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PROLOGDO

Informe del presidente

José Ramon Lopez Minguez
Presidente de la S.EXx.C.

Hola a todos. Desde el dia 3 de oc-
tubre del 2009 en la reunién plenaria
de la Asociacion Sociedad Extremena
de Cardiologia (ASEXC) que tuvimos
en Plasencia he asumido la presiden-
cia de la misma. No soy nuevo en ella,
llevo 6 anos en la Secretariay 3 en la
Vicepresidencia, sin embargo, no de-
ja de ser una responsabilidad que,
aunque con orgullo por un lado, se ha
de llevar con mucha humildad por
otro pues en los 3 anos que hay por
delante se ha de mantener lo conse-
guido, que es mucho, e intentar mejo-
rar algunas parcelas y todo esto, en
tiempos que no son faciles para na-
die, como todos sabemos por la crisis
econémica y las restricciones consi-
guientes.

De los 3 presidentes con los que
he compartido junta en estos 9 anos
he aprendido entrega y dedicacion.
Espero seguir esa misma linea.
Quizas, uno de los objetivos de la nue-
va junta sea, precisamente, saberos
trasmitir a todos vosotros que tam-
bién, al menos dos veces al afo,
sintais esos dos sentimientos para
con la ASEXC para acudir y colaborar
en las dos reuniones de la misma. Si-
no la tuviéramos, seguro que nos que-
jariamos de no tener un érgano de re-
presentacion, asesoramiento, y de
reunion. Por ello, una vez que la tene-
mos debemos mimarla y mantenerla.
Esto que es para todos, va especial-
mente dirigidos a nuestros residentes
y adjuntos mas jovenes ya que al finy
al cabo son ellos los que mas anos
van a disfrutar de lo conseguido y
también tendran que irse involucran-
do paulatinamente con los deberes
ya de dirigir la misma, o de colaborar
en sus labores de mantenimiento, y
enriquecimiento cultural y social.

Ya el 23 de noviembre hemos ce-
lebrado la primera reunion de esta
nueva junta (nueva sélo en parte). En
ella se han establecido algunas de las
directrices para el ano que viene. Por

enumerar las principales os comen-
taré en que estamos trabajando ya.

1) Queremos sacar el Boletin an-
tes de que finalice el ano. En
este sentido queremos que la
revista sea “peer review” para
que tengan mas empaque las
colaboraciones y como lo son
ya las revistas de alguna otra
sociedad cardiolégica de otras
regiones. Pretendemos conse-
guir de la Consejeria y de la Di-
reccion de Formacion conti-
nuada, que las colaboraciones
en el Boletin de la ASEXC asi
como los créditos por ponen-
cias y asistencias a nuestros
congresos se evallen en las
oposiciones locales de forma
especialmente favorable pues
de alguna manera esos com-
paneros hacen region y pue-
dan presentar eso como méri-
tos.

2) Se ha empezado a gestar la
reunion de expertos que sera
en primavera seguramente en
Alcantara y que versara sobre
las nuevas tecnologias inter-
vencionistas para cerrar fuen-
tes emboligenas cardiacas
(FOP, Orejuela izquierda) y con
el punto de vista de un neuré-
logo.

3) Se van a utilizar mas las nue-
vas tecnologias de Internet pa-
ra anunciar las fechas de las
reuniones para todos los so-
cios. En la pagina web se quie-
re mejorar su contenido y for-
mato. Se utilizaran los correos
electrénicos de los socios.

4) Se quiere en este periodo de
tres anos mantener el formato,
en una de las sesiones de la
plenaria, de presentacion de
casos por distintos compane-
ros de distintos hospitales con
el sistema de votaciéon con
mando ante las preguntas que
formulen los ponentes. Esto ha
demostrado, por un lado, una

4 .
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PROLOGO
Informe del presidente

participacion de diferentes
companeros y por otro lado
una discusién activa y desen-
fadada muy enriquecedora co-
mo se demostro en el Gltimo
congreso de Plasencia.

5) Se quiere crear un premio pa-
ra el mejor caso presentado
por residentes en la plenaria,
para su estimulo y participa-
cion.

6) Se pretende hacer llegar a AP
los contenidos y fechas de la
reuniéon plenaria pues nos da
la impresion de que a veces
irlan mas médicos de AP inte-
resados en la cardiologia si la
difusiébn de nuestras reunio-
nes fuera mejor.

7) Se intentara reinventar las co-
laboraciones con la industria
(propaganda en pagina web

etc.) y si es posible conseguir
fondos de Fondesalud para el
mantenimiento econémico de
nuestras reuniones que consi-
deramos estan siendo hasta
la fecha de altisima calidad co-
mo asi manifiestan los que
van a las mismas.

Se pasaran todos los activos a
Caja Almendralejo por su
maghnifica colaboraciéon anual
que permite las becas anuales
de los trabajos de investiga-
cion.

Finalmente posiblemente ten-
gamos que subir la cuota de
30 a 40 € al aio si se aprue-
ba en la votacion del préximo
congreso ya que se ha queda-
do absolutamente obsoleta y
sabéis que la ASEXC aumenta
el gasto en premios, ponentes,

boletin etc. Sin olvidar nunca
la colaboracién de los labora-
torios ESTEVE en todos estos
asuntos.

En fin, creo que todos tenéis claro
que el formar parte de la junta de la
ASEXC sélo da trabajo a los que la for-
man y s6lo una recompensa, que no
es econdmica ni material sino intrin-
seca, la de contribuir con nuestro es-
fuerzo a mantener y mejorar una So-
ciedad Cientifica de Extremadura. Sin
embargo, eso no lo podemos hacer
sblo 5 personas sino que es labor de
los cardiélogos y los socios de la mis-
ma en general. Asi que, un abrazo a
todos, gracias por vuestra confianzay
aprovecharos de nuestro esfuerzo co-
laborando en lo que al finy al cabo no
es, ni mas ni menos, que vuestra so-
ciedad cientifica. m
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NOTICIAS

Y ACTIVIDADES

Informe del ex presidente

Todo lo que empieza acaba; ese
dicho que todos conocemos desde
ninos , se ha hecho realidad el dia 3
de octubre de 2009 en relaciéon a mi
presidencia de la Sociedad Extre-
mena de Cardiologia, por tanto es
hora de hacer balance de las distin-
tas actividades realizadas aunque
solo sea de forma sucinta.

He estado 12 anos como miembro
de la Junta directiva y ha sido una ex-
periencia interesantisima, desde una
perspectiva profesional y personal,
por tanto debo agradecer a todos los
companeros con los que he estado
estos anos su relacion personal con-
migo, sus ensenanzas y como me han
enriquecido, sus perspectivas de los
problemas que se planteaban a nues-
tra asociacion, especialmente guardo
un recuerdo indeleble de los presi-
dentes que me precedieron pues me
dieron la pauta a seguir para que du-
rante mi presidencia la dinamica de la
Sociedad fuera similar.

Durante este tiempo mucho es lo
que ha avanzado la Cardiologia en
nuestra region pues en la ultima dé-
cada hemos pasado de tener solo un
servicio con Hemodinamica, Cirugia 'y
Docencia a tener salas de Hemodina-
mica en tres hospitales, electrofisio-
logia en dos hospitales y Docencia en
ambas capitales de provincia; es cier-
to que siguen faltando cardiélogos en
los hospitales comarcales, pero eso
es algo que no solo afecta a nuestra
especialidad sino a todas y exigira su
solucién un replanteamiento general
de la organizacién sanitaria en nues-
tro pais. Esta enumeracion de la me-
joria de los servicios de Cardiologia
se ha conseguido por la presion de
todos los profesionales, la labor de la

Jeslis Montero Plaza
Expresidente de la Asociacion
Sociedad Extremena de Cardiologia.

administracion sanitaria y la actua-
cion de la Sociedad Extremena de
Cardiologia. La situacion actual es
delicada motivada fundamentalmen-
te por la crisis econémica y el nuevo
papel de las especialidades en las
formas de organizacion sanitaria; na-
die sabe como se van a estructurar
en un futuro los hospitales, pero to-
dos estan de acuerdo que ante unos
pacientes pluripatologicos envejeci-
dos se precisan nuevas formas de or-
ganizacion sanitaria.

En lo referente a las actuaciones
en mis tres anos de presidencia es-
tas las podemos dividir en cuatro
apartados

1.- Acciones de la Junta Directiva.

2.-Relaciones con la administra-
cion.

3.- Relaciones con la SEC.

4 .- Perspectivas de futuro.

