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PRESENTACIÓN PRESIDENTE

Los días 24 y 25 de noviembre tuvo lugar el XIX Congreso de la Sociedad Vasco Navarra de Cardio-
logía en Vitoria-Gasteiz. El congreso contó con ponentes de gran categoría y fue celebrado en el Hotel 
Jardines de Uleta ubicado en un entorno privilegiado de la ciudad de Vitoria y contando con unas 
modernas y actualizadas instalaciones. El almuerzo de trabajo fue servido en el hotel en el patio acris-
talado del hotel y como el año anterior fue tipo coctel. El lugar elegido para la celebración de la cena 
fue el conocido y céntrico restaurante Zaldiaran situado en el centro de la ciudad, dotado con 1 estre-
lla Michelin que nos deleitó con una excelente cena seguida de una emociónate entrega e premios y 
becas otorgadas por la sociedad ,como novedad este año, se entregaron los premios del Cardioreto. El 
concurso de preguntas y respuestas que se ha celebrado de mayo a octubre.

El congreso quedó oficialmente inaugurado el viernes 24 de Noviembre a las 16.30. En la inaugura-
ción oficial tuve el placer de estar acompañada de María Robledo, vocal de la Sociedad Vasco Navarra 
de Cardiología y Nekane Murga, Directora de Planificación, Ordenación y Evaluación Sanitarias. El 
congreso tuvo un alto grado de participación siguiendo la línea de los últimos años. La participación y 
el nivel científico fue muy alto se presentaron 43 comunicaciones, 7 en formato póster y 36 en formato 
oral. El programa científico, al igual que otros años fue de alto nivel con ponentes nacionales e inter-
nacionales, se habló de temas de actualidad con varias mesas de experto de temas variados a primera 
hora de la tarde al Dr. Jesus Berjón y el actual presidente de la SEC Manuel Anguita nos pusieron al día 
en “Unidades de insuficiencia cardíaca” con un debate abierto con los representantes de la Unidades 
de los distintos hospitales. Seguimos la tarde con una mesa de expertos de “Manejo del shock car-
diogénico en el contexto del infarto agudo de miocardio” para lo que contamos con la presencia del 
presidente de la Sección de unidades críticas Alex Sionis y finalizamos la tarde con una charla excelente 
y muy didáctica acerca de la “Miocardiopatia hipertrófica “con la visón del cirujano Rafael Sádaba y 
hemodinamista Abel Andrés.

El día 25 por la mañana se hablaron de multitud de temas interesantes y actuales y contamos con 
la excepcional presencia de Domenico Pagano actual secretario general de EACTS y director del pro-
grama Quality improvement programme QUIP) quien recalco la importancia actual de los registros en 
la práctica médica con la presencia de ponentes excepcionales como, Domingo Marzal, Antonio García 
o Víctor Expósito así como la excelente revisión acerca de temas más complejos para los cardiólogos 
pero muy interesantes como el uso de los nuevos antidiabéticos orales impartida por Josean Alarcon. 

Un año más contamos con el “concurso de casos clínicos” presentado por nuestra vocal de la web 
Sonia Velasco que ya se ha convertido en un clásico imprescindible del congreso.

El comité de Acreditación de la SEC nos acreditó el congreso como años anteriores así como la co-
misión de formación continuada. Como todos los años os transmito mi agradecimiento por vuestro 
inestimable apoyo y este año con más ilusión ya que entramos en la última etapa de esta junta lo que 
hace que estemos ya trabajando para el próximo congreso que se celebrara en Tudela lugar al que 
estoy unida sentimentalmente cosa que me hace una especial ilusión.

Virginia Álvarez Asiain 
Presidenta de la SVNC 
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PRESIDENTEAREN AURKEZPENA

Azaroaren 24an eta 25ean, Euskal Herriko Kardiologia Elkartearen (EHKE) XIX. biltzarra egin zen, 
Gasteizen. Kategoria handiko hizlariek parte hartu zuten aurtengo biltzarrean, eta Jardines Uleta 
hotelean egin zen, Gasteizko ingurune pribilegiatu batean kokatutako hotel bat, instalazio moderno 
eta eraberrituak dituena. Laneko hamaiketakoa hoteleko patio beiraztatuan zerbitzatu zuten eta, 
iaz bezala, koktel erakoa izan zen. Afaria egiteko, hiriaren erdigunean kokatutako Zaldiaran jatetxe 
ezaguna aukeratu genuen. Michelin izar bat duen jatetxe horretan, afari bikaina eskaini ziguten, eta 
afal ostean, elkarteak emandako sariak eta bekak banatzeko ekitaldi hunkigarria etorri zen; aurtengo 
berritasun gisa, Cardioereto sariak banatu genituen. Galderen eta erantzunen lehiaketa maiatzetik 
urrira egin zen.

Biltzarra azaroaren 24an, ostirala, 16:30ean inauguratu zen. Inaugurazio ekitaldi ofizialean, 
plazer bat izan zen niretzat María Robledo Euskal Herriko Kardiologia elkarteko kidea eta Nekane 
Murga Plangintza, Antolamendu eta Ebaluazio Sanitario zuzendaria ondoan izatea. Azken urteetako 
joeraren ildotik, biltzarreko partaidetza maila handia izan zen. Partaidetza eta maila zientifikoa 
oso altuak izan ziren. Guztira, 47 komunikazio aurkeztu ziren, 7 poster formatuan eta 36 ahozko 
formatuan. Zientzia egitaraua ere, aurreko urteetan bezala, maila gorenekoa izan zen, eta estatuko 
nahiz nazioarteko hizlariak izan genituen. Gaurkotasuneko gaiei buruz hitz egin zen, askotariko gaiei 
buruzko adituen hainbat mahaitan. Arratsaldeko lehen orduan, Jesus Berjón doktoreak eta SECeko 
oraingo presidente Manuel Anguitak “Bihotzeko gutxiegitasun unitateen” azken berriak ekarri 
zituzten, eta eztabaida irekia eman zen hainbat ospitaletako unitateen ordezkarien artean. Ondoren, 
“Shock kardiogenikoaren erabilera, miokardio infartu akutuaren testuinguruan” izeneko adituen 
mahaia egin zen, eta unitate kritikoen ataleko presidente Alex Sionis egon zen gurekin. Arratsaldea 
amaitzeko, “Miokardiopatia hipertrofikoari” buruzko hitzaldi bikaina eta guztiz didaktikoa eskaini 
ziguten Rafael Sádaba zirujauak eta Abel Andrés hemodinamistak.

Hilaren 25ean, goizez, gaurkotasun handiko gai interesgarri askori buruz hitz egin zen, eta 
Domenico Paganoren presentziaz gozatzeko aukera izan genuen, EACTSko egungo idazkari nagusia 
eta Quality Improvement Programme (QUIP) programako zuzendaria, zeinak jarduera medikoan 
erregistroek egun duten garrantzia azpimarratu baitzuen. Hizlari bikainak izan genituen, hala nola 
Domingo Marzal, Antonio Gardia eta Víctor Espósito, eta Josean Alarconek, berriz, berrikuspen bikaina 
egin zuen kardiologoentzat konplexuagoak izan arren guztiz interesgarriak diren gaiei buruz, hala 
nola antidiabetiko berrien erabilera. 

 Aurten ere, Sonia Velascok webeko kideak aurkeztutako “kasu klinikoen lehiaketa” izan genuen, 
ezinbesteko klasiko bat jada gure biltzarrean. 

Aurreko urteetan bezala, SECeko Akreditazio Batzordeak eta Etengabeko Prestakuntza Batzordeak 
akreditatu zuten biltzarra. Urtero bezala, eman didazuen laguntza eskertu nahi dizuet, eta aurtengoan 
are ilusio handiagoz; izan ere, batzar honen azken etapan sartzera goaz eta, beraz, lanean ari gara jada 
hurrengo biltzarra prestatzeko lanetan. Hurrengoa, Tuteran egingo da, sentimentalki oso gertukoa 
dudan leku bat, beraz, bereziki pozgarria niretzat. 

Virginia Álvarez Asiain 
EHKEko presidentea
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PRESENTACIÓN EDITOR

Estimados socios y amigos:

En primer lugar me gustaría saludaros y agradeceros un año más a todos los que con vuestro esfuer-
zo seguís colaborando por hacer que nuestra revista en sus reiteradas ediciones siga dotándose de los 
fructíferos trabajos publicados.

Este año me gustaría destacar el proyecto actual que acomete a la sociedad española de cardiología 
(SEC) con el único objetivo de analizar la situación actual de la asistencia y de la profesión cardiológica 
en España y plantear propuestas sobre cómo debe ser la cardiología del futuro próximo. Los rápidos 
cambios sociales, demográficos, tecnológicos y científicos hacen imprescindible este planteamiento 
con el fin de que la asistencia a las enfermedades cardiovasculares en España siga teniendo unos ele-
vados estándares de calidad.

Es importante la colaboración desde las filiales para definir las necesidades que para la asistencia 
cardiológica demandan la situación actual y los cambios previsibles, con especial referencia a los con-
textos organizativos y estructurales de la práctica asistencial cardiológica y el perfil de los cardiólogos 
necesarios en el futuro previsible, así como proponer las políticas necesarias para alcanzar los objetivos 
que se deriven de las necesidades identificadas, con especial referencia a las relaciones con las adminis-
traciones sanitarias públicas y con entidades científico-profesionales.

La calidad de los trabajos presentados una vez más demuestra que la actividad científica de nuestros 
centros es prolífera y satisfactoria; por ello nuestro objetivo debe seguir siendo trabajar en dicha línea. 
Por todo lo expuesto anteriormente, os animo a vosotros colegas y compañeros de profesión a que 
sigáis participando activamente en el envío de vuestros trabajos con el mismo tesón que demostráis 
cada año.

En esta ocasión aprovecho para despedirme de mi papel como editora de la revista SVNC, no sin an-
tes agradecer al resto de mis compañeros de junta el gran trabajo en equipo que hemos desarrollado 
en estos últimos años, y por ello animo a los miembros de la futura junta a seguir trabajando con la 
misma ilusión y motivación por mantener viva nuestra sociedad.

María Robledo Iñarritu 
Editora
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EDITOREAREN AURKEZPENA

Bazkide eta lagun agurgarriak:

Lehenik eta behin, agurtu eta eskerrak eman nahi dizkizuet beste urtebetez zuen ahaleginen bidez 
aldizkaria laguntzen jarraitzen duzuen guztiei, horri esker ale guztietan lan aberatsak argitaratzeko 
aukera baitigu. 

Aurten, oraintxe martxan dugun proiektua nabarmendu nahiko nuke, Espainiako Kardiologia 
Elkarteari (SEC) heltzen diona, helburu bakarrarekin; hots, kardiologia lanbideak eta laguntzak 
gaur egun Espainian duten egoera aztertu, eta etorkizun laburrean kardiologiak izan behar duenari 
buruzko proposamenak egitea. Abiadura bizian gertatzen diren aldaketa sozialen, teknologikoen eta 
zientifikoen eraginez, ezinbestekoa da planteamendu hori, baldin eta gaixotasun kardiobaskularrei 
Espainian ematen zaien laguntzak kalitate estandar handikoa izaten jarraituko badu.

Garrantzitsua da filialek eskainitako lankidetza, gaur egungo egoerak eta aurreikus daitezkeen 
aldaketek laguntza kardiologikorako eskatutako premiak definitu ahal izateko, berebiziko garrantzia 
emanez laguntza kardiologikoko jardunaren antolamendu eta egiturazko testuinguruei eta 
etorkizunean beharko diren kardiologoen profilari. Funtsezkoa izango da, halaber, identifikatutako 
premietatik eratorritako helburuak lortzeko beharrezkoak diren politikak proposatzea, osasun 
administrazio publikoekiko eta erakunde zientifiko-profesionalekiko harremanak bereziki 
nabarmenduz. 

Aurkeztutako lanen kalitateak agerian uzten du, beste behin ere, gure zentroetako jarduera 
zientifikoa oparoa eta ona dela. Horregatik, gure helburuak izan behar du ildo horretan lanean 
jarraitzea. Orain arte azaldutako guztia kontuan hartuta, urtero erakusten duzuen ilusio berarekin 
lanak bidaltzen jarraitzera gonbidatzen zaituztet, lankide eta lagunok.

Oraingoan, gainera, EHKE aldizkariko editore lanari agur esatera noala adierazi nahi dizuet. Baina, 
aurretik, eskerrak eman nahi nizkieke batzarreko nire kide guztiei, azken urteotan egin dugun taldeko 
lan izugarriagatik. Eta horregatik, batzar berriko kideak animatu nahiko nituzke ilusioz beraz eta 
motibazioz egin dezaten lan, gure elkarteak bizirik jarrai dezan.

María Robledo Iñarritu 
EHKE aldizkariaren editorea
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XIX	 Congreso de la Sociedad Vasco-Navarra de Cardiología 
Vitoria-Gasteiz, 24 a 25 de noviembre de 2017

24-25 DE NOVIEMBRE DE 2017 
HOTEL JARDINES DE ULETA 

VITORIA-GASTEIZ

XIX CONGRESO  
SOCIEDAD VASCO NAVARRA  

DE CARDIOLOGÍA

RECONOCIDO DE INTERÉS SANITARIO POR  
EL DEPARTAMENTO DE SALUD DEL GOBIERNO VASCO

ACTIVIDAD ACREDITADA POR EL CONSEJO VASCO  
DE FORMACIÓN CONTINUADA DE LAS PROFESIONES SANITARAS 

(781/17) CON 0.8 CRÉDITOS

ACTIVIDAD ACREDITADA CON 5,35 CRÉDITOS  
POR EL COMITÉ DE ACREDITACIÓN DE 

 LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA
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PROGRAMA

COMITÉ ORGANIZADOR LOCAL

Maite Alfageme Beovide 

Virginia Álvarez Asiain 

María Garrido Uriarte 

Javier Rekondo Olaetxea 

María Robledo Iñarritu 

Mercedes Sanz Sánchez 

José Martínez Ferrer

Viernes 24 de noviembre

09:00	 Entrega de documentación.

9:30-11:30	 Lectura de comunicaciones orales I.
Modera: María Garrido. 
Hospital Universitario Araba. Araba-Álava.

11:30-12:00	 Pausa café y visita a la exposición comercial.
Patrocinada por Lacer.

12:00-13:50	 Lectura de comunicaciones orales II.
Modera: Valeriano Ruiz. 
Complejo Hospitalario Navarra. Navarra.

13:50-15:00	 Almuerzo de trabajo.
	 Patrocinado por Servier

14:15-15:00	 Mesa de expertros: De los estudios a la Práctica Clínica Real con los iPCSK9
Modera: Luis Fernández Lázaro. 
Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

Papel de los iPCSK9 en la Cardiopatía Isquémica
Luis Fernández Lázaro. 
Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

Caso Clínico: Intolerancia a las estatinas en paciente pluripatológico
Cristina Goena. 
Hospital de Mendaro. Gipuzkoa.

Caso Clínico: Abordaje en el paciente con SCA.
Beatriz Merino. 
Hospital Reina Sofía de Tudela. Navarra. 
Patrocinada por Amgen
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15:00-16:30	 Lectura de comunicaciones finalistas

Modera: Itziar Solla. 

Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa.

16:30-16:45	 Inauguración oficial.

16:45-17:15 	 Pausa café y visita a la exposición comercial.

Patrocinada por Lacer

17:15-18:00	 Mesa de expertos

Modera: Jesús Berjón. 

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Unidades de insuficiencia cardíaca.

Manuel Anguita. Hospital 

Universitario Reina Sofía. Córdoba.

Situación actual en el entorno de la SVNC. Debate abierto.

Patrocinada por Novartis

18:05-18:30 	 Mesa de expertos

Modera: Susana Gómez. 

Hospital Universitario Cruces. Bizkaia.

Manejo del shock cardiogénico en el contexto del infarto agudo de miocardio.

Alessandro Sionis. 

Hospital Sant Pau. Barcelona.

18:35-19:05 	 Tratamiento Antiplaquetario para prevención secundaria después del SCA. 

	 Modera: Javier Rekondo. 

	 Hospital Universitario Araba. Araba-Álava.

Modera: Domingo Marzal. 

Complejo Hospitalario de Mérida. Extremadura. 

Patrocinado por Astrazeneca

19:10-19:50 	 Mesa de expertos. Nuevas perspectivas en el tratamiento de la miocardiopatía hiper-
trófica.

Modera: Mayte Basurte. 

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Tratamiento intervencionista. 

Abel Andrés. 

Hospital Universitario Basurto. Bizkaia. 

Tratamiento quirúrgico. 

Rafael Sádaba. 

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

20:00	 Asamblea General de la SVNC

22:00	 Cena del congreso y entrega de premios a las mejores comunicaciones y página web.

Restaurante Zaldiaran. 

Patrocinada por Bayer y la SVNC
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Sábado 25 de noviembre

9:00-9:30 	 Poster Hub.
Modera: Mercedes Sanz. 
Hospital Universitario Araba. Araba-Álava.

9:30-10:00 	 Lectura de comunicaciones orales III.
Modera: Mercedes Sanz. 
Hospital Universitario Araba. Araba-Álava.

9:00-13:00 	 Taller Cardio 1, 2, 3.
José M. Ormaetxe. Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.
Antonela Lucik. Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza. 
María Del Carmen Monedero. Hospital Universitario La Paz. Madrid. 
Patrocinado por Bayer, SEC y SVNC

Utilidad práctica actual de los NACOS en los distintos escenarios clínicos 
Modera: Jaime Lucas. Hospital Bidasoa. Gipuzkoa.
Antonio García. Hospital Universitario General de Gran Canaria Doctor Negrín. Canarias.
Patrocinado por Daiichi-Sankyo

Utilidad de importancia de los registros en la práctica clínica 
Modera: Juan José Goiti.
Domenico Pagano. Hospital Universitario de Birmingham. Reino Unido.

TAVI en las guías 2017. Donde estamos y donde vamos
Modera: Rafael Sádaba. Complejo Hospitalario Navarra. Navarra.
Mariano Larman. Policlínica Gipuzkoa. Gipuzkoa. 
Patrocinado por Edwards

11:50-12:10 	 Pausa café y visita a la exposición comercial.

12:15-12:45 	 Proyecto Acer-C-AP en el País Vasco y Navarra
Modera: Fernando Olaz, Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.
Acer-C-AP Navarra. Vanessa Arrieta. Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.
Acer-C-AP Gipuzkoa. José Antonio Alarcón. Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa. 
Patrocinado por MSD

12:45-13:30 	 Concurso casos clínicos.
Dinamiza: Sonia Velasco. Hospital Galdakao Usansolo. Bizkaia. 
Patrocinado por Sanofi

13:35-14:00 	 Nuevas dianas terapéuticas en el manejo de la DM
Modera: Virginia Álvarez. Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.
José Antonio Alarcón. Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa.

14:05-14:30	 Datos de vida real sobre ACO
Modera: María Robledo. Hospital Universitario Araba. Araba-Álava. 
Víctor Expósito. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Cantabria. 
Patrocinado por Bristol Myers Squib - Pfizer

14:30	 Clausura y entrega del premio al concurso de casos clínicos.
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REORGANIZACIÓN PROGRAMA Y MESAS DE COMUNICACIONES

24 de noviembre, viernes

Lectura de comunicaciones orales I
9:30-11:30

¿Existe una influencia del sexo en el procedimiento del TAVI?
Santos Sánchez, A.I.; Ramallal Martínez, R.; Ruiz Quevedo, V.; Bazal Chacón, P.; Ciriza Esandi, M.; Lainez 
Plumed, B.; Úcar Rodríguez, L.; Alcasena Juango, M.S.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Sacubitrilo/Valsartan en vida real: experiencia inicial en dos centros.
Goena Vives, C.a; Gómez Ramírez, C.b; Quintas Ovejero, L.a; Lluis Serret, I.a; García Martín, R.a; Natividad 
Andrés, R.b; Campaña Lázaro, M.b; Sagasti Aboitiz, I.b a Hospital de Mendaro. Gipuzkoa, b Hospital 
Universitario Cruces. Bizkaia.

Diferencias en función del sexo en la evolución de los pacientes sometidos a implante de desfibrila-
dor automático de 2011-2013.
Segur García, M.; Bazal Chacón, P.; Navarro Echeverría, A.; Mora Ayestarán, N.; Basterra Sola, N.; 
Tiraplegui Garjón, C.; Conty Cardona, A.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Valor pronóstico de insuficiencia mitral previa a implantación de TAVI.
Bazal Chacón, P.; Ruiz Quevedo, V.; Ramallal Martínez, R.; Santos Sánchez, A.I.; Navarro Echeverría, A.; 
Lainez Plumed, B.; Escribano Arrellano, E.; Alcasena Juango, M.S.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Experiencia inicial en el implante del dispositivo de reparación mitral percutánea en nuestro centro. 
Asla Ormaza, C.; Andraka Ikazuriaga, L.; Ruiz Gómez, L.; Arcocha Torres, M.F.; Martínez de Bourio 
Uriarte, R.; Mendoza Cuartero, P.M.; Ullate de la Torre, A.; Aguirre Salcedo, J.M.
Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

Caracterización de la mutación arritmogénica PASP357357ASN en LMNA A/C en una familia multige-
neracional.
Rengel Jiménez, A.; Robledo Mansilla, E.; Cea Primo, D.; González León, J.; Sanz Esquiroz, I.; Rilo 
Miranda, I.; Querejeta Iraola, R.
Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa.

Autoexpandible y balón expandible, dos conceptos para un mismo objetivo.
Bazal Chacón, P.; Ramallal Martínez, R.; Ruiz Quevedo V.; Santos Sánchez, I.; Navarro Echeverría, A.; 
Álvarez Asiain, V.; Sánchez Elvira, G.; Alcasena Juango, M.S.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.
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¿Cómo estamos antiagregados? Análisis descriptivo de la antiagregación en el SCA en nuestro medio. 
Martínez de Bourio Uriarte, R.; Asla Ormaza, C.; Andrés Morist, A.; Elorriaga Madariaga, A.; Arregui 
López, A.; Sáez Moreno, R.; Ullate de la Torre, A.; Murga Eizagaechevarria, N.
Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

Monitorización de la actividad física e incentivación para la realización de ejercicio físico mediante 
pulseras de actividad en pacientes con insuficiencia cardíaca crónica estable.
Escolar Pérez, V.; Lozano Bahamonde, A.; Etxebarria Chousa, A.; Azkona Lucio, A. Hospital Universitario 
Basurto. Bizkaia.

Utilización de la furosemida subcutánea como tratamiento a largo plazo en pacientes con insuficien-
cia cardíaca refractaria: una experiencia pionera.
Lozano Bahamonde, A.; Escolar Pérez, V.; Etxebarria Chousa, A.; Azkona Lucio, A.; Alfambra Vicente, 
S.; Rodríguez Rodríguez, S.; García Hernández, S.
Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

Cierre percutáneo de defectos del septo interventricular congénitos y adquiridos. ¿Se trata actual-
mente de la técnica de elección?.
Fernández González, L.; Blanco Mata, R.; García San Román, K.; Astorga Burgo, J.C.; Acin Labarta, A.; 
García Pumarino, M.; Arriola Meabe, J.; Alcibar Villa, J.
Hospital Universitario Cruces. Bizkaia.

Cerrando la puerta al ictus: resultados del cierre percutáneo de orejuela en nuestro centro de 2010-2016. 
Bazal Chacón, P.; Navarro Echeverría, A.; Ramallal Martínez, R.; Lezaun Murgui, R.; Ruiz Quevedo, V.; 
Sánchez Elvira, G.; Lainez Plumed, B.; Alcasena Juango, M.S.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Cardiopatía isquémica como presentación inicial de enfermedad sistémica, a propósito de un caso. 
Malagón López, L.; Conty Cardona, D.A.; Lacuey Lecumberri, G.; Sádaba Cripiain, A.; Tiraplegui Garjón, 
C.R.; Álvarez Asiain, V.; Santos Sánchez, A.I.; Navarro Echeverría, A.M.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Lectura de comunicaciones orales II
12:00-13:50

Tratamiento de descompensaciones sin ingreso hospitalario en pacientes seguidos mediante telemo-
nitorización en una unidad de insuficiencia cardíaca.
Lozano Bahamonde, A.; Escolar Pérez, V.; Etxebarria Chousa, A.; Alfambra Vicente, S.; Rodríguez 
Rodríguez, B.; Ortiz de Zarate Echebarrena, J.; Reig Gurrea, I.; Pérez Velasco, L.
Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

Ablación desde seno coronario y acceso venoso braquial de taquicardia ventricular idiopática del 
“summit” ventricular izquierdo con taquimiocardiopatía secundaria.
Ullate de la Torre, A.a; Zamarreño Golvano, E.a; Mañas Alonso, L.b; Gaztañaga Arantzamendi, L.a; 
Romero Pereiro, A.b; Arcocha Torres, M.F.a; Ormaetxe Merodio, J.M.a; Martínez Alday, J.D.a

a Hospital Universitario Basurto. Bizkaia. 
b Hospital Galdakao Usansolo. Bizkaia.
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Utilización del sistema de prescripción “presbide” en el seguimiento de la adherencia farmacológica 
tras un síndrome coronario agudo: luces y sombras.

Ullate de la Torre, A.; Mendoza Cuartero, P.; Martínez de Bourio Uriarte, R.; Asla Ormaza, C.; Arregi 
López, A.; Elorriaga Madariaga, A.; Díez González, I.; Andrés Morist, A.

Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

¿Puede la genética ayudarnos cuando las guías de práctica clínica no tienen la respuesta?

Rekondo Olaetxea, J.; Robledo Iñarritu, M.; Toja Sierra, L.; García Mancebo, S.; Torres Fernández, M.; 
Beristain Mendizabal, E.; Elkoro Garin, I.; Pérez de Nanclares Leal, G.

Hospital Universitario Araba. Araba-Álava.

Evolución del patrón de activación del código infarto.

González León, J.A.a; Ormazabal Zabala, T.b; Elizondo Rua, I.a; Gaviria Molinero, K.a; Lasa Larraya, G.a; 
Larman Tellechea, M.c; Morrondo Valdeolmillos, P.b; Telleria Arrieta, Ma

a Hemodinámica. Cardiología Intervencionista. Cardiología. H. U Donostia.
b Sº Medicina Intensiva. H. U Donostia.
c Hemodinámica-Cardiología Intervencionista. Policlínica Gipuzkoa.

Realización de coronariografía en el marco de un protocolo de Unidad de Dolor Torácico: ¿Existe en-
fermedad coronaria significativa?

Tojal Sierra, L.; Rekondo Olatexea, J.G.; Vaquero Luna, J.; García Mancebo, S.; Alonso Gómez, Á.M.; 
Loma Osorio Montes, Á.

Hospital Universitario Araba. Araba-Álava.

Enfermedad venooclusiva pulmonar, familia con una mutación fundadora

Sádaba Cipriain, A.; Tiraplegui Garjón, C.; Lacuey Lecymberry, G.; Malagón López, L.; Úcar Rodríguez, 
L.; Alcasena Juango, M.S.; Mora Ayestarán, N.; Segur García, M. E.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Manejo del tromboembolismo pulmonar de riesgo alto e intermedio-alto tras implantación de pro-
tocolo TEP 

Sádaba Cirpiain, A.; Tiraplegui Garjón, C.; Malagón López, L.; Munarriz Arizcuren, A.; Ansotegui 
Hernández, A.; Conty Cardona, D.A.; Basterra Sola, N.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Valor de la troponina en Unidades del Dolor Torácico

Rekondo Olaechea, J.; Juanes Domínguez, I. 

Hospital Universitario Araba. Araba-Álava.

Experiencia en vida real con el tratamiento con ARNIs.

Lozano Bahamonde, A.; Escolar Pérez, V.; Recalde del Vigo, E.; Basurto Hoyuelos, J.M.; Laskibar Asúa, A. 

Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

Análisis de nuestra experiencia en el implante de marcapasos sin electrodo.

García Mancebo, S.; Robledo Iñarritu, M.; Orruño Aguado, J.; Pindado Rodríguez, J.; Tojal Sierra, L. 
Campo, R.; Gómez Sánchez, R.; Martínez Ferrer, J.B.

Hospital Universitario Araba. Araba-Álava.
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Lectura de comunicaciones finalistas
15:00-16:30

Evolución tras implante de DAI en prevención primaria en miocardiopatía dilatada isquémica y no 
isquémica.
Mora Ayestarán, N.; Bazal Chacón, P.; Navarro Echeverría, A.; Basterra Sola, N.; Romero Roldán J.; 
Martínez Basterra, J.; Segur García, M.; Sádaba Cipriain, A.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Impacto de un programa de rehabilitación cardíaca en los parámetros ecocardiográficos, funcionales 
y metabólicos de pacientes con cardiopatía isquémica y disfunción ventricular izquierda
Oria González, G.; Velasco del Castillo, S.; Quintana Raczka, O.; Cacicedo Fernández de Bobadilla, A.; 
Rodríguez Sánchez, I.; Onaindia Gandarias, J.J.; Romero Pereiro, A.; Chinchurreta Llamas, D.
Hospital de Galdakao-Usansolo. Bizkaia.

Nuevos parámetros ecocardiográficos de disfunción diastólica y capacidad de ejercicio.
Alonso Gómez A.M.; Tojal Sierra, L.; Torres Fernández, M.; García Mancebo, S.; Juanes Domínguez, I.; 
Aboitiz Uribarri, A.; Apodaca Arrizabalaga, M.J.; Arós Borau, F.
Hospital Universitario Araba. Araba-Álava.

Trastornos de la conducción en pacientes sometidos a TAVI y pronóstico a un año. ¿Se pueden prever 
y evitar? Experiencia de nuestro centro.
Mendoza Cuartero, P.; Elorriaga Madariaga, A.; Arregi López, A.; Ullate de la Torre, A.; Ruiz Gómez, L.; 
Andraka Icazuriaga, L.,Andrés Morist, A.; Saez Moreno, R.
Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

El Complejo Hospitalario de Navarra en el Registro Europeo de Calidad en Cirugía Cardíaca. Análisis 
de resultados y comparativa con centros europeos.
Gómez Blasco, F.; Jimenez Alfaro, L.; De Diego Candela, J.; Sánchez Quintana, J.R.; Fernández Rodríguez, 
L.J.; Sádaba Sagredo, R.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

DAI en prevención primaria: ¿debería influir el sexo en su indicación?
Navarro Echevarria, A, M.; Bazal Chacón, P.; Munarriz Arizcuren, A.; Pérez Álvarez, L.; Alzueta Rodríguez, 
J.; Martínez Ferrer, J.B.; Mazuelos Bellido, F.; García Alberola, A.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Cirugía coronaria con doble arteria mamaria: experiencia inicial en nuestro centro.
De Diego Candela, J.; Bazal Chacón, P.; Gómez Blasco, F.; Sádaba Sagredo, R.; Jimenez Alfaro, L.; Sánchez 
Quintana, J.R.; Álvarez Asiain, V.; Fernández Rodríguez, J.L.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Estudio ACO-MEMS. Estudio de adherencia a los anticoagulantes orales. ¿Existen diferencias entre 
los ACOD y los AVK?
Solla Ruiz; I.a.; Villanueva Benito, I.a; Oria González, G.b; Salterain González, N.c; Vergara Gabilondo, I.d; 
Telleria Echeveste, A.d; Querejeta Iraola, R.a; de la Cuesta Arzamendi, F.a

a Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa.
b Hospital Galdakao Usansolo. Bizkaia.
c Clínica Universidad de Navarra. Navarra.
d Hospital de Bidasoa. Gipuzkoa.
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Impacto de la implantación de DAI asociado a TRC en función de enfermedad subyacente.
Úcar Rodríguez, L.; Bazal Chacón, P.; Navarro Echeverría, P.; Santos Sánchez, A.I.; Tiraplegui Garjón, C.; 
Sádaba Cipriain, A.; Basterra Sola, N.
Complejo Hospitalario Navarra. Navarra.

¿Modifica la fibrilación auricular el riesgo del TAVI?
Santos Sánchez, A.I.; Ramallal Martínez, R.; Ruiz Quevedo, V.; Bazal Chacón, P.; Beúnza Puyol, M.; 
Sámchez Elvira, G.; Úcar Rodríguez, L.; Alcasena Juango, M.S.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra

25 de noviembre, sábado

Poster Hub 
y Lectura de comunicaciones orales III

9:00-10:00

Poster Hub

Genética en hipertensión arterial pulmonar familiar e idiopática, a propósito de un caso
Tiraplegui Garjón, C.; Sádaba Cipriain, A.; Lacuey Lecumberri, G.; Santos Sánchez, A.I.; Conty Cardona, D.A.; 
Alcasena Juango, M.; Segur García, E.; Mora Ayestarán, N.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Cirugía coronaria con doble arteria mamaria, a propósito de un caso
De Diego Candela, J.; Mora Ayestarán, N.; Gómez Blasco, F.; Sádaba Sagredo, R.; Jiménez Alfaro, L.; 
Sánchez Quintana, J.R.; Álvarez Asiain, V.; Fernández Rodríguez, J.L.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Insuficiencia tricuspídea funcional idiopática, una entidad infradiagnosticada
Laskibar Asua, A.; Olalde León, M.; Ochoa Arnaiz, A.; Ucelay Gallastegui, M.; Codina Prat, M. Hospital 
Universitario Basurto / Universidad del País Vasco. Bizkaia.

Takotsubo complicado por comunicación interventricular
Saez de Buruaga Corrales, E.; Juanes Domínguez, I.; Torres Fernández, M.; García Mancebo, S.; Tojal 
Sierra, L.; Aboitiz Uribarri, A.; Torres Bosco, A.
Hospital Universitario Araba. Araba-Álava.

Pauta de levosimendan intermitente en insuficiencia cardíaca avanzada. Experiencia inicial en nues-
tro centro.
Pérez de Nanclares Ingelmo, M.; Garrido Uriarte, M.; Concepción Mora, M.; Aguayo Esgueva, B.; 
Goicolea Güemez, L.; Sorto, C.; Aros Borau, F.; Martínez Ferrer, J.B.
Hospital Universitario Araba. Araba-Álava.

Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa y riesgo cardiovascular: del mythos al logos
Cea Primo, D.; Sanz Esquiroz, I.; González León, J.; Robledo Mansilla E.; Rengel Jiménez, A.; Querejeta 
Iraola, R.
Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa.



Lecturas comunicaciones orales III

Papel de la bromocriptina en la recuperación de la fracción de eyección ventricular en la miocardiopa-
tía periparto (MCPP), a propósito de un caso.
Aritza Conty, D.; Uribarri González, A.; Roy Añón, I.; Malagón López, L.; Tiraplegui Garjón, C.R.; Sádaba 
Cipriain, A.; Segur García, M.; Mora Ayestarán, N.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Sustitución valvular aortica mínimamente invasiva: experiencia inicial con 50 casos.
Cortés Correa, A.M.; Cubero Idoiaga, A.; Voces Sánchez, R.; Rodríguez Delgadillo, M.A.; Crespo de 
Hubsch, A.; Hamzeh García, G.; Rivas Figueredo, D.A.; Aramendi Gallardo, J.I.
Hospital Universitario Cruces. Bizkaia.

Miectomía en la miocardiopatía hipertrófica basada en modelo tridimensional.
Rivas Fernández D.; Gandiaga Mandiola, A.; García Fernández, R.; Rubio Moreno, L.A.; Pérez García, P.; 
Rodrigo Carbonero, D.; Vitoria Vallejo, Y. ; Voces Sánchez R.
Hospital Universitario Cruces. Bizkaia.
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COMUNICACIONES GANADORAS

TRASTORNOS DE LA CONDUCCIÓN EN PACIENTES SOMETIDOS A TAVI Y 
PRONÓSTICO A UN AÑO. ¿SE PUEDEN PREVER Y EVITAR? EXPERIENCIA DE 
NUESTRO CENTRO

Mendoza Cuartero, P.; Elorriaga Madariaga, A.; Arregui López, A.; Ullate de la Torre, A.;  
Ruiz Gómez, L.; Andraka Icazuriaga, L.; Andrés Morista; Sáez Moreno, R.

Hospital Universitario Basurto. Bilbao

INTRODUCCIÓN

La estenosis aórtica (EA) es la valvulopatía 
más frecuente con una prevalencia aproximada 
de EA severa del 3,4% en mayores de 75 años. 
El implante valvular aórtico percutáneo (TAVI) se 
ha convertido en el tratamiento de elección para 
los pacientes con EA severa considerados inope-
rables o los de alto riesgo quirúrgico, siendo no 
inferior al recambio valvular aórtico quirúrgico.

