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Rehabilitacion cardiaca en tiempos de pandemia.

Maruan Carlos Chabbar Boudet.

FEA Cardiologia Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza. Unidad de Rehabilitacion Cardiaca y Preven-
cion Cardiovascular del Hospital Nuestra Sefora de Gracia, Zaragoza.

La pandemia Covid-19 esta suponiendo un reto para la
Sanidad Publica a todos los niveles asistenciales. Los
servicios de cardiologia, por desgracia, no hemos sido
ajenos a ello. El colapso hospitalario que se vivié duran-
te los primeros meses de la pandemia obligé a adoptar
una serie de medidas de urgencia como fueron “el cie-
rre temporal” de algunas unidades, con el fin de atender
la sobrecarga asistencial generada por el SARS-COV-2.
Unas de las “mas castigadas” durante la pandemia a ni-
vel nacional han sido las unidades de rehabilitacion car-
diaca.

La rehabilitacion cardiaca trabaja en el ambito de la pre-
vencion secundaria, fundamentalmente con pacientes
que han sufrido un sindrome coronario agudo, aunque
esta indicada en la mayoria de patologias cardiolégicas.
Su implementacion a nivel nacional es menor de lo de-
seable debido a la escasez de unidades. Los beneficios
han sido reportados en multiples estudios a lo largo del
tiempo y ello se ha reflejado en el nivel de recomenda-
cién maxima en las distintas guias de practica clinica.

La reorganizacion de la actividad en las unidades de re-
habilitacion cardiaca esta suponiendo un gran reto, en
gran parte debido a las restricciones aun existentes. A
los pocos meses de la eclosion de la pandemia en nues-
tro pais y, tras el fin del confinamiento, la mayoria de
las unidades fueron retomando el “pulso” progresiva-
mente. Varias han sido las medidas tomadas desde su
“reapertura”: en nuestro caso se apostod por desarrollar
y potenciar los programas telematicos para evitar la ex-
posicion de la presencialidad y en aquellos casos en los
que se mantuvo un programa presencial se tomaron las
maximas medidas de precaucion para evitar contagios,
se redujo el nimero de pacientes por grupo en los gim-
nasios, se mantuvo el aislamiento respiratorio mediante
la mascarilla durante el entrenamiento fisico, fue nece-
saria una PCR negativa 24-48 horas antes de la entrada
en los grupos, se insistié en extremar las precauciones
y limitar la exposiciones en el exterior mientras estu-
viesen realizando el programa y se exigi6 la firma de un
consentimiento informado para que aquellas personas
que tuvieran sintomas sugestivos y/o contacto estre-
cho con positivos Covid-19 no asistiesen al programa y
cumpliesen los protocolos impuestos por sanidad. Re-
sultado de todas estas medidas: cero contagios hasta

le fecha, con un nivel de asistencia a los programas muy
elevado, en gran parte gracias a la concienciacién del
personal sanitario y a la responsabilidad de los pacien-
tes que asistieron a nuestra unidad de rehabilitacion
cardiaca del Hospital Nuestra Sefora de Gracia...

Por otro lado, los programas telematicos han supuesto
un alivio en la presién asistencial presencial de la Uni-
dad y han permitido implementar mecanismos de pre-
vencion secundaria en un mayor nimero de pacientes.
En tiempo récord se adaptaron las sesiones educativas
presenciales en presentaciones power point grabadas
en audio, abordando todos los temas de interés en pre-
vencion secundaria. Disponer de una asociacion de pa-
cientes en rehabilitacion cardiaca con su propia pagina
web (www.re-late.es) nos permitié “colgar” toda esta
informacion en su portal, creando nuestra propia en-
trada (pestana de rehabilitacion cardiaca). Esta informa-
cion es de libre acceso y esta a disposicion tanto de los
pacientes como de los propios profesionales sanitarios
que quieran acceder a ella. Ademas de las diferentes se-
siones educativas para pacientes, existe informacion de
interés respecto a la practica de ejercicio fisico, la ali-
mentacion o las diferentes técnicas de relajacion.

Del mismo modo, la Seccién de Riesgo Cardiovascular
liderd un proyecto similar a nivel nacional para suplir las
deficiencias que la pandemia Covid-19 estaba generan-
do en la prevencion cardiovascular y, mas concretamen-
te, en el area de rehabilitacion cardiaca. Este proyecto,
liderado por la doctora Campuzano y el doctor Arrarte,
es un Aula Abierta de rehabilitacion cardiaca que vie-
ne a cubrir las demandas tanto de los pacientes como
los profesionales. Todos aquellos que tengan interés la
pueden visitar en la pagina web www.aularc.es (es de li-
bre acceso, inicamente se debe cumplir como requisito
darse de alta). Dada su alta calidad, consideramos de
enorme interés que se difundan estas potentes herra-
mientas de facil acceso entre nuestros pacientes.

Para finalizar, no me gustaria pasar por alto el colapso
sin precedentes que esta sufriendo la atencion prima-
ria en nuestro pais y que esta generando un grave pro-
blema en el seguimiento del paciente crénico y en la
aplicacion de los protocolos de prevencion primaria y
secundaria. En lo que se refiere a nuestra disciplina, de
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momento este colapso ha impedido poner en marcha
programas de rehabilitacion cardiaca en los centros de
salud para pacientes de bajo riesgo, un ambicioso pro-
yecto liderado por la seccidn de riesgo vascular que se
venia desarrollando a nivel nacional previo a la pande-
mia.

Por tanto, un sistema sanitario puesto a prueba por una
pandemia a la que de momento no se vislumbra el final,
profesionales sanitarios exhaustos redoblando esfuer-
zos y muchas incégnitas aun por resolver... {volvera al-
gun dia la antigua normalidad?
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Introducciéon

Los aneurismas de aorta toracica (AAT) constituyen una
entidad potencialmente mortal por el riesgo de com-
plicaciones graves asociadas que, frecuentemente, son
diagnosticados de forma incidental.

De entre las diferentes causas que pueden estar relacio-
nadas con un aumento del diametro de aorta y riesgo
de rotura se encuentran la etiologia degenerativa, prin-
cipalmente relacionada con la edad, hipertension arte-
rial (HTA) y arterioesclerosis; y las formas hereditarias,
sindrémicas y no sindrémicas, que responden, en su ma-
yoria, a formas de herencia autosémica dominante (AD).
El arbol familiar y estudio genético es de vital importan-
cia en las formas hereditarias, no sélo para realizar un
adecuado diagndstico etiolégico y fisiopatoldgico de la
aortopatia, sino para iniciar un adecuado tratamiento
médico, quirdrgico y preventivo, con modificaciones en
estilo de vida y asesoramiento genético reproductivo,
laboral y deportivo.

La historia natural de los AAT es muy variable y es im-
portante identificar su etiologia, base genética y otros
marcadores prondsticos para poder realizar un segui-
miento adecuado de estos pacientes y una cirugia pre-
ventiva en el momento 6ptimo, con el fin de evitar la
aparicion de un evento adrtico agudo dada su elevada
morbimortalidad. Dentro de las pruebas de imagen dis-
ponibles, el ecocardiograma transtoracico sigue siendo
la primera aproximacién diagnédstica, aunque el desa-
rrollo de otras técnicas de imagen como la tomografia
computarizada y la cardiorresonancia magnética ha su-
puesto una revolucion tanto en el diagnéstico como en
el seguimiento de estos pacientes.

Los farmacos betabloqueantes y antagonistas del recep-

tor de angiotensina Il (ARA II) constituyen el tratamien-
to médico de eleccion en la mayoria de estos pacientes,
en monoterapia o en combinacién, dado su potencial
beneficio sobre la historia natural de la enfermedad y
efecto sobre el diametro, retrasando la progresion en
algunas formas de la enfermedad. Sin embargo, la ciru-
gia abierta preventiva adaptada a diferentes umbrales,
en funcion de etiologia, base genética y otros marca-
dores de imagen y analiticos prondsticos, sigue siendo
el tratamiento curativo de eleccion al no disponer de
evidencia suficiente en el manejo endovascular, al con-
trario que en la patologia adrtica abdominal.

Abstract

Thoracic aortic aneurysms (TAA) constitute a life-threa-
tening entity due to the risk of serious associated com-
plications that are frequently diagnosed incidentally.

Among the different causes that may be related to an
increase in the diameter of the aorta and the risk of
rupture are degenerative etiology, mainly related to
age, arterial hypertension (HT) and arteriosclerosis; and
the hereditary etiology, syndromic and non-syndromic
forms, which respond, for the most part, to forms of
autosomal dominant inheritance (AD). The family tree
and genetic study are of vital importance in hereditary
forms, not only to make an adequate etiological and
pathophysiological diagnosis of aortopathy, but also
to initiate an adequate medical, surgical and preventive
treatment, with modifications in lifestyle and give re-
productive and genetic counseling.

The natural history of TAAs is highly variable and it is
important to identify their etiology, genetic basis and
other prognostic markers in order to be able to carry
out adequate follow-up of these patients and preven-
tive surgery at the optimal time, in order to avoid the
appearance of an acute event with high morbidity and
mortality. Among the imaging tests available, the trans-
thoracic echocardiogram continues to be the first diag-
nostic approach, although the evolution in other ima-
ging techniques such as computerized tomography and
cardiac magnetic resonance has meant a revolution both
in the diagnosis and in the follow-up of these patients.
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Beta-blockers and angiotensin Il receptor antagonists
(ARBs) are the medical treatment of choice in most
of these patients, alone or in combination, given their
potential benefit on the natural history of the disease
and effect on diameter. slowing the progression in some
forms of the disease. However, open preventive surgery
adapted to different thresholds, depending on etiology,
genetic basis, and other prognostic imaging and analyti-
cal markers, remains the curative treatment of choice as
there is insufficient evidence for endovascular manage-
ment, unlike in abdominal aortic disease.

ANATOMIA E HISTOLOGIA

La arteria aorta es la arteria principal del cuerpo cuyo
cometido principal es la conduccion distal de la sangre
desde el ventriculo izquierdo hasta el resto de 6rganos
y lecho de tejidos'.

Desde el punto de vista anatémico comienza en la val-
vula adrtica y termina en la bifurcacion iliaca, subdivi-
diéndose en: la raiz, la aorta ascendente, el arco aédrtico,
la aorta descendente toracica y la aorta abdominal. Si-
milar a su diferenciacién anatémica, se encuentra una
diferenciacion histolégica la cual permite distinguir la
porcion ascendente y toracica del vaso, que dispone
de una capa adventicia con vasa vasorum que nutren
el grosor de la arteria, de la porcién abdominal, donde
este componente desaparece y la nutricion en profun-
didad depende de la difusion de oxigeno desde la luz
adrtica®. Asimismo, la composicion celular a lo largo de
su trayecto también muestra diferencias, pudiendo ex-
plicar, por ejemplo, la mayor tendencia a la dilatacion a
nivel de los senos de Valsalva, donde abunda el tejido
fibroso, en comparacion con la aorta ascendente, donde
es mas prevalente el tejido elastico.

Desde el punto de vista embrioldgico, la aorta toracica
descendente y abdominal surgen del mesodermo, mien-
tras que la raiz adrtica y la aorta ascendente se derivan
de la cresta neural, lo que también genera diferencias
en la expresion génica y en el comportamiento de las
células del musculo liso vascular’.

