia sistematica y revascularizacion
si procede en las primeras 24 horas,
con un nivel de evidencia IA.

Uno de los aspectos mas valora-
dos por mi parte en las nuevas guias
es la sistematizacion del tratamiento
antiagregante y antitrombdtico en el
seno de la revascularizacién corona-
ria. Se protocoliza el uso de anti-
trombinicos de acuerdo a la eviden-
cia de seguridad, compensando los
aspectos hemorragicos y antitrom-
boéticos de los farmacos en cuestion.

Como premisa basica se advierte
gue evitemos los cambios de medi-
caciéon antitrombética, en especial el
paso de enoxaparina a heparina no
fraccionada, que se suspendan estos
tras la angioplastia y que no se usen
los antillbllla salvo en las indicacio-
nes precisas y siempre empezando
estos en la sala de hemodinamica.

En las situaciones estables en las
gue el paciente no esta previamente en
tratamiento con antitrombinicos, la
mejor evidencia la posee la heparina
no fraccionada con/sin uso concomi-
tante de antillbllla a discrecion del ope-
rador y justo antes de la ACTP. No se
recomienda mantener tratamiento
antitrombinico pasada la intervencion.

En los sindromes coronarios agu-
dos sin elevacion del segmento ST se
deberfa mantener el mismo anti-
trombinico que se hubiera adminis-
trado al ingreso, salvo en el caso que
se utilizara fondaparinux en el que
se pasaria a heparina en el momen-
to del cateterismo, ya que se ha
observado mayor formacion de
trombos en el catéter.

En nuestro medio la mayor parte

estd pretratados con enoxaparina a
dosis de 1mg/kg (corregido en insu-
ficiencia renal) asi que utilizariamos
la siguiente pauta:

® Menos de 8 h desde la ultima

administracién subcutanea:
e Sin bolo adicional
® 8-12 h desde la ultima adminis-
tracion subcutanea:
e Administrar un bolo i.v. adi-
cional de 0,30 mg/kg;
® 12 h desde la Ultima adminis-
tracién subcutanea:
e Bolo i.v. de 0,75 mg/kg.

En pacientes con alto riesgo de
sangrado (algo que aun no esta cla-
ramente definido) la bivalirudina
parece superior al resto de combina-
ciones con sin antillb lllla, con menor
numero de episodios hemorragicos.

Con respecto al tratamiento anti-
plaquetario en revascularizacion en
SCASEST el clopidogrel, mas aun,
con dosis de carga mas elevada (600
mg) parece el tratamiento estandar
asociado a aspirina. Los antillbllla no
deben usarse como pretratamiento,
reservandose Unicamente en condi-
ciones anatémicas desfavorables o
complicaciones tromboticas en el
momento del intervencionismo. Su
papel en pacientes que ya estan en
tratamiento con clopidogrel no apor-
ta beneficios isquémicos y si un
mayor riesgo hemorragico. De hecho
su indicacion fuera de la sala de
hemodinamica ha pasado a ser |Il.

El prasugrel con las limitaciones
en pacientes de bajo peso, ACV pre-
vio y mayores de 75 afios ha sido
superior al clopidogrel, si bien se uti-
lizé una dosis de carga de 300 mg de
clopidogrel en lugar de 600 mg que
es mas rapida y eficaz que 300 mg.

En SCASEST el clopidogrel man-
tiene la indicacion tipo | mientras el
prasugrel entra como lla

En los pacientes con SCACEST el
tratamiento antitrombinico reco-
mendado es la combinacion de
heparina Na con antillbllla . La biva-
lirudina se recomienda mas intensa-
mente en pacientes con riesgo de
sangrado, ya que la eficiencia anti-
trombinica podria ser algo menor

que la heparina, lo que se tradujo en
mas casos de trombosis intrastent
precoz con bivalirudina.

Con respecto al tratamiento
antiagregante en SCACEST el prasu-
grel asociado a AAS debe ser el tra-
tamiento de eleccién, iniciando clo-
pidogrel a dosis de carga de 600
solo cuando no esté disponible pra-
sugrel o ticagrelor o exista contrain-
dicacion para prasugrel.