ACCIONES DE LA JUNTA DIRECTIVA

Durante estos tres anos hemos
realizado 18 reuniones en distintos
puntos, pues hemos realizado las
reuniones en los lugares donde resi-
den los miembros, por tanto se han
hecho en Caceres, Badajoz y Mérida.

Se ha potenciado la realizacion
de trabajos de investigacion , por
una parte mediante las becas y pre-
mios anuales y por la realizacion del
estudio REICAM que es el registro de
insuficiencia cardiaca en pacientes
con IAM, de este estudio que se rea-
lizo a nivel nacional, estamos pen-
dientes de recibir sus resultados vy
por supuesto los correspondientes a
nuestra comunidad auténoma. Este
estudio se hizo en colaboracién con
los laboratorios Pfeizer.

Se han publicado 4 nimeros del
Boletin de la Sociedad, donde se han
publicado los temas dados en las
reuniones de expertos y en el con-
greso regional, aparte de diversos te-
mas de interés practico como , arrit-

mias en portadores de DAI; experien-
cia con el novedoso sistema de re-
cubrimiento de stent in situ Yukon
Choice-DES entre otros.

Se han realizado tres reuniones ti-
tuladas “ Encuentros en Cardiologia
Clinica “ dos realizadas en Caceres y
una en Badajoz, donde se abordaron
temas como Fibrilacién auricular, In-
suficiencia Cardiaca y Cardiopatia is-
quémica, exponiendo un caso clinico
y generando discusion, de forma que
conociéramos lo que se hace en la
practica clinica en cada uno de los
hospitales de la regién y no lo que po-
ne en las lineas guia, que en principio
es de todos conocido , o puede con-
sultarse en cualquier momento; las
reuniones fueron muy participativas y
en todas participaron un numero de
cardiblogos variable de 14 a 16.

Se han impartido varios cursos
en contacto con la Escuela de Salud
Publica sobre RCP, ECG y cardiopatia
isquémica, en todas las ocasiones
que nos han llamado hemos partici-
pado activamente.

Congresos: se han realizado tres:
Céceres, Villanueva de la Serena y
Plasencia, en el primero se abordo el
tema del futuro de la Cardiologia y tu-
vimos entre nuestros asistentes a los
miembros de la Sociedad Espanola
de Cardiologia, en este también se
abordo el tema de actualizaciéon en
antiagregacion, anticoagulacion y
arritmias y se realizo un taller con
Atencién Primaria. En el segundo
abordamos los temas de células ma-
dre en la cardiopatia isquémica y
deshabituacién tabaquica, asimismo
tuvimos un taller interactivo presen-
tando casos de HTA y de ICC . en el
de Plasencia hemos abordado los te-
mas de actualizaciones en FA y en
Rehabilitacién cardiaca y hemos te-
nido un taller interactivo sobre insu-
ficiencia cardiaca diastélica.

Reuniones de expertos: se han
realizado tres una en San Vicente de
Alcantara, otra en Caceres y otra en
Mérida, en la primera se trato sobre
TAC-Coronariografia de 64 detecto-
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res, la de Céaceres se hizo coincidir
con la reunién nacional de imagen
cardiaca de la SEC y la de Mérida
verso sobre Insuficiencia mitral is-
quémica y endoprotesis aorticas.
Creo que tanto las reuniones de ex-
pertos como los congresos han teni-
do un nivel cientifico excelente.

RELACIONES CON LA ADMINISTRA-
CION:

En general son buenas, hemos
colaborado en todos los cursos e in-
formes que nos han solicitado, como
por ejemplo sobre Defibriladores se-
miautomaticos, dentro del objetivo
Extremadura comunidad cardiopro-
tegida, cursos de RCP.ECG etc.

Hemos participado como ponen-
tes en la mesa redonda que se dio
en Caceres sobre investigacion, don-
de dio una conferencia el Dr Valentin
Fuster en junio de 2009.

Han sido permeables a los crite-
rios de las sociedades cientificas en
cuanto a la elaboracién de los planes
de salud de la Comunidad Auténo-
ma; en la esfera cardiovascular he-
mos colaborado activamente.

Hemos intentado a través de un
escrito que los cursos congresos y
demas actividades cientificas que re-
aliza nuestra Sociedad, se tengan en
cuenta en los baremos para plazas
del SES, carrera profesional y recerti-
ficaciones. Este tema es conocido
por la consejeria pero aun no hemos
tenido una respuesta satisfactoria.

RELACIONES CON LA SOCIEDAD
ESPANOLA DE CARDIOLOGIA
Dentro de los planes de la SEC
esta en concienciar a los distintos
gestores autonomicos y estatales de
la necesidad de cardidlogos, pues
hay un déficit de unos 200 en la ac-
tualidad y eso se ira incrementando
hasta el 2020. Por todo esto se plan-
tea la actualizacion del censo de car-
diélogos periddicamente. También se
ha realizado una campana de ima-
gen para que a nivel social se rela-
cionen problemas de salud con el

cardiélogo ej HTA-—-cardiblogo, y asi
con otros problemas como lipidos
obesidad etc aparte de los clasicos
de insuficiencia cardiaca, cardiopatia
isquémica etc. Se ha intentado
ademas prestigiar a la SEC como in-
terlocutora de la administracion en
todos los planes que incluyan la en-
fermedad cardiovascular. Se ha in-
tentado que siempre se den mensa-
jes unificados en todas las auto-
nomias y también unificar la imagen
de todas las filiales de modo que en
los congresos regionales aparece el
logotipo regional y el nacional de ca-
racteristicas similares. Hay que po-
tenciar los registros nacionales y au-
tonémicos como mecanismo para
conocer nuestra realidad. Se ha po-
tenciado la Fundacion Espanola del
Corazén como entidad que realiza la-
bores preventivas y de informacion a
la poblacién, aparte de asesoramien-
to a productos que salen al mercado
como alimentos por ejemplo, que
pueden tener el visto bueno de la
Fundacion como alimento cardiosa-
ludable, con lo cual se garantiza que
no es danino para la poblacion; algu-
nas autonomias estan planteando te-
ner unas Fundaciones Cardiacas pro-
pias pero es un proceso largo y caro
y solo puede ser rentable para auto-
nomias con muchos profesionales ej
Andalucia y Cataluia. Se percibe una
fase de crisis econémica que afecta
también a la SEC, por tanto se inten-
tara una reduccién del gasto en el
sentido de hacer las reuniones de las
distintas secciones de forma bianual
0 reuniones mixtas, se nos comenta
a las filiales la posibilidad de hacer
reuniones con repercusion social co-
mo con amas de casa u otro tipo de
asociaciones donde hubiera una par-
te de divulgacion y otra parte especi-
ficamente cientifica, pudiendo tener
financiacién no solo de la industria
farmacéutica sino de la industria ali-
mentaria, pues estos productos eva-
luados por la FEC también financian
actividades de divulgacion sanitaria.

PERSPECTIVAS DE FUTURO

El futuro es impredecible por de-
finicion, pero podemos poner las ba-
ses para que sea aceptable, desde
mi punto de vista habra unos anos
de penuria econdmica por parte de
la industria farmacéutica y posterior-
mente habra una recuperacion, de
su colaboracion, aunque creo que
sera dificil volver a la situacion que
vivimos en los 90 y principios del
2000. Se esta comprobando que los
servicios de salud con asistencia a
toda la poblacion tienen un coste
dificilmente asumible por los esta-
dos, ello y la escasez de profesiona-
les en muchas especialidades hace
que el futuro de la Medicina sea in-
cierto; también se tiende a conside-
rar la enfermedad, no como un he-
cho puntual en la biografia del sujeto
, Sino como un continuum debiendo
manejarse el paciente de forma mul-
tidisciplinar, lo que se llama la trans-
versalidad de los procesos médicos,
precisando un tipo de organizacion
distinta de las especialidades que
surgieron a finales del siglo XIX. Asi-
mismo el envejecimiento de la pobla-
cion y unos ciudadanos mas infor-
mados y exigentes generan una Si-
tuacion que tiende al cambio y nadie
sabe adonde va a ir; en esa dinami-
ca cambiante del papel de los espe-
cialistas, las sociedades cientificas
tienen mucho que decir, debiendo
hacer en énfasis desde mi punto de
vista en la calidad y la humanizacion
del proceso asistencial.

Por ultimo desearle mucha suer-
te al actual presidente y amigo Jose-
Ramoén Lopez Minguez, que con su
inteligencia y capacidad de trabajo
sabra liderar adecuadamente a los
miembros de la junta directiva, para
una mejora de la Cardiologia en
nuestra region.