TAMANO DE LA AORTA

El tamano de la aorta esta muy influido por la superficie
corporal, la edad y el sexo*’, asi como por la hiperten-
sion arterial y el tabaquismo, ambos predictores inde-
pendientes en la dilatacion adrtica.

De forma aproximada, los valores de normalidad que
han sido considerados para cada una de las partes de la
aorta son los siguientes:

<41 mm para la raiz adrtica
<37 mm en la aorta ascendente

< 28 mm en la aorta descendente

ANEURISMA DE AORTA TORACICA

Un aneurisma aértico (AA) se define como una dilata-
cion patologica que excede 1.5 veces el diametro nor-
mal, seglin edad y superficie corporal, de uno o varios
segmentos®.

Segun su localizacién, pueden ser: del seno de Valsalva;
de la aorta ascendente; del cayado aértico; de la aorta
descendente toracica y/o abdominal y de la aorta infra-
rrenal. Sin embargo, globalmente la distincion anatomi-
ca se simplifica en dos categorias segun su localizacién
relativa al ligamento arterioso: proximal al ligamento,
la enfermedad no es arteriosclerdtica mientras que dis-
tal al mismo existe un predominio de dicha etiologia.
Como ya se ha comentado anteriormente, el origen em-
briolégico diferencial podria ser la causa de esta etiolo-
gia desigual’.

La incidencia global de los AA toracica (AAT) — proxi-
males al ligamento arterioso- se encuentra en torno a
16,3/100000 habitantes al afo en varones y 91/100000
habitantes al afio en mujeres (10:100000 habitantes al
ano en su porcion ascendente y 4100000 habitantes al
ano en su porcién descendente), con progresivo aumen-
to dados los métodos de cribado y la evolucion en las
técnicas de imagen®. Su frecuencia es mayor en varones
y la localizacion mas tipica es la porcion ascendente de
la aorta®.

El principal marcador de riesgo relacionado con el ries-
go de rotura es el grado de dilatacién adrtica, con un
riesgo global estimado del 2% si diametro menor de
5cm, aumentando al 3% entre los 5-6 cm de diametro
y hasta el 7% por encima de los 6 cm. Sin embargo, es
importante hacer un estudio completo individualizado,
ya que la progresion y riesgo de evento adrtico es muy
variable y se debe individualizar en cada caso (Tabla 1).

PATOGENIA

Desde el punto de vista histoldgico, la degeneracion de
la tunica media se define como una pérdida de las fi-
bras elasticas, un proceso que, en la aorta, es resultado
de un desequilibrio entre la actividad proteolitica y su
inhibicion en la matriz extracelular®. Esta alteracion en
pacientes jovenes suele ser reflejo de un defecto intrin-
seco de la pared, como ocurre en sujetos con sindrome
de Marfan, mientras que, en otros puede ser secundario
al estrés hemodinamico producido por la hipertension
arterial no controlada de larga evolucién o la valvulopa-
tia adrtica, factor facilitador de la degeneracion quisti-
ca de la media.

ETIOLOGIA
Degenerativo.

Se incluyen en este subgrupo aquellos aneurismas de
aorta ascendente relacionados con la edad, ateroescle-
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rosis e hipertension arterial predominantemente™.
Aortopatias hereditarias

Dentro de las aortopatias hereditarias, encontramos
aquellas englobadas en sindromes. Los AAT constituyen
una entidad nosoldgica familiar que, en su mayoria, res-
ponde a una forma de herencia Mendeliana autosémica
dominante (AD) con penetrancia incompleta y expresi-
vidad variable".

Diversos trastornos asociados a conectivopatias como
el sindrome de Marfan, el sindrome de Ehlers-Danlos,
el sindrome de Loeys-Dietz y el sindrome de Turner son
causas conocidas de dilatacion aneurismatica de aorta
ascendente que, sin embargo, explican menos del 10%
de las formas familiares™.

- Sindrome de Marfan. Presenta una incidencia aproxi-
mada entre 1:5000 a 1:15000 habitantes. Su patron de
herencia es autosomico dominante, aunque cerca del
25% corresponden a formas espontaneas. Desde el pun-
to de vista genético, la mutacion responsable de esta
entidad se encuentra en el gen que codifica a la fibrilina
1(FBN 1), una glicoproteina presente en la matriz extra-
celular, con funciones tanto estructurales como regula-
doras’.

- El sindrome de Loeys-Dietz es una enfermedad mul-
tiorganica de herencia AD causada por mutaciones en
los genes del receptor TGFR, caracterizada por tortuo-
sidad arterial generalizada con aneurismas (con mayor
predisposicion a la diseccién adrtica), dvula bifida e hi-
pertelorismo®.

- El sindrome de Ehlers-Danlos tipo IV es un tipo de
conectivopatia de herencia AD por mutacion del gen
COL3AI1 (codificador del procolageno lll) cuya principal
causa de mortalidad se debe a complicaciones vascula-
res. En esta forma sindrémica, se incluye un grupo hete-
rogéneo de alteraciones del tejido conectivo que afec-
tan fundamentalmente a la sintesis del colageno tipo lll,
predisponiendo a la formacion de aneurismas y ruptura
aodrtica, pues la pared arterial de los pacientes que pa-
decen este sindrome es particularmente fragil (hasta un
6% experimentan ruptura o diseccion antes de los 36
anos)’. Fenotipicamente se caracterizan por una piel de
aspecto fragil, trasldcida y fina, y hematomas extensos,
entre otras de sus manifestaciones clinicas tipicas.

- El sindrome de Turner, con una prevalencia de 1:2000
mujeres, supone la pérdida, parcial o total, del segundo
cromosoma X. Entre sus manifestaciones clinicas, existe
una asociacién de entre el 25-50% de cardiopatias con-
génitas, tipicamente la valvulopatia aédrtica bicispide
y la coartacion adrtica. La evidencia actual reconoce
una asociacién del sindrome de Turner con el riesgo de
aortopatia. El mecanismo fisiopatolégico por el cual el
sindrome de Turner se relaciona con el riesgo de aor-

topatia no es completamente, si bien algunos autores
postulan su relacion con los genes TIMP1y 3*.

- Aortopatia hereditaria no sindrémica. Este grupo lo
constituye hasta el 89% en algunas series y en él encon-
tramos formas familiares de aortopatias que no cum-
plen criterios diagndsticos englobados en los diferentes
sindromes y en las que se encuentran mutaciones gené-
ticas en, aproximadamente, el 32% de los pacientes'. Se
trata de formas clinicas de creciente interés que inclu-
yen mutaciones en diversos genes: TGFR, FBN1, actina
(ACTA2) y miosina (MYHT11), entre otros.

Valvulopatia aértica bictspide

Una causa frecuente de dilatacién aneurismatica de aor-
ta ascendente es la valvulopatia adrtica tipo bicuspide,
cuya asociacion con aortopatias es, en algunas series, de
hasta el 50%". Por otro lado, dada la influencia genética
y hemodinamica en el mecanismo de la dilatacion, se
desconoce cual es el diametro exacto a partir del cual
aumenta de forma exponencial el riesgo de diseccion
adrtica en este subgrupo de pacientes®. El mecanismo
patogénico es muy complejo, incluyendo factores bio-
mecanicos (por efecto del flujo y la hemodinamica) y
genéticos, principalmente, (diferente composiciéon o
mayor debilidad congénita de la pared adrtica asociada
a TGFR, a la FBN1 y a algunos relacionados con el teji-
do conectivo, como el gen NOTCH1). A favor del primer
mecanismo esta la demostracién de estudios recientes
en relacion a la morfologia de la valvula bicuspide y la
localizacion de la dilatacion adrtica®: en las valvulas bi-
cuspides con fusion entre las comisuras derecha-no co-
ronariana la dilatacion es mas frecuente en el segmento
adrtico tubular distal y arco proximal, mientras que si la
fusion es entre las sigmoideas coronarianas se afectan
mas la raiz y la porcién proximal tubular.

HISTORIA NATURAL

La historia natural de los AAT no esta completamente
clarificada y su evolucién es muy variable dependiendo
de la etiologia y del tamaro, asi como de la presencia
de determinantes asociados: historia familiar, trombo
intraluminal, arteriosclerosis, tabaquismo, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) e hipertension ar-
terial®”. Por lo general, el crecimiento medio anual sue-
le ser de 0.1 cm/ano, salvo para las formas familiares, en
las que el crecimiento anual suele ser en torno a 0.2cm/
ano y para las formas sindrémicas, con una oscilacién
entre 0.3 cm/afno para el sindrome de Marfan e, inclu-
so, hasta 1.0 cm/ano en el caso del sindrome de Loeys-
Dietz™®8,

Ademas de la asociacion familiar, la localizacién anaté-
mica y la morfologia del aneurisma también se corre-
laciona con la tasa de expansion, siendo mayor en los
aneurismas de la porcion media descendente (frente a
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los de la porcion ascendente)”y en los saculares frente
a los fusiformes, donde la dilatacion es mas homogénea.
La esperanza de vida se ve muy disminuida en la mayoria
de aortopatias hereditarias como consecuencia de un
evento adrtico agudo principalmente y, por lo tanto, un
adecuado diagndstico, seguimiento y tratamiento pre-
coz, mejora el pronéstico de estos pacientes.

Con todo ello, el aspecto clinico mas importante de la
historia natural de esta entidad, es el riesgo de compli-
caciones en forma de ruptura o diseccion. El tamano de
la aorta supone el principal predictor de eventos, sobre
todo cuando alcanza los 6.0 cm, cuando el riesgo de
rotura a los cinco anos supera el 30%". Paradéjicamen-
te, se ha demostrado que no es un marcador de riesgo
suficientemente importante para predecir la diseccion,
pues en registros internacionales como el IRAD (Regis-
tro Internacional de Diseccion Adrtica Aguda) la pre-
sentacion aguda en forma de diseccion se objetivé con
diametros < 5.5 cm, casi el 60% (una media de 5.3 cm)®.

En linea con lo anterior, algunos estudios defienden que
no es tanto el diametro en valor absoluto sino su rela-
cién con la superficie corporal lo que define el riesgo de
complicaciones, como muestra el grupo de Yale” evi-
denciando que un indice diametro/superficie corporal
> 4.25 cm/m? tenia un riesgo de complicaciones anuales
del 25% frente al 4% con indices < 2.75 cm/m? o, mas re-
cientemente publicado, la indexacién del diametro por
la talla, estableciendo un limite de 23.2 mm/cm para la
indicacion de cirugia®.

CLINICA

En su gran mayoria, el diagndstico de los AAT es casual,
dado que la mayor parte de los pacientes se encuentran
asintomaticos®. Este hallazgo casual puede ser conse-
cuencia de la realizacion de una radiografia de térax por
otro motivo.

En los pacientes que presentan sintomas*?, las mani-
festaciones clinicas pueden corresponder a los siguien-
tes mecanismos:

- Disnea en el caso de existencia de insuficiencia valvu-
lar significativa

- Manifestaciones sistémicas en el contexto de ate-
roembolias

- Muerte subita secundaria a complicaciones derivadas
del aneurisma

- Dolor toracico, disfonia, tos, disfagia... sintomas deri-
vados de la compresidn de estructuras vecinas medias-
tinicas.