Dado que una vez conseguida la
maxima eficacia antitrombdtica, todos
nuestros esfuerzos se centran en dismi-
nuir el nimero de hemorragias y las
siguientes medidas deben ser tomadas:

e Evaluar y documentar sistema-
ticamente el riesgo de sangra-
do de cada paciente.

e Evitar el cambio de tratamiento
entre HNF y HBPM.

e Ajustar las dosis del tratamien-
to antitrombdtico segun el
peso y la funcién renal

e Usar el acceso radial en pacien-
tes con alto riesgo de sangrado.

e Suspender la anticoagulacion
tras la ICP, excepto cuando
haya indicaciones especificas.

e Adoptar el uso selectivo de los
anti-GPlIb/Illa durante la ACTP
(segun se requiera), en lugar
del uso no selectivo fuera del
ambito de la unidad de inter-
vencionismo. |

NOTAS

1. Esta actitud debe acompanarse de un-
0s recursos apropiados para que la
toma de decisiones no se demore y
conlleve riesgos innecesarios que no
estan contemplados en las guias.

2. Entre las razones que se esgrimen por
la comunidad médica, estan la prefer-
encia del cardiélogo o paciente, la ase-
quibilidad de la técnica, la necesidad
de suspender tratamiento antiagre-
gantes previos y sobre todo la percep-
cion subjetiva de que los pacientes
evolucionan bien. La ACTP es una téc-
nica que asumimos que a largo plazo
puede ser peor, pero con resultados a
corto plazo satisfactorios a expensa de
un mayor numero de revasculariza-
ciones, que no es percibido como un
problema clinico mayor.
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CLINTICDO

Derrame pericardico
recidivante tras herida
por arma de fuego

Maria Yuste Dominguez,
M.Eugenia Fuentes
Canamero, M.V Millan
Nunez, Javier Elduayen
Gragera, Lorenzo Mufioz
Santos, Francisco Diaz
Cortegana, Ana Martinez
Naharro, Sara Sanchez Giralt
Servicio de Cardiologia,

Hospital Universitario Infanta
Cristina, Badajoz, Espaha

Los traumatismos cardiacos pene-
trantes, son entidades poco frecuen-
tes aungue con una elevada mortali-
dad. Menos de la tercera parte de los
pacientes que lo presentan llegan
con vida al hospital y, de ellos, la
mitad fallece.

Se presenta el caso de un pacien-
te que ingresa en el hospital tras reci-
bir un traumatismo cardiaco por
arma de fuego, en el que destaca la
posibilidad de supervivencia con tra-
tamiento conservador vy el desarrollo
de derrame pericardico recidivante
secundario a la existencia de un
cuerpo extrafio intramiocardico.

Caso clinico

Un varén de 17 afos fue atendi-
do en su domicilio por el servicio de
emergencias, tras sufrir de forma
fortuita una herida en térax por
arma de fuego (balin). A su llegada
el paciente se encontraba en parada
cardiorrespiratoria, por lo que se rea-
lizd6 maniobras de reanimacién avan-
zada y drenaje pericardico , ante la
sospecha de taponamiento cardiaco.

Se trasladé inmediatamente al
hospital donde se realizé ecocardio-
grama transtoracico que mostro
derrame pericardico severo de pre-
dominio posterior. En la radiografia
de torax (fig. 1), se aprecié una
imagen de cuerpo extrafio de
pequefo tamafo y densidad meta-
lica, superpuesta a la silueta cardia-
ca en las proyecciones posteroante-
rior y lateral. En el TAC de térax (fig
2) se confirmé su localizacion en la
pared posteroinferior izquierda del
corazén, aunque resultd imposible
precisar su posicion exacta, debido
a la importante hiperrefringencia
que producia.