Un abrazo a todos....... Jesls Mon-
tero... m
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NOTICIAS Y ACTIVIDADES

Informe de secretaria

Estimad@s companer@s y amig@s:

Desde nuestra asociacion éste
ano se han organizado dos reunio-
nes cientificas.

En primavera, los dias 17 y 18 de
Abril, se celebr6 en Mérida la Reu-
nion de Expertos, en esta ocasion
sobre un tema tan actual como la
implantacion percutanea de protesis
adrticas y la reparacion quirdrgica de
la valvula mitral.

Los dias 2 y 3 de Octubre pasado
celebramos en Plasencia el XXIX
Congreso Regional sobre un tema de
gran interés para los cardi6logos extre-
menos, sobre todo por ser una asigna-
tura pendiente en nuestra comunidad,
la Rehabilitacion Cardiaca. Como ya
es habitual, las conferencias que alli
escuchamos no tienen nada que envi-
diar a las de mas alto nivel de cual-
quier reunién nacional o internacional.

Dar las gracias de nuevo a todos
los que con su presencia nos animan
a seguir organizando estos eventos y
volvemos a tender la mano para las
préximas reuniones a todos aquellos
que por diversas razones no pudie-
ron acompanarnos.

De nuevo se concedieron los pre-
mios y becas que nuestra sociedad
ofrece cada ano, que en esta ocasion

M? Reyes Gonzalez Fernandez.
Secretaria de la Asociacion
Sociedad Extremena de Cardiologia.

fueron para los siguientes trabajos:

-Premio al mejor articulo publi-
cado en Revista Extranjera:

Plasma Cystatin C for Prediction
of One Year Cardiac Events in Medi-
terranean Patients with Non ST
Elevation Acute Coronary Syndrome.
Nevio Taglieri, MD; Daniel J Fernan-
dez-Berges, MD, PhD; Wolfgang
Koenig, MD, FAHA, FACC; Luciano
Consuegra-Sanchez, MD; Jose Maria
Cruz Fernandez, MD,PhD; Nicolas
Roberto Robles, MD, PhD; Pedro L
Sanchez; Alfonso Castro-Beiras, MD,
PhD; Pedro M Montes Orbe, MD;
Juan Carlos Kaski, MD,DSc, FRCP,
FESC, FACC. Atherosclerosis

-Premio al mejor articulo publi-
cado en Revista Nacional

Control de la presion arterial en Ex-
tremadura: resultados del estudio de
control de factores de riesgo de Extre-
madura (estudio COFRE). G. Marcos a,
N. Roberto Roblesb,*, S. Barrosob y
J.F. Sanchez Mundz-Torrero, en repre-
sentacion de los investigadores partici-
pantes en el estudio COFRE. Hipertens
riesgo vasc. 2009; 26(1): 14-9

-Premio a la mejor comunica-
cion a Congreso Internacional :

Anthropometric variables and
somatotype of patients who begin a
cardiac rehabilitation program.
Martin A, 1 Cabanas D, 2 Abello V, 3
Goémez-Barrado JJ , 3 Fuentes JP4
Diaz C,4 Barca J. comunicacion oral ,
para presentar en el XXX congreso
mundial de medicina del deporte
que tuvo lugar en Barcelona del 19
al 21 de Noviembre de 2008

- Premio a la mejor comunica-
cion al Congreso Nacional de
Cardiologia 2009:

Resultados iniciales del estudio
multicéntrico aleatorizado TITANIC X-
V TRIAL: The Titan vs Everolimus
(Xience V) stent in diabetic patients

Juan Manuel Nogales Asensio, Luis
Javier Doncel Vecino, Francisco Pomar

Domingo, Pedro Martinez Romero,
José Antonio Fernandez Diaz, Radul
Mario Valdesuso Aguilar, José Moreu
Burgos, Jose Ramoén Lopez Minguez

- La beca de la Sociedad Extre-
mena de Cardiologia/ Caja Almen-
dralejo

se ha dividido este ano entre dos
proyectos que por su interés se con-
sideraron ambos merecedores de la
misma:

-Modificacién de factores inflama-
torios y calidad de vida a través de un
programa de rehabilitacion cardiaca
en pacientes con sindrome coronario
agudo mediante la practica del tenis.
Autores: José Javier Gomez-Barrado y
colaboradores

-Estudio prospectivo randomizado
del balon recubierto de paclitaxel en
lesiones coronarias en bifurcacion.
Estudio BABILON (Paclitaxel-Coated
Balloon in Bifurcated Lesions. Autores.
JR Lopez Minguez y colaboradores

El dia 3 de Octubre, tras la dltima
conferencia cientifica del XXIX Congre-
so, tuvo lugar la Asamblea General
de nuestra Asociacion durante la cual
se celebraron las elecciones para
renovar la Junta Directiva. Se habia
presentado una Unica candidatura
que tras votacion a mano alzada
resultdé elegida por unanimidad. Los
miembros que componen la nueva
Junta Directiva son:

-Presidente electo de la Sociedad:
D .José Ramén Lépez Minguez

-Vicepresidente: D. Francisco
Javier Fernandez Portales

-Tesorero: D. Enrique Gordillo Hi-
guero.

-Secretaria: Dna. M? Reyes Gon-
zalez Fernandez

-Vocal por Badajoz: D. Daniel Fer-
nandez Bergés

-Vocal por Céaceres: Dna. Maria
Victoria Mogollon Jiménez.

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

Recibid un cordial saludo.m
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Reunién de Expertos Organiza:
de la Asociacién Sociedad
Extremefia de Cardiologia

OO¥I08}
CARpioLoGN *

Secretarfa Técnica: Informacién e inscripcién:
T A “Viajes
~STEVE MENAGCHO

C/ Menacho, 59 001 Badajoz
TIE. 924 2 1

viajesmenacho@terra.es

La Asociacién Sociedad Extremefia de Cardiologfa
agradece la colaboracidén prestada por
las siguientes firmas:

- ASTRA ZENECA - MEDA - BRISTOL MYERS SQUIBB - NOVARTIS -
- BOEHRINGER-INGELHEIM - PZIFER - ESTEVE - SANOFI-AVENTIS -
- GRUPO-FERRER - SCHERING PLOUNGH MERCK SHARP & DOHME -
- MENATINI - ALMIRALL - ROVI -

- CAJA ALMENDRALE]JO -
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Triple estudio con ANGIO-TC
para la evaluacion de pacientes
con dolor toracico en Urgencias

M? Victoria Mogollon Jiménez.
mvmogjim@hotmail.com
Unidad de Imagen Cardiaca

Hospital San Pedro de Alcantara.

Caceres.
Sergio Moyano
Radiélogo

La difusién de equipos de tomo-
grafia computerizada (TC) de mas de
64 canales ha aumentado la rapidez
de los estudios de TC coronario, me-
jorando también la calidad de las
imagenes y haciendo menos critica
la limitacion por el ritmo cardiaco y
por la cantidad de radiacién que re-
cibe el paciente. Este hecho ha con-
tribuido a la expansién del TC coro-
nario en multiples ambitos, uno de
los cuales es el departamento de Ur-
gencias. En este articulo®, publicado
en agosto del 2009 en la revista “Ra-
diology”, el autor realiza una exce-
lente revision acerca de las indica-
ciones del triple estudio con TC en
urgencias, en el que un sélo estudio
permite valorar las arterias corona-
rias, la aorta y las arterias pulmona-
res.

La valoracion del dolor toracico
en los servicios de urgencias con-
tinda siendo un problema importan-
te, tanto por su frecuencia, como por
su trascendencia clinica. El diagnos-
tico diferencial del dolor toracico in-
cluye una gran variedad de pato-
logias, muchas banales, pero otras
con importante morbi-mortalidad co-
mo el sindrome coronario agudo, la
patologia aértica aguda y el trombo-
embolismo pulmonar, de ahi la im-
portancia de un diagnéstico preciso
y precoz. Numerosos estudios han
demostrado la utilidad del TC coro-
nario en la valoracion de la enferme-
dad coronaria. El estudio multicéntri-
co prospectivo ACCURADY, publicado
en 2008, describi6é un valor predicti-
vo negativo del 99% para el TC coro-
nario, en una poblacién con preva-
lencia de cardiopatia isquémica infe-
rior al 25%. También se han publica-

do recientes estudios de coste efica-
cia, concluyendo que el TC coronario
presenta un menor coste, un menor
tiempo de espera y una menor nece-
sidad de repeticion de pruebas en
pacientes con dolor toracico recu-
rrente. El autor destaca el hecho de
que con una adecuada seleccion de
pacientes, se puede evitar la necesi-
dad de otras pruebas diagnosticas
en un 75% de los casos. Si bien que-
da demostrada la eficacia del TC co-
ronario, es cierto que existe una me-
nor experiencia en la aplicacion del
TC como parte del triple test en los
servicios de Urgencias.