Los trastornos de la conducción relacionados 
con el procedimiento son frecuentes. Por un lado, 
el bloqueo de rama izquierda del Haz de His (BRI-
HH), que se ha relacionado en algunas publica-
ciones con aumento de mortalidad, deterioro de 
la fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI), hospitalizaciones por insuficiencia cardía-
ca (IC) y bloqueo auriculoventricular completo 
(BAVc) en el seguimiento de estos pacientes. Por 
otro lado, el BAVc e implantación de marcapasos 
(MP) definitivo, que tienen una mayor incidencia 
que tras recambio valvular quirúrgico, según al-
gunas series de hasta el 25% y que tienen como 
consecuencias alargar la estancia hospitalaria, 
mayores costes, un aumento de mortalidad y 
reagudizaciones de IC. Sin embargo, el pronós-
tico de estos pacientes a largo plazo sigue sien-
do controvertido a día de hoy, así como lo es la 
pregunta de cuándo y a quién implantar un MP 
definitivo en este contexto.

El objetivo de este trabajo es analizar los re-
sultados de nuestro centro en relación a la inci-
dencia de trastornos de la conducción de novo e 
implantación de MP previo al alta, así como indi-
caciones y momento de implantación del mismo, 
en pacientes sometidos a TAVI y ver la evolución 
a un año de los mismos. Así mismo, hemos estu-
diado la relación entre el número de prótesis y el 
área valvular aórtica medida por TAC mediante el 
índice “nº prótesis en mm/área valvular en mm2 

por TAC” como predictor de aparición de trastor-
nos de la conducción durante el procedimiento, 
que pudiera orientar a reconsiderar el tamaño de 
prótesis a implantar.

DISEÑO Y MÉTODOS

De forma retrospectiva, se seleccionaron 
aquellos pacientes sometidos a recambio valvular 
aórtico percutáneo (TAVI) con prótesis Edwards 
Sapien 3 durante los años 2015 y 2016, que pre-
sentaron BRIHH, BAV completo intra o postpro-
cedimiento o requirieron MP definitivo al alta. 
Se hizo seguimiento de estos pacientes a un año 
para ver supervivencia y variaciones en la función 
sistólica de ventrículo izquierdo (FEVI), además 
del porcentaje de estimulación del MP o implan-
tación tardía de MP definitivo. (Fig 1).

	
Fig	1	

Figura 1. 

Por otro lado, se seleccionaron como contro-
les a 19 pacientes sometidos a TAVI que no pre-
sentaron trastornos en la conducción, con el ob-
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jetivo de estudiar la relación entre el número de 
prótesis implantada y el área aórtica medida por 
TAC en ambos grupos, mediante el índice “nº de 
prótesis en mm/área valvular por TAC en mm2” 
como predictor de aparición de trastornos de la 
conducción periprocedimiento. (Fig 1).

RESULTADOS

De los 63 pacientes sometidos a TAVI, 19 
(30,2%) presentaron trastornos de la conducción 
periprocedimiento o requirieron MP al alta. De 
estos 19 pacientes, 10 fueron mujeres y 9 hom-
bres con una media de edad de 82,7 años. En 
el seguimiento al año la supervivencia fue del 
94,7% siendo la única muerte registrada de cau-
sa no cardiovascular (Fig 2).

	

Fig	2.	

Figura 2. 

15 pacientes presentaron BRIHH intraprocedi-
miento. Ninguno ha requerido implante de MP, 
tan sólo se ha objetivado deterioro de la FEVI en 
un caso, siendo la supervivencia del 93% (una 
muerte de causa no CV). Al año, el BRIHH se ha 
resuelto en el 54% de los pacientes, persistiendo 
solamente en 7 de ellos. (Fig 3).

Fig 3.

A 4 pacientes de 63 (6.3%) se les implantó 
marcapasos definitivo al alta, 3 de los cuales pre-
sentaban BRDHH previo. El motivo de implanta-

ción fue en 3 de los casos BAV completo (los tres 
pacientes con BRDHH previo) y en 1 caso bradi-
cardia sinusal persistente con PR largo y BRIHH. 
El porcentaje de estimulación al año es en todos 
los casos > 60%. En el seguimiento, la FEVI no 
empeora y la supervivencia al año es del 100%.

4 pacientes (6,3%) presentaron BAV completo 
transitorio intraprocedimiento y fueron dados de 
alta sin MP definitivo tras monitorización con te-
lemetría durante una semana. En el seguimiento 
al año no han requerido implante tardío de MP y 
la supervivencia es del 100%.

Por otro lado, se realizó el análisis de la t de stu-
dent para la comparación de las medias del índice 
mencionado entre el grupo de los pacientes con 
trastornos de la conducción (0,05667) y del grupo 
control (0,05576), no encontrándose diferencias 
significativas (p = 0,77) entre ambos (Tabla 1).

 

 

 

 

 

Fig 3. 

 

A 4 pacientes de 63 (6.3%) se les implantó marcapasos definitivo al alta, 
3 de los cuales presentaban BRDHH previo. El motivo de implantación fue en 3 
de los casos BAV completo (los tres pacientes con BRDHH previo) y en 1 caso 
bradicardia sinusal persistente con PR largo y BRIHH. El porcentaje de 
estimulación al año es en todos los casos > 60%. En el seguimiento, la FEVI no 
empeora y la supervivencia al año es del 100%.  

4 pacientes (6,3%) presentaron BAV completo transitorio 
intraprocedimiento y fueron dados de alta sin MP definitivo tras monitorización 
con telemetría durante una semana. En el seguimiento al año no han requerido 
implante tardío de MP y la supervivencia es del 100%.  

Por otro lado, se realizó el análisis de la t de student para la comparación 
de las medias del índice mencionado entre el grupo de los pacientes con 
trastornos de la conducción (0,05667) y del grupo control (0,05576), no 
encontrándose diferencias significativas (p = 0,77) entre ambos (Tabla 1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusiones:  

Con este registro hemos podido comprobar que el porcentaje de 
implantación de marcapasos definitivo en nuestro centro es similar a lo descrito 
en la literatura para este tipo de prótesis. Además, nos ha permitido corroborar 
una correcta selección de los casos, al objetivarse en el seguimiento un 
porcentaje de estimulación > 60% en todos los pacientes a los que se les 
implanta un MP definitivo.  

Por otro lado, en el seguimiento a un año de los pacientes de nuestra 
muestra que presentan BRIHH de novo no se evidencia un aumento de la 
mortalidad ni deterioro de la FEVI. Además, que estos pacientes y los que 

Tabla 1 
Tabla 1.

CONCLUSIONES

Con este registro hemos podido comprobar 
que el porcentaje de implantación de marcapa-
sos definitivo en nuestro centro es similar a lo 
descrito en la literatura para este tipo de pró-
tesis. Además, nos ha permitido corroborar una 
correcta selección de los casos, al objetivarse en 
el seguimiento un porcentaje de estimulación > 
60% en todos los pacientes a los que se les im-
planta un MP definitivo.

Por otro lado, en el seguimiento a un año de 
los pacientes de nuestra muestra que presentan 
BRIHH de novo no se evidencia un aumento de la 
mortalidad ni deterioro de la FEVI. Además, que 
estos pacientes y los que presentan BAV com-
pleto transitorio intraprocedimiento no acaben 
necesitando MP tardío ni presenten episodios de 
muerte súbita por BAV tardío, apoya la práctica 
llevada a cabo en nuestro centro de dar de alta a 
los pacientes tras una semana libre de eventos en 
la monitorización.
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Por último, el hecho de que no se haya alcan-
zado la significación estadística en el índice estu-
diado, sugiere que la aparición de los trastornos 
de la conducción no está relacionada con el im-
plante de una prótesis proporcionalmente mayor 
respecto al área medida por TAC en el grupo de 
los casos respecto a los controles. Sin embargo, 
sería interesante estudiarlo en muestras más 
grandes y seguir buscando algún factor predictor 
de aparición de trastornos de la conducción para 
así poder evitarlos, especialmente en pacientes 
con BRDHH preexistente, en los que la aparición 
de BRIHH implica necesidad de MP permanen-
te. También serían interesantes registros con un 
seguimiento a más largo plazo de cara a valorar 
riesgo beneficio de esta técnica e implantarla en 
pacientes más jóvenes y de riesgo quirúrgico mo-
derado.

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Nazif TM, Williams MR et al. Clinical implica-
tions of new-onset left bundle branch block 
after transcatheter aortic valve replacement: 
analysis of the PARTNER experience. Eur Heart 
J. 2014 Jun 21;35(24):1599-607

2.	 2017 ESC/EACTS Guidelines for the mana-
gement of valvular heart disease European 
Heart Journal (2017) 38, 2739–2786.

3.	 Marcel Weber et al. Permanent Pacemaker 
Implantation After TAVR – Predictors And Im-
pact On Outcomes. Interventional Cardiology 
Review, 2015;10(2):98–102

4.	 Maeno Y et al. Predictive Risk model for pace-
maker implantation after TAVR. JACC Cardio-
vascular imaging. 2017. S1936-878X:30152-3

5.	 Mauri et al .Predictors of Permanent Pace-
maker Implantation After Transcatheter Aor-
tic Valve Replacement With the SAPIEN 3. 
JACC: Cardiovasc. Interventions. VOL.9, NO. 
21, 2016. 2200-9.

6.	 Regueiro et al. Impact of New-Onset Left 
Bundle Branch Block and Periprocedural Per-
manent Pacemaker Implantation on Clinical 
Outcomes in Patients Undergoing Transcathe-
ter Aortic Valve Replacement - A Systematic 
Review and Meta-Analysis. Circ Cardiovasc In-
terv. 2016;9:e003635

7.	 Fadahunsi et al. Incidence, Predictors, and Outco-
mes of Permanent Pacemaker Implantation 
Following Transcatheter Aortic Valve Replace-
ment. JACC: CARDIOVASCULAR INTERVENTION 
SVOL.9, NO.21, 2016:2189

8.	 Grégoire Massoullié et al. Prognosis as-
sessment of persistent left bundle branch 
block after TAVI by an electrophysiological 
and remote monitoring risk-adapted algo-
rithm: rationale and design of the multicenter 
LBBB-TAVI Study. BMJ Open 2016;6:e010485.

9.	 Gregoire Massouillé et al. New-Onset Left 
Bundle Branch Block Induced by Transcuta-
neous Aortic Valve Implantation. Am J Cardiol 
2016;117:867e873

10.	Ömer Aktug et al. Incidence and predictors of 
left bundle branch block after transcatheter 
aortic valve implantation. International Jour-
nal of Cardiology 160 (2012) 26-30



26

CA
RD

IO
BO

O
K 

20

COMUNICACIONES

¿EXISTE UNA INFLUENCIA DEL SEXO EN EL PROCEDIMIENTO DEL TAVI?

Ana Isabel Santos Sánchez; Raúl Ramallal Martínez; Valeriano Ruiz Quevedo; Pablo Bazal Chacón;  
Mercedes Ciriza Esandi; Baltasar Lainez Plumed; Leyre Úcar Rodríguez; María Soledad Alcasena Juango

Complejo Hospitalario de Navarra

INTRODUCCIÓN

El género se plantea como un factor pronós-
tico importante en el recambio valvular aórtico 
percutáneo (TAVI). Los estudios realizados ante-
riormente muestran que las mujeres presentan un 
perfil de menor riesgo basal con menor mortali-
dad tras el alta(1) pero mayor tasa de complicacio-
nes derivadas del procedimiento, fundamental-
mente vasculares(2). Se ha definido también una 
repuesta diferente a la sobrecarga ventricular 
producida por la estenosis aórtica en las mujeres, 
las cuales muestran una tendencia a preservar la 
función sistólica a expensas de una mayor hiper-
trofia del ventrículo izquierdo, lo que probable-
mente se traduce en una mejoría hemodinámica 
mayor tras el TAVI (3).

OBJETIVO

Estudiar las características basales y el valor 
pronóstico del género en los pacientes sometidos 
a TAVI en nuestro centro de trabajo.

MÉTODO

Tras dividir a nuestros pacientes en dos gru-
pos, hombres y mujeres, se realizó un análisis re-
trospectivo de las características basales, del pro-
cedimiento así como la evolución a corto y largo 
plazo de los pacientes intervenidos de recambio 
valvular aórtico percutáneo entre los años 2011 y 
2017 en nuestro centro. 

El análisis estadístico se realizó utilizando test 
de la t de Student y U de Mann-Whitney según 
procediese para variables cuantitativas y test de 
Chi cuadrado o Test exacto de Fisher para medi-
das cualitativas. Se realizó análisis multivariante 
de Cox para el cálculo del riesgo (Hazard Ratio, IC 
95%) de mortalidad durante el seguimiento. Con 
el fin de evitar posibles factores de confusión se 
realizaron diferentes grado de ajuste 1) por edad 
2) por edad y riesgo (según score STS). Se realizó 

análisis de la supervivencia mediante gráfica de 
Kaplan Meier.

RESULTADO

Entre los años 2011 y 2017 se implantaron 
un total de 109 TAVI, 56% en hombres y 44% 
en mujeres. La edad media al implante fue 
mayor en las mujeres (84 vs 80 años) (p=0,01). 
La tasa de hipertensión fue similar en ambos 
grupos (82% vs 85%), con una tendencia no 
significativa a menor diabetes mellitus (21 
vs 31%), índice de masa corporal (26 vs 28), 
antecedente de ictus (10 vs 26%), EPOC (21% 
vs 26%), fibrilación auricular (33% vs 43%) y 
enfermedad coronaria (46% vs 51%). La mu-
jeres presentaron significativamente menos 
enfermedad vascular periférica (4% vs 23%), 
insuficiencia renal (35% vs 57%), antecedente 
de tabaquismo o cirugía cardíaca previa (26% 
vs 22%). No hubo diferencias significativas en 
la frecuencia de anticoagulación. Las mujeres 
presentaron una tendencia no significativa 
a menor puntuación en las escalas de riesgo 
(tanto Euroscore II como STS).

En cuanto a los estudios por imagen, las 
mujeres presentaron mejor fracción de eyec-
ción con gradientes significativamente más 
elevados, menor área valvular sin diferencia 
en la presión pulmonar (tabla 1). Las mujeres 
presentaron con más frecuencia factores ana-
tómicos desfavorables TAVI: mayor frecuencia 
de calcificación de anillo aórtico (54% vs 75%), 
alturas de coronarias más bajas (coronaria de-
recha: 11.6mm vs 13.5mm; p=0.002) (coronaria 
izquierda: 13.2mm vs 12.1mm; p=0.002), menor 
diámetro aórtico (a todos los niveles, incluidos 
senos de Valsalva), menor diámetro femoral 
(8.5cm vs 9.4 cm; p<0.001). No hubo diferencias 
en la frecuencia de regurgitación valvular aór-
tica o mitral (tabla 1). 

En cuanto al procedimiento, todas las muje-
res recibieron un TAVI vía femoral, frente a un 
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80% de los hombres (p=0.002). Se realizó más 
predilatación (47,9% vs 31,3%; p=0,08) pero 
menor postdilatación de la válvula (36% vs 
45%) en mujeres sin diferencias en la incidencia 
de insuficiencia aórtica residual.

La evolución hospitalaria viene marcada 
por una mortalidad 4 veces mayor (aunque no 
significativa) en las mujeres (12,5% vs 3,3%; 
p=0,13), sin diferencias significativas en la in-
cidencia de complicación vasculares (10,4 vs 
8,3%), implantación de marcapasos o eventos 
neurológicos.

Se realizó un seguimiento con una mediana 
34 meses. Después de ajustar por posibles fac-
tores de confusión se objetivó una tendencia 
no significativa a mayor mortalidad (HR 1.42; 
IC95: 0.68-2.96) que se minimizó al excluir a 
los pacientes fallecidos durante el ingreso (HR 
1.08; IC 95% 0.46-2.57).

CONCLUSIÓN

1)	 A pesar de un menor riesgo basal, las mujeres 
presentaron mayor mortalidad tras el implante 
de TAVI, concentrada fundamentalmente du-
rante el ingreso (en relación al procedimiento). 
Las actuales escalas de riesgo validadas para ci-
rugía valvular no tienen en cuenta determina-
das características anatómicas (calcificación de 
anillo, altura de arterias coronarias, diámetro 
aórtico, diámetros vasculares) y pueden infraes-
timar el riesgo en mujeres. Este aspecto debe te-
nerse en cuenta en la selección de los casos.

2)	 Se confirman los datos de registros anteriores 
que muestran una menor área valvular menor 
pero mejor función ventricular en mujeres so-
metidas a TAVI. No se puede dilucidar si estas 
diferencias se deben a un diferente remodela-
do ventricular entre ambos sexos o a un sesgo 
de selección de pacientes.

TABLAS Y GRÁFICAS

Hombre (n=61) Mujer (n=48) p-valor

Gradiente medio 46.6 (15.3) 57.4 (16.5) <0.001

Área valvular por Eco TT 0.6 (0.3) 0.5 (0.3) 0.07

Diámetro anillo TC 26.3 (3.0) 23.6 (2.1) <0.001

Calcio anillo aórtico 70.5 54.2 0.08

Presión pulmonar 49.5 (17.3) 49.3 (13.8) 0.95

FVI 49.9 (14.8) 60.7 (13.6) <0.001

Insuficiencia aórtica mod-sev 31.1 20.8 0.28

Insuficiencia mitral mod-sev 36.1 45.8 0.33

Tabla 1. Datos de las pruebas de imagen estudio pre-TAVI.

Gráfica 1. Gráfica de supervivencia según género tras 
implante de TAVI.
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SACUBITRILO/VALSARTAN EN VIDA REAL: EXPERIENCIA INICIAL EN 2 
CENTROS

Cristina Goena Vives1; Cristina Gómez Ramírez 2; Laura Quintas Ovejero 1; Inmaculada Lluis Serret1; 
 Rubén García Martín1; Rubén Natividad Andrés2; Marta Campaña Lázaro 2; Igor Sagasti Aboitiz2

1Hospital de Mendaro. Gipuzkoa. 
2Hospital Universitario de Cruces. Bizkaia.

INTRODUCCIÓN

Tras los resultados del ensayo clínico PARA-
DIGM el fármaco Sacubitrilo/Valsartan (SV) se ha 
indicado en pacientes con Insuficiencia cardíaca 
(IC) sintomáticos a pesar del tratamiento médico 
óptimo habitual con nivel de evidencia IB en las 
guías de IC de la ESC. Este fármaco ha demostra-
do reducir mortalidad, ingresos por IC y mejorar 
la calidad de vida y la capacidad de esfuerzo.

OBJETIVOS

Valorar la experiencia inicial de 2 centros 
(Hospital de Mendaro y Hospital Universitario de 
Cruces) en la introducción y titulación del Sacu-
bitrilo/Valsartan en pacientes no seleccionados 
evaluando la tolerabilidad y seguridad, causas de 
no alcanzar dosis objetivo o suspensión de tra-
tamiento y la aparición de eventos adversos, así 
como describir las características de la población 
que recibe dicho fármaco en vida real.

MATERIAL Y MÉTODOS

Registro retrospectivo, no protocolizado y con 
pacientes no seleccionados con IC crónica atendi-
dos en consultas monográficas de IC y Cardiolo-
gía general que inician tratamiento con SV entre 
octubre 2016 y agosto 2017. Se describe el per-
fil clínico, tolerabilidad al inicio del fármaco así 
como la incidencia de eventos adversos (muerte, 
ingreso por IC, evento cardiovascular y episodio 
de FV/TV recuperada). También se describe la 
causa suspensión de tratamiento o de no alcan-
zar la dosis objetivo (se considera dosis objetivo 
SV 200 mg)

RESULTADOS

Se inicia tratamiento con SV en 90 pacientes 
con edad media 66 años (mínima 43 y máxima 92 
años) y 71 varones (78.8%). El tiempo promedio 
de seguimiento fue de 204 días (tiempo mínimo 
30 días). En nuestra cohorte la cardiopatía isqué-
mica fue la causa de la IC en un 48.8%. La frac-
ción de eyección media fue 27,8% (mínima 10% 

y máxima 40%). Un 42.2% tiene BRIHH con QRS 
>130 ms y el 56,6% son portadores de DAI, DAI-
TRC o TRC.

El NT-proBNP basal promedio es 2055 (186-
10989) con FG basal promedio: 69,44 (34 -133), 
Cr basal promedio: 1,10 (0,47 - 1,96) y K+ basal 
promedio: 4,62 (3,2 - 5,6).

En cuanto a la NYHA el 68,8% de los pacientes 
estaban en SBF II/II-III, el 13,3% en SBF III/IV y no 
hay ningún paciente con NYHA I ni I-II basal al 
inicio del tratamiento pero tras el tratamiento, a 
pesar de no alcanzar dosis objetivo en todos los 
pacientes hay una mejoría de la situación funcio-
nal: 12,2% están en SBF I/I-II tras iniciar el trata-
miento y el 86,6% están en SBF II/II-III.

La dosis de inicio seleccionada en la titulación 
de SV es la de 50 mg en la mayoría de los casos 
(únicamente un 13,3% (N=12) inician el trata-
miento con 100 mg sin pasar por la dosis de 50 
mg). 

El 93,3% (N = 84) siguen con el tratamiento y 
de estos un 34,5% (N= 29) alcanza la dosis objeti-
vo de SV 200mg y un 28,6% (N= 24) la dosis inter-
medias de SV 100 mg. Un 23,8% (N= 20) se que-
dan en dosis bajas de SV 50 mg y hay un 13,1% 
(N= 11) tratados con dosis de SV no recogidas en 
los estudios (1 paciente con 24/26 + 49/51 y 10 
pacientes con 49/51+ 97/103 mg). Únicamente 6 
pacientes no han continuado con el tratamiento.
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Las principales causas de no llegar a las do-
sis plenas son la hipotensión arterial sintomática 
(34%, N=19) y estar todavía en titulación (32,1%, 
N=18). Una alteración renal significativa o hiper-
potasemia se vio en 9 y 4 pacientes respectiva-
mente.

Los eventos adversos son escasos. No se re-
gistran episodios de FV/TV recuperada ni even-

tos cardiovasculares. Hay 8 ingresos por IC des-
compensada (1 de esos pacientes se incluye en 
protocolo de cuidados paliativos domiciliarios) y 
2 fallecidos (una muerte súbita y un shock car-
diogénico desestimado para trasplante por hi-
pertensión pulmonar severa).

CONCLUSIONES

En pacientes con IC y FE reducida no seleccio-
nados existe una elevada adherencia terapéutica 
y la utilización de SV fue segura y bien tolerada. 
El efecto adverso más frecuente fue la hipoten-
sión que impide alcanzar la dosis objetivo pero 
sin necesidad de la retirada del fármaco. En nues-
tra experiencia inicial con pacientes en vida real 
(más sintomáticos y más portadores de dispositi-
vos en comparación con el PARADIGM) el SV es 
un fármaco con buen perfil de seguridad y que 
mejora la calidad de vida y capacidad de esfuerzo 
de los pacientes.
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DIFERENCIAS EN FUNCIÓN DEL SEXO EN LA EVOLUCIÓN DE LOS 
PACIENTES SOMETIDOS A IMPLANTE DE DESFIBRILADOR AUTOMÁTICO 
DE 2011-2013

Segur García, M.E.; Bazal Chacón, P.; Navarro Echeverría, A.M.; Mora Ayestarán, N.; Basterra Sola, N.;  
Martínez Basterra, J.; Tiraplegui Garjón, C.; Conty Cardona, D.

Complejo Hospitalario de Navarra (CHN)

INTRODUCCIÓN

Diversos ensayos clínicos han demostrado 
que el uso de desfibrilador automático implan-
table (DAI) aumenta la supervivencia tanto en 
prevención primaria como secundaria en pa-
cientes seleccionados. Sin embargo, el bene-
ficio de estos dispositivos podría ser diferente 
en función del sexo, describiéndose en algunos 
estudios en mujeres un menor número de tera-
pias y un menor beneficio neto en términos de 
supervivencia (1-4).

MÉTODO

Análisis retrospectivo de características basa-
les y evolución de todos los pacientes a los que se 
implantó un DAI en nuestro centro de 2011-2013, 
estratificando por sexo. Se realizó un seguimien-
to hasta la fecha de revisión recogiendo terapias 
recibidas y supervivencia. 

En el análisis estadístico se usó test de Chi-cua-
drado y el test de Anova para estudio de varia-
bles cualitativas y cuantitativas respectivamente. 
Se realizó curvas de Kaplan-Meier para el análisis 
de supervivencia.

RESULTADOS (ver figuras 1 y 2)

Durante los años 2011-2013 se implantaron 
en nuestro centro 179 DAI, 88% en hombres y 
12% mujeres (desproporción aún más llamativa 
que la descrita en registros previos). Los hom-
bres presentaron de manera significativa mayor 
proporción de factores de riesgo cardiovascular 
(hipertensión y antecedentes de tabaquismo) 
aunque en el caso concreto de la diabetes no 
se logró significación estadística. No se encon-
traron diferencias significativas en edad, ante-
cedentes de insuficiencia renal crónica o fibrila-
ción auricular.

La cardiopatía isquémica fue la indicación más 
frecuente en varones seguida por la miocardio-
patía dilatada no isquémica (MDNI) a diferencia 
de las mujeres en el que el orden fue el inverso. 
No hubo diferencias en FEVI media (35% vs. 39%) 

ni en el uso de dispositivos de resincronizador 
(28% vs. 33%).

Durante seguimiento (media de seguimiento 
5,3 ± 0.71 años), se estudió la presencia de tera-
pias y supervivencia registrándose una tendencia 
no significativa (por las limitaciones del estudio), a 
un menor número de episodios y terapias en mu-
jeres, congruente con lo publicado previamente. 
Por otra parte, las mujeres presentaron menor 
mortalidad total (27% vs. 5%; p 0.02), aunque la 
significación desaparecía al estratificar por causa 
de muerte (p 0.07). 

CONCLUSIÓN

Nuestros resultados apoyan la posibilidad 
de que exista una mejor evolución en mujeres 
dentro de los pacientes que son sometidos a un 
implante de DAI. Sin embargo, estos resultados 
podrían estar comprometidos por una infrarre-
presentación llamativa del sexo femenino así 
como a la mayor representación de MDNI en 
este género.
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Hombre Mujer p

n (%) 158 (88%) 21 (12%)

Edad (años ± sd) 61.2 ± 14.3 57.7 ± 16.8 0.33

Hipertensión (%) 95 (60%) 5 (24%) <0.01

Diabetes (%) 47 (30 %) 3 (14%) 0.13

Fumador (%) 125 (79%) 4 (19%) <0.01

Insuficiencia Renal (%) 51 (32%) 3 (14%) 0.09

Fibrilación auricular (%) 52 (32 %) 5 (23 (%) 0.4

FEVI (% ± sd) 35.1 ± 16.9 39 ± 18.9 0.5

DAI-TRC (%) 44 (28%) 7 (33%) 0.6

Cardiopatía
MCDI 89 (56%) 5 (24%)

0.02
MCDNI 42 (27%) 12 (57%)

Prevención
Primaria 69 (59%) 14 (82%)

0.06
Secundaria 49 (41%) 3 (18%)

Terapias (media ± 
sd)

Choques 0.46 ± 1.8 0.23 ± 0.5 0.5

Antitaqui. 1.32 ± 4.65 0.52 ± 2.1 0.43

Mortalidad total (n:44) 43 (27%) 1 (5%) 0.02

Exitus
Cardio 29 (18%) 1 (5%)

0.07
No cardio 14 (9%) 0

Figura 1.

Figura 2.
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EXPERIENCIA INICIAL EN EL IMPLANTE DEL DISPOSITIVO DE REPARACIÓN 
MITRAL PERCUTÁNEA EN NUESTRO CENTRO

Asla Ormaza, Cristina; Andraka Ikazuriaga, Leire; Ruiz Gómez, Lara; Martínez de Bourio Uriarte, Rafael;  
Arcocha Torres, Maria Fe.; Mendoza Cuartero, Paula María; Ullate de la Torre, Alberto; Aguirre Salcedo, Jose María

Hospital Universitario de Basurto. Bizkaia

INTRODUCCIÓN

La insuficiencia mitral (IM) es una patología 
muy prevalente, y la segunda valvulopatía- 
después de la estenosis aórtica- que requie-
re cirugía en los países desarrollados. Existen 
dos grandes grupos: la IM primaria u orgánica, 
donde la enfermedad está en la propia válvu-
la, y la IM funcional, en la que el aparato val-
vular mitral es estructuralmente normal, y son 
las alteraciones en la geometría del ventrículo 
izquierdo, generalmente la dilatación ventri-
cular, las que generan la IM. En la IM primaria, 
la cirugía es indicación clase I en la IM seve-
ra sintomática con fracción de eyección (FEVI) 
>30% y en pacientes asintomáticos con disfun-
ción ventricular; mientras que en la IM funcio-
nal, la única indicación de clase I, y con un nivel 
de evidencia C, es cuando en estos pacientes 
con IM severa se recomienda además cirugía 
de revascularización coronaria.

Sin embargo, según el registro europeo de 
cardiopatías valvulares, no se interviene a un 
alto porcentaje de los pacientes con indicación 
de clase I para tratamiento quirúrgico al con-
siderarse que presentan alto riesgo, principal-
mente determinado por edad avanzada, dis-
función ventricular sistólica u otras comorbili-
dades. Es por eso que en este contexto se es-
tán desarrollando nuevas técnicas de abordaje 
percutáneo como alternativa a la cirugía. Entre 
los diferentes dispositivos, el más implantado 
es el sistema MitraClip®, que consiste en una 
reparación valvular mitral percutánea median-
te clip mitral, basado en la técnica quirúrgica 
de Alfieri.

OBJETIVO

El objetivo del presente trabajo es describir 
el perfil de los primeros pacientes tratados me-
diante reparación mitral percutánea con dispo-
sitivo MitraClip en nuestro hospital y presentar 
los resultados iniciales.

Desde la primera intervención, en noviem-
bre de 2015, hasta septiembre de 2017, se han 
implantado en nuestro centro clips mitrales en 
16 pacientes. Se recogieron los datos de todos 
los pacientes en una base común, a partir de la 
cual realizamos un estudio observacional.

La indicación de tratamiento percutáneo 
con MitraClip se realizó a pacientes con regur-
gitación mitral de grado III-IV, sintomática pese 
a tratamiento médico óptimo, considerados de 
alto riesgo quirúrgico y que cumplían criterios 
anatómicos favorables para el implante del dis-
positivo, utilizando como guía los empleados 
en el estudio EVEREST.

Todos los procedimientos se realizaron bajo 
anestesia general y guiados mediante eco-
cardiografía transesofágica y fluoroscopia. 
Participó un equipo mínimo formado por dos 
hemodinamistas, ecocardiografistas y un anes-
tesiólogo, con el asesoramiento de un técnico 
especialista en MitraClip y personal de enfer-
mería familiarizado con la técnica.

RESULTADOS

Características basales clínicas

La edad media de los pacientes fue 74 años, 
con igual proporción de hombres y mujeres. El 
antecedente de cardiopatía isquémica se re-
gistró en más de la mitad de los casos. Ningu-
no de los pacientes había sido intervenido de 
anuloplastia mitral y dos de ellos habían sido 
sometidos a implantación de válvula aórtica 
transcatéter previa. Un porcentaje alto se en-
contraba en clase funcional avanzada, con una 
media de un ingreso por insuficiencia cardíaca 
en los 12 meses anteriores al procedimiento. El 
riesgo quirúrgico se analizó según el EuroScore 
II. Todos los datos demográficos se presentan 
en la tabla 1.

Los pacientes recibían tratamiento médico 
óptimo, incluyendo terapia de resincroniza-
ción cardíaca en aquellos casos en los que esta-
ba indicado (3 pacientes).
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Características basales clínicas
Edad (años media ± DE) 73,75 ± 10,23

Mujeres (n, %) 8 (50,00%)

Hipertensión arterial (n,%) 13 (81,25%)

Diabetes mellitus (n,%) 4 (25,00%)

Dislipemia (n,%) 11 (68,75%)

Fumador (n,%) 3 (18,75%)

EPOC (n,%) 2 (12,50%)

Fibrilación auricular (n,%) 11 (68,75%)

ACV/AIT (n,%) 1 (6,25%)

Arteriopatía extracardíaca (n,%) 2 (12,50%)

Revascularización coronaria percutánea 5 (31,25%)

Cirugía de revascularización coronaria 4 (25,00%)

Anuloplastia mitral (n) 0

Válvula aórtica transcatéter (n,%) 2 (12,50%)

NYHA ≥ III (n,%) 13 (86,67%)

Ingreso por IC últimos 12 meses (media± DE) 1,31 ± 1,01

EuroScore II (%) 6,81

Tabla 1. Características basales clínicas. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; ACV/AIT: accidente 
cerebrovascular/accidente isquémico transitorio; ICP: intervencionismo coronario; CABG: coronary artery 
bypass grafting (cirugía de revascularización coronaria); NYHA: New York Heart Association; IC: insuficiencia 
cardíaca.

Características basales ecocardiográficas

La regurgitación mitral se consideró de gra-
do IV en el 56,25% de los pacientes y de grado 

III en el 43,75%. El 43,75% de los casos tratados 
era de etiología funcional, frente a un 25% de 
origen degenerativo. El 31,25% restante, pre-
sentaba una etiología mixta.

Características basales ecocardiográficas

IM grado III 43,75%

IM grado IV 56,25%

Fracción de eyección (%) 43,81 ± 14,38

DTDVI (mm) 61,27 ± 8,03

VTDVI (ml/m2) 84,33 ± 17,60

DTSVI (mm) 45,64 ± 9,48

VTSVI (ml/m2) 56,31 ± 22,78

PsAP (mmHg) 54,50 ± 21,11

Longitud velo mitral anterior (mm) 16,18 ± 2,52

Longitud velo mitral posterior (mm) 10,83 ± 3,10

Longitud de coaptación (mm) 2,94 ± 1,47

Profundidad de coaptación (mm) 9,56 ± 4,64

Tabla 2. Características basales ecocardiográficas. DTDVI: diámetro telediastólico ventricular izquierdo; 
VTDVI: volumen telediastólico de VI; DTSVI: diámetro telesistólico de VI; VTSVI: volumen telesistólico de VI; 
PsAP: presión sistólica de arteria pulmonar.
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La FEVI media fue 43,81 ± 14,38. Del total de 
pacientes, el 62,50% presentaba algún grado 
de disfunción ventricular sistólica. La presión 
pulmonar sistólica media antes del tratamien-
to estimada con ecocardiografía fue de 54,5 ± 
21,11 mmHg.

Datos del procedimiento

La mayoría de los casos se trataron con un 
único clip, aunque en tres pacientes fue nece-
sario implantar dos.

Se presentaron dos complicaciones durante 
el procedimiento: una de ellas de tipo vascular 

(fístula arteriovenosa pequeña, que no requi-
rió cirugía) y otra relacionada con el disposi-
tivo, que resultó en fracaso del procedimien-
to por atrapamiento de un segundo clip, con 
perforación del velo posterior y sin reducción 
del grado de IM. No obstante, no ha habido 
eventos adversos mayores ni mortalidad rela-
cionada con el procedimiento.

En el 93,75% de los pacientes se concluyó el 
procedimiento con éxito, con reducción de la 
insuficiencia mitral a grado ≤ II, evaluada con 
ecocardiografía transesofágica en la propia 
sala de hemodinámica.

Datos del procedimiento 
La mayoría de los casos se trataron con un único clip, aunque en tres pacientes fue necesario 

implantar dos.  
Se presentaron dos complicaciones durante el procedimiento: una de ellas de tipo vascular 

(fístula arteriovenosa pequeña, que no requirió cirugía) y otra relacionada con el dispositivo, 
que resultó en fracaso del procedimiento por atrapamiento de un segundo clip, con  perforación 
del velo posterior y sin reducción del grado de IM. No obstante, no ha habido eventos adversos 
mayores ni mortalidad relacionada con el procedimiento. 

 
En el 93,75% de los pacientes se concluyó el procedimiento con éxito, con reducción de la 

insuficiencia mitral a grado ≤ II, evaluada con ecocardiografía transesofágica en la propia sala 
de hemodinámica. 