El paciente evolucioné de forma
satisfactoria tras drenaje de 200 ml
de liquido hematico. En ecocardio-
grama transtoracico de control (fig.
3), se objetivd como el proyectil
metalico estaba alojado en la pared
posterior del ventriculo izquierdo,
justo en la unién del tercio basal con
el tercio medio, anterior a la inser-
cion del musculo papilar posterior.
Las cavidades eran de dimensiones,
grosor y funcién normal y las valvulas
morfolégica y funcionalmente nor-
males, optandose por tratamiento
conservador, pudiendo ser dado de
alta poco tiempo mas tarde.

Un mes después, el paciente acu-
di6 a Urgencias por astenia de dos
semanas de evolucién y disnea. Tras
apreciarse mediante ecocardiograma
transtoracico derrame pericardico
muy severo (55 mm), circunferencial,
con signos de taponamiento cardia-
co, fue trasladado al quiréfanoy se
realizd una ventana pericardica sub-
xifoidea con drenaje de 1000 cc de
liguido hematico, presentado buena
evolucion posterior.

Sin embargo, sélo treinta y dos
dias mas tarde, ingresé de nuevo en
el servicio de urgencias por disnea y
dolor toracico. En esta ocasion el
ecocardiograma transtoracico mos-
tré un derrame pericardico severo
circunferencial, mas importante en
apex y pared libre de ventriculo y
auricula derechos, con tractos de
fibrina en su interior y sin datos de
taponamiento. Se realizd pericar-
diectomia por esternotomia media,
destacando entre los hallazgos de la
intervencién, importantes adheren-
cias pericardicas, 500 cc de liquido
seroso cavitado y engrosamiento
pericardico. Tras la intervencion, el
paciente evolucioné favorablemente
hasta la actualidad, manteniéndose
asintomatico.

Discusion
Los cuerpos extranos intracardia-
cos, pueden ser multiples y variados
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(balas, agujas, clavos, cartilagos de
pescado, procedimientos yatrogéni-
cos...). Dentro de ellos, las heridas
por proyectiles se consideran una
entidad rara.

Su presentacion clinica también
puede variar, de forma aguda pue-
den causar insuficiencia cardiaca,
taponamiento o arritmias, con una
mortalidad global alrededor del
50%, aungue en muchas ocasiones
pueden ser clinica y hemodindmica-
mente bien tolerados. En general,
las heridas por arma de fuego, aun-
que dependiendo del tamafo vy la
velocidad del proyectil, suelen tener
trayectos impredecibles y producir
dafnos muy extensos, que pueden
afectar a varias cdmaras cardiacas y
a gran cantidad de pericardio, impi-
diendo que la hemorragia se con-
tenga en forma de derrame y evite el
sangrado masivo.

El diagnostico, en caso de estabi-
lidad clinica y hemodinamica, debe
realizarse por técnicas de imagen
como el TAC o sobre todo la ecocar-
diografia, que nos permite analizar
la existencia de liquido pericardico y
localizar el cuerpo extrafio y sus
posibles danos.

Su tratamiento debe realizarse
de forma individualizada, depen-
diendo fundamentalmente de las
manifestaciones clinicas y el riesgo
de complicaciones. Los misiles intra-

s
Fig 1- Radiografia PA y Lateral de térax con imagen de cuerpo extrafo.

cardiacos deben extraerse si se
encuentran libres en cavidad o par-
cialmente incluidos en el miocardio.
Para aquellos de pequefio tamafio e
incluidos en su totalidad en la pared
miocardica, una opciéon aceptable es
el manejo conservador. En algunas
ocasiones, el material del proyectil y
su reducido tamano, hacen muy difi-
cil afirmar su localizacion completa
intramiocardica mediante las técni-
cas de imagen previamente descri-
tas, debiendo valorar como en nues-
tro paciente, el estado clinico, las
dificultades para el acceso quirlrgi-
co que su localizacién puede conlle-
var (mayor dificultad en la pared
posterior del ventriculo izquierdo,
que en la pared anterior del ventri-
culo derecho) y los riesgos propios
de la cirugia cardiaca. Si se optase
por tratamiento conservador en
estas circunstancias, el prondstico
suele ser excelente a largo plazo,
precisando Unicamente seguimiento
ecocardiogréfico.