TECNICAS DIAGNOSTICAS
ECOCARDIOGRAMA TRANSTORACICO (ETT)

Aunque no es la técnica de eleccion para la valoracién
global de la aorta, la ventana paraesternal longitudinal
permite la medicion correcta en la mayoria de los casos
de los diametros de la aorta, constituyendo una técni-
ca de cribado extendida. En aquellas patologias donde
predomina la dilatacién en la zona proximal (sindrome
de Marfan, ectasia anuloadrtica -Imagen 1- y, ocasio-
nalmente, aorta bictspide) la ETT es frecuentemente
suficiente tanto para el diagndstico de la competencia
valvular, el seguimiento de aneurismas e, incluso, la indi-
cacién de cirugia. Con esta técnica, la medicion de raiz
adrtica y porcion tubular ha de realizarse en diastole, de
primer eco a primer eco?”, donde el tamaiio de la aorta
es mas estable.

Imagen 1. Ecocardiograma bidimensional: proyeccién paraesternal
longitudinal. Ectasia anuloadrtica.

TOMOGRAFIA COMPUTERIZADA (TC)

Se trata de una técnica excelente para el seguimiento
de los aneurismas de aorta toracica y abdominal, asi
como para su estudio prequirtrgico. Su modalidad sin
contraste es de gran utilidad para la cuantificacion de
calcio parietal y para valorar la presencia de hemorragia
o hematoma intramural, donde se observa una atenua-
cién en torno a 10-20 Unidades Hounsfield.

Por otro lado, la TC con contraste es de eleccién para el
diagnéstico de la mayor parte de complicaciones agu-
das permitiendo la sincronizacién con el electrocardio-
grama y la definicion exacta de estructuras adyacentes.
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RESONANCIA MAGNETICA (RM)

Se trata de una técnica no invasiva que facilita la valora-
cion morfolégica, funcional y la caracterizacion tisular
de la aorta. Aunque la TC y la ecocardiografia transeso-
fagica son especialmente tiles en la patologia adrtica
aguda?, la RM aporta informacion de gran interés para
el manejo adecuado del hematoma intramural, la disec-
cion y la coartacion aédrtica®. Las diferentes secuencias
aportan informacion diagnéstica segun el motivo de la
exploracion:

- Secuencia de contraste de fase permite la obtencién
de curvas velocidad-tiempo para complementar la
cuantificaciéon de valvulopatias, coartacion de aorta y
analizar los flujos en disecciones aérticas.

- Angiografia con gadolinio que permite valorar la ana-
tomia adrtica y supone una de las técnicas de eleccion
para el seguimiento de aortopatias en sujetos jovenes,
ya que no implica radiacion.

Con el uso de diferentes técnicas diagndsticas, surge la
necesidad de establecer el momento éptimo del ciclo
cardiaco para realizar las mediciones. Segun estudios re-
cientes, la mayor concordancia intertécnicas se obtiene
midiendo el diametro maximo por ecocardiografia bidi-
mensional de primer eco de la pared anterior a primer
eco de la pared posterior y,en TC y RM, entre los bordes
internos de la pared; en todos los casos en diastole’.

BIOMARCADORES

Los esfuerzos de grupos de investigacion comienzan a
centrarse en la identificacion de marcadores en sangre
o en tejidos que permitan predecir no sélo el riesgo
de diseccion u otras complicaciones, sino que ayuden
al cribado y diagnéstico de los AAT. Algunos ejemplos
son: D-dimero que permite detectar muy eficazmente
la formacién de trombos intraluminales por su elevada
sensibilidad y alto valor predictivo negativo; las meta-
loproteinasas de matriz que desempefian un papel muy
importante en la patogenia de los AAT, si bien es cierto
que forman parte de mdltiples procesos biolégicos, por
lo que su implementacidn en la practica clinica esta to-
davia en entredicho; TGFR y otros mediadores inflama-
torios que requieren de mayor investigacion para poder
implementarse con seguridad®’.

TRATAMIENTO
TRATAMIENTO MEDICO

En primer lugar, se ha de insistir en habitos de vida mo-
dificables que estén relacionados con la progresion de
la enfermedad y el riesgo de complicaciones. En este
sentido, el factor de riesgo mas facilmente modificable
es el habito tabaquico.

Las Guias de Practica Clinica actuales recomiendan un

control estricto sobre la presion arterial para reducir la
tension parietal, con objetivos por debajo de los 130/80
mmHg*, asi como el uso de estatinas y betabloquean-
tes (Tabla 2). Sin embargo, la evidencia al respecto del
tratamiento médico es contradictoria’. En algunos estu-
dios se ha demostrado que los betabloqueantes son be-
neficiosos para disminuir la progresion de la dilatacion
de aorta en pacientes con sindrome de Marfan® y, por
extension, se han utilizado en formas de AAT no mar-
fanoides. No obstante, algunos estudios recientes han
cuestionado los beneficios de los betabloqueantes en
monoterapia’.

El control de la hipertension arterial ha sido estudia-
do también con farmacos inhibidores del sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona, sobre todo antagonistas
del receptor de angiotensina Il (ARA 1l) que, tanto en
combinacién con betabloqueantes como en monotera-
pia han demostrado tener mayor efecto sobre la biome-
canica adrtica y mayor disminucion de la progresion de
la dilatacion adrtica®.

Por tanto, en lo que respecta al tratamiento médico,
tanto los ARA Il en monoterapia como combinados con
betabloqueantes parecen enlentecer la dilatacion de la
aorta gracias a su efecto antihipertensivo, haciendo fal-
ta mas evidencia para poder dilucidar si existe, ademas,
un efecto bioldgico asociado a la mera reduccién de la
presion arterial.

Para el caso particular de los pacientes con sindrome de
Ehlers Danlos vascular (COL3AT), esta indicado el trata-
miento con celiprolol para reducir los eventos cardio-
vasculares®.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia profilactica en los AAT esta claramente in-
dicada dada la mortalidad y riesgo sobreanadido de la
cirugia urgente en los casos de rotura o diseccién. La
indicacion generalizada de tratamiento quirdrgico debe
plantearse siempre que el diametro de aorta ascenden-
te sea 25.5 cm. Esta indicacion no es universal, ya que
el umbral para la indicacién de cirugia sera menor en
funcién de las condiciones asociadas (Tabla 3). En este
sentido, el desarrollo de las técnicas de secuenciacién
genética y la identificacion de mas de treinta genes aso-
ciados con aortopatia y riesgo de diseccion han supues-
to toda una revolucion, permitiendo una individualiza-
cion del umbral quirdrgico en funcién de la mutacién
detectada*.

Desde el punto de vista técnico, la cirugia persigue fun-
damentalmente dos objetivos: por un lado, la reseccion
completa de la region aneurismatica y, por otro lado, la
preservacion de la funcion valvular. El tratamiento es-
tandar es la cirugia abierta, con un abordaje quirurgico
consistente en esternotomia media y circulacion extra-
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corpérea, ya que el abordaje endovascular en AAT no
esta estandarizado y todavia no hay suficientes estudios
al respecto’.

AORTOPATIAS Y EMBARAZO

El embarazo es un evento de especial riesgo para las
pacientes con aortopatia toracica, ya que los cambios
hemodinamicos y hormonales de la gestacion condicio-
nan un incremento de riesgo de diseccion, por lo que
la Sociedad Europea de Cardiologia incluyé un aparta-
do especifico sobre aortopatias en el embarazo en sus
guias de patologia cardiovascular durante el embarazo®.
Los periodos de mayor riesgo el tercer trimestre (50%)
y el postparto precoz. Sin embargo, por el momento no
se ha aclarado si existe una relacion entre la gestacion
y el aumento de la dilatacion adrtica. El riesgo varia en
funcién de la aortopatia presentada por la gestante:

- Sindrome de Marfan: presentan un riesgo de evento
adrtico agudo del 3% durante el embarazo. El diametro
de la aorta es el principal determinante del riesgo, pero
se ha demostrado riesgo de diseccion significativo (1%)
incluso en pacientes con diametros inferiores a 40 mm.
Ademas, estas pacientes pueden presentar otras com-
plicaciones cardiacas (prolapso mitral, arritmias, dis-
funcion ventricular) u obstétricas (rotura prematura de
membranas).

- Valvula bicuspide y sindrome de Turner: presentan un
menor riesgo de diseccion, siendo la presencia conco-
mitante de coartacion adrtica y el grado de dilatacion
adrtica los principales factores de riesgo asociados.

- Sindrome de Ehler-Danlos vascular tipo IV. Elevada
tasa de mortalidad materna relacionada con rotura ute-
rina y diseccion de grandes arterias y venas.

El embarazo esta desaconsejado en pacientes con sin-
drome de Marfan o Loeys-Dietz con diametro adrtico
superior a 45 mm (40-45mm si historia familiar de di-
seccidn adrtica y muerte subita), en aquellas con val-
vula adrtica bicuspide y diametro adrtico superior a
50 mm o 27 mm/m?, en las pacientes con sindrome de
Turner y diametro adrtico superior a »25 mm/m? en el
Ehler-Danlos vascular y en todas con antecedentes per-
sonales de diseccion adrtica

En las pacientes con deseo gestacional se recomienda
valoracion de la anatomia adrtica mediante TC o reso-
nancia de forma previa al embarazo. Con respecto al
seguimiento durante el embarazo, se requiere una vi-
gilancia muy estrecha, con monitorizacion ecocardio-
grafica mensual en caso de riesgo elevado de diseccion,
asi como control estricto de cifras tensionales. Se reco-
mienda mantenimiento de tratamiento betabloqueante
en pacientes con sindrome de Marfan y otras aortopa-
tias hereditarias (vigilando en estos casos el crecimien-
to fetal), asi como el inicio o continuacion de celiprolol

en pacientes con Ehler Danlos vascular (incluso si la ges-
tante es normotensa) dado el elevado riesgo de disec-
cién. En caso de dilatacion superior a 45 mm y rapida
progresion durante el embarazo, se podria considerar la
intervencion quirdrgica profilactica durante el mismo.

En cuanto al parto, se recomienda parto vaginal si aor-
ta<40mm, en diametros entre 40-45mm, se recomienda
parto vaginal con anestesia epidural con mayor nivel de
evidencia que la cesarea (l1aC frente a 1IbC). En cambio,
la cesarea es de eleccion en pacientes con un diametro
aortico »>45mm (IlaC), en el sindrome de Ehler-Danlos
tipo IV o diseccion aguda o crénica (l1aC).

AORTOPATIAS Y PRACTICA DEPORTIVA

El ejercicio fisico produce de forma fisioldgica un au-
mento de las cifras tensionales y del estrés parietal,
que puede ser muy marcado y subito en ejercicios de
fuerza o isométricos y en aquellos de alta intensidad. En
pacientes con fragilidad de la pared adrtica este hecho
puede suponer un riesgo aumentado de diseccidn adrti-
ca. Sin embargo, el ejercicio fisico regular es importante
para mantener cifras tensionales estables, asi como me-
jorar otros factores de riesgo cardiovascular. Se ha ob-
servado un papel protector del ejercicio fisico en estas
patologias cuando se realiza ejercicio fisico con un nivel
del 55-60% del consumo maximo de oxigeno. Es por ello
recomendable realizar una adecuada estratificacion del
riesgo e incluso evaluar mediante una prueba de esfuer-
zo la respuesta tensional previo a iniciar un deporte.