 

 
Figura 1. Grado de regurgitación mitral basal, inmediatamente tras el implante del dispositivo y 
durante el seguimiento 

 
Existe una discrepancia entre la regurgitación mitral residual evaluada justo al terminar el 

procedimiento (86,66% de los casos con IM ≤ II) y la que observamos durante el seguimiento 
tras el implante (66,66% con IM ≤ II), lo que probablemente esté en relación con las 
condiciones en que se cuantifica la IM  en el primer escenario (intubación orotraqueal y 
tendencia a la hipotensión arterial por los efectos vasodilatadores de la anestesia).  

 
Por otro lado, se puede observar una discreta tendencia hacia la reducción de las 

dimensiones ventriculares izquierdas tras MitraClip, así como de la presión arterial pulmonar 
sin ser estos resultados significativos (Tabla 3). 

 
Características ecocardiográficas basales seguimiento valor p 
Fracción de eyección (%) 44,81 ± 14,38 40,31 ± 12,39 0,38 
VTDVI (ml/m2) 84,33 ± 17,60 77,69 ± 21,04 0,37 
VTSVI (ml/m2) 56,31 ± 22,78 49,44 ± 18,14 0,46 
PsAP (mmHg) 54,50 ± 21,11 47,87 ± 12,15 0,29 

Tabla 3. Características ecocardiográficas basales y durante el seguimiento. 
 
 
Más llamativa que los 

resultados ecocardiográficos es la 
mejora de la clase funcional, En el 
seguimiento inicial, más del 80% 
de los pacientes se encontraban en 
clase funcional NYHA ≤ II pese a 
que la fracción de eyección media 
fuera del 40%.  
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Figura 1. Grado de regurgitación mitral basal, inmediatamente tras el implante del dispositivo y durante el 
seguimiento.

Existe una discrepancia entre la regurgita-
ción mitral residual evaluada justo al terminar 
el procedimiento (86,66% de los casos con IM ≤ 
II) y la que observamos durante el seguimiento 
tras el implante (66,66% con IM ≤ II), lo que 
probablemente esté en relación con las condi-
ciones en que se cuantifica la IM en el primer 
escenario (intubación orotraqueal y tendencia 

a la hipotensión arterial por los efectos vasodi-
latadores de la anestesia).

Por otro lado, se puede observar una discre-
ta tendencia hacia la reducción de las dimen-
siones ventriculares izquierdas tras MitraClip, 
así como de la presión arterial pulmonar sin ser 
estos resultados significativos (Tabla 3).

Características ecocardiográficas basales seguimiento valor p

Fracción de eyección (%) 44,81 ± 14,38 40,31 ± 12,39 0,38

VTDVI (ml/m2) 84,33 ± 17,60 77,69 ± 21,04 0,37

VTSVI (ml/m2) 56,31 ± 22,78 49,44 ± 18,14 0,46

PsAP (mmHg) 54,50 ± 21,11 47,87 ± 12,15 0,29

Tabla 3. Características ecocardiográficas basales y durante el seguimiento.

Más llamativa que los resultados ecocardio-
gráficos es la mejora de la clase funcional, En el 
seguimiento inicial, más del 80% de los pacien-

tes se encontraban en clase funcional NYHA 
≤ II pese a que la fracción de eyección media 
fuera del 40%.
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Datos del procedimiento 
La mayoría de los casos se trataron con un único clip, aunque en tres pacientes fue necesario 

implantar dos.  
Se presentaron dos complicaciones durante el procedimiento: una de ellas de tipo vascular 

(fístula arteriovenosa pequeña, que no requirió cirugía) y otra relacionada con el dispositivo, 
que resultó en fracaso del procedimiento por atrapamiento de un segundo clip, con  perforación 
del velo posterior y sin reducción del grado de IM. No obstante, no ha habido eventos adversos 
mayores ni mortalidad relacionada con el procedimiento. 

 
En el 93,75% de los pacientes se concluyó el procedimiento con éxito, con reducción de la 

insuficiencia mitral a grado ≤ II, evaluada con ecocardiografía transesofágica en la propia sala 
de hemodinámica. 

 

 
Figura 1. Grado de regurgitación mitral basal, inmediatamente tras el implante del dispositivo y 
durante el seguimiento 

 
Existe una discrepancia entre la regurgitación mitral residual evaluada justo al terminar el 

procedimiento (86,66% de los casos con IM ≤ II) y la que observamos durante el seguimiento 
tras el implante (66,66% con IM ≤ II), lo que probablemente esté en relación con las 
condiciones en que se cuantifica la IM  en el primer escenario (intubación orotraqueal y 
tendencia a la hipotensión arterial por los efectos vasodilatadores de la anestesia).  

 
Por otro lado, se puede observar una discreta tendencia hacia la reducción de las 

dimensiones ventriculares izquierdas tras MitraClip, así como de la presión arterial pulmonar 
sin ser estos resultados significativos (Tabla 3). 

 
Características ecocardiográficas basales seguimiento valor p 
Fracción de eyección (%) 44,81 ± 14,38 40,31 ± 12,39 0,38 
VTDVI (ml/m2) 84,33 ± 17,60 77,69 ± 21,04 0,37 
VTSVI (ml/m2) 56,31 ± 22,78 49,44 ± 18,14 0,46 
PsAP (mmHg) 54,50 ± 21,11 47,87 ± 12,15 0,29 

Tabla 3. Características ecocardiográficas basales y durante el seguimiento. 
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Figura 2. Clase funcional basal y durante el seguimiento.

La supervivencia actual, con el primer pa-
ciente incluido hace 2 años, es del 94%, con 
un único caso de muerte no relacionada con el 
implante.

LIMITACIONES

La recogida de datos fue retrospectiva, y no 
siempre ha sido homogéneo el seguimiento de 
los pacientes. La medida de la capacidad fun-
cional se ha determinado por la clasificación 
de la NYHA, pero no se han realizado tests 
cuantitativos sobre capacidad funcional capa-
ces de medirla objetivamente. Dada la reciente 
aplicación de esta técnica en nuestro centro, 
no hay datos de los resultados de eficacia y se-
guridad en el seguimiento a largo plazo y no 
disponemos aún de seguimiento a 5 años para 
ver la tasa de regurgitación mitral residual.

DISCUSIÓN

Este trabajo presenta la experiencia inicial 
con la terapia con MitraClip en nuestro hospi-
tal. El perfil de pacientes tratados en la vida 
real, a juzgar por lo presentado en este y otros 
estudios observacionales, es radicalmente dis-
tinto que en el EVEREST. En España, y de modo 
superponible en Europa, se ha tratado mayori-
tariamente a pacientes con insuficiencia mitral 
funcional, en lugar de degenerativa, y disfun-
ción ventricular sistólica significativa, con un 
EuroSCORE alto. En definitiva, se ha tratado a 
pacientes para los que la cirugía no se consi-
deraba una opción razonable por su elevado 
riesgo y que persistían sintomáticos pese al 
tratamiento médico óptimo. Si en los estudios 
EVEREST se comparaba con la cirugía, en la 

vida real, lejos de competir con ella, la terapia 
con MitraClip ha venido a ocupar el lugar don-
de la cirugía no ofrece buenos resultados.

CONCLUSIONES

Tras analizar nuestra experiencia con los 
primeros clips mitrales, y a pesar del limitado 
grupo de pacientes dado que se trata de una 
técnica de reciente implantación, podemos 
concluir que la reparación mitral percutánea 
se perfila como una alternativa terapéutica 
generalmente segura en pacientes con IM en 
los que la opción quirúrgica está desestimada, 
con una eficacia aceptable, en casos bien selec-
cionados, en la reducción de la regurgitación 
mitral, lo que se traduce en una mejoría signifi-
cativa de la capacidad funcional en la mayoría 
de los pacientes.
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¿CÓMO ESTAMOS ANTIAGREGADOS? ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LA 
ANTIAGREGACIÓN EN EL SCA EN EL ÁREA DE BASURTO

Rafael Martínez de Bourio; Cristina Asla; Abel Andrés; Ane Elorriaga; Amaya Arregui; 
Roberto Sáez; Alberto Ullate; Nekane Murga 

Hospital Universitario de Basurto

INTRODUCCIÓN

El síndrome coronario agudo (SCA) es la expre-
sión de la isquemia aguda miocárdica, que típi-
camente recibe un diagnóstico de alta de angina 
inestable (AI) o infarto agudo de miocardio (IAM). 
Es la manifestación clínica más frecuente y nociva 
de la enfermedad coronaria, siendo la principal 
causa de muerte y morbilidad en Europa.

Las guías de práctica clínica indican que1:

•	 Los pacientes con SCA Con Elevación del 
ST (SCACEST) deben recibir lo antes posi-
ble una intervención coronaria percutánea 
(ICP), u otro medio de reperfusión corona-
ria o cirugía de revascularización corona-
ria (CABG) llegado el caso, y tratamiento 
farmacológico de eficacia probada.

•	 Los pacientes con SCA Sin Elevación del ST 
(SCASEST) reciben opciones similares de tra-
tamiento pero la precocidad de su adminis-
tración es menos crítica que en el SCACEST.

El SCA afecta cada año a unas 120,000 perso-
nas en España, de las que mueren 43,787 (25,532 
hombres y 18,255 mujeres). Es la causa más fre-
cuente de ingreso hospitalario en los países de-
sarrollados2.

En Euskadi, la incidencia anual de infarto agu-
do de miocardio es de más de 2,000 pacientes, 
siendo la mitad de ellos en el territorio histórico 
de Bizkaia. El 70% de los infartos en nuestro me-
dio afectan a los hombres. Un 38% de los infar-
tos los sufren pacientes de 45 a 64 años, teniendo 
una incidencia del 58% en mayores de 65 años3.

De cara al tratamiento antitrombótico en el 
SCA, dos nuevos antiagregantes plaquetarios 
(Prasugrel y Ticagrelor) se han posicionado por 
delante del clopidogrel por los siguientes motivos:

•	 Son más eficaces que Clopidogrel (Ticagre-
lor reduce la mortalidad CV).

•	 La antiagregación es más precoz y tienen 
mayor capacidad antiagregante.

•	 Ticagrelor tiene efecto reversible sin espe-
rar a la regeneración plaquetaria.

OBJETIVOS DEL REGISTRO

Se presenta un registro sistemático y consecu-
tivo de los pacientes con SCA en un solo centro 
con los objetivos de:

1.	 Describir el manejo del SCA en pacientes 
con distintos niveles de riesgo de sangrado 
que siguen estrategias invasivas o conser-
vadoras durante 12 meses.

2.	 Determinar la proporción de pacientes con 
SCA que reciben doble antiagregación pla-
quetaria (DAP) durante el ingreso y al alta.

3.	 Describir el patrón del manejo antiagre-
gante durante la hospitalización y el segui-
miento ambulatorio y su ajuste a los proto-
colos internos del Servicio

MATERIAL Y MÉTODOS

Los datos son recogidos del estudio SPARTA, 
un estudio nacional observacional prospectivo 
multicéntrico que involucraba a 39 hospitales. Se 
reclutaron un total de 1550 pacientes de manera 
consecutiva con SCA, dados de alta con diagnós-
tico de IAM o angina inestable. El reclutamiento 
fue competitivo a lo largo de 2016 (Diciembre 
2015 a Noviembre 2016).

En nuestro centro, se recogieron datos de 60 
pacientes consecutivos, ingresados a cargo del 
Servicio de Cardiología con diagnóstico de SCA y 
con coronariografía realizada durante el ingreso. 
El reclutamiento se llevó a cabo a lo largo de 4 
meses, desde Febrero de 2016 a Mayo de 2016.

Se recogieron distintas variables como enfer-
medades cardiovasculares previas, factores de 
riesgo cardiovascular, parámetros de laboratorio, 
escalas de riesgo isquémico y hemorrágico, tipo 
de SCA, complicaciones… Sobre todo, se recogió 
de manera minuciosa el manejo antiagregante 
durante el ingreso y al alta.

Después, se realizó un seguimiento presencial 
o telefónico al mes, 6 meses y 1 año.
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN:

De los 60 pacientes reclutados, 25 fueron SCA-
CEST y 35 SCASEST (27 IAMSEST y 8 Anginas ines-
tables). Ambas poblaciones tienen unas caracte-
rísticas muy similares siendo mayoritariamente 
hombres, de 67 años, hipertensos, no diabéticos, 

fumadores (o exfumadores) con sobrepeso (sin 
diferencias estadísticamente significativas en 
dichas variables, salvo que encontramos mayor 
incidencias de fumadores, dislipémicos con histo-
ria de angina estable en el grupo del SCASEST). 
Tabla 1.

TOTAL SCACEST (N=25) SCASEST (N=35) p
Hombres 87% (52) 84% (21) 89% (31) 0.71
Edad 67 (12.5) 63 (12.9) 69 (11.6) 0.06
HTA 62% (37) 48% (12) 71% (25) 0.07
DM 22% (13) 20% (5) 33% (8) 0.79
DLP 55% (33) 40% (10) 66% (23) <0.05
Fumador 30% (18) 44% (11) 20% (7) <0.05
Ictus 5% (3) 0% 9% (3) 0.26
Sangrados 7% (4) 0% 11% (4) 0.13
Vasculopatía 12% (7) 8% (2) 14% (5) 0.69
EPOC grave 3% (2) 0% 6% (2) 0.51
Angina estable 10% (6) 0% 17% (6) 0.04
IAM 18% (11) 12% (3) 23% (8) 0.33
ICP 20% (12) 8% (2) 29% (10) 0.05
IMC 27 (5.8) 26.29 (4.4) 28.33 (6.56) 0.18

Tabla 1. Características basales de la población a estudio.

En cuanto a la situación clínica al ingreso, la 
mayoría de pacientes se presentaron en Killip I-II/
IV (97%), sin que ninguno precisara intubación 
orotraqueal. Sólo uno presentó una parada car-
diorrespiratoria (durante el cateterismo, sin recu-
peración de la circulación espontánea). La mayo-
ría llegó en ritmo sinusal (93%) y con alteraciones 

en el segmento ST (siendo signitivamente mayor 
la proporción de pacientes con alteración del ST 
en el SCACEST, lógicamente). Un 25% de los pa-
cientes presentaba un riesgo isquémico elevado 
y un 10% un riesgo hemorrágico elevado. La FEVI 
media fue del 52%. Tabla 2.

TOTAL SCACEST (N=25) SCASEST (N=35) p

Clase Killip > 3 3% (2) 4% (1) 3% (1) 1

PAM 93 (15.32) 87 (18.13) 97 (11.32) 0.01

RCP 2% (1) 4% (1) 0% 0.42

R Sinusal 93% (56) 96% (24) 91% (32) 0.63

Alto Riesgo isq* 25% (15) 28% (7) 23% (8) 0.77

Alto riesgo hem** 10% (6) 8% (2) 11% (4) 1

FEVI 52% (10.2) 49% (11.96) 54% (8.15) 0.05

Tabla 2. Situación clínica al ingreso.

* GRACE (SCASEST) > 140; TIMI (SCACEST) > 5 (12%).

** CRUSADE > 40.

En cuanto a la terapia antitrombótica previa 
al evento (Figura 2), en el SCACEST, el 80% no 
tomaba fármaco alguno, un porcentaje signifi-
cativamente mayor que el 40% observado en el 
SCASEST (p = 0.002). 

Se ha estudiado asimismo, el pretratamiento 
antiagregante definido como la administración 
de la DAP antes de la coronariografía (ya sea por 
el Sº de Emergencias, Urgencias, o bien en la U. 
Coronaria o sala de Hemodinámica). El resultado 
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es que se realiza pretratamiento en el 100% de 
los SCACEST y en el 88.6% de los SCASEST (no se 
administró en 4 pacientes) 3 de ellos ingresados 
en planta con diagnóstico de angina inestable y 
1 de ellos un IAMSEST que ya estaba doblemente 
antiagregado previamente.

A la hora de asociar un antiagregante al ácido 
acetil salicílico durante la hospitalización (Figura 
3), encontramos que entre los SCACEST, el pra-
sugrel se pauta el 60% de las veces, el ticagre-
lor el 32% y el clopidogrel el 8%. En el caso del 
SCASEST, las proporciones cambian, prescribién-
dose el ticagrelor en un 51%, clopidogrel un 37% 
y prasugrel un 3%. Asimismo, encontramos que 
un 9% de los SCASEST (3 pacientes), no recibie-
ron ningún segundo antiagregante durante la 
hospitalización; esto se explica en el contexto de 
angina inestable, en el que el alta domiciliaria se 
realizó el día del cateterismo, con lo la carga fue 
en la propia sala de hemodinámica y, la siguiente 
dosis, ya en su domicilio.

Al alta, un 60% (19) de los SCACEST continuó 
con el tratamiento antiagregante pautado al in-
greso. En 1 paciente (5%) se realizó un cambio a 
un antiagregante más potente (upgrade) y en los 
restantes 6 pacientes (26%) se cambió de prasu-

grel/ticagrelor a clopidogrel (downgrade) según 
criterio de su cardiólogo.

En los SCASEST un 66% de los pacientes mantie-
ne el mismo tratamiento antiagregante, realizán-
dose downgrade en 7 ocasiones (20%), 4 a clopi-
dogrel y 3 a antiagregación simple con AAS (uno 
de ellos por posible ángor por obstrucción micro-
vascular; a los otros dos se les realizó cirugía de re-
vascularización coronaria, dándose de alta con an-
tiagregación simple). En 2 ocasiones (6%), se realizó 
upgrade de clopidogrel a ticagrelor. Figura 4.

Por tanto, al alta (Figura 5), en los SCACEST, 
el 57% de los pacientes (13) tenían DAP con pra-
sugrel, el 17% (4) con ticagrelor y 26% (6) con 
clopidogrel. De estos últimos, 3 tenían prescrito 
un anticoagulante oral, en2 se cambió por indi-
cación de su médico y 1 por no estar financiado, 
para favorecer el cumplimiento.

En los SCASEST, el 48% (14) fueron dados de 
alta con DAP con clopidogrel (2 de ellos anticoa-
gulados con acenocumarol), el 40% (14) con tica-
grelor y el 3% (1) con prasugrel. 3 pacientes fue-
ron dados de alta con antiagregación simple con 
AAS, sin otra terapia antitrombótica asociada.

En total, un 95% de los pacientes (55), estaban 
doble antiagregados.

Se	 ha	 estudiado	 asimismo,	 el	 pretratamiento	 antiagregante	 definido	 como	 la	
administración	 de	 la	 DAP	 antes	 de	 la	 coronariografía	 (ya	 sea	 por	 el	 Sº	 de	
Emergencias,	 Urgencias,	 o	 bien	 en	 la	 U.	 Coronaria	 o	 sala	 de	 Hemodinámica).	 El	
resultado	es	que	se	realiza	pretratamiento	en	el	100%	de	los	SCACEST	y	en	el	88.6%		
de	los	SCASEST	(no	se	administró	en	4	pacientes)	3	de	ellos	ingresados	en	planta	con	
diagnóstico	de	angina	 inestable	y	1	de	ellos	un	 IAMSEST	que	ya	estaba	doblemente	
antiagregado	previamente.	
A	 la	 hora	 de	 asociar	 un	 antiagregante	 al	 ácido	 acetil	 salicílico	 durante	 la	
hospitalización	(Figura	3),	encontramos	que	entre	los	SCACEST,	el	prasugrel	se	pauta	
el	 60%	 de	 las	 veces,	 el	 ticagrelor	 el	 32%	 y	 el	 clopidogrel	 el	 8%.	 En	 el	 caso	 del	
SCASEST,	 las	 proporciones	 cambian,	 prescribiéndose	 el	 ticagrelor	 en	 un	 51%,	
clopidogrel	 un	 37%	 y	 prasugrel	 un	 3%.	 Asimismo,	 encontramos	 que	 un	 9%	 de	 los	
SCASEST	 (3	 pacientes),	 no	 recibieron	 ningún	 segundo	 antiagregante	 durante	 la	
hospitalización;	 esto	 se	 explica	 en	 el	 contexto	de	 angina	 inestable,	 en	 el	 que	 el	 alta	
domiciliaria	se	realizó	el	día	del	cateterismo,	con	lo	la	carga	fue	en	la	propia	sala	de	
hemodinámica	y,	la	siguiente	dosis,	ya	en	su	domicilio.	
Al	 alta,	 un	 60%	 (19)	 de	 los	 SCACEST	 continuó	 con	 el	 tratamiento	 antiagregante	
pautado	al	ingreso.	En	1	paciente	(5%)	se	realizó	un	cambio	a	un	antiagregante	más	
potente	 (upgrade)	 y	 en	 los	 restantes	 6	 pacientes	 (26%)	 se	 cambió	 de	
prasugrel/ticagrelor	a	clopidogrel	(downgrade)	según	criterio	de	su	cardiólogo.	
En	 los	 SCASEST	 un	 66%	 de	 los	 pacientes	 mantiene	 el	 mismo	 tratamiento	
antiagregante,	 realizándose	downgrade	 en	7	ocasiones	 (20%),	 4	 a	 clopidogrel	 y	3	 a	
antiagregación	 simple	 con	 AAS	 (uno	 de	 ellos	 por	 posible	 ángor	 por	 obstrucción	
microvascular;	 a	 los	 otros	 dos	 se	 les	 realizó	 cirugía	 de	 revascularización	 coronaria,	
dándose	de	alta	con	antiagregación	simple).	En	2	ocasiones	(6%),	se	realizó	upgrade	
de	clopidogrel	a	ticagrelor.	Figura	4.	
Por	tanto,	al	alta	(Figura	5),	en	los	SCACEST,	el	57%	de	los	pacientes	(13)	tenían	DAP	
con	prasugrel,	el	17%	(4)	con	ticagrelor	y	26%	(6)	con	clopidogrel.	De	estos	últimos,	
3	tenían	prescrito	un	anticoagulante	oral,	en2	se	cambió	por	indicación	de	su	médico	
y	1	por	no	estar	financiado,	para	favorecer	el	cumplimiento.	
En	los	SCASEST,	el	48%	(14)	fueron	dados	de	alta	con	DAP	con	clopidogrel	(2	de	ellos	
anticoagulados	con	acenocumarol),	el	40%	(14)	con	ticagrelor	y	el	3%	(1)	con	
prasugrel.	3	pacientes	fueron	dados	de	alta	con	antiagregación	simple	con	AAS,	sin	
otra	terapia	antitrombótica	asociada.	
En	total,	un	95%	de	los	pacientes	(55),	estaban	doble	antiagregados.	

En el registro, encontramos 6 pacientes de alto 
riesgo hemorrágico, de los cuales, uno falleció, 
otro fue dado de alta con antiagregación simple 
con AAS, 2 con DAP con clopidogrel y otros 2 con 
ticagrelor.

En cuanto a las complicaciones durante el in-
greso, aparecieron 12 eventos adversos, 7 de ellos 
en el grupo de SCACEST y 5 en el de SCASEST.

Empeoró el Killip en 3 de los SCACEST y en 5 
de los SCASEST. En cuanto a las hemorragias, se 
objetivaron 5, todas ellas menores, ya sea en el 
punto de punción como genitourinarias, sin que 
ello supusiera una anemización <8 g/dL, ni reti-
rada de la antiagregación, aunque en 2 de ellos 
sí supuso una desescalada en la antiagregación 
(Ticagrelor a clopidogrel en ambos casos). No se 
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objetivó diferencias estadísticamente significati-
vas en ambas poblaciones.

Durante el primer año de seguimiento, hemos 
evidenciado la aparición de 18 eventos en 15 pa-
cientes: 4 éxitus, de los cuales uno ha sido deriva-
do de un sangrado gastrointestinal, antiagrega-
do con AAS y clopidogrel (no anticoagulado); 1 
trombosis del stent, en un paciente antiagregado 
con ticagrelor; 3 ictus, en pacientes antiagrega-
dos con clopidogrel; 5 episodios de angina antia-
gregados tanto con clopidogrel como ticagrelor 
y prasugrel; 5 episodios de insuficiencia cardíaca 
en pacientes antiagregados con clopidogrel y ti-
cagrelor.

En el seguimiento, al mes continuaban do-
blemente antiagregados el 91% de los pacientes 
(53). Se observó que hubo 2 pacientes a los que 
se les retiró el clopidogrel, para dejarles con anti-
agregación simple con AAS. A los 6 meses 50 pa-
cientes continuaban con la doble antiagregación 
(93%, aumenta el procentaje al haber un éxitus 
y reducirse la N total). Se retiró el ticagrelor en 3 
pacientes, uno de ellos, por cambio por prasugrel 
por trombosis del stent implantado que requirió 
nueva ICP, los otros se pasaron a clopidogrel por 
indicación de su médico (ambos con efectos ad-
versos atribuidos a otros fármacos, pero a los que 
se cambió también la antiagregación). Sin em-
bargo, observamos que no aumenta la prevalen-
cia de los pacientes tratados con clopidogrel en 

el seguimiento, por compensación con pacientes 
perdidos y éxitus. Durante los últimos 6 meses de 
seguimiento, hasta completar el año, no se modi-
fican las pautas de antiagregación.

CONCLUSIONES

–	 Todos los SCA fueron dados de alta con doble 
antiagregación, salvo en casos concretos

–	 Prevalece la doble antiagregación con prasu-
grel en el SCACEST y clopidogrel en el SCA-
SEST.

–	 Esta doble antiagregación se mantiene, de 
forma general, durante los 12 primeros meses, 
acorde al protocolo establecido del servicio y 
las guías de práctica clínica.
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MONITORIZACIÓN DE LA ACTIVIDAD FÍSICA E INCENTIVACIÓN PARA LA 
REALIZACIÓN DE EJERCICIO FÍSICO MEDIANTE PULSERAS DE ACTIVIDAD 
EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDÍACA CRÓNICA ESTABLE

Vanessa Escolar Pérez; Ainara Lozano Bahamonde; Amaia Etxebarria Chousa; Alberto Azcona Lucio

Hospital Universitario de Basurto, Bilbao, Bizkaia

INTRODUCCIÓN

Gracias a los continuos avances tecnológicos 
se hace posible la monitorización de múltiples 
parámetros biomédicos que resultan de utilidad 
para el seguimiento de pacientes. 

Dado que la práctica de ejercicio físico aeróbi-
co ha demostrado aumentar la capacidad física, 
calidad de vida y esperanza de vida de pacientes 
con insuficiencia cardíaca, hemos llevado a cabo 
un programa en el que pretendemos monitorizar 
la actividad que realiza el paciente e instruir en la 
práctica de actividad física domiciliaria.

OBJETIVOS

Monitorizar la actividad física de pacientes 
con IC mediante pulseras de actividad y compro-
bar si el uso de pulseras favorece la adherencia al 
ejercicio, permitiendo integrar rutinas de ejerci-
cio físico en la actividad diaria del paciente.

MÉTODOS

Se han seleccionado 8 pacientes controlados 
en la unidad de IC e integrantes del programa de 
telemonitoriación, sin descompensaciones en las 
4 semanas previas, sin problemas de movilidad y 
que fueran capaces de utilizar las pulseras de ac-
tividad y transmitir los datos generados.

No es posible monitorizar el número de pa-
sos que realizaban antes de las pulseras, pero es 
esperable un incremento inicial por la novedad 
del dispositivo, siendo nuestro objetivo mantener 
este incremento a lo largo del tiempo.

En 1ª visita se entrega la pulsera (pulsera FitBit 
Charge 2) y se les motiva para realización de ejer-
cicio físico. En la semana 4 mediante llamada te-
lefónica se les informa de la actividad que están 
realizando hasta el momento y se les anima a 
seguir realizando ejercicio físico. En la semana 8 
se realiza una nueva llamada para preguntar la 
percepción con la pulsera y si cree que ha aumen-
tado el nivel de actividad respecto a la que rea-
lizaba antes. El tiempo máximo de seguimiento 
son 10 semanas y el mínimo 8.

RESULTADOS

Hemos colocado pulseras de actividad en 8 
pacientes con un tiempo de seguimiento de 8 se-
manas. 

La media de edad de estos pacientes es de 60 
años, la cardiopatía predominante es la isquémi-
ca (50%), la FEVI media de 37% y la comorbilidad 
media medida por el índice de Charlson es de 3.1 
puntos.

Paciente Edad Sexo Cardiopatía FEVI
Comorbilidad

(Índice de Charlson)

1 34 V MCD idiopática 25 1

2 64 V C. hipertensiva 60 3

3 63 M MCD isquémica 25 4

4 55 M MCD isquémica 20 2

5 57 V MCD idiopática 40 2

6 60 V MCD valvular 40 4

7 87 V MCD isquémica 35 5

8 60 V MCD isquémica 50 4
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La media de pasos por paciente a lo largo de las semanas es:

Paciente Media de pasos/día Error estándard Intervalo confianza 95%

1 8982 488.3 (8022.4 - 9941.6)

2 17539 840.1 (15888 – 19190)

3 15221 702.4 (1340.7 - 16601.5)

4 4674 342.7 (4000.1 - 5347.1)

5 11458 511.7 (10452.6 - 12463.8)

6 5327 385.2 (4570.1 - 6083.9)

7 11169 500.5 (10185.7 - 12152.6)

8 11150 221.6 (10714.6 - 11585.4)

La gráfica de la media por semana de los pasos 
que da cada paciente es la siguiente:
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95% confidence intervals

Las últimas semanas tienen un IC95% más am-
plio porque el nº de pacientes que llegan a esas 
semanas es menor. Se observa una ligera tenden-
cia a que el número de pasos aumenta.

Se ha realizado un análisis de medidas repeti-
das mediante un modelo lineal mixto. Los resul-
tados nos indican que: 

•	 por cada día que pasa, el nº de pasos va au-
mentando de media en 4,84 pasos, pero es-
tos resultados no son significativos (IC95%: 
de -196,98 a 206,66; p=0,9564)

•	 por cada semana que pasa, el nº de pasos 
va aumentando de media en 24,95 pasos, 
pero estos resultados no son significativos 
(IC95%: de -869,96 a 919,87; p=0,9493)

Al analizar por paciente, vemos que ha ha-
bido 2 pacientes que han aumentado de ma-
nera significativa el número de pasos existien-
do una correlación positiva entre el número de 
pasos y las semanas (paciente 4 correlación de 
Pearson 0.452, p<0.001; paciente 8 correlación 
de Pearson 0.455 p<0.001) y otro paciente que 
ha disminuido de forma significativa el núme-
ro de pasos (paciente 6 correlación de Pearson 
-0.364, p<0.01). Sin embargo, en la llamada te-
lefónica realizada en la semana 8 todos los pa-
cientes referían haber incrementado la actividad 
desde que llevan la pulsera. Hay que tener en 
cuenta que no podemos conocer el nivel de acti-
vidad que realizaba el paciente antes de iniciar 
el estudio, siendo probable que fuera menor. 
Además, esto explicaría el descenso de la activi-
dad del paciente 6, que una vez pasado el efecto 
novedoso de llevar la pulsera ha vuelto a su nivel 
de actividad habitual. 

CONCLUSIONES

La monitorización de actividad física me-
diante pulseras de actividad en nuestro grupo 
de pacientes con IC crónica estable, ha demos-
trado ser útil en la incentivación de la realiza-
ción de actividad física habiendo conseguido 
incrementos significativos del número de pasos 
en algunos pacientes. Este pequeño estudio 
abre el camino para realizar más ensayos y po-
der incluir este tipo de dispositivos en progra-
mas de rehabilitación cardíaca para pacientes 
con IC. 
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UTILIZACIÓN DE LA FUROSEMIDA SUBCUTÁNEA COMO TRATAMIENTO A 
MEDIO Y LARGO PLAZO EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDÍACA 
REFRACTARIA

Ainara Lozano; Vanessa Escolar; Amaia Etxebarria; Alberto Azkona; Silvia Alfambra;  
Begoña Rodríguez, Patricia Hernández

Hospital Universitario Basurto. Bilbao

INTRODUCCIÓN

La resistencia a diuréticos orales es una condi-
ción clínica ocasional que limita la optimización 
de tratamiento deplectivo en pacientes con in-
suficiencia cardíaca congestiva1-2. Hasta ahora, el 
tratamiento de elección era la administración de 
diurético intravenoso aunque con inconvenientes 
bien conocidos. 

La vía subcutánea supone una opción segura 
y sencilla para el paciente, permitiendo un ma-
yor confort y con ello probablemente una mejor 
calidad de vida, siendo su coste menor. Las pu-
blicaciones respecto al uso de la furosemida sub-
cutánea para el tratamiento de la insuficiencia 
cardíaca en la bibliografía son escasas. Se tratan 
fundamentalmente de pequeñas series de casos 
en las que se usa esta vía para tratar descompen-
saciones con síntomas congestivos, con tiempos 
de administración del fármaco relativamente 
cortos3-6.

OBJETIVOS

El objetivo primario del estudio es evaluar la 
reducción de los ingresos hospitalarios por insu-
ficiencia cardíaca en pacientes con furosemida 
subucutánea administrada mediante bombas 
elastoméricas (imagen 1). Se consideran objetivos 
secundarios la disminución de peso en pacientes 
congestivos y mantenimiento del peso seco en 
aquellos en los que se inicia la terapia en situa-
ción de euvolemia y variaciones en la clase fun-
cional NYHA. 

En cuanto a seguridad se consideran efectos 
adversos graves: infecciones relacionadas con el 
perfusor; lesiones cutáneas locales que obliguen 
a la finalización de la terapia; deterioro de la fun-
ción renal o hiperpotasemia que requieran ajuste 
del tratamiento. Se consideran efectos adversos 
leves las lesiones cutáneas locales que no requie-
ren tratamiento específico salvo cambio de la ín-
tima. 

Imagen 1: Bomba elastomérica.

MÉTODOS

Hemos seleccionado pacientes consecutivos de 
la unidad de insuficiencia cardíaca del hospital y 
controlados mediante telemonitorización, en los 
que se producía una descompensación congesti-
va con aumento de peso y aparición de sintoma-
tología congestiva y que no se lograba contro-
lar con ajuste de tratamiento diurético oral. Los 
pacientes tenían que haber presentado al menos 
2 ingresos en los 6 meses previos o episodios de 
descompensación que hubieran requerido ad-
ministración de diurético intravenoso; dificultad 
para desplazarse al hospital de día para adminis-
tración de diurético intravenoso; malos accesos 
venosos para administración de tratamiento in-
travenoso; desestimadas otras opciones terapéu-
ticas; clase III-IV/IV de la NYHA; consentimiento 
informado. 

En la imagen 2 se refleja el protocolo para 
ajuste de dosis de furosemida y atención al pa-
ciente en domicilio, siendo fundamental la par-
ticipación de las Enfermeras de Prácticas Avanza-
das (EPAs). 
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Imagen 2: Relación entre paciente portador de furosemida sc y profesionales.

RESULTADOS

Desde diciembre 2014 hasta octubre de 2017 
se han tratado con furosemida sc 14 pacientes. En 
la tabla 1 se muestran las características basales 
de los pacientes. Destaca que la FEVI media era 
36% (± 11%) y la elevada prevalencia de enfer-
medad renal crónica. 

El tiempo medio durante el cual los pacientes 
portaron el perfusor fue de 151 días (mínimo 19 y 
máximo 533). Durante este tiempo de seguimien-
to sólo uno de los pacientes ingresó por IC. El 
resto no tuvo descompensaciones que precisaran 
administración de diurético intravenoso ni ingre-
so hospitalario.

Pac Edad/Género Cardiopatía FEVI HTA DM GFR HTP
Diurético
del asa

Ahorrador
de K

Tiazida

1 91/V valvular 50 sí no 20 sí 200 no no
2 61/V isquémica 20 no sí 60 sí 160 sí sí
3 71/V isquémica 25 no sí 20 sí 160 no no
4 84/V isquémica 38 sí sí 60 sí 140 sí no
5 90/V isquémica 42 sí sí 24 sí 240 sí sí
6 84/V isquémica 30 sí no 21 no 160 no no
7 88/V isquémica 45 sí sí 25 no 120 no no
8 68/V valvular 35 sí no 45 sí 160 sí sí
9 81/V isquémica 50 sí no 25 sí 120 no no

10 71/M idiopática 20 sí no 25 sí 120 sí no
11 67/V isquémico 35 sí sí 10 no 120 sí no
12 91/M Valvular 55 sí no 11 sí 120 sí sí
13 82/M Idiopática 28 sí sí 35 si 80 no sí
14 85/V valvular 34 sí sí 24 sí 120 no sí

Tabla 1: Características basales de los pacientes.



