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CARTA DE LA PRESIDENTA

Los dias 23 y 24 de noviembre tuvo lugar el XX Congreso de la Sociedad Vasco Navarra de Cardio-
logia en Tudela, poblacién navarra a la que la Presidenta saliente, Dra. Virginia Alvarez Asiain, esta
vinculada personalmente, en sefal de agradecimiento a todo su esfuerzo y como reconocimiento al
éxito de su gestion al frente de la SVNC.

Fue celebrado en el Hotel AC Ciudad de Tudela y se inici6 con un taller de prevencion el dia previo
al inicio del congreso “Habitos de vida saludable” dirigido a la ciudadania e impartido por enfermeras
de cardiologia del SNS-Osasunbide.

Fue oficialmente inaugurado por la Dra. Virginia Alvarez Asiain acompafada de Jose Ramén Mora
Martinez, Gerente del Area Integrada de Tudela Hospital Tudelay de la Dra. Ana Jaso, Directora Asis-
tencial del area de Salud de Tudela.

La participacion fue elevada con 140 inscritos. Se presentaron 38 comunicaciones orales presenciales
durante el congreso y otras 21 a través de la pagina web (13 casos clinicos, 3 imagenesy 6 revisiones). El
programa cientifico en esta ocasion de un excepcional nivel cientifico con ponentes locales, naciona-
les e internacionales. Entre los ponentes nacionales fue destacada la ponencia del Dr. Garcia Fernandez
(Madrid) que nos deleitd con una amplia vision del pasado, presente y futuro de la Ecocardiografia. Se
hablé de temas de actualidad con varias mesas de expertos como novedades en diabetes con la Dra. Al-
mudena Castro (Madrid), novedades en insuficiencia cardiaca con varias mesas de expertos como el Dr.
Antonio Garcia (Canarias), el Proyecto Preface con el Dr. Jesus Gonzalez (Madrid) y el Dr. Tomas Ripoll
(Palma de Mallorca) o en TAVI con la Dra. Tornos (Barcelona) y el Dr. José Manuel Vazquez (A Coruia).

Como ponente internacional contamos con la presencia excepcional del Dr. Pieter Kappetein con
una ponencia titulada “The heart team leading the revolution in estructural heart disease”.

Los ponentes locales tuvieron un lugar destacado debatiendo sobre temas como “Antiagregantes y
anticoagulantesde accidondirectatraslosprocedimientosintervencionistas” o “Novedadesen prevencion
cardiovascular” y el Dr. Fernando Olaz nos aportoé los ultimos datos Recalcar en el &mbito de la SVNC.
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Un afno mas contamos con e
de los cardidlogos mas jovenes.

concurso de casos clinicos” con una animada participacién sobre todo

El comité de Acreditacion de la SEC nos acredité el congreso como en aios anteriores asi como la
comision de formacién continuada. Durante la cena del Congreso celebrada en el Hotel Pago de Cirsus
se hizo entrega de los premios a las mejores comunicaciones, premios web y becas concedidos por la
SVNC para rotaciones o estancias externas.

En este congreso, durante la Asamblea General se procedié a la votacién de la nueva Junta Directiva
de la SVNC para los préximos 4 afios, siendo aceptada la Dra. Sonia Velasco del Castillo (Hospital de
Galdakao) como nueva Presidenta, quien desea en estas ultimas lineas agradecer la confianza depo-
sitada por los socios y por la anterior Junta Directiva de la SVNC, en especial a la Dra. Alvarez Asiain
y al Dr. Rafael Sadaba, presidenta y vicepresidente salientes. Desde aqui declaro mi compromiso de
trabajar para esta Sociedad y a favor de todos los socios que la constituyen, tomando como ejemplo a
aquellos que me precedieron.

SoniA VELASCO
Presidenta de la SVNC



PRESIDENTERAREN ESKUTITZA

Euskal Herriko Kardiologia Elkartean XX. Kongresua azaroaren 23an eta 24an izan zen, hain zuzen,
kargua utzi berri duen Virginia Alvarez Asiain presidenteak lotura pertsonala duen hiri batean, Tuteran,
hari bere karguan eginiko guztia eskertzeko eta EHKEren kudeaketa lanetan izandako arrakasta ain-
tzatesteko keinu gisa.

AC Ciudad de Tudela Hotelean egin zen, eta ekitaldiari hasiera emateko, aurreko egunean Nafarroa-
ko Osasun Zerbitzuko (Osasunbidea) erizainek herritarrei zuzenduriko tailer bat eskaini zuten “Bizi
ohitura osasungarriei” buruz.

Inaugurazio ofiziala Virginia Alvarez Asiainek egin zuen, Tuterako Arlo Integratuko kudeatzaile Jose
Ramon Mora Martinezen eta Tuterako Osasun Arloko Laguntzako zuzendari Ana Jasoren laguntzaz.

Guztira 170 pertsonak parte hartu zuten, zenbateko handia zinez. Kongresuan zehar ahozko eta
aurrez aurreko 38 komunikazio aurkeztu ziren, eta beste 21 webgunearen bidez (13 kasu kliniko, 3 iru-
di eta 6 berrikuspen). Programa zientifikoak maila bikaina izan zuen, tokiko, herrialdeko eta nazioar-
teko hizlarien eskutik. Espainiako hizlarien parte hartzeei dagokienez, Garcia Fernandezena (Madril)
izan zen nabarmentzekoa, ekokardiografiaren iraganari, orainari eta etorkizunari buruzko ikuspegi
zabal bat eskaini baitzuen. Gaurkotasun handiko gaiez hitz egin zen eta hainbat aditu mahai antola-
tu ziren honakoez jarduteko: Almudena Castrok (Madril) diabetesaren arloko berritasunez hitz egin
zuen; Antonio Garciak (Kanariak) bihotz gutxiegitasunaren arloko berritasunez; Preface proiektua,
Jesus Gonzalezen (Madril) eta Tomas Ripoll-en eskutik (Palma Mallorcakoa); eta TAVIren arloko berri-
tasunez hitz egiteko Tornos (Bartzelona) eta José Manuel Vazquez (A Coruifia) doktoreak izan ziren.

Nazioarteko ordezkarien artean, Pieter Kappetein bikainaren partaidetza izan genuen, honako
hitzaldi honekin: “The Heart Team Leading the Revolution in Estructural Heart Disease”.

Tokiko hizlariek ere izan zuten beren garrantzia eta honako gai hauei buruzko eztabaidak gidatu
zituzten: “Zuzeneko akzioko antiagregatzaileak eta antikoagulatzaileak prozedura esku hartzaileen
ondoren” eta “Berritasunak prebentzio kardiobaskularrean”. Bestalde, Fernando Olazek EHKEren ar-
loko Recalcar txosteneko azken datuak aurkeztu zituen.

Aurten ere Kasu Klinikoen Lehiaketa egin da eta partaidetza handia izan du, batez ere kardiologo
gazteenen aldetik.

Aurreko urteetan bezala, SECeko Akreditazio Batzordeak eta Etengabeko Prestakuntza Batzordeak
ziurtatu zuten biltzarra.Pago de Cirsus Hotelean egin zen kongresuko afarian zehar komunikazioonenen
sariak banatu ziren, baita web sariak eta EHKEren errotazioetarako eta kanpoko egonaldietarako
bekak ere.

Kongresuan egin zen Batzar Nagusian zehar hurrengo lau urteetarako EHKEren Zuzendaritza Ba-
tzorde berria bozkatu zen, eta Sonia Velasco del Castillo (Galdakaoko Ospitalea) irten zen presidente.
Azken lerro hauetan Velascok eskerrak eman nahi dizkie bazkideei eta aurreko Zuzendaritza Batzordea-
ri beragan izan duten konfiantzagatik; eta, bereziki, irten berri diren presidente eta presidenteordeari,
Alvarez Asiain eta Rafael Sadaba doktoreei, hurrenez hurren, eman nahi dizkie eskerrak. Hemen-
dik Elkartearentzat eta hura osatzen duten bazkide guztientzat lan egiteko konpromisoa adierazten
dut, aurretik izan ditudanen lana adibide gisa hartuta.

SonIA VELASCO
EHKEKO PRESIDENTEA
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CARTA DE EDITOR

Estimados socios y simpatizantes:

En primer lugar, aprovecho esta oportunidad para felicitar a la anterior junta directiva por su magni-
fico trabajo realizado estos Ultimos afios y, en particular, por haber consolidado a la Revista de la Socie-
dad Vasco Navarra de Cardiologia como un importante medio de transmisiéon de conocimiento y de las
actividades que llevamos a cabo en nuestros centros. En este sentido, nuestra intencién es la de seguir
el camino iniciado y conseguir que la revista sea un referente en cantidad y calidad de contenidos den-
tro del ambito de nuestra Sociedad.

Son muchos los retos a los que se enfrenta la Cardiologia actual. Entre otros, los avances en el cono-
cimiento y habilidades derivados de la aplicacion de nuevas tecnologias, la necesidad de formar equi-
pos multidisciplinares que ofrezcan una vision global de la patologia cardiaca para un paciente cada
vez mas “complejo”, asi como la implicacién del cardiélogo en la gestion clinica. Todo esto hace que
la formacién continua sea un elemento esencial en nuestra profesion y es ahi donde la Sociedad Vasco
Navarra de Cardiologia puede contribuir, en la medida de sus posibilidades, a conseguir ese objetivo.

Como en afos anteriores, el Congreso de la SVNC ha servido de punto de encuentro, intercambio de
ideas y experiencias entre socios y simpatizantes, siendo asimismo un reflejo del buen nivel cientifico
del que goza hoy la cardiologia en nuestro ambito geografico. Han sido mas de 30 las comunicaciones,
mesas y ponencias presentadas y que ahora, muchas de ellas recogemos en la presenta edicion de la
Revista de la Sociedad.

Por ultimo, desde aqui quiero animar a todos y todas a participar con vuestras comunicaciones en el
siguiente Congreso que se celebrara en Donostia, con el objeto de mantener vivo el interés cientifico
de nuestra especialidad, reflejo del trabajo y esfuerzo personal que realizamos dia a dia en nuestros
centros.

Pepro M.? PErez
Editor



EDITOREAREN ESKUTITZA

Bazkide eta jarraitzaile estimatuak:

Lehenik eta behin, aukera hau baliatu nahi dut aurreko zuzendaritza batzordeari zorionak ema-
teko, ez bakarrik azken urteetan egin duen lan bikainagatik, baizik eta, bereziki, Euskal Herriko Kar-
diologia Elkartearen aldizkariaren rola sendotu izanagatik, gure zentroetan sortzen dugun jakintza
eta egiten ditugun jarduerak helarazteko bitarteko garrantzitsu gisa. Horrekin lotuta, gure asmoa ha-
sitako bidetik jarraitzea da, eta aldizkaria gure Elkartearen esparruan erreferente izan dadin lortzea,
bai edukien kantitateari dagokionez, bai kalitateari.

Kardiologiak hamaika erronka ditu aurrean gaur egun. Besteak beste, jakintzen arloan eta tekno-
logia berriei esker sortutako trebezien arloan eman diren aurrerapausoak, paziente gero eta “kon-
plexuagoentzat” patologiaren ikuspegi global bat eskainiko duten diziplina anitzeko taldeak, baita
kardiologoaren inplikazioa ere kudeaketa klinikoan. Hori guztia dela eta, etengabeko prestakuntza
funtsezko elementua da gure lanbidean, eta hortxe egin dezake ekarpenik handiena Euskal Herriko
Kardiologia Elkarteak, bere aukeren baitan.

Aurreko urteetan bezala, EHKE Kongresua kideen eta jarraitzaileen artean ideiak eta esperientziak
trukatzeko topagune izan dugu eta, aldi berean, kardiologiak gure eremu geografikoan duen maila
zientifiko bikainaren isla. Guztira 30 komunikazio, mahainguru eta hitzaldi baino gehiago aurkeztu
dira, eta horietako asko Elkartearen Aldizkariaren edizio honetan jaso ditugu.

Azkenik, hemendik guztiok animatu zaituztet Donostian egingo den hurrengo kongresuan parte
hartzera, egunero-egunero gure zentroetan egiten dugun lanaren eta esfortzuaren isla den gure es-
pezialitatearekiko interes zientifikoari bizirik eusteko.

Pepro M.? PErez
Editorea
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PROGRAMA

9:00

9:30-11:30

11:30-12:00

12:00-14:00

14:00-14:30

14:30-15:30

15:30-16:30

16:30-16:45

16:45-17:15

17:15-17:45

COMITE ORGANIZADOR LOCAL

TeRESA SoLA
RauL RAMALLAL MARTINEZ
VaNESSA ARRIETA PANIAGUA
EmiLio NASARRE LORITE
AmAIA GARCIA DE LA PERA

Viernes 23 de noviembre

Entrega de documentacion

Lectura de comunicaciones orales |
Modera: Emilio Nasarre
Hospital Reina Sofia Tudela. Navarra

Pausa café y visita a la exposicion comercial
Patrocina: Lacer

Lectura de comunicaciones orales Il
Modera: Vanessa Arrieta
Hospital Reina Sofia Tudela. Navarra

Nuestro paciente con diabetes tras los resultados del DECLARE: aspectos practicos
Almudena Castro. Hospital de La Paz. Madrid

Almuerzo de trabajo

Lectura de comunicaciones finalistas
Modera: Raul Ramallal
Hospital Reina Sofia Tudela. Navarra

Inauguracion oficial

Pausa café y visita a la exposicion comercial
Patrocina: Servier

Mesa de expertos: Nuevas evidencias en el manejo actual del paciente con IC
en NYHAII

Modera: José Luis Pomar

Hospital Clinico. Barcelona

Antonio Garcia Hospital Universitario
G.C. Dr. Negrin. Canarias



17:45-18:40

18:45-19:25

19:30

9:00 -9:45

9:45-10:15

Paciente estable
Ignacio Roy. Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra
Patrocina: Novartis

Proyecto Preface

Moderadores:

Maria Robledo

Hospital Universitario Araba. Araba-Alava
Tomas Ripoll

Hospital Son Llatzer, Palma llles Balears

Genética cardiaca para el clinico: ; Qué debo saber?
Javier Rekondo Olaetxea
Hospital Universitario de Araba. Araba-Alava

Utilidad de las técnicas de imagen en cardiopatias familiares
Jesus Gonzalez
Hospital Universitario Puerta de Hierro. Madrid

Fenotipo Fabry: causas, clinica y tratamiento
Tomas Ripoll
Hospital Son Llatzer Palma de Mallorca. llles Balears

Colabora: Sociedad Espainola de Cardiologia

Ecocardiografia: de donde vienes y a donde vas?
Modera: Sonia Velasco

Hospital Galdakao-Usansolo. Bizkaia

Miguel Angel Garcia Fernandez

Universidad Complutense de Madrid

Presidente Sociedad Espafiola de Imagen Cardiaca

Asamblea General SVNC
Elecciones a la nueva Junta Hospital Reina Sofia Tudela. Navarra

Sabado 24 de noviembre

Lectura de comunicaciones orales Ill Péster HUB
Modera: Amaia Garcia de la Pefa
Hospital Garcia Orcoyen. Navarra

Antiagregantes y anticoagulantes de accion directa tras los procedimientos
intervencionistas.

Modera: Mario Sadaba
Hospital Galdakao-Usansolo. Bizkaia

Antiagregantes
Abel Andrés
Hospital Universitario Basurto. Bizkaia
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10:15- 10:45

10:45-11:30

11:30-11:45

11:45-12:15

12:15-12:45

12:45-13:15

13:15

14:15

Anticoagulantes
Valeriano Ruiz
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra

Patrocina: Boehringer-Ingelheim

Casos practicos en anticoagulacion oral

Modera: Itziar Solla

Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa

Victor Exposito

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Cantabria
Patrocina: Daiichi-Sankyo

TAVI: Centrandonos en el paciente con nuestros recursos
Modera: Rafael Sadaba

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra

Pilar Tornos

Hospital QuirénSalud. Barcelona

José Manuel Vazquez

Complexo Hospitalario Universitario A Corufia

Patrocina: Edwards

Pausa café y visita a la exposicion comercial
Patrocina: Boehringer-Ingelheim

The heart team leading the revolution in estructural heart disease

Modera: Rafael Sddaba
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra

Ponente: Pieter Kappetein. Chief Medical Officer y Vicepresidente de Medtronic

Ultimas novedades en prevencion cardiovascular
Modera: José Antonio Alarcén
Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa

FOURIER: Perfilando a los pacientes de alto y muy alto riesgo CV

Cristina Goena Vives. Hospital de Mendaro. Gipuzkoa
Patrocina AMGEN

Estudio Compass
Pablo Bazal
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra

Datos Recalcar SVNC

Modera: Virginia Alvarez. Complejo
Hospitalario de Navarra. Navarra
Fernando Olaz

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra

Concurso de Casos Clinicos
Sonia Velasco
Hospital Galdakao-Usansolo. Bizkaia

Clausura



REORGANIZACION DE PROGRAMA Y MESAS DE COMUNICACIONES

23 de noviembre, viernes
LECTURA DE COMUNICACIONES ORALES |

9:30-11:30

Diez anos utilizando el holter implantable como herramienta diagnéstica en la Unidad de
Arritmias.

Sadaba Cipriain, A.; Santos Sanchez, A.l, Tiraplegui Garjén, C.R.; Conty Cardona,

D.A.; Basterra Sola, N.; Martinez Basterra, J.; Romero Roldan, J.; Munarriz Arizcuren, A.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Terapia percutanea en el tromboembolismo pulmonar agudo: tres ainos de experiencia en
nuestro centro.

Conty Cardona, D. A,; Tiraplegui Garjon, C.; Sddaba Cipriain, A.; Ruiz Quevedo, V.; Lainez Plumed, B;
Sanchez Elvira, G.; Ramallal Martinez, R.; Alcasena Juango, M.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Diferencias de género en el manejo del IAMEST.

Sadaba Sagredo, M.; Telleria Arrieta, M.; Garcia San Roman, K.; Andrés Morist, A.; Loma-Osorio Montes, A.;
Castafieda Saiz, A.; Vazquez Naveira, P.; Letona Aranburu, J.

Grupo Bihotzez.

Analisis descriptivo del implante de DAI subcutaneo en el complejo hospitalario de Navarra.
Tiraplegui Garjon, C.; Sadaba Cipriain, A.; Conty Cardona, D. A.; Basterra Sola, N.; Martinez Basterra. J.;
Munarriz Arizucuren, A.; Romero Roldan, J.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Rol de la angiografia rotacional en ablacion FA.
Ucar Rodriguez, L.; Sddaba Cipriain, A.; Basterra, N.; Martinez Basterra, J.; Munarriz, A.; Romero, J.
Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Determinantes de la capacidad de ejercicio en pacientes con tromboembolismo pulmonar
cronico y fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo preservada.

Juanes Dominguez, |.; Torres Fernandez,

M.; Garcia Mancebo, S.; Tojal Sierra, L.;

Garcia Fuertes, J.; Rivas Guerrero, A.; Sorto

Sanchez, C.; Alonso Gémez, A.

Hospital Universitario Araba. Araba-Alava.

.Protegemos correctamente a nuestros pacientes de la muerte subita? Analisis de la indica-
cion e implantacion de DAI en pacientes coronarios en la poblacion de Navarra.

Malagon Lopez, L.; Segur Garcia, M.; Zabala Diaz, M.; Conty Cardona, D.A.; Sddaba Cipriain, A.; Tira-
plegui Garjon, C.; Basterra Sola, N.; Munarriz Arizcuren, A.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.
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Rentabilidad del estudio genético en la Miocardiopatia Hipertroéfica.

Onaindia Gandarias, J. J.; Rodriguez Sanchez, I.; Cacicedo Fernandez de Bobadilla, A; Velasco del Casti-
llo, S.; Urkullu, A.; Romero Pereira, A.; Zugazabeitia Irazabal, G.; Anton Ladislado, A.

Hospital de Galdakao-Usansolo. Bizkaia.

El efecto de la RCP por testigos en la supervivencia y pronéstico neurolégico de las paradas
cardiorrespiratorias extrahospitalarias por ritmo desfibrilable.

Bravo Martinez, |.; Elorriaga Madariaga, A.; Arregui Lopez, A.; Aurrekoetxea Bajeneta, G.; Andrés Mo-
rist, A.; Saez Moreno, J.R.

Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

LECTURA DE COMUNICACIONES ORALES II

12:00-14:00

Manejo diagnéstico y terapéutico de la cardiopatia isquémica ¢ Existen diferencias entre sexos?
Benegas Arésteqgui, A.; Velasco del Castillo, S.; Onaindia Gandarias, J.J.; Rodriguez Sanchez, I.; Cacicedo
Fernandez de Bobadilla, A.; Romero Pereiro, A.; Zugazabeitia Irazabal, G.

Hospital Galdakao-Usansolo. Bizkaia.

Experiencia inicial de una consulta de enfermeria en la titulacion del tratamiento neurohu-
moral en pacientes con insuficiencia cardiaca.

Echebarria Chousa, A.; Azcona Lucio, A.; Escolar Pérez, V.; Lozano Bahamonde, A.

Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

Marcapasos sin cables: dos afios de experiencia en un hospital terciario

Robledo Mansilla, E.; Urbistondo Ayestaran, V.; Gonzalez Gémez, N.; Garcia Urra, F; Porres Aracama,
J.M.; Luque Lezcano, O.; Cea Primo, D.; Nufiez Rodriguez, A.

Hospital Universitario Donostia. Guipuzkoa.

Pericardiotomia con balén. Una técnica para realizar una ventana pericardica percutanea
en casos de derrame pericardico severo con compromiso hemodinamico y tendencia a la
recidiva.

Torres Bosco, A.; Alfageme Beovide, M.M.; Sanz Sanchez, M.; Moreno Rodriguez, A., Garcia Mancebo,
S.; Torres Fernandez, M.; Juanes Dominguez, |.; Saez de Buruaga Corrales, E.

Hospital Universitario Araba. Araba/Alava.

Comparacion de variables demograficas y complicaciones del sindrome de Tako-Tsubo en
huestro centro respecto al registro multicéntrico nacional.

Conty Cardona, D. A.; Uribarri Gonzalez, A.; Malagén Lépez, L.; Bazal Chacén P.; Sddaba Cripiain, A,;
Tiraplegui Garjon, C.; Navarro Echeverria, A.; Santos Sanchez A.l.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Demografia, clinica, complicaciones y pronéstico del sindrome de Tako-Tsubo en nuestro centro.
Conty Cardona, D. A.; Uribarri Gonzalez A.; Malagén Lépez, L.; Sadaba Cipriain, A.; Bazal Chacén, P;
Tiraplegui Garjon, C.; Navarro Echeverria, A.; Santos Sanchez A.l.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.



Cierre percutaneo del foramen oval permeable. Resultados del seguimiento a largo plazo.
Iglesias Colino, E.; Riesgo Garcia, A.; Shangutov Kulichok, O.; Ibero Valencia, J.; De la Torre Carazo, F;
Salterdin Gonzalez, N.; Aratiz Urdaci, M.

Clinica Universidad de Navarra. Navarra.

Diferencias en funcion del sexo en la manifestacion y el pronéstico del sindrome de Tako-Tsubo.
Conty Cardona, D. A;; Tiraplegui Garjén, C.; Sddaba Cipriain, A.; Malagoén Lépez, L.; Segur Garcia, M.;
Mora Ayestaran, M.; Santos Sanchez A.l.; Uribarri Gonzalez, A.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Sindrome coronario agudo como debut de endocarditis infecciosa. ; Tromboaspiraciéon o im-
plantacion de stent? Revision a propdsito de un caso.

Mora Ayestaran, N.; Roy Aion, |.; Segur Garcia, M.E.; Bazal Chacén, P.; Abecia Ocariz, A.C.; Goii Blanco,
L.; Raposo Salas, P.; Alvarez Asiain, V.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Analisis descriptivo retrospectivo de los casos de endocarditis en nuestro centro desde 2008
hasta 2018.

Cea Primo, D.; Rengel Jiménez, A.; Robledo Mansilla, E.; Gonzdlez Ledn, J.A.; Nuiez Rodriguez, A,
Querejeta Iraola, R.

Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa.

LECTURA DE COMUNICACIONES FINALISTAS

15:00-16:30

Evolucion a largo plazo y marcadores de mal pronéstico de la Miocarditis.

Florido Perefia, J.; Onaindia Gandarias, J. J.; Velasco Del Castillo, S.; Rodriguez Sanchez, |.; Cacicedo
Fernandez de Bobadilla, A.; Oria Gonzalez, G.; Romero Pereiro, A.; Anton Ladislado, A.

Hospital de Galdakao-Usansolo. Bizkaia.

Valoracion funcional invasiva de lesiones coronarias: ;Co6mo repercute en la valoraciéon diag-
ndéstica y manejo terapéutico?

Robledo Mansilla, E.; G. Solana Martinez, S.; Telleria Arrieta, M.; Gaviria Molinero, L.; Elizondo Rua, |.;
Lasa Larraya, G.; Gonzalez Ledn, J.; Rengel Jiménez, A.

Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa.

Eventos adversos en pacientes tratados con ACOD: Resultados de un registro en vida real.
Goena Vives, C."; Quintas Ovejero, L.", Garcia Martin, R."; Lluis Serret, I."; Rilo Miranda, |.%; Beramendi
Calero, J.R.%; Tobada Gémez, J.2

"Hospital de Mendaro. Gipuzkoa

2Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa.

3Hospital de Urduliz. Bizkaia.
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Impacto de los factores medioambientales en las descompensaciones de insuficiencia.
Escolar Pérez, V.; Lozano Bahamonde, A.; Larburu Rubio, N.; Artola Balda, G.; Kerexeta Sarrieqi, J.; Ar-
tetxe, A.; Echebarria Chousa, A.; Azcona Lucio, A.

Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

Recambio valvular aértico quirurgico frente a percutaneo en estenosis adrtica severa de
bajo gradiente en nuestra poblacion de referencia.

Asla Ormaza, C.; Garcia Ibarrondo, N.; Manzanal Rey, A.; Codina Prat, M.; Ramirez- Escudero Ugalde,
G.; Bravo Martinez, I.; Mendoza Cuartero, P.M.; Ruiz Gémez, L.

Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

Prediccion de descompensaciones de insuficiencia cardiaca utilizando técnicas de inteligencia
artificial.

Escolar Pérez, V.; Lozano Bahamonde, A.; Larburu Rubio, N.; Kerexeta Sarriegi, J.; Artetxe, A.; Artola
Balda, G.; Echebarria Chousa, A.; Azcona Lucio, A.

Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

Vicomtech

24 de noviembre, sabado

POSTER HUB
Y LECTURA DE COMUNICACIONES ORALES Il

9:00-10:00

Cierre por sutura percutanea del foramen oval permeable. Experiencia inicial en el ambito
de la Sociedad Vasco-Navarra de Cardiologia.

Torres Bosco, A.; Alfageme Beovide, M.; Sanz Sanchez, M.; Moreno Rodriguez A.; Garcia Mancebo, S.;
Torres Fernandez, M.; Aboitiz Uribarri, A.; Alonso Gémez, A.

Hospital Universitario de Araba. Araba/Alava.

Eficacia y seguridad de iPCSK9 en paciente polimedicado con intolerancia grave a estatinas
y cardiopatia isquémica.

Goena Vives, C.; Quintas Ovejero, L. Garcia Martin, R.; Lluis Serret, I.; Larrafiaga, |.; Pérez, |.; Rojo, J.;
Arrizabalaga, M.J.

Hospital de Mendaro. Gipuzkoa.

Sindrome de Kounis: a propésito de un caso.

Segur Garcia, M.E.; Conty Cardona, D.A.; Mora Ayestaran, N.; Legarra Oroquieta, P.; Malagén Lépez, L.;
Goiii Blanco, L.; Raposo Salas, P.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Test de adenosina. “Un clasico” muy util.

Segur Garcia, M.E.; Roy Afon, |.; Bazal Chacén, P; Mora Ayestaran, N.; Ucar Rodriguez, L.; Malagén
Lopez, L.; Raposo Salas, P.; Gofi Blanco, L.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.



Foramen oval permeable e ictus criptogénico. Revision de la evidencia actual y protocolo
de actuacion.

Nufez Rodriguez, A.; Telleria Arrieta, M.; Del Arce Borda, A.; Gonzalez Leén, J.A.; Robledo Manisilla, E.;
Rengel Jiménez, E.; Cea Primo, D.; Querejeta Iraola, R.
Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa.

Miocardiopatia no compactada. Revision a propésito de un caso.

Mora Ayestaran, N.; Roy Aidn, |.; Alcasena Juango M.S.; Segur Garcia, M. E.; Basurte Elorz, M.; Raposo
Salas, P; Gofi Blanco, L.; Malagén Loépez, L.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra.

Ictus embolicos de repeticion: un reto diagnéstico y terapéutico.

Riesgo Garcia, A.; Shangutov Kulichok, O.; Neglia Montes, R.; Irazusta Olloquiegui, X.; Iglesias Colino,
E.; Ramos Ardanaz, P.; Ballesteros Derbenti, G.; Garcia Bolao, I.

Clinica Universidad de Navarra. Navarra.

Resistencia a Diuréticos, dificil situacion. “Tips and tricks”.

Mora Ayestaran, N.; Roy Afon, |.; Abecia Ozcariz, A.C.; Arrieta Paniagua, V.; Zambrana Uriel, A.; Basur-
te Elorz, M.; Cruz Castillo, C.; Berjon Reyero, J.

Complejo Hospitalario Navarra. Navarra.

Las apariencias enganan. Un breve caso de elevacion asintomatica de transaminasas en la
paciente en tratamiento con bosentan.

Shangutov Kulichok, O.; Riesgo Garcia, A.; Iglesias Colino, E.; De la Torre Carazo, F.; Mufiz Sdenz-Diez,
J.; Rodriguez Junquera, M.; Salterdin Gonzalez, N.; Gavira Gémez, J.J.

Clinica Universidad de Navarra. Navarra.

Evaluacion de la eficacia y seguridad de sacubitril/valsartan en pacientes con insuficiencia
cardiaca en nuestra area sanitaria.

Laskibar Asua, A.; Martin Irazabal, G.; Lozano Bahamonde, A.; Escolar Pérez, V.; Etxebarria Chousa, A.;
Azkona Lucio, A.; Basurto Hoyuelos, J.; Recalde del Vigo, E.

Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.
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COMUNICACIONES GANADORAS

MIOCARDITIS. EVOLUCION A LARGO PLAZO

Y MARCADORES DE MAL PRONOSTICO

Josu FLoripo, Jose ONAINDIA, IBON RopriGuez, ANGELA Cacicepo, GARAzI ORiA, ALaitz RoMERO, ANE ANTON, SoNIA VELASCO

INTRODUCCION

La miocarditis es una enfermedad inflamatoria
del musculo cardiaco y es una causa importante
de insuficiencia cardiaca aguda, muerte subita y
miocardiopatia dilatada. En los ultimos afos, los
avances en técnicas no invasivas como la resonan-
ciamagnética (CRM) hansidode gran utilidad para
respaldar el diagnostico, aunque la biopsia endo-
miocardica, continua siendo el gold standard, a
pesar de su bajo rendimiento.

Los estudios que nos hablan sobre el pronéstico
de la miocarditis proceden fundamentalmente de
hospitales terciarios que, entre otros, tienden a
recibir a los pacientes mas graves; pudiendo estar
por ello ligeramente sesgados. Se han postulado
como marcadores pronosticos la forma de pre-
sentacion clinica, el tipo de virus, la funcién sisto-
lica global del ventriculo izquierdo y la extension-
localizacion del realce tardio en la CRM.

OBJETIVOS

Los objetivos principales del estudio fueron 2:
por un lado, conocer las caracteristicas de la mio-
carditis en el Hospital de Galdakao-Usansolo, Uni-
co de referencia para una poblaciéon de 330.000
habitantes, y por otro lado, encontrar posibles
factores pronésticos de la misma.

PACIENTES Y METODO

Para ello, se realiz6é una revision retrospectiva
mediante la busqueda de los pacientes que habian
sido dados de alta entre los afios 2004 y 2017 con
el diagnostico de miocarditis, gracias al buscador
Osakliniker. Se comprobé que esos pacientes cum-
plian los criterios propuestos en las ultimas reco-
mendaciones para el diagnostico de miocarditis.
Por un lado, los criterios relativos a las distintas
formas de presentacion, ya sea como dolor tora-
cico, disnea con/sin sintomas de IC (hasta shock
cardiogénico), arritmias-sincopes o muerte subita
abortada. Por otro lado, los criterios diagnésticos
basados en las pruebas complementarias realiza-
das: alteraciones en el ECG, elevaciéon de marca-

Hospital de Galdakao-Usansolo

dores de dafio miocardico, alteraciones funcio-
nales y/o estructurales en las pruebas de imagen,
o los hallazgos tipicos en la RMN cardiaca. Se
consider6 el diagnostico de miocarditis siempre
que se cumpliera 1 criterio relativo a la forma de
presentacién y otro basado en pruebas comple-
mentarias, siempre que se excluyeran otras cau-
sas que explicasen el cuadro clinico. Apoyaron
el diagnéstico la presencia de fiebre, infecciones
previas, el periodo peri-parto o el antecedente de
miocarditis previa.

Con todo ello se incluyeron 85 pacientes, de
los cuales se excluyeron 19 por no tener CRM
cardiaca realizada, no disponer de informacién
completa al respecto, o la presencia de otros po-
sibles diagnoésticos como causa mas probable del
cuadro.

66 pacientes fueron los analizados, conside-
randose eventos mayores durante el seguimiento
la mortalidad global, la mortalidad de causa car-
diaca, la necesidad de trasplante cardiaco o im-
plante de un DAI, el haber tenido un episodio de
insuficiencia cardiaca, o la evolucién a una mio-
cardiopatia dilatada. (Figura 1)

RESULTADOS

Del total de los 66 pacientes incluidos, el 85%
son varones y la edad media es de 39 (+13) afos.
Desde el punto de vista clinico, el modo de presen-
tacién mas habitual hasido el dolor toracico (92%)
y solo el 8% ha debutado como arritmia ventri-
cular/insuficiencia cardiaca. En nuestra poblacién
existe un claro predominio de la presentacién cli-
nica en forma de dolor toracico, con escasa repre-
sentacién de los casos de insuficiencia cardiaca, a
diferencia de otros registros en los que represen-
tan hasta el 30% de los casos. Asi el 80% de los
pacientes muestra elevacion del ST en la forma
de presentacion y hasta en un 35% el diagnéstico
inicial es de infarto. Un 38% tienen antecedente
de infeccién previa. La mediana de la TnT ha sido
de 632 pg/l (233-1260).
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Revision refrospectiva (programa Osakliniker)

Ingresos con diagndstico al alta de miocarditis 2004 — 2017

A4
85 pacientes

Se excluyeron: No CRM, informacion incompleta, enfermedad

cardiaca pre-existente u ofro diagndstico alternativo mas probable.