Las recientes guias de la Sociedad Europea de Cardio-
logia en relacion con la practica deportiva establecen
cuatro categorias de riesgo®:

* Bajo: Se permite todo tipo de deporte, preferiblemen-
te de resistencia que de fuerza. Pacientes:

o Aorta <40 mm en tricuispide no familiar o bicuspide.

 Bajo-intermedio: Evitar deportes de alta y muy alta
intensidad, de contacto y de fuerza. Se prefiere deporte
de resistencia. Pacientes:

o Sindrome de Marfan y otras aortopatias hereditarias
sin dilatacion de aorta.

o Aorta 40-45 mm en bicuspide o tricispide no here-
ditaria.

o Tras cirugia en bicuspide o tricispide no hereditaria.

« Intermedio: Unicamente se permites deportes de ha-
bilidad o de resistencia de baja intensidad.

0 40-45 mm en sindrome de Marfan u otra aortopatia
familiar.

0 45-50 mm en valvulas bicuspide.

0 20-25mm/m2 en sindrome de Turner.
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* Alto: Contraindicacion de realizar deporte temporal-
mente hasta posterior a cirugia.

o >45mm en sindrome de Marfan u otras aortopatias.
o »50 mm en valvulas bictspide.

o >25mm/m? en sindrome de Turner
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Forma clinica

Prevalencia de dilatacion

Prevalencia de

Media de edad

asociada aodrtica diseccion tipo A de diseccion
Formas 1% 0.025% 65
degenerativas
Sindrome de 51% 0.8-12% 37
Marfan
Sindrome de 20% 16% 26
Loeys-Dietz
Sindrome de 35% 1-5% 31-34
Turner
Formas 9-46% 4-43% 43
hereditarias no
sindrémicas
Aorta bicuspide 35% 0.1-0.2% 40-56

Tabla 1(3). Prevalencia de dilatacién adrtica y diseccién en funcién de cada forma clinica asociada.

Forma clinica asociada

Objetivos terapéuticos

Sindrome de Marfan

< 130/80 mmHg

Betabloqueantes o ARA Il

No utilizar antagonistas del calcio

Sindrome de Loeys-Dietz

< 130/80 mmHg

Betablogueantes o ARA I

No utilizar antagonistas del calcio

Sindrome de Turner

Presion arterial sistdlica < 140 mmHg si el didmetro adrtico es > 30

mm

Presion arterial sistélica < 120 mmHg si se asocia a aorta bicuspide

Si el diametro indexado por superficie corporal es > 2.3cm/m? se

debe iniciar tratamiento con betabloqueantes o ARA Il, o combinarlos

Formas hereditarias no < 130/80 mmHg

sindrémicas

Betablogueantes o ARA I

No utilizar antagonistas del calcio

Aorta bicuspide

< 140/90 mmHg si no hay dilatacion adrtica

< 130/80 mmHg si existe dilatacion.

Betabloqueantes o ARA Il

No utilizar antagonistas del calcio

Tabla 2. Objetivos de presion arterial segun cada forma clinica.
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Diametro Indicacion Guia de Practica clinica

255cm Indicacién general ESC (2014)(37)
ACC/AHA (2014)(38)
25.0cm - Sindrome de Marfan ESC (2014)
- Aorta bicuspide con factores de riesgo* ACC/AHA (2014)
- Formas hereditarias no sindrémicas (mutaciones en MHY11 y ACTA2) ACC/AHA (2010)(39)

- Aorta trivalva con regurgitacion > ligera

- Aumento del diametro > 0.5 cm/afio

24.5 cm - Sindrome de Marfan con factores de riesgo” ESC (2014)

- Aorta bicuspide con indicacion de recambio valvular aértico ACC/AHA (2014)

- Formas hereditarias no sindrémicas (mutaciones en ACTA 2) VASCERN (2019)(40)
24.0cm - Sindrome de Marfan con deseo gestacional ACC/AHA (2010)

- Sindrome de Loeys-Dietz con historia (0 no) de diseccion familiar ESC (2014)

- Sindrome de Turner (area aortica/altura > 10 cmzlm)

- Formas hereditarias no sindrémicas (242 mm)

Tabla 3. Indicaciones de cirugia sobre dilatacién de aorta toracica. ESC: Sociedad Europea de Cardiologia; ACC: Colegio Americano de Cardiologia; AHA: Asociacion Americana
del Corazén; VASCERN: Red Europea de referencias sobre Enfermedades Raras Vasculares Multisistémicas. * Antecedentes familiares de diseccion, hipertension arterial,

coartacion de aorta, crecimiento > 0.3 cm/afio. * Antecedentes familiares de diseccion, crecimiento > 0.3 cm/afio, insuficiencia adrtica severa, deseo gestacional.
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Resumen

Introduccién: En la actualidad, el uso de fluoroscopia
en la ablacién de sustratos arritmicos continta siendo
habitual a pesar de los conocidos efectos perjudiciales
de la radiacion ionizante. Sin embargo, se ha demostra-
do que la ablacién guiada por un sistema de navegacion
intracardiaco no fluoroscépico es segura y eficaz, elimi-
nando los riesgos inherentes a la radiacion.

Material y métodos: Estudio observacional prospecti-
vo en el que se incluyeron pacientes consecutivos que
se sometieron a un procedimiento de ablacién cardiaca,
excluyendo aquellos que precisaran un acceso transep-
tal para el abordaje del sustrato arritmico. Todos los
procedimientos se guiaron mediante un SNINF sin em-
plear fluoroscopia. El objetivo fue conseguir el éxito de
la ablacién sin necesidad de usar radiacion ionizante y,
por tanto, de portar prendas de proteccién radioldgica
durante el procedimiento. Se analizé la eficacia, seguri-
dad y la tasa de recurrencia a los 6 meses del procedi-
miento.

Resultados: Se incluyeron 100 pacientes. 55 fueron va-
rones (55%), con una edad media de 54,5 * 12 afos. Los
sustratos arritmicos incluidos fueron: flutter auricular
comun (42%), flutter auricular derecho no istmo-depen-
diente (2%) taquicardia intranodal comun (34%), via ac-
cesoria derecha (8%), via accesoria izquierda (6%) taqui-
cardia intranodal no comun (5%), y taquicardia auricular
focal derecha (3%). En el 100% de los pacientes se obtu-
vo éxito en la ablacion, en un 98% de los casos sin nece-
sidad de fluoroscopia (en dos vias accesorias izquierdas
se precisé escopia para acceder al anillo mitral). Sélo
hubo una complicaciéon (derrame pericardico) y dos pa-
cientes con recurrencia en el seguimiento.

Conclusiones: La ablacion con cero escopia guiada por
sistemas de navegacion intracardiacos no fluoroscépi-

cos es factible en la gran mayoria de sustratos que no
precisen abordaje transeptal, con tasas elevadas de éxi-
to y baja tasa de complicaciones y recurrencia.

Palabras clave: ablacidn con catéter, ablacidn sin esco-
pia, exposicion a radiacion.

Abstract

Introduction: Nowadays, the use of fluoroscopy in ca-
theter ablation procedures is still very frequent despi-
te its non-negligible adverse effects for both patients
and medical staff. However, in the last years it has been
proved that ablation guided by non-fluoroscopic elec-
troanatomic mapping systems is effective and safe and
it eliminates the risks inherent to radiation.

Methods: We have performed a prospective observa-
tional study with consecutive patients that undergo ca-
theter ablation procedures, excluding those that requi-
red transseptal access. All the procedures were guided
by non-fluoroscopic electroanatomic mapping systems.
The aim was achieving successful ablation without using
fluoroscopy, so medical staff did not wear lead protec-
tion. We evaluated efficacy, safety and recurrence rate
six months after the procedure.

Results: We enrolled 100 patients, 55 were male (55%),
mean age 54, 5 £ 12 years. The arrhythmic substrates
included were common atrial flutter (42%), non-isth-
mus-dependent atrial flutter (2%), atrioventricular no-
dal re-entrant tachycardia (34%), right accessory pa-
thway (8%), left accessory pathway (6%), non-common
atrioventricular nodal re-entrant tachycardia (5%) and
atrial tachycardia (3%). Successful ablation was achieved
in 100% of the procedures, 98% without use of fluoros-
copy (it was necessary in two left accessory pathways to
get to the mitral annulus). Only one patient experien-
ced a complication (pericardial effusion). Recurrences
were detected in two patients.

Conclusions: Zero-fluoroscopy approach in catheter
ablation guided by non-fluoroscopic electroanatomic
mapping systems is feasible in the great majority of arr-
hythmic substrates that do not require transseptal ac-
cess, with high success rate and low complication and
recurrence rate.
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Key words: Catheter ablation, Zero-fluoroscopy, Radia-
tion exposure.

1. INTRODUCCION

En las ultimas dos décadas, la ablacién con catéter se
ha convertido en el tratamiento de eleccion para la
mayoria de sustratos arritmicos. Tradicionalmente, es-
tos procedimientos se han llevado a cabo guiados por
fluoroscopia, siendo una forma muy efectiva de moni-
torizar la localizacion de los catéteres’. Sin embargo, la
fluoroscopia implica la emisién de radiacion ionizante,
y ésta a su vez supone importantes efectos deletéreos
tanto para el paciente como para el personal sanitario?*
desde efectos deterministas (dosis-dependientes, como
las lesiones cutaneas) hasta efectos estocasticos (no
dosis-dependientes, como el cancer inducido por radia-
cioén). Estos riesgos son especialmente elevados en algu-
nos pacientes, como los jévenes, obesos, embarazadas
y aquellos a los que se realizan procedimientos largos o
repetidos®. Por esto, hasta hace poco tiempo la norma
era utilizar la menor dosis de radiacion posible, segtn
el principio ALARA (‘as low as reasonably achievable’)®.

En las dos ultimas décadas, gracias al desarrollo de
sistemas de navegacion intracardiacos no fluoroscopi-
cos (SNINF), se empezaron a implementar técnicas de
ablacion con catéter con menor uso de fluoroscopia y,
mas recientemente, abordajes con cero escopia® que
han demostrado mantener la misma efectividad y se-
guridad que los abordajes fluoroscépicos convenciona-
les. Sin embargo, a pesar de ello, un reciente registro
europeo que incluia pacientes con taquicardias supra-
ventriculares (mayoritariamente), fibrilacién auricular y
taquicardias ventriculares, inicamente el 7% de los pro-
cedimientos se llevaron a cabo sin utilizacién de fluo-
roscopia’. El objetivo de este estudio es presentar los
resultados de las 100 primeras ablaciones con abordaje
de cero escopia en nuestro centro.

2. METODOS

Estudio observacional prospectivo unicéntrico en el
que se incluyeron de forma consecutiva, entre febrero
y octubre de 2020, pacientes derivados a la Unidad de
Arritmias para ablacion de taquicardia por reentrada
intranodal (TIN), via accesoria (VAC), flutter auricular
comunn (FTAc) y flutter derecho no istmo-dependien-
te (FDNI) y taquicardia auricular focal derecha (TA). El
objetivo fue no emplear fluoroscopia para ninguno de
estos sustratos y por tanto los operadores no portaban
prendas de proteccion radiolégica durante el procedi-
miento.