El caso que se ilustra, presenta
una evolucién inusual, debido al
desarrollo de derrame pericardico
recidivante, el cual precisa pericar-
diectomia. Existen varios factores que
probablemente pueden contribuir a
su formacion, como es la existencia
de una reaccion inflamatoria vy
autoinmune local secundaria a cuer-
po extrano, o como complicacion tras

una pericarditis traumatica, causada
por el paso de sangre al pericardio
(sindrome post-pericardiotomia). No
obstante, debido a las escasa s refe-
rencias existentes en la literatura, se
desconoce el mecanismo exacto que
lo produce, y la posibilidad de otras
opciones terapéuticas efectivas. m
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Fig 3. ETT. Proyectil miocardico intracardiaco.

20 ¢ BOLETIN DE LA SOCIEDAD EXTREMENA DE CARDIOLOGIA ¢ MARZO DE 2011



CARTAS AL EDITOR .

BOLETIN DE LA SOCIEDAD EXTREMENA DE CARDIOLOGIA ¢ MARZO DE 2011 » 21



NORMAS DE PUBLICACION

Los trabajos se presentaran escritos a doble espacio por una séla cara,en papel ta-
mafo DIN A-4 dejando mdrgenes de 2.5cm y en  soporte informético en disquette de
3.5 pulgadas utilizando el procesador de texto Word para ordenadores tipo PC.Las hojas
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¢ Dos juegos independientes

e Primera pagina con:
Titulo del trabajo
Autores(maximo 6) con dos apellidos y centro de trabajo
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numeracion de la tabla en nimeros arabigos,enunciado o titulo correspondiente,y
una séla hoja por cada tabla de papel.Las siglas y abreviaturas se acompafiaran
siempre de una nota explicativa al pie.
Las Figuras se presentaran en hoja independiente, numeradas en orden correlativos
de aparicion ,que se sefalara en el texto.
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9x12cm.Las fotografias ird numeradas al dorso mediante una etiqueta adhesiva,in-
dicando el nombre del primer autor y el titulo del trabajo.
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1. DENOMINACION DEL MEDICAMENTO: UNI-MASDIL. Cépsulas de liberacion sostenida.