45

CO
M

UNICACIO
NES O

RALES

La pérdida de peso en pacientes en los que 
se inició el tratamiento mientras estaban con-
gestivos, fue de media de 2.5 kg en los primeros 
3 días y otros 400 gr en los siguientes 3 días. 
Esta pérdida de peso se mantuvo durante el 
primer mes del tratamiento (gráfico 1). Los 3 
pacientes en los que se inició en situación de 

euvolemia mantuvieron el peso con el trata-
miento con un ligero descenso que fue de 0.5 
kg de media a los 3 días y otros 200 gramos 
en los 3 días siguientes. Todos los pacientes se 
encontraban en NYHA III-IV en el momento de 
iniciar la terapia, y presentaron mejoría inicial 
de la clase funcional. 

Gráfico 1: media de pérdida de peso a los 3 días, 7 días y al mes de inicio de la furosemida sc en pacientes en los 
que se inició la terapia en situación de congestión y en situación de euvolemia. 

En cuanto a los efectos adversos, se han pro-
ducido complicaciones cutáneas no infecciosas 
que han obligado a suspender la terapia en 2 pa-
cientes (en uno de forma temporal y en otra de 
forma permanente). Únicamente ha habido una 
complicación infecciosa por staphylococcus au-
reus meticilin resistente, que se resolvió con tra-
tamiento antibiótico. El resto de complicaciones 
locales fueron no infecciosas (erosión, irritación), 
no graves, no requirieron tratamiento específico 
y sólo en un paciente obligaron a suspender el 
tratamiento de forma transitoria. 

A pesar de la elevada prevalencia de ERC, no 
se produjeron deterioros significativos de la fun-
ción renal, aunque sí incrementos ligeros y tran-
sitorios de creatinina. Tampoco se produjeron 
alteraciones hidroelectrolíticas que requirieran 
ajuste del tratamiento farmacológico. 

En la actualidad, 4 pacientes mantienen el tra-
tamiento con furosemida sc, con 533, 375, 155 y 
62 días de tratamiento. Los 8 pacientes que fa-
llecieron mientras portaban el perfusor en 4 ca-
sos fue por causa cardiovasculares (1 insuficiencia 
cardíaca refractaria, 3 muertes súbitas) y 4 por no 
cardiovasculares (2 sepsis respiratorias, 1 sepsis 
renal, 1 causa desconocida). Los 2 pacientes a los 

que se les retiró el perfusor de forma precoz fa-
llecieron por IC. 

CONCLUSIONES

En nuestro grupo (pacientes controlados en la 
unidad de IC y en los que persistían descompen-
saciones atribuidas a ineficacia del tratamiento 
diurético oral y con necesidad de tratamiento in-
travenoso intermitente), la furosemida adminis-
trada por vía subcutánea mediante bombas elas-
toméricas ha sido una terapia eficaz, disminuyen-
do las hospitalizaciones, mejorando los síntomas 
congestivos y la clase funcional y consiguiendo 
la reducción de peso en pacientes congestivos y 
mantenimiento del peso seco en euvolémicos, sin 
efectos adversos graves significativos, salvo lesio-
nes/infecciones cutáneas.
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Gráfico 1: media de pérdida de peso a los 3 días, 7 días y al mes de inicio de la furosemida sc en pacientes en los 
que se inició la terapia en situación de congestión y en situación de euvolemia. 
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CERRANDO LA PUERTA DEL ICTUS, RESULTADOS DE CIERRE DE OREJUELA 
EN COMPLEJO HOSPITALARIO DE NAVARRA DE 2010-16

Bazal, P; Navarro, A; Ramallal, R; Lezaun, R; Ruiz, V; Sanchez Elvira, G; Lainez, B; Alcasena, M.S.

Sección de Hemodinámica. Complejo Hospitalario de Navarra

INTRODUCCIÓN

Los eventos cerebrales embólicos suponen la 
complicación con mayor impacto pronóstico en los 
pacientes con fibrilación auricular (FA). En el 90% 
los casos los trombos se localizan en la orejuela iz-
quierda. Por ello se ha propuesto el cierre de ore-
juela izquierda como alternativa a la anticoagula-
ción en pacientes con FA no valvular y contraindi-
cación para anticoagulación indefinida. A pesar de 
que el cierre percutáneo de orejuela no ha demos-
trado ser superior a warfarina, en estudios descrip-
tivos en pacientes con contraindicaciones formales 
para anticoagulación ha demostrado disminuir la 
incidencia de complicaciones embólicas1,2.

METODO

Análisis retrospectivo de los pacientes some-
tidos a cierre percutáneo de orejuela en nuestro 
centro. Establecimos como resultado de seguridad 
la presencia de complicaciones durante o directa-
mente relacionadas con el procedimiento. Estable-
cimos como resultado de eficacia un combinado 
de evento cerebral isquémico o hemorrágico y 
muerte cardiovascular o inexplicada. Los pacien-
tes recibieron doble terapia antitrombótica (ácido 
acetil salicílico+clopidogrel) durante 6 meses y mo-
noterapia (AAS) de manera indefinida.

RESULTADOS

20 pacientes fueron sometidos a cierre de ore-
juela de 2010-16, la mayoría eran hombres (80% 
) con una mediana de edad 74,83±9,8 años. Pre-
sentaron alto riesgo isquémico y hemorrágico 
(CHADS 2,8; CHA2DSVASc:4; HASBLED:3,5). La 
indicación de cierre percutáneo de orejuela más 
frecuente fue la contraindicación de anticoagula-
ción secundaria a sangrado gastrointestinal ma-
yor (60%), seguida por el sangrado intracraneal 
(15%) y otros sangrados (10%). 

Durante el procedimiento no se registraron 
complicaciones en ningún paciente, y solo uno (5%) 
presentó una complicación directamente relaciona-
da con el procedimiento (trombosis de vena safena 
corregida con tratamiento médico). En todos ellos 
se accedió por vía femoral y en la mayoría de los 
pacientes se utilizó un dispositivo Amulet para el 

cierre (70%). En el 70% se consiguió posicionar el 
dispositivo en el primer intento, y entre los que pre-
cisaron de más de una tentativa solo dos precisaron 
de un segundo dispositivo. El cierre total de orejue-
la se confirmó con ETE durante el procedimiento 
y durante el seguimiento en todos los pacientes. 
En el seguimiento, mediana de seguimiento 1,1 
años (0,34-6 años), fallecieron el 10% de los pa-
cientes (una muerte inexplicada y otro paciente en 
el contexto de una neumonía). Solo se registro un 
evento isquémico cerebral (2,4 % pacientes/año), 
incidencia 68% inferior a la teórica esperada en 
función de escala CHADS2 de nuestra cohorte sin 
tratamiento antitrombótico. El sangrado mayor o 
sangrado menor relevante ocurrió en 6 de los pa-
cientes (15,6% pacientes/año), el 75% de ellos du-
rante los 2 primeros meses (durante el tiempo de 
doble terapia antitrombótica).

CONCLUSIONES

En una población anciana con riesgo isquémi-
co y hemorrágico elevado, el cierre de orejuela 
supone bajo nuestra experiencia, una alternativa 
eficaz en la prevención de eventos isquémicos ce-
rebrales en pacientes con FA no valvular y contra-
indicación formal de anticoagulación.
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CARDIOPATÍA ISQUÉMICA COMO PRESENTACIÓN INICIAL DE ENFERMEDAD 
SISTÉMICA, A PROPÓSITO DE UN CASO

Lorena Malagón López; David Aritza Conty Cardona; Gemma Lacuey Lecumberri; Virginia Álvarez Asiáin;  
Alba Sádaba Cipriain; Carolina Rosa Tiraplegui Garjón; Ana Isabel Santos Sánchez; Adela María Navarro Echeverría

Área Clínica del Corazón del Complejo Hospitalario de Navarra

INTRODUCCIÓN

En las enfermedades sistémicas de etiología 
reumática y autoinmunitaria, la enfermedad 
cardiovascular es un problema frecuente e insu-
ficientemente reconocido. Los pacientes pueden 
presentar cardiopatía isquémica asociada en el 
curso de la enfermedad. Sin embargo, es impor-
tante señalar que puede ser la forma de pre-
sentación inicial en pacientes sin un diagnóstico 
previo. Es decir, es posible que el Cardiólogo sea 
el primer especialista en evaluar al paciente con 
una enfermedad reumática subyacente.

Su forma de presentación puede variar des-
de formas asintomáticas, sin síntomas cardía-
cos manifiestos, a graves y con alto grado de 
morbimortalidad. Además, la clínica es muy va-
riable, y puede afectar a todas las estructuras 
cardíacas: valvulares, pericárdicas, del sistema 
de conducción, miocárdicas, coronarias… Hay 
que destacar la aterosclerosis prematura, pro-
duciendo cardiopatía isquémica a temprana 
edad, por aterosclerosis acelerada secundaria a 
la inflamación sistémica crónica por dicha pa-
tología basal. Otro punto a destacar, es la arte-
ritis coronaria secundaria a las vasculitis, poco 
frecuente, pero de gran importancia pronóstica 
para el paciente. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Presentamos el caso de un paciente joven con 
diagnóstico de cardiopatía isquémica silente en 
probable relación con enfermedad sistémica no 
identificada.

RESULTADOS

Presentamos el caso de un varón joven, de 40 
años de edad, exfumador desde los 27 años, de-
portista de competición (jugador de baloncesto 
en 2ª división) hasta los 19 años, sin otros antece-
dentes personales de interés. Antecedentes fami-
liares de miocardiopatía hipertrófica en familiar 
de segundo grado en línea materna, cuya madre 
no presenta afectación clínica ni predisposición 
genética. 

El paciente fue remitido a consulta de cardio-
patía familiar, para realizar screening de mio-
cardiopatía hipertrófica teniendo en cuenta sus 
antecedentes familiares y su electrocardiograma 
basal patológico, en el que se aprecia cicatriz in-
ferior (ver Imagen 1).

CARDIOPATÍA ISQUÉMICA COMO PRESENTACIÓN INICIAL DE 
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Lorena Malagón Lópeza, David Aritza Conty Cardonaa, Gemma Lacuey Lecumberria, Virginia 
Álvarez Asiáina, Alba Sádaba Cipriaina, Carolina Rosa Tiraplegui Garjóna, Ana Isabel Santos 
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Introducción: 
En las enfermedades sistémicas de etiología reumática y autoinmunitaria, la enfermedad 
cardiovascular es un problema frecuente e insuficientemente reconocido. Los pacientes 
pueden presentar cardiopatía isquémica asociada en el curso de la enfermedad. Sin 
embargo, es importante señalar que puede ser la forma de presentación inicial en 
pacientes sin un diagnóstico previo. Es decir, es posible que el Cardiólogo sea el primer 
especialista en evaluar al paciente con una enfermedad reumática subyacente. 
Su forma de presentación puede variar desde formas asintomáticas, sin síntomas 
cardíacos manifiestos, a graves y con alto grado de morbimortalidad. Además, la clínica 
es muy variable, y puede afectar a todas las estructuras cardiacas: valvulares, 
pericárdicas, del sistema de conducción, miocárdicas, coronarias… Hay que destacar la 
aterosclerosis prematura, produciendo cardiopatía isquémica a temprana edad, por 
aterosclerosis acelerada secundaria a la inflamación sistémica crónica por dicha 
patología basal. Otro punto a destacar, es la arteritis coronaria secundaria a las 
vasculitis, poco frecuente, pero de gran importancia pronóstica para el paciente.  
 
Material y métodos: 
Presentamos el caso de un paciente joven con diagnóstico de cardiopatía isquémica 
silente en probable relación con enfermedad sistémica no identificada. 
 

Resultados: 
Presentamos el caso de un varón joven, de 40 años de edad, exfumador desde los 27 
años, deportista de competición (jugador de baloncesto en 2ª división) hasta los 19 años, 
sin otros antecedentes personales de interés. Antecedentes familiares de miocardiopatía 
hipertrófica en familiar de segundo grado en línea materna, cuya madre no presenta 
afectación clínica ni predisposición genética.  

El paciente fue remitido a consulta de cardiopatía familiar, para realizar screening de 
miocardiopatía hipertrófica teniendo en cuenta sus antecedentes familiares y su 
electrocardiograma basal patológico, en el que se aprecia cicatriz inferior (ver Imagen 
1). 

 
 
Imagen 1. Electrocardiograma en el que 
se aprecia ritmo sinusal a 57lpm, PR 
normal, QRS estrecho, sin HVI, onda Q 
patológica en cara inferior, onda T 
negativa aislada en III, ligero patrón de 
repolarización precoz, extrasistolia 
ventricular 

Imagen 1. Electrocardiograma en el que se aprecia rit-
mo sinusal a 57lpm, PR normal, QRS estrecho, sin HVI, 
onda Q patológica en cara inferior, onda T negativa 
aislada en III, ligero patrón de repolarización precoz, 
extrasistolia ventricular.

Actualmente, desarrolla una vida normal para 
su edad, sin realización de ejercicio reglado, en 
grado funcional I para disnea o angina, sin histo-
ria previa de mareos (únicamente vagales en con-
texto de extracción de sangre) ni síncopes. 

A la exploración física, el paciente es normo-
tenso, no presenta alteraciones llamativas del 
fenotipo, ni datos sugestivos de insuficiencia car-
díaca. 

Se realiza estudio con Ecocardiograma trans-
torácico que muestra válvula aórtica bicúspide 
con insuficiencia aórtica leve-moderada, ventrí-
culo izquierdo dilatado (DTD: 69 mm), con fun-
ción sistólica conservada y alteración de la motili-
dad segmentaria inferior medio-basal. Prueba de 
esfuerzo clínicamente negativa y eléctricamente 
positiva en el máximo esfuerzo. Holter ECG con 
extrasistolia ventricular frecuente.

Se completa el estudio con Cardio-RM en la 
que se observa miocardiopatía dilatada con com-
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ponente isquémico: ventrículo izquierdo dilatado 
con espesor normal salvo en región de cicatriz in-
ferior medio-basal sin datos de viabilidad (realce 
tardío transmural de perfil isquémico en dos ter-
cios basales de cara inferior, con ligera extensión 
a septo inferior) y función sistólica global conser-
vada. 

Actualmente, desarrolla una vida normal para su edad, sin realización de ejercicio 
reglado, en grado funcional I para disnea o angina, sin historia previa de mareos 
(únicamente vagales en contexto de extracción de sangre) ni síncopes.  

A la exploración física, el paciente es normotenso, no presenta alteraciones llamativas 
del fenotipo, ni datos sugestivos de insuficiencia cardiaca.  

Se realiza estudio con Ecocardiograma transtorácico que muestra válvula aórtica 
bicúspide con insuficiencia aórtica leve-moderada, ventrículo izquierdo dilatado (DTD: 
69 mm), con función sistólica conservada y alteración de la motilidad segmentaria 
inferior medio-basal. Prueba de esfuerzo clínicamente negativa y eléctricamente 
positiva en el máximo esfuerzo. Holter ECG con extrasistolia ventricular frecuente. 
Se completa el estudio con Cardio-RM en la que se observa miocardiopatía dilatada con 
componente isquémico: ventrículo izquierdo dilatado con espesor normal salvo en 
región de cicatriz inferior medio-basal sin datos de viabilidad (realce tardío transmural 
de perfil isquémico en dos tercios basales de cara inferior, con ligera extensión a septo 
inferior) y función sistólica global conservada.  

 
 
 
Imagen 2. Plano dos cámaras de c-RNM en secuencia PSIR 
(secuencia de realce tardío) donde se visualiza realce 
subendocardico del 50% en tercio basal, que posterior se hace 
transmural sugestivo de viabilidad parcial de ese territorio. Resto 
de miocardio sin realce miocárdico 
 
 

 
En el Cardio-TC se objetiva una aorta normal, ateromatosis en arteria coronaria derecha 
con oclusión distal previo a bifurcación, ateromatosis en arteria circunfleja medio-distal 
con ectasia y dilatación aneurimática (6x6 mm) con oclusión-suboclusión del mismo y 
arteria descendente anterior media con doble trayecto intramiocárdico. Arteria 
descendente anterior sin lesiones. 

 
 
 
Imagen 3. Imagen de TAC del ventrículo izquierdo en eje coro en 
la que se puede apreciar septo inferior y cara inferior adelgazada y 
con defecto de perfusión sugestiva de necrosis inferior antigua. 
 

 
 
 

 

Imagen 4 y 5. Coronaria derecha 
en reconstrucción MPR 
(multiplanar) y 
reconstrucción TAC IVUS- like. 
Zona proximal sin lesiones. A nivel 
de la zona media pequeño 
aneurisma con posterior oclusión del vaso. 
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Imagen 3. Imagen de TAC del ventrículo izquierdo en 
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Imagen 4 y 5. Coronaria derecha 
en reconstrucción MPR 
(multiplanar) y 
reconstrucción TAC IVUS- like. 
Zona proximal sin lesiones. A nivel 
de la zona media pequeño 
aneurisma con posterior oclusión del vaso. Imagen 4 y 5. Coronaria derecha en reconstrucción 

MPR (multiplanar) y reconstrucción TAC IVUS-like. 
Zona proximal sin lesiones. A nivel de la zona media 
pequeño aneurisma con posterior oclusión del vaso.

  

 

Imagen 6 y 7. Arteria 
circunfleja en reconstrucción MPR 
y reconstrucción TAC IVUS- like. 
Se visualiza pequeño 
aneurisma coronario en 
segmento medio. 

 
 
Se pauta tratamiento específico de cardiopatía isquémica con buena tolerancia 
manteniéndose asintomático. De cara a evaluar la necesidad de realizar cateterismo para 
revascularización coronaria se decide realizar prueba de esfuerzo con SPECT 
miocárdico sin betabloqueantes: se objetiva un defecto fijo de perfusión medial y basal 
de cara inferior e inferior de septo, sin inducción de isquemia con el esfuerzo. 

El paciente se encuentra asintomático con el tratamiento médico prescrito (AAS 100 
mg, Bisoprolol 2,5 mg, Atorvastatina 20mg). Mantiene TA normal y LDL <70. 

 
Discusión: 

Se presenta el caso de un paciente joven sin factores de riesgo cardiovascular con 
cardiopatía isquémica silente con diagnóstico casual en consulta de screening por 
historia familiar de miocardiopatía hipertrófica. 
La edad del paciente, la ausencia de factores de riesgo cardiovascular y las 
características de la anatomía coronaria nos obligan a tener en cuenta en el diagnóstico 
diferencial una enfermedad sistémica. En el diagnóstico diferencial, se incluyen aquellas 
causas que pueden producir arteritis coronaria como son: lupus eritematosis sistémico, 
arteritis de Takayasu, enfermedad de Kawasaki, síndrome de Churg-Strauss, poliarteritis 
nodosa, poliangitis granulomatosa y artritis reumatoide.  Sin embargo, en este paciente 
no hemos logrado demostrar una causa específica por ausencia de afectación 
extracoronaria. 
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mg, Bisoprolol 2,5 mg, Atorvastatina 20mg). Mantiene TA normal y LDL <70. 

 
Discusión: 
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cardiopatía isquémica silente con diagnóstico casual en consulta de screening por 
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arteritis de Takayasu, enfermedad de Kawasaki, síndrome de Churg-Strauss, poliarteritis 
nodosa, poliangitis granulomatosa y artritis reumatoide.  Sin embargo, en este paciente 
no hemos logrado demostrar una causa específica por ausencia de afectación 
extracoronaria. 
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Imagen 6 y 7. Arteria circunfleja en reconstrucción 
MPR y reconstrucción TAC IVUS-like. Se visualiza pe-
queño aneurisma coronario en segmento medio.

Se pauta tratamiento específico de cardiopa-
tía isquémica con buena tolerancia mantenién-
dose asintomático. De cara a evaluar la necesidad 
de realizar cateterismo para revascularización co-
ronaria se decide realizar prueba de esfuerzo con 
SPECT miocárdico sin betabloqueantes: se objeti-
va un defecto fijo de perfusión medial y basal de 
cara inferior e inferior de septo, sin inducción de 
isquemia con el esfuerzo.
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El paciente se encuentra asintomático con el 
tratamiento médico prescrito (AAS 100 mg, Biso-
prolol 2,5 mg, Atorvastatina 20mg). Mantiene TA 
normal y LDL <70.

DISCUSIÓN

Se presenta el caso de un paciente joven sin 
factores de riesgo cardiovascular con cardiopatía 
isquémica silente con diagnóstico casual en con-
sulta de screening por historia familiar de miocar-
diopatía hipertrófica.

La edad del paciente, la ausencia de factores 
de riesgo cardiovascular y las características de 
la anatomía coronaria nos obligan a tener en 
cuenta en el diagnóstico diferencial una enfer-
medad sistémica. En el diagnóstico diferencial, 
se incluyen aquellas causas que pueden produ-
cir arteritis coronaria como son: lupus eritema-

tosis sistémico, arteritis de Takayasu, enferme-
dad de Kawasaki, síndrome de Churg-Strauss, 
poliarteritis nodosa, poliangitis granulomatosa 
y artritis reumatoide. Sin embargo, en este pa-
ciente no hemos logrado demostrar una causa 
específica por ausencia de afectación extraco-
ronaria.
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TRATAMIENTO DE DESCOMPENSACIONES SIN INGRESO HOSPITALARIO EN 
PACIENTES SEGUIDOS MEDIANTE TELEMONITORIZACIÓN DE UNA UNIDAD 
DE INSUFICIENCIA CARDÍACA

Ainara Lozano Bahamonde; Vanessa Escolar Pérez; Amaia Etxebarria Chousa; Silivia Alfambra Vicente;  
Begoña Rodríguez Rodríguez; June Ortiz de Zárate Echebarrena; Isabel Reig Gurrea; Lourdes Pérez Velasco

Hospital Universitario Basurto

INTRODUCCIÓN

La telemonitorización (TLM) consiste en la ad-
quisición de la información biomédica del pacien-
te de forma automatizada en un entorno familiar 
que es enviada al profesional sanitario desde una 
localización remota utilizando Tecnologías de la 
Información y Comunicación (TIC). Permite la 
monitorización a distancia de marcadores bioló-
gicos y/o síntomas que permitan detectar y con-
trolar precozmente descompensaciones u otros 
eventos clínicos que, de otra manera, conducirían 
a un reingreso, establece un canal de comunica-
ción bidireccional médico-paciente y fomenta el 
autocuidado del paciente.

El programa de telemonitorización para pa-
cientes con insuficiencia cardíaca del Hospital 

Universitario Basurto se inició en mayo 2014 y 
desde entonces han participado en él más de 250 
pacientes. Los análisis iniciales muestran una dis-
minución de los ingresos por IC y de la mortali-
dad en este grupo de pacientes frente a un gru-
po de pacientes de similares características pero 
no telemonitorizados. 

Cuando se detecta una descompensación que 
no es posible solucionar con el ajuste del trata-
miento diurético oral las principales opciones son 
la hospitalización, la administración de diurético 
iv en el hospital de día y la administración de diu-
rético iv en domicilio bajo el control de las EPA 
(Enfermeras de Prácticas Avanzadas). En la tabla 
I se describen las principales ventajas e inconve-
nientes de cada una de estas prácticas. 

Hospitalización Hospital de día EPA

Valoración del paciente Valoración del paciente
No valoración presencial
Seguimiento por EPA

Monitorización más intensa 24 horas para cita
Acceso al entorno del paciente y 
cuidador

Dosis más altas de diurético Cómodo para paciente Máxima accesibilidad

Mayor coste Menor coste Menor coste

Reserva de cama Mayor comodidad para paciente

Tabla I. Opciones para tratamiento de descompensación.

Las EPAs son enfermeras formadas para el 
seguimiento y control de pluripatológicos com-
plejos, que requieran de una mayor actuación en 
domicilio, asegurando la coordinación con dife-
rentes niveles. Dependen de atención primaria 
pero colaboran con la unidad de IC para el se-
guimiento y tratamiento de nuestros pacientes. 
Son nuestra opción preferida para el tratamiento 
de las descompensaciones ya que además de la 
administración de la medicación, realizan una 
valoración integral del paciente, seguimiento, re-
fuerzo educativo, fomento del autocuidado, em-
poderamiento del paciente, planes de actividad 
personalizados para el paciente. Además, tienen 

un alto nivel de respuesta con posibilidad de acu-
dir al domicilio del paciente ese mismo día y la 
posibilidad de administrar furosemida sc en caso 
de que se prolongue la necesidad de tratamiento 
diurético intravenoso. 

OBJETIVOS

El objetivo primario de este estudio es de-
mostrar la eficacia de la administración de diu-
rético iv en domicilio para el tratamiento de las 
descompensaciones detectadas en pacientes 
telemonitorizados, utilizando para ello variable 
principal la necesidad de ingreso hospitalario en 
los 30 días siguientes. 
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MÉTODOS

Ante una descompensación el médico de la uni-
dad de insuficiencia cardíaca activa las EPAs, que 
se desplazan a domicilio y administran la medica-

ción indicada. Además, realizan valoración clínica y 
exploración, inciden en auto-cuidados y extracción 
analítica. El paciente transmite los datos y según la 
evolución de los parámetros y cuestionario se deci-
de si requiere más dosis (Gráfico I). 

Gráfico I. Circuito de activación de EPAs y ajuste de prescripción.

RESULTADOS

Desde el 1 de enero al 20 de noviembre de 
2017 hemos detectado 33 episodios de descom-
pensación que han requerido diurético iv en 20 
pacientes diferentes. Son 18 hombres y 15 mu-
jeres, con una edad media de 79 años (rango 48 
a 90 años). La dosis media total de furosemida 
que recibieron fue de 130 mg (desviación están-
dar 65). De media los pacientes estuvieron 3 días 
con el tratamiento iv (rango 1 y 6 días). Todos los 
pacientes presentaron mejoría clínica y pérdida 
de peso tras el tratamiento con furosemida intra-
venosa que de media fue de 1.9 kg (máxima 4.3 
y mínima 0.3 kg) (tabla II). 30 episodios se resol-
vieron completamente en domicilio; 2 pacientes 
requirieron ingresos programados por mejoría 
incompleta, precisando dosis altas de diurético; 1 
paciente presentó un empeoramiento brusco du-
rante la noche con ingreso hospitalario urgente. 
10 pacientes presentaron más de 1 descompen-
sación durante el seguimiento lo que traduce la 
elevada frecuencia de las descompensaciones de 
pacientes con IC crónica avanzada. Así mismo, 3 
pacientes se encuentran en tratamiento con fu-
rosemida sc mediante bombas elastoméricas. 

Media Rango

Dosis furosemida (mg) 130 (65) 20 – 300

Duración tto (días) 3 (1,4) 1 – 6

Pérdida de peso (kg) -1,9 (-1,2) -4,3 – -0,3

Tabla II. Resultados. 

CONCLUSIONES

La telemonitorización permite el seguimien-
to a distancia de pacientes con IC y alto riesgo 
de descompensación. Sin embargo, cuando se 
detectan descompensaciones es fundamental la 
actuación de las EPAS, más aún para pacientes 
crónicos domiciliarios con dificultad para despla-
zarse al hospital. El tratamiento de las descom-
pensaciones mediante administración de diuréti-
co iv en domicilio es segura y eficaz, consiguien-
do resolución de la clínica congestiva y evitando 
ingresos hospitalarios en la mayoría de los casos. 
Se requiere un alto nivel de coordinación entre 
las diferentes personas implicadas en el manejo 
del paciente.
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ABLACIÓN DESDE SENO CORONARIO Y ACCESO VENOSO BRAQUIAL DE 
TAQUICARDIA VENTRICULAR IDIOPÁTICA DEL “SUMMIT” VENTRICULAR 
IZQUIERDO CON TAQUIMIOCARDIOPATÍA SECUNDARIA

Alberto Ullate; Estíbaliz Zamarreño; Laura Mañas; Larraitz Gaztañaga; Alaitz Romero;  
Maria Fe Arcocha; Jesús Daniel Martínez-Alday; Jose Miguel Ormaetxe

Hospital Universitario de Basurto y Hospital de Galdakano

ABSTRACT

Las arritmias ventriculares del “summit” de 
ventrículo izquierdo (VI) representan aproxima-
damente un 12% de las taquicardias ventricu-
lares idiopáticas izquierdas. Por su localización 
anatómica de acceso complejo y cercanía a las 
estructuras coronarias, suponen un reto para su 
abordaje y ablación por catéter.

Presentamos el caso de una mujer de 65 
años, que de manera asintomática presentaba 
extrasistolia ventricular (EV) y rachas de taqui-

cardia ventricular (TV) monomorfa frecuente, 
con eje inferior derecho e imagen de bloqueo 
de rama izquierda (BRI) con transición en V2-
V3. En el Holter ECG de 24h se observaba una 
alta carga, representando un 19% del total de 
QRS, objetivándose además una disfunción sis-
tólica moderada de VI de etiología no isquémi-
ca, en probable relación a la arritmia, con clase 
funcional NYHA II. Tras intento terapéutico con 
betabloqueante, se decide ablación de sustrato 
arritmogénico.

Figura 1. ECG de 12 derivaciones basal, previo a ablación: taquicardia ventricular monomorfa no sostenida 
(TVMNS) con eje inferior derecho e imagen de bloqueo de rama izquierda con transición en V2.

El procedimiento se realiza sin precisar seda-
ción, con apoyo de sistema de navegación Navx 
Precission. Se canalizan accesos venosos femoral 
y braquial para colocación de catéter decapolar 
en His-VD y catéter decapolar en seno coronario 
(SC), que se avanza muy distal hasta la intersec-

ción de la vena interventricular anterior (IVA) 
con la gran vena cardíaca. La paciente muestra 
de forma constante rachas de TV no sostenida. 
En ese punto el dipolo del SC distal objetiva una 
precocidad de -20 ms con respecto al inicio de la 
TVNS/extrasistolia y una concordancia del 98% 
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durante pace-mapping. Se mapea asimismo el 
tracto de salida de ventrículo derecho (TSVD), 
siendo tardío, así como los senos de Valsalva y 
la unión mitroaórtica mediante acceso arterial 
femoral, presentando esta última la segunda 
mejor precocidad tras el SC distal. Se canaliza 
seno coronario sin dificultad pero es imposible 
avanzarlo tan distal como el catéter diagnósti-
co por lo que se retira este y se avanza a través 
del acceso braquial hasta la posición objetivo. 
Se dan dos aplicaciones pero la primera se in-
terrumpe inmediatamente por alta impedancia 
: tras ajustar los límites de la misma con la pri-
mera aplicación real a los 5 segundos la extra-
sistolia desparece (la potencia se va incremen-
tando de forma progresiva de 10 a 25W con un 
límite de temperatura de 45ºC y una irrigación 

al máximo de 40 ml/mn). Durante el tiempo de 
espera y a las 24 horas con monitorización con-
tinua no se observa reaparición de la arritmia. 
La tolerancia al procedimiento es excelente y la 
paciente es dada de alta el día siguiente.

A pesar de la idoneidad del SC como lugar 
de ablación para algunas de estas arritmias 
ventriculares, en la mayoría de ocasiones no 
es técnicamente posible avanzar el catéter de 
ablación hasta su segmento más distal, o la au-
sencia de flujo impide por límite de impedan-
cia realizar una aplicación efectiva. En nuestro 
caso se logró esta posición, utilizando además 
el acceso venoso braquial como facilitador de 
dicha maniobra.

Figura 2. Precocidades óptimas de la TV desde SC distal.
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Figura 3. Sistema de navegación Navx: localización anatómica del decapolar en SC, activación del mis-
mo que muestra la precocidad (triángulo blanco) y concordancia del pace-mapping.
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¿PUEDE LA GENÉTICA AYUDARNOS CUANDO LAS GUÍAS DE PRÁCTICA 
CLÍNICA NO TIENEN LA RESPUESTA?

Rekondo Olaetxea J.; Robledo Iñarritu M.; Tojal Sierra L.; García Mancebo S.; Torres Fernández M.; 
Beristain Mendizabal E.; Elkoro Garín I.; Pérez de Nanclares Leal G.

OSI Araba. Vitoria-Gasteiz

INTRODUCCIÓN

La estratificación de riesgo de muerte súbita 
en las miocardiopatías familiares, y por tanto, las 
indicaciones de dispositivos (DAI) para la preven-
ción primaria de muerte súbita, no está, a menu-
do, claramente establecida en las guías de prácti-
ca clínica aconsejándose individualizar dicha indi-
cación. A continuación, se expone un caso clínico 
que ilustra como el resultado genético puede 
contribuir a ampliar y clarificar las indicaciones 
de DAI en prevención primaria de muerte súbita 
en este escenario clínico.

MÉTODO Y RESULTADOS

El caso clínico se inicia en 1999 con la muerte 
súbita de un varón de 23 años (IV.2) estudiado pre-
viamente donde se apreciaba en ecocardiograma 
transtorácico VI dilatado con disfunción sistólica 
ventricular izquierda (VI) ligera. En necropsia, se 
documenta dilatación biventricular con infiltración 
adiposa biventricular con examen microscópico 
compatible con miocardiopatía arritmogénica con 
afectación de ambos ventrículos. Por otra parte, 

posteriormente, la madre (III.2) es diagnosticada 
en nuestro centro de miocardiopatía dilatada con 
disfunción sistólica severa con implante de DAI 
por taquicardia ventricular (TV) sincopal inducida 
en estudio electrofisiológico. En 2015, es derivada 
a consulta de Cardiopatías Familiares como índice 
donde se realiza, por un lado, un estudio clínico 
de screening familiar y por otra parte, un estudio 
genético mediante panel NGS de miocardiopatía 
documentándose la siguiente mutación, considera-
da patógena, en heterozigosis c.698G>A/p.Trp233* 
(tipo truncamiento) en desmoplaquina (DSP). En el 
estudio de cosegregación, no se ha podido obtener 
tejido necrópsico del hijo fallecido aunque se asu-
me que fuera portador. Se estudia otro hijo sano 
(IV.1), que resulta no portador, y la única hermana 
de la probando (III.3), que está afecta (con menor 
expresión fenotípica) y es portadora de la muta-
ción. Se sigue avanzando en el estudio familiar en 
2 hijos de dicha hermana que presentan ambos fe-
notipo leve (IV.3, IV.4) (VI dilatado ligero, con realce 
intra y subepicárdico basal y medio septal con FE: 
68% y VI dilatado límite con FE: 60% sin realce, res-
pectivamente) siendo ambos portadores de dicha 
mutación en DSP. 

Figura 1. 
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DISCUSIÓN

El debate se centra en la posible indicación de 
DAI como prevención 1º en ambos varones porta-
dores; se discute el caso en sesión clínica y, a pesar 
de no cumplir con los criterios mayores estableci-
dos de prevención de muerte súbita en las guías 
de práctica clínica, se consideran circunstancias 
a favor de la indicación del DAI el hecho de ser 
varón, presencia de fibrosis en cardiorresonancia, 
TV no sostenida con alta densidad de extrasistolia 
ventricular en Holter de larga duración y la natu-
raleza de la mutación descrita como tipo trunca-
miento. Finalmente, se aconseja a ambos, restric-
ción deportiva e implante de DAI subcutáneo del 
que se encuentran pendientes en este momento. 
Asimismo, el caso se encuentra en discusión en el 
comité de ética asistencial para valorar la indica-
ción de estudio genético dirigido a la hija sana de 
uno de ellos (V.1), de 7 años de edad.

CONCLUSIÓN

El caso clínico presente ilustra, en primer lugar, 
que la incorporación del estudio de screening fa-
miliar en miocardiopatías de origen incierto y/o 
muerte súbita inexplicada en individuos jóvenes 
puede contribuir a documentar más casos en la 
familia con el consiguiente beneficio de segui-
miento, tratamiento y prevención. Además, la 
naturaleza severa del tipo de mutación encontra-
da puede ayudar a estratificar mejor el riesgo de 
muerte súbita de estos pacientes.
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EVOLUCIÓN DEL PATRÓN DE ACTIVACIÓN DEL CÓDIGO INFARTO
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Tellechea3, P Morrondo Valdeolmillos2, M Telleria Arrieta1

1Hemodinámica-Cardiología Intervencionista. Cardiología. H. U Donostia 
2Sº Medicina Intensiva. H. U Donostia 

3Hemodinámica-Cardiología Intervencionista. Policlinica Gipuzkoa

INTRODUCCIÓN

La cardiopatía isquémica, es la primera causa 
de muerte en nuestro país. La intervención coro-
naria percutánea primaria, cuando está disponi-
ble, es el tratamiento de elección para los pacien-
tes con infarto agudo de miocardio de menos 
de 12 h de evolución. El adecuado acceso para el 
tratamiento de revascularización percutánea im-
plica la creación de redes bien organizadas entre 
profesionales sanitarios 

La mejora asistencial al infarto agudo de mio-
cardio mediante redes bien establecidas hace que 
se disponga de laboratorios de hemodinámica 24 
horas al día durante 7 días a la semana. La disponi-
bilidad y la accesibilidad de un recurso hacen que el 
uso del mismo sea mayor. Analizamos el patrón de 
activación del código infarto a lo largo del tiempo. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Se analizan de forma retrospectiva las acti-
vaciones por dolor torácico recogidas en 3 pe-
ríodos en un hospital universitario: 01/10/2012-
31/05/2013 (P1); 01/10/2014-31/05/2015 (P2); 
01/10/2016-31/05/2017 (P3). 