A4
66 pacientes

4

Cumplian los siguientes criterios ‘

Forma de presentacion clinica:

« Dolor foracico agudo o pseudo-isquémico.

« Insuficiencia cardiaca de nueva apariciéon

* Amitmias ventriculares inexplicadas, sincope o muerte sUbita abortada.
* Shock cardiogénico inexplicado.

Criterios diagnosticos:

I.  Alteraciones en el ECG.

Il.  Elevacién de marcadores de miocitolisis (TnT)

ll.  Alteraciones funcionales o estructurales en la imagen cardiaca.

IV. Caracterizacién tisular mediante RMN cardiaca: edema y/o
presencia de realce tardio con Gadolinio.

MIOCARDITIS: 2 1 presentacién clinica 'y 2 1 criterio diagndstico

Factores que apoyan el diagnéstico: Fiebre / proceso infeccioso los 30
dias previos; periodo peri-parto, antecedente de miocarditis previa.

Mortalidad global.
Mortalidad cardiaca.
Trasplante cardiaco.

Se realiza una mediana de seguimienfo de 7,4 anos, considerandose eventos mayores:

En cuanto a las pruebas de imagen, en el
ecocardiograma, la media de la FEVI es normal
(58+12%) presentando un 45% alteraciones de la
contractilidad y un 13% derrame pericardico aso-
ciado. En la CRM la FEVI media es del 55 (x12)%,
en un 28% hay alteraciones de la contractilidad
y hasta el 84 % presentan realce tardio siendo la
localizacion lateral (23%), inferolateral (23%) e
inferior (15%) las mas frecuentes.

Tras una mediana de seguimiento de 7.4 afos
[3.43 - 10.52], s6lo 6 pacientes (10%) han presen-
tado un evento primario. Concretamente 5 pa-
cientes han ingresado por insuficiencia cardiaca /
arritmia ventricular; 1 paciente ha presentado
una muerte subita y en tres se ha optado por la
colocacion de un DAI en la evolucion (Figura 2)

Episodio de insuficiencia cardiaca.
Evolucién a miocardiopatia dilatada.
Implantacién de un DAI.

De todos los factores demograficos, clinicos,
ECG, analiticos, ecocardiograficos y de CRM ana-
lizados; las Unicas variables relacionadas con
mala evolucién han sido el sexo femenino, la
presentacion clinica en forma de insuficiencia
cardiaca / arritmia ventricular y la FEVI inicial
estimada tanto por ecocardiograma (p 0,03)
como por CRM (p 0,02). Ni la presencia, ni ex-
tension del realce tardio de la CRM se han aso-
ciado a peor pronéstico en nuestros pacientes.
La localizacién del RT a nivel septal si ha sido
mas frecuente en los paciente con eventos (50%)
que en los pacientes sin eventos (31%), aunque
no se han objetivado diferencias significativas
(p 0,35). (Tabla 1)

Total de pacientes (n) -66 TOTAL No Eventos Si Eventos 4]
Pacientes 66 60 (91%) 6 (10%)
Edad” 39 (13) 38,61 (11,8) 51 (20) 0,09
‘ Sexo (Hombre) 56 (85%) 53 (88%) 3 (50%) 0,04
Sintomas
Dolor toracico 61 (92%) 59 (98%) 2 (33%) 0,001
IC/Arritmias 5 (8%) 1(2%) 4 (66%) 0,02
ECG
Elevacion ST 49 (80%) 48 (81%) 1 (25%) 0,1
Taquicardia ventricular 2 (3%) 0 2 (50%) 0,01
Marcadores
Troponina T 632 (233-1260) 655 (235-1295) 289 (10-930) 0,31
NT-proBNP* 156 (48-713) 156 (48-443) 450 (155-745) 0,54
Ecocardiograma
FEVI' 58% (12) 60% (10) 41% (20) 0,03
= No Eventos u S eventos Alt. Contractilidad 27 (45%) 23 (42%) 4 (66%) 0,39

Derrame pericardico 8 (13%) 5 (9%) 3 (50%) 0,02
CRM

Eventos mayores: FEVI' 55% ( 12) 57% (1) 44%(15) 0,02

» Muertesubita: 1 Presencia realce tardio 55 (85%) 51 (87%) 4 (66%) 0,2
Numero segmentos con RT! 4 [2-6] 4 [2-6] 2[1-4] 0,3

> Hospitalizacionpor IC/TV: 5 Derrame pericardico 14 (21%) 11 (18%) 3 (50%) 0,1

» Implante de DAI: 3 Andlisis

de la muestra.

como media 6n estandar).

IResultados mostrados como mediana [rango intercuartil

Figura 2: Eventos en la evolucién.

Tabla 1: Principales resultados del estudio



CONCLUSIONES

En nuestro medio los pacientes con miocardi-
tis son frecuentemente varones jévenes que de-
butan con dolor toracico y tienen un prondstico
inicial y en el seguimiento favorable. La forma
clinica de presentacion en forma de insuficiencia
cardiaca o arritmias ventriculares, el sexo feme-
nino, junto con una FEVI inicial reducida parecen
ser parametros que podrian ayudar a definir los
pacientes con peor prondstico.

BIBLIOGRAFIA
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IMPACTO DE LOS FACTORES MEDIOAMBIENTALES EN LAS
DESCOMPENSACIONES DE INSUFICIENCIA CARDIACA

Vanessa Escotar Perez!, Ainara Lozano BanamonDe', Nexane Larsuru Rusio?, Jon KEREXETA SARRIEGE,
Arkaitz ARTETXE?, GARAZI ARTOLA BaLpA?, MIREN Amala EcHeBARRIA CHousa', ALserTo Azcona Lucio’

INTRODUCCION

La influencia de factores medioambientales
sobre problemas de salud es bien conocida, sobre
todo en patologias respiratorias y cardiovascula-
res (fundamentalmente cardiopatia isquémica).

Sin embargo, la asociacion de la polucion am-
biental y los cambios de tiempo en el desarrolloy
descompensacion de insuficiencia cardiaca (IC) no
esta bien estudiada.

OBJETIVOS Y METODOS

El objetivo es determinar el impacto de diver-
sos factores medioambientales en la descompen-
sacion de insuficiencia cardiaca.

Se han recogido los siguientes datos:

¢ Ingresos hospitalarios por insuficiencia cardi-
aca en nuestro hospital desde enero de 2012
hasta agosto de 2017.

¢ Registrodeltiempo (viento, temperatura, hu-
medad, precipitaciones, presion atmosférica)
en ese periodo (datos procedentes de
Euskalmet, agencia vasca de meteorologia).

e Calidad del aire (% de monoxido de carbono,
6xido nitrico, 6xido y diéxido de nitrégeno,
poluciénymateriaparticular—-PM10-, diéxido
de azufre, benzenos y toluenos) (datos pro-
cedentes de Open Data Euskadi website).

RESULTADOS

La base de datos contiene 8338 hospitalizacio-
nes de 5343 pacientes diferentes (media de 4.02
ingresos al dia). La correlacién de los ingresos con
los cambios de tiempo y calidad del aire se ha cal-
culado utilizando el test no paramétrico de Ken-
dall, con el objetivo de medir la fuerza de depen-
dencia entre las variables numéricas.

La figura 1 ilustra que en los meses mas calu-
rosos (de junio a octubre) hay un numero signifi-
cativamente menor de ingresos hospitalarios por
descompensacién de IC que en los meses mas
frios (de diciembre a marzo).

"Hospital Universitario de Basurto
2Vicomtech

January

December

February

November March

October April

September

~ May

August June

July

Figura 1: Distribucion de las descompensaciones de IC
a lo largo de los meses del ano.

El pardametro que mejor predice una descom-
pensacion por IC es un ingreso previo (tabla 1).
Dentro de los factores medioambientales, el atri-
buto que mejor se correlaciona con las descom-
pensaciones de IC es la temperatura, de modo
que cuanto mas baja sea la temperatura, mayor
es el riesgo (correlaciéon inversa — figura 2). La
concentracion de didxido de azufre (componente
de la lluvia acida) y 6xido de nitrégeno (gas de
combustién, fundamentalmente de automoviles)
presentan una correlacion positiva con las des-
compensaciones.

Parametro | Correlacién | Valor de la p
Ingresos previos 0.7075 0.002
Temperatura -0.3794 <0.001
Humedad 0.0469 0.238
Precipitaciones 0.0795 0.046
SO2 0.23 0.007
NOX 0.2196 <0.001
NO 0.1733 <0.001
NO2 0.1876 <0.001
PM10 -0.0485 0.032

Tabla 1: Parametros medidos y su correlacién con la
descompensacion de IC.
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Figura 2: Comparacion entre el nUmero de ingresos por IC (linea azul) con la temperatura media (linea roja) a lo

largo del tiempo.

Los parametros de humedad, precipitaciones
y PM10 no han mostrado correlacién significativa
ni valores relevantes de la p.

CONCLUSIONES

Existe una clara relacion entre los factores me-
dioambientales y la descompensacion de insufi-
ciencia cardiaca, siendo los mas relevantes la tem-
peratura (relacién inversa) y la composicion del
aire (porcentaje de dioxido de azufre y 6xido de
nitrégeno).
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COMUNICACIONES

DIEZ AﬂOS UTILIZANDO EL HOLTER IMPLANTABLE COMO HERRAMIENTA
DIAGNOSTICA EN LA UNIDAD DE ARRITMIAS

Aisa SApaBa CipriaiN, ANA IsABEL SanTos SANCHEZ, CAROLINA TIRAPLEGUI GARION, NURIA BAsTERRA SoLa, Davip ARiTza
ConTty CARDONA, JAVIER MARTINEZ BASTERRA, JAVIER RoMERO RoLDAN, ArrziBER MUNARRIZ ARIZCUREN

INTRODUCCION

El Holter subcutaneo se emplea en la practica
clinica como herramienta diagnéstica en el estu-
dio del sincope y ante la sospecha de arritmias re-
currentes. Se trata de un registrador implantable
que graba continuamente la actividad eléctrica
almacenando en la memoria los eventos activados
por el paciente o aquéllos que reunen los crite-
rios programados en el dispositivo. Su papel fun-
damental es desenmascarar una causa arritmica
altamente sospechada pero no lo suficientemen-
te demostrada como para iniciar un tratamiento
etiologico. Se ha demostrado un claro aumento
de su rentabilidad diagnéstica en casos en los que
previo a su implante se ha llevado a cabo un ri-
guroso estudio diagnostico (lo que conlleva una
alta seleccién de los pacientes) en comparaciéon a
implantarlo tras un estudio convencional. En la
reciente actualizacion de 2018 sobre el diagnés-
tico y manejo del sincope de la Sociedad Europea
de Cardiologia se han actualizado sus indicacio-
nes, considerandose en casos de sincope recu-
rrente de causa desconocida sin caracteristicas de
alto riesgo y alta probabilidad de recurrencia del
sincope (clase de recomendaciéon IA), pacientes
con caracteristicas de alto riesgo cuya evaluaciéon
diagnéstica no demostré la causa general del sin-
cope (clase de recomendaciéon IA) y en casos de
sincope reflejo sospechado o confirmado que se
presentan con episodios sincopales frecuentes o
graves (clase de recomendacién lla). Ademas, ana-

presincope

‘ Sincope/

Motivo de implantacion 144 13

Palpitaciones

Complejo Hospitalario de Navarra (Pamplona)

den nuevas recomendaciones para pacientes en
los que se sospeché epilepsia pero el tratamien-
to resulté ineficaz (clase de recomendacién lla),
aquéllos con caidas de causa desconocida (clase
de recomendacion llb) o en pacientes con mio-
cardiopatia primaria o trastornos arritmogénicos
heredados que tienen un riesgo bajo de muerte
subita cardiaca como alternativa al DAI (clase de
recomendacion lla).

MATERIAL Y METODOS

Revisamos los dispositivos implantados desde
2008 hasta 2017 en la Unidad de Arritmias de
nuestro centro de trabajo para describir la pobla-
cion que ha recibido estos dispositivos y su renta-
bilidad diagnéstica, asi como las implicaciones en
el tratamiento y las complicaciones asociadas.

RESULTADOS

Desde noviembre de 2008 hasta diciembre de
2017 se implantaron 174 dispositivos. Los pacien-
tes presentaban una edad media de 66,35 aios,
siendo 93 hombres y 81 mujeres. En todos ellos
se habia realizado ecocardiograma transtoracico
y 79 presentaban algun tipo de cardiopatia. En
140 de los casos se habia colocado previamente
un holter de 24 horas (80%) y en 21 se habia rea-
lizado estudio electrofisiologico (12%). El motivo
de implante mayoritario fue el sincope (83%).

Despistaje
de TV

Caidas ‘ Ictus ‘

Figura 1: Motivo de implantacién del Holter subcutaneo

Se objetivé arritmia causante del sincope en
90 pacientes (52%). De los 84 pacientes sin even-
tos, 36 pacientes activaron sintoma similar al que
motivé la implantacién del dispositivo, sin corre-
lacion con arritmia, lo que nos permitié descar-
tar causa arritmica del cuadro. Unicamente que-
daron sin esclarecer el diagnostico 41 pacientes,

bien por no presentar sintomas o presentarlos
diferentes al motivo de implantacion del Holter
subcutaneo (24%). Los 7 pacientes restantes pre-
sentaron sincope de perfil neuromediado objeti-
vandose en la monitorizacion disminucién pro-
gresiva de la frecuencia cardiaca compatible con
el diagnéstico.
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Pausas Sd. Bradi-taqui

Diagnostico

(90) 41 (24%)

7 (4%)

Bradicardia
sinusal

Fibrilaciéon

Otras arritmias

auricular

22 (13%) 5 (3%) 15 (8,5%)

Figura 2: Diagnostico de arritmias mediante Holter subcutaneo

® ARRITMIA

" NEUROMEDIADO CON COMPONENTE
CARDIOINHIBITORIO

SINTOMA SIN ARRITMIA

SIN DIAGNOSTICO

Figura 3: Conjunto de diagnésticos en los pacientes portadores de

Holter subcutdneo

La informacién recogida en la serie previa-
mente descrita supuso la implantacion de 51 dis-
positivos cardiacos (marcapasos + DAI). En 20 de
los casos diagnosticados de FA se inici6 ACO, y en
2 casos no se hizo por contraindicacion o mal pro-
nostico del paciente. En cuanto a las complicacio-
nes, Unicamente hubo que explantar 4 dispositi-
vos, 3 de ellos por infecciéon y 1 por decubito

CONCLUSIONES

Como se puede comprobar con los resultados
expuestos previamente, podemos concluir que
Unicamente el 24% de los pacientes quedan sin
diagnosticar o bien sin poder descartarse origen
arritmico de sus sintomas tras la implantacién
de un dispositivo Holter subcutaneo en nuestro
medio, permitiendo en el resto un tratamiento
especifico. Esto probablemente se deba a una

buena seleccion de los pacientes candidatos a be-
neficiarse de la implantacién de este dispositivo.
Llama la atenciéon en nuestros resultados el gran
porcentaje de pacientes que tenian un estudio
Holter de 24 horas previo al dispositivo implanta-
ble (80%), con la rentabilidad mas que cuestiona-
ble del mismo (en torno al 5% en la mayoria de
series) y el bajo porcentaje de estudios electro-
fisioldgicos realizados (12%). En nuestro centro
la implantacion de un Holter subcutaneo resulta
una técnica muy segura con una tasa minima de
complicaciones

BIBLIOGRAFIA

1. Guidelines on Diagnosis and Management of
Syncope. ESC Clinical Practice Guidelines 2018.

2. Medtronic.com



TERAPIA PERCUTANEA EN EL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR AGUDO:
TRES ANOS DE EXPERIENCIA EN NUESTRO CENTRO

TiraprLEGUI GARION C.R., Conty CarponA D.A.; SApaBa CiprIAIN A., Ruiz Quevepo V., LAINEZ PLumep B., RamaLial MarTinez R.,

INTRODUCCION

El tromboembolismo pulmonar agudo (TEP) es
una patologia frecuente en nuestro medio (1/1000
segun series). Cuando se presenta acompafado
de hipotensién mantenida se define como alto
riesgo y su mortalidad es muy elevada (alrededor
del 60%). Es en este subgrupo es donde se ha
demostrado la eficacia de la terapia fibrinoliti-
ca sistémica. Sin embargo, cada vez hay pacien-
tes con mas comorbilidades y contraindicaciones
para una terapia no exenta de riesgos, y, en algu-
nas ocasiones esta no logra ser efectiva. En estos
casos es donde las nuevas terapias percutaneas
para su abordaje pueden mejorar su pronéstico
y supervivencia.

MATERIAL Y METODOS

Se recogen datos demograficos, clinicos y te-
rapéuticos de pacientes a los que se practico te-
rapia percutanea para el TEP de alto riesgo en
nuestro centro entre Enero 2016 y Octubre 2018.
Se analiza la evolucién de la técnica y la mortali-
dad asociada a esta patologia en el tiempo en el
que se lleva implantando el protocolo. Se empled
un test exacto de Fisher no paramétrico (nivel de
significacion estadistica p<0,05)

RESULTADOS

Se sometié a dicho procedimiento a nueve pa-
cientes con edad media de 54 afos (minimo 43,
maximo 74), con un 62,5% de varones. En cuan-
to a los factores de riesgo mas prevalentes fue-
ron la movilidad reducida (60%), el tabaquismo
(50%), antecedentes de TVP (50%), cirugia previa
(37,5%) y la HTA (37,5%).

La clinica predominante fue la disnea (100%)
y el sincope (87,5%), con parada cardiorrespira-
toria en un 62.5%. Sus constantes medias fueron
TAS 87mmHG, FC 107lpm y sat O2 86% (PESI sim-
plificado entre 2 y 4). Las medianas de los marca-
dores bioquimicos fueron: Troponina | ultrasen-
sible 80pg/ml (VN<34), BNP 39pg/ml (VN<160),
D-Dimero 18.818 FEU/mI (VN<500).

SANCHEZ ELvIRA G., ALcASENA JuanGo M

Complejo Hospitalario de Navarra (Pamplona)

La totalidad de los pacientes ingresé en UCI,
precisando de soporte vasopresor. El 62,5% ne-
cesitd intubacion orotraqueal. Se administro fi-
brinolisis sistémica al 37,5% de ellos. En el resto
no se administré contraindicacion absoluta en el
83% vy relativa en el 17%. En cuanto al procedi-
miento, se realizé siempre con angio-TAC previo,
practicando trombectomia aspirativa+/-reolitica
en el 44% de ellos, mientras que se empled fibri-
nolisis intraarterial+tromboaspiracién en el 56%
restante. El soporte mecanico con ECMO fue pre-
ciso en un 11,1% a pesar de los tratamientos de
reperfusién. La tasa de éxito hemodinamico fue
del 88,9%, con una mortalidad del 33,2% (22,1%
causa cardiaca; 11,1% causa extracardiaca), des-
cribiéndose complicaciones relacionadas con el
procedimiento solo en un paciente.

Si analizamos la mortalidad, fue en su totali-
dad en el grupo de no fibrinolisis sistémica, aun-
que sin alcanzar significacion estadistica (p=0,46).
Asimismo, se constata una mayor tendencia con
el paso de los afios a realizar el procedimiento de
fibrinolisis local frente a la trombectomia reoliti-
ca, al borde de la significacion (p=0,08).

Los supervivientes al alta tuvieron en su tota-
lidad normalizacion de la funcién del ventriculo
derecho, con un TAPSE medio de 22, PSAP esti-
mada media de 36mmHg y con un buen grado
funcional (oscilando entre | y II).

CONCLUSIONES

La mortalidad observada es baja si tenemos
en cuenta la gravedad de la patologia. Su mayor
frecuencia se observa en el subgrupo en el que se
desestimé fibrinolisis sistémica y que podria estar
en relacién con una mayor comorbilidad y peor
prondstico en estos pacientes. Asimismo, la ten-
dencia a la realizaciéon de la fibrinolisis local fren-
te a la terapia reolitica aislada en los ultimos afos
parece influenciada por las contraindicaciones a
la realizacion de la fibrinolisis sistémica previa de
los pacientes atendidos.

Por otro lado, el abordaje percutaneo del TEP
de alto riesgo se reafirma como una técnica con
excelente resultado hemodinamico en nuestro
centro (éxito 88,9%). El perfeccionamiento de la
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técnica, ha disminuido la tasa de complicaciones
(solamente grave en uno de los pacientes aten-
didos). Esto ha animado en los ultimos anos a
incorporarla a un paciente con contraindicacion
Unicamente relativa para la fibrinolisis sistémica
de forma exitosa.

A falta de resultados sélidos en estudios de
practica clinica, su uso en un futuro en pacientes
con bajo riesgo de sangrado y con TEP de alto o
intermedio-alto riesgo podria ser una opcién da-
dos los buenos resultados descritos.

BIBLIOGRAFiA:

1.

Stavros Konstantinides, Adam Torbicki, Gian-
carlo Agnelli et al. Grupo de Trabajo para el
diagnéstico y el tratamiento de la embolia
pulmonar aguda de la Sociedad Europea de
Cardiologia (ESC). “Guia de practica clinica
de la ESC 2014 sobre el diagnéstico y el tra-
tamiento de la embolia pulmonar aguda”.
Revista Espafiola de Cardiologia: Volume 68,
Issue 1, January 2015, Pages 64.e1-64.e45.

Dudzinski DM, Giri J, Rosenfield K. “Interven-
tional Treatment of Pulmonary Embolism”.
Circ Cardiovasc Interv. 2017 Feb;10(2).




DIFERENCIAS DE GENERO EN EL MANEJO DEL IAMEST

Mario Sapasa SAGREDO; MIREN TELLERIA ARRIETA; KoLpo GARcia San RomAn; ABeL ANDRES MorisT; ANGEL Loma-Osorio MONTES;
ANGEL CasTANEDA Saiz; Pitar Vazquez Naveira; Jon LETONA ARANBURU

INTRODUCCION

Diferentes registros han observado desigual-
dades de género en el manejo de pacientes con
infarto agudo de miocardio con elevacién del ST
(IAMEST). Las mujeres reciben menos terapia de
reperfusién y esta es de peor calidad en compara-
cion con los hombres.

El objetivo de este estudio es conocer el mane-
jo actual del IAMEST a nivel de una comunidad,
ver si existen diferencias de género en cuanto a la
atencion recibida y valorar los resultado en salud
en caso de que existieran dichas diferencias.

MATERIAL Y METODOS

Se utiliza como fuente de datos el registro co-
munitario donde se recogen todos los casos de
IAMEST. Se realiza un anélisis retrosprectivo de la
terapiadereperfusionrecibidaydelacalidaddela
asistencia en funcion del género durante tres pe-
riodos de tiempo auditados: Octubre 2012 - Abril
2013 (RB1), Octubre 2014 - Abril 2015 (RB2) y
Octubre 2016-Abril 2017 (RB3).

RESULTADOS

Seincluyeron 1453 pacientes (RB1510, RB2 461
y RB3 482), el 25,9% fueron mujeres; la mediana
de edad fue de 73 afos en mujeres y 61afios en
hombres. No se objetivan diferencias en cuanto a
los factores de riesgo clasicos salvo el porcentaje
de fumadores que fue mayor en varones (17% vs
40,3%).

El porcentaje global de mujeres no reper-
fundidas fue del 6,1% vs 3,4% en hombres (P=
0,003). A lo largo de los periodos el nimero de
pacientes no reperfundidos disminuye tanto en
mujeres (RB1 7,1%, RB2 6,6% y RB3 4,7%) como
en hombres (RB1 6%, RB2 2,8% y RB3 1,1%).

A la hora de valorar la calidad asistencial fue-
ron excluidos para el andlisis aquellos pacientes
KILLIP IV o cuyo ECG pudiera resultar mas confuso
(BRIHH). La calidad asistencial se midié en forma
detiemposintomas-primercontactomédico(PCM),
PCM-BALON y PCM-ECG. Los tiempos de isquemia
y de actuacién han disminuido a lo largo de los
periodos, sin que se observen diferencias de gé-
nero en el Ultimo periodo analizado (ver tabla 7).

Tanto la mortalidad global como la mortali-
dad por periodos fue mayor en las mujeres: glo-
bal 9,3% vs 2,1%, RB1 10,1% vs 2,2%, RB2 6,8%
vs 1,7% y RB3 11,2% vs 2,2%; siendo el sexo, el
KILLIP y el tiempo sintomas-balén factores inde-
pendientes en el andlisis multivariante.

CONCLUSION

En la evolucién de la red de infarto, los para-
metros relacionados con la calidad asistencial en
el IAMEST han mejorado globalmente en térmi-
nos de porcentaje de pacientes reperfundidos,
porcentaje de ICP 12 y tiempos de actuacion.

A pesar de la consolidacién de la red las dife-
rencias de género en cuanto al tiempo de PCM-
balén se mantienen y la mortalidad en el IAMEST
sigue siendo mayor.

Md (RIQ) ‘ Sintomas-PCM PCM-Balon PCM-ECG
Mujeres 115,5 (70-239,5) 121 (82,75-163,25) 5,5 (4,25-10,75)
RB1
Hombres 90 (44-180) 103 (80-130) 5 (3-8)
Mujeres 119,5 (49,75-188,5) 100 (77-127,25) 6 (3-10)
RB2
Hombres 100 (40-2140) 85 (70-115) 5@3-11)
Mujeres 80 (47-180) 90 (70-128) 6 (3-11)
RB3
Hombres 79 (45-167) 85 (69-109) 5(2-11)
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IMPLANTE DE DAI SUBCUTANEO EN EL COMPLEJO HOSPITALARIO DE NAVARRA.

NUESTRA EXPERIENCIA

CaroLINA TirarLEGUI GARION, ALBA SADABA CipriaiN, OscAr ALcALDE RopriGUEZ, NURIA BASTERRA SoLa, JAVIER MIARTINEZ BASTERRA,

INTRODUCCION

El desfibrilador automatico implantable (DAI)
es el dispositivo actualmente indicado para prevenir
la muerte subita por arritmias ventriculares. Los
dispositivos tradicionales requieren un acceso vas-
cular que permita la implantacién del electrodo,
con el consiguiente riesgo de complicaciones aso-
ciadas tanto a la puncion (hemorragia, trombosis,
hematoma cutaneo, neumotoérax, hemotoérax...)
como las relacionadas con el electrodo (disloca-
cion, rotura o infeccion). El dispositivo subcuta-
neo ha surgido ante la necesidad de evitar este
tipo de complicaciones y los mas beneficiados se-
ran pacientes jovenes sin necesidad de estimula-
cion antibradicardia ni terapias antitaquicardia.

Javier Romero RoLbAN, ArrziBer MUNARRIZ ARIZCUREN

Complejo Hospitalario de Navarra, Pamplona (Navarra)

MATERIAL Y METODOS

Analisis descriptivo de los implantes de DAI
subcutaneos en el Complejo Hospitalario de Na-
varra entre el afio 2015y 2018. Se ha empleado el
STATA version 15.

ANO | Numero de pacientes
2015 2
2016 12
2017 6
H2016 ®2017 ®m2015 ®2018
2018 4
Tabla 1
RESULTADOS caso) y taquicardia ventricular catecolaminérgica

Se analiza una cohorte de 24 pacientes a los
que se les implanté un DAI subcutdneo Boston-
Emblem entre agosto de 2015 y agosto de 2018
en el Complejo Hospitalario de Navarra. La edad
media de los pacientes fue de 44,25 +/- 3,01 aios.
El 79% eran hombres y el 21% mujeres.

El 29% de los pacientes (7 casos) tenian como
enfermedad de base una miocardiopatia dilata-
da de origen isquémico, 16% (4 casos) miocar-
diopatia dilatada de origen no isquémico, (Alta
carga de TVNS, historia familiar de MS vy fibrosis
en RMN) en el 12,5% de los pacientes (3 casos) lo
que motivo el implante fue una parada cardio-
rrespiratoria recuperada previa, otro 12,5% (3
casos) una miocardiopatia hipertrofica, el 8% de
los pacientes padecian sindrome de Brugada (2
casos) y otro 8% miocardiopatia no compactada
(2 casos). El 12,5% restante estaban diagnostica-
dos de otras entidades como displasia arritmogé-
nica de ventriculo derecho (1 caso), miocardiopa-
tia arritmogénica con afectacién biventricular (1

(1 caso). La fracciéon de eyeccién de ventriculo
izquierdo media fue de 43,37% +/- 4,22. En el
62% de los casos se implanto el dispositivo en
prevencién primaria (15 casos) en el 29% en pre-
vencion secundaria (7 casos) y en el 9% (2 casos)
otras indicaciones (Recambio de DAI intraveno-
so por subcutdneo y recambio del generador por
dolor en la zona del implante del dispositivo pre-
vio subcutdneo). Todos los pacientes superaron el
test de screening previo al implante. A la hora de
implantar el dispositivo, en el 98% de los casos
el electrodo fue situado en zona paraesternal iz-
quierda; el 2% en el lado derecho, en el 12% de
los casos el generador se puso a nivel submuscu-
lary en el 88% subcutaneo en la mayoria de casos
93% mediante técnica de 2 incisiones. Se consi-
gui6 desfibrilaciéon exitosa con 65J en el 96% de
los casos (23), en el 50% (12 casos) el vector elegi-
do fue el secundario, en el 41% (10 casos) fue el
primario, 1 caso se eligié vector alternativo, en el
100% de los pacientes se programaron dos zonas
de actuacién del dispositivo.



No se han reportado complicaciones durante
el procedimiento, 1 caso tuvo que recambiarse por
molestias en la zona del implante. El 63% de los
pacientes fueron dados de alta a las 24h del pro-
cedimiento, el 33% a las 48h y un caso se prolon-
g6 su estancia a 3 dias.

El seguimiento se realiza de manera remota
por el sequimiento Latitude®. La media de segui-
miento fue de 19,45 +/- 2,1 meses. Se objetivaron
2 descargas en 2 pacientes, 1 caso apropiada por
TV (eficaz) y 1 caso inapropiada por sobresensado
de onda T, no hubo eventos no tratados durante
el seguimiento. En un 8% (2 casos) se detectd FA
en la monitorizacién remota. La mortalidad en
nuestra serie fue del 0% y la necesidad de rein-
greso por arritmias cardiacas del 0%.

ANO | Numero de pacientes
MCD isquémica 7
MCD no isquémica 4
PCR 3
MCH 3
Brugada 2
MC no compactada 2
Otros 1
Total 24

Tabla 2

CONCLUSIONES

Los pacientes seleccionados en nuestro medio
como candidatos a implantacién de este tipo de
dispositivos son pacientes jévenes, predominante-
mente varones y diagnosticados principalmente de
miocardiopatia dilatada de origen isquémico. El
objetivo fundamental fue la prevencién primaria
de muerte subita. La implantacion del DAI sub-

M Prevencion 12 M Prevenciéon 22 1 Otros

ETIOLOGIA

B MCD isq ® MCD noisq ®PCR ®MCH M Brugada @ MNC ®otros

cutaneo en nuestro hospital es un procedimien-
to seguro y con escasas complicaciones descritas
durante el seguimiento, con un Unico choque in-
apropiado por sobresensado de onda T y un pa-
ciente que tuvo que recibir recambio del disposi-
tivo por dolor en la zona del implante. No se ha
objetivado necesidad de Upgrade del dispositivo
por bradicardia, necesidad de ATP o estimulacion
biventricular en nuestra serie de pacientes.
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¢{PROTEGEMOS CORRECTAMENTE A NUESTROS PACIENTES DE LA
MUERTE SUBITA? ANALISIS DE LA INDICACION E IMPLANTACION
DE DAI EN PACIENTES ISQUEMICOS EN LA POBLACION DE NAVARRA

L MaLaGon Lorez, M Secur Garcia, L ZasaLa Diez, DA Conty Carpona, A SApasa CIPRIAIN,

INTRODUCCION

Desde hace mas de 20 afios ha quedado de-
mostrado que la implantacién del Desfibrilador
Automatico Implantable (DAI) supone una reduc-
cion de la mortalidad significativa en aquellos
pacientes con enfermedad coronaria y disfuncion
ventricular severa.’

Sin embargo, entre aquellos grupos con disfun-
cion ventricular, el riesgo de arritmia ventricular
es heterogéneo y existen multiples factores que
influyen en el riesgo arritmico de mortalidad en-
tre pacientes con disfuncion ventricular similar.?

La puntuacion MADIT Il es una escala de riesgo
que nos puede ayudar en este cometido. Se basa
en 5 factores clinicos con puntuacion de 1 si pre-
senta dicho factor (NYHA>II, edad >70 afios, BUN
>26mg/dl, QRS>120ms y presencia de fibrilacién
auricular). Los pacientes con puntuacion cero son
de bajo riesgo, 1 o 2 puntos intermedio riesgo
y 3 puntos riesgo elevado. No se ha demostrado
beneficio en la implantacion de marcapasos en
pacientes con riesgo bajo o elevado.?

Siendo conscientes de la importancia de la pre-
vencion de la muerte subita en esta poblacién, he-
mos querido analizar si los pacientes navarros tras
un Infarto Agudo de Miocardio (IAM) con disfuncion
ventricular igual o menor al 35% al alta estan co-
rrectamente protegidos, es decir si realizamos una
indicacién adecuada de la implantacién de DAI.

MATERIAL Y METODOS

Hemos realizado un estudio descriptivo de 100
pacientes que han presentado IAM con funciéon ven-
tricular izquierda (FEVI) menor o igual del 35% eva-
luada por ecocardiograma o resonancia magnética
cardiaca entre enero de 2014 y diciembre de 2017.

Hemos excluido aquellos pacientes que han fa-
llecido durante el ingreso, a los que se les ha indicado
asistencia ventricular o trasplante cardiaco desde el
ingreso o aquellos pacientes pertenecientes a otras
comunidades auténomas o a otros paises por lo que
no se les podria realizar un correcto seguimiento.

El analisis estadistico lo hemos realizado con el
programa informatico STATA 15.1.

C TirapLEGUI GARJION, N BasTERRA SoLa, A MUNARRIZ ARIZCUREN

Complejo Hospitalario de Navarra

RESULTADOS

La mediana de edad de nuestros pacientes que
presentaron IAM con FEVI al alta menor o igual al
35% es de 69,35 afios. El 74% de ellos presenta-
ron IAM anterior.

El 29% (29 pacientes) de los pacientes de nues-
tra muestra habia mejorado su funcién ventricu-
lar objetivandose en revaloracion posterior a mas
de 6 semanas una FEVI >35%.