2. COMPOSICION CUALITATIVAY CUANTITATIVA: Por cépsula: Principio activo: Diltiazem
(D.C.1.) clorhidrato, 200 mg. Excipientes, c.s. 3. FORMA FARMACEUTICA: Cépsulas de
liberacién sostenida para administracion oral. 4. DATOS CLINICOS: 4.1. Indicaciones
terapéuticas: Tratamiento preventivo de los ataques de angina estable. 4.2. Posologia y
forma de administracion: La dosis sera de una capsula de UNI-MASDIL, antes o durante
las comidas, como dosis diaria unica. La dosis puede ser ingerida en cualquier momento
del dia, pero se aconseja que cada paciente la tome siempre a la misma hora. La cépsula
debe ser ingerida entera, sin ser abierta ni masticada. 4.3. Contraindicaciones: * Disfuncion
sinusal. « Bloqueo AV de 2° ¢ 3er grado en pacientes sin marcapasos. * Bradicardia severa
(inferior o igual a 40 latidos por minuto). « Insuficiencia ventricular izquierda con estasis
pulmonar. « Hipersensibilidad a Diltiazem o a cualquier componente del producto. « Embarazo
y lactancia. « Combinacién con Dantroleno (infusién) (Ver Apdo. 4.5.) + Interaccion con
otros medicamen tos y otras formas de interaccion.”) 4.4. Advertencias y precauciones
especiales de empleo: Advertencia: Al no haberse comparado el efecto terapéutico entre
las distintas especialidades con DILTIAZEM en forma retard no se recomienda la sustitucion
de una por otra salvo expresa recomendacion del médico prescriptor. Precauciones de
empleo: * En los pacientes con bradicardia (riesgo de exacerbacion) o bloqueo AV de 1er
grado detectado electrocardiogréficamente (riesgo de exacerbacion y raramente de bloqueo
completo) sera necesaria una observacion estrecha. « Las concentraciones plasmaticas
de Diltiazem pueden sufrir elevaciones en ancianos y en pacientes con insuficiencia renal
o hepatica. Las contraindicaciones y precauciones deben ser cuidadosamente observadas
y debe llevarse a cabo una monitorizacion estricta, particularmente de la frecuencia cardiaca,
al comienzo del tratamiento. « En el caso de anestesia general, debera informarse al
anestesista de que el paciente esta siendo tratado con este farmaco. La depresién de la
contractilidad, conduccion y automatismo cardiaco, asi como la vasodilatacion asociada
con anestésicos, pueden ser potenciados por los bloqueadores del canal del calcio. + No
se ha establecido la seguridad y eficacia en nifios. Por lo tanto, no se recomienda el uso
de Diltiazem en nifios. 4.5. Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion:
Combinacion contraindicada por razones de seguridad: « Dantroleno (infusién): Con la
administracién intravenosa concomitante de verapamilo y dantroleno se observd regularmente
en animales fibrilacién ventricular letal. La combinacién de un antagonista de calcio y
dantroleno es, por lo tanto, potencialmente peligrosa. Combinaciones que requieren
precaucion: * Antagonistas alfa: Potenciacion del efecto hipotensor. El tratamiento simultaneo
con antagonistas alfa puede producir hipotensién. La combinacién de Diltiazem y un
antagonista alfa solamente puede considerarse cuando se realice una monitorizacion
estricta de la presion arterial. « Beta-bloqueantes: Posibilidad de aparicién de trastornos
del ritmo (bradicardia severa, paro sinusal), alteraciones de la conduccidn sino-auricular
y auriculo-ventricular e insuficiencia cardiaca (efecto sinérgico). Esta combinacidn solamente
debe utilizarse bajo estricta monitorizacion clinica y del ECG, especialmente al comienzo
del tratamiento. - Amiodarona, digoxina: Incremento del riesgo de bradicardia; estos farmacos
se utilizaran con precaucion al combinarlos con Diltiazem, particularmente en los sujetos
de edad avanzada y en los casos en que se empleen dosis altas. « Farmacos antiarritmicos:
Diltiazem posee propiedades antiarritmicas. Por ello, no se recomienda su prescripcion
simultdnea junto con otros agentes antiarritmicos, debido al riesgo de aparicion de efectos
secundarios sobre el corazén a consecuencia de un fenédmeno aditivo. Esta combinacién
puede plantear problemas, y solamente se utilizard bajo un estricto control clinico y del
ECG. - Nitrato-Derivados: Potenciacién de los efectos hipotensores y desvanecimientos
(efectos vasodilatadores aditivos). La prescripcion de nitrato-derivados a pacientes tratados
con antagonistas de calcio solamente podré efectuarse incrementando gradualmente las
dosis. « Ciclosporina: Elevacion de los niveles de ciclosporina circulante. Se recomienda
reducir la dosis de ciclosporina, efectuar una monitorizacion de la funcion renal, analizar
los niveles de ciclosporina circulante y ajustar la dosis durante la terapia combinada y al