Tanto en el TC coronario, como en
el triple estudio es fundamental una
correcta seleccion de pacientes. El
autor recomienda utilizar esta estra-
tegia fundamentalmente en pacien-
tes con probabilidad baja o interme-
dia de sindrome coronario agudo y
cuyos sintomas puedan ser también
atribuibles a otras patologias agu-
das. Cuando la sospecha clinica se li-
mita al sindrome coronario agudo
seria preferible realizar sé6lo un TC
coronario, ya que requiere menos
contraste y expone al paciente a una
menor radiacion. Los pacientes de
alto riesgo, con elevacion de biomar-
cadores o cambios electrocardiogra-
ficos, se benefician de una estrate-
gia invasiva con cateterismo cardia-
CO e intervencionismo precoz. Tam-
bién disminuye la rentabilidad de la
prueba en los pacientes en los que
se sospecha la existencia de impor-
tante calcificacion coronaria, asi co-
mo aquellos con antecedentes de in-
farto, angina crénica, stents o by-
pass previos, aunque el triple estu-
dio podria aun ser til para el estudio
de la aorta, las arterias pulmonares
y otras patologias intratoracicas. En
muchos casos se recomienda reali-
zar previamente un estudio de score
de calcio de Agatston, ya que con va-
lores por encima de 400 aumenta
mucho la probabilidad de un estudio
no concluyente.

El autor repasa la técnica de tri-
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Figura 1: Reconstruccion en Volume Rendering del arbol coronario y aorta toracica.

ple estudio con TC, la preparacion y
monitorizacion del paciente, la ad-
quisicion de la imagen, la inyeccion
del contraste y la forma de interpre-
tacion de la imagen. El avance en los
equipos de TC ha permitido en mu-
chos casos que el ritmo cardiaco no
sea un motivo de contraindicacion
absoluta, y la mayor resolucion tem-
poral ha permitido estudios breves,
con tiempos de apnea menores, ase-
quibles para un mayor nimero de
pacientes. El triple estudio se basa
en la administracion de contraste io-
dado ajustado(<100 cc) para conse-
guir simultaneamente una elevada
intensidad de senal en las arterias
coronarias y la aorta (>300 HU) y en
las arterias pulmonares (>200 HU).
Para reducir la radiacién, el TC no in-
cluye todo el torax, dejando al mar-
gen del estudio la porcidon mas apical
del parénquima pulmonar por su ba-

ja rentabilidad, ya que sélo el 5% de
los pacientes con tromboembolismo
tienen un Unico trombo localizado en
esa zona. Se han empleado nuevas
técnicas como la modulacién ECG de
tubo y el sincronismo prospectivo
con técnica de “step-and-shoot”, de
tal modo que la radiacion adminis-
trada podria disminuir hasta valores
de 5-9 mSv. En cualquier caso, la ra-
diacion de una prueba de TC corona-
rio habitual, que puede estar en tor-
no a 10-17 mSy, es comparable con
la emitida por un estudio de estrés
con isétopos. Si consideramos que a
un paciente con dolor toracico, cuan-
do no esta claro el diagnéstico, es
normal realizarle al menos una prue-
ba de esfuerzo con isétopos, asi co-
mo otras pruebas diagnésticas como
un TC toracico y una gammagrafia
de ventilacién-perfusion, el empleo
del triple estudio con angio-TC en

una poblacion seleccionada puede
reducir la exposicién a radiacion du-
rante el proceso diagnoéstico del do-
lor toracico.

DISCUSION

En los dltimos anos se ha gene-
ralizado el empleo de la coronario-
grafia no invasiva y se ha ido intro-
duciendo en los protocolos de dolor
toracico en miltiples centros. Este
es el caso de nuestra comunidad
autdbnoma, donde disponemos de
esta tecnologia hace ya mas de un
ano, y hemos visto incrementar su
empleo de forma exponencial. Se
trata de una técnica incruenta que
aporta gran informacion con bajo
riesgo y con dosis de radiacion cada
vez menores y comparables a otras
técnicas que empleamos habitual-
mente en los protocolos de dolor
toracico. Hemos superado ya las
principales limitaciones que presen-
ta una técnica nueva, como la curva
de aprendizaje y hemos conseguido
una buena coordinacién entre car-
didlogos y radidlogos; esta coordina-
cion es imprescindible para la co-
rrecta seleccion de pacientes que ha
permitido disminuir al minimo el nG-
mero pruebas no concluyentes. En
nuestra unidad realizamos siempre
previamente un estudio de score de
calcio, que se realiza en muy poco
tiempo, sin contraste y con muy poca
radiacién, de manera que no realiza-
mos el TC coronario en casos de sco-
res de Agatston superiores a 400.

Una vez en practica el TC corona-
rio, resulta facil la aplicacion del tri-
ple estudio, ya que presenta pe-
quenas variaciones del protocolo ini-
cial y aporta una mayor informacién
con un incremento no significativo
del coste y de la radiacion al pacien-
te. Sin embargo son precisos mas
estudios que avalen el valor diagnos-
tico de la triple prueba y su coste-efi-
cacia en los servicios de urgencias.

Una limitacion de esta técnica es
la alta cualificacién que requiere el
equipo que la lleva a cabo, asi como
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un tiempo para su interpretacion, lo
que limita en la actualidad su aplica-
cién en los servicios de urgencias.
Este problema se puede resolver cre-
ando protocolos de dolor toracico
que permitan realizar el triple estu-
dio, si no de forma urgente, si prefe-
rente, en pocas horas desde el inicio
de los sintomas y una vez se haya
valorado el riesgo del paciente con
las tradicionales pruebas de labora-

torio y monitorizacién electrocar-
diografica.

La creacion de equipos interdisci-
plinares es imprescindible para la re-
alizaciéon de pruebas que requieren
una alta especializacion, tanto técni-
ca como clinica, y sin duda el trabajo
conjunto de cardidlogos y radiélogos
permite una mejor seleccion de ca-
sos, una adecuada preparacion del
paciente y una mas exacta interpre-

tacion de los resultados, evitando en
muchos casos estudios invasivos in-
necesarios. |

Referencia

1. Triple rule-out CT angiography for eva-
luation of acute chest pain and possible acute
coronary syndrome. Halpern EJ. Radiology
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Actualizacion en el tratamiento
de la insuficiencia mitral
isquémica: reparacion quirurgica

Fermin Gonzalez de Diego
Jefe de Servicio de Cirugia Cardiaca
Hospital Infanta Cristina de Badajoz

A diferencia de la insuficiencia
mitral (IM) organica (primaria o
anatémica) que se caracteriza por
la presencia de lesiones anatomi-
cas en alguno de los componentes
de la valvula (valvas, anillo, cuer-
das, musculo, etc.), y que general-
mente es de origen degenerativo
(65%) o reumatico, endocarditico
y/0 congénito (7%); en la insufi-
ciencia mitral isquémica, lo que se
evidencia, es una normalidad
anatémica de los elementos que
forman la valvula, pero en la que se
produce una insuficiencia por dis-
funcién secundaria a cambios en la
geometria funcional, siendo en la
actualidad alrededor del 25% de
los casos de IM, a los que hay que
sumar un 3% de casos que inclu-
yen a las cardiomiopatias dilatadas
con fallo cardiaco congestivo. Todo
ello, nos obliga a mirar esta pato-
logia con una diferente 6ptica.

CONCEPTO

Podemos definir en estos la IM
funcional como una complicacion
de la cardiopatia isquémica, no, co-
mo la asociacién fortuita con una
insuficiencia mitral degenerativa o
de cualquier otra etiologia.

Es por tanto, una enfermedad
compleja con una historia natural
de mal pronéstico.

La IM isquémica conlleva: a) un
diagnostico de infarto previo al
diagnéstico de regurgitacion mitral,
y b) la no evidencia de historia de
enfermedad reumatica cardiaca, ni
degenerativa valvular o defecto
congénito significativo de la valvula
mitral (1). Es pues, significativa-
mente diferente a las enfermeda-
des valvulares organicas, siendo la

enfermedad ventricular no la con-
secuencia, sino la causa de la en-
fermedad valvular mitral, y por tan-
to, mas una patologia muscular
que de la valvula. Como diria Enri-
quez-Sarano (2), la véalvula es nor-
mal y el ventriculo anormal, a dife-
rencia de la organica.