Estudio Electrofisiolégico:

Para realizar este abordaje, los SNINF utilizados para la
colocacion de los catéteres y la realizacion del mapa
fueron CARTO3 (Biosense Webster, Estados Unidos) y

Rhythmia (Boston Scientific, Estados Unidos). El acceso
venoso y arterial se realizé eco guiado. Para vias dere-
chas superiores o paraseptales superiores derechas se
empled el acceso yugular derecho. En todos los proce-
dimientos se empled un catéter de ablacion con sensor
magnético introducido por via femoral derecha, me-
diante el cual se realizé un mapa electroanatémico de
las cavidades necesarias para la ablacion, asi como un
catéter diagnostico decapolar situado en el seno coro-
nario, introducido por vena cefalica. En el caso de las
vias accesorias otro catéter diagndstico tetrapolar in-
troducido por via femoral derecha hasta el apex de ven-
triculo derecho. Se realizé el estudio electrofisiolégico
segun el protocolo habitual. Se emplearon catéteres de
ablacion de radiofrecuencia no irrigados con punta de
4 mm para las taquicardias intranodales y las vias ac-
cesorias derechas e irrigados para el resto de sustratos.
Se aplicé radiofrecuencia con una potencia entre 25 y
50 W.

Variables a estudio:

Se recogieron los siguientes datos de cada paciente: da-
tos demograficos (edad, sexo, peso y talla), clinicos (fac-
tores de riesgo vascular, presencia y tipo de cardiopatia,
farmacos antiarritmicos previos o anticoagulacién) y
datos relacionados con el procedimiento (tipo de arrit-
mia, fecha del procedimiento, tiempo total de procedi-
miento, tiempo de fluoroscopia, tiempo total de abla-
cién, éxito inmediato, complicaciones y recurrencia en
el seguimiento).

El tiempo total de procedimiento (minutos) fue defini-
do como el intervalo entre la primera puncion del ac-
ceso femoral y la retirada de los catéteres. El tiempo
de fluoroscopia (minutos) fue la duracién total de fluo-
roscopia en el procedimiento. El tiempo total de abla-
cion (segundos) fue definido como el tiempo en el que
se utilizé la radiofrecuencia, incluyendo tentativas de
ablacion. El éxito inmediato fue definido segun los cri-
terios habituales: supresion de la via lenta en el caso de
la TIN, ausencia de inducibilidad para las TA y ausencia
de conduccién bidireccional en las VACC. En el caso del
FTAc, se comprobé bloqueo bidireccional en el istmo
cavotricuspideo. Como complicaciones se recogieron:
pseudoaneurismas, fistulas arteriovenosas, neumoté-
rax, bloqueo auriculo-ventricular, derrame pericardico
de nueva aparicion o cualquier otra complicacion que
requiriese intervencion. El seguimiento fue de 6 meses
en todos los pacientes.

Analisis estadistico:

El analisis estadistico se realizé utilizando SPSS version
22.0. Las variables continuas se expresaron como media
* desviacion estandar. Las variables categéricas se ex-
presan como %. Se considerd un valor de p <0,05 como
estadisticamente significativo.
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Aspectos éticos:

El estudio fue aprobado por el comité de ética del hos-
pital y se realizé de acuerdo con los estandares éticos
actuales (declaracion de Helsinki). Se obtuvo un con-
sentimiento informado para el tratamiento de los datos
de cada paciente. Todos los datos se recogieron en una
base de datos anénima, garantizando una total confi-
dencialidad.

3. RESULTADOS

Se incluyeron 100 pacientes en el estudio, de los cua-
les un 55% eran varones, con una edad media de 54,5+12
anos; Las caracteristicas basales de los pacientes se
muestran en la tabla 1.

El sustrato arritmico mas frecuentemente ablacionado
fue el FTAc (42%), seguido de la TIN comun (34%). El
resto de sustratos fueron VAC derechas (8%), izquierdas
(6%), TIN no comun (5%), TA (3%) y FDNI (2%).

En todos los sustratos de cavidades derechas (n=94) se
consiguio el objetivo propuesto de cero escopia. En el
caso de las VAC izquierdas se consigui6 en 4 de los 6 pa-
cientes (66%), en 2 de ellos fue necesario el empleo de
fluoroscopia para alcanzar el anillo mitral para el mapeo
de la insercion auricular de la via. El tiempo de escopia
medio en estos 2 pacientes fue de 5 £ 3 minutos. Los
tiempos totales de procedimiento, tiempos de fluoros-
copia y tiempos de ablacién (totales y de cada sustrato
arritmico) se muestran en la tabla 2.

Se obtuvo éxito en la ablacién en el 100% de los casos.
Tras un seguimiento de 6 meses, sélo un paciente con
ablacion de ICT y uno con TA presentaron recurrencia,
realizandose en ambos un segundo procedimiento exi-
toso de ablacion. Sélo un paciente presenté como com-
plicacion derrame pericardico sin necesidad de drenaje,
en una ablacion de TA. Estos resultados se muestran en
la tabla 3.

4. DISCUSION

Nuestro estudio muestra la experiencia de una unidad
de electrofisiologia de reciente creacion con el propési-
to de implementar un abordaje cero escopia en la abla-
cion de sustratos arritmicos sencillos que no precisen
de un abordaje transeptal, presentando una tasa eleva-
da de éxito con un porcentaje muy bajo de complica-
ciones y recurrencia a pesar de la eliminacién casi total
de la radiacion ionizante.

El uso de fluoroscopia en las salas de cardiologia in-
tervencionista supone un riesgo tanto para el personal
como para los pacientes. Si bien se han ido desarrollan-
do distintos sistemas con el fin de reducir la exposicion
a la radiacion (protecciones plomadas, colimadores, fil-
trado de la sefal...) el riesgo continda siendo elevado,
especialmente en poblaciones de riesgo, como nifios o

mujeres embarazadas®. Ademas, las protecciones plo-
madas aumentan la incomodidad del personal durante
el procedimiento y pueden provocar lesiones de cuello
y espalda que conllevan bajas laborales y son motivo de
incapacidad®.

Ya desde hace arnos, algunos grupos de trabajo han de-
mostrado que el uso de SNINF reduce el uso de fluoros-
copia'®™. Varios grupos espainoles fueron pioneros en
reportar un abordaje de cero escopia, utilizando unica-
mente el SNINF como referencia®*, consiguiendo tasas
de eficacia muy elevadas (100% y 95%) respectivamen-
te sin apenas complicaciones ni recurrencias. Ademas,
conseguian estos resultados sin prolongar el tiempo to-
tal de procedimiento ni el tiempo de ablacion.

Desde entonces, multitud de estudios* ' han refren-
dado la eficacia y seguridad de un abordaje de cero es-
copia frente a abordaje con fluoroscopia convencional.
Existen también algunos metaanalisis®. que han demos-
trado la efectividad y seguridad de este nuevo abordaje,
sin prolongar el tiempo de procedimiento ni aumentar
la tasa de recurrencias o complicaciones respecto a
la técnica convencional. Tras los primeros estudios en
taquicardias supraventriculares, otros autores han pro-
bado de igual manera buenos resultados de la ablacion
con cero escopia del istmo cavo-tricuspideo®.

Los beneficios del abordaje cero escopia fueron proba-
dos de forma directa en un estudio multicéntrico que
mostré que la reduccion de la exposicion a la radiacion
de este sistema se traducia en una disminucion en la in-
cidencia de cancer y mortalidad, manteniendo la efica-
cia y seguridad?.

Ademas, diversos trabajos®** han puesto de manifiesto
la existencia de una rapida curva de aprendizaje de la
ablacion con cero escopia, permitiendo a corto/medio
plazo obtener tiempos de procedimiento similares a los
del abordaje convencional.

Nuestro trabajo apoya estos resultados de seguridad y
eficacia aplicables por tanto a nuestra poblacién de re-
ferencia en Aragoén.

Limitaciones:

Se trata de un estudio observacional unicéntrico, por
lo que las conclusiones son extrapolables unicamente
en esta poblacion. Sin embargo, otros muchos estudios
citados en distintos paises han presentado resultados
superponibles, lo que contribuye a la generalizacién de
los resultados.

Asimismo, puede aducirse el hecho de carecer de grupo
control con uso de fluoroscopia, dado que en nuestro
centro no se realizan ablaciones con ese abordaje. Sin
embargo, esta limitacion se supera al presentar datos
de tiempos, eficacia y complicaciones similares a la ma-
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yoria de los estudios publicados sobre este campo'™.
5. CONCLUSION

Nuestro trabajo demuestra que la ablacién de sustratos
arritmicos sencillos mediante SNINF con cero o escopia
es factible, segura y eficaz en la gran mayoria de casos,
y elimina el riesgo de efectos adversos asociados a la
radiacion ionizante.

Figura 1.

Figura 1A: Mapa de activacion de auricula derecha durante estimulacion desde el seno coronario tras ablacién efectiva de istmo cavotricuspideo.
Figura 1B: Mapa de activacion de taquicardia auricular focal con origen en la crista terminales tras ablacion exitosa.

Figura 1C: Mapa anatémico tras ablacién de TIN comdin.

Figura 1D: Mapa de activacién de taquicardia auricular focal perihisiana, abordada con ablacién desde cuspide no coronaria. Los tags rojos mues-
tran los puntos de ablacion, y los tags amarillos los puntos con senal de His.
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Total de pacientes 100 (100)

Sexo varén 55 (55)
HTA 36 (36)
DM II 9(9)
Dislipemia 27 (27)
Cardiopatia estructural 12 (12)

- Cardiopatia isquémica 6 (6)

- Cardiopatia valvular 3(3)

- Miocardiopatia dilatada no isquémica 2(2)

- Miocardiopatia hipertréfica 1(1)
Farmacos antiarritmicos previos 36 (36)

- Betabloqueante 22 (22)

- Calcio-antagonista 4 (4)

- Flecainida + betabloqueante 3(3)

- Amiodarona 3(3)

- Flecainida 2(2)

- Amiodarona + betabloqueante 1(1)

- Propafenona 1(1)
Anticoagulacion 38 (38)

Tabla 1. Caracteristicas basales.
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Sexo varén, n 30 (71,4) 1 16 (47) 4 (50) 2(33,3) 2 (40) 0 (0) 55 (55)

(%) (50)

Edad media 68,3+ 13 43,7 £12 46,7 £ 14 39,7+12 3769 48,2+ 11 423+6 54,5+ 12
(afios)

Tiempo total 104 + 37 155 + 38 111 £ 42 136 + 28 145 + 38 138 + 31 108 +17 114,24 +3
de

procedimient

o (min)

Tiempo de | 534 +462 369 + 274 184 £ 169 509 + 618 349 + 474 337 £346 645 + 395 + 38t
ablacioén (seg) 436

Tiempo total 0 0 0 0 5+3 0 0 5+3

de escopia

(minutos)

Tabla 2. Tiempos totales de procedimiento, tiempos de fluoroscopia y tiempos de ablacion

Exito (%) 100 100 100 100 100 100 100 100

Recurrenci | 1(2,2) 0 0 0 0 0 1(33,3) 2(2)
as (%)

Complicaci 0 0 0 0 0 0 1(33,3) 1(1)
ones (%)

Tabla 3. Tasas de éxito, recurrencias y complicaciones.
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Resumen

El indice de flujo cuantitativo (QFR) es un nuevo indice
funcional minimamente invasivo para evaluar las este-
nosis coronarias de importancia funcional. Aunque se
ha demostrado la gran concordancia entre la reserva
fraccional de flujo (FFR) y QFR, el valor pronéstico de
QFR no esta completamente establecido. Los objeti-
vos del trabajo fueron por una parte analizar el valor
prondstico del indice QFR global en los tres territorios
coronarios y por otra parte evaluar el prondstico de al
menos un vaso con QFR significativa en pacientes no re-
vascularizados, tomando como muestra de referencia.
Se incluyeron pacientes sometidos a coronariografia
por sindrome coronario crénico de tres centros de alto
volumen durante el afio 2015, con analisis coronario me-
diante QFR y seguimiento de la cohorte hasta el afno
2020. El valor de QFR global bajo en pacientes con sin-
drome coronario crénico aumenta tres veces los even-
tos de seguimiento. La presencia de al menos un vaso
con valor QFR significativo en pacientes no revascula-
rizados aumenta mas de diez veces los eventos a los 5
anos de seguimiento.