De los 100 pacientes de nuestro estudio, 29
fueron valorados en consulta de Insuficiencia
Cardiaca (IC), y 61 en consulta de Cardiologia Ge-
neral. El resto de pacientes (10) no se les valoré
posteriormente al alta en consulta por diferentes
motivos.

En total, se implantaron 10 dispositivos, pre-
sentando 8 de estos pacientes riesgo intermedio
segun la puntuacién MADIT II.

Si hacemos una comparacién segun la consul-
ta en la que fueron valorados, se indicé DAl a una
mayor proporcion de paciente en la consulta de
IC (6/29) que en consulta General (2/61). Sin em-
bargo, estadisticamente no existe diferencia sig-
nificativa (p=0,089).

Por otro lado, se implantaron 2 dispositivos
mas a pacientes que presentaban puntuacion MA-
DIT Il de cero, pero con funcién ventricular menor
o igual al 35% y NYHA Il. Cada uno de ellos se
indicé desde un tipo de consulta diferente.

Indicacion segun tipo de consulta

70
60
50
40
30
20
10

0

IC General
W indicados 7 3
No Indicados 22 58 p=0,089

Grafico 1: Indicacién de DAI segun consulta



De los pacientes que presentaban tras la revi-
sion una FEVI menor o igual al 35% tras al menos
6 semanas tras el infarto (71 pacientes), el 11,27%
(8 pacientes) presentaban una puntuacién MADIT
Il igual a cero, es decir, de bajo riesgo; el 33,8%
(24 pacientes) mayor o igual de 3, es decir, de
alto riesgo; y un 7% (5 pacientes) no se les puede
calcular: uno no acudié a consulta, a otro se le
implanté DAI en prevencién secundaria (PCR con
primer ritmo desfibrilable antes de valoracién
en consulta) y 3 murieron previo a valoracién en
consulta, uno por hemorragia digestiva y 2 por
causa desconocida.

Puntuacion MADIT Il

Intermedio
riesgo
48%

Grafico 2: Riesgo segun puntuacion MADIT Il en pa-
cientes con FEVI menos o igual al 35% a las 6 semanas
tras el IAM.

Por otro lado, el 47,89% de pacientes con FEVI
menor o igual al 35% tras al menos 6 semanas
tras el infarto de nuestra muestra (34 pacientes)
presentaban una puntuacion MADIT Il de 1 o 2
puntos y de ellos, se implanté DAI al 23,53% (8
pacientes).

Implantacion DAI en riesgo intermedio

Implantacién
24%

Grafico 3: Porcentaje de implantaciones de DAI en
riesgo intermedio

Los motivos de la no implantacién en los pa-
cientes que presentaban puntuacion MADIT Il de
riesgo intermedio son los expuestos en el Gréfico 4.

Motivos no implantacion en riesgo intermedio

Pendiente de decision;
2;8% Edad; 2; 8%

Comorbilidad; 3; 11%

Pendiente de
reevaluacion; 5; 19%
No conocido; 11; 42%

Pendiente
revascularizacion; 1; 4%

Grafico 4: Motivos segun Historia Clinica de no im-
plantacion de DAI en pacientes con FEVI menos o igual
al 35% y MADIT Il de 1 o 2 puntos (riesgo intermedio)

Por otro lado, se implantaron 2 dispositivos a
pacientes que presentaban puntuacién MADIT
Il de cero, pero con funcién ventricular menor o
igual al 35% y NYHA II.

De los 26 pacientes que cumplian criterios MA-
DIT Il pero no se les implanté DAI, 5 fallecieron:
3 de ellos por parada cardiorespiratoria (PCR) con
primer ritmo desfibrilable, 1 por hemorragia ce-
rebral y otro por complicaciones secundarias a
anoxia cerebral.

De los pacientes a los que se les implanté DAI,
ninguno ha presentado evento arritmico hasta el
momento durante el seguimiento.

Teniendo en cuenta esto, el 14% de los pacientes
denuestramuestraconlAM conFEVImenosoigual
al 35% presentan al menos muerte arritimica y este
porcentaje podria aumentar a un 18% si tuviésemos
en cuenta las muertes por origen desconocido pre-
vio a valoracién en consulta y al paciente al que
se le implanté DAI en prevencién secundaria.

Por ultimo, de aquellos pacientes con MADIT Il
igual o mayor a 3, han fallecido hasta el momen-
to un 44,8% (13 pacientes) por las causas que se
muestran en el Grafico 5. Ninguno de estas cau-
sas ha sido evento arritmico registrado.

Muerte en MADIT Il =3

IC

0,
Oclusion intestinal e

Hemorragia digestiva

H Desconocido 5
8% 8%

Grafico 5: Causas de muerte en pacientes con MADIT
Il igual o mayor a 3.
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CONCLUSIONES

En este estudio descriptivo se refuerza el co-
nocimiento previo de que existe una la alta mor-
talidad arritmica en pacientes con disfuncién ven-
tricular de origen isquémico y que recursos como
la puntuaciéon MADIT Il nos pueden ayudar a la
indicacién de DAI en prevencion primaria.

Ademas, podemos observar que todavia infra-
indicamos el DAI en estos pacientes, aunque es
dificil establecer las causas de su no implantacién
con un estudio retrospectivo.

Con todo ello, proponemos un seguimiento se-
riado en el tiempo de estos pacientes y que sean
evaluados en consultas dirigidas y con acceso pre-
ferente para poder beneficiarse de una preven-
cion de muerte subita en los casos que procedan.

BIBLIOGRAFIA

1. Moss AJ, Zareba W, Hall WJ, Klein H, Wilber
DJ, Cannom DS, et al; Multicenter Automatic
Defibrillator Implantation Trial Il investiga-

tors. Prophylactic implantation of a defibri-
[lator in patients with myocardial infarction
and reduced ejection fraction. N Engl J Med.
2002;346:877-83.

Grupo de Trabajo de la Sociedad Europea de
Cardiologia (ESC) para el tratamiento del ap-
ciente con arritmias ventricularesy prevenciéon
de la muerte subita cardiaca. Rev Esp Cardiol.
2016; 69(2): 176.e1-e77.

Goldenberg I, Vyas AK, Hall WJ, Moss AJ,
Wang H, He H, et al; MADIT-II Investigators.
Risk stratification for primary implantation of
a cardioverterdefibrillator in patients with is-
chemic left ventricular dysfunction. J Am Coll
Cardiol. 2008;51:288-96.

Rodriguez-MafieroM, Assi AE, Sanchez-Gémez
JM,Fernandez-Armetal, Diaz-InfanteE, Garcia-
Bolao |l etal. Evaluacién comparativa de cuatro
puntuaciones de riesgo para predecir la mor-
talidad de pacientes con descfibrilador auto-
matico implantable en prevencién primaria.
Rev Esp Cardiol, 2016. 69(11): 1033-1041.




RENTABILIDAD DEL ESTUDIO GENETICO EN LA MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

OnainDIA GANDARIAS, JJ; RobriGuez Sanchez, |; Cacicepo FERNANDEZ DE BosapiLLa, A; VELAsco DEL CasTiLLo, S; URkuLLy, A;

Todas las guias o documentos de consenso re-
lacionados con las cardiopatias familiares inciden
en la necesidad de estudiar a los familiares de los
pacientes afectados e incluyen los estudios gené-
ticos con los mas altos niveles de recomendacion.
Asi mismo, también insisten en que es importan-
te crear unidades de cardiopatias familiares que
ayuden al adecuado diagnéstico y valoraciéon de
la familia, a la buena interpretacion de los resul-
tados genéticos y al correcto tratamiento y se-
guimiento. En estas unidades, la miocardiopatia
hipertrofica (MCH) es la patologia mas frecuen-
temente valorada y en ella el estudio genético
muestra gran rentabilidad (60%), razén por la
que debemos incluirla dentro de nuestro arsenal
diagnéstico habitual.

OBJETIVOS:

1. Determinar el numero de familias con diag-
néstico inicial de MCH derivadas a nuestras
consultas que tras completar estudio familiar
son finalmente consideradas MCH.

2. Determinar la rentabilidad diagnéstica del es-
tudio genético.

3. Valorar si parametros clasicamente descritos
como indicadores de estudio genético positi-
vo verdaderamente nos ayudan a predefinir
aquellas familias en las que obtendremos re-
sultado positivo.

METODO:

Hemos valorado de forma retrospectiva las fa-
milias derivadas a nuestras consultas de cardiopa-
tias familiares desde su apertura en mayo de 2016
con diagnostico inicial de MCH (figura 1). Poste-
riormente, tras un estudio clinico-fenotipico com-
pleto familiar y exclusién de los casos no sugesti-
vos de MCH; hemos recogido las caracteristicas
generales de los pacientes indice a los que hemos
solicitado estudio genético y su resultado.

RESULTADOS

De un total de 32 familias remitidas a nuestra
consulta por posible MCH; tras valoracion clinica
y fenotipica mediante ECG, ecocardiogramay re-
sonancia cardiaca (casos seleccionados) del caso

Romero PereIrA, A; ZuGazageiTiA [RazABAL, G; ANTON LaDisLADoO, A.

= MH MD
® ARRITM # BRUGADA
mMS  AORTOPATIA
= QT LARGO

Total de pacientes vistos: |82
Total de familias: 70

MCH: 32

Mayo 2016-Mayo 2018

Figura 1

indice y de la familia; en 6 se descarté la MCH.
Concretamente en 5 familias se consideré la car-
diopatia hipertensiva como alternativa diagnoésti-
ca mas posible y el caso indice de otra familia fue
diagnosticada de amiloidosis AL.

De las 26 familias que tras estudio completo
hemos considerado que tienen MCH se ha solici-
tado estudio genético en 24 (92%).

El 55% de los casos indices con MCH a los que
hemos solicitado estudio genético son varones
con una edad media al diagnéstico de 51 (x13)
anos. Un 35% tienen antecedentes familiares de
MCH y un 20% antecedentes de muerte subita.
En cuanto a la distribucion de la forma de hiper-
trofia, el 40% son formas apicales y el 60% son
septales asimétricas (40% con septo reverse). El
espesor maximo medio es de 22 (+5,8) mm. En el
momento del diagndstico sélo estan sintomaticos
un 35% y un 20% presentan obstruccion dindmi-
ca. Hasta un 40% son hipertensos, un 35% tienen
FA paroxistica / permanente y un 10% tienen an-
tecedentes de ictus. El 15% han sido sometidos
a ablacién/miectomia septal por no respuesta al
tratamiento médico y un 20% tiene implantado
un DAI (figura 2).
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Edad* [ 5140132
Sexo (Hombre) | 11 (s5%)
Tipo (morfologia) |

Apical 8 (40%)
MH asimétrica neutra 6 (30%)
MH asimétrica reverse 5 (25%)
MH asimétrica sigmoide 1 (5%)
Espesor* 223(5,7)
Sintomas 7 (35%)
Obstruccién TSVI 4 (20%)
FA 7 (35%)
Ablacién / miectomia | 3(15%)
DAI 4 (20%)
Atc familiar MH 7 (35%)
Atc familiar MS 4 (20%)

Caracteristicas generales de los casos indices
con MCH con estudio genético realizado

Septo Septo
sigmoideo reverso
I I I
Forma Septo
Apical neutro
Figura 2

En un 52% (11) de los estudios genéticos se
han obtenido variantes patogénicas o probable-
mente patogénicas en las que se ha confirmado
cosegregacion. Un 38% (8) de los estudios han
sido negativos 'y en un 9% (2) el resultado ha sido
no concluyente. El 72% de las mutaciones detec-
tadas estan localizadas en los genes sarcoméricos

MYCPC3 y MYH7 (figura 3).

=
Porcentaje de los genes en los que se b
identificado mutacion responsable

=

Porcentaje del resultado del estudio
genético.NC: no concluyente.

Figura 3

Cuando comparamos las caracteristicas ge-
nerales entre pacientes con estudio genético
positivo concluyente y los pacientes con estudio
genético negativo; vemos que los pacientes con
estudio genético positivo se caracterizan por ser
mas jovenes, tener mas formas de miocardiopa-
tia septal asimétrica, tener espesores mayores y
mayor antecedente familiar de MCH (estas tres
Ultimas variables con variacion estadisticamente
significativa). (Figura 4)

GENETICA-| GENETICA+ | p

(10) (10)
Edad’ | 55 (108) | 479 (149) 032 |
Sexo (Hombre) | 4(40%) | 7(70%) | 036 |
Tipo (morfologia) | | | 0,04 |
Apical 6 (60%) 2 (20%)
MH asimétrica neutra 3 (30%) 3 (30%)
MH asimétrica reverse 0 5 (50%)
MH asimétrica sigmoide | | (10%) 0
Espesor’ | 194 (47) | 253 (52) | 002 |
Sintomas | 4(40%) | 3(30%) a0 o
ObstruccionTSVI | | (10%) | (30%) | 058 |
i | 4(40%) | 330%) 1o |
Ablacién / miectomia | | (10%) | 2(20%) jo2 |
DAI |1 (10%) | 3(30% | 058 |
Accfamiliar MCH | | (10%) | 6(60%) | 002 |
Atc familiar MS | 1(10%) | 3(30%) | 058 |

N: Frecuenca, % Porcentaje. *Resultados mostrados como media (desviacion estandar)

Figura 4: Caracteristicas generales de los casos indices
con MCH a los que se ha solicitado estudio genético.
Diferencias en dichas variables en funcién a resultado
genético positivo/negativo.

Segun los parametros clinicos/imagen clasicos
propuestos por el grupo de la clinica Mayo pode-
mos predecir los pacientes con mas probabilidad
de tener resultado positivo en el estudio genético.
Concretamente basdndonos en estas variables: < 45
afos en el momento del diagnéstico (1 punto), an-
tecedentes familiares de MCH (1 punto), anteceden-
tes familiares de muerte subita (1 punto), patrén
hipertrofia septal asimétrica reverse (1 punto), es-
pesor = 20 mm (1 punto) e historia de HTA (-1 pun-
to); sabemos que la rentabilidad diagnoéstica de la
prueba oscilara entre el 6% (-1 punto en total) y el
80% (5 puntos en total). En nuestro caso vemos que
los pacientes en los que hemos obtenido resultado
genético negativo la media de puntos totales en
este baremo es menor a 1 punto frente a los pacien-
tes en los que hemos obtenido un resultado gené-
tico positivo concluyente en los que la media de
puntuacion total es de 2.5 (predominan pacientes
menores de 45 ainos con hipertrofia septal asimé-
trica y antecedentes familiares de MCH). (Figura 5)
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Puntuacion total obtenida en cada caso indice en funcién a los pardmetros del score

RESULTADO GENETICO RESULTADO GENETICO
POSITIVO NEGATIVO
p 0,008
2,5 [1-4] 0,40 [0-1]

s

34
2
1
o
1

Figura 5

CONCLUSIONES

1.

2.

Hasta un 20% de las familias derivadas a nues-
tras consultas con diagnéstico inicial de MCH
tienen un diagnodstico alternativo tras com-
pletar estudio clinico, ECG y con técnicas de
imagen al caso indice y a la familia.

Un 52% de los estudios genéticos solicitados
han sido concluyentes.

Basandonos en sencillos parametros clinicos y
de imagen podremos determinar aquellos ca-

sos indices con MCH en los que vamos a tener
mas rentabilidad con el estudio genético: pa-
cientes jovenes en el momento del diagnos-
tico con antecedentes familiares de MH, con
una forma de distribucion septal asimétrica y
mayores espesores.
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EL EFECTO DE LA RCP POR TESTIGOS EN LA SUPERVIVENCIA'Y
PRONOSTICO NEUROLOGICO DE LAS PARADAS CARDIORRESPIRATORIAS
EXTRAHOSPITALARIAS POR RITMO DESFIBRILABLE

Bravo MaRrTiNEZ, IDOIA; ELORRIAGA MADARIAGA, ANE; ARREGUI LOPEZ, AMAYA;
AURREKOETXEA BAJENETA, GORKA; ANDRES MoRrisT, ABEL; SAEz MoRreNo, JEsus RoBERTO

INTRODUCCION

La parada cardiorrespiratoria extrahospitalaria
(PCR-EH) es un problema sanitario de enverga-
dura, dado que, pese a ser un proceso potencial-
mente reversible, las probabilidades de recupera-
cién son todavia escasas.

Las medidas de respuesta mas importantes ante
una PCR-EH son el reconocimiento de la parada,
realizar la llamada a emergencias, iniciar reanimacién
cardiopulmonar (RCP)y ladesfibrilaciéntemprana. A
pesar del envio de recursos de la forma mas urgen-
te posible por los sistemas de emergencia médi-
cos (SEM), el reconocimiento precoz de la PCR-EH
y el inicio de RCP por testigos son cruciales en la ca-
dena asistencial para mejorar la supervivencia y el
pronéstico neurolégico de estos pacientes. Varios
registros han demostrado una asociacién positiva en-
tre la RCP iniciada por testigos y la supervivencia,
aunque faltan de estudios ramdomizados que
demuestren que la RCP por testigos salva vidas.

El objetivo principal de este trabajo es analizar el
efecto de la RCP por testigos, previa a la llegada
del soporte vital (basico o avanzado), en la super-
vivenciay el pronoéstico neuroldgico de los pacien-
tes con PCR-EH por ritmo desfibrilable resucitada
que ingresan en la Unidad Coronaria de nuestro
centro. Asimismo, evaluaremos la influencia del
tiempo hasta el inicio de la RCP en el pronéstico y
observaremos la tasa de supervivencia de PCR-EH
en nuestro centro.

MATERIAL Y METODOS

De forma retrospectiva, a través de los registros
del Osabide Global, se incluyeron consecutiva-
mente todos los pacientes que habian ingresado
en la Unidad Coronaria del Hospital Universitario
de Basurto tras una PCR-EH por ritmo desfibrila-
ble resucitada entre el 1 de Enero de 2013 y el 2
de Febrero de 2018, incluyendo un total de 57
pacientes (n=57). Se recogieron las caracteristicas
basales de los pacientes, los datos de interés res-
pecto a la PCR, y los procedimientos y cuidados
postparada realizados. Se recogieron asimismo la
supervivenciay el estado neuroloégico al alta. Para
la evaluacion del estado neurolégico se utilizo la
escala pronoéstica de Glasgow (Glasgow outcome

Hospital Universitario de Basurto

scale -GOS): 1 (muerte), 2 (estado vegetativo per-
sistente), 3 (discapacidad grave, consciente pero
dependiente), 4 (discapacidad moderada, disca-
pacitado pero independiente) y 5 (buena recupe-
racion, pueden quedar déficits neurolégicos le-
ves, pero se reincorpora a sus actividades diarias).
Posteriormente se compararon los resultados de
supervivencia y de prondstico neurolégico entre
los pacientes en los que no se habia iniciado RCP
hasta la llegada del soporte vital y en aquellos
que fueron inicialmente reanimados por testigos.

RESULTADOS

La tabla 1 representa las caracteristicas basales
del total de pacientes, estratificados en base a si
se les realizé RCP por testigos previa a la llegada
del soporte vital. Se compararon las caracteristicas
basales de ambos grupos, demostrando ausencia
de diferencias estadisticamente significativas.

En la tabla 2 se recogen los tiempos hasta el
inicio de la RCP (por testigos o por los SEM), el uso
de desfibrilador externo semiautomatico (DESA)
por testigos que realizan RCP, el nimero de cho-
ques administrados y el tiempo total de parada.
Asimismo, se recoge si se realizé intervencionismo
coronario percutaneo (ICP) primario en estos pa-
cientes, asumiendo en estos casos que la PCR tuvo
lugar en contexto de un SCA, vy si se les realizé
protocolo de hipotermia dentro de los cuidados
postparada cardiaca. No se demostraron diferen-
cias estadisticamente significativas en ninguno
de los items salvo en el tiempo transcurrido hasta
el inicio de la RCP, que fue significativamente mas
corto en aquellos pacientes reanimados por testi-
gos (p< 0.0001). Ademas, menos pacientes reani-
mados por testigos necesitaron protocolo de hi-
potermia (p= 0.02), ya que su estado neurolégico
era bueno al ingreso (Glasgow >8).

En cuanto al pronéstico en ambos grupos, so-
brevivieron el 68.42 % de los pacientes al alta.
La supervivencia fue mayor en el grupo con RCP
por testigos (72.7 vs 62.5%) pero esta diferencia
no fue significativa (p= 0.41). A pesar de ello, la
RCP por testigos si que mejoré significativamente
el estado neuroldégico a los 30 dias (p<0.005) con
un 66.67% de los casos con buena recuperacién
neuroloégica (GOS 5). (Grafico 1)



Variable

Total
(n=57)

RCP por
testigos
(n=33)

No RCP
testigo
(n= 24)

Por otra parte, se evidencié una fuerte asocia-
cion entre el tiempo transcurrido hasta el inicio
de la RCP y la supervivencia en estos pacientes
(p=0.015), siendo mayor la supervivencia cuanto

mas precoz fuera el inicio de la RCP.
Edad 59 (11) |61(10.8)|57 (11.1) (0.29 P
A destacar de los resultados de este registro una
Hombres 41 (71.9) |26 (78.8) |15 (62.5) |0.18 supervivencia mayor de los pacientes reanimados
HTA 29 (50.9) |18 (54.5)| 11 (45.8) | 0.51 por testigos en la via publica frente a los que pre-
( ) ( ) ( ) sentaron la PCR en domicilio (81.8% vs 54.6% super-
Diabetes 11(19.3) [5(15.1) |6 (25) 0.49 vivencia). Ademas, hubo un 100% de supervivencia
— - con un buen estado neurolégico entre los pacientes
Dislipemia |29 (50.9) |18 (54.6) | 11 (45.8) [0.52 que recibieron choques precoces por testigos hacien-
do uso de un DESA ubicado en un lugar publico.
Tabaco 0.19
No 22 (38.6) [11(33.3) [ 11 (45.8)
Activo 24 (42.1) (13 (39.4) [ 11 (45.8) 20
Exfumador |11 (19.3) |9 (27.3) |2 (8.3)
70
ERC 2(3.51) (0(0) 2(8.3) |0.17
60
AIT/ACV 3(5.2) 2 (6) 1(4.17) [1.0
Arteriopatia |6 (10.5) |3(9.1) |3(12.5) |0.69 | |”° M RCP por testigos
C.isquémica |15 (26.3) |11 33.3) |4 (16.7) |0.15 | |*°
30 M No RCP por
FEVI 0.45 testigos
Normal 14 (51.8) (10 (50) [4 (57.1) 20
Leve 4(14.8) (0 (0.0) 4 (20.0)
Moderada |2 (7.4) |0(0.0) |2(10.0) 10
Severa 7 (25.9) (3(42.9) |4(20.0) -
0
Tabla 1: Caracteristicas basales de los pacientes. Las va- GOS1 GOS3 GOS4 GOS5

riables continuas estan expresadas con la media (des-
viacion estandar). Las variables categéricas como n (%).
* Valor p entre pacientes con RCP por testigos o sin ella.

Grafico 1: Prondstico neurolégico al alta. Glasgow Outco-
me Scale

. Total RCP por testigos | No RCP testigo
Variable (n=57) (GEEE)) () Valor p

Lugar de PCR 0.34

Lugar publico 35 (61.4) 22 (66.7) 13 (54.2)

Domicilio 22 (38.6) 11 (33.3) 11 (45.8)
Tiempo hasta inicio RCP 4 (3.7) 1.7 (1.9) 7.3(3.1) <0.001
DESA por testigos 7 (12.28) 7 (21.2) 0 0.01
Tiempo total RCP 19 (12.3) 20.3 (12.6) 17 (11.9) 0.32
N° choques 0.67

Por testigos (DESA) 0.25 (0.7) 0.36 (0.8) 0

Por ambulacia 3(2.6) 3(3.1) 3(1.8)
Hipotermia 41 (71.9) 20 (60.6) 21 (87.5) 0.02
ICP primaria 35 (61.4) 21 (63.6) 14 (58.3) 0.68
Dias de hospitalizaciéon 13.8 (9.6) 13.4(8) 14.2 (11.8) 0.91

Tabla 2: Las variables continuas estan expresadas con la media (desviacion estandar). Las variables categoéricas
como n (%). * Valor p entre pacientes con RCP por testigos o sin ella.
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LIMITACIONES

La naturaleza observacional y retrospectiva
del registro supone una limitacién en si misma. La
limitacién mas importante radica en la obtencion
de los tiempos de parada, inicio de maniobras de
reanimacién y su duracion a partir de los infor-
mes de alta hospitalaria, estando la mayoria de
las veces registrados de forma aproximada. No es
posible saber la calidad de la RCP realizada por los
testigos. El estado neurolégico al afio fue dificil
de valorar ya que en muchos casos no existia un
seguimiento de estos pacientes por parte de neu-
rologia, por lo que se asumié como invariable. La
muestra es pequeia y se trata de una poblacion
muy heterogénea en la que muchos factores de
la cadena asistencial y del individuo en si influyen
en el pronéstico final.

DISCUSION

Se evidencié una mayor supervivencia en el
grupo reanimado por testigos, pero la diferencia
no fue significativa. Por una parte, no se tuvieron
en cuenta las PCR-EH que fallecieron y no ingre-
saron en nuestra unidad. Por otra parte, es posi-
ble que esta falta de mejoria significativa se deba
a que la RCP no fue de calidad o que en algunos
casos se tardod en iniciar las compresiones. Esto
deberia suponer un area en la que mejorar con
educacion y programas de entrenamiento. Por
el contrario, si que se pone en evidencia la aso-
ciacion entre el tiempo hasta el inicio de la RCP
y la supervivencia, y este tiempo fue significati-
vamente menor en los pacientes reanimados por
testigos. Ademas, el que la parada tenga lugar en
la via publica y que haya un DESA disponible en
el lugar mejoran la supervivencia.

A pesar de la importancia del inicio de la RCP
precoz, la proporcion de pacientes que reciben
RCP por testigos es todavia bastante baja. Las
guias de resucitacion de 2015 y su actualizaciéon
reciente en 2017 recomiendan dos estrategias
para mejorar el reconocimiento y el inicio de la
RCP de calidad por testigos: (1) cursos obligato-
rios de soporte vital basico a la poblacién para
adquirir las habilidades necesarias para recono-
cer una PCR-EH e iniciar una RCP de calidad; y
(2) entrenar a los operadores de la centralita de
emergencias en el reconocimiento de un PCR-EH

durante la llamada y en dar instrucciones para
que el testigo inicie compresiones.

Se deberian de promover mas campafas a ni-
vel nacional con cursos obligatorios de RCP ba-
sica para la poblacién general y en los colegios,
disponibilidad de DESAs en lugares publicos y
disponer de un registro de la localizacion de di-
chos dispositivos para poder hacer uso de ellos de
forma rapida. En paises como Dinamarca o Japoén
la implantacion de estas medidas ya ha demostra-
do en estudios observacionales un aumento en la
proporcion de RCP por testigos y un incremento
en la supervivencia y prondstico neurolégico de
estos pacientes.
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{MEJORA EL SEGUIMIENTO REMOTO AUTQMATICO EL MANEJO
DE LOS PACIENTES CON HOLTER SUBCUTANEO?

ANA IsaBEL SanTos SANcHEZ, ALBA SADABA CipRIAIN, NURIA BASTERRA SoLa, LEYRE Ucar RopRiGUEZ,
ArtziBerR MUNARRIZ ARIZCUREN, JAVIER ROMERO RoLDAN Y JAVIER MARTINEZ BASTERRA

INTRODUCCION

Desde su nacimiento, el Holter implantable
(HI) ha evolucionado hacia una nueva generacién
de dispositivos mas pequeino y por ello mas facil
de implantar, que ademas cuentan con capacidad
de emitir transmisiones remotas diarias automa-
ticas. Su desarrollo ha permitido ampliar las in-
dicaciones para su implante y acortar el estudio
etioldgico del sincope y palpitaciones (-

El sistema de transmision automatica se activa tras
unaprimeratransmisionprogramadaenelmomen-
to del implante y no necesita la colaboracién del
paciente ya que cuentan con un sistema de alerta
que transmite de forma no programada ante la
deteccion de un evento arritmico y ademas per-
mite la transmision manual activada por sintomas.

Siendo el HI de ultima generacién es una herra-
mienta facil de implantar y con capacidad de emitir
transmisiones remotas diarias automaticas, es 16-
gico que aumenten sus indicaciones y se plantee
su implante mas precoz. Esto ya se refleja en las
nuevas guias de practica clinica de la ESC®), en
las que se recogen varias indicaciones con mayor
grado de recomendacién, como son los pacientes
«no de alto riesgo» con sincope recurrente de ori-
gen incierto y alta probabilidad de recurrencia y
pacientes con alto riesgo tras una evaluacion ex-
haustiva infructuosa, para los que mantiene una
indicacién claselcon mayor nivelde evidencia, ylos
pacientes con sincope reflejo confirmado o sospe-
chadoconepisodiosmultiplesofrecuentes, lareco-
mendaciéon de implante de Hl eslla C. Se afirma asi
la utilidad de la monitorizacién prolongada, que
supere los 3 afos y se aconseja un implante precoz
del dispositivo. Ademas, se crean dos recomen-
daciones nuevas con implicaciones clinicas: el im-
plante de HI en pacientes con caidas inexplicadas,
indicacién muy relevante en pacientes ancianos
por la elevada prevalencia de caidas y la dificultad
diagnéstica; asi como en pacientes con sospecha
de epilepsia en los que el tratamiento no es efec-
tivo. Un diagnéstico erréneo de epilepsia acarrea
un tratamiento no exento de efectos secundarios
y deja al paciente sin el tratamiento correcto.

Otros aspectos del HI recogidos en la Gltima guia
es la posibilidad de monitorizacion a distancia, que
aumenta el rendimiento diagndstico al acortar el

Complejo Hospitalario de Navarra, Pamplona (Navarra)

tiempo de deteccidon asi como los criterios diagnos-
ticos de los hallazgos del HI que quedan en los dos
siguientes: Correlacion entre sincope y arritmia o
la presencia de ausas prolongadas, bloqueo auri-
culoventricular de grado Ill o Mobitz Il o taquicar-
dia rapida en ausencia de sincope.

Sin dudar de las ventajas del HI en el proceso
diagnostico del sincope, no podemos negar que
su desarrollo implica una carga de trabajo extra
sobre las unidades de Arritmias encargadas de su
seguimiento.

OBJETIVOS

En el trabajo que describimos a continuacién
nuestros objetivos fueron, en primer lugar, valo-
rar el impacto de la monitorizacién remota con
transmisiones automaticas en la capacidad diag-
nostica de HI respecto a la monitorizaciéon remo-
ta con transmisiones manuales. En segundo lugar,
analizar la tasa de complicaciones asociadas al
implante de ambos dispositivos.

METODOS

Realizamos un estudio retrospectivo para cono-
cer el porcentaje de diagnoéstico y tiempo hasta el
diagnéstico de los pacientes en los que se implan-
t6 un Holter subcutaneo (HS) entre 2008 y 2017.

Para ello se revisaron los informes de las trans-
misiones de cada uno de los dispositivos implan-
tados asi como los informes de las consultas de
Cardiologia en las que se indic6 el implante de Hl
y las consultas sucesivas. Se clasificaron a los 174
pacientes que recibieron un HI en dos grupos:
aquellos con transmisiones Unicamente manua-
les, con implante entre 2008 y 2013, y aquellos
contransmisionesautomaticas, conimplanteentre
2014 y 2017. Los datos analizados fueron las ca-
racteristicas basales, motivo del implante, detec-
cion de eventos y tiempo hasta el diagnéstico.

RESULTADOS

Como se recoge en las dos tablas siguientes,
desde Noviembre de 2008 hasta Diciembre de 2013
se implantaron 100 dispositivos de primera gene-
racién, sobre pacientes que realizaban transmisiones
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programadas cada 4 meses o activadas por sintomas.
En su mayoria se implantaron por sincope (89%). El
tiempo medio de seguimiento fue de 2,5 afios. Se de-
tectaron eventos en 58 pacientes (58%). En los que no
se detectaron eventos (42 pacientes), 9 fueron diag-

nosticados de sincope neuromediado, con realiza-
cion en todos ellos de tilt test. En 3 de los pacientes se
explanté el dispositivo por infeccién en el primer
mes y en un caso, por declbito. Otros 3 fallecieron
en los primeros meses por causas no cardiacas.

Género ‘ Cardiopatia Holter 24h ‘
base
Holter primera 44 mujeres (44%) | 46 pacientes 0 0
generacion (100) 66,76 56 hombres (56%) | (46%) 85 casos (85%) | 15 casos (15%)
Holter nueva 33 mujeres (45%) | 30 pacientes o o
generacion (74) 63,24 41 hombres (55%) | (40%) 25 casos (33%) | 4 casos (5,5%)

Entre enero de 2014 y diciembre de 2017 se
han implantado 74 dispositivos de nueva gene-
racion, todos ellos con transmisiones automaticas
(41 hombres y 33 mujeres, edad media al implan-
te 64,3 anos). El motivo de implante fue el sinco-
pe en 50 casos (67 %), siendo el resto de indicacio-
nes ictus, palpitaciones o despistaje de arritmias
malignas. El tiempo medio de seguimiento en el
25% de los pacientes incluidos en este grupo fue

Motivo de

implante: sincope

89 casos (89%)

Holter primera |~ 44 (49%) cardiopatia

.. - Ictus
generacion

Otras indicaciones
11 casos (11%)

- Palpitaciones

de inferior a un afio en el momento del analisis.
Se registraron eventos en 25 pacientes (33%), con
un tiempo medio al diagnéstico de 3 meses en las
pausas significativas y de 1 mes en la FA paroxis-
tica. De los casos sin eventos (49), las transmisio-
nes automaticas no muestran arritmias. Habian
activado transmisién por sintomas 22 pacientes
(45%) sin corresponder con arritmias. No se han
registrado complicaciones asociadas al implante.

Deteccion de
eventos

Tiempo al
diagnostico

7 meses (pausas)

0,
18 meses (FA) 58 casos (58%)

56 casos (75%)

Holter nueva - 22 (39%) cardiopatia

. s - Ictus
generacion

18 casos (33%)

- Palpitaciones

3 meses (pausas)

1 mes (FA) 25 casos (33%)

CONCLUSIONES

En nuestra serie, el nUmero de eventos regis-
trados desde la introducciéon de la monitorizacién
remota automatica es inferior al obtenido con el
sistema anterior, lo que puede deberse al aumento
de las indicaciones sin olvidar que en un nimero
importante de los pacientes de este grupo todavia
tienen un seguimiento inferior a un afo. Teniendo
en cuenta que la monitorizacion remota automa-
tica con transmisiones diarias supone una mayor
carga asistencial, por lo que consideramos necesa-
rio realizar estudios mas completos para confirmar
estas hipotesis y conocer la utilidad de este avance.