Se avisó al equipo de hemodinámica por do-
lor torácico en 617 ocasiones. 

La mayoría de las activaciones se debieron a 
síndromes coronarios agudos con elevación del 
ST en las que se confirmó que oclusión de algu-
na arteria coronaria en la coronariografía (IAM 
verdadero), en 7,5 % de los casos no se obser-
vo oclusión alguna (ECG sugestivo) en 4,7% las 
llamadas se debieron a anginas refractarias al 
tratamiento.

P1 P2 P3 TOTAL

IAM verdadero 165 (91,7%) 181 (88,7%) 196 (84,1%) 542 (87,8%)

Angina refractaria 8 (4,4%) 8 (3,9%) 13 (5,6%) 28 (4,7%)

ECG sugestivo 7 (3,9%) 15 (7,4%) 24 (10,3%) 46 (7,5%)

Total 180 204 233 617

p = 0,11

Cabe destacar que a lo largo de los tres perío-
dos el número de llamadas se incrementó en un 
29,4%, sobre todo con relación a anginas refrac-
tarias al tratamiento y a SCACEST con coronarias 
sin oclusiones. 

Dentro de los principales diagnósticos por los 
que se activó el código infarto por ECG sugestivo 
la pericarditis aguda fue la más prevalente, se-
guida por el Síndrome de Tako-Tsubo. 

P1 P2 P3

Pericarditis aguda 6 5 13

Tako- Tsubo 1 5 4

Dolor y BRIHH 2 2 3

Vasoespasmo 0 1 1

Miscelaneos 1 (BAV completo) 1 (HSA) 1 (HSA)

Total 10 16 23
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A lo largo de los 3 períodos el número de 
IAM verdaderos tratados mediante angioplastia 
primaria ha ido en aumento, en detrimento del 
número de casos en donde se realizó fibrinólisis 
primaria. De la misma manera, ha mejorado el 

tiempo entre primer contacto médico (PMC)-ba-
lón y empeorado el de PMC-aguja. A lo largo de 
los períodos estudiados no ha habido práctica-
mente variación entre el PMC-ECG. 

P1 P2 P3
PMC-ECG 5 min 5 min 4,5 min
PMC-AGUJA 33 min 28 min 46 min
PMC-BALON 109,5 min 80 min 76,5 min
p = 0,12

Dentro de las características clínicas de los pa-
cientes tratados mediante angioplastia primaria, 
se observó un aumento en el porcentaje de pa-
cientes inestables hemodinámicamente con IAM 
verdadero al momento de la angioplastia prima-
ria, categorizados bajo la clasificación de Killip-

Kimball. Este factor podría ser de gran impor-
tancia a la hora de explicar la razón por la cual 
a pesar de una mejoría en los tiempos de trata-
miento percutáneo del IAM verdadero la morta-
lidad durante el ingreso de dichos pacientes haya 
aumentado.

P1 P2 P3
KILLIP I 95% 89% 87,7%
KILLIP II 1,4% 3,6% 2,9%
KILLIP III 1,4% 0,7% 1,2%
KILLIP IV 2,2% 6,5% 8,7%
Fallecimientos durante el ingreso 7,2% 7,2% 10,4%
p = 0,11

CONCLUSIONES

La implementación de un código infarto ha 
derivado en un mayor número de llamadas al 
equipo de hemodinámica. Este aumento en el 
número de llamadas no se produce sólo a expen-
sas de incremento en el número de IAM tratados. 
A pesar de este aumento en la demanda de cate-
terismos cardíacos urgentes durante los últimos 
años los recursos disponibles siguen siendo los 
mismos. 

El incremento en el número de pacientes tra-
tados mediante angioplastia primaria puede que 
sea una de las causas de mejora del tiempo entre 
primer contacto médico y balón; mientras que 
la menor utilización de la fibrinólisis puede que 
haya influido en alargar el tiempo entre primer 
contacto médico y aguja.

Los datos obtenidos plantean el beneficio de 
la presencia de un cardiológo en urgencias que 
permita una mayor discriminación en los casos 
más dudosos.
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REALIZACIÓN DE CORONARIOGRAFÍA EN EL MARCO DE UN PROTOCOLO DE 
UNIDAD DE DOLOR TORÁCICO: ¿EXISTE ENFERMEDAD CORONARIA SIGNI-
FICATIVA?

L. Tojal Sierra, J. G.; Rekondo Olaetxea, J.; Vaquero Luna, S.; García Mancebo, Á. M.;  
Alonso Gómez, Á.; Loma Osorio Montes.

Hospital Universitario Araba

INTRODUCCIÓN

Durante los últimos años, la implantación de 
Unidades de Dolor Torácico (UDT) ha supuesto un 
importante cambio en la atención protocolizada 
del dolor torácico en los Servicios de Urgencias, 
permitiendo el alta precoz de los pacientes sin 
evidencia de isquemia. Sin embargo, la eficiencia 
de las pruebas de isquemia para identificar a los 
pacientes subsidiarios de revascularización coro-
naria, no ha sido evaluada en profundidad. 

OBJETIVO

Evaluar la capacidad del protocolo de UDT de 
nuestro centro para identificar a los pacientes 
con lesiones coronarias significativas, mediante el 
análisis de los resultados de las coronariografías 
(CNG) realizadas tras resultado positivo en el test 
de isquemia. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Se incluyeron 938 pacientes consecutivos entre 
2012 y 2016 que acudieron a Urgencias por dolor 
torácico. Se empleó el protocolo de UDT de nues-
tro centro, según el cual a todos los pacientes con 
dolor torácico que presentan electrocardiograma 
y seriación de marcadores de daño miocárdico 
(TnI us) negativos, se les realiza al menos un test 
de detección de isquemia (ver figura 1). Se anali-
zaron las características basales, actitud terapéu-
tica (conservadora Vs invasiva), existencia de le-
siones angiográficamente significativas y eventos 
a 6 meses (muerte y/o SCA) de los 89 pacientes 
con resultado positivo en el test de isquemia. 

RESULTADOS

La edad media de los pacientes con test de 
isquemia positivo fue de 63,06± 13,43, siendo el 
24,7% mujeres (22). En cuanto a los factores de 
riesgo cardiovascular, el 50,6% (45) tenían HTA, 
12,4% (11) DM, 44,9% (40) dislipemia y 23,6% 

(21) eran fumadores. Presentaban antecedente 
de cardiopatía isquémica el 27% (24), el 23,6% 
(21) de intervencionismo percutáneo previo y el 
4,5% (4) de revascularización quirúrgica previa. 

De los 89 pacientes con test de isquemia posi-
tivo, 63 se manejaron con actitud invasiva (CNG) 
y 26 con actitud conservadora (tratamiento mé-
dico). 

De los 63 pacientes con manejo invasivo (4 
de ellos tras intento fallido de tratamiento mé-
dico), 53 (84,1%) presentaban al menos una 
lesión coronaria significativa que fue revascula-
rizada, 2 (3,3%) presentaban vasoespasmo co-
ronario sin lesión asociada documentado me-
diante test de Methergin positivo y, 1 paciente, 
presentaba lesiones coronarias significativas 
en vasos de pequeño calibre no subsidiarias de 
revascularización. En 7 casos (11,1%) no se en-
contraron lesiones significativas en la CNG de 
los cuales, tenían antecedente de cardiopatía 
isquémica 2 pacientes, 1 con lesión moderada 
en la coronaria derecha media con sospecha de 
vasosespasmo sobre placa (sin nuevos episodios 
tras inicio de diltiazem), 1 con hernia de hiato y 
test de isquemia positivo a alta carga, y 2 eran 
mujeres con clínica atípica pero con test de is-
quemia positivo.

En relación a los eventos a 6 meses, en los pa-
cientes con manejo invasivo, únicamente se re-
gistró un SCA a los 5 meses por lesión coronaria 
de novo. En los pacientes con manejo médico, se 
registró únicamente un SCA a los dos meses. No 
se registró ninguna muerte a 6 meses. 

CONCLUSIONES

La aplicación de un protocolo sistematizado 
en el marco de una UDT permite, en nuestra ex-
periencia, identificar de forma adecuada los pa-
cientes subsidiarios de revascularización corona-
ria y disminuir la realización de pruebas invasivas 
innecesarias. 
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Figura 1.
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ENFERMEDAD VENOOCLUSIVA PULMONAR, FAMILIA CON MUTACIÓN 
FUNDADORA

Alba Sádaba Cipriaín1; Carolina Tiraplegui Garjón1; Gemma Lacuey Lecumberri1; Maria Teresa Basurte Elorz1;  
Lorena Malagón López1; Leyre Úcar Rodríguez1; María Soledad Alcasena Juango1

Complejo Hospitalario de Navarra. Pamplona. Navarra

INTRODUCCIÓN

La enfermedad venooclusiva pulmonar (EVOP) 
es una forma rara de hipertensión arterial pul-
monar. Se caracteriza por una rápida progresión, 
una pobre respuesta al tratamiento vasodilata-
dor pulmonar específico y un pronóstico omino-
so. El diagnóstico de EVOP puede establecerse 
con una alta probabilidad mediante la combina-
ción de sospecha clínica y hallazgos radiológicos 
en TACAR. Este enfoque no invasivo puede evitar 
la biopsia pulmonar, técnica estándar para con-
firmar el diagnóstico.

En los casos de enfermedad heredable, la 
identificación de una mutación bialélica en el 
gen EIF2AK4 es suficiente para confirmar el diag-
nóstico sin necesidad de pruebas histológicas. 
Actualmente, no se conocen otros genes relacio-
nados con su desarrollo. La variante p.Pro1115Leu 
en el gen EIF2AK4 ha sido descrita como muta-
ción fundadora en homocigosis en pacientes 
de etnia gitana en la península ibérica2. Se han 
estudiado 18 casos pertenecientes a 9 familias 
incluidas en el registro español de hipertensión 
pulmonar (REHAP). Todos presentaban formas 
graves de EVOP. Se han identificado 2 fenotipos 
diferentes según su tolerancia a vasodilatadores 
pulmonares e histología pulmonar con impacto 
pronóstico. Observaron que cuanto mayor es la 
intolerancia a los vasodilatadores pulmonares, 
mayor es la afectación histológica y peor el pro-

nóstico. No obstante, es probable que existan 
otros factores genéticos, epigenéticos y ambien-
tales moduladores de la gravedad.

MATERIAL Y MÉTODOS

Descripción clínica y tipificación genética de 
una familia a partir de un caso índice con EVOP y 
mutación bialélica en EIF2AK4.

RESULTADOS

Presentamos un caso3 de EVOP en una mujer 
de 36 años de etnia gitana, fumadora y sin ante-
cedentes de interés. La paciente comienza 3 me-
ses antes del diagnóstico con clínica de disnea de 
esfuerzo progresiva, asociada a dolor torácico, 
sensación de mareo y episodios presincopales.

Se realiza estudio cardiológico no invasivo:

•	 Ecocardiograma: datos indirectos de HAP, 
resto normal.

•	 Cardio-resonancia magnética: arteria pul-
monar dilatada, cavidades derechas no 
dilatadas y función de ventrículo derecho 
normal, descarta anomalías congénitas.

•	 Tomografía computarizada de tórax: sig-
nos de EVOP con líneas septales subpleu-
rales engrosadas, opacidades en vidrio 
esmerilado de distribución centrolobular y 
linfadenopatías mediastínicas (Figura 1).

�
Figura 1. Imágenes que corresponden a TC de tórax (cortes transversales) con hallazgos típicos de EVOP: líneas 
septales subpleurales engrosadas, opacidades en vidrio esmerilado de distribución centrolobular y linfadenopa-
tías mediastínicas.
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•	 Gammagrafía de ventilación/perfusión: 
bajo riesgo de TEP.

•	 Pruebas de función respiratoria: severo 
descenso de DLCO, resto normal.

•	 Ergoespirometría: capacidad funcional y 
eficiencia ventilatoria severamente redu-
cidas con VO2 pico 14.4 ml/kg/min y pen-
diente VE/VCO2: 46.

•	 Analítica de sangre: discreta anemia (Hb 11 
g/dL) con ferropenia; perfil hepático nor-
mal; función renal normal; VHB y VHC ne-
gativos; VIH negativo; BNP normal.

•	 Ecografía abdominal: normal, sin signos de 
hipertensión portal.

Se completa estudio con cateterismo cardíaco 
que objetiva hipertensión arterial pulmonar mo-
derada (PAP: 51/20, media 33 mmHg) precapilar 
(PCP media 7 mmHg) con gasto cardíaco límite 
(IC: 2,5 L/min/m2); test de vasodilatación aguda 
con Epoprostenol no respondedora pero presen-
tando tolerancia al tratamiento, sin objetivarse 
elevación de presiones capilares pulmonares ni 
empeoramiento clínico.

Se solicita estudio genético a partir de mues-
tra de sangre periférica. Se analiza la muestra por 

el método de secuenciación masiva en paralelo 
(NGS) incluyendo un panel de 16 genes asociados 
a HAP. Se identifica una variante en homocigo-
sis en el gen EIF2AK4 (p.Pro1115Leu) considera-
da patogénica, confirmándose de esta manera 
el diagnóstico de EVOP. Se trata de una variante 
descrita recientemente como mutación fundado-
ra en la península ibérica en individuos de etnia 
gitana con EVOP4.

Se recoge historia familiar de la paciente (Fi-
gura 2). Se trata de una familia extensa con con-
sanguinidad. Se confirman tres casos de HAP con 
fallecimiento precoz tras el diagnóstico, algu-
no en lista de trasplante y otro caso que sigue 
vivo con tratamiento específico. En este último 
el diagnóstico es de EVOP con estudio genético 
positivo para EIF2AK4 (p.Pro115Leu), misma mu-
tación que el caso índice. El comportamiento clí-
nico en la familia es el de enfermedad recesiva. 
Se completa estudio genético en esposo de la 
paciente que no es portador de la mutación y en 
los hijos de ambos que son portadores en hete-
rocigosis, no susceptibles de desarrollo de EVOP 
pero con posibilidad de transmitir la variante. Se 
recomienda a portadores no tener descendencia 
con familiares, consejo que puede evitar la apari-
ción de nuevos casos.

7

4

37 2

2322

7

22 a.22 a. 36 a.22 a.30 a.

Panel de HAP (16 genes)
EIF2AK4 p.Pro1115Leu

Etnia gitana
Endogamia - Consanguinidad

Patrón de herencia AR

53 a.

30 a.

Figura 2. Árbol genealógico de la familia de la paciente (ésta última señalada con fecha)utilizando simbología 
común.
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Se inicia tratamiento con vasodilatadores y 
se confirma buena tolerancia inicial y mejoría a 
la tolerancia al esfuerzo. Se encuentra en segui-
miento estrecho en nuestro centro y se remite a 
la unidad de trasplante pulmonar del hospital de 
referencia.

Discusión

La EVOP es una enfermedad infrecuente y de 
mal pronóstico. El hallazgo de mutaciones en el 
gen EIF2AK4 como causa de la enfermedad ha 
supuesto un cambio de paradigma en el diag-
nóstico, evitándose así métodos invasivos. En 
las últimas guías clínicas de HAP, se asume como 
suficiente para confirmar el diagnóstico la iden-
tificación de una mutación en homocigosis en 
EIF2AK4. 

La detección de mutaciones en EIF2AK4 per-
mite un adecuado estudio familiar5. En pacientes 
con estudio genético negativo evitamos pruebas 
innecesarias, en pacientes portadores en hetero-
cigosis y homocigosis desaconsejamos tener des-
cendencia con otros portadores para evitar nue-
vos casos y en portadores en homocigosis reali-
zamos seguimiento estrecho que nos permite un 
diagnóstico y tratamiento precoz6.

La remisión de los pacientes con EVOP a una 
unidad de referencia de trasplante pulmonar 
es fundamental debido a la rápida progresión 
de la enfermedad con necesidad temprana de 
trasplante pulmonar dada la escasa respues-
ta a tratamiento médico. Sin embargo, en pa-
cientes con EVOP en relación a una mutación 
genética fundadora en la península ibérica 
(p.Pro1115Lecu en EIF2AK4), se han descrito dos 
fenotipos con diferente curso clínico según su 
respuesta a tratamiento vasodilatador. Estas di-
ferencias pueden estar relacionadas con facto-
res genéticos y ambientales que desconocemos 
o con la precocidad en el diagnóstico y el inicio 
del tratamiento.

Estamos ante el caso de una familia con EVOP 
asociada a una mutación descrita recientemen-
te como fundadora en nuestro medio. Añadimos 
una nueva familia a las descritas e incluidas en 
REHAP, que cumple características clínicas simi-
lares. Nuestro caso índice es una paciente con 
EVOP en la que se ha realizado un diagnóstico 
precoz y que presenta tolerancia a vasodilatado-
res, lo que a priori le confiere un mejor pronósti-
co a corto plazo. Su remisión al diagnóstico a un 
centro de trasplante pulmonar es fundamental 
para optimizar su manejo.
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MANEJO DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR DE RIESGO ALTO E 
INTERMEDIO-ALTO TRAS IMPLANTACIÓN DE PROTOCOLO TEP 

Alba Sádaba Cipriaín; Carolina Tiraplegui Garjón; Lorena Malagón López1; Aitziber Munárriz Arizcuren;  
Aitor Ansotegui Hernández; Ana Isabel Santos Sánchez; Nuria Basterra Sola 

Servicios de Medicina Intensiva y Cardiología del Complejo Hospitalario de Navarra. Pamplona. Navarra

INTRODUCCIÓN

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una 
importante causa de morbi-mortalidad, preci-
sando una correcta estratificación de riesgo para 
un manejo adecuado1.

Comparamos los resultados en nuestro cen-
tro tras la implantación de un protocolo de ma-

nejo para pacientes de intermedio-alto o alto 
riesgo.

Diversas reglas de predicción basadas en pará-
metros clínicos se han mostrado de utilidad en la 
valoración pronóstica de pacientes con TEP agu-
do (Tabla 1). De ellas, el índice de gravedad de 
la embolia pulmonar (IGEP) es la puntuación más 
extensamente validada hasta la fecha (Tabla 2)2. 
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Introducción 
El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una importante causa de morbi-mortalidad, 
precisando una correcta estratificación de riesgo para un manejo adecuado1. 
Comparamos los resultados en nuestro centro tras la implantación de un protocolo de 
manejo para pacientes de intermedio-alto o alto riesgo. 
Diversas reglas de predicción basadas en parámetros clínicos se han mostrado de 
utilidad en la valoración pronóstica de pacientes con TEP agudo (Tabla 1). De ellas, el 
índice de gravedad de la embolia pulmonar (IGEP)  es la puntuación más extensamente 
validada hasta la fecha (Tabla 2)2.  
 
 Tabla 1:Valoración pronóstica de pacientes con TEP agudo 

 
 
Tabla 2: Índice de gravedad de la embolia pulmonar 

 
 
 
Material y métodos 
Analisis retrospectivo de 43 pacientes ingresados en Medicina Intensiva y Cardiología 
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MANEJO DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR DE RIESGO ALTO E 
INTERMEDIO-ALTO TRAS IMPLANTACIÓN DE PROTOCOLO TEP  
 
Autores 
Alba Sádaba Cipriaín1, Carolina Tiraplegui Garjón1, Lorena Malagón López1 , Aitziber 
Munárriz Arizcuren1, Aitor Ansotegui Hernández1, Ana Isabel Santos Sánchez1, Nuria 
Basterra Sola1 de 1Servicios de Medicina Intensiva y Cardiología del Complejo 
Hospitalario de Navarra, Pamplona (Navarra)  
 
Introducción 
El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una importante causa de morbi-mortalidad, 
precisando una correcta estratificación de riesgo para un manejo adecuado1. 
Comparamos los resultados en nuestro centro tras la implantación de un protocolo de 
manejo para pacientes de intermedio-alto o alto riesgo. 
Diversas reglas de predicción basadas en parámetros clínicos se han mostrado de 
utilidad en la valoración pronóstica de pacientes con TEP agudo (Tabla 1). De ellas, el 
índice de gravedad de la embolia pulmonar (IGEP)  es la puntuación más extensamente 
validada hasta la fecha (Tabla 2)2.  
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MATERIAL Y MÉTODOS

Analisis retrospectivo de 43 pacientes ingre-
sados en Medicina Intensiva y Cardiología por 
TEP de alto riesgo (hipotensión o shock, escala 
PESI III-V, disfunción VD y marcadores de necro-
sis miocárdica) e intermedio-alto riesgo (criterios 
anteriores sin hipotensión o shock) entre los años 
2015-2016. Comparamos tratamiento y evolución 
tras iniciar un protocolo de manejo del TEP. Se 
describen variables cualitativas mediante porcen-
taje y cuantitativas mediante media y desviacion 
estandar (DE). Se ha utilizado el test Chi- Cuadra-
do con SPSS. 

RESULTADOS

Describimos 43 pacientes estratificados en pre 
y postprotocolo TEP con 25 y 18 pacientes respec-
tivamente. La media fue de 64,4 años (DE 9,1), 
el 55,8% varones. El 41,9% clasificados de alto 
riesgo. Al ingreso los de riesgo intermedio-alto 
presentaron una presión arterial sistólica media 
(PAm) de 116 (DE 26,2) mmHg y de 91.8 (DE 23) 
mmHg los de alto riesgo; la frecuencia cardíaca 

media (FCm) fue de 105.4 (19.7 DE) y 108.8 lpm 
(22.5 DE) y la frecuencia respiratoria media (FRm) 
fue de 24.87 (DE 7.8) rpm y 29 rpm (DE 10) respec-
tivamente (Tabla 3). 

Se realizó fibrinolisis a 17 pacientes (9 pre/8 
post χ2=0.31 p=0,57) El tratamiento con trom-
bectomía aspirativa se realizó significativamente 
más tras la implantación del protocolo (1 pre/3 
post χ2=4.47 p=0,034). Fallecieron el 25.6% (11 
pacientes) sin diferencias signicativas entre am-
bos grupos (6 pre/5 post χ2=0.07 p=0,77). La mor-
talidad en pacientes de alto riesgo preprotocolo 
fue del 40% frente al 37.5% postprotocolo. La 
mortalidad en pacientes de riesgo intermedio-
alto pre-protocolo fue del 13.3% y del 20% pos-
tprotocolo.

RIESGO Intermedio-alto Alto
PAm 116mmHg (DE 26,2) 91,8mmHg (DE 23)
FCm 105,4lpm (DE 19,7) 108,8lpm (DE 22,5)
FRm 24,87rpm (DE 7,8) 29rpm (DE10)

Tabla 3. PAm, FCm y FRm según estratificación pronós-
tica.

PREPROTOCOLO POSTPROTOCOLO

FIBRINOLISIS 9 8 χ2=0.31 p=0,57

TROMBECTOMÍA ASPIRATIVA 1 3 χ2=4.47 p=0,03

MORTALIDAD (alto riesgo) 40% 37,5%

MORTALIDAD (riesgo intermedio-alto) 13,3% 20%

Tabla 4. Manejo terapéutico según era pre o post protocolo.

CONCLUSIONES

El TEP es una patología frecuente con una 
morbimortalidad elevada. El manejo multidisci-
plinar de los pacientes con esta patología permi-
te una mejora en la calidad de la asistencia hos-
pitalaria. La estratificación del riesgo inicial de 
morbimortalidad orienta a un mejor enfoque en 
la aplicación de los tratamientos posteriores. 

El protocolo TEP de nuestro hospital, iniciado 
en Octubre del 2016, es una herramienta impor-
tante para proporcionar un tratamiento adecua-
do a aquellos pacientes diagnosticados de TEP. 
En nuestro estudio no encontramos diferencias 
significativas respecto a la mortalidad, probable-
mente por el bajo número de pacientes estudia-
dos y la alta mortalidad de base de la patología 
a estudio. Como dato significativo, la trombec-

tomía aspirativa surge como una nueva terapia 
para aquellos pacientes con contraindicaciones o 
refractarios a fibrinolisis. 
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EXPERIENCIA EN VIDA REAL CON EL TRATAMIENTO CON ARNIS (Inhibidores del 
receptor de la angiotensina y neprilisina)

A. Lozano Bahamonde; V. Escolar Pérez; 
E. Recalde del Vigo; J.M. Basurto Hoyuelos; A, Laskibar Asua

Hospital Universitario Basurto. Bizkaia

INTRODUCCIÓN

El estudio PARADIGM-HF comparó el sacubi-
trilo/valsartán (ARNI: inhibidor dual de la nepri-
lisina y del receptor de angiotensina) con enala-
pril en pacientes con insuficiencia cardíaca y FE 
reducida, resultando superior al enalapril en la 
reducción de riesgo de mortalidad y hospitaliza-
ción por insuficiencia cardíaca.

OBJETIVOS

El objetivo de este estudio es describir la ex-
periencia con ARNI en práctica habitual en una 
consulta monográfica de insuficiencia cardíaca 
avanzada

MÉTODOS

Registro prospectivo de los pacientes a los que 
se les ha iniciado sacubitrilo/valsartan en la con-
sulta de IC avanzada desde octubre 2016 hasta 
noviembre 2017.

RESULTADOS

Son 49 pacientes, 44 son hombres y 5 muje-
res. La edad media es de 64.4 años (10.1 años). El 
67.3% de los pacientes se encontraban en clase 
funcional II/IV de la NYHA y 32.7% en CF III (en 5 
pacientes este tratamiento se inició durante el in-
greso, estando todos ellos en clase funcional III). 
La cardiopatía más prevalente de nuestro grupo 
ha sido la isquémica (49%), seguida de la idiopá-
tica (35%) y valvular (12%). Todos los pacientes 
tenían FEVI menor del 35% con una FEVI media 
de 28% (6%). El 61.4% de los pacientes recibían 
betabloqueantes a dosis media-alta y el 81.6% 
antialdosterónico. El 69,4% de los pacientes reci-
bían dosis media o alta de IECA-ARAII, el 20.4% 
dosis baja, y el 10.2% nada (5 pacientes). El 6.1% 
estaban bajo tratamiento frenador con ivabra-
dina. El 51% se encontraban en ritmo sinusal. El 
38.8% no eran portadores de ningún dispositivo, 
el 4.1% de marcapasos, 24.5% de DAI, 2% de 
TRC, y el 30,6% de DAI-TRC. No tenemos valores 
de los biomarcadores de todos los pacientes (no 
extracción de analítica, realización de otras ana-

líticas sin estas determinaciones�) y hemos exclui-
dos aquellos extraídos en plena fase de descom-
pensación (por tanto, el total de pacientes con 
biomarcadores extraídos al inicio y durante el se-
guimiento ha sido de 27 pacientes). El valor me-
dio de NT-proBNP antes del inicio del tratamiento 
fue de 2.323 (DS 1.697 y rango 543-7885). De los 
pacientes de nuestra serie, 32 no habían presen-
tado ingreso hospitalario por IC descompensada 
en los 12 meses previos (aunque 2 de ellos habían 
recibido atención en urgencias por este motivo, 
resolviéndose el cuadro con diurético iv), 11 de 
ellos tuvieron un ingreso hospitalario, 2 pacien-
tes presentaron 3 ingresos y 2 pacientes sufrieron 
4 ingresos. 

La dosis de inicio de sac/vals fue en el 75.5% 
de los pacientes la baja y en el 24.5% la dosis me-
dia. En todos los pacientes que no tomaban pre-
viamente IECAs ni ARA-II se inició sac/val con la 
dosis baja. En la gráfica I se muestra la dosis que 
tienen los pacientes al final del seguimiento (se-
guimiento medio 226 días, mínimo 35 y máximo 
405 días). Cabe destacar que 3 pacientes aún se 
encuentran en fase de titulación.

Gráfico I. Dosis final de sac/vals.

En 21 de los 49 pacientes se ha alcanzado la 
dosis máxima (42.9%), 12 se encuentran con do-
sis medias (24.5%) y 13 con dosis bajas (26.5%). 
Ha sido necesario retirar el fármaco en 3 pacien-
tes (6.1%). El motivo de no alcanzar la dosis alta 
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ha sido la hipotensión arterial (16 pacientes) y el 
empeoramiento de la función renal (6 pacientes). 
La hiperpotasemia no ha sido un factor limitante 
para la titulación en nuestra experiencia. 3 pa-
cientes se encuentran aún en fase de titulación. 
En 7 pacientes fue necesario reducir pero no re-
tirar el tratamiento; en 5 de ellos por hipoten-
sión arterial sintomática y en 2 por deterioro de 
la función renal. En 3 pacientes ha sido necesario 
suspender el tratamiento con sac/vals, en 2 pa-
cientes por hipotensión arterial sintomática (los 2 
pacientes eran naive) y en otro por diarrea. En los 
pacientes naive (n=5), en 2 se tuvo que suspender 
por hipoTA sintomática, 2 siguen con la dosis baja 
y en 1 fue posible titular hasta dosis máximas.

Tras el inicio del tratamiento, la mayoría de 
los pacientes mejoraron su clase funcional, pa-
sando a estar el 36.7% en clase funcional I, el 
59.2% en clase funcional II y permaneciendo 
únicamente el 2% (1 paciente) en clase funcio-
nal III (Gráfico II). En la tabla I tabla se recogen 
PAS, Cr, FG, K al inicio del tratamiento y en la úl-
tima visita del seguimiento. Se ha realizado una 
comparación de media con t de student, siendo 
significativo el descenso de la PAS con p<0.008. 
Los cambios en el resto de parámetros no han 
sido significativos. 

Gráfico II. Variación de la clase funcional al inicio del 
tratamiento y final del seguimiento.

Previo al 
tratamiento

Seguimiento

PAS (mmHg) 127 (21) 116 (17)

Cr (mg/dl) 1.2 (0.36) 1.26 (0.5)

FG (ml/min) 65 (19) 65 (23)

K (mmol/l) 4.5 (0.5) 4.5 (0.5)

Tabla I. Variables hemodinámicas y analíticas.

Al final del seguimiento, el valor medio de NT-
proBNP había descendido hasta 1.316 (DS 996 y 
rango 113-4772) (Gráfico III).

Gráfico II. Valores de NTprobNP al inicio del tratamien-
to y fin de seguimiento.

CONCLUSIONES

De nuestra experiencia se deduce que sacubi-
trilo/valsartán es un fármaco seguro y sin efectos 
adversos graves. La titulación hasta dosis medias 
y altas ha sido posible en el 67.4% de los pacien-
tes de nuestro grupo (pendiente de completar en 
algunos de ellos), siendo la hipotensión arterial 
la principal limitación para su alcance y habiendo 
sido necesaria su suspensión en 3 pacientes. 
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ANÁLISIS DE NUESTRA EXPERIENCIA EN EL IMPLANTE DE MARCAPASOS 
SIN ELECTRODO

Santiago García Mancebo; María Robledo Iñarritu; Jon Orruño Aguado; Javier Pindado Rodríguez;  
Lucas Tojal Sierra; Rosario Campo Fernández de Bastida; Rebeca Gómez Sánchez; José B. Martínez Ferrer

Hospital Universitario Álava

INTRODUCCIÓN

El marcapasos sin electrodo supone un avance 
en el campo de la estimulación cardíaca, uno de 
sus principales objetivos es tratar de reducir las 
complicaciones derivadas de la intervención de 
un marcapasos convencional situadas en torno a 
un 10% según diferentes series con la limitación 
que presentan estos registros, muchas veces se-
cundarios a la heterogeneidad de sus datos. 

El objetivo de este estudio es analizar los re-
sultados derivados de nuestra experiencia con di-
cho dispositivo en los 2 años de implantaciones 
que llevamos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Para este análisis se realizó un estudio retros-
pectivo seleccionando los pacientes con indica-
ción de estimulación definitiva a los que se les 
ha implantado un dispositivo de estimulación sin 
cable MICRA® desde Septiembre de 2015. 

El dispositivo Micra® es una unidad de esti-
mulación modo VVI con una longitud de 24mm y 
peso de 1.75g. Es introducido a través de punción 
venosa femoral con un catéter de 23F siendo libe-
rado en ápex o septo bajo de ventrículo derecho 
(VD). El dispositivo queda anclado gracias a un 

sistema de fijación activa. Cuenta con la posibili-
dad de seguimiento ambulatorio a través de sis-
temas de monitorización domiciliaria. 

Los beneficios teóricos que implica son la eli-
minación del bolsillo subcutáneo así como la pun-
ción transvenosa e inserción de electrodo propios 
de los marcapasos convencionales, evitando de-
terminadas complicaciones pero ofreciendo be-
neficios similares a la estimulación clásica.

Se evaluaron las características basales de di-
chos pacientes, el motivo de la indicación, los 
parámetros a la hora del implante y el tiempo 
de escopia empleado, la incidencia de complica-
ciones peri-implantación y tras ella, así como los 
parámetros eléctricos derivados del seguimiento 
en consulta. 

RESULTADOS

Se incluyeron 30 pacientes a los que se les im-
plantó marcapasos sin cable durante el periodo 
antes comentado. La media de seguimiento fue 
de 10,7+-7,7 meses, con una mediana de 8 meses. 
La edad media fue 81,3+-8.8 años siendo el 70% 
varones. 

Otras características basales se recogen en la 
Tabla 1.

CARACTERÍSTICAS BASALES
VARONES 21 (70%)
EDAD (años) 81,3+-8
TALLA (cm) 167+-7,8
PESO (kg) 75,9+-13,2
HTA 27 (90%)
DISLIPEMIA 13 (43,3%)
DIABETES 8 (26,7%)
RITMO DE BASE FA 29 (96,7%) Ritmo sinusal 1 (3,3%)
FEVI 52,07% +-5,7

INDICACION
Fibrilación auricular
26 (86,7%)

Recambio de sistema 
4 (13,3%)

ANTICOAGULANTE SINTROM 18 (60%) ACOD 4 (13,3%) HBPM 8 (26,7%) NO 1 (3,3%)

Tabla 1. Características basales.
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El paciente tipo al que se le realiza la implan-
tación es un paciente anciano con cierta comor-
bilidad, factores que pueden relacionarse con la 
aparición de complicaciones tanto de los disposi-
tivos convencionales como los de sin electrodo.

El motivo de la indicación más frecuente fue 
bradicardia asociada a taquiarritmia auricular 
persistente o permanente (86,7%) siendo 3 de los 
incluidos en este grupo (10% del total) implan-
tados como paso previo a una eventual ablación 
del nodo AV. 

Los 4 pacientes restantes de la serie (13,7%) 
precisaron implante por problemas con el dispo-
sitivo previo (disfunción, exposición del disposi-
tivo).

El 96,7% seguía tratamiento anticoagulan-
te de cualquier tipo, siendo el tratamiento con 
acenocumarol el más frecuente (60%). Varios de 
los pacientes quedaron registrados en nuestro 
estudio como con tratamiento con heparinas de 
bajo peso molecular, esto es debido a diagnós-
tico de novo de la arritmia cardíaca o debido a 
ingresos prolongados que llevaron a sustituir su 
tratamiento anticoagulante, de hecho se regis-
traron únicamente 4 Pacientes (13%) con ACODs. 
Ninguno de los pacientes de nuestra serie precisó 
modulación de sintrom según protocolo.

La mediana de duración de la intervención fue 
de 45 minutos (media 49) con un tiempo de es-
copia medio de 9.47 minutos (mediana de 6,38 
minutos) siendo el mayor tiempo de escopia co-

rrespondiente al paciente que presentó una com-
plicación grave que comentaré a continuación.

Únicamente se registró una complicación du-
rante el peri-operatorio, ésta fue taponamiento 
pericárdico que precisó de pericardiocentesis eva-
cuadora urgente, colocación de drenaje pericár-
dico e ingreso en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos para control con resolución del cuadro agudo 
y buena evolución posterior. Actualmente en el 
seguimiento en consultas ha desaparecido el de-
rrame y el paciente permanece asintomático. 