No obstante, identificar la etio-
logia de la insuficiencia mitral fun-
cional en la cardiopatia isquémica
no siempre es facil, puesto que en
un porcentaje importante de pa-
cientes ésta se presenta con una
insuficiencia mitral de origen dege-
nerativo. También, la lesion valvu-
lar por enfermedad de Barlow pue-
de comprobarse por los tipicos ve-
los redundantes y engrosados con
las cuerdas tendinosas elongadas.
Por el contrario, la coexistencia de
una lesion degenerativa aislada del
velo posterior dificulta la identifica-
cion etiolégica de la insuficiencia
mitral.

ANATOMIA FUNCIONAL

En los pacientes con una insufi-
ciencia mitral de origen no isqué-
mico, la estructura valvular anor-
mal conlleva un deterioro funcional
del ventriculo izquierdo mediante
dilatacion y, eventualmente, disfun-
cion ventricular. Por el contrario, la
disfuncion ventricular en la cardio-
patia isquémica genera una serie
de cambios en la geometria ventri-
cular izquierda y en los diferentes
componentes de la valvula mitral
que conducen a la compleja ana-
tomia funcional de la insuficiencia
mitral isquémica.

La cardiopatia isquémica puede
llevar a la disfuncién ventricular iz-
quierda con alteracion de los mus-
culos papilares, rotura o desinser-
cion de cuerdas tendinosas, restric-
cion de la movilidad valvular, dilata-
cion anulary, en consecuencia, a la
insuficiencia mitral. Entonces, el
progresivo aumento de la regurgita-
cion mitral conlleva un incremento
de la dilatacién ventricular y del
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Disfuncién
ventricular

Tzda.

Figura 1: Circulo vicioso de la IM

estrés de la pared, estableciéndose
un circulo vicioso con progresivo de-
terioro de la funcion ventricular y em-
peoramiento de la insuficiencia mi-
tral (Fig.1).

Las ecocardiografias transtoraci-
ca y transesofagica han contribuido
de manera importante al esclareci-
miento de la insuficiencia mitral is-
quémica. Pues. la Fig. 1.-Circulo vi-
cioso de la IM regurgitacion mitral, al
depender de la funcion ventricular iz-
quierda, actla como una insuficien-
cia funcional, cuya severidad varia
segln el momento de su estudio. Por
ello, es importante analizar con de-
talle la anatomia valvular, que per-
manece estable, y no su funcién, que
varia con el tiempo. Es pues, mas im-
portante, comprobar la disfuncion,
que la lesion.

Por supuesto, se corresponderia
con el tipo Ill de la clasica clasifica-
cion funcional de Carpentier (3)
(Fig.2), mas especificamente estos
pacientes se corresponden con la IM
Isquémica con disfuncion Tipo lllb
(restriccion de valvas en sistole) por
desplazamiento de los musculos pa-
pilares por la dilataciéon ventricular
(4) (Fig.3). Y asi, la afeccion isquémi-
ca segmentaria del ventriculo iz-
quierdo, acinética o discinética, y de
los musculos papilares, particular-
mente del muisculo papilar posterior,
provoca una restriccion de la movili-
dad valvular (tipo llIb). Este hecho es
debido al aumento de la distancia
entre el plano anular mitral y la base

IM provoca una
sobrecarga de
volumen

significativa al
V.lzdo.

Dilatacidn
ventricular

lzda.

de implantacién del musculo papilar.
La excesiva tension de las cuerdas
tendinosas impide la coaptacion nor-
mal de los velos valvulares, de ma-
nera mas evidente en la region de la
comisura posterior y en la regién
posterior del velo mural.

Ademas, la insuficiencia mitral
puede presentarse también como
una simple insuficiencia funcional
por dilatacion anular (tipo 1) o, con
menos frecuencia, con prolapso val-
vular (tipo Il), en una tercera parte de
los pacientes (5). Y suele haber pro-
lapso cuando hay necrosis del mus-
culo papilar o en alguna de sus ca-
bezas en las que se insertan las
cuerdas tendinosas marginales. Esta
isquemia del musculo papilar puede
provocar su rotura parcial o su dis-
funcion, lo que contribuye al prolap-
so valvular.

La isquemia miocardica suele
afectar al muasculo papilar posterior
por su precaria irrigacion, aunque el
musculo papilar anterior también
puede resultar afectado (9% de los

casos) a pesar de que su vasculari-
zacion esta mejor asegurada por las
arterias descendente anterior y dia-
gonal (5).

¢COMO LA ISQUEMIA GENERA LA
IM?

Por un lado, las altas presiones
del corazén comienzan a dilatar y
distender y adelgazar la region is-
quémica, entonces el musculo car-
diaco dilatado, desplaza a los papila-
res que a su vez desplazan las cuer-
das y con ellas los velos valvulares.

0 bien, un dano en los misculos
papilares afectara la coaptacion de
las valvas y se producira regurgita-
cion (6).

Estudios con resonancia magné-
tica han demostrado que el meca-
nismo productor de la insuficiencia
mitral es muy complejo y en él parti-
cipan multiples fuerzas vectoras ori-
ginadas por: 1) el aumento del dia-
metro anteroposterior anular, 2) la
traccion anormal posteroinferior de
los velos, 3) el aumento de la distan-
cia entre los misculos papilares, y 4)
el incremento de la distancia entre el

Type I a Typelllt

Figura 3: Variaciones del Tipo Ill.

CLASTFICACION FUNCIONAL DE CARPENTIER

a4 h i b 4 A
»Movilidsd nonmsl 08 valvae = > Patologla restrictiva ge vaivas
* Dilafacion anular #Rotura de cusrdas >Engrosamiento de cusrdas, fuslon de comlsuras
> Parforacion 08 valvas »Elongasion de cusrdas >Fuslon yio engrosamisnto de cuerdas
Rotura de

Figura 2: Clasificacion funcional de la IM.
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anillo y la base de implantacion de
estos papilares (7).

Estudios de ecocardiografia tridi-
mensional (3D), han descubierto da-
tos muy interesantes sobre la geo-
metria anular y la movilidad valvular
en la insuficiencia mitral isquémica,
como son: 1) el perimetro anular es
significativamente mayor que en el

Figura 4: Mi asimetria

grupo control (10,7 frente a 8,6 cm)
y 2) se observa un aumento de la dis-
tancia intertrigonal (2,8 frente a 2,1
cm), lo que conlleva un incremento
significativo del area del orificio mi-
tral. (contradice el concepto Carpen-
tier) y 3) estos pacientes presentan,
ademas, una disminucién global de
la movilidad del anillo mitral, espe-
cialmente en la region posterior del
anillo (5,4 frente a 8,7 cm) (8).

Con lo que: 1) la region que se vé
afectada mas frecuentemente por is-
quémia, es la pared lateral del ven-
triculo izdo., 2) la isquemia en esta
region tracciona de la valvula mitral
en la region de P2-P3, y 3) el resulta-
do es una IM asimétrica (Fig.4).

En estos pacientes, la zona inter-
trigonal experimenta un incremento
de tamano del 33% (9). Y una res-
triccion significativa de la movilidad
espacial del anillo mitral. La «silla de
montar» queda con movimientos
muy limitados.

La region correspondiente al velo
posterior y la comisura posterior ex-
perimenta estos cambios (10).

Con la progresion de los mecanis-
mos inductores de la regurgitacion
mitral, la superficie de contacto en-
tre los velos anterior y posterior va
disminuyendo.

Paulatinamente, los mdsculos
papilares van presentando un des-
plazamiento posterolateral y apical
que aumenta las fuerzas de traccién
de los velos, limitando su movilidad
hacia el plano valvular normal.

La distancia entre el plano valvu-
lar y el punto de coaptacion de los
velos constituye una excelente medi-
da predictiva del resultado de la re-
paracion (10mm).

El desplazamiento de este punto
de coaptacion es directamente pro-
porcional a las fuerzas de traccion,
dandonos una clara idea de la rela-
cion entre los musculos papilares y
la insercion anular de los velos. Im-
portante a la hora de decidir reparar
onob (11).

Asi pues, podemos concluir, que
el remodelado ventricular izquierdo
postinfarto es el principal factor in-
ductor de la IM. Y el jet resultante en
el ECO muestra una valva posterior
fija (traccionada), donde los ‘leaflets’
son normales y no prolapsan.

ACTITUD TERAPEUTICA

JESs preciso, tener en considera-
cién la insuficiencia mitral, en el tra-
tamiento quirdrgico de la cardiopatia
isquémica?