Por otro lado, el tiempo al diagnéstico con la
monitorizacién remota automatica se ha reduci-
do, mas aun si consideramos su actual indicacién
sin necesidad de estudios previos que alargan el
proceso diagndstico y la angustia del paciente.

Finalmente, no se reportan casos de infeccion
del dispositivo en los de nueva generacion, de
menor tamafo e implante menos cruento.
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TRUNCAMIENTO EN FLNC COMO CAUSA DE MIOCARDIpPATiA
ARRITMOGENICA'Y MIOCARDIOPATIA DILATADA. GENETICA COMO
CLAVE DIAGNOSTICA Y ESTRATIFICACION DE RIESGO

Ava SApasa CipriaiN, CAROLINA TIRAPLEGUI GARION, MARIA TEResA BASURTE ELoRz, GEMMA LACUEY LECUMBERRI,
ANA IsaABEL SaNTOs SANCHEZ, LEYRE UcAR RobricUEz, MARINA EsTEFANiA SEGUR GARciA, NEREA MoORA AYESTARAN

INTRODUCCION

La proteina filamina C (codificada por el gen
FLNC) se expresa ampliamente en los miocitos
cardiacos y participa en la transduccion de sefiales
mecanicas y sensoriales entre los sarcomeros y las
membranas plasmaticas. Las mutaciones en FLNC
se han relacionado con diferentes formas de car-
diopatias, fundamentalmente formas arritmogé-
nicas, dilatadas y fenotipos mixtos. Los pacientes
con mutaciones patogénicas en FLNC comparten
caracteristicas clinicas con mutaciones desmoso-
males, desminopatias y laminopatias, como son
las arritmias ventriculares, la fibrosis miocardica
de predominio en VI y la muerte subita. Resulta
poco frecuente la afectacién Unica de VD, comun
en las mutaciones desmosomales y la afectaciéon
del sistema de conduccién, mas frecuente en des-
minopatias y laminopatias.

MATERIAL Y METODOS

Descripcion fenotipica y genética de 2 familias
diagnosticadas de miocardiopatia arritmogénica
(MA) y dilatada (MCD) respectivamente, ambas
con mutaciones en el gen FLNC.

Fallecido =~ Alnacer
joven. VIH

Complejo Hospitalario de Navarra (Pamplona)

RESULTADOS

De los 14 pacientes diagnosticados de MA
en los que se ha realizado estudio genético NGS
en la Unidad de Miocardiopatias Familiares del
Complejo Hospitalario de Navarra (CHN), encon-
tramos un caso con mutacién patogénica en el
gen FLNC. El caso indice es un varéon de 42 afios
que se diagnostica de MCD y FA a los 36 afos.
A los 40 afos se completa estudio con cardio-
rresonancia magnética que objetiva MCD con
disfuncion biventricular severa, posible MA. Con
estos datos se indica implante de DAl y se soli-
cita estudio genético, que detecta mutacién en
el gen FLNC (pGlu2544Alafs*71), no descrita pre-
viamente, que condiciona un truncamiento en
FLNC. Existe informacioén suficiente que demues-
tra la asociacién de este truncamiento con el de-
sarrollo del fenotipo mixto presente en el pacien-
te, por lo que se considera patogénica. Su padre
fallecié6 de muerte subita a los 42 aflos mientras
dormia. Su hermana menor, con screening clinico
de miocardiopatia negativo, pendiente de estu-
dio genético (arbol familiar representado en la
Figura 1).

oo
n

FLNCp.Glu 2544 Alafs*7 1
PATOGENICA (+/-)

Figura 1: Familia descrita previamente. Caso indice sefialado con flecha azul
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De los 22 pacientes diagnosticados de MCD
idiopatica en los que se ha realizado estudio ge-
nético NGS en la Unidad de Miocardiopatias Fami-
liares del CHN, encontramos uno de ellos positivo
para una mutacion patogénica en el gen FLNC.
El caso indice es una mujer de 71 aios, cuarta de
una fatria de cuatro, que debuta a los 70 afios
con insuficiencia cardiaca, diagnosticandose de
MCD no isquémica, con disfuncién ventricular iz-
quierda severa. Se detecta alto grado de fibrosis
en la resonancia magnética y gran carga arritmi-
ca, por lo que se implanta DAI. Tiene dos hijos,

76 afios 95 dhos

36afos. 20afios.
Céncer de Acddente c&
colon trafico

9 meses. Tras
neumonia

No evaluada

el pequefio de ellos con 40 aios tiene FVI limite
y BRI (arbol familiar representado en la Figura
2). Se realizé estudio genético al caso indice en
el que se detecté una mutacion en el gen FLNC
(001449.3:p.Arg482%*), descrita previamente en 2
familias, asociada a MCD. Esta mutacién condicio-
na un truncamiento en FLNCy es considerada pa-
togénica. Existe una relacién estrecha entre esta
variante y una forma de MCD/arritmogénica con
alta penetrancia que cursa con afectaciéon de VI,
disfuncion sistolica, fibrosis intramiocardica, alta
tasa de arritmias ventriculares y muerte subita.

FLNC p.Argd82* (c1444C>T)
PATOGENICA (+/-)

AN

40afos. M limite y BRI.
Pendiente de estudio
enético

Figura 2: Familia descrita previamente. Caso indice sefialado con flecha azul

CONCLUSIONES

Las mutaciones que producen truncamiento
en FLNC han sido recientemente descritas como
causantes de miocardiopatia, condicionando
fenotipos solapados entre MA y MCD con alta
carga de muerte subita. Condicionan un feno-
tipo con dilatacion, disfuncién y fibrosis de VI
predominantemente. Las arritmias ventriculares
son extremadamente frecuentes y los familiares
portadores de mutaciones en FLNC tienen alta
incidencia de muerte subita. La penetrancia en
portadores mayores de 40 afos es del 97%. La
genética en este caso es esencial para confirmar
el diagnéstico, estratificar el riesgo (implante de

DAl de forma precoz) y facilitar la evaluacién de
familiares. Se recomienda valorar la implantacion
de DAI incluso en casos con disfuncién sistélica
Unicamente moderada con fibrosis en la RM.
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MANEJO DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA

(EXISTEN DIFERENCIAS ENTRE SEXOS?
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INTRODUCCION Y OBJETIVOS

La enfermedad cardiovascular se desarrolla de
entre 7 a 10 afos mas tarde en las mujeres que
en los hombres y es todavia la mayor causa de
mortalidad en las mujeres mayores de 65 afos.’
Algunos estudios publicados, concluyeron que las
mujeres eran derivadas para la realizacién de un
menor numero de test de deteccién de isquemia
y que se les realizaban menos coronariografias
diagnésticas y procedimientos intervencionistas.?

El infradiagnéstico de la enfermedad cardiovas-
cular en las mujeres y las diferencias en la presen-
tacion clinica conllevan a la adopcién de estrate-
gias terapéuticas menos agresivas y a una menor
representacion de este subgrupo de pacientes en
los ensayos clinicos.?

El objetivo de este trabajo es analizar las dife-
rencias entre sexos en el manejo de pacientes en
estudio de cardiopatia isquémica tras la realiza-
cion de un ecocardiograma de estrés esfuerzo.

METODOS

Setratade unestudiodescriptivoretrospectivo.
Para este analisis se estudiaron a los pacientes que
fueron derivados al servicio de Cardiologia del Hos-
pital de Galdakao-Usansolo para la realizacion de
un ecocardiograma de estrés esfuerzo en el pe-
riodo comprendido entre los afios 2007 y 2014.

Se analizaron un total de 2307 pacientes y se
determinaron las caracteristicas demograficas, cli-
nicasy derivadas del ecocardiograma de esfuerzo,
asi como el nUmero de solicitudes de cateterismo,
la presencia de enfermedad coronaria o larevascu-
larizacion realizada. El tratamiento y seguimien-
to se decidié en todo momento a criterio de los
médicos responsables.

_ El estudio cont¢ con la aprobacion del Comité
Etico del Hospital de Galdakao-Usansolo.
RESULTADOS

Perfil de los pacientes

Se estudiaron 2307 pacientes mediante eco-
cardiograma de estrés, de los cuales, el 56,5% de
ellos eran varones y el 43,5 % eran mujeres. La

edad media de los varones era de 62.5 afos y la
de las mujeres de 64.2 afos; a destacar que los
varones eran significativamente mas jévenes que
las mujeres (Tabla 1).

Factores de riesgo cardiovascular

Entre los factores de riesgo cardiovascular ana-
lizados se encuentran la presencia de hipertension
arterial, dislipemia, diabetes mellitus y tabaquis-
mo, entre los cuales no se encontraron diferen-
cias estadisticamente significativas, salvo en este
ultimo, en el que la proporcién de pacientes que
eran o habian sido fumadores era significativa-
mente superior en varones que en mujeres: 765
(60%) frente a 235 (24%); p < 0,0001.

Una mayor proporcién de varones presentaban
2 o mas factores de riesgo cardiovascular (69,15%
frente a 56,49%; p<0,0001) y también mas cardio-
patia isquémica conocida previa al estudio (36,6%
frente a 19,24%; p<0,0001).

Tratamiento farmacolégico

Se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en la mayoria de los fdrmacos ana-
lizados, entre los que se encuentran: los betablo-
queantes (38,3% frente a 28,23%; p< 0,0001), IE-
CAS/ARAII (48,3% frente a 40,52%; p< 0.01), las
estatinas (54,46% frente a 45,69%; p< 0,0001) o
los antiagregantes (45,30% frente a 30,71%; p<
0,0001); mostrando que se prescriben en un por-
centaje significativamente mayor en hombres en
comparacion con las mujeres.

Resultados derivados del ecocardiograma de estrés

Analizando los resultados del ecocardiograma
de estrés, nos encontramos que la proporcion de
ecocardiograma de estrés negativo es superior en
las mujeres respecto a los hombres (82,35% fren-
te a 73,77 %); esto se invierte cuando la prueba es
positiva (10,57% frente a 18,56%). (Grafico 1)

Entre los ecocardiograma de estrés que resul-
taron positivos, a un porcentaje similar de pacien-
tes se les realizé una coronariografia, en torno
al 78,5% en ambos grupos (242 varones frente
a 106 mujeres); Sin embargo, se encontré mayor
proporcion de enfermedad arterial coronaria en
pacientes varones frente a las mujeres (75,79%
frente a 62,65%; p=0,02), sin encontrarse dife-
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rencias en la proporcion de revascularizacion
(84,72% en varones frente a 88,46% en mujeres).
(Tabla 2)

Por otro lado, entre los ecocardiograma de
estrés que resultaron negativos, a un porcentaje
superior de varones se les realizé una coronario-
grafia (6,4% frente a un 4,12%; p 0,04). Encon-
trandose también mas enfermedad arterial coro-
naria en hombres frente a mujeres, aunque esta

diferencia no resultd estadisticamente significa-
tiva (43,33% frente a 26,47 %). En este caso, tam-
poco se encontraron diferencias en la tasa de
revascularizacion, siendo similar en ambos sexos
(80,77% frente a 88,87%). (Tabla 3)

Por ultimo, en los ecocardiograma de estrés
qgue no fueron concluyentes no se encontraron
diferencias en el manejo diagnéstico ni terapéu-
tico entre ambos sexos. (Tabla 4)

| VARON | MUJER | VALOR P

Total 1304 1003
Edad 62.51 (11.55) 64.21 (11.37) 0.0003
Fumador/ Exfumador 765 (59.91) 235 (23.94) <0.0001
Hipertension arterial 780 (60.47) 612 (61.94) 0.4732
Dislipemia 725 (56.42) 544 (55.12) 0.5350
Diabetes Mellitus 253 (19.67) 181 (18.38) 0.4357
Antecedentes familiares 147 (11.34) 125 (12.54) 0.3803
Factores de riesgo (>2) 901 (69.15) 566 (56.49) <0.0001
f:;iigggtia Isquémica 478 (36.66) 193 (19.24) <0.0001
Tratamiento previo al
Ecocardiograma de estrés:

Betabloqueantes 473 (38.30) 262 (28.23) <0.0001

Antagonistas del calcio 146 (11.83) 107 (11.53) 0.8292

Nitratos 98 (7.94) 53 (5.71) 0.0440

IECAS/ARA2 596 (48.30) 376 (40.52) 0.0003

Estatinas 672 (54.46) 424 (45.69) <0.0001

Antiagregante 559 (45.30) 285 (30.71) <0.0001

Tabla 1: Caracteristicas basales de los pacientes agrupados por sexos.

138 7,57‘% 7,08% EE no concl.
80

;g EE negativo
50 73,77% | 82,35%

:g EE positivo
2 18,56% 10,57%

0

Hombres  Mujeres

Grafico 1: Resultados de los Ecocardiogramas de estrés
agrupados por sexos.

EE: Ecocardiograma de estrés.




VARON (n=242)

MUIJER (n=106)

VALOR P

Realizacion de cateterismo 190 (78,51%) 83 (78,3%) 0.96
Presencia de enfermedad coronaria 144 (75,79%) 52 (62,65%) 0,02
Revascularizacion 122 (84,72%) 46 (88,46%) 0,50

Tabla 2: Resultados de las diferencias por grupos entre los ecocardiogramas de estrés que resultaron positivos.

VARON (n=962) MUJER (n=826) VALOR P
Realizacion de cateterismo 60 (66,24%) 34 (4,12%) 0.04
Presencia de enfermedad coronaria 26 (43,33%) 9 (26,47 %) 0,1
Revascularizacién 21 (80,77 %) 8 (88,87%) 1,0

Tabla 3: Resultados de las diferencias por grupos entre los ecocardiogramas de estrés que resultaron negativos.

| VARON (n=100) | MUJER(n=71) |  VALORP
Realizacion de cateterismo 30 (30%) 22 (30,99%) 0.1
Presencia de enfermedad coronaria 13 (43,33%) 7 (31,82%) 0,39
Revascularizacion 9 (69,23%) 7 (100%) 0,24

Tabla 4: Resultados de las diferencias por grupos entre los ecocardiogramas de estrés que resultaron no concluyentes.

DISCUSION

Este trabajo constata la existencia de ciertas
diferencias entre sexos en el manejo de los pa-
cientes en estudio de cardiopatia isquémica. De
los resultados cabe destacar, que en nuestro estu-
dio un porcentaje mayor de varones presentaban
al menos dos factores de riesgo cardiovascular o
cardiopatia isquémica conocida, lo que explicaria
el mayor porcentaje de tratamiento con IECAs /
ARA 2, betabloqueantes o estatinas en este gru-
po. A su vez, tras la realizaciéon de un ecocardio-
grama de estrés, el manejo diagndstico es similar
salvo si la prueba es negativa, donde a un porcen-
taje superior de varones se les realiza coronario-
grafia, con una proporcién similar de revasculari-
zacién en ambos sexos.

Las diferencias entre sexos en el impacto de
las manifestaciones clinicas, diagnéstico y mane-
jo terapéutico ha sido ampliamente publicado a
lo largo de los afios. La cardiopatia isquémica se
desarrolla entre 7 a 10 afos antes en los varones
que en las mujeres, sin embargo, a partir de los
75 afos, las mujeres representan el mayor por-
centaje de estos pacientes.

En cuanto a los factores de riesgo cardiovas-
cular, se ha descrito mayor prevalencia de fuma-

dores entre los varones y mayor proporcién de
hipertensién entre las mujeres. Con respecto a
la dislipemia, las mujeres comprendidas entre los
20 y los 50 afios presenta un perfil lipidico mas
favorable que el de los hombres; por el contra-
rio, tras la menopausia los niveles de colesterol
aumentan en las mujeres mientras que los de los
hombres se mantienen estables. También se ha
descrito el papel de las hormonas sexuales y los
factores de riesgo psicolégico como factores de-
terminantes en las diferencias entre sexos en esta
patologia.

En lo que concierne al diagnéstico, se ha visto
que las mujeres tardan mas tiempo en solicitar
asistencia médica y que presentan con mayor fre-
cuencia cambios inespecificos electrocardiografi-
cos. Por otro lado, la interpretacion de los test
diagnésticos no invasivos es menos fiable en las
mujeres que en los hombres, especialmente en el
grupo de edad menor de 60 aflos donde la preva-
lencia de enfermedad arterial coronaria obstruc-
tiva es relativamente baja.

En lo referente al tratamiento, esta aceptado
que las mujeres obtienen los mismos beneficios
de la intervencion coronaria percutdnea que los
hombres. 4>
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CONCLUSION

La cardiopatia isquémica es un proceso patolo-

gico que muestra grandes diferencias en funcion
del sexo, no solo en cuanto a las caracteristicas
demogréaficas de los pacientes sino también debi-
do a la presentacion clinica de la propia patologia
y esto conlleva a un infradiagnéstico de la enfer-
medad y a la adopcién de estrategias terapéuti-
cas menos agresivas en este grupo de pacientes.
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EXPERIENCIA INICIAL DE UNA CONSULTA DE ENFERMERIA
EN LA TITULACION DEL TRATAMIENTO NEUROHUMORAL
EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA

Amaia EcHeBaRRiA CHousa; ALBERTO AzcoNa Lucio; VANESsA EscoLAr PErez; AINARA LozANO BAHAMONDE

INTRODUCCION

Enfermeria es un pilar fundamental para el
seguimiento de pacientes con IC, realizando una
importante labor educativa, de seguimiento (in-
cluyendo proyectos de telemedicina) y, mas re-
cientemente, en la titulaciéon de farmacos con
impacto pronostico.

Recientemente la Unidad de IC de nuestro
hospital ha incorporado a enfermeria de IC en la
titulacion de farmacos.

OBJETIVOS Y METODOS

El objetivo es describir las caracteristicas de los
pacientes derivados a la consulta de titulacion de
enfermeria, el tratamiento que los pacientes te-
nian prescrito en la primera visita y el alcanzado
al completar la titulacion.

Recogemos los datos de pacientes desde la im-
plementacion de la consulta de enfermeria de ti-
tulacion en noviembre de 2017 hasta noviembre
de 2018.

La titulacion se ha llevado a cabo siguiendo
un protocolo elaborado por los profesionales de
la unidad, en los que se realizan consultas cada
2 semanas con ECG y analitica e incremento pro-
gresivo de la dosis de farmacos.

Hospital Universitario Basurto. Bizkaia

RESULTADOS

Se han incluido 27 pacientes (21 hombres 'y 6
mujeres) con una edad media 61,3 aflos (DE 13,3).
La cardiopatia mas prevalente es la isquémica
(45%), sequida de la idiopatica (44%). La FEVI
media es de 27,5 (DE 7,7). 23 pacientes se encuen-
tran en ritmo sinusal y 4 en fibrilacién auricular.

Enlafigura 2 se describen las caracteristicas del
tratamiento farmacoldgico de los pacientes en la
primera consulta de enfermeria y al completar la
titulacion. Se ha alcanzado dosis alta de betablo-
queante en el 52% de los pacientes y dosis alta
de IECA-ARA 1I-ARNI en el 89%. El motivo para
no conseguir dosis mayores de betabloqueante
ha sido la bradicardia sinusal. En los pacientes en
los que no se ha alcanzado dosis maxima de IECA-
ARA 2 ha sido por hipotension sintomatica.

En los pacientes en los que se ha completado la
titulacién, el tiempo invertido hasido de 9,9 sema-
nas (DE 4,7). Durante esta fase no se han produci-
do descompensaciones de IC que hayan requeri-
do visitas a urgencias o ingresos hospitalarios.

CONCLUSIONES

La titulacion de farmacos es posible en pacientes
con ICy FE reducida, pudiéndose alcanzar dosis ma-
ximas con seguridad en la mayoria de los casos.

Dosis betabloquante inicio

mno Wbaja Wmedia Walta

0%

Dosis IECA-ARA II-ARNI fin

o mbaj =media Walta

Dosis betabloquante fin

=0 mbopa =media Walta

Dosis IECA-ARA 1I-ARNI fin
0o Whoj Wmedia walta

L 4%

Figura 1: Dosis inicio y fin de tratamiento neurohumoral
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Inicio titulacion

Fin titulacion

TAS (mmHg) 125,7 (19,1) 117,2 (18,0) 0,011
TAD (mmHg) 78,6 (10,6) 75,3 (9,6) 0,047
FC (Ipm) 69,9 (13,3) 62,7 (8,3) 0,003

Figura 2: Comparacién de valores hemodindmicos antes y después de la titulacion.

*FC solo pacientes en ritmo sinusal
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MARCAPASOS SIN CABLES: DOS ANOS DE EXPERIENCIA

EN UN HOSPITAL TERCIARIO

Eva RosLEDO MaNsiLLA, VICeNTE URrsisTonDO AYESTARAN, NAGORE GONzALEZ GOMEZ,
Francisco GARrcia URra, Jose MANUEL Porres Aracama, Oscar LUQUE Lezcano

INTRODUCCION

El implante de marcapasos definitivo continta
presentando una tasa no despreciable de compli-
caciones asociadas al cable y a la bolsa del gene-
rador. Esto en ocasiones obliga a retirar todo el
sistema y es un proceso complejo no exento de
riesgos, especialmente en aquellos implantados
hace afios. Con objetivo de solventar este proble-
ma, en los ultimos afios se han desarrollado dos
dispositivos sin cables para la estimulacion mono-
cameral ventricular, Nanostim (St. Jude Medical)
y Micra (Medtronic), que integran generador y

motivos estéticos o de movilidad del brazo, por
ejemplo. Asimismo, es una gran alternativa para
pacientes con malos accesos vasculares o que és-
tos se intenten preservar para dialisis, infeccién
severa o recurrente del dispositivo, etc.

e

o

cable en una Unica unidad. De este modo, pue- g

den verse beneficiados tanto pacientes ancianos S

que no precisen sensado ni estimulacion auricu- o

lar como pacientes jovenes que lo soliciten por 3

S

m

n

Nanostim Leadless Cardiac Micra Transcatheter Pacing =

Pacemaker System 2

m

Dimensiones (mm) 41.4x5.99 25.9x6.7 wn

Volumen (cm3) 1 0.8 55
Peso (g) 2 2

Sistema de fijaciéon

Hélice (atornillado)

Cuatro puas autoexpandibles
de nitinol (anclado)

Recuperacion Si Si
Modo de estimulacion VVI (R) VVI (R)
Sensor Temperatura Acelerémetro
. . ~ 9.8 (2.5V 0.4ms) / 14.7 (1.5V 4.7 (2.5V 0.4ms) /10 (1.5V
Duracion de bateria (aios) 0.24ms) 0.24ms)
Tamaio de vaina (French) 18 23
Comunicaciéon Conductiva Radiofrecuencia
Compatibilidad RMN Si Si
i% Micra device
Ieaticae]
[ e
— &

Micra delivery unit
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Nuestro centro realizé el primer implante de
marcapasos sin cable en mayo de 2016 y actual-
mente Unicamente sistemas Micra. Nuestras con-
sideraciones en la indicacién son las siguientes:
necesidad de estimulacion monocameral ventri-
cular, edad avanzada en vistas a necesidad de re-
implantes futuros, infecciones previas, necesidad
de preservar accesos vasculares, preferencias del
paciente... Se realiza una primera consulta a los
2 meses del implante y posteriormente se realiza
un seguimiento semestral también presencial. El
objetivo de este estudio es describir la seguridad
y eficacia de estos dispositivos tras una experien-
cia de dos anos y medio.

METODOS

Se consulté la base de datos de la unidad de
arritmias de un hospital terciario y se revisaron
las historias clinicas de los pacientes que fueron
sometidos a implante de marcapasos sin cable.
Posteriormente, se recogieron retrospectivamente
variables clinicas, complicaciones y datos de ren-
dimiento eléctrico del dispositivo tras un periodo
maximo de dos afios y medio desde el implante.

RESULTADOS

En nuestro centro fueron implantados 26 dis-
positivos, de los cuales 15 fueron Micray 11 Na-
nostim, y todos ellos con indicacién de fibrilacion
auricular lenta.

Atendiendo a los pacientes portadores de Mi-
cra, presentaron una edad media de 79.4 afios y el
80% fueron varones. A todos ellos se les realizé un
implante satisfactorio via femoral derechay en posi-
cion apical. Se les aplicé la siguiente programacién
estandar: sensibilidad 2 mV, amplitud de impulso
2.5V, duracién de impulso 0.24 ms, frecuencia ba-
sica 60 lpm y frecuencia maxima de seguimiento
120 lpm, sensado y estimulacion bipolar.

No presentaron ninguna de las complicaciones
analizadas tales como perforacioén cardiaca, disloca-
cién o migracion del dispositivo, complicaciones en
el acceso vascular o muertes relacionadas con el dis-
positivo. Respecto al rendimiento eléctrico, todos
ellos presentaron tanto al implante como en la
evolucion sensados de R =5 mV, el 67% umbrales
de estimulacién <1V a 0.24 msy en todas las oca-
siones con impedancia de estimulaciéon entre 500-
700 ohmios, con buen estado de la bateria para
un porcentaje de estimulaciéon medio del 76%.

CONCLUSIONES

Los marcapasos sin cable Micra son unos dis-
positivos seguros, no habiéndose registrado com-

plicaciones en nuestra serie. Asimismo, presenta
un buen rendimiento eléctrico a un seguimien-
to maximo de dos afios y medio. No obstante, es
necesaria mayor experiencia en su uso y segui-
miento mas prolongado, asi como estudios alea-
torizados para confirmar la seguridad y eficacia
de estos dispositivos respecto a los tradicionales
marcapasos transvenosos.
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PERICARDIOTOMiA CON BALON.UNATECNICAPARA REALIZARUNAVENTANA
PERICARDICA PERCUTANEA EN CASOS DE DERRAME PERICARDICO SEVERO
CON COMPROMISO HEMODINAMICO Y TENDENCIA A LA RECIDIVA

Avronso Torres Bosco; MiRen MaITE ALraceme BeoviDe; MERCEDES SANZ SANCHEZ; ANAI MORENO RODRIGUEZ;
SanTIAGO GARcia Manceo; MARTA Torres FERNANDEZ; IRENE JUuANES DomiNGUEZ; ELENE SAEz DE BuruaGga CORRALES

La pericardiotomia percutanea con balén (PPB)
fue descrita por Igor Palacios en 1991". Se trata de
unatécnicadeaplicacidénsencilla, expeditivayefec-
tivaquesepuederealizarinmediatamentedespués
deunapericardiocentesisindicadaporinestabilidad
clinica en derrames con alta probabilidad de recu-
rrencia.Suaplicacién, noobstante, estapocoexten-
dida a pesar de que las guias de practica clinica?
reconocen que constituye una alternativa a la ven-
tana pericardicaquirdrgicasinelrequerimientode
anestesiageneral porlo que esde aplicacién en pa-
cientes clinicamente mas afectados. Presentamos
los resultados de los primeros casos de PPB realiza-
dos en nuestro centro y describiremos la técnica.

METODOS

Entre el 4-04-2017 y el 23-02-2018 hemos reali-
zado 6 PPB en pacientes oncolégicos con derrame
pericardico circunferencial, no loculado, severo sin-
tomatico, utilizando en todos la técnica de doble
baléndescrita porR.A.laffaldanoy colaboradores?
(Cath Cardiovasc Diagn 1995, 36: 79-81). Se han
empleado balones de bajo perfil de valvuloplas-
tia adrtica de adulto o pediatricos que pasan por
introductoresde9Fy7Frespectivamentede 15-16mm
de didametro realizando para el acceso una Unica
puncion con la insercion de dos guias a través de
un primer introductor lo que permite la coloca-
cion de dos introductores por el mismo orificio.

RESULTADOS

4 hombres y 2 mujeres con cancer de pulmén
estadio IV con derrames pericardicos severos sinto-
maticos de causa oncoldgicade edadescomprendi-
das entre 47 y 66 afos fueron tratados con éxito
mediante pericardiotomia percutdnea con doble
balén (Figura 1). En 4 pacientes se empleé el abor-
daje subxifoideoy en 2 pacientes el abordaje ante-
rior, de éstos uno se hizo por interposicion del hi-
gado en la ventana subxifoidea y otro porque iba
asersometidoadialisisperitoneal.Entodosloscasos
se empled laecografia realizada por el propio ope-
radorparaseleccionarlaventanadeacceso, elpunto
de puncion, la distancia al pericardio y la angula-
cién apropiada para la puncion. La posicion correc-
ta de las guias pericardicas y la colocacién de los

Hospital Universitario ARABA

balones fue guiada mediante radioscopia facilita-
da por la inyeccion de contraste intrapericardico
(10 cc). Se emplearon balones de 15-16mm de dia-
metroyde 2,5-4cm de longitud. Los derrames fue-
ron hematicos en 5 pacientes y seroso en 1 caso. Se
enviaron muestras para hemograma, bioquimica
y citologia. Las citologias resultaron positivas en
4 pacientes. En un enfermo la citologia establecio
el diagnoéstico de cancer que hasta ese momento
Unicamente era de sospecha clinica. Como analge-
sia se utilizé la anestesia local del trayecto y la ins-
tilacion intrapericardica de %2-1 ampolla adiciona-
les del mismo anestésico local. Si se precisé se puso
1-2 cc de Fentanilo intravenoso. Un paciente pre-
sentd un cuadro vagal que se controlé con 2 mg
de atropina. Un paciente hecho por ventana ante-
riorpresentd neumopericardiosinneumotorax, sin
consecuencias clinicamente relevantes que se re-
solvid espontaneamente en undia. Ninguno de los
pacientes tuvo complicaciones mecanicas derivadas
del procedimiento. Dejamos drenaje pericardico
conectado a bolsa en todos los pacientes vaciando
almaximoposibledemaneraactivaelderrameantes
depasaralahabitaciondehospitalizaciéngeneral.
Estos drenajes se pudieron retirar en todos los pa-
cientesen 10 2 dias. Se realiz6 profilaxis antibioti-
ca con Cefazolina mientras se mantuvo el drenaje.
Se consiguié entodosloscasos unaresoluciéoncom-
pleta del derrame pericardico (Figura 2) y todos los
pacientes mejoraron pudiendo ser dados de alta
para continuar sus tratamientos paliativos de ma-
nera ambulatoria o domiliciaria. Ningun derrame
recurrié. El tiempo medio transcurrido entre los
procedimientosy la revision de resultados ha sido
de 12 meses. Durante este tiempo han fallecido
cuatro pacientes por la extensién y gravedad de
la patologia de base. La Tabla resume las caracte-
risticas clinicas de los pacientes.

DISCUSION

A pesar de ser una técnica antigua la PPB se
ha practicado poco para los resultados que ob-
tiene y los casos publicados son en general series
cortas'*% Un registro multicéntrico’® con 130 pa-
cientes de los cuales en 110 el derrame pericardi-
co era de causa oncolégica consiguié un 86% de
éxitos sin recidiva. La complicacion mas frecuente



que ocurrié fue el derrame pleural generalmente
izdo. La necesidad de implantar un tubo de térax
para tratar estos derrames fue del 15% en pa-
ciente con derrame pleural preexistente y en el
9% en pacientes sin derrame pleural.

La PPB ha sido en nuestra experiencia un pro-
cedimiento resolutivo, sencillo, sin complicaciones
que ha permitido dar el alta hospitalaria a los pa-
cientes en un breve plazo de tiempo. Todos eran
pacientes oncolégicos con cancer de pulmén esta-
dioIVy expectativadevida limitada. En el momen-
todedesarrollarderramespericardicosseveroscon
compromiso hemodindmico tenian una situacién
clinica deteriorada que indujo a los oncélogos a
solicitar un procedimiento percutdneo evitando
la anestesia general que implica una ventana pe-
ricardica quirdrgica. Todos los pacientes encontra-
ron alivio sintomatico, aunque solo dos mejoraron
lo suficiente para recibir posteriormente ciclos
de quimioterapia paliativa que les ha permitido
alcanzar una supervivencia mayor, hasta el mo-
mento de la revisiéon estos pacientes sobreviven 7
y 11 meses respectivamente. Ningun paciente ha
tenido recidiva de derrame pericardico. Tampoco
hemos tenido complicaciones resefables debidas
a derrame pleural post- pericardiotomia. Esto en
parte puede haber quedado enmascarado por
el hecho de tratarse de pacientes que ya tenian
derrames pleurales con drenajes periddicos y por
haber tenido especial cuidado en extraer la maxi-
ma cantidad posible de derrame tras la pericar-
diotomia y dejar drenaje tras la intervencion.

Las guias de practica clinica de pericardio situ-
an a la PPB en el mismo marco de actuacién que
la ventana pericardica quirurgica y la consideran
indicada en la prevencion de recidivas de derrame
pericardicos severos, especialmente en casos onco-

[6gicos, por ser menos invasiva que la ventana qui-
rdrgica. No obstante, ha tenido buenos resultados
en casos no oncolégicos y también en casos pe-
diatricos®. Es especialmente eficaz en casos de de-
rrames circunferenciales, no loculados como eran
todos los que hemos tratado.

El derrame pericardico oncolégico estd mas fre-
cuentemente relacionado con los canceres de pul-
mon, los cdnceresde mamay los linfomasy se debe
a extension del tumor al pericardio. Habitualmen-
te las citologias del liquido pericardico salen posi-
tivas, loque ocurrié en 4 de 5 muestras validas para
citologia.Esde notarlarecomendaciénde lasguias
de extraer y enviar a anatomia patoldgica suficien-
te cantidad de derrame como para poder ser cen-
trifugado y analizado en busca de células malignas.

Un paciente que fue tratado por ventana ante-
rior presentdé neumopericardio sin neumotoérax,
identificado en Rx de térax al dia siguiente de la
intervencion. Pensamos que la entrada de aire
ocurrié durante la pericardiotomia a través del
orificio de piel, debido al escaso espesor de te-
jido existente entre la puncién y el pericardio y
el tamario de orificio que implica el acceso con
dos balones. Esto no tuvo ninguna consecuencia
y podria evitarse si se coloca una compresa sobre
el orificio de piel que impida la entrada de aire
durante la extraccion del derrame.

CONCLUSIONES

La pericardiotomia percutanea con balén es
una alternativa a la ventana pericardica quirur-
gica. Sencilla, eficaz y expeditiva y evita las recu-
rrencias de derrames pericardicos con gran ten-
dencia a la recidiva. La supervivencia depende de
la patologia de base.

Figura 1: Izquierda, PPB via subxifoidea; derecha, PPB via anterior.
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Figura 2: Eco transtoracico antes y después de PPB en dos pacientes.

Caracteristicas clinicas

Patologia PPB fecha Citologia | Recidiva
derrame

Varon
63 Varon
64 Varon
65 Varon
47 Mujer
61 Mujer

Ca pulman
IV

Ca pulmén
[V

Ca pulmon
IV + IRC-DP

Ca pulmon +
TEP

Ca pulmén
'

Ca pulmén
IV+ACV+IAM

Pleura, pericardio, g
mediastino, supracl + TEP

Pleura, g. mediastino y

supracl,metas pulm. bilat.