4 pacientes fallecieron durante el seguimien-
to, sólo 1 de ellos por causa cardíaca, aunque no 
especificada por pertenecer a otro centro y no 
disponer de informes.

No se registraron otras complicaciones consi-
deradas como mayores tales como dislocación del 
dispositivo, infección sistémica, sangrado clínica-
mente significativo ni necesidad de cirugía vascu-
lar por problemas a nivel de la zona de punción.

Los parámetros eléctricos permanecieron esta-
bles como se muestran en las siguientes tablas/
gráficas, donde se reflejan los umbrales de de-
tección y estimulación y la impedancia medios. 
Destaca la tendencia a cierta mejoría respecto al 
valor basal en la revisión 1 (mediana 3 meses) y 
revisión 2 (mediana 12 meses), algo que se refleja 
en otros artículos de la literatura médica. 

Los datos de nuestro seguimiento se resumen 
en la Tabla 2.

PARÁMETROS DEL IMPLANTE Y SEGUIMIENTO

MOMENTO DEL IMPLANTE  
(n=29)

REVISIÓN 1  
(n=25)

REVISIÓN 2  
(n=13)

DETECCIÓN ONDA R (mV) 10,33+-4,89 12,69+-4,59 12,26+-6,62

UMBRAL ESTIMULACIÓN (mV) 0,49+-0,25 0,42+-0,20 0,43+-0,14

IMPEDANCIA (ohmnios) 709,7+-131,4 618,0+-90,9 594,2+-94,2

   

Tabla 2. Parámetros del implante y seguimiento.
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CONCLUSIONES

El dispositivo sin cable es una técnica de es-
timulación segura con una baja tasa de compli-
caciones periprocedimiento y muy baja en el se-
guimiento, aunque se precisa mayor número de 
implantaciones para poder reafirmarse en este 
concepto. Cabe destacar que en otros registros se 
estima una tasa de complicaciones graves del 4% 
a los 6 meses. 

Durante el seguimiento se observó estabilidad 
de los parámetros eléctricos con cierta tendencia 
a mejoría. Algo superponible a lo reflejado pre-
viamente en la literatura.

La experiencia general de este dispositivo es 
favorable siendo una alternativa real al implante 
de dispositivos convencionales.
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DAI EN PREVENCIÓN PRIMARIA: ¿DEBERÍA INFLUIR EL SEXO EN SU 
INDICACIÓN?

A M. Navarro1; P. Bazal1; N. Basterra1; L. Perez2, J. Alzueta3; JB. Martinez Ferrer4; F. Mazuelos5; A. Garcia6

1 Hospital de Navarra 
2 Hospital Universitario A Coruña  

3 Hospital Virgen de la Victoria. Malaga  
4 Hospital of Araba. Alava  

5 Hospital Reina Sofia. Cordoba  
6 Hospital Clínico Univeristario Virgen de la Arrixaca. Murcia

OBJETIVOS

Estudiar la efectividad del desfibrilador im-
plantable (DAI) entre la población femenina en 
un registro observacional, dada la pobre repre-
sentación de este colectivo en ensayos clínicos y 
cohortes previas. Otros registros llevados a cabo 
en Europa, Israel y Estados Unidos muestran re-
sultados no concluyentes. No hemos encontrado 
en nuestra revisión estudios similares sobre po-
blación española.

MÉTODOS

La obtención de datos se llevó a cabo a tra-
vés del registro Umbrella, estudio observacional 
multicéntrico y multipropósito que involucra a 48 
centros en España. Este estudio recoge datos de 
pacientes portadores de desfibrilador implantable 
en seguimiento mediante el sistema de monitori-
zación CareLink,. Estudiamos pacientes con cual-
quier tipo de cardiopatía a los que se implantó 
un DAI en prevención primaria de acuerdo con 
las guías de práctica clínica actuales desde marzo 
de 2006 hasta abril de 2016 de forma consecutiva. 
Examinamos las diferencias en función del sexo 
de sus características basales y sus desenlaces en 
el seguimiento. Estudiamos la incidencia de tera-
pias apropiadas en función del género, así como el 
número de choques inapropiados; estratificamos 
también respecto al tipo de dispositivo implanta-
do: monocameral (DAI-VR), bicameral (DAI-DR) o 
resincronizador; mediante regresión de Cox ajus-
tando los resultados por características basales 
previamente relacionadas con el desenlace en es-
tudios previos. Comparamos la mortalidad entre 
ambos sexos con el test de Chi2 de Pearson. 

RESULTADOS

De entre 1931 pacientes sólo el 19,8% fue-
ron mujeres, proporción similar a la encontrada 
en registros previos. Destaca la menor presencia 

de fibrilación auricular en este grupo (10,4 vs. 
18,9%) así como menor prevalencia de enferme-
dades crónicas como HTA (49,9 vs 54,3%), disli-
pemia (41,8 vs 50,5%), tabaquismo (21,4 vs 41%) 
e insuficiencia renal crónica (10,2 vs 16,4%). Res-
pecto al tipo de cardiopatía entre las mujeres se 
dio una menor presencia de cardiopatía isqué-
mica (27,15 vs 53,4%) con mayor importancia de 
miocardiopatía dilatada (45,5 vs 31,1%) o hiper-
trófica (13,6 vs 8,1%). En cuanto al dispositivo 
implantado precisaron con mayor frecuencia 
TRC-D (45,5 vs 33,5%). 

En 5581,9 personas/año de seguimiento, 323 
pacientes recibieron una terapia apropiada (35 
terapias apropiadas en mujeres) encontrando 
entre las mujeres un riesgo menor de recibir una 
terapia apropiada tras el ajuste multivariable (HR 
0.46 CI: 0.31-0.67). Respecto al número de descar-
gas inapropiadas no se encontraron diferencias 
significativas entre ambos sexos (HR 0.75 CI: 0.41-
1.37). Respecto al tipo de dispositivo implantado, 
entre las mujeres aquellas portadoras de TRC-D 
recibieron un menor número de terapias apro-
piadas (HR 0.43 CI 0.25-0.64).

Encontramos una mortalidad significativa-
mente menor entre las mujeres (5,2 vs 9,5% 
p=0.008).

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 2: Terapias apropiadas en función del dispositivo implantado (tomando a los hombres 
como referencia).  
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Figura 3. Supervivencia en función del sexo. 

CONCLUSIONES

En nuestro registro de vida real encontramos 
un número reducido de mujeres entre los pa-
cientes portadores de un desfibrilador. De for-
ma concordante con estudios previos realzados 
en Europa, encontramos una menor incidencia 
de terapias apropiadas con una mortalidad sig-

nificativamente inferior entre mujeres. Por otra 
parte, no encontramos diferencias significativas 
en los diferentes desenlaces en función del dis-
positivo implantado. Con este resultado conclui-
mos que el sexo podría ser un factor a tener en 
cuenta en la indicación de DAI en prevención 
primaria, siendo necesarios estudios aleatoriza-
dos que demuestren esta relación entre sexo y 
desenlace. 
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INTRODUCCIÓN

La utilización de dos arterias mamarias en ci-
rugía coronaria parece mejorar la supervivencia y 
la necesidad de revascularización de los pacientes 
en comparación con los que reciben una sola ar-
teria mamaria e injerto venoso 1–3.

OBJETIVO

Analizar los resultados iniciales de los pacien-
tes sometidos a cirugía coronaria con doble ma-
maria con circulación extracorpórea (CEC) duran-
te los años 2013-2017

MÉTODO

Estudio descriptivo retrospectivo del registro 
de pacientes intervenidos por el servicio de Ciru-
gía Cardíaca mediante técnica de doble arteria 
mamaria en nuestro centro de noviembre 2013 a 
Septiembre 2017.

La permeabilidad del pontaje se establecía 
intraoperatoriamente mediante flujometría por 
tiempo de tránsito. Se realizó monitorización con 
ecocardiografía transesofágica durante la salida 
de CEC.

RESULTADOS

Desde Noviembre de 2013 a Septiembre de 
2017 fueron intervenidos en nuestro centro 52 
pacientes mediante técnica de doble arteria 
mamaria, pasando de representar el 10% de la 
cirugía coronaria en 2014 al 47% en 2017. En 
el 100% de los casos el paciente tomó AAS 100 
mg/24h hasta el día de la intervención. La me-
dia de edad de los pacientes fue de 59 ± 3 años, 
con un predominio marcado de varones (98%). 
Respecto a los factores de riesgo cardiovascu-
lar el 58% eran hipertensos, el 33% diabéticos 
y un 72% presentaban hiperlipemia. El 46% su-
frió IAM previo y un 23% de los casos había sido 
sometido a implantación de stent con anterio-
ridad. En el 56% de los pacientes la afectación 
del tronco de la coronaria izquierda era severa y 
el 62% de los casos presentaba enfermedad de 
3 vasos.

Entre los antecedentes personales se registró 
una baja incidencia de accidente cerebrovascular 
previo (2%) y de arteriopatía periférica (6%). 

La mayoría de los pacientes se encontraban 
en grado funcional II o menor para disnea (NYHA 
<III 62%) y angina (CCS <III 60%). En el 58% de 
los casos, la FEVI estaba conservada, en un 10% 
FEVI 50-60%, 24 % FEVI 30-50% y en un 8% de 
los casos la FEVI fue inferior al 30%. El Euroscore 
II de los pacientes intervenidos fue 3,02 +/- 1,52 
(0.67-31).

La cirugía fue durante el ingreso en el 60% 
de los casos, siendo preciso la implantación de 
balón de contrapulsación en el 16% de los pa-
cientes previo a la intervención. En lo que res-
pecta a la técnica quirúrgica, la arteria mamaria 
derecha fue utilizada como injerto libre en el 
81% de los casos (en el 75% desde arteria ma-
maria izquierda) e in situ en el 19% restante. El 
tiempo medio de CEC fue de 107 ± 11 minutos, 
con tiempo medio de isquemia de 75 +/- 6 minu-
tos. La media de anastomosis por paciente fue 
de 2.37 +/- 0.13.

Durante la estancia en UCI, el tiempo medio 
de intubación orotraqueal fue 11 ± 9 horas (5-
235). La mediana y moda de estancia en UCI y 
postperatoria total (UCI y planta) fue de 3 y 8 días 
respectivamente. 

Tras la cirugía las complicaciones más frecuen-
temente registradas fueron las cardiológicas. El 
6% (3 pacientes) presentó derrame pericárdico 
severo (uno de ellos precisó de reesternotomía 
por taponamiento cardíaco y 2 requirieron de pe-
ricardiocentesis evacuadora). En un 10% apareció 
FA postquirúrgica con posterior recuperación del 
RS y en el 2% de los casos desarrollaron IAM pe-
rioperatorio. Respecto al resto de complicaciones 
cabe destacar la necesidad de intubación prolon-
gada en un 4% de los pacientes, 1 caso de me-
diastinitis (buena evolución) y otro caso de sep-
sis por S. Aureus que condicionó una mortalidad 
del 1.9%. Sólo un 2% de los pacientes necesitó 
hemofiltración, con posterior recuperación de la 
función renal. 
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CONCLUSIÓN

La cirugía coronaria con doble arteria mama-
ria es una técnica reproducible y con potenciales 
beneficios en términos de supervivencia para el 
paciente. En nuestro centro tras su implantación 
ha experimentado un crecimiento exponencial, 
con resultados satisfactorios en relación al éxito 
quirúrgico y una baja tasa de complicaciones que 
podría ser incluso menor en años posteriores con-
forme aumente nuestra experiencia.
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INTRODUCCIÓN

Los AVK han sido la base del tratamiento pre-
ventivo del ictus en la FA durante muchos años. Su 
problema es el estrecho margen terapéutico y la 
interacción con otros fármacos y alimentos, lo que 
obliga a hacer controles frecuentes de INR para ase-
gurar niveles de anticoagulación dentro de rango 
terapéutico. Desde hace unos años han surgido los 
ACOD, que han demostrado en estudios controla-
dos tener una eficacia comparable o superior a los 
AVK, con mejor perfil de seguridad. Además cuen-
tan con una farmacocinética más predecible y mu-
chas menos interacciones, lo que elimina la necesi-
dad de controles. Sin embargo, esta teórica ventaja 
se puede traducir en una peor adherencia al tra-
tamiento, ya que la monitorización del INR podría 
servir como refuerzo para el cumplimiento.

Para medir la adherencia existen métodos di-
rectos o indirectos. El método indirecto con mejor 
validación respecto a la medida directa de meta-
bolitos en sangre y considerado “patrón oro” en 
investigación es la monitorización con monitores 
electrónicos de control de medicación (sistema 
MEMS). Se trata de unos botes con un tapón con 
un sistema electrónico que registra la hora exac-
ta y el día en que se abre el dispositivo para así 
poder conocer la adherencia real a la medicación. 

OBJETIVOS

El objetivo principal de este estudio fue compa-
rar la adherencia entre los AVK y los ACOD en una 
población no seleccionada de pacientes utilizando 
MEMS. 

Los objetivos secundarios fueron: 1. Determi-
nar si la falta de adherencia se asocia a peor pro-
nóstico y 2. Ver en qué medida afecta la adheren-
cia al control de INR en los pacientes que toman 
AVK. 3. Evaluar la persistencia al tratamiento.

MÉTODOS

Estudio de cohortes, observacional, longitudi-
nal y prospectivo llevado a cabo en las consultas 

de cardiología de dos hospitales públicos del País 
Vasco en el que se comparó el cumplimiento en-
tre los AVK y los ACOD, evaluado mediante dispo-
sitivos electrónicos medidores de eventos MEMS. 
Se calculó un tamaño muestral de 304 pacientes 
(152 en cada grupo) para detectar una diferen-
cia de adherencia del 15% (riesgo alfa de 0,05, 
potencia del 80%, contraste bilateral, asumiendo 
10% de posibles pérdidas).

Se programaron tres visitas, una inicial, otra 
a los 3 meses y otra a los 6 meses. En la inicial 
los pacientes cumplimentaban un cuestionario 
de unos 30 minutos de duración que incluía test 
sociodemográficos y psicológicos, y se les entre-
gaba un MEMS con la medicación para 3 meses. 
A los 3 meses se rellenaba medicación para otros 
tres meses, y en la visita final se recogía el dispo-
sitivo para lectura de la adherencia. 

Se definió incumplimiento de toma como la 
no apertura en el momento teórico de toma e in-
cumplimiento horario como la apertura con una 
diferencia de >2h con respecto al momento teó-
rico de toma. Se calculó el porcentaje de incum-
plimiento según la siguiente fórmula: número 
de incumplimientos de toma/ número de tomas 
prescritas. Se calculó el porcentaje de incumpli-
miento horario según la siguiente fórmula: Nº de 
incumplimientos horario/ Nº de tomas prescritas.

 Se consideró al paciente incumplidor como 
variable dicotómica si el porcentaje de incumpli-
miento era mayor del 20% de las tomas. 

RESULTADOS

La duración del periodo de reclutamiento fue 
de 14 meses (Abril de 2015- Junio 2016). El pe-
riodo de monitorización medio fue de 120 días 
(Rango intercuartílico 101-133). Un total de 257 
pacientes finalizaron el seguimiento con el MEMS 
apto para análisis, 125 AVK y 132 ACOD. 

Las características basales con las diferencias 
entre ambos grupos se muestran en la tabla 1.
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El porcentaje de incumplidores fue del 2,4% (Fi-
gura 1). No hubo diferencias en el porcentaje de 
incumplidores definidos como incumplimiento de 
más del 20% de las tomas entre los dos grupos (0,8 
AVK Vs. 3,8% ACOD, p=0,11). A un seguimiento de 
1,5 años (rango 0,2-2,2) no hubo diferencias en la 

persistencia en el tratamiento entre los dos grupos 
(92,1 AVK Vs 93,4% ACOD, p=0,66). 

En el grupo de AVK el TTR medio durante 
el año posterior a la inclusión fue de 71,6%. El 
30,1% de los pacientes tuvieron un TTR < 65%. 

 AVK (N=125) ACOD (N=132) Sig (p)

Edad (años) 71,7 ± 8,3 74,3 ± 6,5 0,006

Sexo (mujeres) 46/125 (36,8) 51/132 (38,6) 0,76

FA permanente 79/125 (63,2) 61/132 (46,2) 0,005

CHADS2VASC2 3,3 ± 1,2 3,4 ± 1,5 0,53

HASBLED 1,6 ±0,9 2,1 ± 1,1 <0,001

HTA 91/125 (72,8) 100/132 (75,8) 0,59

Dislipemia 76/125 (60,8) 75/132 (56,8) 0,52

Diabetes 28/125 (22,4) 31/132 (23,5) 0,84

IAM 21/125 (16,8) 15/132 (11,4) 0,21

ICC 32/125 (25,6) 12/132 (9,1) <0,001

Ictus isquémico 11/125 (8,8) 15/132 (11,4) 0,50

Ictus hemorrágico 2 /125 (1,6) 6/132 (4,5) 0,17

Antecedente de sangrado mayor o anemia 18/125 (14,4) 29/131 (22,1) 0,11

IRC severa (Cr>2) 5/125 (4) 3/132 (2,3) 0,43

Índice de Charlson 1,7 ± 1,7 1,7 ± 1,9 0,94

Disfunción VI (FE<50%) 19/125 (15,2) 11/132 (8,3) 0,09

Tabla 1. Diferencia en características basales entre los dos grupos. 

Figura 1 
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CONCLUSIÓN

En nuestra población la adherencia a los fár-
macos anticoagulantes es excelente, sin diferen-
cias relevantes entre los AVK y los ACOD. 

A pesar del excepcional cumplimiento en el 
grupo de los AVK, el 30% de los pacientes presen-
tó un tiempo en rango terapéutico subóptimo.
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TAVI?
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INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) tiene una preva-
lencia elevada en pacientes con patología val-
vular. Su presencia en el contexto del recambio 
quirúrgico de la válvula aórtica se asocia con un 
incremento de la mortalidad postoperatoria. En 
la última década hemos asistido al desarrollo de 
la técnica de remplazo valvular aórtico percutá-
neo mediante el implante de una prótesis per-
cutánea (TAVI), menos invasivo que el recambio 
quirúrgico y por ello se ha consolidado como op-
ción de tratamiento en pacientes ancianos y de 
alto riesgo. La relación entre FA y mortalidad en 
pacientes candidatos a TAVI no está tan estable-
cida como en los pacientes quirúrgicos. 

Los estudios que han valorado la relación en-
tre FA y mortalidad tras el TAVI han mostrado 
resultados contradictorios(1,2,3). Por tanto todavía 
está por aclarar si la FA en contexto de implante 
de TAVI puede ser un factor de riesgo de eventos 
y mayor mortalidad. 

OBJETIVO

El objetivo de este trabajo es valorar la influen-
cia de la fibrilación auricular en la evolución de 
pacientes sometidos a TAVI. 

MÉTODO

Análisis retrospectivo de los pacientes someti-
dos a TAVI en nuestro centro entre los años 2011 
y septiembre de 2017. Dividimos a los pacientes 
en 2 grupos: pacientes sometidos a TAVI con an-
tecedentes de FA documentada y pacientes so-
metidos a TAVI sin antecedente de FA. 

Se realizó un análisis comparativo de sus ca-
racterísticas basales, características del procedi-
miento y evolución hospitalaria de ambos gru-
pos mediante el test de la t de Student y U de 
Mann-Whitney según procediese para variables 
cuantitativas y test de Chi cuadrado o test exacto 
de Fisher para variables cualitativas. Se realizó un 
análisis comparativo de la supervivencia a largo 
plazo calculando la Hazard ratio y su intervalo de 
confianza al 95% mediante regresión multiva-

riante de Cox. Para evitar potenciales factores de 
confusión se realizaron varios modelos con dife-
rentes grados de ajuste: 1) por sexo, 2) por edad y 
sexo 3) por edad sexo y riesgo (calculado median-
te score STS). Se realizó análisis de supervivencia 
mediante gráfica de Kaplan Meier.

Gráfica 1. Gráfica de supervivencia (Kaplan Meier) tras 
implante de TAVI.

RESULTADO

Entre los años 2011 y 2017 se implantaron 109 
TAVI en nuestro centro. El 60% en pacientes sin 
antecedentes de FA y el 40% en pacientes con an-
tecedentes de FA.

La edad media al implante fue muy similar 
(82.3% vs 81.6%. p=0.61). Hubo una tendencia 
no significativa a mayor frecuencia de hombres 
en el grupo de FA (63% vs 51%), con antece-
dentes más frecuente de hipertensión arterial 
(88% vs 80%), enfermedad vascular periférica 
(16% vs 14%), tabaquismo (32% vs 26%), aor-
ta en porcelana (12% vs 1.5%), ictus (23% vs 
17%) y deterioro cognitivo (7% vs 1.5%). Se 
observó una tendencia no significativa a mayor 
frecuencia de diabetes mellitus (30% vs 21%), 
EPOC (27% vs 23%), antecedentes neoplásicos 
(33.5% vs 16.1%), enfermedad coronaria (51.5 
vs 44.2%) y cirugía cardíaca previa (26.2% vs 



80

CA
RD

IO
BO

O
K 

20

6.25%) en el grupo con antecedentes de FA. La 
anticoagulación fue mucho más frecuente en 
los pacientes con FA (93% vs 6%) sin diferen-
cias en cuanto a función renal y hemoglobina 
al ingreso. 

En cuanto a los datos de las pruebas de imagen 
no se observaron diferencias en cuanto a las ca-
racterísticas ecocardiográficas basales, aunque los 
paciente con FA presentaban mayor frecuencia de 
insuficiencia mitral significativa (ver tabla 1). 

Sin FA (n=66) Con FA (n=43, 3) p-valor

Área valvular por Eco TT 0.5 (0.3) 0.6 (0.3) 0.40

Diámetro anillo TC 24.7 (2.7) 25.8 (3.3) 0.07

Calcio anillo aórtico 62.1 65.1 0.75

Presión pulmonar 47.1 (16.4) 51.9 (14.7) 0.14

FEVI 54.7 (14.8) 54.6 (16.1) 0.98

Diámetro femoral 8.9 (1.3) 9.1 (1.6) 0.68

Insuficiencia aórtica mod-sev 25.8 27.9 0.83

Insuficiencia mitral mod-sev 34.8 48.8 0.17

Tabla 1. Datos de las pruebas de imagen estudio pre-TAVI.

El riesgo quirúrgico tanto por Euroscore II 
como STS fue ligeramente superior en el grupo 
FA sin diferencias significativas

Respecto al procedimiento, no se observaron 
diferencias en la vía de acceso o la necesidad de 
predilatación. No alcanza la significación la ten-
dencia a un mayor uso de prótesis autoexpandi-
bles en el grupo FA. Hubo una tendencia no sig-
nificativa a mayor insuficiencia aórtica residual 
(23.3% vs 12.1%) y necesidad de postdilatación 
(54% vs 33%) en el grupo de FA.

En relación a la evolución hospitalaria, hubo 
una tendencia no significativa a mayor morta-
lidad (11.9% vs 7.6%), necesidad de transfu-
sión (28% vs 8%), complicaciones vasculares 
(10% vs 8%), días de ingreso tras el implante 
(9% vs 7%) sin diferencias en la incidencia de 
ictus (2.3% vs 3%). La incidencia de bloqueo 
aurículo-ventricular (BAV) y necesidad de mar-
capasos fue más alta en los pacientes sin FA 
(17% vs 7%) aunque no se alcanzó el nivel de 
significación.

Por último, en cuanto a la evolución posterior 
al alta, tras ajustar por posibles factores de con-
fusión se observó una tendencia no significativa a 
mayor mortalidad en pacientes con antecedentes 
de FA (HR 1,78; IC 95%: 0,86-3,67). 

CONCLUSIÓN

De acuerdo con los datos de nuestro centro 
de trabajo, los pacientes con antecedente de FA 
a los que se implantó un TAVI presentaron una 
tendencia no significativa a mayor mortalidad in-
trahospitalaria, ingreso más prolongado y mayor 
tasa de complicaciones. 
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GENÉTICA EN HIPERTENSIÓN ARTERIAL PULMONAR FAMILIAR E IDIOPÁTICA, 
A PROPÓSITO DE UN CASO
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INTRODUCCIÓN

La hipertensión arterial pulmonar (HAP) del 
grupo 1 incluye las formas familiar e idiopáti-
ca. En los últimos años se han realizado avances 
en el conocimiento de sus causas genéticas. Ac-
tualmente, se conocen 16 genes implicados en 
el desarrollo de esta patología. De este modo, 
en muchos de los casos que se consideraban 
idiopáticos se ha logrado demostrar una base 
genética.

Las mutaciones en el gen BMPR2 causan el 
75% de los casos de HAP familiar y hasta el 25% 
casos a nivel internacional y el 50% a nivel na-
cional (REHAP) de HAP pulmonar aparentemente 
esporádica. Sigue un patrón de herencia autosó-
mica dominante, tiene una penetrancia incom-
pleta (40% en mujeres y 14% en varones) y una 
expresividad variable.

MATERIAL Y MÉTODOS

Descripción clínica y tipificación genética de 
una familia a partir de un caso índice con HAP 
aparentemente idiopática en el que se demues-
tra una mutación en gen BMPR2.

RESULTADOS

El caso índice es un varón diagnosticado de 
HAP idiopática a los 16 años tras presentar sínco-
pe de esfuerzo. En el momento del diagnóstico 
se observa HAP severa con disfunción ventricular 
derecha severa y criterios de mal pronóstico. Se 
inicia tratamiento con vasodilatadores pulmona-
res específicos con buena evolución clínica. Ac-
tualmente, el paciente tiene 25 años y se encuen-
tra estable bajo tratamiento con doble terapia 
oral (IDP5 y ERA).

Se realiza estudio genético analizando un 
panel de 16 genes asociados a HAP. Se detecta 
una mutación en heterocigosis en el gen BMPR2 
(p.Val883Serfs*18) no descrita previamente y 
considerada como muy posiblemente asociada 
con enfermedad.

Se realiza estudio familiar. El caso índice tiene 
padre y madre vivos sanos y es el mayor de una 
fatria de 3 hermanos, tiene un hermano de 24 
años y una hermana de 19 años. Su madre y sus 
2 hermanos son portadores de la mutación en 
heterocigosis sin expresión clínica actual. El padre 
no es portador de la variante genética a estudio. 

Se comunican resultados a los familiares: se 
explica la predisposición al desarrollo de HAP en 
portadores de la mutación, la indicación de estu-
dio anual no invasivo en todos los portadores y el 
riesgo de transmisión de la variante a la descen-
dencia (50%).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma
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Ecocardiograma transtorácico

 
 
 
-Ecocardiograma transtorácico 
 

 
 
 
Árbol Familiar con mutación causante  
 
Panel de HAP (16 genes), Mutación en heterocigosis, BMPR2 p.Val883Serfs*18 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

Árbol Familiar con mutación causante 

Panel de HAP (16 genes), Mutación en heterocigosis, BMPR2 p.Val883Serfs*18

DISCUSIÓN

La HAP del grupo 1 es una entidad rara con 
un pronóstico ominoso. La investigación en las 
bases fisiopatológicas y genéticas de la HAP está 
resultando fundamental para el desarrollo de 
terapias que cambian el pronóstico de esta en-
fermedad. 

La asociación de la HAP familiar e idiopática 
con variantes genéticas, supone un cambio en el 
paradigma diagnóstico de la enfermedad pasan-
do a ser un primer escalón para detectar fases 
tempranas de la enfermedad. El diagnóstico pre-
coz en pacientes portadores permitirá un trata-
miento temprano que modificará el desarrollo de 
la enfermedad en sus fases severas.
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Consideramos que en los casos de HAP fami-
liar o aparentemente idiopática es fundamental 
el estudio familiar clínico y genético sistemático. 
La rentabilidad diagnóstica del estudio genético 
y el beneficio de la detección precoz de HAP en 
portadores justifica esta propuesta ampliamente.
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INSUFICIENCIA TRICUSPÍDEA FUNCIONAL IDIOPÁTICA, UNA ENTIDAD 
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  INTRODUCCIÓN

Presentamos el caso de una mujer de 79 años, 
sin antecedentes cardiológicos, que a las pocas 
semanas del diagnóstico de fibrilación auricular 
(FA) desarrolló insuficiencia tricuspídea (IT) ma-
siva con clínica de insuficiencia cardíaca (IC) de 
predominio derecho. El estudio exhaustivo de la 
paciente nos llevó a un diagnóstico pocas veces 
establecido en nuestra práctica clínica habitual. 

ANTECEDENTES PERSONALES

Se trataba de una mujer de 79 años de edad, 
sin factores de riesgo cardiovascular ni antece-
dentes cardiológicos. Infección por virus de hepa-
titis C (VHC) de muchos años de evolución (secun-
daria a transfusión en un parto) en seguimiento 
por Hepatología. Estaba siendo estudiada por 
Hematología por bicitopenia (anemia y trombo-
penia), con aspirado de médula ósea y biopsia, 
descartando origen hematológico de la altera-
ción. Precisó ingreso tras la biopsia de médula 
ósea por sangrado. En dicho ingreso (julio/2017) 
presentó primer episodio de FA paroxística en el 
contexto de hemorragia. Valorada tras el alta por 
cardiólogo ambulatorio se inició tratamiento fre-
nador y anticoagulación con heparina. Se realizó 
un ecocardiograma (ETT) en el que se apreciaba 
función de ventrículo izquierdo límite, en contex-
to de FA rápida, sin valvulopatías significativas ni 
hipertensión pulmonar (HP). (Imagen 1) 

Imagen 1. ETT al diagnóstico de FA (julio/17).

Estaba en tratamiento con Pantoprazol 20 mg/
día; Enoxaparina 60 mg/día; Bisoprolol 2.5 mg/día 
y Lormetazepam 1 mg.

Tenía una vida activa, sin deterioro cognitivo, 
siendo totalmente independiente.

ENFERMEDAD ACTUAL

A finales de agosto/2017 ingresó en el servicio 
de Aparato Digestivo por edemas importantes en 
ambas extremidades inferiores, astenia intensa y 
ascitis, con sospecha de descompensación hepática. 

En la exploración física destacaba una plétora 
yugular evidente, una auscultación cardíaca rá-
pida y arrítmica, sin claros soplos, abdomen con 
semiología ascítica y edemas importantes hasta 
raíz de ambos muslos.

Al ingreso se encontraba en FA rápida a 120 
lpm. En la analítica destacaba elevación de la bili-
rrubina (bilirrubina total 1.93 mg/dL) anemia nor-
mocítica (hemoglobina 9.7 g/dL) y trombopenia 
(plaquetas 62.000/ƒEL).

En la ecografía abdominal se apreciaron da-
tos de hepatopatía crónica con ascitis y derra-
me pleural bilateral. Porta permeable con flujo 
hepatópeto, de 13,7 mm, en el límite alto de la 
normalidad. También se realizó un nuevo ecocar-
diograma (1/09/2017) apreciándose un ventrículo 
derecho (VD) moderadamente dilatado con fun-
ción conservada e insuficiencia tricuspídea masi-
va por déficit de coaptación de los velos. Función 
de ventrículo izquierdo conservada. (Imagen 2)

 
Imagen 2. ETT (sept/17): IT masiva. 
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EVOLUCIÓN

Ante los datos de insuficiencia cardíaca y el 
diagnóstico de insuficiencia tricuspídea masiva 
de nueva aparición la paciente fue trasladada a 
camas de Cardiología. En planta de Cardiología 
se inició tratamiento deplectivo con furosemida 
iv a altas dosis lográndose rápida mejoría clínica 
y pérdida ponderal de unos 12 Kg. Se consiguió 
controlar la taquicardia tras el aumento de dosis 
de bisoprolol. Ante sospecha de tromboembolis-
mo pulmonar (TEP) se solicitó angioTC de arterias 
pulmonares, descartándose TEP y apreciándose 
datos de insuficiencia cardíaca de predominio 
derecho. Al no hallar una causa que justifica-
ra la dilatación del VD y la IT masiva se decidió 
realizar cateterismo derecho para estudio de hi-
pertensión pulmonar (tabla 1). En dicho estudio 
se objetivó una presión arterial pulmonar (PAP) 
prácticamente normal (PAPm 28 mmHg), desta-

cando una presión de capilar pulmonar (PCP) ele-
vada (23 mmHg). La PCP elevada llevó a pensar 
que también podría existir patología del VI por 
lo que se realizó una coronariografía en la que se 
apreciaron múltiples fístulas coronarias de arte-
rias DA y CD al ventrículo izquierdo (Imagen 3 y 
4). En la ventriculografía el VI estaba ligeramente 
dilatado con función conservada. 

Tabla 1: CCD Presiones (mmHg) 

PAP 40/15/28 

PCP 23 

P VD 43/8 

P AD 14 

P VI 126/8 (PTDVI 21) 

Tabla 1. Cateterismo cardíaco derecho.

�

Imágenes 3 y 4. Se aprecian múltiples fístulas coronarias que drenan desde la DA al VI.

Bajo tratamiento con furosemida presentó 
importante mejoría clínica, encontrándose asin-
tomática en el momento del alta. 20 días después 
del alta se repitió un ETT de control apreciándo-
se menor dilatación del VD y menor grado de IT, 
aunque seguía siendo significativa. Hoy en día la 
paciente se encuentra clínicamente estable bajo 
tratamiento diurético.

DISCUSIÓN

La clínica inicial de la paciente llevó a pensar 
que se trataba de una descompensación hepáti-

ca, presentando edemas generalizados y sin da-
tos de hipertensión portal por ecografía. Ante 
datos de IC derecha se realizó ETT apreciándose 
IT masiva y dilatación de VD que no se apreciaba 
en el estudio realizado 2 meses antes. La apari-
ción tan rápida de dilatación de VD e IT nos llevó 
a pensar que podríamos estar ante un TEP agudo, 
que se descartó mediante angioTC. El aspecto de 
la IT no impresionaba de ser primaria (orgánica) 
siendo los velos normales, con dilatación del ani-
llo y déficit de coaptación. Continuando con el 
estudio de la IT secundaria (funcional) se realizó 
cateterismo derecho (mediante catéter de Swan-
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Ganz) para descartar HP significativa, obtenién-
dose una PAP ligeramente elevada, con marcado 
componente poscapilar (PCP: 23 mmHg). La ele-
vación de la PCP llevó a realizar coronariografía 
apreciándose las múltiples fistulas coronarias que 
drenaban en VI. Este hallazgo podía justificar la 
elevación de la PCP (por sobrecarga de volumen), 
pero no justificaba la IT masiva de rápida apari-
ción. La escasa elevación de la PAP tampoco justi-
ficaba tal dilatación de VD. 

La mayor causa de IT funcional es la HP secun-
daria a cardiopatía del lado izquierdo del cora-
zón, que provoca aumento de poscarga para el 
VD y dilatación de dicha cavidad. Existen casos en 
los que se ha detectado IT funcional sin existir HP, 
ni otra causa que la justifique. A esta entidad se 
le ha llamado IT funcional idiopática (ITFI). Según 
algunas series su prevalencia alcanza el 12% de 
las IT severas¹. Su mecanismo fisiopatológico es 
desconocido, pero se ha visto que se relaciona 
con la edad, el sexo femenino y la FA (condiciones 
que reunía nuestra paciente)². La forma que pre-
senta el VD en la ITFI es diferente a la que presen-
ta en la IT secundaria a HP. En la ITFI hay un en-
sanchamiento anular y basal del VD, con longitud 
normal de los velos tricuspídeos, lo que provoca 
falta de coaptación en sístole. El VD mantiene su 
forma cónica por lo que no se produce tethering 
ni tenting de los velos¹. El inicio de la FA, dos me-
ses antes, pudo contribuir al desarrollo de la ITFI 
en nuestra paciente. Otro aspecto que tampoco 
está claro es cuál es la mejor actitud terapéutica 
en este tipo de casos. 

Las fístulas coronarias detectadas en la coro-
nariografía se consideraron un hallazgo casual, 
sin clara relación con la sintomatología ni con 
el desarrollo de la IT. Las fístulas coronarias son 
una comunicación anormal entre una arteria co-
ronaria y una cámara cardíaca, arteria pulmonar, 
seno coronario o venas pulmonares. Pueden ser 
congénitas o adquiridas. La mayoría de veces son 
detectadas de forma casual durante una corona-
riografía (en el 0,1-0,2% de la población adulta 
sometida a coronariografía). Las más frecuentes 
son las que drenan al VD (tipo II, 40%) siendo 

muy raras las que drenan al VI (tipo V, <3%). La 
clínica depende la magnitud del shunt y el tiem-
po de evolución, pudiendo producir síntomas de 
isquemia (por robo sanguíneo) y de insuficiencia 
cardíaca (por sobrecarga de volumen). Se reco-
mienda seguimiento en pacientes asintomáticos 
y tratamiento médico (antiisquémico o de la IC) 
en casos sintomáticos. El tratamiento intervencio-
nista únicamente esta indicado si las fistulas son 
grandes y escasas³. 