Palabras clave: QFR, indice funcional, fisiologia corona-
ria.

Abstract

The Quantitative Flow Index (QFR) is a new minimally
invasive functional index for evaluating functionally im-
portant coronary stenoses. Although strong agreement
between fractional flow reserve (FFR) and QFR has been
demonstrated, the prognostic value of QFR is not fu-
lly established. The objectives of the work were, on the

one hand, to analyze the prognostic value of the global
QFR index in the three coronary territories and, on the
other hand, to evaluate the prognosis of at least one
vessel with significant QFR in non-revascularized pa-
tients, taking as a reference sample. Patients undergoing
coronary angiography for chronic coronary syndrome
from three high-volume centers during 2015 were in-
cluded, with coronary analysis using QFR and follow-up
of the cohort until 2020. The value of global low QFR
in patients with chronic coronary syndrome increases
three follow-up events. The presence of at least one
vessel with a significant QFR value in non-revascularized
patients increases events more than tenfold at 5 years
of follow-up.

Key words: QFR, functional index, coronary physiology.
INTRODUCCION

El indice de flujo cuantitativo (quantitative flow ratio
[QFR]) es un nuevo indice funcional minimamente inva-
sivo para evaluar las estenosis coronarias de importan-
cia funcional'. Segun las guias de practica clinica acerca
de la evaluacién de la severidad de las estenosis corona-
rias?, ésta debe basarse no solo en la estimacion visual
de la coronariografia, sino también en una evaluacion
mas exacta de la isquemia miocardica por métodos de
fisiologia coronaria para evaluar el impacto funcional y
no sélo el anatéomico de las estenosis coronarias®. La re-
serva fraccional de flujo (FFR) y el indice diastélico ins-
tantaneo sin ondas (iFR) son métodos establecidos para
la evaluacion de este impacto, y su aplicacion tiene una
repercusion demostrada en la revascularizacion corona-
ria y los resultados obtenidos'**>.

El cociente de presion coronaria en reposo distal/aér-
tica (Pd/Pa) es un indice mas sencillo para la evaluacion
funcional de la estenosis coronaria, tiene una buena co-
rrelacion con la FFR y no requiere la induccion de hipe-
remia“. Por otra parte, el cociente de flujo cuantitativo
es un nuevo instrumento basado en la dinamica de flui-
dos computacional del que se cree que permite evaluar
de forma virtual la EC intermedia®’. Aunque se ha de-

Revista de la Sociedad Aragonesa de Cardiologia - Vol 25. N°2. Diciembre | 2021




mostrado la gran concordancia entre la reserva fraccio-
nal de flujo (FFR) y QFR, el valor pronéstico de QFR no
esta completamente establecido’.

Los objetivos de este trabajo fueron, por una parte, ana-
lizar el valor pronéstico del indice QFR global de los
tres territorios coronarios principales y por otra evaluar
el pronéstico de al menos una lesién en un vaso con re-
percusion funcional evaluada mediante QFR en pacien-
tes en los que no se llevo a cabo tratamiento de dicha
estenosis.

METODOS

Se incluyeron pacientes consecutivos sometidos a co-
ronariografia por sindrome coronario crénico de tres
centros hospitalarios de tercer nivel con un alto volu-
men de procedimientos angiograficos durante el ano
2015. Los criterios de exclusion fueron los siguientes:
angiografia realizada por sindrome coronario agudo o
coronariografia realizada en un segundo tiempo para
evaluar lesiones no culpables tras un sindrome corona-
rio agudo, pacientes con coronariografia realizada para
evaluacion de lesiones coronarias previa a cirugia val-
vular, adquisicién con pocos fotogramas por segundo,
proyecciones angiograficas deficientes, solapamiento,
lesiones de ostium no apropiadas para la determinacion
del QFR y lesiones en tandem.

Se revisaron las caracteristicas basales de los pacientes
y los eventos de seguimiento (muerte, infarto de mio-
cardio, ictus, nueva revascularizacion, ingreso por insufi-
ciencia cardiaca) a los 5 anos. Para el analisis combinado
de los eventos en el seguimiento se crearon dos conjun-
tos de eventos, denominados por las siglas VOCE (en-
dpoint compuesto por muerte cardiovascular, infarto
agudo de miocardio en el territorio del vaso analizado
o nueva necesidad de revascularizacién no programada
de dicho vaso) y MACE (endpoint compuesto por VOCE
anadiendo infarto/revascularizacién no programada en
territorio diferente al vaso estudiado e ingreso por in-
suficiencia cardiaca).

Se realizé un analisis QFR centralizado y ciego de tres
territorios coronarios. Se obtuvo el valor QFR de tres
vasos (3v-QFR) sumando el valor QFR de cada arteria
coronaria (intervalo de 0-1), y se aplicé un punto de
corte de 2,75 para considerar el indice global como
alto o bajo. El QFR se obtuvo mediante coronariografia
cuantitativa tridimensional (Medis Suite 2.1.12.2, Medis
Medical Imaging System, Paises Bajos). Para el QFR se
utilizé un método de pullback (retirada) con analisis de
recuento de fotogramas por separado en las 2 proyec-
ciones angiograficas diagndsticas sin hiperemia induci-
da farmacoldgicamente. Los evaluadores independien-
tes del QFR fueron hemodinamistas acreditados para el
empleo del programa de postprocesado de imagenes
coronarias. Se obtuvo la autorizacion ética mediante el

proceso de examen del comité de ética del centro y to-
dos los pacientes dieron su consentimiento informado
por escrito.

Analisis estadistico.

Las variables cualitativas se expresan en nimero de pa-
cientes (porcentaje). Las variables continuas se expresan
como media * desviacién estandar. El rendimiento diag-
néstico del QFR se presenta mediante la sensibilidad,
la especificidad y la exactitud diagnéstica y se compa-
ra con la prueba de McNemar o con el estadigrafo de
puntuacién generalizada ponderada. Todos los analisis
fueron bilaterales y se considerd estadisticamente sig-
nificativo un valor de p <0,05. Todos los analisis esta-
disticos se realizaron con el programa STATA 8.6 (STATA
Software Inc., Estados Unidos).

RESULTADOS

Se incluyeron un total de 494 pacientes. Las caracteris-
ticas basales y de seguimiento globales y segun el valor
bajo de 3v-QFR se representan en la figura 1.

Los pacientes presentaban una edad media de 69,56
anos. La representacion de hombres era mayor (67,39%)
como es frecuente en las publicaciones sobre patolo-
gia cardiovascular isquémica. La prevalencia de hiper-
tension (7754%) y dislipidemia (67,39%). Como otros
factores de riesgo cardiovascular con significativa re-
presentacion fueron la diabetes mellitus (39,86%) y la
enfermedad renal crénica (12,32%). A pesar de la inclu-
sion de los pacientes no fue aleatorizada sino secuen-
cial, no existen diferencias significativas entre las carac-
teristicas basales de los pacientes cuando se analizan
por separado entre los dos grupos en funcién del valor
global de QFR (3vQFR).

De los 494 pacientes analizados, 84 pacientes (17%)
presentaron el endpoint primario del estudio (muer-
te cardiovascular, infarto relacionado con el territorio
analizado, nueva revascularizacion no programada en el
territorio analizado en el seguimiento a 5 afnos.

El indice de flujo cuantitativo global (3vQFR) fue signi-
ficativamente menor en los 84 pacientes que sufrieron
el endpoint primario del estudio (2,42 frente a 2,60; p =
0,03). Un valor de 3VQFR bajo (<2,75) mostro tres veces
mas eventos a los 66 meses de seguimiento que un valor
» 2.75 (22% frente a 8%; p = 0,032). La curva de supervi-
vencia esta representada en la figura 2, panel A.

Con respecto a los pacientes no revascularizados, de-
mostramos un riesgo de eventos de VOCE casi 13 veces
mayor en pacientes con al menos un vaso significativo
por QFR y sobre el que no se realizaba tratamiento per-
cutaneo (55,56% frente a 4,35%, p = 0,001). La curva de
supervivencia se muestra en la figura 2, panel B.
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DISCUSION

Los resultados principales del estudio son, por un lado,
que el QFR global de los pacientes muestra un valor
prondstico de cara al desarrollo de eventos cardiovas-
culares en el seguimiento, con independencia de cual
sea su estrategia de manejo invasivo. Esta diferencia en-
tre los grupos se produce fundamentalmente a costa de
reducir el nimero de infartos y revascularizaciones no
programadas, ya que no existen diferencias significativas
respecto a la mortalidad entre ambos grupos (p= 0,89),
lo cual ya ha sido reproducido en otros estudios rela-
cionados con la actuacién sobre la enfermedad corona-
ria(8). Por otra parte, el hecho de presentar una esteno-
sis con significacion funcional evaluada por QFR (<0.80)
y no llevarse a cabo tratamiento de la misma supone un
mal prondstico con alta probabilidad de desarrollar un
evento cardiovascular, de hasta 13 veces respecto a no
presentar dicha condicién. Es importante senalar que el
estudio es uno de los primeros en analizar el rendimien-
to del QFR para estimar el pronéstico de los pacientes
con cardiopatia isquémica crénica en el seguimiento.

El calculo del QFR para las lesiones coronarias a partir
de una angiografia con reconstruccién tridimensional
se ha postulado como una alternativa para el analisis
funcional de las estenosis coronarias clasicas frente a
los indices fisiologicos clasicos (FFR e iFR). El software
del 3DQFR emplea aproximadamente 1 minuto por re-
construccién y 5 minutos para la simulacion del flujo.
El analisis completo tipicamente requiere menos de 10
minutos y presenta una corta curva de aprendizaje. Hay
estudios que muestran una gran reproducibilidad, mos-
trando una variabilidad intraobservador de (0.00-0.03) y
una variabilidad interobservador de (0.01-0.03) (6)

Esto permite una estandarizacion de la severidad de las
lesiones, evitando las importantes variaciones que se
producen con la estimacion visual directa de las pelicu-
las angiograficas.