Ganglios supracl y
mediastino

12 Dx L. pericardico
confirmado Toracoscopia

Ganglionares, pleurales

G. mediastino, pleurales

4-4-2017
subxifoidea

24-4-2017
subxifoidea

27-09-2017
anterior

20-10-2017
subxifoidea

20-2-2018
anterior

23-2-2018
subxifoidea

Hematico
1000cc

Hematico
500cc

Seroso
600cc

Hematico
1300cc

Hemaético
400cc

Hematico
&600cc

Positiva No

Negativa No

Positiva Mo

Positiva No

Positiva No

Fallece 14-5-2017
Fallece 5-6-2017

Fallece 11-1-2018
metas SNC?

Vivo a Sept 2018

Vivo a Sept 2018

Fallece 19-3-2018
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DEMQGRAFiA, CLiNICA, COMPLICACIONES Y PRONOSTICO
DEL SINDROME DE TAKO-TSUBO EN NUESTRO CENTRO

Conty Carpona D. A.; Mora AvestaraN N.; MaLaGcon Loz L.; UriBarrl GonzALEz A.;

INTRODUCCION

El sindrome de Tako-Tsubo es una patologia ti-
picamente asociada en relacion con un estrés psico-
l6gico en mujeres hipertensas postmenopausicas
con un buen pronéstico vital. Durante los ultimos
anos su diagnéstico se justificaba segun los crite-
rios de la clinica Mayo'.

Sin embargo, esta caracterizacién del sindrome
(englobada dentro de la nueva definicién de infarto
agudo de miocardio sin lesiones obstructivas en las
arterias coronarias: MINOCA) muchas veces condu-
cia al infradiagndstico, bien por el manejo conserva-
dor (sin coronariografia) de los pacientes anosos,

SApaBA CipriaiN A.; BazaL CHacoN P.; TirapLEGUI GARION C.

Complejo Hospitalario de Navarra

Criterios Clasicos de Minestra

1. Transient hypokinesis, akinesis or dyskinesis
of the left ventricular mid segments with or
without apical involvement; the regional wall
motion abnormalities extend beyond a single
epicardial vascular distribution; a stressful tri-
gger is often, but not always, present.

2. Absence of obstructive coronary artery disea-
se or angiographic evidence of acute plaque
rupture.

3. New electrocardiographic abnormalities (either
ST-segment elevation and/or T-wave inversion)
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N

CARDIOBOOK 21

la coexistencia de ateromatosis que no justificara or modest elevation in cardiac troponin.

los eventos observados o la presencia de un feo-
cromocitoma como disparador del evento.

4. Absence of pheochromocytoma or myocarditis.

Es por este motivo que se han actualizado los criterios diagnosticos recientemente? a fin de aumen-
tar el diagnostico de esta patologia:

1. Patients show transient left ventricular dysfunction (hypokinesia, akinesia, or dyskinesia) presen-
ting as apical ballooning or midventricular, basal, or focal wall motion abnormalities. Right ventri-
cular involvement can be present. Besides these regional wall motion patterns, transitions between
all types can exist. The regional wall motion abnormality usually extends beyond a single epicardial
vascular distribution; however, rare cases can exist where the regional wall motion abnormality is
present in the subtended myocardial territory of a single coronary artery (focal TTS).

2. An emotional, physical, or combined trigger can precede the takotsubo syndrome event, but this is
not obligatory.

3. Neurologic disorders (e.g. subarachnoid haemorrhage, stroke/transient ischaemic attack, or seizu-
res) as well as pheochromocytoma may serve as triggers for takotsubo syndrome.

4. New ECG abnormalities are present (ST-segment elevation, ST-segment depression, T-wave inver-
sion, and QTc prolongation); however, rare cases exist without any ECG changes.

5. Levels of cardiac biomarkers (troponin and creatine kinase) are moderately elevated in most cases;
significant elevation of brain natriuretic peptide is common.

6. Significant coronary artery disease is not a contradiction in takotsubo syndrome.

7. Patients have no evidence of infectious myocarditis.

8. Postmenopausal women are predominantly affected.




METODOS

Estudio observacional descriptivo retrospecti-
vo entre los afos 2007-2018 de los pacientes afec-
tos de miocardiopatia de estrés en nuestro cen-
tro, recogiendo variables demograficas, clinicas y
sus complicaciones.

RESULTADOS

Se incluyeron 78 casos de miocardiopatia de
estrés con una edad media de 70 = 11(SD) afos,
destacando la elevada frecuencia de mujeres
92%, asi como de HTA 69% y dislipemia 59%.

Otros datos menos frecuentes fueron la DM 23%
y la Obesidad 19%. La presentacion clinica mas
frecuente al ingreso fue la angina de reposo 49%,
con una clase Killip maxima lll-IV en el 18%, en-
contrandose en shock al ingreso el 5%. En cuan-
to al desencadenante el predominante fue el de
tipo fisico 38%, seguido del psicoldgico 32%, sin
encontrarse ninguno en el 27%.

La presentacién en ECG fue de elevacion del ST
en el 47%, realizandose coronariografia urgente
en el 24%, con un tiempo medio hasta el catete-
rismo de 4 = 5 dias. La FEVI al ingreso fue de una
media de 39 = 10%, recuperando a 60 + 5%.
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En cuanto a marcadores analiticos, el nivel de
CK maximo al ingreso fue de una media de 429,
elevandose la troponina | maxima una media de
115 veces sobre el limite, con un BNP medio de
2690 (disponible en 20 pacientes).

El tipo de tako-tsubo (STK) predominante fue
el apical en 73%, con gradiente obstructivo sig-
nificativo en el 17%; trombo, embolia sistémica
y ACV concomitante en el 6%. Asimismo se regis-
tré un 10% de arritmias supraventriculares, 5%
de taquicardias ventriculares y 4% de BAV.

Al alta el tratamiento fue: betabloqueantes
77%, IECA 50%, estatinas 50%, anticoagulacién
24%, AAS 33%, diuréticos 15%, ansioliticos 26%
y antidepresivos 13%. La estancia media fue de
12 + 16 dias, con una mortalidad intrahospitala-
ria del 0%, 2,6% en el primer afio (no cardiaca) y
un 3% de recidivas.

CONCLUSIONES

El STK en nuestro medio predomina en mujeres
postmenopausicas hipertensas, asociada mas a un
desencadenante fisico, que en algunos casos pre-
senta complicaciones del tipo insuficiencia cardi-
aca, embodlicas y arritmicas con una tasa baja de
mortalidad (no cardiaca) y recidiva.
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FORAMEN OVAL PERMEABLE. EXPERIENCIA A LARGO PLAZO

[GLEsias CoLino, E.; Riesco Garcia, A.; SHanguTtov KuticHok, O.; SALTERAIN GonzALez, N. ; Gavira Gomez, J.J.;
CavaBuic Nogues, J.; IBero VALENCIA, J.; DE LA Torre CarAzo, F.; N.; Artaiz Urpaci, M.

INTRODUCCION

El foramen oval permeable (FOP) presenta una
prevalencia del 25% en la poblacién general y
del 50% en el ictus criptogénico. Las indicaciones
de su cierre percutaneo siguen siendo hoy en dia
tema de debate.

Estudios como el RESPECT, CLOSE y REDUCE han
demostrado que, mediante una buena selecciéon
de pacientes, y aqui probablemente esté la clave,
el cierre percutdneo del FOP reduce la recurren-
cia de ictus.

METODOS

Se ha realizado un estudio retrospectivo de
los pacientes con cierre percutaneo de FOP en-
tre 2005 y 2014 en nuestro centro. Como obje-
tivos primarios se han considerado la presencia
de nuevos eventos isquémicos o muerte; y como
secundario la aparicion de fibrilacién auricular.

Edad (media +/- S) 47,5 (21)
Sexo 50%V/50%M
Tabaquismo 22%
Hipertension arterial 17%
Diabetes 6%
Dislipemia 28%
Insuficiencia renal 6%

Tabla 1: Caracteristicas de los pacientes

\EIELES | Numero

Shunt masivo 9 (50%)
Aneurisma del septo interauricular |9 (50%)
Red de Chiari 2 (11%)
Migrana 2 (11%)
ROPE Score 1 (5,6%)
>1 evento embodlico 2 (11%)

Tabla 3: Caracteristicas del estudio de ictus

RESULTADOS

Presentamos la evolucién de 18 pacientes con
FOP, con una edad media de 47,5 afios (50% varo-
nes) y un seguimiento medio de 83 meses. El 50%
tenia algun factor de riesgo cardiovascular (tabla
1) y el ROPE score medio fue de 5,6 (tabla 2).

En el 11% de los casos el cierre se realiz6 tras
un segundo evento embdlico bajo tratamiento
antiagregante. En un caso se cerré por un cuadro
vertiginoso de etiologia desconocida, remitiendo
completamente la sintomatologia.

La caracterizacion del foramen oval se realizé me-
diante ecocardiograma transesofagico, y ecoDoppler
transcraneal (considerando el shunt como masivo, si
habiaunpasodemasde 20 microburbujas, opatronen
cortina; intermedio como paso 10-20 microburbujas o
patron en ducha; o ligero con menos de 10 microbur-
bujas), observandose shunt masivo en el 50% de los
pacientes. En la mitad de los casos se observé aneu-
risma del septo interauricular asociado (tabla 3).

ROPE-SCORE | Nuamero de pacientes

1-3 3

4 2

5 4

6 3

7 2
4
0
n=

8
9-10
Media:5,6

18

Tabla 2: Caracteristicas del estudio de ictus

Se presentaron complicaciones en el 6% de los
casos (derrame pericardico sin compromiso he-
modinamico en un paciente).

En el seguimiento no se objetivaron compli-
caciones con el dispositivo. En un caso (6%) se
produjo un nuevo evento isquémico en el segui-
miento (isquemia intestinal). No se observaron
eventos hemorragicos importantes. El 6% de los
pacientes presento fibrilacién auricular, no coin-
cidiendo con aquellos en los que se produjo un
nuevo evento isquémico. (Figura 1)
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Figura 1: Curva de supervivencia libre de eventos

En la mayoria de los pacientes se mantuvo
Adiro como antiagregante Unico (44%), aunque
en hasta un 40% se suspendio el tratamiento an-
tiagregante durante el seguimiento.

En cuanto a la migrafa, dos de los pacientes
de nuestra serie la presentaban, y en uno de los
casos desaparecio.

En el seguimiento sélo se produjo un falleci-
miento, que no estuvo relacionado con el dispo-
sitivo y se dio a los 81 afios.

DISCUSION

Los pacientes con ictus criptogenéticos presen-
tan mayor prevalencia de FOP que la poblacion ge-
neral, siendo una causa razonable de ictus, por lo
que su cierre parece una alternativa atractiva. Las
mayores reticencias al cierre del foramen oval se
sustentan en la conocida baja recurrencia de even-
tos con el tratamiento médico (1-2% al afo) 1, un
alto nimero necesario a tratar (27 de media en-
tre los distintos estudios) y las complicaciones in-
herentes a cualquier tratamiento invasivo, que se
suman al aumento de incidencia de fibrilacion au-
ricular en los pacientes con cierre del foramen oval.

Sibienlaevidencia cientificainicial nologré de-
mostrar el beneficio del cierre percutaneo del FOP,
estudios recientes como el CLOSE2, el REDUCES3,
el RESPECT 1 en su seguimiento a largo plazo, y el
DEFENSE PFO4; junto con metaanalisisrecientes5,6

han cambiado este paradigma, demostrando que
el cierre en pacientes seleccionados (shunt masivo,
septo aneurismatico y sin necesidad de anticoagu-
lacién), reduce de formasignificativa el nUmero de
eventos comparado con el tratamiento antiagre-
gante. Esto nos obliga a realizar un estudio com-
pletoentodoslospacientes, paradetectaraquellos
que masse pueden beneficiar del tratamiento per-
cutaneo. Esto se puede llevar a cabo mediante el
analisis de riesgo con scores clasicos como el ROPE
score, en el que a mayor nimero obtenido, mayor
es la probabilidad de que el ictus sea criptogénico,
y por ende mayor la probabilidad de beneficiarse
de un cierre del FOP; estudio ecocardiografico y
doppler transcraneal con microburbujas, para de-
tectaraquellosconunshuntmasivoderecha-izquierda
yconaneurisma del septo asociado;y estudios para
descartarlanecesidad de anticoagulacién (estudio
hematologico, y Holter de ECG para descartar la
presencia de arritmias cardioemboligenas).

CONCLUSIONES

En los ictus criptogénicos deben realizarse es-
tudios para descartar la presencia de FOP, cuyo
cierre percutaneo parece ser seguro a largo plazo
en nuestra serie que, si bien no es muy amplia,
tiene un seguimiento muy largo. Estos resultados
concuerdan con la evidencia cientifica descrita
previamente.
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DIFERENCIAS EN FUNCIQN DEL SEXO EN LA MANIFESTACION
Y EL PRONOSTICO DEL SINDROME DE TAKO-TSUBO

Raposo SaLas P. .; Conty Carbona D.A.; TirarLEGUI GARION C.; MaLaGoN Lopez L.; SApasa CipriaIN A.;

INTRODUCCION

El sindrome de tako-tsubo (STK) es un proceso
patolégico potencialmente grave durante la fase
aguda. Todavia no esta clarossi las diferencias sexu-
alespuedeninfluirenelprondsticodelos pacientes
STK. Aunque hay descritas diferencias en cuanto a
presentacion clinica, complicaciones y mortalidad,
no hay una explicacién clara a este respecto. El
proposito de este estudio fue determinar si las
diferencias de sexo influyen en el pronéstico de
estos pacientes y en las diferentes complicaciones
durante el seguimiento en nuestro centro.

METODOS

Estudio retrospectivo unicéntrico que incluyé
a los pacientes que ingresaron en nuestro centro
desde el afio 2007 al 2017 con diagnéstico de STK.

RESULTADOS

De los 78 pacientes incluidos, 6 (7,7%) fueron
hombres. Eldesencadenante mascomun en las mu-
jeres fue psicolégico en 22 casos (30,5%), mientras
que en todos los hombres fue fisico. El dolor tora-
cico fue el sintoma de debut mas frecuentemente
en los hombres (83.3% vs 56.9%;p=0.034).

SanTos SANCHEZ |.; Navarro EcHeverria A.; URIBARRI GONzALEZ A.

Complejo Hospitalario de Navarra, Pamplona (Navarra)

La mortalidad hospitalaria y a los 6 meses fue
la misma entre hombresy mujeres (0.0% vs 0.0%).
Ambos grupos de pacientes experimentaron unin-
gresosimilaren UCI(6.7 +4.1vs6.1+15.4,p=0.929).
El grupo de hombres presenté insuficiencia car-
diaca como complicacion mas frecuente (50.0% vs
15.3%, p=0.033), sin embargo la aparicion de obs-
truccién dindmica a nivel del tracto de salida del
ventriculo izquierdo se observé exclusivamente en
mujeres (13 [18.1%] frente a 0 [0,0%]; p = 0,254)
y la incidencia de insuficiencia mitral funcional
también fue mayor en ellas (16 [22.2%] frente a 1
[16.6%]; p = 0,122).

CONCLUSIONES

El sindrome de tako-tsubo es una enfermedad
que muestra diferencias en funcién del sexo en
cuantoasuincidencia, presentaciényevolucion, sin
embargo el pronéstico de ambos sexos es bueno.

Respectoalopublicadoencontramosresultados
coherentes,yaquecoincideconlodocumentadoen
el registro retako, con mayor incidencia de insufi-
ciencia cardiaca grave y menor numero de obstruc-
cién dindmica a nivel del tracto de salida ventri-
cular izquierdo e insuficiencia mitral funcional.




SINDROME CORONARIO AGUDO COMO DEBUT DE ENDOCARDITIS
INFECCIOSA. ;TROMBOASPIRACION O IMPLANTACION DE STENT?

REVISION A PROPOSITO DE UN CASO

Mora Avestaran, N.; Roy Ao, 1.;

SeGUR GARrcia, M.E.; BazaL CHAcON, P;

Agecia Ozcariz, A.C.; Goril BLanco, L.; Raposo SaLas, P.; Awvarez Asiain, V.

INTRODUCCION

Presentamos el caso de un paciente con endo-
carditisinfecciosa (El) sobre bioprotesis adrticaque
debuta con sindrome coronario agudo (SCA) se-
cundaria a embolismo séptico. Se revisa la eviden-
cia publicada sobre el manejo de esta situacion.

CASO CLiNICO

Varénde 85 afios, hipertenso, dislipémico, EPOC
moderado-severo, conantecedentespersonalesde

Servicio de Cardiologia. Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra

estenosis aortica severa sintomaticay enfermedad
coronaria de un vaso (DA-diagonal) intervenida
mediante recambio valvular adértico por prétesis
biolégica Perimoun Magna n°21y pontaje aorto-
coronario simple (AMI-DA) en noviembre de 2009.

Acude a Urgencias por dolor toracico tipico de
3 horas de evolucién junto con sensacién disnei-
ca. Se realiza electrocardiograma (Imagen 1) que
muestra isquemia extensa (elevacion del segmen-
to ST en aVR y V1 con descenso generalizado en
el resto de derivaciones) por lo que se decide rea-
lizar cateterismo urgente.

Ir
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Imagen 1: Electrocardiograma que muestra BRDHH e isquemia extensa (elevacion del segmento ST en aVR y V1

con descenso generalizado en el resto de derivaciones).

En el cateterismo se objetiva enfermedad coro-
nariacriticatrombaéticadetroncoprincipalizquier-
do (TCl) y lesion del 75% en descendente anterior
(DA) media, con puente previo de mamaria a dia-
gonal permeable (Imagen 2). Se realiza interven-
cionismo coronario percutaneo (ICP) con implan-
tacion de stent farmacoactivo Xcience 3.5x23mm
desde ostium de TCl a DA proximal. Al tratarse de
unalesiontrombdticaseestablecelasospechadiag-

nostica de endocarditisinfecciosa versus trombosis
protésica con embolismo secundario, por lo que se
extraenhemocultivos,serologiasyserealizaestudio
ecocardiografico (transtoracico y transesofagico).
Dicho estudio muestra datos de El subaguda sobre
valvulaprotésicacomplicadaconabscesoperianular
nofistulizado, vegetacionde9-10mmenvelocorona-
rianoizquierdo (Imagen 3)y disfunciénventricular
moderada (FEVI35-40%) con alteracionsegmenta-
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Imagen 2: Coronariografia que muestra enfermedad coronaria critica trombaética de TCl y lesién del 75% en DA

media. Puente previo de mamaria a diagonal permeable.

" FA 50Hz
12em

Imagen 3: Estudio ecocardiografico donde se visualiza absceso perianular no fistulizado y vegetacion de 9-10mm
en velo coronariano izquierdo sobre bioproétesis adrtica.

ria anteroseptal. Se completa el estudio con un TC
cardiaco donde se objetiva infiltracion infeccioso-
inflamatoria perianular, sin fistulizaciéon, y como
hallazgo casual la presencia de TEP bilateral con
trombo acabalgado en la bifurcacion, sin repercu-
sion sobre cavidades derechas.

En los hemocultivos realizados se aisla Strepto-
coccus gallolyticus (S. bovis Biotipo 1), por lo que
se inicia antibioterapia dirigida por antibiograma
completando 56 dias de tratamiento con Ceftria-
xona 2g/24h. La evolucién clinica posterior fue fa-
vorable y los hemocultivos de control negativos.

i_TROM,BOASPIRA(;I(')N O IMPLANTE DE STENT?:
REVISION A PROPOSITO DE UN CASO

La embolizaciéon sistémica es una de las posi-
bles complicaciones de la endocarditis infecciosa y
conlleva una elevada mortalidad. A pesar de que
son relativamente frecuentes las microembolias
coronarias, el sindrome coronario agudo (SCA) es
una complicacién infrecuente de la El que apa-
rece especialmente cuando hay afectacion de la
valvula aértica por patégenos virulentos.

La obstruccion de las arterias coronarias epicar-
dicas puede ser secundaria a embolismos sépticos



0 acompresion extrinseca por la presencia de com-
plicacionesperianulares (abscesos, seudoaneurismas).
En el seno de una endocarditis infecciosa, la isque-
mia cardiaca también puede ser secundaria a un
aumento de la demanda miocardica en el contex-
to de una situacién inflamatoria sistémica (fiebre,
anemia, sepsis...).

A dia de hoy no esté claro cual es el manejo
o6ptimo del sindrome coronario agudo con ele-
vacion del segmento ST en el contexto de en-
docarditis infecciosa. La evidencia actual se basa
principalmente en estudios no analiticos (obser-
vaciones clinicas y series de casos).

No se han realizado estudios que aborden el
uso de fibrinoliticos en el seno de la endocarditis
infecciosa, pero la presencia de bacteriemia, in-
fartos cerebrales silentes y aneurismas micéticos
subyacentes aumenta el riesgo de complicaciéon
hemorragica. Se han recogido varios casos de he-
morragias cerebrales fatales tras la fibrinolisis,
por lo que la mayoria de los autores lo consideran
una contraindicacion.
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ANALISIS DESCRIPTIVO DE LOS CASOS DE ENDOCARDITIS
EN NUESTRO CENTRO DESDE 2008 HASTA 2018

Cea Privo, D.; RenGeL JimEnez, A.; RosLepo MansiLLa, E.; GonzAiez Ledn, J.A.; NUREz RobriGuez, A.; Quereleta IraoLa, R.

INTRODUCCION

En el nimero de julio de la European Heart
Journal'sehapublicadoelresultadodelanalisisepi-
demiolégico sobre endocarditis del registro danés
acerca de los factores de riesgo para infeccion de
valvulas protésicas izquierdas, identificAndose un
riesgo acumulativo del 5.2% de en los 10 afios de
seguimiento estudiados (1996 hasta 2015). Los
factores asociados a un incremento del riesgo de
endocarditis sobre valvula aértica protésica fue-
ron: sexo masculino y la presencia de insuficiencia
cardiaca. Asimismo, para valvulas mitrales desta-
¢6 también el sexo masculino, asi como la pre-
sencia de diabetes, fibrilacion auricular, protesis
valvular biolégica y el hecho de ser portador de
un dispositivo cardiaco electrénico implantable.

En relacion a estos resultados, hemos querido
analizar el registro de nuestro propio hospital
(GAMEGI) que abarca desde 2008 hasta la actua-
lidad, datos a su vez recabados para el proyecto
GAMES (Grupo de Apoyo al Manejo de Endocar-
ditis Infecciosa en Espafa), vinculado al Interna-
tional Collaboration in Endocarditis.

METODO

Se ha realizado un analisis descriptivo y compa-
rativo de las variables alojadas en la base de datos
delregistro GAMEGI, empledndose el testde la Chi-
cuadrado de Pearson. Se consideré que existian
diferencias estadisticamente significativas para
valores de P<0,05. Los datos se trataron de forma
codificada para su andlisis estadistico con el pro-
grama Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) del que nuestra organizacion posee una li-
cencia para su uso.

RESULTADOS

En el periodo analizado, se han registrado 424
casos de endocarditis. La edad media de los pa-
cientes fue de 69+12 afnos (minima 25, maxima 92),

Hospital Universitario Donostia. Gipuzkoa

con un 70% de varones. La tasa de mortalidad in-
trahospitalaria fue del 20,87% (77 muertes en el
hospital, 9 en Hospitalizacién a Domicilio, 12 sin
especificar servicio). Como referencia, la tasa de
mortalidad en el Hospital 12 de Octubre en los
anos 2010-2015 fue del 27,17 %>.

El 57% de los casos fueron sobre valvula na-
tiva, 18% en vélvula adrtica protésica, 6% sobre
valvula mitral protésica, 9 casos sobre ambas, 8
casos sobre TAVI y 1 caso sobre tricuspide protési-
ca; el 14% restante ocurrié sobre otras localizacio-
nes, incluyendo dispositivos cardiacos o auricula
(Grafico 1).

Nativa

Adrtica

Mitral

Adrtica y Mitral
TricGspide

TAVI

Otras

2000000

Grafico 1: Diagrama de sectores que representa el
porcentaje de casos de endocarditis segun localizacion.
Adrtica, Mitral, Adrtica y Mitral, y Tricuspide hacen re-
ferencia a endocarditis protésica de dicha localizacion

Destaca que solo haya un 5% de cultivos nega-
tivos, siendo el resto positivo para algun microor-
ganismo. Los mas frecuentes han sido los del
grupo viridans con un 31% seguido de un 24%
de aislamientos de Staphilococcus aureus (87,5%
MS) y un 13% de estafilococos coagulasa nega-
tivos (Gréfico 2). Solo un 1% de los aislamientos
fueron del grupo HACEK. Asimismo, se registra-
ron 2 casos de T. whipplei, 1 de ellos con sindro-
me neuroldgico concomitante.

"Incidence and factors associated with infective endocarditis in patients undergoing left-sided heart valve repla-
cement. Lauge @stergaard, Nana Valeur, Nikolaj lhlemann, Morten Holdgaard Smerup, Henning Bundgaard et al.

European Heart Journal (2018) 0, 1-9.

2 "Endocarditis infecciosa (El): ¢de dénde partimos?” Poster publicado en el congreso SEC Sevilla 2018.
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Grafico 2: Diagrama en anillo que representa el por-
centaje de casos de endocarditis segun microorganismo
aislado.

A la hora de relacionar el exitus intrahospita-
lario con el tipo de valvula, encontramos que no
existen diferencias estadisticamente significativas
entre los grupos (OR 0.86, IC 95%: 0,49-1,50 para
valvula protésica excluyendo TAVI frente a otras
localizaciones; OR 0.43, 1C95% 0.12-1.48 para mi-
tral protésica frente a otra localizacion, excluyen-
do adrtica protésica; OR 0.77, 1C95%: 0.41-1.46
para aodrtica protésica frente a otra localizacién,
excluyendo mitral protésica). En la misma linea,

no se han encontrado diferencias en la mortalidad
comparando ambos sexos (OR 0.86, 1C95% 0.49-
1.50). En cambio, existe una tendencia a la pro-
teccion por parte de la intervencién quirurgica,
aunque sin alcanzar la significacién estadistica,
conunORdel 0.62(1C95% 0.38-1.03, chi-cuadrado:
p=0,065)

CONCLUSIONES

En los casos de endocarditis infecciosa registra-
dos en nuestro centro entre los afios 2008 y 2018
notenemosdiferenciasencuantoalaprobabilidad
de exitus intrahospitalario segun tipo de valvu-
la protésica, sexo o indicacion quirargica. Adadir
que existe una tendencia hacia la protecciéon en
términos de mortalidad por parte de la cirugia.

Finalmente, incidirenlanecesidad dehacercon-
ciencia a favor de la elaboracién de bases de da-
tos colaborativas, ya sean regionales o nacionales.
Este tipo de bases permiten obtener respuestas a
preguntas especificas que mejoran tanto el diag-
nostico como el tratamiento de las enfermeda-
des. Disponer de una base de datos local permite,
ademas, extraer conclusiones de forma rapida y
relativamente sencilla, tal y como acabamos de
mostrar. Si a esto se anade la disponibilidad de
una base centralizada con mas variables de inte-
rés, ésta adquiere mayor envergadura y compleji-
dad, aumentando significativamente la capacidad
de explotacién de los datos con fines asistenciales
o de investigacion.

S37530 S3UO0IJBAIUNWOI

N
-



Ia

Ve

ardiolog

SOCIEDAD

€

N
N

CARDIOBOOK 21

VALORACION FUNCIONAL INVASIVA DE LESIONES CORONARIAS: ;C(')MO
REPERCUTE EN LA VALORACION DIAGNOSTICA'Y MANEJO TERAPEUTICO?

Eva RosLepo MansiLLA, SANTIAGO G. SoLana MarTiNez. Luis M. Gaviria MoOLINERo,
GARrIkorTz Lasa LARRAYA, IRENE ELizonDO Rua, MIREN TELLERIA ARRIETA

INTRODUCCION

En ocasiones resulta controvertida la actitud
respecto a las lesiones coronarias moderadas. Las
Ultimas guias europeas de revascularizacion mio-
cardica recomiendan con clase de recomendacion
I y nivel de evidencia A que, en ausencia de test
de isquemia disponible, nuestra decision puede
ser apoyada por técnicas como la iwFR (instanta-
neous wave-free ratio) o la FFR (fraccional flow
reserve). Estas evaluan la relevancia hemodinami-
ca de dicha lesiéon. Estudios previos han demos-
trado que la valoraciéon mediante guia de presién
reclasifica la estrategia terapéutica guiada por
angiografia en gran parte de los pacientes.

El objetivo de nuestro estudio es describir el valor
de la guia de presiéon respecto a como modifica el
diagnéstico y la actitud terapéutica de la enfer-
medad coronaria en nuestro medio en compara-
cién con la valoracion puramente angiografica.

METODOS

Se analizaron de forma retrospectiva todos los
procedimientos con guia de presion que tuvieron
lugar en la sala de Hemodinamica de un hospital
terciaro durante el aflo 2017. Dicha evaluacion
funcional fue realizada a lesiones intermedias que
angiograficamente suscitaban dudas respecto a
su significacion. Se recogioé el diagnéstico de la
coronariografia tras valoracién mediante guia de

presion y la actitud terapéutica adoptada: angio-
plastia, cirugia o tratamiento médico. Se repartie-
ron los estudios de la coronariografia diagnoéstica
inicial a cuatro hemodinamistas diferentes, quie-
nes observaron las imagenes desconociendo so-
bre qué vasos se realizé valoracion funcional, asi
como el tratamiento final recibido. Posteriormen-
te, anotaron el juicio diagnéstico y sugirieron
una actitud terapéutica en base a las imagenes.
Finalmente, se realizé un analisis descriptivo de
cémo la guia de presion modificaba el diagnésti-
co y tratamiento de enfermedad coronaria.

RESULTADOS

Durante el afio 2017 se realizaron 155 corona-
riografias con guia de presién, de las cuales el 90%
fueron mediante FFR y el resto mediante iFR. Aten-
diendo a una valoraciéon exclusivamente angio-
grafica frente a una valoracién también funcio-
nal, ascendié el niumero de pacientes sin lesiones
significativas de 15 a 26 y el nUmero de pacientes
con enfermedad monovaso de 53 a 57. Por otro
lado, descendié el numero de pacientes con en-
fermedad mas severa: bivaso de 55 a 46, trivaso
de 30 a 25 y enfermedad de tronco izquierdo ais-
lada de 2 a 1 paciente. Por tanto, el 36% de los
casos se reclasificaron en el diagnoéstico al aplicar la
fisiologia coronaria en su evaluacion. Con ello, la
orientacion terapéutica se modificé en el 19.4%
de los pacientes (tablas 1y 2; graficos 1, 2, 3 y 4).

60 57
53 55
50 46
40
30

30 26 | 25

| |
20 15
10

2 1
0 .
Sin lesiones  Monovaso Bivaso Trivaso TClaislado

Valoracion Anatomica Valoracion Funcional

140

121

120 114

100
80
60
40 36

22
20 12

Angiografica Funcional

Tto Medico ICP CABG

Grafico 1: Diagndstico en base a angiografia exclusiva
vs test funcional.

Grafico 2: Tratamiento en base a angiografia exclusiva
vs test funcional.



Valoraciéon Funcional

Sin lesiones
155 significativas
(26)

Monovaso
(57)

Sin lesiones
significativas

Valoracién (15)
Angiografica

Monovaso (53)

Tabla 1: Se reclasificaron en el diagnéstico 56 pacientes (el 36%):

Actitud terapéutica final tras Valoraciéon Funcional

Tratamiento

155 médico (36)

ICP (114)

Orientacion

tera’peutlca Tratamiento médico
seglin 22)

Valoracion
Angiografica

ICP (121)

Tabla 2: La orientacion terapéutica se modificé en 30 pacientes (en el 19.4%).
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Grafico 3: Diagnéstico hemodinamico y actitud terapéutica que adoptarian los profesionales ante una
valoracién exclusivamente angiografica.
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Grafico 4: Diagndstico hemodinamico y actitud terapéutica que adoptarian los profesionales ante una valoracion
adicional mediante guia de presién cuando procedia. Respecto al grdfico 1, puede apreciarse la reclasificacion de
enfermedad coronaria y modificacion de la actitud terapéutica mencionada en el texto.

CONCLUSIONES

En nuestra serie, la valoraciéon funcional de
las lesiones angiograficamente moderadas
mediante guia de presién reclasifica la enfer-
medad coronaria en un 36% de las ocasiones,
similar a lo que se reporta en la literatura.

Como resultado de este procedimiento, en
nuestro servicio el niumero de angioplastias
realizadas es menor respecto a las que se rea-
lizarian sin disponer de este recurso; de hecho,
14 pacientes a los que se les hubiese realiza-
do angioplastia pudieron ser manejados Uni-
camente con tratamiento médico, tratandose
en la mayoria de las ocasiones de lesiones de
un Unico vaso con guia de presion negativa.

La reclasificacion mas frecuente fue de enfer-
medad arterial coronaria bivaso a monovaso.

La guia de presién modifico la actitud tera-
péutica en el 19.3% de los pacientes, en la
mayoria de las ocasiones adoptando trata-
miento médico en lugar de ICP.
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EVENTOS ADVERSOS EN PACIENTES TRATADOS CON ACOD:
RESULTADOS DE UN REGISTRO EN VIDA REAL

CrisTina Goena', Laura Quintas', Rusén Garcia!, INmacutapa Liuis’, IRene Rito?, Juan Ramon Beramenpi?, Jorge TABoADA

INTRODUCCION

Los ACOD han demostrado reducir el riesgo
de ictus en pacientes con fibrilacion auricular no
valvular (FANV) en ensayos clinicos comparados
con AVK. Hay datos limitados en vida real espe-
cialmente en los subgrupos de pacientes.

OBJETIVO

El objetivo del estudio es doble: por un lado,
describir las caracteristicas basales de los pacien-
tes tratados con ACOD vy, por otro lado, evaluar la
eficacia y seguridad de los ACOD en la poblacién
a estudio y por subgrupos. Los eventos adversos
cardiovasculares son: mortalidad total, sangrado
menor y mayor y eventos tromboembdlicos: Ictus
(isquémico, hemorragico y cadioembélico), 1AM,
y embolia periférica.