CONCLUSIONES

 La IT funcional idiopática es una entidad poco 
conocida y probablemente infradiagnosticada. 
Debemos sospecharla en los casos de IT funcional 
aislada que no se relaciona con valvulopatía iz-
quierda ni HP significativa, sobre todo en pacien-
tes mayores, de sexo femenino y en FA. El manejo 
con diurético contribuye a mejorar la situación 
clínica, pero no está claro si es conveniente la in-
tervención quirúrgica para realizar anuloplastia 
tricuspídea o recambio valvular. Futuros estudios 
deberían ir encaminados a arrojar luz sobre las 
causas de esta entidad y su manejo terapéutico. 
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TAKOTSUBO COMPLICADO POR COMUNICACIÓN INTERVENTRICULAR
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Takotsubo es una entidad que 
se manifiesta con disfunción sistólica del ventrí-
culo izquierdo transitoria y cambios en el ECG y 
en las enzimas de daño miocárdico que simula un 
infarto agudo de miocardio.

El ecocardiograma revela una acinesia apical. 
Aunque generalmente se asocia a un excelente 
pronóstico y es una afección reversible con tra-
tamiento médico pueden ocurrir serias complica-
ciones, más frecuentemente edema pulmonar y 
shock cardiogénico, y raramente ruptura cardíaca. 

Se muestra el caso de una mujer de 93 años 
que presentó una CIV en relación al síndrome de 
Takotsubo.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de una paciente de 93 años con ante-
cedentes de HTA, dislipemia, AIT en 2004, isque-
mia arterial aguda en ESD en 2014 y ACxFA pa-

roxística diagnosticada en 1981 y en tratamiento 
con amiodarona. Se encontraba en tratamiento 
médico con acenocumarol, enalapril y amiodaro-
na. El último ecocardiograma previo era de 2014, 
donde se describía una AI dilatada con VI normal 
y FEVI conservada, calcificación de la válvula mi-
tral con ligera estenosis e insuficiencia severa, cal-
cificación valvular aórtica con doble lesión ligera, 
insuficiencia tricúspide moderada y HTP. El VD 
era normal. 

La paciente relata episodio de dolor torácico 
en hemitórax izquierdo mal definido de 40 mi-
nutos de duración, irradiado a espalda sin disnea 
ni cortejo vegetativo asociado. Es valorada en el 
domicilio por la UTE, a su llegada consciente y 
orientada, bien perfundida. TA de 120/60 y FC de 
89 lpm. En la exploración física llamaba la aten-
ción un soplo que borraba el segundo ruido en 
todos los focos. 

Se realiza ECG donde se objetiva ascenso del 
segmento ST en cara inferior y anterior. 

	 1	

CASO CLÍNICO: TAKOTSUBO COMPLICADO POR COMUNICACIÓN 
INTERVENTRICULAR 

Elene Saez de Buruaga Corrales, Irene Juanes Domínguez, Marta Torres Fernández, Santiago García Mancebo, 
Lucas Tojal Sierra, Daisy Carolina Sorto Sanchez, Ane Aboitiz Uribarri, Alfonso Torres Bosco. 

Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Araba. 
 
INTRODUCCIÓN:  
 
El síndrome de Takotsubo es una entidad que se manifiesta con disfunción sistólica del 
ventrículo izquierdo transitoria y cambios en el ECG y en las enzimas de daño 
miocárdico que simula un infarto agudo de miocardio. 
 
El ecocardiograma revela una acinesia apical. Aunque generalmente se asocia a un 
excelente pronóstico y es una afección reversible con tratamiento médico pueden ocurrir 
serias complicaciones, más frecuentemente edema pulmonar y shock cardiogénico, y 
raramente ruptura cardiaca.  
 
Se muestra el caso de una mujer de 93 años que presentó una CIV en relación al 
síndrome de Takotsubo. 
 
PRESENTACION DEL CASO: 
 
Se trata de una paciente de 93 años con antecedentes de HTA, dislipemia, AIT en 2004, 
isquemia arterial aguda en ESD en 2014 y ACxFA paroxística diagnosticada en 1981 y 
en tratamiento con amiodarona. Se encontraba en tratamiento médico con 
acenocumarol, enalapril y amiodarona. El último ecocardiograma previo era de 2014, 
donde se describía una AI dilatada con VI normal y FEVI conservada, calcificación de 
la válvula mitral con ligera estenosis e insuficiencia severa, calcificación valvular 
aortica con doble lesión ligera, insuficiencia tricúspide moderada y HTP. El VD era 
normal.  
 
La paciente relata episodio de dolor torácico en hemitorax izquierdo mal definido de 40 
minutos de duración, irradiado a espalda sin disnea ni cortejo vegetativo asociado. Es 
valorada en el domicilio por la UTE, a su llegada consciente y orientada, bien 
perfundida. TA de 120/60 y FC de 89 lpm. En la exploración física llamaba la atención 
un soplo que borraba el segundo ruido en todos los focos.  
 
 
Se realiza ECG donde se objetiva 
ascenso del segmento ST en cara 
inferior y anterior.  
 
 
 
 
Se pone en marcha el dispositivo “código infarto” y se deriva al hospital. A su llegada a 
la sala de hemodinámica se administra AAS 300mg y clopidogrel 600mg. En la 
coronariografia se describe enfermedad coronaria severa monovaso con estenosis del 
90% de CD proximal. Seguidamente se realiza ventriculografía que pone de manifiesto 
acinesia apical extensa con disfunción y evidencia de paso de contraste a ventrículo 
derecho sugestiva de CIV. Dado que los hallazgos en la coronariografía no justifican la 
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Se pone en marcha el dispositivo “código 
infarto” y se deriva al hospital. A su llegada 
a la sala de hemodinámica se administra AAS 
300mg y clopidogrel 600mg. En la coronario-
grafía se describe enfermedad coronaria severa 
monovaso con estenosis del 90% de CD proxi-
mal. Seguidamente se realiza ventriculografía 
que pone de manifiesto acinesia apical exten-
sa con disfunción y evidencia de paso de con-

traste a ventrículo derecho sugestiva de CIV. 
Dado que los hallazgos en la coronariografía 
no justifican la extensión electrocardiográfica 
y angiográfica de la anomalía regional se de-
cide no tratar la lesión de CD interpretando el 
cuadro como posible “apical ballooning” con 
complicación mecánica-CIV. Llama la atención 
la buena tolerancia hemodinámica para tener 
CIV. Posteriormente, en la UCI, se realiza ETT 
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superponible a la ventriculografía objetivando 
acinesia-discinesia apical extensa y se localiza 
CIV a nivel muscular del septo interventricular 

medio. El gradiente a nivel de la CIV se mide 
en 67mmHg (CIV restrictiva). Se detecta pico de 
troponinas en torno a 5000. 
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Durante su estancia en UCI se mantiene asintomática con tendencia a la hipotensión 
arterial bien tolerada, manteniendo diuresis y función renal. Se decide manejo 
conservador sintomático no siendo candidata a medidas agresivas. Es dada de alta a 
planta de Cardiología para continuar tratamiento y realización de pruebas 
complementarias.  
 
En el ecocardiograma realizado en planta se constata la acinesia y adelgazamiento 
septoapical e inferioapical y la presencia de CIV septoapical de unos 6mm por doppler 
color y con gradiente de hasta 85mmHg. También se realizan RNM cardiaca para 
valorar el estado del miocardio que descarta realce tardío patológico. Es dada de alta a 
domicilio de la planta de cardiología asintomática y estable hemodinamicamente en 
tratamiento con acenocumarol y furosemida.  

 
 
 
 
En el ECG al alta se observa una 
mínima elevación del ST en V3- V4 
(menor de 1mm), sin imagen de 
necrosis.  
 
 
 

(b) (d) (c) 
Imagen 2. (a) Coronariografía: coronaria derecha. (b) Coronariografía: coronaria izquierda. (c) Ventriculografía: proyección OAD. 
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Imagen 4. Electrocardiograma al alta.  
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Durante su estancia en UCI se mantiene asin-
tomática con tendencia a la hipotensión arterial 
bien tolerada, manteniendo diuresis y función re-
nal. Se decide manejo conservador sintomático no 
siendo candidata a medidas agresivas. Es dada de 
alta a planta de Cardiología para continuar trata-
miento y realización de pruebas complementarias. 

En el ecocardiograma realizado en planta se 
constata la acinesia y adelgazamiento septoa-

pical e inferioapical y la presencia de CIV sep-
toapical de unos 6mm por doppler color y con 
gradiente de hasta 85mmHg. También se rea-
lizan RNM cardíaca para valorar el estado del 
miocardio que descarta realce tardío patológi-
co. Es dada de alta a domicilio de la planta de 
cardiología asintomática y estable hemodiná-
micamente en tratamiento con acenocumarol y 
furosemida. 
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En el ECG al alta se observa una mínima eleva-
ción del ST en V3-V4 (menor de 1mm), sin imagen 
de necrosis. 
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El día posterior al alta la paciente acude al Ser-
vicio de Urgencias con dolor abdominal intenso, 
melenas y vómitos. En el TAC se observan datos 
compatibles con isquemia intestinal. Conjuntamen-
te con la familia se decide tratamiento sintomático 
y la paciente fallece al día siguiente. No contamos 
por ello con un ecocardiograma de control para va-
lorar la función ventricular. No se realizó necropsia. 

DISCUSIÓN

La miocardiopatía de Takotsubo o miocardio-
patía inducida por estrés es una enfermedad agu-
da, reversible que se describió por primera vez en 
la década de los noventa. La manifestación más 
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frecuente es una disfunción regional del VI de 
instauración aguda asociada frecuentemente a 
dolor torácico, en ocasiones a insuficiencia car-
díaca y a menudo a cambios en el segmento ST 
que pueden simular un infarto agudo de miocar-
dio. Es más frecuente en mujeres postmenopáu-
sicas y con frecuencia hay un acontecimiento pre-
cedente emocional o físico, del que se cree que 
actúa como desencadenante. 

Las alteraciones en la contractilidad del VI son 
prominentes y aunque afecta más habitualmen-
te al ápex del VI las alteraciones regionales del 
movimiento de la pared pueden verse limitadas 
a la zona media del ventrículo o a otras paredes 
del VI. Las alteraciones en el movimiento de la 
pared se caracterizan por la ausencia de distribu-
ción en el territorio de una sola arteria corona-
ria, mientras que la angiografía coronaria pone 
de manifiesto que no hay enfermedad coronaria 
obstructiva aguda. 

Aunque el pronostico a largo plazo es bueno, 
siendo una enfermedad autolimitada con reso-
lución rápida de los síntomas y de la disfunción 
del VI, se ha indicado una mortalidad intrahospi-
talaria de 1,2% debido a infrecuentes complica-
ciones de shock cardíaco irreversible, rotura del 
VI o embolias de trombos en el VI. También pue-
den aparecer arritmias ventriculares malignas, en 
particular torsades de pointes asociadas con la 
prolongación del QT relacionado con el Takotsu-
bo así como infrecuentemente bloqueo cardíaco 
completo.

El mecanismo de la disfunción miocárdica en 
la miocardiopatía inducida por estrés no ha sido 
completamente elucidado, pero una hipótesis 
destacada sugiere que una descarga de catecola-
minas produce una disfunción microvascular re-
gional en pacientes susceptibles, acompañada de 
sobrecarga celular de calcio. 

En casos previos descritos de ruptura cardíaca 
en relación al síndrome de Takotsubo se observan 
infiltrados inflamatorios y necrosis del miocito y 
de las bandas de contracción en la anatomía pa-
tología de la zona de ruptura, que probablemen-
te son secundarias al estado catecolaminérgico y 
su cardiotoxicidad. 

El ecocardiograma es la prueba complemen-
taria más útil para el diagnóstico y seguimiento 
de la enfermedad y además, como en este caso, 
sirve para identificar las posibles complicaciones 
que alteran el curso de la enfermedad (trombos, 
ruptura cardíaca, insuficiencia mitral).

La paciente, mujer de edad avanzada, se pre-
senta con dolor torácico (síntoma más frecuente 

de presentación de la miocardiopatía de Takotsu-
bo), ecocardiograma con acinesia apical y ECG y 
troponinas alterados, mimetizando un SCACEST 
en ausencia de lesiones coronarias agudas que 
pudieran corresponderse con este diagnóstico.

A pesar de que la sospecha inicial es de SCA-
CEST este diagnóstico se descarta por varias ra-
zones: en primer lugar, y más importante, había 
carencia de lesiones coronarias agudas que se 
correspondieran con los cambios electrocardio-
gráficos, además no aparecieron ondas Q pato-
lógicas en el ECG del alta y la RMN cardíaca no 
mostraba realce tardío. En contraposición, no se 
pudo constatar la mejoría de la función ventricu-
lar en el ecocardiograma por el fallecimiento de 
la paciente. 

En cuanto a la CIV (defecto septal) se compa-
ró el ecocardiograma actual con uno previo del 
2014 en el que no se describía la lesión. La CIV era 
muscular y estaba localizada en la zona de ciza-
llamiento, y a pesar de que cuando son pequeñas 
y serpiginosas, pueden no detectarse fácilmente 
en las proyecciones de ecocardiografía conven-
cional, se asocian a soplos muy sonoros que no 
habían sido descritos previamente en la paciente, 
por lo que no parecía corresponder con una alte-
ración congénita. A pesar de que la paciente te-
nía una HTP (PSAP 73 mmHg) que puede ser pro-
ducida por una CIV de larga evolución que condi-
cione jet izquierda- derecha, esta podría también 
justificarse por una insuficiencia cardíaca crónica 
en una paciente con ACxFA de larga evolución y 
consecuente afectación de la AI. Por estas razo-
nes, la etiología de la CIV se podría explicar como 
una complicación del síndrome de Takotsubo. En 
contraposición, llamaba la atención la buena to-
lerancia hemodinámica de la paciente. A pesar de 
ello, la paciente fallece de una isquemia intesti-
nal que podría haberse desencadenado por una 
situación de bajo gasto cardíaco. Aunque lo más 
probable es que se tratara de una embolización, 
bien desde la aurícula izquierda, bien desde el 
ventrículo izquierdo con acinesia. No obstante la 
paciente estaba anticoagulada. 

Por lo tanto, se concluye en la importancia de 
tener en cuenta las posibles complicaciones del 
síndrome de Takotsubo, a pesar de que son muy 
infrecuentes ya que pueden modificar completa-
mente el pronóstico de la enfermedad.

Revisada la bibliografía sólo hemos encon-
trado otro caso de síndrome de Takotsubo que 
como complicación produjo una comunicación 
interventricular. 
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INHIBIDORES DEL COTRANSPORTADOR SODIO-GLUCOSA Y RIESGO 
CARDIOVASCULAR: DEL MYTHOS AL LOGOS

Daniel Cea Primo; Iñaki Sanz Esquiroz; Jesús Alfonso González León; Eva Robledo Mansila;  
Ainhoa Rengel Jimenez; Ramón Querejeta Iraola

Hospital Universitario Donostia

“Learning without thought is labor lost;  
thought without learning is perilous.” 

Confucius

INTRODUCCIÓN

Publicado en septiembre de 2015, el ensayo EM-
PA-REG OUTCOME –Empagliflozin, Cardiovascular 
Outcomes, and Mortality in Type 2 Diabetes– subra-
yó que la adición de empaglifozina a la batería de 
tratamiento convencional para el manejo de los pa-
cientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y enfer-
medad cardiovascular establecida redujo el riesgo 
relativo (RR) de muerte cardiovascular en un 38%, 
un 35% el de hospitalización por insuficiencia car-
díaca y un 32% el de muerte por cualquier causa, 
haciéndolo de forma precoz durante un período de 
seguimiento medio de 3.1 años.

Más recientemente, en agosto de 2017, se 
publicaron los resultados del Programa CANVAS 
–Canagliflozin and Cardiovascular and Renal 
Events in Type 2 Diabetes–, que integró los resul-
tados de los estudios CANVAS y CANVAS-R. En él 
se obtuvo un hazard ratio (HR) de 0.86 para el 
resultado primario “eventos cardiovasculares ad-
versos”.

De forma independiente, en julio de 2017, el 
estudio CVD-REAL –Comparative Effectiveness of 
Cardiovascular Outcomes in New Users of Sodium-
Glucose Cotransporter-2 Inhibitors– analizó una 
cohorte de 6 registros internacionales (Estados Uni-
dos, Noruega, Dinamarca, Suiza, Alemania y Reino 
Unido) en busca de indicios acerca de la existencia 
de un efecto de clase en el grupo de los inhibidores 
del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2) 
en la experiencia clínica real en estos países. Así, los 
resultados que se obtuvieron parecen ir a favor de 
este planteamiento, dado que la adición de un iS-
GLT2 redujo el RR para los eventos de insuficiencia 
cardíaca un 39%, un 51% el de muerte por todas 
las causas y un 46% para la combinación de insufi-
ciencia cardíaca y muerte.

Estos hallazgos estimulan la aparición de plan-
teamientos que van más allá de la presunta apli-
cabilidad de los resultados en su forma más pura. 

Cabe preguntarse si los efectos obtenidos pueden 
explicarse mediante los conocimientos farmaco-
dinámicos actuales o si por el contrario existe al-
gún mecanismo oculto aún por definir, dado que 
el valor del SGTL2 como diana terapéutica podría 
adquirir una nueva dimensión, hasta ahora sin 
explorar. No obstante, la cuestión fundamental 
va implícita en la propia reflexión: ¿está el efecto 
demostrado?

MATERIAL Y MÉTODOS

Se han revisado los estudios EMPA-REG 
OUTCOME, CANVAS y CVD-REAL. Además, se ha 
ampliado la búsqueda en los sistemas Entrez y 
Ovid a los términos canaglifozin, dapaglifozin, 
empaglifozin, cardiovascular event, outcome, 
diabetes, CHF, heart failure, hospitalization risk, 
SGLT2 y glucose cotransporter, siguiendo el mé-
todo de combinación Booleano.

RESULTADOS

EMPA-REG OUTCOME

El estudio EMPA-REG OUTCOME aleatorizó a 
7,028 pacientes adultos con enfermedad cardio-
vascular activa, definida por la presencia de una o 
más de las siguientes: infarto de miocardio más de 
dos meses anterior a la aleatorización; enferme-
dad coronaria multivaso; enfermedad coronaria 
monovaso con prueba de esfuerzo positiva o con 
al menos una hospitalización por angina inesta-
ble el año anterior; angina inestable más de dos 
meses previos a la aleatorización y evidencia de 
enfermedad coronaria; antecedente de accidente 
cerebrovascular agudo más de dos meses previos 
a la aleatorización; y presencia de enfermedad 
arterial periférica obstructiva. La presencia de in-
suficiencia cardíaca de forma aislada no era cri-
terio de inclusión suficiente. De los 7,028 sujetos 
iniciales, 7,020 fueron incluidos y tratados para 
estudiar los resultados primarios. Durante las dos 
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primeras semanas, todos los pacientes recibieron 
placebo sobre su medicación hipoglucemiante 
habitual de fondo. En un segundo periodo, se 
distribuyeron en un ratio 1:1:1 para recibir dosis 
fijas de empaglifozina –10mg, 25mg– o place-
bo. Durante las 12 primeras semanas, se procuró 
que la dosis de los hipoglucemiantes habituales 
del paciente permaneciera lo más estable po-
sible para, a continuación, realizarse los ajustes 
necesarios de cara a conseguir un control de los 
niveles glucémicos lo más ajustado posible a los 
estándares recomendados en las guías clínicas lo-
cales, así como el del resto de factores de riesgo, 
incluyendo niveles tensionales y lipoproteinémi-
cos. Los resultados de primer orden fueron una 
composición entre muerte por causas cardiovas-
culares, infarto de miocardio y accidentes cere-
brovasculares, ambos no mortales. Tras el análisis, 
el resultado primario ocurrió en el 10.5% de los 
tratados con empaglifozina frente a un 12.1% 
en el grupo placebo (HR 0.86, IC95% 0.74-0.99; 
P<0.001 para no-inferioridad –hipótesis prima-
ria– y P=0.04 para superioridad).

El grupo tratado con empaglifozina obtuvo 
un descenso significativo del riesgo de muer-
te por causas cardiovasculares (HR 0.62; IC95%, 
0.57-0.82; P<0.001) y en el de hospitalización por 
insuficiencia cardíaca (HR 0.65; IC95%, 0.50-0.85; 
P=0.002). Todas las categorías de muerte ana-
lizadas contribuyeron a la reducción de muerte 
cardiovascular, sin haberse detectado diferencias 
entre grupos en la incidencia de infarto de mio-
cardio o accidente cerebrovascular. 

Página 3 

de pacientes no fue el adecuado para analizar esta 
variable. Sólo el 10.1% de los pacientes incluidos en 
el ensayo EMPA-REG OUTCOME tenían insufi-
ciencia cardiaca de base. De forma similar, única-
mente el 3% de los pacientes en el estudio CVD-
REAL tenían insuficiencia cardiaca al inicio del 
mismo. Tampoco se previó la realización de estudios 
de imagen ni se llevaron a cabo análisis de biomar-
cadores, representando todo ello una limitación muy 
importante en este sentidoviii. Consecuentemente, los 
datos del subgrupo de pacientes con insuficiencia 
cardiaca en el EMPA-REG OUTCOME son explora-
torios y no forman parte de la variable principal ni de 
la combinada.  
 
Es debido a todo ello que, si existe la voluntad de validar 
los datos, deben realizarse estudios dirigidos a subsanar 
estos déficits. Mientras tanto, el presunto papel que este 
grupo de fármacos juega en el contexto cardiovascular en 
general y la insuficiencia cardiaca en particular seguirá 
siendo objeto de duda, fundamentada en los aspectos me-
todológicos de estos estudiosix,x. En consecuencia, la em-
paglifozina está siendo estudiada en pacientes diabéticos y 
no diabéticos con fracción de eyección conservada (EM-
PEREOR-Preserved) y reducida (EMPEREOR-
Reduced)xi,xii, y en la misma línea se está haciendo con la 
dapaglifozina (Dapa-HF)xiii. Sería admirable si conside-
rando su diseño, tras el análisis de los datos pudiera ade-
más demostrarse la eficacia de estos fármacos en la sub-
población de pacientes con fracción de eyección conser-
vada, dado que las estrategias farmacológicas empleadas 
hasta la fecha (inhibidores de la enzima convertidora de 
angiontensina, betabloqueantes, antagonistas del receptor 

de mineralocorticoides) únicamente han demostrado su 
utilidad de forma concluyente en pacientes con fracción 
de eyección reducida5. 
 
La influencia de estos acontecimientos en la comunidad 
médica  queda muy bien reflejada en una reciente publica-
ción de Circulationxiv, en la que se expone cómo los ensa-
yos clínicos en desarrollo derivan de los resultados del 
EMPA-REG OUTCOME, que ha motivado a su vez la 
nueva indicación aprobada por la Food and Drug Admi-
nistration de los Estados Unidos de empaglifozina para 
“reducir el riesgo de muerte cardiovascular en adultos con 
diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad cardiovascular esta-
blecida”xv, dado que la insuficiencia cardiaca de los pa-
cientes dentro del ensayo EMPA-REG OUTCOME era 
por definición de origen isquémico. En la misma línea, las 
guías clínicas de insuficiencia cardiaca del año 2016 de la 
European Society of Cardiologyxvi incluyen una recomen-
dación IIa-B que reza “la empaglifozina debería ser consi-
derada en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 para pre-
venir o retrasar el inicio de insuficiencia cardiaca o para 
prolongar la vida”. 
 
Considerando la presente situación, aún resulta precipita-
do apelar a presuntas racionalizaciones mecanicísticas 
realizadas sobre el papel bajo la hipótesis de un efecto de 
clase. En este sentido sólo basta con recordar el caso de 
los inhibidores de la DPP-4, de los que saxagliptina y 
alogliptina se asociaron a un incremento del riesgo de 
insuficiencia cardiaca, a pesar de que sitagliptina no lo 
hacíaxvii. Si los beneficios cardiovasculares acaban siendo 
finalmente demostrados se debería invertir en vías de in-
vestigación dirigidas a definir y explotar una posible nue-
va diana terapéutica que quedaría abierta a revolucionar el 
paradigma farmacológico actual. 
 

Conclusiones 

Basándonos en estas consideraciones, la evidencia dispo-
nible permite afirmar que la empaglifozina, en espera de 
confirmación para el resto de fármacos del grupo de los 
iSGLT2, no ejerce un efecto negativo a nivel cardiovascu-
lar en la población diabética con enfermedad cardiovascu-
lar activa, admitiéndose según las guías clínicas europeas 
un efecto positivo en el comportamiento de la insuficien-
cia cardiaca, aunque con un nivel de evidencia restringido. 
Sea como fuere, la luz que arroja el método científico en 
pos del progreso debe originarse en modelos que se ajus-
ten a la realidad que se pretende medir, sin olvidar que los 
ensayos clínicos son en esencia simulaciones de la misma, 
con las limitaciones inherentes al propio sistema.

Figura 1: incidencia acumulada de hospitalización por 
insuficiencia cardiaca. Como puede observarse, el efecto 
sobre esta variable se produjo de forma precoz, de lo que 
puede deducirse que los efectos observados en el estudio 
EMPA-REG son independientes de los efectos a largo 
plazo derivados de la reducción de los niveles medios de 
glucosa. EMPA-REG OUTCOME investigators. Em-
paglifozin, Cardiovascular Outcomes, and Mortality in 
Type 2 Diabetes. N Engl J Med 2015;373:2117-28. 

Con formato: Inglés (americano)

Figura 1. Incidencia acumulada de hospitalización por 
insuficiencia cardíaca. Como puede observarse, el efec-
to sobre esta variable se produjo de forma precoz, de lo 
que puede deducirse que los efectos observados en el 
estudio EMPA-REG son independientes de los efectos a 
largo plazo derivados de la reducción de los niveles me-
dios de glucosa. EMPA-REG OUTCOME investigators. 
Em-paglifozin, Cardiovascular Outcomes, and Mortali-
ty in Type 2 Diabetes. N Engl J Med 2015;373:2117-28.

Programa CANVAS

El Programa CANVAS combina los resultados 
de los estudios CANVAS y CANVAS-R, que en total 
randomizaron a 10,142 pacientes con DM2 y unos 
niveles de HbA1c entre el 7 y el 10.5% que asimis-
mo no estuvieran siendo tratados con ningún fár-
maco antidiabético en el momento de la aleato-
rización. Como en el caso del estudio EMPA-REG 
OUTCOME, los pacientes que se incluyeron eran 
de alto riesgo cardiovascular en base a la presen-
cia de enfermedad aterosclerótica sintomática, 
incluyendo infarto de miocardio, accidente ce-
rebrovascular o amputación, así como presencia 
de marcadores de riesgo cardiovascular (presión 
sistólica mayor de 140 a pesar de recibir uno o 
más tratamientos hipotensores, ser fumador ac-
tivo o que el tiempo de evolución de la enfer-
medad diabética fuera mayor o igual a 10 años). 
Bajo este prisma, se pasó a comparar los efectos 
de canaglifozina frente a los de placebo en una 
distribución 1:1:1 (300mg, 100mg, placebo), man-
teniendo la medicación de fondo y durante una 
media de seguimiento de 188.2 semanas, siendo 
el resultado primario la combinación de mortali-
dad por causa cardiovascular, episodios de infarto 
no mortal de miocardio y casos de accidente cere-
brovascular no mortal. Se obtuvo un HR de 0.86 
(IC95%, 0.75-0.97; P<0.001 para no-inferioridad, 
P=0.02 para superioridad). No obstante, el análi-
sis secundario de cada una de las tres variables no 
reveló diferencias estadísticamente significativas. 
Además, se detectó un incremento del riesgo de 
amputación (HR 1.97; IC95%, 1.41-2.75), mayori-
tariamente a nivel metatarsal y con una tenden-
cia a mostrarse en aquellos pacientes que tenían 
una historia de amputación o vasculopatía peri-
férica previas. A destacar que los efectos adversos 
severos fueron menos frecuentes entre los parti-
cipantes asignados al grupo tratamiento que en 
aquellos asignados al grupo placebo (HR 0.93; 
IC95%, 0.87-1.00). Se obtuvo una reducción me-
dia de la presión arterial sistólica de 3.93 mmHg 
(IC95%, 3.56-4.30) y 1.39 mmHg en la diastólica 
(IC95%, 1.17-1.61) (P<0.001 para todas las com-
paraciones).

CVD-REAL

En el estudio CVD-REAL se pretendió explo-
rar los resultados sobre insuficiencia cardíaca 
del estudio EMPA-REG OUTCOME en la práctica 
asistencial real revisando los datos de casos de 
insuficiencia cardíaca y muerte en pacientes que 
habían iniciado recientemente cualquier iSGLT-2 
frente a aquellos que lo habían hecho con otro 
antidiabético oral, por lo que en la muestra se 
incluían pacientes en tratamiento por DM2 pero 
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que no necesariamente habían de tener enfer-
medad cardiovascular establecida. Los datos se 
extrajeron a partir de exposiciones médicas y 
registros hospitalarios nacionales y de atención 
primaria. Los países elegidos fueron Estados Uni-
dos, Noruega, Dinamarca, Suiza, Alemania (sin 
datos de mortalidad) y Reino Unido, obteniendo 
una muestra inicial de 1,392,254 pacientes. Para 
el cálculo del riesgo de insuficiencia cardíaca se 
eligieron los datos de 309,056 pacientes (154,528 
en cada grupo de tratamiento), con un segui-
miento de 190,164 personas-año; en el caso del 
análisis de mortalidad, se incluyeron 215,622 pa-
cientes (107,811 en cada grupo), con un tiempo 
de seguimiento acumulado de 153,990 personas-
año. Globalmente, el uso de iSGLT2 supuso una 
HR de 0.61 para el riesgo de insuficiencia cardía-
ca (IC95%, 0.51-0.73; P<0.001); 0.49 para el de 
mortalidad (IC95%, 0.41-0.57; P<0.001); y 0.54 
para insuficiencia cardíaca y mortalidad (IC95%, 
0.48-0.60; P<0.001), sin encontrarse heterogenei-
dad entre los datos de los diferentes países. En 
el análisis de sensibilidad, se obtuvieron resul-
tados similares para los tres tipos de categorías 
analizadas (ajuste multivariante, empleo de una 
aproximación por intención a tratar y eliminación 
escalonada de clases específicas de antidiabéticos 
orales). Las comparaciones en cada área geográ-
fica derivaron en resultados también similares. 
Añadir que, globalmente, el 67% de los pacien-
tes ya recibía estatinas, el 80% antihipertensivos, 
un 74% inhibidores de la enzima conversora de 
angiotensina/bloqueadores del receptor de an-
giotensina II y un 79% metformina.

DISCUSIÓN 

Parece que podrían existir mecanismos de 
acción más profundos que el control glucémico 
que explicaran los resultados obtenidos y que, 
sin duda, habrán de esclarecerse en futuros ensa-
yos dirigidos a tales propósitos. Teniendo esto en 
cuenta, y con todas las precauciones necesarias, 
no deja de ser especialmente llamativo cómo en 
los estudios que aquí se recogen la divergencia 
de los resultados a favor de la intervención ocurre 
de forma muy precoz en el caso particular de la 
insuficiencia cardíaca (Figura 1), de tal forma que 
a priori los beneficios farmacodinámicos clásicos 
atribuidos al resto de antidiabéticos no explica-
rían estos resultados, al menos de forma aislada, 
dado que en estos casos el efecto suele obtener-
se en un plazo mayor. Según algunas publicacio-
nes, es la combinación de efectos metabólicos, 
hemodinámicos y hormonales lo que, en última 
instancia, subyace a estos resultados, siendo la 
activación del metabolismo cetónico o la estimu-

lación de las vías no-clásicas de los receptores de 
angiotensina algunos de los escenarios teóricos 
más destacables,,,.

Cabe señalar que la reducción de la hospitali-
zación por insuficiencia cardíaca no fue prevista a 
la hora de diseñar los ensayos, por lo que el reclu-
tamiento de pacientes no fue el adecuado para 
analizar esta variable. Sólo el 10.1% de los pa-
cientes incluidos en el ensayo EMPA-REG OUTCO-
ME tenían insuficiencia cardíaca de base. De for-
ma similar, únicamente el 3% de los pacientes en 
el estudio CVD-REAL tenían insuficiencia cardíaca 
al inicio del mismo. Tampoco se previó la realiza-
ción de estudios de imagen ni se llevaron a cabo 
análisis de biomarcadores, representando todo 
ello una limitación muy importante en este sen-
tido. Consecuentemente, los datos del subgrupo 
de pacientes con insuficiencia cardíaca en el EM-
PA-REG OUTCOME son exploratorios y no forman 
parte de la variable principal ni de la combinada. 

Es debido a todo ello que, si existe la voluntad 
de validar los datos, deben realizarse estudios di-
rigidos a subsanar estos déficits. Mientras tanto, 
el presunto papel que este grupo de fármacos jue-
ga en el contexto cardiovascular en general y la 
insuficiencia cardíaca en particular seguirá siendo 
objeto de duda, fundamentada en los aspectos 
metodológicos de estos estudios,. En consecuen-
cia, la empaglifozina está siendo estudiada en 
pacientes diabéticos y no diabéticos con fracción 
de eyección conservada (EMPEREOR-Preserved) y 
reducida (EMPEREOR-Reduced),, y en la misma lí-
nea se está haciendo con la dapaglifozina (Dapa-
HF). Sería admirable si considerando su diseño, 
tras el análisis de los datos pudiera además de-
mostrarse la eficacia de estos fármacos en la sub-
población de pacientes con fracción de eyección 
conservada, dado que las estrategias farmacoló-
gicas empleadas hasta la fecha (inhibidores de 
la enzima convertidora de angiontensina, beta-
bloqueantes, antagonistas del receptor de mine-
ralocorticoides) únicamente han demostrado su 
utilidad de forma concluyente en pacientes con 
fracción de eyección reducida5.

La influencia de estos acontecimientos en la 
comunidad médica queda muy bien reflejada en 
una reciente publicación de Circulation, en la que 
se expone cómo los ensayos clínicos en desarrollo 
derivan de los resultados del EMPA-REG OUTCO-
ME, que ha motivado a su vez la nueva indica-
ción aprobada por la Food and Drug Adminis-
tration de los Estados Unidos de empaglifozina 
para “reducir el riesgo de muerte cardiovascular 
en adultos con diabetes mellitus tipo 2 y enfer-
medad cardiovascular establecida”, dado que la 



94

CA
RD

IO
BO

O
K 

20

insuficiencia cardíaca de los pacientes dentro del 
ensayo EMPA-REG OUTCOME era por definición 
de origen isquémico. En la misma línea, las guías 
clínicas de insuficiencia cardíaca del año 2016 de 
la European Society of Cardiology incluyen una 
recomendación IIa-B que reza “la empaglifozina 
debería ser considerada en pacientes con diabe-
tes mellitus tipo 2 para prevenir o retrasar el ini-
cio de insuficiencia cardíaca o para prolongar la 
vida”.

Considerando la presente situación, aún resul-
ta precipitado apelar a presuntas racionalizacio-
nes mecanicísticas realizadas sobre el papel bajo 
la hipótesis de un efecto de clase. En este sentido 
sólo basta con recordar el caso de los inhibidores 
de la DPP-4, de los que saxagliptina y alogliptina 
se asociaron a un incremento del riesgo de insu-
ficiencia cardíaca, a pesar de que sitagliptina no 
lo hacía. Si los beneficios cardiovasculares acaban 
siendo finalmente demostrados se debería inver-
tir en vías de investigación dirigidas a definir y ex-
plotar una posible nueva diana terapéutica que 
quedaría abierta a revolucionar el paradigma far-
macológico actual.