El empleo del QFR respecto a otros indices fisioldgi-
cos permitiria acortar los procedimientos, al evitar el
empleo de farmacos vasodilatadores como la adeno-
sina para lograr una vasodilatacion coronaria maxima,
asi como la necesidad de cruce de guias especificas con
sensores de presion a través de las estenosis angiografi-
cas. Como es légico, esto también reduce el nimero de
complicaciones y efectos adversos inherentes a estos
métodos invasivos. Se reduce la cantidad de contraste
y el tiempo de radiacion al sélo necesitar una angiogra-
fia simple convencional, sin navegacion intracoronaria,
para el analisis posterior QFR. El hecho de no emplear
material especifico intracoronario abarata los costes de
los procedimientos angiograficos.

Para el analisis del QFR de los 3 territorios coronarios
principales (descendente anterior, circunfleja, corona-

ria derecha) se necesita una buena contrastacion de las
arterias coronarias, y obtener al menos 2 proyecciones
de cada vaso, con al menos 250 de diferencia entre am-
bas proyecciones y sin superposicion de otros vasos,
lo cual es sencillo y factible mediante la realizacion de
un protocolo basico de proyecciones angiograficas con
pequenas variaciones llevadas a cabo por el operador
adaptadas a la anatomia coronaria del paciente.

LIMITACIONES

Se trata de un estudio con inclusidn consecutiva de los
pacientes, sin aleatorizacion, con los sesgos de extrapo-
lacion de los resultados que ello puede suponer.

Por otra parte, no se analizé exactamente el motivo por
el cual los pacientes con QFR significativo en un vaso no
se llevo a cabo la revascularizacion (puede que no to-
dos sean debidos a un falso negativo de una angiografia
convencional, si no que haya otros motivos para no lle-
var a cabo la revascularizacion, para lo cual habria que
realizar un analisis minucioso caso por caso). Ademas,
se realiza una comparacion entre angiografia simple y
QFR, sin comparar los datos de los pacientes donde se
realizé FFR/IFR para el analisis de la severidad de las le-
siones. El hecho de se trate de un estudio restrospectivo
hace que en el ano 2015 las proyecciones angiograficas
no se realizaran de forma reglada para la realizacion del
posterior analisis de QFR posterior, lo que hace que no
hayan podido ser analizados todos los estudios por ca-
lidad insuficiente o superposicion de los vasos o pro-
yecciones.

Los datos del estudio sélo representan una muestra de
pacientes con sindrome coronario crénico, habiéndose
excluido del analisis los pacientes con sindrome coro-
nario agudo.

A su vez, el valor del QFR no esta bien determinado en
pacientes con variaciones de la anatomia coronaria.

CONCLUSION

El valor de QFR global bajo en pacientes con sindrome
coronario crénico aumenta tres veces los eventos car-
diovasculares de seguimiento. La presencia de al menos
un vaso con valor QFR significativo en pacientes no re-
vascularizados aumenta mas de diez veces los eventos a
los 5 anos de seguimiento.

¢QUE SE SABE DEL TEMA?

El QFR es un nuevo método no invasivo para evaluar la
fisiologia coronaria.

Varios estudios han demostrado una amplia correlacion
entre los indices fisioldgicos clasicos y el QFR.

Sin embargo, no se dispone de datos sobre el valor pro-
néstico del QFR en pacientes con cardiopatia isquémica
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crénica respecto a la revascularizacion guiada por an-
giografia convencional.

¢{QUE APORTA DE NUEVO?

La incorporacién de el analisis QFR de los vasos el fac-
tible por consumo de tiempo en un laboratorio hemo-
dinamica y presenta implicaciones pronésticas, presen-
tando su guia una exactitud similar al resto de indices
coronarios fisiolégicos invasivos.
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FIGURA 1. CARACTERISTICAS BASALES Y EN EL SEGUIMIENTO EN FUNCION DEL VALOR

3v QFR

cardiaca.

HTA: Hipertension arterial. DM: Diabetes mellitus. DLP: Dislipidemia. ERC:
Enfermedad renal crénica. FEVI: Fraccion de eyeccion del VI. VOCE: muerte
cardiovascular, infarto relacionado con un vaso, nueva revascularizacion no
programada de un vaso. MACE: VOCE + Infarto de otro territorio + insuficiencia
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Resumen

La lacosamida es un farmaco antiepiléptico cuyo me-
canismo de accion se basa en la activacion de canales
lentos de sodio dependientes de voltaje. Su utilizacion
es cada vez mas amplia ya que sus indicaciones contem-
plan también el tratamiento del dolor neuropatico. En-
tre sus efectos adversos se encuentra la alteracion de la
conduccion cardiaca. Se presentan dos casos de bradi-
cardia sintomatica secundaria al tratamiento con dicho
farmaco. La reduccién de dosis del mismo, condujo a la
desaparicion de este efecto adverso y resolucion de la
clinica, resaltando la importancia de sospechar la pre-
sencia de esta complicacién por las implicaciones cli-
nicas que conlleva en la practica, incluida la de evitar
implantes innecesarios de marcapasos definitivos.

Palabras clave: lacosamida, bradicardia.
Abstract

Lacosamide is an antiepileptic drug whose mechanism
is based on the activation of slow voltage-gated sodium
channels. Its use is increasingly wide since its indications
also include treatment of neuropathic pain.

Cardiac conduction disturbs are among its adverse
effects. We present two cases of symptomatic brady-
cardia secondary to treatment with this drug. Dose re-
duction led to disappearance of this adverse effect and
resolution of the symptoms, highlighting the importan-
ce of suspecting the presence of this complication due
to the clinical implications that it entails in practice,
including avoiding unnecessary implantation of perma-
nent pacemakers.

Key words: lacosamida, bradicardia.

La lacosamida es un farmaco antiepiléptico cuyo me-
canismo de accion se basa en la activacion de canales
lentos de sodio dependientes de voltaje. Su utilizacién
es cada vez mas amplia ya que sus indicaciones contem-
plan también el tratamiento del dolor neuropatico.

Entre sus efectos adversos se encuentra la alteracién de
la conduccion cardiaca. Se han descrito casos de dis-
funcion sinusal y de bloqueo auriculoventricular en pa-
cientes bajo tratamiento con lacosamida.

Se presentan dos casos de bradicardia sintomatica se-
cundaria al tratamiento con dicho farmaco. La reduc-
cion de dosis del mismo condujo a la desaparicion de
este efecto adverso y resolucién de la clinica, resaltando
la importancia de sospechar la presencia de esta com-
plicacion por las implicaciones clinicas que conlleva en
la practica, incluida la de evitar implantes innecesarios
de marcapasos, al no precisar estimulacién permanente
ya que es debida a una causa corregible.

Caso 1

Mujer de 84 anos, sin alergias medicamentosas conoci-
das ni habitos téxicos. Con antecedentes de hiperten-
sion arterial, neuralgia del trigémino y osteoartrosis.
Para el tratamiento de su neuralgia habia recibido pre-
viamente tratamiento con varios farmacos: gabapentina
y amitriptilina, sin lograr control del dolor neuropatico,
razén por la que se inicié tratamiento con Lacosamida
en monoterapia con incremento de dosis hasta lograr
encontrarse la paciente sin dolor, con dosis de Lacosa-
mida 150 mg cada 12 h y 50 mg a mediodia.

Ingresa procedente del Servicio de Urgencias ante el
hallazgo de bradicardia en la exploracién fisica y ECG
con frecuencia cardiaca de 32 lpm. La paciente referia
clinica de astenia y disnea progresivas de tres semanas
de evolucion junto con bradicardia (FC en torno a 35-
40) en toma domiciliaria de tensién arterial. Analitica
de sangre con funcién renal e iones normales (potasio
41 mEq/L)

En la tira de ritmo al ingreso en Urgencias se observa
ritmo nodal con FC 32 Ipm. (Figura 1) En trazado elec-
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trocardiografico previo de control en consulta externa
de hacia dos meses ritmo sinusal a 70 [pm. En un primer
momento se habia planteado la posibilidad de implante
de marcapasos definitivo. Se decidioé ingreso para obser-
vacion y estudio.

Se sospeché posible efecto medicamentoso causante
de disfuncién sinusal secundaria al tratamiento con La-
cosamida. Se realizé interconsulta al Servicio de Neuro-
logia, con ajuste de dosis, reduciéndola a 100 mg/12 h,
manteniéndose la paciente asintomatica desde el pun-
to de vista neuroldgico, sin presentar dolor debido a su
neuralgia del trigémino.

En el ECG realizado a las 24h de la reduccién de dosis,
se observa ritmo sinusal a 68 [pm, PR normal, sin altera-
ciones de la repolarizacién (figura 2). Al dia siguiente se
coloca registro Holter de 24h mostrando: ritmo sinusal
permanente con QRS estrecho, frecuencia cardiaca
promedio de 62 I[pm, maxima de 80 lpm, extrasistolia
ventricular monomorfa (4%), sin TV. Ausencia de pausas
significativas (la mas larga 1.8 seg). Se mantuvo en planta
de hospitalizacién, con mejoria progresiva de los sinto-
mas, desaparicion de astenia y disnea y en el ECG previo
al alta en ritmo sinusal con FC de 72 lpm.

Caso 2

Paciente 85 afnos de edad, sin alergias medicamentosas.
Institucionalizada, con buena calidad de vida. Antece-
dentes personales: no habitos téxicos. HTA, dislipemia.
No antecedentes cardiolégicos conocidos. Neuralgia de
segunda rama del trigémino derecho en seguimiento
por Neurologia, inicialmente en tratamiento con Esli-
carbazepina, que hubo que retirar por hiponatremia,
cambiandose en abril de 2021 por Lacosamida.

Medicacion habitual: Amlodipino/Valsartan 10/160
mg/24h, Torasemida 5mg/24h, Simvastatina 10mg/24
h, Lacosamida 100 mg/12h, Etoricoxib 120mg/24h, Alo-
purinol 100mg/24h.

En agosto de 2021ingresa procedente del Servicio de Ur-
gencias por episodio de malestar general con vémitos y
sensacion de mareo intenso, sin pérdida de conocimien-
to. Referia desde hacia semanas malestar epigastrico
con nauseas y vomitos postpandriales. Empeoramiento
en ultimos dias, con astenia global y sensacion disneica.

En ECG en Urgencias se objetiva bradicardia sinusal a 35-
40 |lpm, alternando con fases de ritmo nodal (figura 3).
Durante primer 24 h en Urgencias permanecié monito-
rizada con bradicardia sinusal con FC promedio 45 |pm,
minima 38 |pm, sin presentar pausas patoldgicas ni BAV
avanzado. Se decidi6 ingreso en planta para continuar
monitorizacién. A su ingreso se retiré Lasocamida por
su potencial efecto sobre el ritmo cardiaco, asi como
los efectos adversos digestivos que la paciente también
presentaba. Tras la retirada de la misma mantuvo ritmo

sinusal en todo momento, sin bradicardia ni pausas pa-
toldgica en telemetria. Se decidié completar estudio
con ergometria comprobando adecuada capacidad
cronotropa. Asimismo, desaparecieron las nauseas y
vomitos, tolerando adecuadamente ingesta, permane-
ciendo asintomatica durante el resto de ingreso. Fue
reevaluada por Neurologia, quienes decidieron por el
momento mantener sin tratamiento ya que la paciente
se encontraba sin episodios de dolor neuralgico desde
hacia afos.