MATERIAL Y METODOS

Estudio prospectivoy retrospectivo en la pobla-
ciéon de referencia de la OSI Debabarrena tratada
con ACOD para prevenciéon de ictus en FANV con
CHADS2VASC2 =2 puntos desde septiembre 2013.
Se realizan intervalos de seguimiento cada 6 me-
ses hasta julio 2017, suspension del tratamiento,
cambio de ACOD o su dosis y/o muerte. Se recoge
informacion de 373 pacientes consecutivos con
FANVyACOD (Dabigatran, Rivaroxaban, Edoxaban

Caracteristicas basales N =373

'Hospital de Mendaro
Hospital Universitario Donostia
3Hospital de Urduliz

y Apixaban). Se recoge informacién sobre carac-
teristicas demograficas, CHADS2VASC2, HASBLED,
dosis ACOD y evento adverso.

RESULTADOS

Tiempo medio de seguimiento 521 dias. 44.8%
mujeresy edad media 75,18+11 afios y un 42%=80
afos. La puntuacion CHA2DS2VAScpromedio 3,9+1,6
y HASBLED 3,23+1,2. El 13.9% estaban antiagre-
gados y el 52,6% tenia un FG entre 30-79 mL/
min/1.73 m2. La prevalencia de las principales
comorbilidades en el momento de empezar el
ACOD eran: ictus 22.78% (n= 85), HTA 80.16 %
(N=299), DM 27.88% (n=104), enfermedad vascu-
lar 16% (N= 60) y antecedente de sangrado ma-
yor 10,99% (N=41). El ACOD mas utilizado fue el
Apixaban 51,8% (25,5% la dosis de 5 mgr y 26,3
% la de 2,5 mgr) seqguido de un 23,5% Dabiga-
tran, 17,9% Rivaroxaban and 4,5% Edoxaban. Los
pacientes tratados con Apixaban y Dabigatran te-
nian un riesgo embdlico basal significativamente
mayor que los tratados con Rivaroxaban en nues-
tra serie (CHA2DS2VASc medio 4,6 y 3,7 vs 3,2).
Dabigatran 150 se usa preferiblemente en pacien-
tes mas jovenes con un HASBLED score =2. El ACOD
masusadoenpacientesconHASBLED >4esApixaban.
Elsangradomayoresinfrecuente(N=14/3,75% para
sangrado mayor y N=27/7.23% para sangrado
benigno) pero mayor en hombres que en mujeres
(N=12 casos vs 2). 33 pacientes fallecen durante

[contossiverer | 0| % |
Mexnor 27 7.2

Seguimiento (dias) 521+ 402
Edad inicio (afios) 75.18+11,28 Sl 1 22
- Mucosas 13 35
> 80 afios 158 (42,36%) e = oE
Mujeres 167 (44,8 %) ] I Mnyor 14 37 H * El sangrado mayor es infrecuente
X Intr: | 2 05 pero mayor en hombres que en
CHAZDS2 VA LY > riesgo basal que en yos pi £ xwfa = 16 mujeres (N=12 casos vs 2)
HASBLED 3,23+1,23 ’
~ Caida Hb> 2 puntos 2 05
CrCl 50-79 mL/min 133(35,7%
L . { ) I >50% tiene alteracion de funcién renal MorL 3 08 « Mo se registran de TEP ni
CrCl 30-49 mL/min 63(16,9%) Organocritico 1 03 | e s shém‘:o "Eo S
Ictus previo 85(22,78%) Emboliajicius) s [ o
= Elictus es poco frecuente (N=9) y
HTA 299(80,16%) B/ICENE 53 S8 estd relacionado con historia previa
OncolSgica 10 2,6 de ictus, paciente anciano (>82
DM 104 (27.88%) =
( ) M) altaincidencia de comorbilidades Infeccion 3 16 afios) y CHA2DS2VASc entre 5y 7.
E.Vascular 60(16%) P 2 10
Antiagregacion 52(13,9%) Ictus 3 038
Sangrado mayor 41 (10.99%) ishorapa vl 2 05
Otras 8 2,0
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el seguimiento (8.8%: las causas principales son el
cancer seguido de la sepsis y la insuficiencia car-
diaca. No se registran casos de embolia pulmonar
ni embolismo sistémico. El ictus es poco frecuente
(N=9) y esta relacionado con historia previa de ic-
tus, paciente anciano (>82 afios) y CHA2DS2VASc
entre 5y 7 puntos.

Paciente anciano (=80 afos): La edad media es
de 84,41 aflos y con mayor proporcion de muje-
res (55%). Los valores medios de CHA2DS2-VAScy
HAS-BLED de 4,78 y 3,74 respectivamente; a dife-
rencia del 3,25 y 2,86 registrado en los < 80 afos
(p < 0,001). El tratamiento mas frecuente prescri-
to a los ancianos fue Apixaban 2,5 mg (48,7%), 5
mg (14,8%), Dabigatran 110 mg (14,2%). El gru-
po de = 80 afos presenta una mortalidad mayor
(13,3% con p < 0,001) a expensas de insuficien-
cia cardiaca y patologia infecciosa y oncoldgica
fundamentalmente. En cuanto a la incidencia de
Ictus no mortal no hay diferencias significativas
entre ambos grupos (5 casos en < 80 y 4 casos
en = 80) teniendo los ancianos similar porcentaje
de tratamiento concomitante con antiagregante
pero mayor incidencia de ictus previo al inicio del
tratamiento con ACOD (17,7 frente a 14,9% con
p < 0,005). El grupo < 80 registré el Unico caso de
ictus isquémico con transformacién hemorragica.
La incidencia de sangrado no presenta diferencias

estadisticamentesignificativasentreambosgrupos
(20 casos en cada grupo). En los < 80 aios es don-
de se observan mas hemorragias graves (9 casos
frente a 5) sin ser estadisticamente significativo.

Insuficiencia Renal: Se dividen los pacientes en
3 grupos en funcién del filtrado glomerular (FG)
medido mediante MDRD: 1: IR moderada-grave
(FG 15-49), 2: IR ligera (FG 50-79) y 3: funcién re-
nal normal (FG = 80). Se comprueba que no hay
pacientes con FG < 15 tratados con ACOD. Se en-
cuentran diferencias significativas entre los gru-
pos 1y 2 respecto al 3 en las escalas CHADSVAScy
HAS-BLED (p < 0,005). Las mujeres presentan mas
IR moderada-grave (p < 0,005) y el mayor porcen-
taje de pacientes < 80 afios se encuentra en el
grupo 3 siendo esta diferencia estadisticamente
significativa. El tipo de ACOD varia en funcién del
FG (tabla) siendo los mas empleados el Apixaban
de 2,5y 5 mg. No existen diferencias estadistica-
mente significativas entre la incidencia de insufi-
ciencia cardiaca, ictus previo o enfermedad vascu-
lar en funciéon del FG pero si se documenta mayor
porcentaje de DMy HTA en el grupo 1 comparan-
do el 2y 3 (p < 0,005). En cuanto a la aparicién
de eventos no se observan diferencias estadisti-
camente significativas en funcion del FG en las
hemorragias (ni leves ni graves), tromboembolia
o mortalidad (tabla).

Mod-Grave Ligera m

Dabigatran 110

_ crcl 15-49 | crci50-79 | cral
i 7 16 F

9

>80 %

No hay FG<15 con ACOD

= Haydiferencias entre los grupos 1y 2
respecto al 3 en CHADSVASc y HAS-
BLED (p < 0,005).

=  Las mujeres presentan mas IR
moderada-grave (p < 0,005).

=  El mayor % de < 80 afios esta en el

No diferencias significativas en
funcion del FG en las
hemorragias (ni leves ni graves),
tromboembolia o mortalidad.

Dabigatran 150 o 11 21
Apixaban 5 12 32 47
Apixaban 2,5 34 37 26
Rivaroxaban 20 2 25 27

Eventos

| Hemorragia

Tromboembolia

grupo 3 ( p< 0,05).

= No existen diferencias en IC ,ictus
previo o enfermedad vascular en
funcion del FG.

=  Grupo 1tiene mas DM y HTA
comparando el 2 y 3 (p < 0,005).

FG15-49 FG50-79 FG=280




Mujeres:Lasmujerestienenedadmediade77+12
afnos (hombres 73+10) con CHA2DS2VASc prome-
dio de 4,41, significativamente mayor que los
hombres (3,49+1,5, p<0,001). No hay diferencias
estadisticamente significativas entre grupos en la
puntuaciéon de HASBLED (3,17), incidencia de insu-
ficienciarenal moderada o grave, ictus previo, HAT
o DM. El uso concomitante de AAS y la enferme-
dad vascular son mas frecuentes en (23,5% vs7%,
p<0,001). Apixaban 5y 2,5 mgr (22,8% y 30,5%)
son los ACOD mas usados mientrasque en hombres
suponen el 27,5% y 23%. El Dabigatran se prescri-
be preferentemente en hombres: 16,8% la dosis de
110 mgry 4,2% la de 150 vs 2,4% en mujeres. Los
eventosadversosson menosfrecuentesenmujeres.
En cuanto a la incidencia en los hombres era un
14,7% vs 6,6% en mujeres (p<0,013). La tasa de
sangrado mayor también fue menor en mujeres
comparando los hombres (2 casos vs 12). El ictus es
raro y las diferencias dependiendo del género no
son estadisticamente significativas (6 casos en
hombres vs 3 en mujeres). La mortalidad global
también es mayor en hombres que en mujeresy se
debe a neoplasias, sepsis y 4 hemorragias graves.

Dosis baja (DB) vs dosis standard (DS): 195
(52%) DSy 168 (45%) DB. No hay diferencias es-
tadisticamentesignificativasentregruposencuanto
a ictus previo (10-11%), HTA (40%), DM (14%),
enfermedad vascular (8%), antiagregacion (7%)
o sangrado grave (15%). El grupo de la dosis baja
presenta unas caracteristicas basales diferentes
como son mayor edad (80x12 vs 70+7 p<0,001),

menos mujeres (19% vs 24,4% p<0,001), puntua-
cion HAS-BLED (3,38 vs 2,94 p=0,03), puntuacién
CHA2DS2VASc(3,49VS 4,15 P 0,006) e Insuficiencia
renal(solo115pacientesconFG>50).EI9% delospa-
cientes (N=34) estaba infradosificado teniendo en
cuentalaedadyFG(24Dabigatranand9Apixaban).
La principal causa era la hemorragia grave previa
en 12 casos (35%) y la percepcién de fragilidad por
parte del médico prescriptor. La muerte era mas
frecuente en el grupo DB debido a la mayor edady
comorbilidad onco-infecciosa pero los fendbmenos
tromboembolicos también son mas frecuentes en
esesubgrupodepacientes.Nohaycasosdeembolia
sistémica, SCA ni TEP. En el grupo de DS hay solo 1
caso de ictus isquémico debido a estenosis critica
bilateral carotidea. En el grupo DB hay 8 casos de
ictus: 3 de ellos en pacientes infradosificados y los
otrosrelacionadoscon historiapreviadeictusyalto
riesgo. El sangrado mayor es infrecuente y similar
en ambos grupos (N=7 cada uno) pero el sangrado
menor es mas frecuente en el grupo de DB (n=19
Vs n=7).

CONCLUSIONES

Los datos de vida real pueden aportar mas in-
formacion que complemente los datos de los en-
sayos clinicos randomizados. Los analisis por sub-
grupos muestran datos consistentes sobre la baja
incidencia de eventos adversos. Los datos obteni-
dos confirman el perfil favorable de los ACOD en
la practica clinica.

conclusiones

*  los pacientes de vida real presentan mayor riesgo embolico,
hemorragico y peor funcién renal que en los ensayos clinicos.

»  Se confirma el buen perfil riesgo-beneficio de los ACOD en
nuestra serie: alta eficacia y baja tasa de complicacionesgraves

))))) ~

» Mas riesgo embdlico basal pero menos eventos embélicosy
complicaciones hemorragicas que los hombres.
* Los ACOD parecen mas eficaces y seguros en mujeres.

* Lavaloracion del IFG al inicio permite ajustar las dosis y tipo de
ACOD en este subgrupo de pacientes.
* No mayor incidencia de eventos adversos segun la gravedad de IR.

* laincidencia de emboliasy hemorragia es similar en ambos grupos.
* Importante adecuar la dosis y tipo de ACOD por perfil de seguridad.

Dosis baja
hemorragicas.

* ladosis baja mantiene el beneficio en pacientes en vida real pero la
infradosificacién se asocia a complicaciones embalicas sin evitar las
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PREDICCION DE DESCOMPENSACIONES DE INSUFICIENCIA CARDIACA
UTILIZANDO TECNICAS DE INTELIGENCIA ARTIFICIAL

Vanessa Escotar Perez!, Ainara Lozano BanamonDe', Nexane Larsuru Rusio?, Jon KEREXETA SARRIEGIZ, ARKAITZ ARTETXE?,

GARAZI ArToLA BALDA?, MIREN AMAIA EcHEBARRIA CHousA!, ALserto Azcona Lucio’

INTRODUCCION

La creacién de grandes bases de datos y los
avances en ICT (tecnologias de la informacion y la
comunicaciéon) ha permitido el desarrollo de téc-
nicas de machine learning o inteligencia artificial.

Estos métodos son capaces de crear algoritmos
basandose en los datos suministrados con el obje-
tivo de ayudar en la practica clinica habitual.

OBJETIVOS Y METODOS

El objetivo es determinar qué pardmetros medi-
dosportelemonitorizacion (TA, FC, SatO2, pesoy cues-
tionario) son los que mejor predicen descompensa-
ciones de insuficiencia cardiaca (IC) en nuestro grupo.

Se han recogido datos de los pacientes tele-
monitorizados en la Unidad de IC de nuestro hos-
pital desde mayo de 2014 hasta febrero de 2018,
con las siguientes variables: caracteristicas basales
y descompensaciones de IC (incluye ademas de las

" Hospital Universitario de Basurto
2Vicomtech

hospitalizaciones, la administracion de diurético
iv en domicilio, urgencias u hospital de dia y ajus-
te de diurético oral).

RESULTADOS

El estudio contiene 242 pacientes (138 hombres
y 104 mujeres), con una edad media de 78 afios (DE
10.9).Lacardiopatiamasprevalenteeslaisquémica
(33%), seguida de la idiopatica (18%). La FEVI me-
dia es de 42.4 (DE 15.21). 138 pacientes (57.4%)
se encuentran en fibrilacién auricular. El tiempo
medio de evolucion de laIC es de 5.8 (DE 7.08). En
este intervalo se han registrado 562 episodios de
descompensacion.Deéstos, 379 fuerontratadosen
domicilio (286 con ajuste de diurético oral, 80 con
diurético intravenoso y 16 con bombas de perfu-
sion de furosemida subcutanea). Se han producido
151 ingresos hospitalarios por descompensacion
de ICy 32 episodios de IC que fueron tratados en
el servicio de urgencias sin necesidad de ingreso.

Alertas falsas por paciente

Parametros Limite de la alerta Tipo de alerta | Sensibilidad ‘ y afio (FA/pt-y)
95 A i
= marilla 0.28 114
>150 Roja
TAS <85 Amarilla
0.08 1.4
>180 Roja
60 Amarill
= marnta 0.23 9.1
>100 Roja
TAD <50 Amarilla
.04 .
>110 Roja 0.0 0.9
55 Amarill
= man’a 0.30 11.2
EC >90 Roja
<50 Amarilla
. 1.4
>110 Roja 0.08
<94 Amarilla 0.15 3
SatO2
@ <90 Roja 0.39 135
Aumento de 1 kg en 3 .
Peso dias 0 3 kg en 5 dias Roja 0.52 9.55

Tabla 1: Parametros medidos en telemonitorizaciéon, umbrales y tipos de alerta establecidos y valores de sensibi-

lidad y FA/pt-y obtenidos.



Alertas falsas por

Cuestionario Respuestas Sensibilidad ‘ . &
paciente y ano
Con respecto a Igual 0.88 120.7
1 los ultimos dias, Mejor 0.42 90.8
me encuentro: Peor 037 2.7
5 iMe sienta bien la Si 1 210
medicaciéon? No 0.05 3.8
En los ultimos 3 dias ¢ he tomado Si 0.15 5.3
3 algun medicamento sin la supervision
de mi médico? No 1 209
¢Estoy siguiendo las recomendaciones Si 1 203
4 de dieta y ejercicio dadas por mi
médico y enfermera? No 0.22 11.18
Igual 0.86 114
5 En los ultimos dias mis tobillos estan: Mejor 0.44 96
Peor 0.35 2.9
6 ¢Puedo dar paseos como los dias Si 0.99 196
anteriores? No 0.37 18
7 ¢Tengo sensacién de ahogo o falta de Si 0.41 19.93
aire cuando me tumbo en la cama? No 096 194
8 ¢Noto que he comenzado a tener Si 0.44 60.5
con tos o echar flemas? No 0.84 153.5

Tabla 2: Cuestionario sobre el estado de salud, con los valores de sensibilidad y FA/pt-y obtenidos en funcién de

la respuesta de los pacientes.

En las tablas 1y 2 se especifican los pardme-
tros monitorizados, alertas establecidas, sensibili-
dad y la tasa de alertas falsas por paciente y afo
(FA/pt-y).

Las variaciones de peso (aumento de 1 kg en 3
dias o 3 kg en 5 dias) y la desaturacién por debajo
de 90% en pulsioximetria son buenos predictores
de descompensacién de IC segun los valores de Se
y FA/pt-y. En cuanto al cuestionario, la respuesta
“peor” en las preguntas 1y 5 resultan muy bue-
nos predictores de descompensacion. Las pregun-
tas 6 y 7 también tienen buen valor predictivo,
pero menor que la 1y 5.

CONCLUSIONES

Los incrementos significativos de peso, la des-
aturacion por debajo de 90%, la percepcion de
empeoramiento clinico, incluyendo desarrollo de
edemas, empeoramiento de la clase funcional y
ortopnea, son buenos predictores de descompen-
sacion de insuficiencia cardiaca.
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CIERREPOR SUTURA PERCUTANEA DELFORAMEN OVAL PERMEABLE.EXPERIENCIA
INICIAL EN EL AMBITO DE LA SOCIEDAD VASCO-NAVARRA DE CARDIOLOGIA

ALronso Torres Bosco; MaITE ALFageME Beovipe; MERCEDES SANz SANCHEZ; ANAI MORENO RoDRIGUEZ; SANTIAGO GARCIA IMIANCEBO;
MarTa Torres FERNANDEZ; ANE ABoiTiz URIBARRI; ANGEL M. ALoNso GOMEZ

INTRODUCCION

El Foramen Oval Permeable (FOP) esta relacio-
nado con el embolismo sistémico paraddjico por el
cortocircuito intracardiaco derecha-izquierda que
puede establecerse a través del defecto. Se reco-
noce como causa de ictus “criptogénico” y su cie-
rre previene la recidiva con mayor eficacia que la
antiagregacion.

Hasta el momento los dispositivos de cierre
percutaneo de FOP consisten en la colocaciéon de
protesis oclusoras metalicas. Actualmente esta co-
mercializado en Europa y se ha introducido re-
cientemente en Espafa el primer dispositivo de
cierre de FOP mediante sutura percutanea (No-
blestitch EL; Nobles Medical Technologies Il (NMT2)
and HeartStitch, Inc. Fountain Valley CA, USA).

El sistema esta ingeniosamente disefado para
colocar dos hilos de sutura no reabsorbible de
polipropileno de 4-0. Uno captura el septum se-
cundum y otro el septum primum. Ambos hilos se
externalizan y posteriormente se “embuten” en
un pequefio cilindro de 5 mm del mismo mate-
rial con el que se aproximan los bordes de ambos
tabiques y se cierra el defecto cortando los hilos
y dejando solamente el material descrito en la
superficie derecha del septo interauricular. Todo
ello se realiza a través de una vaina introductora
venosa de 14F. Se emplea un balén compliante
para medir la longitud del tanel y la amplitud
del defecto y localizar antdmicamente los bordes
del septum secundun y septum primum tomando
referencias angiograficas para la colocacion de
las suturas. El procedimiento puede hacerse sin
ecocardiografia transesofadgica ya que no se re-
quieren medidas para la seleccién del dispositivo
y por otra parte las partes metdlicas del sistema
dificultan la visualizacién del tejido a suturar.

METODOS

En nuestro hospital hemos realizado reciente-
mente los primeros casos de cierre percutaneo por
sutura de FOP de nuestro ambito geografico. Se
han intervenido con esta técnica hasta noviembre
de 2018 a 6 pacientes de edades comprendidas
entre 43 y 57 aflos con ACV criptogénico y fora-
men oval permeable con indicaciéon de cierre de
FOP establecida por el Servicio de Neurologia. A

Hospital Universitario Araba. Vitoria-Gasteiz

todos los pacientes se les estudié con ecocardio-
grama transtoracico de contraste y transesofagi-
co previos al procedimiento para la caracteriza-
cion anatomica de los defectos, confirmacion del
diagnéstico y exclusion de otros defectos como
comunicacion interauricular, septo multiperforado,
etc. Los casos fueron seleccionados para el cierre
por sutura buscando una anatomia a priori favo-
rable con defectos no demasiado amplios, y septos
no demasiado delgados. No obstante, en los dos
Gltimos casos se ha admitido una mayor compleji-
dad, en concreto uno de ellos por tener un defec-
to amplio con un tdnel inusualmente posterior
en el acceso desde auricula derecha y con septum
secundum muy delgado y elastico y el Ultimo caso
por tener aneurisma del septo interauricular.

Comentamos la experiencia en estos pacien-
tes y discutimos las ventajas que encontramos en
este dispositivo.

RESULTADOS

Los casos fueron planificados para realizarse
en dos sesiones de manana a razén de tres pa-
cientes por dia. A pesar de ser una técnica nue-
va que conlleva realizarla con préctor y dedicar
tiempo a explicaciones y preparacion del material
se pudo en las dos sesiones terminar los proce-
dimientos dentro del horario de mafana. Todos
los casos se hicieron bajo sedacién consciente y
fueron muy bien tolerados por los pacientes re-
quiriendo menor grado de desconexion que la
que se emplea para procedimientos con ocluso-
res metalicos que realizamos con eco transeso-
fagico. El paso del foramen oval se realiza en la
proyeccion anteroposterior con un catéter de 5F
multipropésito o Judkins derecho que se avanza
sobre guia hasta posicionarlo en la vena pulmo-
nar superior izquierda. A continuacién, se coloca
una guia de alto soporte de 032" en esa posicion.
En el resto del procedimiento se emplea una pro-
yeccion oblicua anterior izquierda a 60°. A través
del introductor situado en la auricula derecha en
proximidad al defecto se realizan inyecciones de
contraste de 8- 10cc que sirven para visualizar los
bordes anatémicos del defecto. Un balén com-
pliante de 25 cm de didmetro y 4 cm de longi-
tud con marcadores radiolégicos montado en la
guia de 032" sirve para caracterizar longitud, dia-
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metro del tunel y localizacién de los bordes del
septum secundum y septum primum. El siguiente
paso es colocar una guia de alto soporte de 018"
en la vena cava superior. La primera sutura se
consigue mediante el dispositivo para el septum
secundum que va guiado sobre ambas guias: la
de 018”se coloca en la punta del dispositivo y por
tanto dirige al sistema hacia la vena cava superior
mientras que la de 032" se inserta en un orificio
lateral situado justo debajo del brazo que carga
la sutura. Esta disposicion de las guias dirige al
sistema para facilitar el contacto con el borde a
suturar en el septum secundum lo que se consi-
gue al abrir el brazo y avanzar el catéter hasta
confirmar el contacto por la resistencia que hace
el tabique y la visualizacién mediante contraste.
Un sistema automatico que se acciona mediante
una palanca dispara una aguja de arriba abajo
atravesando en septum secundum hacia el brazo
que porta la sutura y captura ésta permitiendo su
externalizacion al retirar el sistema. A continuacion,
ya solo sobre la guia de 032" se avanza el disposi-
tivo para el septum primum a la auricula izda. Este
tiene el brazo portador de la sutura en direccién
opuesta a la del primer dispositivo y la captura
del tabique se realiza de arriba-abajo en retirada
desde la auricula izda. hasta lograr el contacto
con el tabique lo que se confirma por la resisten-
cia que se nota mas la inyeccién de contraste y el
cierre controlado del brazo que permite ver que
se estad “pellizcando” el tejido. El sistema dispara
la sutura de abajo-arriba a través del septum pri-
mum y permite la externalizacion de la segunda
sutura de manera similar a la descrita anterior-
mente. La finalizacion del procedimiento se con-
sigue mediante un tercer dispositivo que porta
un tapén de polipropileno de 5mm montado en
un empujador y sobre los cuatro hilos externali-
zados que actian a modo de guia se avanza has-
ta el contacto con el tabique y cierra el defecto.
La Figura 1 ilustra el procedimiento, la Figura 2
compara los ecos con salino sonicado y Valsalva
antes y después del cierre y la Figura 3 muestra
los tres componentes del sistema NobleStitch EL.

En los 6 casos se consiguid con éxito y sin com-
plicaciones realizar el cierre por sutura. Por angio-
grafia se confirmé ausencia de paso de contraste
a la auricula izquierda. Posteriormente mediante
eco transtoracico con salino agitado se confirmo
excelente resultado en todos los casos, con ausen-
cia de paso de burbujas a la auricula izquierda.

DISCUSION

El foramen oval permeable esta implicado en
la embolizacién sistémica paraddjica y es causa
reconocida de ictus en pacientes portadores del
defecto. En registros observacionales de acciden-

te cerebrovascular criptogénico se encontré que
entre 40-50% de los pacientes menores de 60
anos con ictus de causa no aclarada tienen FOP
cuando la prevalencia de FOP en la poblacién ge-
neral es de alrededor del 25%. Sin embargo, aun
cuando esos mismos registros mostraron una baja
tasa de recidiva de ictus en pacientes a los que se
cerré el FOP comparado con series de pacientes
tratados médicamente, sobre todo frente a los
tratados con antiagregacion, los primeros estu-
dios randomizados de cierre de FOP en pacientes
con ictus: CLOSURE, PC y RESPECT no consiguie-
ron demostrar diferencias significativas a favor
del cierre de FOP™3, En 2016 se publicé un metaa-
nalisis con los pacientes de estos mismos estudios,
que demostro, sin embargo, que el cierre de FOP
conseguia globalmente mejores resultados que el
tratamiento médico (HR 0,58; 95% IC 0,34-0,9)*.
En 2016 fue aprobado por la FDA el procedimien-
to de cierre de FOP para la prevencion de ictus
criptogénico. En los ultimos afios dos estudios
aleatorizados han tenido resultados positivos: El
estudio CLOSE® con un seguimiento medio de 5,3
anos tuvo una incidencia de ictus del 0% frente a
6% (HR, 0,03; 95% Cl, 0-0,26) y el estudio REDU-
CE® con seguimiento medio de 3,2 afios de 1,4%
vs 5,4% (HR 0,03; 95% IC 0-0,26) en los tratados
con el dispositivo. Otro metaanalisis publicado en
20177 resume todos los ensayos aleatorizados y
muestra mejores resultados con el cierre de FOP,
aunque reconoce como limitacién que los trata-
mientos médicos empleados como comparacion
han sido variables incluyendo diferentes regime-
nes antiagregantes y anticoagulantes tanto War-
farina como nuevos anticoagulantes. Es posible
que la anticoagulacion sea mas eficaz que la an-
tiagregacion en la prevencién de ictus de pacien-
tes con FOP como se sugeria por estudios obser-
vacionales pero este aspecto todavia es discutido,
y recientemente el estudio de prevencion de ictus
embolico NAVIGATE ESUS® que comparé aspirina
versus rivaroxaban tuvo que terminarse prematu-
ramente debido a similares resultados en ambos
grupos en cuanto a prevencién y mayores tasas
de sangrado en el grupo de anticoagulacién.

La experiencia acumulada indica que los pa-
cientes con amplios FOP y amplios cortocircuitos,
asi como los que asocian aneurisma del septo in-
terauricular son mas proclives a la recidiva. Tam-
bién pueden jugar un papel favorecedor la exis-
tencia de factores protrombéticos en el paciente,
y es importante valorar clinicamente el contexto
en el que apareci6é el primer episodio como por
ejemplo: realizando maniobras que suponen
incremento de la presion abdominal y toracica,
después de una estancia prolongada en cama o
tras un viaje largo en un medio de transporte que
impida la movilidad factores que facilitarian la



embolizacién paraddjica y que harian mas seguro
y eficaz el cierre del FOP. Recientemente se ha pu-
blicado un documento de consenso europeo que
discute todos estos aspectos®.

El dispositivo NobleStitchEL es el primer sistema
de cierre por sutura para el FOP sin dejar material
protésico metalico, simulando lo que haria un ci-
rujano en una reparacion directa. Evitar la presen-
cia de material protésico tiene la ventaja de eludir
posibles complicaciones a medio-largo plazo que,
aunque infrecuentes, se han visto con los ocluso-
res metalicos como es la migracion del dispositi-
vo, la formacién de coagulo en la superficie de
la protesis, infeccidn, erosién de la pared adrtica,
etc. Se considera también que el cierre por sutura
reducirad la posibilidad de fibrilacién auricular o
flutter durante el seguimiento que se ha conside-
rado que puede favorecerse con los dispositivos
oclusores. Otra ventaja a tener en cuenta es que
el cierre por sutura no dificulta ni impide el acce-
so transeptal que podria requerir en el futuro el
mismo paciente para otros procedimientos como
crioablaciéon de FA, cierre de orejuela, otros pro-
cedimientos de electrofisiologia, mitraclip, etc.

Estamos en una etapa inicial de la aplicacion de
esta técnica, que es menos invasiva y mas atractiva

A

pero quedan todavia cuestiones por responder. ¢ Es
aplicable a todos los pacientes con FOP? ; Como
seleccionar los casos? ;Algunos pacientes reque-
ririan mas de una sutura? ; Qué hacer si el disposi-
tivo es insuficiente para cerrar el defecto? ;Hasta
qué punto puede dificultar una sutura previa in-
competente la colocacion de un dispositivo con-
vencional?

Hasta el momento solo hay un registro publi-
cado que ha presentados resultados alentadores
en cuanto a seguridad y eficacia, con una tasa de
éxito del procedimiento del 96% y con resultados
en cuanto a efectividad similares a los presentados
en registros de oclusores metalicos. En un 3,2%
se requiri6 el implante de un dispositivo tipo Am-
platzer por insuficiente resultado de la sutura™.

CONCLUSIONES

Nuestra experiencia inicial de uso del dispositi-
vo NobleStitch EL para sutura del FOP ha sido muy
favorable logrando en los 6 casos el cierre efecti-
vo del defecto sin complicaciones. Pensamos que
constituye un avance en la buena direccion para
resolver un problema dificil de una forma menos
agresiva.
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Figura 1: A) Catéter atravesando el FOP colocado en vena pulmonar izquierda; B) Balén inflado en el FOP; Q)
Guia de 018" en vena cava superior y guia 032" en vena pulmonar superior izquierda; D) Dispositivo para septum
secundum con el brazo aposicionado al borde del septum; E) Aguja disparada a través del tabique para capturar
el hilo de sutura del septum secundum; F) Dispositivo para el septum primum con la aguja disparada a través del
tabique para capturar el hilo de sutura; G) Empujador portador del tapdn de polipropileno posicionado contra el
tabique interauricular; H) Minimo resto del material de cierre en el lado derecho del septo interauricular (en el
centro de la imagen, casi invisible).

Figura 2: A) eco de contraste con salino sonicado mostrando paso abundante a cavidades izquierdas con Valsalva
B) eco de contraste con Valsalva tras el cierre sin paso de burbujas.



Figura 3: Dispositivo Noblestitch. El dispositivo S libera la
sutura del septum secundum; El dispositivo P libera la su-
tura del septum Primum; El dispositivo KwiKnot asegura el

cierre y corta el material de sutura sobrante.
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SINDROME DE KOUNIS: A PROPOSITO DE UN CASO

SeGur Garcia ME, Conty Carpona DA, Mora AvestarAN N, LEGaRRA OroQuiETA P, Matacon Lopez L, Gofi Branco L, Raposo Satas P

INTRODUCCION

El sindrome de Kounis (SK) se define como la
concurrencia entre reacciones de hipersensibili-
dad desencadenadas por multiples alérgenos y
sindromes coronarios agudos (SCA). Su incidencia
real es desconocida ya que la mayoria de la infor-
macién procede de pequenias series.

Lafisiopatologiaimplicadegranulacionde mas-
tocitos y liberacién de mediadores inflamatorios
que pueden inducir espasmo coronario (SK tipo
1), desestabilizacién de una placa nativa (SK tipo
2) o trombosis de un stent previo (SK tipo IlI).

El diagnéstico es fundamentalmente clinico,
identificando una reaccién alérgica que prece-
de a sintomatologia cardiaca. Pruebas analiticas,
electro y ecocardiograficas, asi como evidencia
angiografica ayudan a confirmar el diagnéstico.

Las estrategias de tratamiento varian en fun-
cion del tipo de presentacion clinica, pero se ba-
san principalmente en la resolucién del sindrome
coronario agudo, asi como en el adecuado con-
trol de la respuesta inflamatoria.

Se trata de una entidad infradiagnosticada,
poco reportada en la literaturay que debe tenerse
en cuenta como una etiologia posible de SCAen el
contexto apropiado, por este motivo nos parece
interesante exponer un caso con el que nos encon-
tramos en la practica clinica en nuestro centro.

DESCRIPCION DEL CASO

Varén de 35 afos, en grado funcional | para
anginay disnea, dislipémico y fumador importan-
te, con antecedentes familiares positivos para car-
diopatia isquémica. Historia de cdlicos nefriticos
de repeticion. Tomador habitual de tratamientos
analgésicos por problemas de tipo traumatolégi-
co de distinta indole.

En el dltimo afo y medio relata un total de 11
episodios etiquetados como reacciones alérgicas
de mayor o menor intensidad sin desencadenan-
te aparente, con pruebas alergolégicas no con-
cluyentes y respuesta parcial a antihistaminicos y
corticoides. Dichos episodios suelen acompafarse
de dolor centrotoracico con disnea acompanan-
te, sin embargo, nunca han revelado alteraciones
ECG y se resuelven de forma autolimitada sin ser
prolongados (duracién de escasos minutos).

El 30/10/2018 acude al Servicio de Urgencias
de nuestro centro con clinica compatible con céli-

co nefritico y de forma casi inmediata tras admi-
nistraciéon de una ampolla de Dexketoprofeno IV,
presenta una reaccion alérgica consistente en pi-
cor en palmas de las manos, enrojecimiento facial
y en dorso de manos, asi como adormecimiento
de caray lengua. Al poco tiempo presenta de for-
ma subita opresion precordial intensa acompana-
da de disnea, mareo y sudoracion profusa.