Grigioni et al. (2) han descrito
una supervivencia actuarial a los 5
anos del 38 + 5%, con un impacto
importante sobre la calidad de vida.
La supervivencia fue significativa-
mente menor (29 + 9%) en los pa-
cientes con un area regurgitante
efectiva >= 20 mm?, o con un volu-
men regurgitante mayor de 30 ml. Y
asi la IM isquémica empeora pués el
pronéstico de los pacientes.

La historia natural, pues, de esta
enfermedad, sugiere que la cirugia,
al menos en la insuficiencia mitral is-
quémica funcional de grado severo
(4+), representa la mejor opcién pa-
ra mejorar la supervivencia.

Sin embargo, no hay un acuerdo
acerca de los beneficios de la cirugia
en los pacientes con insuficiencia de

grado ligero (2 +) y moderado (3 +).

Hasta hace poco se aconsejaba
realizar solamente la revasculariza-
cion coronaria completa sin interve-
nir en la valvula mitral puesto que,
de hacerlo, los resultados quirlrgi-
cos empeoraban. Y asi, mientras
unos autores han descrito que la ci-
rugia mitral en los pacientes corona-
rios mejora significativamente los re-
sultados postoperatorios. Otros han
descrito una elevada mortalidad a
medio plazo tras el recambio protési-
co en la insuficiencia mitral isquémi-
ca, con el fallecimiento de casi la mi-
tad de estos pacientes dentro de los
primeros 5 anos del postoperatorio
(12).

Buckberg de UCLA (13) argumen-
ta que hay que tratar las tres “uVves”:
Vasos, Ventriculo y Valvulas.

Cohn (12) defendia que era pre-
ferible la sustitucion valvular mitral,
ya que la supervivencia actuarial a
los 5 anos era significativamente
mayor tras el recambio valvular
(91%) que con la reparacion mitral
(56%).

En la actualidad, el mejor conoci-
miento de los mecanismos causales
de la insuficiencia mitral isquémica
ha hecho cambiar de manera radical
este concepto.

Calafiore (14) ha descrito una
mejor supervivencia a los 5 anos en
los pacientes con reparacion de la
valvula mitral que en los de recam-
bio por una proétesis (75,6 frente a
66%). Este resultado, también ha si-
do confirmado por otros autores. Y
hoy parece existir unanimidad en
que los pacientes con disfuncion de
VI moderada o severa, cuando la in-
suficiencia mitral no es reparada, se
impide la restauracion ventricular, lo
que afecta significativamente a la
supervivencia a medio y largo plazo.
Por ello, se recomienda reparar
siempre la insuficiencia mitral isqué-
mica funcional de grado moderado
(3+) y severo (4+) al haberse demos-
trado ampliamente la superioridad
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de las técnicas reparadoras en cuan-
to a la supervivencia y la reduccion
de las complicaciones postoperato-
rias.

TIPO DE REPARACION

La anuloplastia mitral soluciona
sblo de manera parcial la lesiébn mi-
tral isquémica, favoreciendo la coap-
tacion de los velos anterior y poste-
rior al disminuir el diametro antero-
posterior del orificio orificio mitral.
Sin embargo, no corrige el resto de
mecanismos que producen la insufi-
ciencia valvular, por lo que no se
puede asegurar una competencia
valvular.

Pensamos, que mientras no se
retire “la punta en el zapato”, que
causa la lesion, de poco sirve seguir
intentando curar dicha lesion. Y asi,
diversos factores contribuyen a la re-
cidiva de la insuficiencia mitral, co-
mo: a) el grado preoperatorio de dis-
funcién ventricular izquierda, b) la
severidad de la regurgitacion, c) la lo-
calizacién del punto de coaptacion-
valvular con respecto al plano anu-
lar, o d) la direccion del jet de regur-
gitacion en el estudio ecocardiografi-
co.

No cabe duda, en caso de un jet
excéntrico. El hallazgo mas frecuen-
te, indica la presencia de una restric-
cién localizada en la region de la co-
misura posterior y la porcion mas
posterior del velo posterior (P3); esta
variedad anatémica tiene mas facil
solucion desde el punto de vista
quirdrgico.

Sin embargo, la eleccion de la
técnica de anuloplastia mitral sigue
siendo motivo de ebate, ya que po-
cos meses después de la cirugia
(promedio de 6 meses), la insuficien-
cia mitral (> 2 +) vuelve a recidivar
en el 17-29% de los pacientes ope-
rados.

Desde hace anos se sabe que la
anuloplastia de sutura (tipo De Vega
mitral) tiene una escasa durabilidad,
con insuficiencia, siendo lo habitual

el uso de anillos, de todo tipo: Anulo-
plastia con anillo, o sin él (banda fle-
xible), Anuloplastia con anillo rigido o
flexible. Anuloplastia con anillo com-
pleto o incompleto. Anuloplastia
asimétrica  (Carpentier-McCarthy-
Adams), etc.

No obstante, persiste cierta con-
troversia sobre la conveniencia de
utilizar anillos de menor tamano (2
tamanos menos del indicado por el
medidor) para conseguir una mayor
coaptacion de los velos, con lo algu-
nos han obtenido resultados muy sa-
tisfactorios, aunque no confirmados
por otros autores.

Ademas, cabe preguntarse en-
tonces, si son necesarias técnicas
asociadas, técnicas de “reverse re-
modeling” como: la técnica de Dor,
SAVE, de Batista, de Buffolo, o la car-
diomioplastia (Chasques, Carpen-
tier) Gtiles (?) en la miocardiopatia di-
latada. Otras técnicas de “reverse re-
modeling” son: a) las anuloplastias
intraventriculares de Gomez-Duran
(15), b) el sistema de Acorn, el Cor-
Cap (16) o c) el Myosplint (17). Sin ol-
vidar, otras técnicas percutaneas,
como el "Edge-to-edge" (Alfieri) o in-
tentos de anuloplastias (cel MO-
NARC-de Edwards, el CARILLON o el
VIACOR).

CONCLUSIONES

1°.-La insuficiencia mitral isqué-
mica funcional es un proceso dina-
mico relacionado directamente con
el remodelado ventricular, por lo que
el grado de severidad de la regurgi-
tacion es variable y depende de la
contractilidad ventricular izquierda.

22 -El papel de la ecocardiografia
en la toma de decisiones es funda-
mental en esta insuficiencia funcio-
nal.

3°.-Esta lesion, mal entendida du-
rante anos, ha sido tratada quirGrgi-
camente mediante la sustituciéon o
reparacion valvular, con resultados
por lo general insatisfactorios.

En la actualidad, al disponer de

un mayor conocimiento sobre la ana-
tomiay la fisiopatologia de esta com-
pleja lesion valvular, los resultados
de la cirugia estan mejorando de ma-
nera significativa.

La experiencia de diversos gru-
pos demuestra que la reparacion mi-
tral es significativamente mejor que
la sustituciéon protésica en cuanto a
la supervivencia y las complicacio-
nes postoperatorias.

Sin embargo, es preciso seguir in-
vestigando con nuevos métodos de
reconstruccion valvular que permi-
tan revertir, al menos en parte, el re-
modelado ventricular y mitiguen sus
consecuencias.

Los progresivos avances en las
técnicas de diagnoéstico por la ima-
gen y la mayor experiencia quirdrgica
en esta enfermedad iran abriendo
puertas al conocimiento de la insufi-
ciencia mitral isquémica funcional, lo
que mejorara la historia natural de
esta todavia enigmatica valvulo-
patia. m
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perimitral

INTRODUCCION:

El flutter auricular 6 taquicardia
auricular macro-reentrante se carac-
teriza por una actividad auricular re-
gular a una frecuencia superior a
240 Ipm. En el electrocardiograma
se produce una ondulacion continua
de la linea basal (1). Estos circuitos
por definicion son amplios y estan ro-
deados por obstaculos anatomicos
(anillo tricuspideo, venas pulmona-
res, anillo mitral, zonas de escaras,
etc) 6 funcionales (2). El tipo mas fre-
cuente de flutter es el istmo-depen-
diente 6 comun, donde la reentrada
tiene un paso obligado por el istmo
cavotricuspideo situado en la auricu-
la derecha. El tratamiento de elec-
cion del flutter comUn es la ablacién
del istmo cavotricuspideo presentan-
do una alta tasa de éxitos. Por otro la-
do y con mucha menor frecuencia (
15-25% de los casos), existe un gru-
po de flutteres cuyo origen se en-
cuentran en la auricula izquierda (3).
Se asocian a cardiopatia organicay a
alteraciones importantes del miocar-
dio auricular izquierdo. Su tratamien-
to mediante radiofrecuencia es mas
complejo que el del flutter comun al
requerir una puncion transeptal y es
por ello que en muchos centros se
practica ablacién del nodo AV e im-
plante de marcapasos directamente.
A continuacion describimos un caso
de flutter auricular perimitral tratado
con éxito mediante ablacion.