CONCLUSIONES

Basándonos en estas consideraciones, la evi-
dencia disponible permite afirmar que la empa-
glifozina, en espera de confirmación para el resto 
de fármacos del grupo de los iSGLT2, no ejerce un 
efecto negativo a nivel cardiovascular en la po-
blación diabética con enfermedad cardiovascular 
activa, admitiéndose según las guías clínicas eu-
ropeas un efecto positivo en el comportamiento 
de la insuficiencia cardíaca, aunque con un nivel 
de evidencia restringido. Sea como fuere, la luz 
que arroja el método científico en pos del pro-
greso debe originarse en modelos que se ajusten 
a la realidad que se pretende medir, sin olvidar 
que los ensayos clínicos son en esencia simulacio-
nes de la misma, con las limitaciones inherentes 
al propio sistema.
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PAPEL DE LA BROMOCRIPTINA EN LA RECUPERACIÓN DE LA FRACCIÓN DE 
EYECCIÓN VENTRICULAR EN LA MIOCARDIOPATÍA PERIPARTO (MCPP), A 
PROPÓSITO DE UN CASO

D.A. Conty Cardona; A. Uribarri González; I. Roy Añón; L. Malagón López; C. Tiraplegui Garjón;  
M. Segur García; N. Mora Ayestarán

Complejo Hospitalario de Navarra

INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía periparto se trata de una 
cardiomiopatía idiopática, rara en nuestro me-
dio, que provoca disfunción sistólica ventricular 
e insuficiencia cardíaca congestiva en los meses 
finales del embarazo y en el período postparto. 
Por un lado requiere un alto índice de sospecha, 
dado los cambios fisiológicos del periparto que 
enmascaran la clínica en muchas ocasiones. Por 
otro, se trata de una enfermedad reversible en 
un alto porcentaje (al menos en un 50%, según 
series), pero con importantes complicaciones y de 
difícil manejo, dado que se trata de mujeres ges-
tantes con limitaciones a la hora de aplicar tra-
tamientos debido al riesgo teratógeno. Por este 
motivo se han puesto en marcha diversos ensa-
yos clínicos dirigidos a estudiar la utilidad de los 
inhibidores en la secreción de la prolactina (Bro-
mocriptina) en la recuperación de la fracción de 
eyección ventricular (FE), con resultados esperan-
zadores. Presentamos el caso de una paciente de 
33 años con desarrollo de MCPP y disfunción ven-
tricular severa, con recuperación parcial de la FE 
tras tratamiento convencional de la insuficiencia 
cardíaca (IC) y un ciclo de bromocriptina.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diagnóstico y tratamiento, con posterior se-
guimiento ambulatorio y controles ecocardiográ-
ficos de una paciente con miocardiopatía peri-
parto.

CASO CLÍNICO

Paciente de 33 años, con antecedentes de obe-
sidad mórbida y gestación gemelar con desarrollo 
de preclampsia y diabetes mellitus gestacional. Al 
cabo de dos meses debuta con síntomas compa-
tibles con insuficiencia cardíaca congestiva pro-
gresiva con empeoramiento del grado funcional, 
ingresando en situación de bajo gasto y conges-
tión sistémica. Los estudios de imagen mostraron 
disfunción biventricular severa como se describe 

a continuación y la coronariografia no identificó 
enfermedad coronaria.

- Ecocardiograma transtorácico: dilatación de 
VI y VD con disfunción sistólica biventricular y 
presencia de trombo apical con insuficiencia mi-
tral funcional leve. 

- Resonancia magnética cardíaca: miocardio-
patía dilatada con disfunción biventricular severa 
(FEVI 10, FEVD 30%) y presencia de trombo en 
ápex de VI. En las secuencias tardías no se objeti-
vaba presencia de realces isquémicos, con fibrosis 
focal subepicárdica a nivel inferior e infero-late-
ral.

Con los siguientes resultados se orientó el 
diagnóstico hacia una miocardiopatía periparto, 
decidiéndose iniciar fármacos para la disfunción 
ventricular junto con heparina sódica para la di-
solución del trombo ventricular. En un inicio dado 
sus datos de bajo gasto se inicio tratamiento ino-
dilatador con levosimendan con buena respuesta 
al mismo permitiendo la titulación de fármacos 
de IC y posterior alta con seguimiento en la uni-
dad de IC. Dado los datos de mal pronóstico y 
los resultados recientemente publicados con res-
pecto al uso de bromocriptina, se decidió iniciar 
dicho tratamiento combinado con tratamiento 
médico óptimo.

Durante las semanas siguientes precisó en otra 
ocasión soporte inodilatador ambulatorio con le-
vosimedan, y se sustituyó el IECA por sacubitril/
valsartán. Posteriormente comenzó a presentar 
mejoría paulatina de su clase funcional y de la 
función ventricular en los ecocardiogramas de 
control. En la actualidad (dos meses tras el ingre-
so), la paciente se encuentra en clase funcional II/
IV de la NYHA, sin reingresos y con una recupera-
ción total del FEVD y una FEVI 45%.

DISCUSIÓN

La teoría fisiopatológica más aceptada de la 
enfermedad es la aparición de un desequilibrio 
entre factores pro y anti angiogénicos. En la crea-
ción de este ambiente participarían dos impactos 
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(modelo “two hit”), consistentes en la genera-
ción de una situación sistémica anti-angiogénica 
hacia el final del embarazo, junto con una mayor 
susceptibilidad local a nivel del miocardio. Por 
este motivo factores como el desarrollo de pre-
clampsia, o miocardiopatía periparto previa se 
consideran factores de riesgo para su aparición. 

Como novedad se postula la responsabilidad 
de niveles altos de prolactina como ``trigger´´ de 
este proceso, fundamentándose en las propieda-
des angiostáticas y proapoptóticas del subfrag-
mento de 16KDa derivado de su proteolisis por la 
enzima Catepsina D (activada por estrés oxidati-

vo). Esta última consideración cobra especial im-
portancia en esta patología, dado que adquiere 
utilidad como posible diana terapéutica, de ahí 
que se hayan comenzado a realizar diversos en-
sayos clínicos con objetivo de estudiar los efectos 
de su inhibición mediante bromocriptina. Sliwa 
K. y colaboradores mostraron que el tratamien-
to con bromocriptina comparada con placebo se 
asociaba a una mayor recuperación de la función 
ventricular. Sin embargo, este tratamiento puede 
asociarse a eventos adversos entre los que desta-
can los fenómenos trombóticos. Dicha complica-
ción, hace recomendabe el uso de anticoagula-
ción mientras dure el tratamiento.

publicados con respecto al uso de bromocriptina, se decidió iniciar dicho tratamiento 
combinado con tratamiento médico óptimo. 
 
Durante las semanas siguientes precisó en otra ocasión soporte inodilatador ambulatorio 
con levosimedan, y se sustituyó el IECA por sacubitril/valsartán. Posteriormente 
comenzó a presentar mejoría paulatina de su clase funcional y de la función ventricular 
en los ecocardiogramas de control. En la actualidad (dos meses tras el ingreso), la 
paciente se encuentra en clase funcional II/IV de la NYHA, sin reingresos y con una 
recuperación total del FEVD y una FEVI 45%. 
 
DISCUSIÓN 
La teoría fisiopatológica más aceptada de la enfermedad es la aparición de un 
desequilibrio entre factores pro y anti angiogénicos. En la creación de este ambiente 
participarían dos impactos (modelo “two hit”), consistentes en la generación de una 
situación sistémica anti-angiogénica hacia el final del embarazo, junto con una mayor 
susceptibilidad local a nivel del miocardio. Por este motivo factores como el desarrollo 
de preclampsia, o miocardiopatía periparto previa se consideran factores de riesgo para 
su aparición.  
 
Como novedad se postula la responsabilidad de niveles altos de prolactina como 
``trigger´´ de este proceso, fundamentándose en las propiedades angiostáticas y 
proapoptóticas del subfragmento de 16KDa derivado de su proteolisis por la enzima 
Catepsina D (activada por estrés oxidativo). Esta última consideración cobra especial 
importancia en esta patología, dado que adquiere utilidad como posible diana 
terapéutica, de ahí que se hayan comenzado a realizar diversos ensayos clínicos con 
objetivo de estudiar los efectos de su inhibición mediante bromocriptina. Sliwa K. y 
colaboradores mostraron que el tratamiento con bromocriptina comparada con placebo 
se asociaba a una mayor recuperación de la función ventricular. Sin embargo, este 
tratamiento puede asociarse a eventos adversos entre los que destacan los fenómenos 
trombóticos. Dicha complicación, hace recomendabe el uso de anticoagulación mientras 
dure el tratamiento. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Imagen que ilustra el modelo fisiopatológico propuesto a raíz de las últimas investigaciones.

Recientemente, Hilfiker-Kleiner y colaborado-
res, han observado que el tratamiento con bro-
mocriptina se asocia a una mejoría importante 
de la función ventricular comparada con place-
bo. Su inicio precoz en la primera semana tras 
el diagnóstico, implica una mejoría significativa, 
con una tendencia a una mayor recuperación con 
pautas más prolongadas de tratamiento (si bien 
en dicho estudio no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en cuanto a efica-
cia del esquema de 1 semana frente a 8 de trata-
miento).

A pesar de la aparente limitación de los estu-
dios (con escasos pacientes, dado que se trata de 

una enfermedad poco prevalente en nuestro me-
dio), parece que se va confirmando la utilidad de 
este fármaco en el restablecimiento de la función 
ventricular, y mejorando el pronóstico de estos 
pacientes.
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AUTOEXPANDIBLE Y BALÓN EXPANDIBLE, DOS CONCEPTOS PARA  
UN MISMO OBJETIVO

Bazal Chacón, P; Ramallal Martinez, R; Ruiz Quevedo, V; Santos, I; Navarro Echeverría,  
Álvarez Asiain, V; Sanchez Elvira, G; Alcasena Juango, M.S

Complejo Hospitalario de Navarra

INTRODUCCIÓN

Publicaciones previas que compararon bio-
prótesis balón expandibles y autoexpandibles su-
gieren que, a pesar de no encontrar diferencias 
pronósticas significativas en términos de super-
vivencia, podrían existir diferencias significativas 
en la eficacia y complicaciones periprocedimiento 
entre ambas técnicas de liberación1–3 . 

OBJETIVO

Análisis de eficacia y evolución de los pacien-
tes a los que se implantó un TAVI en nuestro cen-
tro en función del mecanismo de liberación de la 
bioprótesis implantada. 

MÉTODO

Análisis retrospectivo de los pacientes inter-
venidos de recambio valvular aórtico percutáneo 
durante los años 2011 a 2017 en función de dife-
rentes mecanismos de liberación de TAVI. Dividi-
mos a los pacientes en 2 grupos: uno a los que se 
les implantó una bioprótesis balón expandible 
(Edwards Sapiens) y un segundo grupo en los 
que se optó por una bioprótesis autoexpandible 
(Medtronic Corevalve o St. Jude Portico).

Realizamos un análisis descriptivo  mediante 
test exacto de Fisher, anova y kruskal wallis  de 
características previas a implante, así como del 
procedimiento.

Por otro lado se llevo a cabo un estudio del 
riesgo de éxitus durante el ingreso mediante re-
gresión logística, y riesgo durante el seguimiento 
mediante un análisis multivariante de COX (Ha-
zard Ratio, IC 95%).

RESULTADO

Durante los años 2011-2017 se implantaron 84 
bioprótesis autoexpandibles (AEx), 70 Corevalve 
(65,4%) y 12 Portico (11,2%), y 25 balón expandi-
bles (BEx) todas ellas Sapiens (23.3%). 

Los pacientes en el grupo BEx eran significati-
vamente más jóvenes (80. 3 vs. 82.5 años; p<0.01) 
y  presentaron un riesgo quirúrgico estimado por 
euroscore II significativamente menor (6 vs. 8.3; 
<0.01). En el resto de características basales am-
bos grupos eran homogéneos, sin diferencias sig-
nificativas entre características antropométricas, 
factores de riesgo cardiovascular, fragilidad, ne-
cesidad de anticoagulación crónica o parámetros 
ecocardiográficos (gradiente medio, FEVI, PSAP), 
clínicos (grado funcional avanzado NYHA y CCS) 
y analíticos (Hb y creatinina). 

El abordaje femoral fue el más utilizado en am-
bos grupos sin embargo el acceso transapical se uti-
lizó exclusivamente en BEx (en el 8%) y el subclavio 
en AEx (en el 12.2%). Durante el procedimiento no 
se registraron diferencias en la necesidad de pre-
dilatación (40% vs. 38%), sin embargo  si encon-
tramos diferencias significativas en la necesidad de 
postdilatación (17.4% vs. 48.1%; p<0.01) y en la in-
suficiencia aortica significativa residual tras implan-
te de TAVI (0 % vs. 21.4% ; p 0.01) ambos inferiores 
en el grupo BEx. Tanto el tiempo de procedimiento 
como la cantidad de contraste utilizada fue similar 
en ambos grupos. (Tabla 1)

Durante el ingreso no encontramos diferen-
cias en  complicaciones vasculares, accidente ce-
rebrovascular o en la necesidad de implantación 
de marcapasos en BEx y AEx respectivamente. La 
estancia hospitalaria media en BEx y AEx fue simi-
lar (8  vs. 7.1 días), así como la mortalidad hospi-
talaria (8% vs. 7.14%; OR 0.97 CI 95% 0.17-5.73)  
(Tabla 2).
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Balón expandible
(n=25, 22.9%)

Autoexpandible
(n=84, 77.1%)

Valor P

Edad (años) 80.3 (11.5) 82.5 (5.5) <0.01

Sexo (hombres%) 44 59 0.17

HTA (%) 72 86.9 0.09

DM (%) 24 27.4 0.84

IMC (kg/m2) 27 (3.5) 27.3 (4.3) 0.22

Ictus previo (%) 16 20.2 0.8

Enfermedad vascular periférica (%) 8 16.6 0.5

EPOC (%) 24 20.2 0.56

Insuficiencia renal (%) 32 52.3 0.1

Neoplasia (%)
   Activa
   Remisión

28
8

17.8
5.9

0.6

Antecedentes FA (%) 36 40.4 0.81

Anticoagulacion (%) 32 42.8 0.5

IAM previo (%) 12 8.3 0.62

Deterioro cognitivo (%) 4 3.57 0.8

Comorbilidad importante (%) 36 35.7 0.12

Fumador (%)
Ex-fumador

      Fumador actual
24
4

28.5
2.3

0.66

Enfermedad coronaria (%) 44 50 0.65

Cirugía cardiaca previa (%) 16 17.8 1.0

Aorta porcelana (%) 0 7.1 0.48

Bicúspide (%) 4 1.19 0.65

Ritmo (%)
   Sinusal
   FA

68
24

57.1
27.38

0.58

BRIHH 41.4 26.1 046

Creatinina ingreso (mg/dl) 1.1 (0.3) 1.3 (0.5) 0.03

Aclaramiento Creatinina 53.9 (17.6) 46.1 (18.3) 0.81

Hemoglobina ingreso (mg/dl) 12.5 (1.3) 12.5 (1.8) 0.028

Gradiente medio (mm) 50.8 (14.4) 51.6 (17.3) 0.28

Área valvular por ECOTT (cm2) 0.6 (0.2) 0.5 (0.3) 0.15

Diámetro anillo TC (mm) 24.6 (2.4) 25.3 (3.1) 0.13

Presión pulmonar (mmHg) 45.4 (11.9) 50.7 (16.6) 0.09

FVI (%) 56.6 (12.7) 54.1 (15.9) 0.19

Angina CCS III-IV (%) 8 13 0.12

Disnea NIHA III-IV (%) 76 75.9 0.77

Euroscore II 6 (4) 8.3 (7.3) <0.01

STS 5.2 (3.4) 6.7 (4) 0.34

Diámetro femoral (mm) 8.8 (1.1) 9.1 (1.5) 0.1

Insuf. aórtica mod-sev (%) 16 29.7 0.2

Insuf. Mitral mod-sev (%) 36 41.67 0.65

Tabla 1. Características basales de los pacientes según tipo de TAVI implantada.
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Balón 
expandible

Autoexpandible Valor P

Acceso (%)
   Femoral
   Subclavia
   Transapical

92
0
8

87.8
12.2

0

0.01

Prótesis
   Corevalve
   Sapiens

0
100

85.3
0

0.95

Predilatación* 40 38.1 1

Postdilatacion (%) 17.4 48.1 <0.01

Contraste (ml) 215 (72) 198 (83) 0.28

Tiempo procedimiento (min) 106.98 105.70 0.72

IAo residua lIII-IV (%) 0 21.4 0.01

Tabla 2. Características de procedimiento y evolución intraprocedimiento según tipo de TAVI implantada.

Balón expandible Autoexpandible Valor P

Mortalidad ingreso n ,(%) 8 7.14 1

Días ingreso media (DE) 7.2 (4.7) 7.8 (6.6) 0.06

BAV durante ingreso (%) 20 16.67 0.76

Implantación MP (%) 12 13.1 1

Transfusión (%) 20 19.05 1

Compilación vascular grave 12 8.43 0.69

ACV (%) 0 3.57 1

Tabla 3. Evolución durante ingreso según tipo de TAVI implantada.

Durante el seguimiento (media de seguimiento 
de 23.6 meses) fallecieron 33 pacientes, 4 en grupo 
BEx y 29 en AEx. El mecanismo de liberación no se 

asoció a un efecto significativo al evaluar el riesgo 
de éxitus en el  seguimiento en el estudio multiva-
riable (HR: 0.74 (IC 95% 0.23-2.31) (Tabla 4).

Balón expandible Autoexpandible P

Muertes
   Personas año seguimiento
   Incidencia/100 personas-año

4
26.23
15.24

29 
184.87
15.68

Crudo 1 (ref) 0.75 (0.24-2.32) 0.62

Ajustado por sexo 1 (ref) 0.81 (0.26-2.54) 0.72

Ajustado por edad y sexo 1 (ref) 0.82 (0.26-2.54) 0.73

Ajuste adicional euroescore II 1 (ref) 0.74 (0.23-2.31) 0.60

Tabla 4. Hazard ratio (IC95%) para mortalidad tras implante de TAVI según tipo de TAVI implantada.
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Figura 1. Supervivencia tras implante de TAVI en fun-
ción de tipos de prótesis implantada (balón expandi-
ble vs. Autoexpandible).

CONCLUSIÓN

En nuestra serie, las bioprótesis balón expan-
dible se asocian a una menor presencia de insufi-
ciencia aórtica residual, sin diferencias pronósti-
cas en el seguimiento.
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VALOR PRONÓSTICO DE INSUFICIENCIA MITRAL PREVIA A LA  
IMPLANTACIÓN DE  TAVI

Bazal Chacón, P; Ruiz Quevedo, V; Ramallal Martinez, R; Santos, I; Navarro Echeverría, A;  
Escribano, E; Lainez Plumed, B; Alcasena Juango, M.S

Complejo Hospitalario de Navarra

INTRODUCCIÓN

Estudios previos han sugerido que la insufi-
ciencia mitral podría tener un papel pronostico 
en los pacientes a los que se implanta una bio-
prótesis percutánea (TAVI). Presentando un peor 
pronostico tras el implante de la bioprótesis, en 
especial durante las primeras semanas, aunque 
sin evidencia de impacto pronóstico a largo pla-
zo ni en función del mecanismo de insuficiencia 
mitral 1–3. 

OBJETIVO

Estudio descriptivo y aproximación inferencial 
de características basales y  evolución en función 
de presencia de insuficiencia mitral (Imi) previa a 
implante de bioprótesis percutánea.

Método

Análisis retrospectivo de los pacientes inter-
venidos de recambio valvular aórtico percutáneo 
durante los años 2011 a 2017. Dividimos a los pa-
cientes en 2 grupos: un grupo de pacientes sin 
insuficiencia mitral o leve y otro con insuficiencia 
moderada o severa.

Estudiamos característica basales y del proce-
dimiento así como la evolución durante el ingre-
so y en el seguimiento.

Análisis descriptivo mediante test de anova 
y kruskal wallis según procediese para variables 
cuantitativas y test de chi cuadrado para medidas 
cualitativas.

Análisis regresión logística para evaluar ries-
go mortalidad durante el ingreso (OR IC 95%) y 
análisis multivariable de cox para  evaluar la mor-
talidad en el seguimiento (Hazard Ratio, IC 95%).  

RESULTADO

Durante los años 2011-2017 se implantaron 
109 TAVI en nuestro medio, entre ellos el 59.6% 
no tenían Imi o era leve y 40.7% restante presen-
taban Imi moderada o severa .

Ambos grupos fueron similares respecto a las 
características basales, sin diferencias significati-
vas entre características antropométricas, facto-
res de riesgo cardiovascular, fragilidad, necesidad 
de anticoagulación crónica o parámetros analíti-
cos (Hb y creatinina). Por el contrario si que se 
obtuvieron diferencias significativas en antece-
dentes de infarto agudo de miocardio (4.6% vs. 
15.9%) y presión pulmonar (44 vs. 55.8 mmHg), 
ambas significativamente más elevadas en el sub-
grupo de Imi moderada/severa.

El abordaje femoral fue el más utilizado en 
ambos grupos(89.2% y 88.1% respectivamente) , 
siendo la coreavalve la bioprotesis más frecuente-
mente utilizada. No se registraron diferencias en 
la necesidad de predilatación (35.4% vs. 43.2%) 
ni postdilatación (36.5% vs. 48.7%) y la insufi-
ciencia aortica significativa residual tras implante 
de TAVI fue similar (13.8% vs. 20.4%) (Tabla 1).

El tiempo medio de estancia hospitalaria (7.6 
vs. 6.7 días; p 0.02) y la presencia de BAV durante 
el ingreso (24.6% vs. 6.8% p=0.02) fueron signi-
ficativamente mayores en grupo sin Imi (tabla 2) 
Sin embargo la mortalidad durante el ingreso fue 
significativamente mayor en el grupo Imi mode-
rada/severa (3.1 vs. 13.64 p0.05), asociándose con 
aumento significativo de riesgo, 10 veces mayor 
tras ajustar por edad y sexo (OR 10.8 CI 95% 1.43-
82.77) (Tabla 3).
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No Imi/leve
(n=65, 59.6%)

Moderada/Severa
(n=44, 40.7%)

Valor P

Edad (años) 82.8 (6.3) 80.8 (8.5) 0.03

Sexo (hombres%) 60 50 0.33

HTA (%) 83.1 84.1 0.57

DM (%) 24.6 29.5 0.42

IMC (kg/m2) 27.8 (4.1) 26.3 (4) 0.8

Ictus previo (%) 20 18.2 0.7

Enfermedad vascular periférica (%) 15.4 16.3 1

EPOC (%) 26.1 20.3 0.18

Insuficiencia renal (%) 44.6 52.3 0.4
Neoplasia (%)
   Activa
   Remisión

13.8
7.7

29.5
4.5

0.09

Antecedentes FA (%) 33.8 47.7 0.16

Anticoagulacion (%) 33.8 50 0.07

IAM previo (%) 4.6 15.9 0.048

Deterioro cognitivo (%) 4.6 2.3 0.84

Comorbilidad imporante (%) 33.8 38.6 0.88
Fumador (%)
   Ex-fumador
   Fumador actual

29.2
3

25
2.3

0.85

Enfermedad coronaria (%) 47.6 50 0.84

Cirugía cardiaca previa (%) 15.3 20.4 0.6

Puentes permeables (%) 13.3 4.3 0.37

Aorta porcelana (%) 6.1 4.5 0.6

Bicuspide (%) 1.5 2.2 1
Ritmo (%)
   Sinusal
   FA

67.6
20

47.7
36.3

0.1

BRIHH (%) 41.4 26.1 046

Frecuencia cardiaca ingreso (lpm) 73.9 (11.2) 74.5 (14.7) 0.05

Creatinina ingreso (mg/dl) 1.2 (0.4) 1.3 (0.5) 0.308

Aclaramiento Creatinina 48.4 (17.7) 47.3 (19.3) 0.53

Hemoglobina ingreso (mg/dl) 12.5 (1.8) 12.5 (1.7) 0.81

Gradiente medio (mmHg) 51.6 (15.7) 51.3 (18.2) 0.29

Área valvular por ECOTT cm2 0.6 (0.3) 0.5 (0.3) 0.22

Diámetro anillo TC (mm) 25.4 (3) 24.7 (2.9) 0.85

Presión pulmonar mmHg 44 (10.9) 55.8 (18.1) <0.01

FVI (%) 59.6 (13.3) 47.3 (15) 0.38

Angina CCS III-IV (%) 13.8 9.1 0.93

Disnea NIHA III-IV (%) 75 77.3 0.24

Euroscore II 6.2 (3.9) 10.3 (9.1) <0.01

STS 5.5 (2.8) 7.7 (4.9) <0.01

Diámetro femoral (mm) 9.1 (1.4) 8.8 (1.4) 0.85

Insuf. aórtica mod-sev (mm) 24.6 29.5 0.66

Tabla 1. Características basales de los pacientes según grado de insuficiencia mitral.
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No IMi/leve Moderada/severa Valor P

Mortalidad ingreso n ,(%) 3.1 13.64 0.05
Días ingreso media (DE) 7.8 (6.9) 7.3 (5) 0.7
BAV durante ingreso (%) 24.6 6.8 0.02
Implantación MP (%) 20 2.27 <0.01
Transfusión (%) 16.9 22.7 0.46
Compilación vascular grave (%) 9.2 9.3 1
ACV (%) 4.6 0 0.27

Tabla 2. Evolución ingreso según grado de insuficiencia mitral.

No Imi/leve Moderada/severa P

Muertes
Personas año seguimiento
Incidencia/100 personas-año

2
118.2
1.69

6
92.8
6.4

Crudo 1 (ref) 4.5 (0.95-25.90) 0.06
Ajustado por sexo 1 (ref) 4.05 (0.85-24.17) 0.08
Ajustado por edad y sexo 1 (ref) 10.8 (1.43-82.77) 0.02
Ajuste adicional trastorno conducción tras TAVI 1 (ref) 10.23 (1.28-81.29) 0.02

Tabla 3. Odds Ratio (IC95%) para mortalidad tras implante de TAVI en función del grado de IMI durante el ingreso.

Durante el seguimiento (media de segui-
miento de 23.6 meses) fallecieron 33 pacientes, 
16 en grupo sin Imi/leve y 17 moderada/seve-
ra. En el estudio multivariable tomando como 

referencia el grupo No Imi/leve se obtuvo una 
HR: 0.24 (IC 95% 0.03-1.96) para éxitus en se-
guimiento en el grupo de Imi moderada/severa 
(tabla 4).

No IMi/leve Moderada/severa P

Muertes
Personas año seguimiento
Incidencia/100 personas-año

16
118.2
14.3

17
92.9
17.2

Crudo 1 (ref) 0.85 (0.42-1.75) 0.66
Ajustado por sexo 1 (ref) 0.78 (0.37-1.64) 0.52
Ajustado por edad y sexo 1 (ref) 0.87 (0.40-1.88)) 0.72
Ajuste adicional STS 1 (ref) 0.80 (0.37-1.7) 0.57

Tabla 4. Hazard ratio (IC95%) para mortalidad tras implante de TAVI según grado de insuficiencia mitral.

Figura 1. Supervivencia en seguimiento en función de 
insuficiencia mitral (No Imi/leve vs. Moderada/severa).

CONCLUSIÓN

Nuestros datos sugieren, de manera consis-
tente con publicaciones previas, que el valor pro-
nostico asociado a la insuficiencia mitral parece 
centrarse en las primeras fases tras implante de 
TAVI,  presentando  posteriormente una evolu-
ción similar que aquellos sin insuficiencia mitral o 
leve en probable relación a la disminución de la 
severidad de la insuficiencia mitral tras implante 
de TAVI.
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ACTA DEL CIERRE DEL XIX CONGRESO DE LA  
SOCIEDAD VASCO NAVARRA DE CARDIOLOGÍA 
24 y 25 de noviembre de 2017

1.	 Lectura y aprobación Acta anterior:

Aprobación de las 15 solicitudes de alta y que as-
ciende a 384 socios, no presentándose ninguna 
alegación para la no inclusión de los solicitantes 
de alta de la misma y que son los siguientes:

•	Gonzalo Aldamiz-Echevarria Castillo. 
	 Fundación Jiménez Díaz

•	María Castellanos Alcalde. 
	 Hospital Universitario Basurto

•	Alazne Urkullu Naveda.  
Hospital de Galdakao-Usansolo

•	Ainhoa Benegas Arostegui.  
Hospital de Galdakao-Usansolo

•	Amaia Lambarri Izaguirre. 
	 Hospital Universitario Basurto

•	Roberto Candina Urizar. 
	 Hospital Universitario Basurto

•	Koldo Ugedo Alzaga. 
	 Hospital Universitario Basurto

•	Elene Saez de Buruaga Corrales. 
	 Hospital Universitario Araba

•	Daniel Cea Primo. 
	 Hospital Universitario Donostia

•	Nerea Mora. Complejo 
	 Hospitalario de Navarra

•	Marina Segur. 
	 Complejo Hospitalario de Navarra

•	Laura Mañas. 
	 Hospital Galdakao-Usansolo

•	Carolina Tiraplegui. 
	 Complejo hospitalario de Navarra

•	Beatriz Merino. 
	 Hospital Reina Sofía de Tudela

2.	 Informe de la presidencia:

a.	Actividades institucionales:

-	 Estrecha participación con la SEC en los 
programas:

•	 SEC-Excelence

•	 SEC-Primaria

•	 SEC-Recalcar

-	 Participación en los programas RCP po-
blacionales

-	 Proyecto Febrace (previsto 2018)

b.	Actividades científicas:

-	 Curso on line de Habilidades en cardiolo-
gía

-	 Jornada de residentes ( Bilbao)

-	 Jornada DM ( se anulo a última hora)

-	 Curso de Hipertensión pulmonar ( Bilbao)

-	 II Curso de ecocardiografía ( Pamplona)

-	 Curso ETE 3D ( Galdakano)

c.	 Integración de la SVNC. Situación actual:

	 La SVNC ha dado los siguientes pasos

-	 Contrato de los servicio de la asesoría 
jurídica del despacho Garrigues en Pam-
plona.

-	 Siguiendo la normativa y los estatutos se 
ha creado una comisión especial dentro 
de la junta de la SVNC y se ha procedido 
a hacer el borrador de la modificación los 
estatutos de la SVNC para incluir a La Rioja.

-	 Contacto con la SEC : modificación de los 
estatutos para que esa posible la integra-
ción

-	 Próximo paso :2/3 Los cardiólogos afilia-
dos en la SCC deben desvincularse y esta 
modificar sus estatutos .

d.	Propuesta de nuevo logo de convivencia. 
Se quedó pendiente de valorar sustituir el 
árbol de Guernica por los símbolos de las 
cadenas de navarra y la ikurriña

3.	 Se presentó por parte del tesorero, el balance 
económico del 2016  

	 Con el coste del congreso y un superavit de 
9809,73 euros.

4.	 Becas y ayudas:

a.	Concedidas:

•	 Alberto Ullate (Hospital Universitario Ba-
surto) 

–	 Rotación en ICC avanzada y trasplante 
cardíaco (Complexo Hospitalario A Co-
ruña): 1/5/17-31/7/17

–	 Rotación en RMN cardíaca y TAC coro-
nario ( Chicago ): 1/8/ 17- 31/8/17
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•	 Iñaki Sanz (Hospital Universitario Donos-
tia) 

–	 Rotación en RMN cardíaca y TAC coro-
nario (Hospital Clínico San Carlos. Ma-
drid): 1/10/17-31/11/17

–	 Rotación en ICC avanzada y Trasplante 
Cardíaco ( Hospital Universitario Mar-
qués de Valdecilla. Cantabria): 1/5/17-
31/5/17

•	 Lucas Tojal (Hospital Universitario Araba) 

–	 Rotación en Cardiopatías familiares 
(St. Georges. Londres ): 1/1/18-28/2/18

–	 Rotación en ICC avanzada y trasplante 
cardíaco (Hospital Universitario Mar-
qués de Valdecilla. Cantabria): 1/10/17-
31/12/17

•	 Luis Enrique Escobar López (Hospital Uni-
versitario Cruces) 

–	 Rotación en ICC avanzada y trasplante 
cardíaco (Chicago) 1/4/18-30/4/18

•	 Rafael Martínez de Bourio (Hospital Uni-
versitario Basurto)

–	 Rotación en ICC avanzada y trasplante 
cardíaco (Hospital Gregorio Marañón. 
Madrid): 1/12/17-28/2/18

•	 Paula Mendoza (Hospital Universitario 
Basurto)

–	 Rotación en ICC avanzada y trasplante 
cardíaco (Deutsches Herzzentrum Ber-
lin ) 1/5/18-31/8/18 

•	 Santiago García (Hospital Universitario 
Araba)

–	 Rotación en ICC avanzada y trasplante 
Cardíaco ( Hospital Universitario Mar-
qués de Valdecilla. Cantabria): 1/9/18-
31/12/18

b.	No concedidas:

•	 Ainhoa Benegas (Hospital Galdakao 
Usansolo) 

–	 Motivo: No ser socia de la SVNC

•	 Alazne Urkullu (Hospital Galdakao Usan-
solo)

–	 Motivo: No ser socia de la SVNC

•	 Laura Mañas (Hospital Galdakao Usansolo)

–	 Motivo: No ser socia de la SVNC

Se acordó a partir del 2018 un techo presu-
puestario para las becas de 10.000 euros y una 
beca por persona solicitante.

•	 Importe: 3000€

•	 II Taller de Imagen cardíaca: CT y RM

–	 Virginia Álvarez Asiain 

–	 Sonia Velasco del Castillo

5.	 Premios:

-	 Premio a la mejor comunicación oral, 1.000 
euros, SVNC

	 Evolución tras implante de DAI en prevención 
primaria en miocardiopatía dilatada isquémi-
ca y no isquémica. Mora Ayestarán, N.; Bazal 
Chacón, P.; Navarro Echeverría, A.; Basterra 
Sola, N.; Romero Roldán J.; Martínez Baste-
rra, J.; Segur García, M.; Sádaba Cipriain, A. 
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra. 

-	 Premio a la segunda mejor comunicación, 
500 euros, SVNC

	 Trastornos de la conducción en pacientes 
sometidos a TAVI y pronóstico a un año. 
¿Se pueden prever y evitar? Experiencia 
de nuestro centro. Mendoza Cuartero, P.; 
Elorriaga Madariaga, A.; Arregi López, A.; 
Ullate de la Torre, A.; Ruiz; Gómez, L.; An-
draka Icazuriaga, L.,Andrés Morist, A.; Saez 
Moreno, R. Hospital Universitario Basurto. 
Bizkaia.

•	Primer premio a la mejor revisión de la web, 
300 euros, Esteve:

	 Evaluación de la cardiotoxicidad secundaria 
a tratamientos oncológicos mediante técni-
cas de imagen. Hernández Centeno, E. Hos-
pital Santa Marina.Bizkaia.

•	Primer premio al mejor caso clínico de la 
web , 300 euros, Esteve:

	 Insuficiencia tricuspídea inesperada Laski-
bar, A.; Olalde, M.; Urcelay, M.; Ochoa, A. 
Hospital Universitario Basurto. Bizkaia

•	Primer premio a la mejor imagen de la web , 
300 euros, Esteve:

	 Ovillo Cardíaco Benegas, A.; Velasco, S.; Ar-
mendáriz, K.; Palomar, S.; Cacicedo, Á,; Ro-
dríguez, I.; Onaindia, J.J. Hospital Galdakao 
Usansolo. Bizkaia.
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6.	 Informe de la Revista SVNC, ya solo disponi-
ble en versión on-line.

7.	 Página Web: 

	 CARDIORETO. Objetivo: acercar la imagen a 
los socios a través de la web y acercar la web a 
los socios a través de la imagen.

	 Han participado 33 personas de las cuales solo 
5 han completado todas las respuestas.

	 Los máximos acertantes Ibon Rodriguez / Jose 
Onaindia (sorteo entre ellos)

	 Las 5 personas que han completado todas las 
preguntas :

1.	 Ainara Lozano

2.	 Alain Cubero

3.	 Angela Cacidedo

4.	 Ibon Rodriguez 

5.	 Jose Onaindia

	 Nuevos proyectos web:

•	 Casos clínicos

•	 Grupos de trabajo

•	 Conexión SEC

8.	  La SVNC en Twitter:

Queda concluida la asamblea y se convoca el 
XIX congreso anual de la Sociedad Vasconavarra 
de Cardiología en noviembre del 2018 en Navarra.

Presidenta

Virginia Álvarez Asiain

Secretario

Valeriano Ruiz Quevedo



www.svncardio.org