En este contexto, estando previamente estable
desde el punto de vista hemodinamico y sin admi-
nistracion previade medicaciéonvasopresora, se ob-
jetiva hipotension franca junto con elevacién del
ST inferolateral con signos sugestivos de isquemia
transmural posterior, acompafiado de BAV com-
pleto con escape de QRS estrecho a 50 Ipm (Figura
1). El paciente presenta muy mal estado general
con datos de mala perfusion distal. Se inicia por via
parenteral infusion de volumen, corticoterapia, In-
yesprin y perfusién de heparina sédica, desapare-
ciendo precozmente el trastorno de la conduccioén,
aunque persistiendo alteraciones en la repolariza-
cién. Se comienza con perfusién de Noradrenalina
adosisbajas, normalizandose larepolarizaciéon por
completo y mejorando las cifras tensionales con
desaparicion progresiva del dolor centrotoracico.
Se completa el tratamiento con carga de Ticagre-
lor 180mg y se decide ingreso en UCC.

Analiticamenteseobjetivadafiomiocardicocon
Tnl 129,9 pg/mL.

Serealiza coronariografia que muestra arterias
coronarias sin lesiones (Figuras 2, 3y 4).

Sedeterminalatriptasaensueroalas72hdein-
greso, con un resultado ligeramente elevado: 18,9
mcg/L (niveles basales del paciente 10,9; estable-
ciéndose el puntode cortenormalhasta 11,4). Tam-
bién se solicitan catecolaminas en sangre y orina
resultando negativas.

En vista de los datos objetivados el cuadro pa-
rece muy sugestivo de vasoespasmo por lo que se
inicia tratamiento con Nifedipino (bien tolerado)
y Nitratos (se suspenden por cefalea).

Posteriormente evolucion favorable sin com-
plicaciones desde el punto de vista cardiolégico,
aunque el paciente ha tenido que consultar tras
el alta en un par de ocasiones por reacciones alér-
gicas aisladas que no han desencadenado ningu-
na sintomatologia o alteraciones que sugieran
afectacion cardiovascular. El paciente se encuen-
tra en seguimiento por el S° de Alergologia de
forma ambulatoria.
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Figura 1

Figura 2

Figura 3

DISCUSION

El caso clinico descrito encaja con la presen-
tacion tipica del sindrome de Kounis tipo |, cuyo
diagnéstico es eminentemente clinico.

Este caso planted inicialmente el diagndstico
diferencial con mastocitosis sistémica y feocro-
mocitoma. La primera opcién parece poco plausi-
ble al comprobar, revisando la historia clinica del
paciente, niveles recientes de triptasa sérica basal
dentro de la normalidad. Por otra parte, se soli-
citaron catecolaminas en sangre y orina que re-
sultaron normales, haciendo también la sequnda
opcién poco probable.

Con respecto al manejo, hay que destacar que
los tratamientos especificos aceptados para SCA
y anafilaxia pueden resultar contradictorios en
algunos puntos.

Por ejemplo, con relacién al tratamiento del
SCA, el &cido acetil salicilico y los betabloqueantes
podrian agravar la anafilaxia. Los antagonistas del
calcio constituyen el tratamiento anti-isquémico
de primera linea, como se utilizé en nuestro caso,
aunque se puede considerar la nitroglicerina en
pacientes que no estén hipotensos. Para paliar el
dolor es preferible el uso de fentanilo en vez que
la morfina ya que esta ultima puede favorecer la
degranulacién de mastocitos.

Figura 4

Respecto al manejo de la anafilaxia, la adre-
nalina se erige como el tratamiento de eleccién,
sin embargo, su uso en el SCA puede agravar la is-
guemia, inducir vasoespasmo y arritmias. Por otra
parte, no se desaconseja el uso de corticoides a
pesar de que pueden enlentecer la cicatrizacion
de la pared miocardica. También se recomienda
la utilizaciéon simultdnea de antihistaminicos anti
H1y H2.

En una aproximacién inicial se debe evaluar,
en primer lugar, si en el cuadro clinico predomina
la reaccién anafilactica con afectacion cutanea o
respiratoria asociada o el SCA con dolor toracico
persistente. Si nos encontramos en el primer esce-
nario no se puede demorar el uso de adrenalina,
mientras que en el segqundo supuesto prioriza-
remos el uso de calcioantagonistas. En segundo
lugar, preferiblemente con anatomia coronaria
conocida y en funcién del tipo de SK, se debe va-
lorar la presencia o no de oclusién coronaria y re-
vascularizacién, asi como la existencia y extension
de la necrosis miocardica y, por ultimo, en una
relacion de riesgo-beneficio asociaremos corticoi-
des, volumen o tratamiento antiagregante.

En vista de estas evidencias, en la actualidad
el manejo adecuado del cuadro parece bastante
controvertido.
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La triptasa se erige como el marcador inmu-
nolégico mas util para apoyar el diagnéstico de
anafilaxia. Debe solicitarse sistematicamente
ante la sospecha de esta entidad, de forma si-
milar a como se realiza una curva enzimatica en
caso de sospecha de infarto de miocardio. Puede
elevarse en muestras obtenidas entre 15 minutos
y 3 horas después del comienzo de los sintomas.
Se aconseja la extraccién de un minimo de tres
muestras seriadas, pues mejora la sensibilidad y
especificidad: La primera tras la instauracion del
tratamiento. La segunda alrededor de 2 horas
desde el comienzo de la crisis. La tercera a par-
tir de las 24 horas para tener un nivel basal del
paciente. Los altos niveles de triptasa junto con
sintomas alérgicos apoyan la sospecha de la im-
plicacién farmacolégica como desencadenante
del cuadro en los dos casos presentados, puesto
gue no en todas las anafilaxias tiene por qué ele-
varse los niveles de triptasa como es el caso, por
ejemplo, de las de origen alimentario.

También conviene recordar que aunque el tra-
tamiento de primera linea para la reaccion alér-
gica se basa en esteroides y antihistaminicos tam-
bién existen otras alternativas adicionales, quizas
mas olvidadas, como los estabilizadores de mas-
tocitos (cromogligato sédico, ketotifeno...)

CONCLUSION

El sindrome de Kounis es una enfermedad in-
fradiagnosticada y de epidemiologia desconoci-
da para la que en la actualidad no existen guias
de practica clinica especificas, basandose su tra-

tamiento actual en las indicaciones de las guias
correspondientes para el sindrome coronario
agudo y la anafilaxia. La adquisicién de un mayor
conocimiento acerca de dicha entidad es necesa-
ria para una mejor identificacion de la misma y
un manejo adecuado de este tipo de pacientes,
pues a pesar de ser un sindrome descrito inicial-
mente hace casi 30 afos sigue siendo un gran
desconocido.
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TEST DE ADENOSINA. “UN CLASICO” MUY UTIL

SeGUR GARcia ME, Rov Afton |, BazaL CHacon P, Mora Avestaran N, Ucar Ropricuez L,

INTRODUCCION

Las taquicardias supraventriculares paroxisiti-
cas son ritmos rapidos y habitualmente regulares
en los que alguna estructura por encima de la
bifurcacion del haz de His es necesaria para su
mantenimiento. Los tres tipos mas frecuentes son
las taquicardias auriculares, las taquicardias reen-
trantes nodales y las taquicardias mediadas por
una via accesoria.

La adenosina es un nucleésido con poten-
te efecto depresor de la conduccién a nivel del
nédulo auricuventricular (AV), propiedad que la
convierte en un farmaco sumamente eficaz para
interrumpir dichas taquicardias o para poner de
manifiesto una preexictacion.

DESCRIPCION DEL CASO

MaLaGon Lopez L, Raposo Satas P, Gori BLanco L

Varon de 36 afios sin antecedentes personales
de interés, vida diaria poco activa para su edad
(no realiza ejercicio fisico ni mucha actividad fisi-
ca), asintomatico desde el punto de vista cardio-
vascular. En GF | para angina y disnea. No episo-
dios previos de palpitaciones.

Avisa al 112 por palpitaciones de 1 hora 'y me-
dia de evolucién, ritmicas, bien toleradas, acom-
panadas de ligero dolor toracico que se irradia a
cuello y cede en minutos de forma espontanea. A
su llegada a Urgencias se realiza ECG que mues-
tra taquicardia QRS ancho con morfologia de blo-
queo de rama izquierda (BRI) y eje inferior po-
sitivo. El paciente permanece estable, con buen
estado general, manteniendo tension arterial de
118/78 mmHg (Figura 1 y 2). Ante dichos hallaz-
gos se administran 300mg de amiodarona intra-
venosa sin ser efectiva.
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En vista de la falta de respuesta se administra
procainamida intravenosa, revirtiendo en 20-30
minutos a ritmo sinusal. El ECG post-taquicardia

muestra ritmo sinusal 90 [pm, PR y eje normales,
QRS estrecho, descenso del ST en |, I, aVL, V3-V6
(Figura 3).
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Figura 3

Analiticamente se objetiva ligera elevacién
transaminasas, con troponina | ultrasensible ini-
cial en rango de normalidad con ligera elevacién
posterior.

Transcurridas unas horas desde la llegada del
paciente se consulta con el Servicio de Cardiolo-
gia para valoracién. Ante la incertidumbre sobre
el origen de la arritmia se realiza una exploracién
fisica del paciente que no muestra alteraciones.
A continuacién, se realiza un ecocardiograma
transtordcico para despistar la presencia de una
cardiopatia subyacente. Dicha exploracién mues-

tra unos ventriculos no dilatados, con funcién
sistolica conservada y sin valvulopatias significa-
tivas. Sin embargo, la motilidad segmentaria del
ventriculo izquierdo es anémala, existiendo disin-
cronia medio-apical de cara lateral e inferolate-
ral. Ante dicha alteracion, en ausencia de trastor-
no de conduccién cardiaca en el ECG inicial, se
establece la sospecha de que pudiera existir una
via accesoria inicialmente no aparente tras la ad-
ministracion de antiarritmicos. Por ello se repite
un ECG que muestra onda delta en precordiales
anteriores, con R alta V1-V3y onda q lll y aVF, su-
gestivo de presencia de via accesoria (Figura 4).
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Ante dicha sospecha se realiza un test de Ade-
nosina en el que se objetiva un ensanchamiento
del QRS, sin bloqueo de la conduccién A-V que
confirma la sospecha diagnéstica (Figura 5).

DISCUSION

Este caso clinico constituye un ejemplo paradig-
matico de la utilidad del test de adenosina para
desenmascarar una via accesoria con conducciéon
anterégrada poco aparente enun ECG basal o para
confirmareldiagnésticocomoennuestrocaso.Como
muestra el ECG del resultado post adenosina, el

bloqueo farmacolégico transitorio que produce el
farmaco en el nodo AV facilita la conduccién ante-
rogradaatravésdelaviaaccesoriayestosetraduce
en el ECG de superficie en un aumento progresivo
delapreexcitacién hastahacerse maxima (Figura5,
recuadro).

Posteriormente,unavezquevapasandoelefecto
farmacolégico de la adenosina, se observa como
el QRS vuelve a ser el del ECG basal del pacientey
desaparecen las alteraciones en la repolarizaciéon
(Figura 6).
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En relacién al el ECG presentado por el pacien-
te tras la administracion de procainamida (Figura
3), al encontrarse la via accesoria bloqueada, no
se objetiva onda delta. Transcurridas unas horas,
la conduccién por la via accesoria vuelve a ser evi-
dente (Figura 4).

Destacamos del caso previamente descrito, como
el test de adenosina puede facilitar el diagnostico
en un paciente que acude con una taquicardia de
QRS ancho hemodindmicamente estable.

CONCLUSION

La prueba de adenosina se perfila en la practica
clinica habitual como una herramienta accesible,
segura y concluyente para definir el diagnéstico de
taquicardias supraventriculares paroxisticas o po-

ner de manifiesto un sindrome de preexictacion
sin necesidad de recurrir a estudios invasivos.
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FORAMEN OVAL PERMEABLE E ICTUS CRIPTOGENICO. )
REVISION DE LA EVIDENCIA ACTUAL Y PROTOCOLO DE ACTUACION

NUREez Ropriuez A., TeLLErIA ARRIETA M., DE ARce Borba A., GonzALez Ledn J.A., RoLepo MansiLLa E., RENGEL JimEnez A.,

INTRODUCCION

El foramen oval permeable es una lesion car-
diaca congénita localizada en el tabique inte-
rauricular que permite el paso de sangre de una
auricula a la otra. Esta apertura se cierra habitual-
mente a las pocas horas del comienzo de la vida
extrauterina, pero se ha visto en diversos estudios
que en aproximadamente un 25% [1,2] de los ca-
sos esta lesion persiste en la edad adulta. Se tra-
ta de una condicion que normalmente cursa de
manera asintomatica, siendo diagnosticada inci-
dentalmente en pruebas de imagen o autopsias.
Con todo, algunos de los casos de foramen oval
permeable presentan diferentes complicaciones,
siendo el accidente cerebrovascular la patologia
mas frecuentemente asociada.

A lo largo de estos afios, ha habido gran con-
troversia en cuanto al manejo de estos pacientes
habiéndose realizado diferentes estudios que
han comparado el tratamiento médico con el tra-
tamiento invasivo. De esta forma desde el Hos-
pital Universitario de Donostia, se presentan dos
casos clinicos de foramen oval permeable en los
que se ha realizado cierre percutaneo del mismo
siguiendo el protocolo de actuaciéon desarrolla-
do en este centro, el cual se basa en la evidencia
cientifica mas actual.

CASOS CLINICOS

Se trata de una mujer de 41 afios y una mu-
jer de 34 afos sin antecedentes de interés salvo
historia previa de migrafas esporadicas que acu-
den por focalidad neurolégica. A ambas pacien-
tes se le realizan las pruebas iniciales en area de
urgencias presentando un electrocardiograma en
ritmo sinusal y una analitica dentro de los para-
metros de normalidad. Se le realizan asimismo un
TC cerebral y un Angio-TC de TSA y poligono de
Willis. En el caso de la paciente de 41 afios no
se objetivan hallazgos patolégicos significativos,
mientras que en el caso de la paciente de 34 afios
se observa oclusion del segmento M1 de la ACM
derecha que se recanaliza mediante trombecto-
mia mecanica.

Posteriormente se completa el estudio en am-
bas pacientes mediante RM cerebral presentado
una leucoencefalopatia vascular crénica grado I-1I
supratentorial en ambos l6bulos frontales en el

Cea Primo, D.; QUEreJeTa IraoLA R.

caso de la paciente de 41 aflos y un area de isque-
mia en territorio de ACM derecha en el caso de la
paciente de 34 afios. El ECG holter prolongado de
30 dias no muestra arritmias emboligenasy el Do-
ppler venoso de miembros inferiores se encuentra
dentro de la normalidad. Se realiza ecocardiogra-
ma transtordcico a la primera paciente donde se
observa una red de Chiari en la auricula derecha
y el foramen oval permeable con paso de burbu-
jas en situacion basal presentando el mismo unas
dimensiones en maxima apertura de 7.1 mm x 14
mm. Por otro lado, la segunda paciente presenta
un septo interauricular aneurismatico y FOP con
shunt D-I con paso de burbujas confirmado por
ecocardiograma transesofagico.

Es por ello que se decide ambos casos el cierre
percutaneo del foramen oval, realizdndose en el
primer caso con un dispositivo Figulla Flex Il PFO
de 24 mm con excelente resultado, mientras en el
segundo caso se realiza primero con un dispositi-
vo Amplatzer de cierre de CIA de 15 mm que dado
que se encontraba malpuesto se sustituye en el
mismo acto por un oclusor septal Amplatzer de
cierre de CIA Cribiforme de 30 mm consiguiéndo-
se una oclusion completa. Al alta, se pauta Adiro
y Clopidogrel durante 3 meses, manteniendo el
Adiro durante al menos 6 meses. Tras el cierre del
foramen oval, las pacientes no han presentado
nuevos episodios de isquemia cerebrovascular.

DISCUSION

Hasta el momento actual, se han realizado 6
estudios que han comparado el tratamiento an-
tiagregante con el tratamiento invasivo median-
te cierre percutaneo del foramen oval.

El primero de ellos fue el estudio CLOSURE-I
[3] que no observé diferencias significativas entre
ambos tratamientos, pero si una alta incidencia
de trombosis y fibrilacién auricular entre el grupo
que se realizé cierre percutaneo con el disposi-
tivo STARFlex. Posteriormente, se publicaron los
estudios PC-trial [4] y RESPECT [5,6], donde se
comparo el tratamiento médico frente al cierre
percutaneo con dispositivo Amplatzer PFO Oclu-
dder. En ambos estudios se obtuvieron unas me-
jores tasas de cierre efectivo y complicaciones, y
fue en el segundo estudio donde en el analisis
por protocolo se encontré una diferencia signifi-
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cativa a favor del grupo de cierre. En el estudio
REDUCE [7] se comparé un grupo con tratamien-
to con antiagregantes plaquetarios y cierre per-
cutaneo frente a un grupo con sélo tratamiento
con antiagregantes plaquetarios, obteniéndose
resultados estadisticamente significativos en el
analisis por intencién de tratar. Del mismo modo,
se obtuvieron resultados positivos en el estudio
CLOSE [8] que comparaba la terapia con antiagre-
gantes plaquetarios frente al cierre percutaneo.
Por ultimo, en mayo de 2018 se ha presentado el
estudio DEFENSE-PFO [9] donde también se han
comparado ambos tratamientos con diferencias
significativas a favor del cierre percutaneo.

En septiembre de este afio, la revista JACC[10]
ha presentado un metaanalisis realizado con los 6
ensayos realizados hasta la fecha donde ha obser-
vado una disminucion significativa del riesgo de
recurrencia de ictus en los pacientes tratados con
cierre percutaneo frente a los pacientes tratados
con tratamiento médico (riesgo relativo: 0.39; in-
tervalo de confianza al 95%: 0.18-0.82; p=0.013),
aunque observandose del mismo modo un aumen-
to significativo de la aparicion de fibrilacion au-
ricular en el grupo de cierre mediante dispositivo
percutaneo.Contodo, en3/spartesde los pacientes
se traté de episodios Unicos aparecidos en los 30
primeros dias y con riesgo emboligeno minimo.

El denominador comin de todos estos estu-
dios fue que englobaron a pacientes menores de
60 afos, obteniéndose mejores resultados a favor
del cierre cuando el foramen oval permeable se
acompafaba de otras alteraciones anatdmicas
tales como red de Chiari, septo aneurismatico o
valvula de Eustaquio prominente, asi como shunt
masivo D-l objetivado en ecocardiografia.

Esporello,queenelHospitalUniversitarioDonos-
tia se ha desarrollado un protocolo para pacientes
que cumplan los siguientes criterios: menores de
60 afios, puntuacién de escala RoPE >6, RM craneal
que muestre infarto cortical o subcortical, ausen-
cia de ateromatosis por prueba de imagen, estu-
dio Holter prolongado de 30 dias que no muestre
fibrilacién auricular, estudio de hipercoagulabili-
dad negativo, Doppler de extremidades inferiores
dentro de la normalidad y ETT sin valvulopatias
o cardiopatias emboligenas, junto con un shunt
masivo D-l objetivado por ecocardiografia.

Hasta el momento, la evidencia resulta clara a
favor del cierre percutdneo en pacientes seleccio-
nados con una alta probabilidad de que el fora-
men oval permeable sea la causa emboligena. La
duda surge, tal y como plantea The Lancet Neu-
rology [11], si estas indicaciones podrian aplicarse
a pacientes de mayor edad, donde habitualmen-
te se suman mas factores como HTA o arterioes-

clerosis; e incluso como prevencion primaria de
ictus. Es por ello, que son necesarios nuevos es-
tudios en el futuro que arrojen mayor evidencia
para este grupo de pacientes.
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MIOCARDIOPATIA NO COMPACTADA: REVISION A PROPOSITO DE UN CASO

Mora Avestaran, N.; Roy Afon, |.; ALcasena Juango M.S.; SEGur Garcia, M. E.; Basurte ELorz, M.;
Raposo Satas, P.; Gofii BLanco, L.; MaLacon Lopez, L. Servicio be CARDIOLOGIA

INTRODUCCION

La miocardiopatia no compactada (MNC), co-
nocida también como miocardiopatia espongifor-
me o hipertrabeculacién del ventriculo izquierdo,
es una entidad heterogénea que plantea muchos
interrogantes. Tales son las incognitas que a dia
de hoy no esta claro si se trata de una miocardio-
patia con entidad propia o un rasgo morfolégico
(congénito o adquirido) compartido con diversas
miocardiopatias. La Asociacion Americana del
Corazon la considera una miocardiopatia prima-
ria genética, mientras que la Sociedad Europea
de Cardiologia la cataloga dentro del grupo de
miocardiopatias no clasificadas.

Complejo Hospitalario de Navarra. Navarra

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de un varén de 70 afios, ex-
fumador y con glucemia basal alterada, que fue
valorado en consulta externa de Cardiologia por
episodios de dolor toracico atipicos, muy prolon-
gados, de aparicién tanto en reposo como durante
el esfuerzo. El ECG realizado en consulta mostro
alteraciones de la repolarizacion, consistentes en
un ligero descenso del segmento ST en cara infero-
lateral con onda T negativaenllly aVF (imagen 1).
El ecocardiograma transtoracico mostré anoma-
lias igualmente, con una hipoquinesia en los dos
tercios basales de cara inferior y septo inferior,
con funcioén sistolica global limitrofe (FEVI 55%).
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Imagen 1: Electrocardiograma que muestra ligero descenso del segmen-
to ST en cara inferolateral con onda T negativa en Il y aVF.

Dados los sintomas del paciente se solicitdé una
prueba de esfuerzo. Ante la presencia de altera-
ciones basales de la repolarizacién en el ECG, se
realizé6 una ergometria con isétopos (MIBI) que
fue clinicamente positiva para un dolor toracico
atipico a cargas bajas, no siendo valorable eléc-
tricamente. El estudio de perfusion mostré un
defecto fijo de la mitad distal de caras inferior e
inferolateral (imagen 2). La fraccién de eyeccion
del ventriculo izquierdo con el esfuerzo estaba
deprimida (FEVI 43%).

En vista de los resultados, se completo el es-
tudio con un cateterismo cardiaco. En la coro-
nariografia se observé una Unica lesion del 40%
en arteria circunfleja distal que no justificaba
el cuadro clinico ni la disfuncién ventricular. Se

realizé una ventriculografia que mostré hipertra-
beculacién e hipoquinesia de la mitad apical de
cara inferior con una funcioén sistélica estimada
limitrofe (imagen 3).

En este punto, dados los hallazgos de los estu-
dios realizados se sospeché que nos encontraba-
mos ante un cuadro miocardiopatico. Por ello se
solicité una resonancia magnética cardiaca. Esta
confirmé el diagnostico de miocardiopatia no
compactada y evidencié un aumento de la tra-
beculacién inferolateral distal y circunferencial
apical en el ventriculo izquierdo, con una propor-
cion miocardio no compactado/compactado de
2.7 (imagen 4). La funcién sistélica del ventricu-
lo izquierdo estaba ligeramente deprimida (FEVI
48%). Se descarté la presencia de realce tardio.



Imagen 2: Estudio isotdpico que muestra un defecto fijo de la mitad distal
de caras inferior e inferolateral. La fraccion de eyeccién del ventriculo
izquierdo por gated-spect deprimida (FEVI 43%).

Imagen 3: Hipertrabeculacién del ventriculo izquierdo
en ventriculografia.

REVISION DE LA LITERATURA

La MNC se caracteriza por la presencia de pro-
minentes trabeculaciones y recesos intertrabecu-
lares profundos en el ventriculo izquierdo y po-
dria ser secundaria a una alteracion congénita en
el desarrollo embrionario del ventriculo, en con-
creto, se deberia a una interrupciéon del proceso
de compactacién del miocardio que se produce
entre la 5° y 8° semana de la embriogénesis. Sin
embargo, se ha planteado la posibilidad de que
se trate de una entidad adquirida que se desarro-
Ile en la edad adulta ante la sobrecarga del ven-
triculo izquierdo en situaciones tanto fisiologicas
como patoldgicas.

Se desconoce la prevalencia real de esta enti-
dad. Hasta la fecha el desconocimiento de la mis-
ma, la heterogeneidad clinica en la presentacion
o la posibilidad de presentar formas fenotipica-

Imagen 4: Resonancia magnética que muestra aumen-
to de la trabeculacién lateral distal y circunferencial api-
cal en el ventriculo izquierdo, con una proporciéon mio-
cardio no compactado/compactado de 2.7.

mente mixtas (junto con formas de miocardio-
patia hipertréfica o dilatada) han hecho que se
trate de una enfermedad infradiagnosticada. No
obstante, cada vez se diagnostica mas, en base a
la mejoria de las técnicas de imagen y el mejor
conocimiento de la misma.

El diagnéstico se basa en criterios clinicos (la
triada clasica engloba la insuficiencia cardiaca,
arritmias y fenémenos embolicos) y morfolégicos.
A pesar de que el ecocardiograma transtoracico
es una buena herramienta inicial, la herramienta
mas Util de cara al diagnostico es la resonancia
magnética. Si en telediastole, la relacion miocar-
dio no compactado/compactado es >2.3 (criterio
de Petersen et al.) o si al menos el 20% de la masa
del ventriculo izquierdo esta trabeculada (criterio
de Jacquier et al.), pensariamos en una MNC. No
obstante, dichos criterios presentan limitaciones
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puesto que existen sujetos sanos que presentan
criterios morfolégicos de no compactaciéon. Por
lo tanto, es especialmente importante la inte-
graciéon de todos los datos del paciente (clinicos,
electrocardiograficos, ecocardiograficos, cardio-
resonancia magnética y genéticos) para obtener
un diagnéstico mas preciso. Aungque no se en-
cuentra entre las herramientas diagnésticas uti-
lizadas habitualmente en el diagnodstico de esta
entidad, la ventriculografia permite ver la hiper-
trabeculacion ventricular y en nuestro caso fue
clave a la hora de plantearnos el diagnéstico.

CONCLUSIONES

La MNC es una entidad heterogénea, sobre la
gue aun existen muchas incégnitas. Su diagnosti-
co no es sencillo, mas aun cuando la orientacion
clinica inicial es errénea como sucede en el caso
presentado. Afortunadamente un fallo nos ha
brindado la posibilidad de disponer de un estu-
dio de imagen multimodal muy amplio.
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CASO CLINICO

ICTUS EMBOLICOS DE REPETICION: UN RETO DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO

Awvaro Riesco Garcia, OLekSANDR SHANHUTOV KuLicHok, FATIMA DE LA ToRRe CARAZO, MANUEL RODRIGUEZ JUNQUERA,
MaRrceL Patacio Sotis, NAHIKARI SALTERAIN GoNzALEZ, IGNACIO GARCiA-BoLao

DESCRIPCION DEL CASO

Mujer de 68 afos con antecedentes personales
de hipercolesterolerolemia e hipotiroidismo. Ictus
isquémico previo de origen cardioemboélico depen-
diente de la arteria cerebelosa posteroinferior (bajo
tratamiento con acenocumarol en rango terapéu-
tico). Estudio neuroloégico y vascular sin evidencia
de enfermedad arterioesclerética importante.

Antecedentes cardiovasculares de fibrilaciéon
auricular paroxistica con riesgo cardioembdlico
CHA2SD2 VASc de 4. El tratamiento habitual con-
sistia en rivaroxaban y dronedarona.

Acude a consulta de nuestro centro refiriendo
disnea de moderados esfuerzos y episodios de pal-
pitaciones frecuentes. Se realizé estudio cardiolo-
gico con electrocardiograma y ecocardiograma. Se
objetivé fibrilacién auricular con respuesta ventri-
cular répida y ecocardiograma que no mostro al-
teraciones destacables salvo leve dilatacion auri-
cular con funcién sistélica conservada. Se le indicé
suspender el tratamiento antiarritmico (AAR) y se
inicié con Bisoprolol. Se le indicé la ablacién de fibri-
lacién auricular como tratamiento de su arritmia.

Se realiz6 la ablacion de fibrilacion auricular
que consistié en aislamiento eléctrico de las ve-
nas pulmonares (figura 1) y linea de techo me-
diante radiofrecuencia. El procedimiento cursé
sin complicaciones recibiendo el alta médica al
dia siguiente. Presenté recurrencia arritmica du-
rante el periodo de blanking reinicidndose el tra-
tamiento con Dronedarona. En la revision de 3
meses referia encontrarse asintomatica del punto
de vista cardiovascular.

Figura 1: Navegador no fluroscépico de alta densi-
dad. Mapa de voltaje tras el aislamiento de las venas
pulmonares.

Clinica Universidad de Navarra. Departamento de Cardiologia

En el seguimiento posterior ha presentado va-
rios episodios de fibrilacion auricular sintomatica
con escasa respuesta al tratamiento con droneda-
ronay flecainida. Ademas, refiere un episodio de
epistaxis que requirié taponamiento nasal anterior
y suspensiéon temporal de la anticoagulacion. En el
holter de control mostré episodios frecuentes de
FA que abarcan el 60% del tiempo del registro.

A los 9 meses del procedimiento la paciente
presentd otro ictus isquémico requiriendo ingre-
so hospitalario. Se comprobé la adecuada adhe-
rencia al tratamiento con rivaroxaban. Se realizé
nuevo estudio neurolégico completo sin eviden-
ciarse otra posible causa. Ante el diagnostico de
ictus de origen cardioembolico se cambio el tra-
tamiento anticoagulante con dabigatran. Asimis-
mo, durante el ingreso se objetivaron varios epi-
sodios de fibrilacion auricular rapida, requiriendo
el incremento de la dosis del betabloqueante.

Ante estos hallazgos y la evolucién de la pa-
ciente se decidi6 realizar nuevo intento de abla-
cion por catéter asociandolo al cierre percutaneo
de orejuela izquierda. Se programa a los tres me-
ses del episodio agudo de ictus.

El procedimiento transcurrié sin complicacio-
nes. Se observo reconexién de las venas pulmona-
res, se realizaron aplicaciones segmentarias con
radiofrecuencia hasta conseguir su aislamiento
eléctrico y el bloqueo bidireccional. Asimismo, se
procedié al cierre percutdneo de la orejuela iz-
quierda con dispositivo WATCHMAN (figura 2).
Durante el procedimiento se objetivo varios epi-
sodios de taquicardia de QRS estrecho. La estimu-
lacién auricular programada demostré doble via
nodal anterégrada con induccion reproducible
de taquicardia intranodal comun (lenta-rapida)
se realiz6 ablacién de la via lenta nodal. El mane-
jo posterior consistié con Acenocumarol y aspiri-
na hasta su préxima revision.

En larevision programada de los 3 meses tras el
segundoprocedimiento,serealizéecocardiograma
transesofadgico que mostro una adecuada posicion
y sellado del dispositivo. Se suspendié el trata-
miento con acenocumarol y se inicié clopidogrel
asociandolo con la aspirina hasta los 6 meses. Pos-
teriormente se mantiene la aspirina de por vida.
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Figura 2: Imagen 3D ETE durante el implante previo a
la liberacion del dispositivo.

Tras 2 anos de seguimiento la paciente se man-
tiene asintomadtica sin recurrencia arritmica o de
ictus isquémicos.

REVISION BIBLIOGRAFICA DE LA PREVENCION DEL
ICTUS Y EMBOLISMOS SISTEMICOS EN LA FIBRILA-
CION AURICULAR

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas
comun. Es la arritmia mas prevalente a nivel mun-
dial, siendo la poblacién mas afectada los adultos
mayores (1). La fisiopatologia de la enfermedad
por ahora no se entiende en su totalidad y se con-
sidera multifactorial produciendo cambios en las
propiedades eléctricas y estructurales de la auri-
cula izquierda que inician y perpetuan la FA.

Conocemos que esta arritmia deteriora la ca-
lidad de vida, incrementa la mortalidad y con-
lleva un riesgo significativo de embolias, en la
mayoria de los casos cerebrales, es facil entender
que el coste sociosanitario es enorme y de ahi la
importancia de prevenirla y tratarla. Uno de los
objetivos principales del tratamiento de la FA es
la prevencién de los eventos tromboembélicos. El
riesgo individual se cuantifica mediante la escala
CHA2DS2 VASC ampliamente conocida y validada
en multiples estudios (2).

El Unico tratamiento que ha demostrado dis-
minuir el riesgo embdlico es el tratamiento anti-
coagulante crénico (ACO) siendo indicado con un
CHA2DS2 VASc mayor o igual a 2. El tratamiento
con ACO no esta exento de riesgos, en especial
incrementa el riesgo de hemorragias graves. Se
deberia valorar el riesgo hemorragico individual
mediante la escala HAS-BLED en todo paciente
gue se inicie la anticoagulacién.

Los antagonistas de la vitamina K (AVK) es
el tratamiento anticoagulante estandar y fue el
primero en demostrar disminucion del riesgo em-
bolico (SPAF-1, SPAF-II, SPAF-IIl, AFASAK) (3-5).
Reduce en un 65% (IC 95%: 49-74%) el riesgo de

ictus y tromboembolismo sistémico en pacientes
con FA no valvular. Los AVK estan especialmen-
te indicados en pacientes FA valvular (estenosis
mitral y valvulopatias severas), enfermedad he-
patica/renal avanzada y portadores de protesis
valvular mecanica.

Las principales desventajas de los AVK es su
lento mecanismo de accién requiriendo el solapa-
miento con otros anticoagulantes hasta obtener
INR en rango terapéuticos, controles periédicos
por su estrecha ventana terapéutica y que pre-
senta multiples interacciones alimenticias y far-
macoldgicas. Esto produce una baja adherencia
al farmaco, INR labiles y un incremento del riesgo
hemorragico.

Posteriormente se desarrollaron los anticoa-
gulantes orales de accién directa (ACOD) que
tienen como ventaja el inicio rapido de accioén,
predictibilidad del efecto anticoagulante, menor
probabilidad de interacciones y amplia ventana
terapéutica siendo innecesario los controles pe-
riddicos. Presentan un mejor perfil de seguridad
disminuyendo los eventos hemorragicos graves
sobre todo del ictus hemorragico.

Dentro de los ACOD tenemos los inhibidores
de la trombina (dabigatran) o del factor X activa-
do (apixaban, edoxaban, rivaroxaban). Reciente-
mente se han desarrollado antidotos especificos,
el antidoto del dabigatran (Idarucizumab)(6) y los
anti-Xa (Andexanet)(7). Actualmente las guias de
practica clinica recomiendan el uso de los NACO
como primera linea terapéutica en los pacientes
con FA no valvular.

La eliminacién es preferentemente renal sien-
do contraindicado en los pacientes con insuficien-
cia renal avanzada. Otro aspecto importante es el
elevado porcentaje de pacientes que suspenden
el farmaco durante los dos primeros afios, segun
se muestra en los estudios pivotales RE-LY, ROC-
KET-AF, ARISTOTLE, ENGAGED(8) es aproximada-
mente del 20%. La principal causa de la falta de
adherencia al medicamento fue por intolerancia
(dispepsia).