PRESENTACION CASO CLINICO:

Un varén de 72 anos con ante-
cedentes personales de obesidad y
probable HTA, acudié al servicio de
urgencias por llevar unos 10 dias
con sensacion de palpitaciones de
forma continuada, molestias toraci-

cas y disnea de esfuerzo. Coincidien-
do con el inicio de las palpitaciones
presentd un sincope. Dos meses an-
tes habia presentado otro sincope
con similar clinica acompanante aun-
que las palpitaciones sélo le duraron
unas 48 horas. No realizaba trata-
miento farmacologico previo. El elec-
trocardiograma de ingreso (fig.1)
mostraba la existencia de taquicar-
dia regular de QRS estrecho a 150-
160 Ipm. El paciente fue ingresado
inicialmente en su hospital de zona
donde se practicd un ecocardiogra-
ma que observd un ventriculo iz-
quierdo no dilatado, hipertrofia ven-
tricular izquierda ligera (SIV de 13,5
mm), fraccion de eyeccion conserva-
da y auricula izquierda de 44 mm en
su eje anteroposterior. Un spect-dipi-
ridamol fue informado como normal.
Con el diagnéstico de flutter auricular
se inici6 tratamiento con heparina de
bajo peso molecular a dosis terapeu-
tica, digoxina (1 cp/dia) y atenolol (
50 mg/12 h). La digoxina se suspen-
di6 y el atenolol se disminuy6 la dosis
a la mitad por episodio de bloqueo
AV con asistolia de hasta 6 sg (fig.2),
el cual cursé asintomatico.

Se decidi6 trasladar al paciente
a nuestro hospital para estudio
electrofisiologico y ablacion.

Estudio electrofisiolégico: el rit-
mo de entrada en el laboratorio fue
el de la taquicardia clinica. Tras ca-
nalizar el seno coronario y auricula
derecha con cateter multipolar (24
polos) se demuestra la existencia de
un flutter perimitral. El diagnéstico
se llevo a cabo al presentar ciclos
de retorno muy buenos en todos los
dipolos cercanos al anillo mitral lo
cual indica que se trata de una ma-
cro-reentrada perimitral. Cuatro dias
después y estando aun el paciente
en flutter, se realizd un segundo
procedimiento tras descartar con
ecocardiograma transesofagico la
existencia de trombos en orejuela iz-
quierda. Tras realizar puncion tran-
septal guiada por eco intracardiaco,
se llevd a cabo un mapa electroa-
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CASO ICONOGRAFICO
Caso iconografico: flutter perimitral
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Figura 1: ECG de flutter atipico.

natémico de la auricula izquierda en
taquicardia con CARTO(®). Este siste-
ma nos permite la reconstruccion tri-
dimensional de cualquier cavidad
cardiaca tras obtener mdltiples pun-
tos de contacto endocardico a través
de un catéter de navegacion. EI ma-
pa obtenido nos aporta informacion
no sélo anatémica de la cavidad estu-
diada, sino también del voltaje eléc-
trico (cuyo valor numérico variara
seglin se trate de tejido endocardico
sano 6 enfermo) y un mapa de acti-
vacion 6 propagacion de la taquicar-
dia (a través de una gama de colores
que ira en funcién del momento tem-
poral del frente despolarizador de la
arritmia). Con el mapa de propaga-
ciéon de nuestro paciente (fig 3) pode-
mos observar que alrededor del anillo
mitral aparece toda la gama de colo-
res, es decir todo el ciclo de la taqui-
cardia rodea al anillo mitral. Esto sig-
nifica en primer lugar, que se trata de
una macrorrentrada y no de algo fo-
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cal,y ademas, que el circuito de la ta-
quicardia se sitla alrededor del anillo
mitral. Al realizar el mapa encontra-
mos una zona de escara endocardica
en la region superoanterior del septo
interauricular que actla como borde
posterior de la reentrada. El borde an-
terior es el anillo mitral. Para poder
eliminar una macro-reentrada hay
que crear una linea de ablacion que
conecte los dos bordes que permiten
la perpetuacion de la arritmia. En el
caso clinico que presentamos se llevo
a cabo una linea de ablacion con ra-
diofrecuencia desde el anillo mitral
(borde anterior) hasta la zona de es-
cara (borde posterior) (fig 4). Durante
la aplicacién de radiofrecuencia se
observé un enlentecimiento progresi-
vo del ciclo del flutter hasta la inte-
rrupcion del mismo, pasando a ritmo
sinusal (fig 5). Posteriormente se in-
tent6 provocar el flutter mediante so-
breestimulacion pero no fue posible
quedando el paciente no inducible .

Antes del alta se implant6é un Hol-
ter (St Jude ®) por los antecedentes
de dos sincopes y asistolia significati-
va bajo tratamiento con frenadores
del nodo AV.

No hubo ningln tipo de complica-
ciones.

El paciente fue dado de alta bajo
tratamiento anticoagulante y ramipril
por detectarse cifras de presion arte-
rial elevadas durante su ingreso que
confirmaban el diagnéstico presunti-
vo de hipertension arterial.

Seguimiento: cuatro meses post-
procedimiento el paciente continua
en ritmo sinusal y asintomatico. No ha
vuelto a presentar ningln episodio
sincopal y en la revision del Holter im-
plantable no se han detectado ninglin
episodio de bradi ni taquiarritmia pa-
tolégica. Esto parece indicar que los
episodios sincopales fueron provoca-
dos por la entrada en flutter auricular
rapido. Si en préximos seguimientos
no apareciera recurrencia del flutter
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CASO ICONOGRAFICO

Sorpresa en una coronariografia urgente por sospecha de TAM...

Figura 2: Episodio de asistolia ventricular de 6 segundos. Se observan las ondas de flutter atipico. Derivacion DIl en telemetria.

Figura 3: Mapa de activacion del flutter perimitral .Se observa como toda la gama de colores rodea el anillo perimitral. El flutter gira alrededor del
anillo mitral en sentido antihorario. La zona gris corresponde a la escara septal. El tubo verde es la vena pulmonar inferior izquierda y el tubo azul
es la vena pulmonar superior derecha. Vision OAl 45° de la auricula izquierda y anillo mitral.

ni de fibrilacion auricular se proce-
dera a retirar la anticoagulacion.

CONCLUSION:

El flutter auricular izquierdo es
una arritmia subsidaria de tratamien-
to ablativo. Aunque la efectividad con
radiofrecuencia es inferior a la de
otras arritmias supraventriculares, no
significa que su diagnostico deba con-

llevar obligatoriamente a ablacion del
nodo AV e implante de marcapasos.
La ablacién permite curar al paciente
de su arritmia en un alto porcentaje
de casos, conservar el ritmo sinusal,
evitar colocar un marcapasos (lo cual
no estd exento de complicaciones,
tanto durante el implante como en el
seguimiento) y poder retirar la anti-
coagulacion. Este caso es un ejemplo

de la efectividad y seguridad de la
ablacion en el flutter perimitral. m
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Varon joven portador de soplo

Figura 4: Los puntos rojos corresponden a las aplicaciones de radiofrecuencia. Forman una linea completa desde el anillo mitral por delante hasta

la escara por detras. Vision OAl 10° de auricula izquierda y anillo mitral.
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Figura 5: Fin de flutter durante radiofrecuencia. Pasa a ritmo sinusal. D1: registro electrocardiografico.1-2 hasta 19-20 corresponden a registros

endocavitarios de auricula derecha y seno coronario.
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ANAMNESIS

Varon de 48 anos de edad, sin ha-
bitos toxicos ni factores de riesgo car-
diovascular conocidos. No realizaba
tratamiento domiciliario.

Acude a nuestras consultas deri-
vado por presentar, en un examen de
salud rutinario, un soplo de cronologia
y origen incierto. Por lo demas, se en-
contraba completamente asintomati-
co.

EXPLORACION:

La exploracion inicial revelé una
presion arterial de 115/50 mmHg,
eupnea, con una frecuencia cardiaca
en reposo de 75 Ipm. No habia signos
de presion venosa central elevada. La
auscultacion cardiaca evidencié un
soplo protodiastélico I-I/VI en foco
aortico, con normalidad en la auscul-
tacion pulmonar. Los pulsos en los
miembros inferiores eran simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

- Electrocardiograma: ritmo sinu-
sal a 80 Ipm, eje normal, sin image-
nes de bloqueos, sin alteraciones en
la repolarizacion.