finalizar el tratamiento. « Carbamazepina: Elevacion de los niveles de carbamazepina
circulante. « Teofilina: Elevacion de los niveles de teofilina circulante. * Antagonistas-H2
(cimetidina y ranitidina): Elevacion de las concentraciones plasmaticas de Diltiazem. «
Rifampicina: Riesgo de disminucidn de los niveles plasmaticos de Diltiazem tras iniciar
el tratamiento con rifampicina. El paciente debera ser cuidadosamente monitorizado al
inicio o discontinuacion del tratamiento con rifampicina. « Litio: Riesgo de aumento de la
neurotoxicidad inducida por litio. + La administracion oral de Diltiazem puede aumentar
las concentraciones plasmaticas de farmacos metabolizados exclusivamente por el CYP
3A4. Este tipo de interacciones se ha observado con algunas estatinas (lovastatina,
simvastatina), con algunas benzodiazepinas (triazolam, midazolam), algunos
inmunosupresores (tacrolimus, ciclosporina), buspirona, prednisona. 4.6. Embarazo y
lactancia: Embarazo: Se ha demostrado que este farmaco es teratogénico en ciertas
especies animales y esta, por lo tanto, contraindicado en mujeres gestantes o con posibilidad
de gestacion. Lactancia: Estd contraindicada la lactancia durante el tratamiento con Diltiazem,
ya que este farmaco se excreta por la leche materna. 4.7. Efectos sobre la capacidad para
conducir y utilizar maquinaria: Hasta el momento no se ha registrado ninguno. 4.8. Reacciones
adversas: Las reacciones adversas se presentan agrupadas segun su frecuencia (frecuentes:
= 1% y < 10%; poco frecuentes: = 0,1% y < 1%; raras: = 0,01% y < 0,1%; muy raras <
0,1%) y segun la clasificacion de érganos y sistemas. Trastornos cardiovasculares: ¢
Frecuentes: Manifestaciones de indole vasodilatador (rubor, edema de miembros inferiores),
bradicardia. + Poco frecuentes: Hipotension ortostética, palpitaciones. « Raras: Bloqueo
sinoauricular, bloqueo auriculo-ventricular, vasculitis, insuficiencia cardiaca congestiva.
Trastornos gastrointestinales: * Frecuentes: Nduseas. * Poco frecuentes: Dispepsia, dolor
gastrico, estrefiimiento, sequedad de boca. Trastornos cutdneos y de anejos: + Poco
frecuentes: Eritema simple, urticaria u ocasionalmente eritema descamativo, con o sin
fiebre, fotosensibilidad que desaparecen al suspender el tratamiento. + Raras: Eritema
multiforme y/o dermatitis exfoliativa y dermatitis pustular exantematica generalizada aguda.
Trastornos hepaticos y biliares: « Raras: Elevaciones moderadas de las transaminasas
hepaticas durante el periodo inicial del tratamiento. Estas elevaciones son generalmente
transitorias. Hepatitis clinica, que ha revertido tras la discontinuacién del tratamiento con
Diltiazem. Trastornos generales: * Frecuentes: Cefalea, malestar, vértigo, astenia. « Raras:
Hiperplasia gingival. Sintomas extrapiramidales y ginecomastia, reversibles tras la
discontinuacion del tratamiento con antagonistas del calcio. 4.9. Sobredosis: Los efectos
clinicos de una sobredosis aguda pueden implicar hipotensién pronunciada llegando al
colapso, bradicardia sinusal con o sin disociacion isorritmica y trastornos de la conduccion
auriculo-ventricular. Tratamiento, bajo supervision hospitalaria: lavado géstrico, diuresis
osmpdtica. Los trastornos de la conduccién podrian ser controlados por la colocacién temporal
de un marcapasos. Antidotos propuestos: atropina, vasopresores, agentes inotropicos,
glucagdn y gluconato de calcio en infusion. 6. DATOS FARMACEUTICOS: 6.1. Lista de
excipientes: Celulosa microcristalina, carboximetilcelulosa sddica, copolimeros de ésteres
acrilico y metacrilico, etilcelulosa, monoglicéridos diacetilados, estearato magnésico. 6.2.
Incompatibilidades: No se han descrito. 6.3. Periodo de validez: 3 afios. 6.4. Precauciones
especiales de conservacion: Conservar a una temperatura inferior a 30°C. 6.5. Naturaleza
y contenido del recipiente: Envase con 28 capsulag, en plaquetas blister. 6.6. Instrucciones
de uso/manipulacién: Ninguna. 7. NOMBRE O RAZON SOCIALY DOMICILIO PERMANENTE
O SEDE SOCIAL DEL TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION:
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8. NUMERO DE AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION: Ntimero de Registro: 60.820.

9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION O DE LA RENOVACION DE LA
AUTORIZACION: Fecha de autorizacién: 11.09.95. 9. FECHA DE REVISION DEL TEXTO:
Septiembre 2002. 10. CONDICIONES DE DISPENSACION: Con receta médica. Incluido
en el Sistema nacional de Salud. TLD. Aportacién reducida. PVP IVA 25,11 € MR.
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