A pesar de la introduccién de los nuevos an-
ticoagulantes se estima que el 40% de pacientes
con indicacién de anticoagulacion crénica no re-
cibe un tratamiento adecuado (11). La principal
limitante para la mayor prescripcion de estos far-
macos es el precio.

Cada vez es mas frecuente encontrarnos con
pacientes con contraindicacién absoluta o relati-
va para la anticoagulacion crénica. Se ha intenta-
do la terapia antiagregante simple o dual como
alternativa, pero no ha demostrado ser una te-
rapia eficaz y mantiene el mismo riesgo de san-



grado comparado los ACO (12). En las guias de
practica habitual desaconsejan su uso.

Se han desarrollado terapias no farmacolo-
gicas “locales” para la prevenciéon primaria de
los eventos embodlicos. Se sabe que el 90% de
los trombos relacionados a la FA se originan en
la orejuela izquierda, esta localizaciéon anatomi-
ca cumple la triada clasica de Virchow predispo-
niendo su formacion. Por tanto, el cierre de la
orejuela resultaria atractivo como método no
farmacolégico para la prevencion de los eventos
tromboembélicos.

Desde 1950 se realiza el cierre quirdrgico de la
orejuela izquierda (Ol). Los estudios que intenta-
ron explorar esta técnica quirdrgica como método
para la prevencion de accidentes cerebrovascula-
res no han demostrado ningun beneficio. Se ha
observado una elevada tasa de cierre incompleto
de Ol (13). No se recomienda como método de
prevencion de accidentes cerebrovasculares.

En los ultimos afos se han desarrollado dispo-
sitivos de cierre percutaneo de la Ol. El primer dis-
positivo en desarrollarse fue el sistema PLAATO, a
pesar de unos buenos resultados preliminares en
cuanto eficacia y seguridad, el programa de de-
sarrollo se suspendié y desaparecié del mercado.
Posteriormente se han desarrollado varios dispo-
sitivos de cierre percutaneo (tabla 1).

Su indicacién ideal seria los pacientes con ele-
vado riesgo de eventos embdlicos (CHAD2DS2
mayor de 2) y que presentan contraindicaciéon
absoluta o relativa para la terapia anticoagulan-
te por el elevado riesgo hemorragico (HAS-BLED
mayor de 3).

Otras posibles indicaciones seria por decisiéon
propia del paciente, como alternativa a la terapia
anticoagulante en pacientes sin contraindicacion,
complemento de la ACO en pacientes con even-
tos embalicos a repeticion, terapia combinada so-
metidos ablacion de fibrilacion auricular (14).

Dispositivos de cierre percutaneo

de orejuela izquierda

a. Watchman. Boston Scientific
(aprobado por la FDA)

b. Amulet. St Jude Medical
¢. WaveCrest. Coherex Medical
d. Occlutech LAA. Occlutech

Tabla 1

El dispositivo WATCHMAN es el que presenta
mayor evidencia cientifica que avala su eficacia 'y
seguridad.

CONCLUSIONES

a. Elcierre de la orejuela esta alternativa efecti-
va para la prevencién del ictus en los pacien-
tes con fibrilacion auricular no valvular. Tiene
una indicacién IIB en las guias de manejo de
la fibrilacion auricular.

b. La ablacién de fibrilacién auricular presenta
mejores resultados a largo plazo que el trata-
miento antiarritmico.

c. El procedimiento hibrido de ablacion de FA 'y
cierre de orejuela en una Unica intervencién
es posible, sequro y eficaz.
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LAS APARIENCIAS ENGANAN. UN BREVECASO DE ELEVACION ASINTOMATICA
DE TRANSAMINASAS EN UN PACIENTE EN TRATAMIENTO CON BOSENTAN

StanaGuTov, O; Riesco, A; lGLesias, E; DE LA Torre, F; Muniz J; Ropricuez M; SALTerAIN N; Gavira JJ

INTRODUCCION

La hipertensién pulmonar (HTP) es una alte-
racion fisiopatoldgica que acompaia a multiples
condiciones clinicas. A pesar de los avances pro-
ducidos en los ultimos afios, que han conseguido
aumentar la supervivencia y la calidad de vida de
los pacientes, la HTP sigue siendo una enferme-
dad compleja que requiere manejo estrecho e in-
terdisciplinar del paciente.

Uno de los pilares del tratamiento de la HTP
son los antagonistas del receptor de endotelina. El
bosentanesunodelosmasempleados. Aunquecon
un alto perfil de seguridad, el uso de este farma-
co no esta exento del riesgo. Las complicaciones
descritas mas frecuentes son cefalea, mareo, em-
peoramiento del estado funcional, tos y disnea.

La hepatoxicidad es un efecto adverso. Suele
serreversible, dosis-dependiente y en muchas oca-
siones cursa de forma asintomatica. La incidencia
descrita de la toxicidad hepatica esta en torno a
10-15% de los pacientes tratados. En nuestra se-
rie de 36 pacientes, solo se documenté un caso
de elevacién de transaminasas, aunque no llegé
a superar el triple de limite superior de la nor-
malidad, que es lo que recomiendan las guias ac-
tuales. Se puede concluir que las complicaciones
hepaticas son infrecuentes, pero potencialmente
graves, lo que obliga a realizar un seguimiento
muy estrecho de estos pacientes.

DESCRIPCION DEL CASO

Presentamos una mujer de 71 afos de edad,
con antecedentes de hipertensién arterial, diag-
nosticada Sindrome de Eisenmenger. Entre sus an-
tecedentes, destacan crisis de fibrilacién auricular,
anticoaguladas con acenocumarol y tratamiento
de control de frecuencia cardiaca con digoxina.
No presentaba otros antecedentes personales.
Sin habitos toxicos, ni alergias medicamentosas
documentadas. Se encontraba bajo tratamiento
combinado habitual de hipertensién pulmonar
con sildenafilo 20 mg cada 8 horas y bosentan
125 mg cada 12 horas desde hace 10 afos, pre-
sentando buena tolerancia, con grado funcional
Il de insuficiencia cardiaca, con estabilidad de los
parametros hemodinamicos objetivados median-
te cateterismo cardiaco.

Segun el protocolo establecido, se realiza prue-
bas de funcién hepatica mensualmente. En la ulti-

Clinica Universidad de Navarra, Pamplona

ma analitica aportada por la paciente se objetivd
elevacion patolégica de marcadores de dafio
hepatico, presentando los siguientes valores: ALT:
506 UI/L(VN<33); AST: 589 UI/L (VN<32); GGT: 354
UI/L (VN<40); Bilirrubina total 2,71 mg/dL (VN<
1,2 mg/dL), con Bilirrubina directa de 2,12 mg/dL
(VN<0,3 mg/dL). (Fig.1) Ante la sospecha de hepa-
toxicidad secundaria al tratamiento con antago-
nistas de receptores de endotelina, se realizo eco-
grafiadopplerhepaticasinevidenciardilatacionde
viabiliar, convascularizacion normaly parénquima
sin alteraciones. Por probable hepatotoxicidad
por bosentan, se decidié ingreso para estudio.

En estudio analitico de extension, se evidencio
banda monoclonal de tipo IgG-lambda, hiperga-
mmaglobulinemia préxima a 3 g/dl, y anticuerpos
ASMA positivos a titulo 1/320. Los estudios serolé-
gicos de hepatitis viral fueron negativos, asi como
fueron el resto de pruebas de autoinmunidad. Se
discutio el caso con Unidad de Hepatologia. Ante
la sospecha de hepatitis autoinmune, se inicio tra-
tamiento con Prednisonaa la que posteriormente
se asocio Azatioprina, con buena respuesta y pro-
gresiva normalizacion de pruebas de funcién he-
patica. Asimismo, se sustituy6 bosentan por maci-
tentdn 10 mg/24h por tener perfil potencialmente
menos hepatotoxico. La paciente presenté buena
respuesta al tratamiento, evolucionando favora-
blemente, con descenso progresivo de los valores
de transaminasas y de las enzimas de colestasis.
La paciente toleré bien el cambio a macitentan.
Se realiz6 test de 6 minutos marcha que objetivo
buena tolerancia al ejercicio. Se completé el es-
tudio con la realizacion del cateterismo cardiaco
derecho sin objetivar cambios en los pardmetros
hemodinamicos respecto el previo.

DISCUSION

El bosentan, antagonista de receptores Ay B
de endotelina, es el pilar fundamental en trata-
miento de la patologia. Numerosos ensayos han
demostrado eficacia del farmaco, objetivando au-
mento de tolerancia al ejercicio, parametros he-
modinamicos y tiempo hasta empeoramiento de
sintomas clinicos.

Bosentan es el unico farmaco de su familia
que fue probado en pacientes con Sindrome de
Eisenmenger, con buena tolerancia, y demostran-
do mejoria de la capacidad para el ejercicio y fac-
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tores hemodindmicos, sin alterar saturacion del
oxigeno periférico.

En nuestro caso se trata de una mujer, con Sin-
drome de Eisenmenger y sin patologias hepati-
cas, reumaticas ni autoinmunes previas que desa-
rrollé un cuadro clinico compatible con hepatitis
autoinmune secundario a la toma de bosentan.

El diagnostico de hepatitis fue hecho acorde a
los Criterios Simplificados para el Diagnoéstico de
Hepatitis Autoinmune. Nuestra paciente cumplié
los criterios de titulos altos de anticuerpos ASMA,
hipergammaglobulinemia mas de 1,1 veces el li-
mite superior de la normalidad y se descart6 la
hepatitis de origen viral. Aplicando estos criterios
nuestra paciente obtuvo 6 puntos, clasificando su
condicion clinica como probable hepatitis autoin-
mune. No se realizé la biopsia dado la fragilidad
de la paciente y porque esta informaciéon no era
relevante para tomarlas decisiones terapéuticas.

Existen pocos articulos publicados sobre la he-
patitis autoinmune en pacientes con hipertension
pulmonar. Habitualmente se presenta en mujeres
de mediana edad con enfermedades reumatoides
asociadas.

Creemos que en nuestro caso no existe rela-
cion entre el desarrollo de la hepatitis autoinmu-
ne y la toma del farmaco. La paciente llevaba en
tratamiento con bosentan desde hace 10 afos y
no se objetiva relacién causa-efecto posible. La
revision bibliografica realizada mostré muy poca
evidencia cientifica al respecto.

Dado que hay muy poca evidencia, pensamos
que se trata de una paciente que desarrollé la
hepatitis autoinmune independientemente de su
tratamiento con bosentan. No obstante, la pre-
sentacion de la entidad es indistinguible de la he-
patotoxicidad por el fdrmaco. Este hecho puede
inducir al clinico a tomar la decision de retirar el
tratamiento con este antagonista del receptor
de endotelina. Dado que actualmente constituye
una de las principales terapias que se usan para
tratar a la HTP, esto puede provocar efectos po-
tencialmente muy graves, comprometiendo la su-
pervivencia y la calidad de vida de los pacientes.

CONCLUSION

Los pacientes que se encuentran en tratamien-
to con antagonistas de los receptores de endote-
lina pueden sufrir los efectos de la hepatotoxici-
dad, un efecto conocido y reflejado en las guias
clinicas. Suele ser dosis-dependiente y reversible
al suspender el farmaco. No obstante, retirar tra-
tamiento con antagonistas del receptor de endo-
telina supone privar al paciente de una terapia
eficaz en tratamiento de la hipertensién pulmo-
nar. Este hecho, a su vez reduce la calidad de vida
de los pacientes y su supervivencia. Ante la eleva-
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Figura 1

cion de las transaminasas en pacientes que se en-
cuentran en tratamiento con antagonistas de re-
ceptores de endotelina, el clinico ha de descartar
otras causas capaces de provocar dafio hepatico
antes de suspender la terapia con bosentan.
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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome
clinico progresivo causado por la disminucién de
la capacidad del corazén para bombear sangre.
Esta enfermedad conduce a hospitalizaciones re-
petidas, empeoramiento de la calidad de vida y
una alta tasa de mortalidad. A pesar de que los
avances terapéuticos que se han producido en los
ultimos 30 afos han logrado mejorar la supervi-
vencia, la IC sigue presentando una alta tasa de
hospitalizaciones y gran morbimortalidad. Las
terapias farmacolégicas utilizadas hasta la fecha
para tratar la IC han estado dirigidas al bloqueo
de los efectos secundarios a la activacién neuro-
hormonal (IECAs, betabloqueantes y antialdos-
teroénicos). Sacubitril/valsartan (SV) es un nuevo
farmaco cuya diana terapéutica son los péptidos
natriuréticos (BNP), consiguiendo un aumento de
sus niveles en sangre. El PARADIGM-HF1 fue el
estudio pivotal en el que se probd la eficacia y
seguridad de SV. Fue un estudio aleatorizado, do-
ble ciego, en el que se incluyeron 8.442 pacientes
con insuficiencia cardiaca sintomatica NYHA 1I-1V
y FEVI <40% que fueron aleatorizados a recibir
SV 200 mg/12 h o enalapril 10 mg/12 h, ademas
de la terapia considerada como 6ptima en la in-
suficiencia cardiaca sistolica. El objetivo prima-
rio del estudio fue el combinado de muerte por
causas cardiovasculares u hospitalizacién por IC.
El ensayo clinico fue detenido prematuramente
tras un seguimiento medio de 27 meses debido
a los buenos resultados del farmaco. Demostré
una reduccion del 20% del objetivo primario
(HR 0,80; IC 95% 0,73-0,87, p<0,001), reduccion
de la mortalidad total del 16% frente a enalapril
(HR 0,84, IC 95% 0,76-0,93, p<0,001), reduccién
de muerte cardiovascular (HR 0,80, IC 95% 0,71-
0,89, p<0,001), reduccion del riesgo de hospitali-
zacién por insuficiencia cardiaca en un 21% (HR
0,79, 1IC 95% 0,71-0,89, p<0,001), y mejoria de los
sintomas y de la puntuacién en los test de calidad
de vida.

OBJETIVOS

El objetivo del estudio que presentamos fue
analizar la efectividad y seguridad de sacubitril/
valsartan en la vida real en la Organizacién Sa-

"Hospital Universitario Basurto, Bilbao, Bizkaia
2Universidad del Pais Vasco/Euskal Herriko Unibertsitatea

nitaria Integrada (OSI) Bilbao-Basurto. El objeti-
vo principal fue evaluar el cambio en los niveles
de NT-proBNP comparando los valores antes del
inicio del tratamiento y tras un tiempo de trata-
miento. Los objetivos secundarios fueron valorar
la mejora en la clase funcional NYHA y en el cues-
tionario clinico Kansas City (KCCQ), evaluar el
numero de hospitalizaciones por IC, describir las
caracteristicas basales de los pacientes, analizar
la dosificacion del farmaco y analizar los posibles
efectos adversos.

METODOS

Se analizaron de forma retrospectiva los pa-
cientes en tratamiento con sacubitril/valsartan
desde octubre de 2016 hasta enero de 2018 utili-
zando la historia clinica electrénica de Osakidet-
za (Osabide Global). Se incluyeron pacientes que
habian tomado el farmaco durante al menos 60
dias y a los que se les habia registrado el nivel de
NT-proBNP durante el seguimiento (N=66).

En la consulta en la que se inici6 el tratamien-
to, se registraron las caracteristicas basales de
los pacientes, y durante el seguimiento, se reco-
gieron los niveles de NT-proBNP, presién arterial
sistolica (PAS), creatinina, filtracion glomeru-
lar, niveles de potasio, clase NYHA, resultado
de KCCQ, dosis del farmaco, efectos adversos y
hospitalizaciones.

Las variables cualitativas se han expresado con
numero y porcentaje, y las cuantitativas con me-
dia y desviacion estandar (DS). Para comparacién
de variables cualitativas se ha utilizado Chi cua-
drado y para comparacion de cuantitativas y cua-
litativas T student o test de Wilcoxon. Se ha consi-
derado un resultado significativo si p < 0,05.

RESULTADOS

En total fueron reclutados 66 pacientes, el
78,8% varones, con FEVI media 29,8%. El segui-
miento medio fue de 263,6 dias. Antes de empe-
zar a tomar el farmaco, PAS media: 126,38mmHg,
NT-proBNP medio: 2475,53 pg/ml y creatinina sé-
rica: 1,16 mg/dl.
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CARACTERISTICAS

31 (46,97%)
29,79 (DE: 7,30)

Cardiopatiaisquémica

FEVI (%)
Presion arterial sistélica, mmHg 126,38 (DE: 20,26)
NT-proBNP, pg/ml 2475,53 (DE:2666,08)

1,16 (DE:0,33)

Creatinina sérica, mg/dl

B-bloqueantes 56(84,8%)

oot [
a8.72,1%

3(4,5%)

e T
2
10

I "
B <52
A )
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Tabla 1: Caracteristicas basales

En cuanto al objetivo primario, el valor de
NT-proBNP medio en la visita de control fue de
1.744,98 pg/ml-koa (DE: 2.106,41). Hubo una di-
ferencia de -839 pg/ml entre los niveles basa-
les y los valores de la visita de control, siendo
esta diferencia estadisticamente significativa (p
<0,001). Los valores aun asi fueron muy dispares
entre los pacientes, siendo la distribuciéon no nor-
mal. En un intento de normalizar los resultados
se calculé el logaritmo (log NT-proBNP). En la pri-
mera visita el log NT-proBNP fue 7,41 (DE: 0,97)
y en el control 6,95 (DE: 1,1) siendo la diferencia
estadisticamente significativa (p<0,001). Se apre-
ci6 descenso de los valores de NT-proBNP en 49

pacientes (80,3%), y aumento en 12 pacientes
(19,7%). En 5 pacientes no se obtuvieron los va-
lores de la visita control. Entre los pacientes que
presentaron descenso del NT-proBNP, el descenso
medio fue de 1.404,98 pg/ml.

En relacion a los resultados del cuestionario
clinico Kansas City (KCCQ), solo se pudieron reco-
ger los resultados en 17 pacientes. La puntuacién
media en la primera visita fue de 69,8 (DE 15,8)
y en la visita de control de 74,65 (DE 11,35), con
una mejoria de 6,09 puntos.

En la primera visita la mayoria de los pacien-
tes se encontraba en clase funcional (CF) NYHA
11 (68,2%) y NYHA Il (28,8%). En la visita de con-
trol la mayoria de los pacientes se encontraba en
NYHA | (35,9%) y Il (60,9%), estando Unicamen-
te 2 pacientes (3,1%) en NYHA IIl. 35 pacientes
(54,7%) mejoraron su CF, siendo este descenso
significativo (p= 0,04).

80,0
70,0
60,0
50,0
BNYHAI
40,0
ENYHA I
300 ENYHA I
20,0
10,0
0,0 -

Consulta
control

Grafico 1: Cambio en la CF NYHA
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Diarrea
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Grafico 2: Efectos adversos presentados

NT-proBNP | 12 consulta (N=66) | Consulta control (N=61) | Diferencia
Media (DE) 2475,53 (2666,08) 1744,98 (2106,41) -839 (2513,42) <0,001
Mediana 1846,5 1125 -445
P25 1051,75 743 -1305
P75 3042,75 1817 -46

Figura 2: Cambio en los niveles de NT-proBNP.




Respecto a la seguridad del farmaco, sélo se
observé un cambio significativo en la presion
arterial sistolica (PAS), con una disminucién me-
dia de 10 mmHg (p<0,001). El principal efecto
adverso fue la hipotension arterial sintomatica,
registrada en 12 pacientes (18%). En el control,
26 pacientes (39,4%) recibian la dosis alta del far-
maco. El tratamiento se interrumpié en 6 casos
por efectos adversos.

DISCUSION

Tal como hemos demostrado en este trabajo
SV fue capaz de reducir los niveles de NT-proBNP
de una manera estadisticamente significativa. El
NT-proBNP es un biomarcador pronoéstico impor-
tante, y se sabe que el descenso de sus valores
conlleva una mejoria prondéstica. Aunque no era
un objetivo primario de este estudio también es
importante mencionar la mejoria apreciada en la
CF NYHA y en la puntuacion del cuestionario cli-
nico KCCQ. En cuanto al andlisis de la seguridad,
hemos visto que SV es un farmaco seguro sin pre-
sentar incrementos significativos de los niveles de
creatinina ni de potasio. Si que produjo un des-
censo significativo de la PAS, siendo la hipoten-
sion el principal efecto adverso detectado.

En comparaciéon con los pacientes del estudio
PARADIGM-HF los pacientes de nuestro estudio
eran mas mayores, tenian una IC mas grave (NT-
proBNP mas alto y mayor NYHA) y una PAS basal
mas elevada. En este sentido, los resultados de
nuestro trabajo tienen mayor similitud con el es-
tudio en vida real de Martens et al2 publicado en
2018 en el que los pacientes eran mayores y mas
graves que en el PARADIGM-HF siendo la hipoten-
sion arterial sintomatica el Unico efecto adverso
resefable. Este hecho ha podido tener relacion
con la dificultad para alcanzar la dosis maxima en
vida real, al ser los pacientes mas mayores y con
mayor tendencia a la hipotension.

En el registro madrileio SUMAS3 los pacientes
también eran de mayor edad, con niveles mas altos
de NT-proBNPy mayor NYHA, FEVI mas bajay peor
funcién renal. Aun asi también se obtuvo mejoria
en la NYHA, NT-proBNP y FEVI. En otro estudio
publicado en 2018 por Beltran et al.4 SV produjo
mejoria en el test de la marcha de los 6 minutos
(6-MWT). En nuestro trabajo hemos analizado el

efecto en marcadores clinicos como el KCCQ y la
CF NYHA, pero no hemos estudiado el 6-MWT.

Este estudio cuenta con la limitacién de ser re-
trospectivo, por lo que no se han podido recoger
adecuadamente todas las variables en todos los
pacientes y esto puede haber condicionado los
resultados. No ha sido aleatorizado, ni ha exis-
tido un grupo control. Tampoco se han podido
evaluar adecuadamente las hospitalizaciones al
ser corto el tiempo de seguimiento con el farma-
co y la muestra pequenia.

CONCLUSIONES

Sacubitril/valsartan produjo una notable dis-
minucién de los niveles de NT-proBNP en los pa-
cientes con IC que recibieron este tratamiento. Se
observé una tendencia a la mejoria clinica en la
CF NYHA y los resultados del cuestionario KCCQ.
El farmaco fue seguro, no produciendo efectos
adversos graves, siendo el principal la hipoten-
sion. Estos resultados coinciden con otros estu-
dios realizados hasta el momento. Por tanto, po-
demos decir que sacubitril/valsartan fue efectivo
y seguro en nuestra area de salud.
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CASO CLINICO WEB
MIOPERICARDITIS COMO DEBUT DE ENFERMEDAD DE STILL DEL ADULTO
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INTRODUCCION

La enfermedad de Still del adulto (ESA) es una
enfermedad reumatica inflamatoria de etiologia
desconocida. La prevalencia de la enfermedad en
la poblacion caucasica es de 1/100.000 adultos.
Afecta con mayor frecuencia a adultos jévenes
entre 16 y 35 afos. La forma de presentacion cli-
nica es heterogénea por lo que se han desarrolla-
do diferentes criterios clasificatorios siendo los de
Yamaguchi* los mas utilizados. Las manifestacio-
nes cardiacas mas frecuentes son pericarditis que
se presenta en un 24-30% de los casos; la miocar-
ditis se describe con menor frecuencia y puede
ser la responsable de arritmias y en algunos casos
de insuficiencia cardiaca.

DISCUSION

Se trata de un varén de 21 afios sin anteceden-
tes cardiologicos. Presenta odinofagia y fiebre
alta de una semana de evolucion, inicia trata-
miento con ibuprofeno 400mg /8h y Augmentine®
850mg/8h sin mejoria. Posteriormente comienza
con dolor toracico de caracteristicas pericarditicas
por lo que acude al servicio de urgencias. La ex-
ploracion general era anodina, salvo fiebre vy
taquicardia sinusal. Se realiza un electrocardio-
grama que muestra taquicardia sinusal a 120lpm
y signos de pericarditis. En la analitica de san-
gre se detecta leucocitosis (14000/microlL) con
83% neutrofilos y elevacion de reactantes de
fase aguda (RFA) PCR>320mg/ml y PCT 0.6ng/
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Imagen 1: ECG
*Criterios de Yamaguchi

Criterios mayores:
— Fiebre >39°C por lo menos 1 semana
- Artralgias durante minimo 2 semanas
— Erupcidn cutanea caracteristica
— Leucocitosis (>10000/microL) con 80% neutrofilia

Criterios menores:
- Odinofagia
— Adenopatias y/o esplenomegalia
— Alteraciones de la biologia hepatica
— Ausencia de FR y ANAs

Criterios de exclusion:
— Infecciones, sepsis, mononucleosis infecciosa.
Neoplasias (linfomas). Enfermedades sistémicas

Cumplir: 5 o > criterios, 2 de los cuales deben ser
mayores y ausencia de cualquier criterio de exclusion.



Imagen 2, 3 y 4: CardioRMN

ml. Ademas, elevacion de marcadores de dafio
miocardico Tnl ultrasensible de (11.000pg/ml) y
CK (640U/L), con bioquimica hepatica normal Se
realiza ecoscopia que objetiva ligera depresién de
la FE de VI y ligero derrame pericardico. Es ingre-
sado en planta de cardiologia para tratamiento
y estudio con sospecha de miopericarditis aguda.
La evolucién cardiolégica es buena, se solicita car-
diorresonancia magnética que objetiva: edema
miocardico y realce tardio de perfil no isquémi-
co subepicardico e intramural con distribucién
parcheada y FEVI del 54%. Se inicia tratamien-
to médico con ibuprofeno y colchicina. Durante
el ingreso contintia con persistencia de fiebre
alta, artralgias y apariciéon de rash asalmonado
evanescente con los picos febriles, por lo que es
valorado por los servicios de medicina interna e
infecciosas. En la analitica destaca: leucocitosis
progresiva con marcada neutrofilia, ferritina >
20.000 mcg/L, RFA elevados, progresiva alteracién
de la bioquimica hepatica. Se completd estudio
infeccioso con hemocultivos, serologias para gér-
menes atipicos y virus mas comunes: negativas,
ANA, ANCAS negativos, FR negativo, Quantiferon
negativo, TC toracoabdominal sin alteraciones,
descartandose neoplasias. Fue diagnosticado de
ESA (Clasificacién de Yamaguchi, cumpliendo 8
criterios*). Posteriormente se inicia tratamiento
con corticoterapia; prednisona 1mg/kg con mejo-
ria clinica y analitica, fue dado de alta con pred-
nisona 60 mg al dia vo y metrotexato 20 mg se-
manales. A nivel cardiolégico con normalidad en
la FEVI y ausencia de derrame pericardico. Doce

meses después se encuentra estable desde el pun-
to de vista cardiologico pero con recaidas de la
enfermedad que motivaron nuevos ingresos en
medicina interna modificaAndose la pauta médica
a terapia biologica.

CONCLUSIONES

La enfermedad de Still (ESA) es relativamen-
te infrecuente en nuestro medio, y la afectacion
cardiolégica predominante es en forma de peri-
carditis, siendo la miocarditis una entidad menos
frecuente, con pocos casos descritos en la literatu-
ra como forma de debut clinico. Presentamos un
caso de debut de enfermedad de Still con miocar-
ditis en un varén joven, con buena respuesta al
tratamiento médico corticoideo. La asociacion de
odinofagia, fiebreintensa, poliartralgiasyrashcon
aumento importante de RFA en jéovenes con mio-
carditis debe hacernos tener en cuenta este tipo
de enfermedad que presenta un tratamiento di-
ferente al resto de las miocarditis mas comunes.
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ACTA DEL CIERRRE DEL XX CONGRESO DE LA
SOCIEDAD VASCO-NAVARRA DE CARDIOLOGIA
23y 24 de noviembre de 2018

1. Lectura y aprobacion del acta anterior

Aprobacion de las 12 solicitudes de alta y que as-
ciende a 396 socios, no presentandose ninguna
alegacién para la no inclusién de los solicitantes
de alta de la misma y que son los siguientes:

Estibaliz Hernandez Centeno.
Hospital Santa Marina

IAigo Pereiro Lili.
Hospital de Basurto

Ana Ruiz Gonzalez.
Hospital Universitario Basurto

Raquel Soria Navarro.
Hospital Universitario Araba

Amaia Larumbe.
Hospital Galdakao Usansolo

Roberto Vocés.
Hospital Universitario Cruces

Asier Aranguren Aurrecoechea

Leire Gofi Blanco.
Complejo Hospitalario de Navarra.

Pablo Raposo Salas.

Complejo Hospitalaria de Navarra
Jagoba Larrazabal Lépez.
Hospital Universitario Cruces

Xavier Irazusta Olloquiegi.
Clinica Universidad de Navarra

2. Informe de presidencia

a.

Actividades institucionales

Estrecha participacion con la SEC en los
programas:

e SEC-Excelence
e SEC-Primaria
e SEC-Recalcar

Participacién en los programas RCP po-
blacionales

Proyecto Preface (previsto 2018)
Proyecto: 75 afios de historia (2019)
3 reuniones en SEC-Madrid

. Actividades cientificas

— Jornadaderesidentes(Pamplona). Astra-

Zeneca-Pfizer-Abel Andrés) Junio-2018

— Jornada DM con AP (Pamplona-Bilbao-
San Sebastian)-(Boheringer Virginia Al-
varez) Noviembre 2018

— Curso de Hipertension pulmonar (Bilbao).
Noviembre 2018

— Curso de Hipertension Pulmonar (Pam-
plona) Dra Alcasena. Octubre2018

— Cardiopatias Familiares (Vitoria). Maria
Robledo. Junio-2018

— Jornada de Actualizacién en TAVI.
Abril-2018 (San Sebastian-Edwards).
Rafael Sabada- Valeriano Ruiz-Virginia
Alvarez

— |l curso de eco transesofagico tridimen-
sional. Hospital Galdakao. 7 y 8 noviembre

c. Actividades Poblacionales

— Campaina Prevencién. Rafael Sadada-
Virginia Alvarez (Pamplona). Abril 2018

— "“Cardio-Walking"”. Bilbao. Jose Antonio
Alarcon

d. Actividades cientificas pendientes

— Cursodeimagen cardiaca. Sonia Velasco-
Virginia Alvarez. Previsto 5 febrero 2019

— Jornadas Bihotzez- previsto 2019

e. Integracion de la SVNC. Situacién actual

— SEC: modificacién de los estatutos para
que esa posible la integraciéon

— Préximo paso :2/3 Los cardidlogos afilia-
dos en la SCC deben desvincularse y esta
modificar sus estatutos

— Pendientes de la SCC que ha modificado
los estatutos y esta en fase de aprobacion

3. Becas y ayudas concedidas

Ayudas:
® Simposio Aorta Norte. 24 de mayo. Pamplona

Solicitado por: Virginia Alvarez y Rafael S&-
daba. Complejo Hospitalario Navarra

e TEP. 11 de abril. Pamplona

Solicitado por: Aitziber Munarriz. Complejo
Hospitalario de Navarra.
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Nombre Actividad

Destino

Duracidon | Requisitos

Cristina Asla UlC-cardio-onco La paz. Madrid 4m Si
Isabel Santos Cardiopatias congenitas | Hospital Vall d"Hebron 3m Si
Ainhoa Benegas ucc Gregorio Maranén 6m Si
Ainhoa Benegas Cardiopatias congenita Gregorio Maranén 2m Si
Idoia Bravo IC-UIC Bellvitge 4m si
Eva Robledo Q cardiaca Valdecilla 2m si
Jesus Alfonso Hemodinamica Tenerife m si

Premios

— Mejor comunicacion del congreso

Evolucionalargo plazoy marcadoresde
mal pronostico de la Miocarditis. Florido
Perefa, J.; Onaindia Gandarias, J. J.; Velasco
Del Castillo, S.; Rodriguez Sanchez, I.; Caci-
cedo Fernandez de Bobadilla, A.; Oria Gon-
zélez, G.; Romero Pereiro, A.; Anton Ladisla-
do, A. Hospital de Galdakao-Usansolo. Bizkaia

— Segunda mejor comunicacién

Impacto de los factores medioambien-
tales en las descompensaciones de
insuficiencia. Escolar Pérez, V., Lozano
Bahamonde, A.; Larburu Rubio, N.; Arto-
la Balda, G.; Kerexeta Sarriegi, J.; Artetxe,
A.; Echebarria Chousa, A.; Azcona Lucio, A.
Hospital Universitario Basurto. Bizkaia.

— Mejor imagen enviada a la pagina web

Mas que una insuficiencia mitral. Una
historia de terror. Rodriguez Sanchez, |.;
Onaindia Gandarias J.J.; Florido Perefia, J.;
Urkullu Naveda, A.; Velasco Del Castillo;
S.; Ortiz de Salazar, A. Hospital Galdakao-
Usansolo. Bizkaia.

— Mejor revision enviada a la pagina web

Papel de la cardiologia intervencionis-
ta en las cardiopatias congénitas. Fer-
nandez Gonzalez, L. Hospital Universitario
Cruces. Bizkaia

— Mejor caso clinico

Asediando la TV. Ucar Rodriguez, L. Com-
plejo Hospitalario Navarra. Navarra.

Pagina web y RRSS

Informe de la pagina Web:
e 13 casos clinicos

e 3 imagenes

e 5 revisiones

Nuevos proyectos web:

e (Casos clinicos
e Grupos de trabajo
e Conexion SEC

Informe de las redes sociales:

° 1.185 tweets
e 81 me gusta
e 90 seguidores
e 97 siguiendo

Elecciones Nueva Junta Directiva
Candidatura:

PRESIDENTA

Sonia Velasco.
Hospital Galdakao-Usansolo. Bizkaia

VICEPRESIDENTE

Roberto Voces.
Hospital Universitario Cruces

SECRETARIO

Mario Sadaba.
Hospital Galdakao-Usansolo

TESORERA

Aitziber Munarriz.
Complejo Hospitalario de Navarra

VOCALES

Javier Rekondo. Hospital Universitario Araba
Miren Telleria. Hospital Universitario Donostia
Alain Laskibar. Hospital Universitario Basurto
Pedro Pérez. Hospital Universitario Cruces
Laura Quintas. Hospital Mendaro

Queda nombrada la nueva junta directiva de la

Sociedad Vasco Navarra de Cardiologia 2018-2022
conlacandidaturapresentadaporSoniaVelascodel
Castillo del Hospital de Galdkao-Usansolo. Bizkaia.

Quedaconcluidalaasambleayse convocael XXI

congreso anual de la Sociedad Vasconavarra de Car-
diologia en noviembre del 2019 en San Sebastian.

_ Presidenta
Virginia Alvarez Asiain

Secretario
Valeriano Ruiz Quevedo
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