- Rx térax: silueta cardiaca de ta-
mano y morfologia normal. Parénqui-
ma pulmonar conservado, sin image-
nes patologicas.

-Hemograma y bioguimica: norma-
lidad en los parametros de funcion re-

nal y hepatica, electrolitos en los ran-
gos habituales y recuento normal de
la serie roja, blanca y plaquetaria.

EVOLUCION:

Se le realiza ecocardiograma
transtoracico de control en el que se
evidencia un ventriculo izquierdo limi-
trofe, sin hipertrofia y con funcién
sistolica global y segmentaria conser-

vadas; disfunciéon diastélica ligera;
auricula izquierda vy raiz de aorta lige-
ramente dilatadas; valvula adrtica li-
geramente fibrosada con insuficien-
cia ligera; valvula mitral y tricuspidea
con insuficiencia ligera; cavidades de-
rechas no dilatadas y ausencia de de-
rrame pericardico; se objetiva una
imagen cavitada intraauricular en la
pared lateral de la auricula izquierda,
sin conseguir evaluar los flujos en su
interior.

Para definir el origen de la imagen,
se le propone al paciente la realiza-
cién de ecocardiograma transesofagi-
co. El paciente acepta la prueba, y en
ella se objetiva una dilatacion severa
del seno coronario con drenaje nor-
mal de las venas pulmonares (imagen
1A); no se consigue visualizar la pre-
sencia de la vena cava superior dere-
cha. Ante la sospecha de la persisten-
cia de la vena cava izquierda como
origen de la dilataciéon del seno coro-
nario, procedemos a la inyeccion de
contraste salino agitado por las venas
antecubitales izquierdas y derechas,
que rellenaban precozmente el seno
coronario antes que las cavidades de-
rechas (imagenes 2A y 2B). Este re-
sultado nos permitid establecer el
diagnéstico de persistencia de la cava
izquierda con agenesia de la cava de-
recha. Posteriormente, para confir-
mar dicho diagnostico, se realizd an-
gio-resonancia magnética toracoab-
dominal, dado que implica menor
cantidad de radiacion en compara-
cién con el TAC de 64 cortes. En el re-
sultado de la misma, destaca la au-
sencia de la cava en el lado derecho
con presencia de la misma en el lado
izquierdo, lateral al cayado aérticoy a
la arteria pulmonar principal, drenan-
do en el seno coronario localizado en
la region dorsal de la linea de unién
ventriculo auricular izquierda, y éste
en la auricula derecha, todo compati-
ble con el diagnostico sospechado en
la prueba del salino agjtado. En la
imagen 1B, correspondiente a un cor-
te sagital potenciado en T2, se obser-
va la vena cava superior localizada a
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Varon joven asintomético con soplo cardiaco

Figura 1: A: Plano de ETE en el que se visualiza una dilatacion severa del seno coronario (*). B: Corte sagital de ColangioRNM potenciado en T2,
que muestra (*) la vena cava superior localizada a la izquierda como lo demuestra la ausencia del parénquima hepatico infradiafragmatico en
este plano y la visualizacion de la aorta descendente, el fundus gastrico y el ventriculo izquierdo; dicha vena, en su descenso, desemboca en el
seno coronario (#) localizado en la region dorsal de la linea de union ventriculo auricular izquierda.
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Figura 2: Ay B: Corte de ETE con inyeccion de contraste salino agitado por las venas antecubitales evidenciando un relleno precoz del seno coro-

nario antes que las cavidades derechas (*).

la izquierda como lo demuestra la au-
sencia del parénquima hepatico infra-
diafragmatico en este plano y la vi-
sualizacion de la aorta descendente,
el fundus gastrico y el ventriculo iz-
quierdo; dicha vena, en su descenso,
desemboca en el seno coronario loca-
lizado en la region dorsal de la linea
de union ventriculo auricular izquier-
da.

Al tratarse de una patologia sin
trascendencia clinica no preciso trata-
miento, simplemente conocer su pre-

sencia por si precisara en el futuro
algln procedimiento invasivo.

DIAGNOSTICO:
Persistencia de la cava izquierda
con agenesia de la cava derecha.

DISCUSION:

La persistencia de la vena cava su-
perior izquierda es la anomalia mas
frecuente del sistema venoso sistémi-
co0 (0.1-0.5% de la poblacion general).
Su presentacion mas frecuente es

asociada a otros defectos congénitos
cardiacos (2-5%), fundamentalmente
la atresia o estenosis de la pulmonar,
defectos del septo interatrial, Tetra-
logia de Fallot, ...(1,2) Cuando la vena
cava izquierda se asocia a ausencia
de la cava superior derecha, la inci-
dencia es aln menor, cifrandose en
torno al 0.1% (3). En el caso que pre-
sentamos, exponemos un ejemplo de
persistencia de la cava izquierda con
ausencia de la derecha.
Embriolégicamente, la vena cardi-
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Varoén joven asintomatico con soplo cardiaco

nal comun derecha formara la vena
cava superior derecha, mientras que
la cardinal izquierda se atrofia, persis-
tiendo un pequeno canal, el seno co-
ronario, y un remanente conocido con
el nombre de ligamento de Marshall.
Si esto no ocurre, hablamos de la per-
sistencia de la vena cava izquierda,
que en la mayoria de los casos drena
en la auricula derecha a través del se-
no coronario, y en raras ocasiones di-
rectamente en la auricula izquierda
(1,4). Como ya hemos dicho, en la in-
mensa mayoria de los casos persiste
la cava derecha.

En los casos de ausencia de cava
derecha con cava izquierda presente
en adultos sin cardiopatia congénita
asociada, destacar, desde el punto de
vista clinico, su presentacion asin-
tomatica (1,3), al igual que nuestro
paciente. Mencionar su asociacion
con defectos en la formacion y con-
duccién del impulso cardiaco por la di-
latacion del seno coronario, y por la
anatomia especial del sistema veno-
so, las complicaciones que pueden
aparecer durante la realizacion de
procedimientos médico-quirdrgicos
invasivos, tales como implante de
marcapasos definitivos, canalizacion
de vias venosas centrales, etc (3), de
ahi la importancia de realizar un buen
diagnéstico nos para prevenir la apa-

ricion de posibles complicaciones du-
rante la realizacion de los mismos
(1,3).

Aunque clasicamente en los casos
de cava izquierda se describe una
imagen extra en la radiografia de t6-
rax situada sobre el cayado aodrtico
(5), el diagnéstico es ecocardiografi-
co; el dato principal es la presencia de
un seno coronario dilatado, lo cual de-
be hacernos pensar la existencia de
una parte del sistema venoso sistémi-
co drenando en él (vena cava izquier-
da, venas hepéticas,...) (3). El uso de
contraste salino resulta definitorio en
los casos de persistencia de cava iz-
quierda, y ademas nos permite cono-
cer si la vena cava derecha esta o no
presente. Concretamente, en los ca-
sos de persistencia de la cava dere-
cha, al inyectarlo a través de la vena
antecubital izquierda aparece en el
seno coronario mientras que por la
antecubital derecha aparece en el
atrio derecho, mientras que en los ca-
sos de agenesia de la misma, el con-
traste entra en el seno coronario al in-
yectarlo desde ambos lados. Esta
simple técnica nos permite diferen-
ciarlas (1,3).

No debemos olvidar realizar una
exploracién cuidadosa del corazén
durante la realizacion del estudio, con
el fin de descartar la presencia de

otros defectos congénitos. Incluso, si
es necesario, la exploracion transe-
sofagica nos aportara mas informa-
cion al respecto. Otros métodos que
nos permiten obtener la confirmacion
diagnéstica pueden ser la venografia,
la resonancia magnética o la tomo-
grafia computerizada (6). En nuestro
caso, la realizaciéon de la resonancia
magnética nos confirmé la hipdtesis
establecida con el eco. m
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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 observé 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 conduccion 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: Potenciacidn 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 conduccién
auriculo-ventricular. Tratamiento, bajo supervision hospitalaria: lavado géstrico, diuresis
osmodtica. Los trastornos de la conduccidn podrian ser controlados por la colocacion temporal
de un marcapasos. Antidotos propuestos: atropina, vasopresores, agentes inotropicos,
glucagdn y gluconato de calcio en infusién. 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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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. Aportacidn reducida. PVP IVA 25,11 € MR.
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