ECG al alta en ritmo sinusal a 64 [pm, PR normal, QRS
estrecho, HBAS, con QTc normal (figura 4).

Valorada en octubre en consulta de Cardiologia, asin-
tomatica, habiéndose realizado estudio Holter-ECG 24h
con ritmo sinusal durante todo el registro con FC pro-
medio de 69 lpm, minima 50 |pm, maxima 117 [pm. Ade-
cuada variabilidad circadiana. No pausas patolégicas ni
datos de BAV avanzado.

DISCUSION

La Lacosamida es un farmaco antiepiléptico que recibio
la aprobacion de la EMA (Agencia Europea del Medica-
mento) en 2009. Su mecanismo de accion se basa en la
potenciacion de la activacion de los canales lentos de
sodio dependientes de voltaje. Entre sus potenciales
efectos adversos se encuentra la alteracion de la con-
duccién cardiaca. Se han descrito previamente casos
de bloqueo auriculoventricular y de disfuncion sinusal
en pacientes bajo tratamiento con Lacosamida. En este
contexto se ha constatado uso del farmaco a modera-
das o altas dosis, niveles de potasio normal y pausas
sinusales o ritmo nodal como manifestacion electrocar-
diografica'.

Se ha apuntado hacia una predisposicion a la aparicién
de bradicardia con el uso de farmacos antiepilépticos
como carbamazepina en mujeres de edad avanzada, de-
bido a un posible efecto predisponente de la afectacion
degenerativa del sistema de conduccién en mujeres?.

La disfuncion del nodo sinusal comprende un conjunto
de trastornos que afectan a la generacion del impulso
eléctrico del nédulo sinusal, y su transmision a las au-
riculas®. Puede ser causada por etiologias variadas, y la
identificacion temprana de una causa potencialmente
reversible debe ser siempre uno de los primeros pasos
en el algoritmo diagnéstico- terapéutico®. La bradicar-
dia secundaria a un efecto farmacolégico representa
hasta el 21% de los casos en algunas series®. Algunos far-
macos como el litio y antiepilépticos como la Fenitoina
son causas bien conocidas de bradicardia y disfuncion
sinusal®.

En los dos casos presentados, el ajuste de dosis del far-
maco con disminucién de la misma revirtio las altera-
ciones electrocardiograficas. Las pacientes no presen-
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taban previamente datos de disfuncion sinusal y no
tomaban otros farmacos bradicardizantes. Hubo una
relacion temporal entre el aumento de dosis de lacosa-
mida y la bradicardia. Como dato resefiable, ambas pa-
cientes habian requerido aumentos progresivos de dosis
los dias previos.

En ambas los niveles de potasio y otros electrolitos se
encontraban en rango normal, asi como la funcién renal.
En los ECG realizados con posterioridad y Holter se re-
cuperd el ritmo sinusal normal sin pausas.

Estos casos remarcan la importancia de una adecuada
anamnesis farmacoldgica en todos los casos de bradi-
cardia/disfuncién sinusal y la necesidad de una monito-
rizacion estrecha de los pacientes bajo tratamiento con
Lacosamida debido a sus potenciales efectos adversos
cardiovasculares.

Figura 1. Caso 1. Tira de ritmo al ingreso en Urgencias: ritmo nodal, disociacién isorritmica auriculoventricular con FC 36 [pm.

Figura 2. Caso 1. Ritmo sinusal a 68 I[pm, PR normal, sin alteraciones de la repolarizacion.
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Figura 3. Caso 2. Tira de ritmo en Urgencias: ritmo nodal inicial seguido de bradicardia sinusal.

Figura 4. Caso 2: ECG al alta en ritmo sinusal a 64 lpm, PR normal, QRS estrecho con HBAS.
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Presentamos el primer implante percutaneo de prétesis
pulmonar realizado en Aragén, en una mujer con progre-
siva dilatacion y disfuncion de ventriculo derecho por
insuficiencia pulmonar (IP) severa residual tras cirugia en
la infancia de estenosis pulmonar valvular y subvalvular
(valvulotomia pulmonar con infundibulectomia).

Se realiz6 el procedimiento (imagen 1) sin complicacio-
nes a través de los siguientes accesos vasculares: vena
femoral derecha (20F), vena femoral izquierda (10F, in-
sercion de electrocatéter de estimulacion) y arteria fe-
moral derecha (5F). Cierre con dispositivos Proglide, sin
incidencias.

Imagen 1

1. Se realizé en primer lugar ventriculografia derecha
objetivando IP severa y un tracto de salida de ventricu-
lo derecho (TSVD) a nivel del anillo pulmonar de 22x33
mm.

2. Se realizo test de oclusion de TSVD con baléon Z-Med
30x45mm y coronariografia izquierda comprobando au-
sencia de lesiones en arbol coronario izquierdo y ausen-

cia de obstruccion extrinseca.

3. Se implanté stent Andrastent XXL 48 mm montado
sobre BIB balloon de 30x60 mm en TSVD con estimula-
cion con MP.

4. A continuacion, se implanté valvula Edwards Sapien 3
29 mm en TSVD con estimulacion con MP.

5. Se comprobé correcta implantacion de la valvula con
ausencia de IP residual.

6. Se realizé coronariografia izquierda postprocedi-
miento comprobandose ausencia de compresién de ar-
bol coronario izdo.

Posteriormente se realizé control ecocardiografico
(imagen 2), apreciando correcta posicion en TSVD del
stent y de la protesis, con gradientes adecuados y au-
sencia de regurgitaciones. En situacion de estabilidad
clinica se procedié al alta hospitalaria, bajo tratamiento
con acido acetil-salicilico 100 mg indefinido.

Imagen 2

La guia europea del tratamiento de las cardiopatias con-
génitas del adulto de 2020 recomienda la sustitucién de
la valvula pulmonar en los pacientes sintomaticos con
disfuncion del TSVD en presencia de IP severa o esteno-
sis pulmonar grave (definida como una presion sistélica
del VD > 60 mmHg). En pacientes asintomaticos se re-

Revista de la Sociedad Aragonesa de Cardiologia - Vol 25. N°2. Diciembre | 2021




comienda la intervencion en presencia de IP severa o
estenosis pulmonar importante y una disminucién de
la capacidad objetiva para realizar ejercicio (segun las
pruebas de esfuerzo cardiopulmonar), en caso de dila-
tacion progresiva del VD, disminucion progresiva de la
funcion sistélica del VD, insuficiencia tricispide progre-
siva (como minimo moderada), obstruccion muy grave
del TSVD con presion sistélica del VD » 80 mmHg y arrit-
mias auriculares o ventriculares sostenidas'.

Con la aparicién del implante percutaneo de protesis
pulmonar (IPPP) en el afio 2000, el abordaje terapéutico
para restablecer la funcionalidad del TSVD ha experi-
mentado un cambio considerable. Esta técnica tiene la
ventaja de que evita la reesternotomia y la circulacién
extracorpdrea y se ha convertido en una alternativa
atractiva a la sustitucion valvular pulmonar quirdrgica
para pacientes seleccionados. Se ha visto que el IPPP es
una opcion segura y fiable para restablecer la funciona-
lidad del TSVD, con una incidencia baja de complicacio-
nes, una reduccién en los sintomas de los pacientes, una
mejora de los parametros hemodinamicos del VD y una
mejora de la capacidad funcional®”.

Actualmente los dispositivos percutaneos mas utili-
zados son el stent valvulado Melody, no recubierto y
con una valvula yugular bovina cosida (Medtronic Inc,
Minneapolis, MNS, USA) y la prétesis balon-expansible
Edwards Sapien, cominmente usada en posicién aérti-
ca pero también disponible especialmente para TSVD
dilatados (Edwards Lifesciences LLC; Irvine, CA, USA). La
complicacién mas frecuente es la compresién coronaria
extrinseca (5% casos), por lo que se recomienda realizar
una coronariografia con inflado simultaneo de balén en
TSVD previamente al implante de la prétesis definitiva.
Igualmente existe un riesgo incrementado de endocar-
ditis en el seguimiento®*.

Como conclusidn, el implante percutaneo de prétesis
pulmonar puede ser una alternativa eficaz y segura a la
intervencion quirdrgica especialmente para pacientes
con regurgitacion/estenosis de conductos del TSVD
o bioprotesis, aunque también en pacientes seleccio-
nados con estenosis/regurgitacion en el TSVD nativo
(TSVD operado con parche). El IPPP, cuando es técni-
camente factible, proporciona resultados comparables
a los de la sustitucion valvular pulmonar quirdrgica, y
tiene como objetivo reducir el nimero de reinterven-
ciones a las que debe someterse el paciente a lo largo
de su vida.
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EXPOSICION DEL CASO
Caso 1

Varén de 68 arios con factores de riesgo, enfermedad
renal crénica, EPOC GOLD D y fibrilacion auricular
permanente que ingresa por clinica de dos semanas
de insuficiencia cardiaca y presincopes cardiogénicos
en contexto de fibrilacién auricular lenta con bloqueo
auriculo-ventricular completo paroxistico con pausas
ventriculares de hasta 8 segundos. Al realizar la pun-
cion venosa axilar izquierda guiada por fluoroscopia se
establece el diagnostico de dextrocardia, por lo que se
decide cambiar el acceso a vena axilar derecha de cara
a implantar un marcapasos definitivo monocameral.
Para ello se selecciona la proyeccion de fluoroscopia a
posteroanterior y al obtener una imagen en espejo del
corazon se implanta con la misma técnica que se im-
plantaria un marcapasos por via axilar izquierda en un
paciente sin situs inversus, quedando alojado el gene-
rador en la region pectoral derecha con electrodo en
apex de ventriculo derecho, con excelentes parametros
eléctricos (Figura 1).

Figura 1. Dextrocardia.

Caso 2

Mujer de 85 afos con antecedentes de hipertension
arterial, fibrilacién auricular paroxistica e ictus con dé-
ficit visual residual. Ingresa por sincope cardiogénico,
objetivandose en el electrocardiograma rachas de blo-
queo auriculo-ventricular Mobitz Il y bloqueo de rama
izquierda, por lo que se decide implante de marcapasos
bicameral. Al realizar la puncién venosa axilar izquierda
guiada por fluoroscopia se constata una dificultad evi-
dente para el avance de las guias, por lo que se realiza
una venografia con contraste objetivandose la presen-
cia de una vena cava superior izquierda persistente que
drena al seno coronario. A través de este sistema veno-
so se realiza una curva a la guia especifica con forma de
“palo de hockey” para implantar el electrodo auricular
en pared lateral de auricula derecha, y se procede al
implante del electrodo en apex de ventriculo derecho
preformando el estilete en forma de “C” de forma exi-
tosa y con parametros eléctricos adecuados (Figura 2).

Figura 2. VCS persistente.
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DISCUSION

Aunque en general el implante de un marcapasos es
un procedimiento sencillo, reproducible y con escasas
complicaciones, en ocasiones puede estar dificultado
por anomalias cardiacas congénitas que es importante
conocer, ya que con frecuencia su diagnéstico se esta-
blece en el mismo procedimiento. Es importante que
los implantadores sean conscientes de su existencia y
de la técnica adecuada para conseguir posicionar los
electrodos de forma exitosa y minimizar el riesgo de
complicaciones durante el implante.

La dextrocardia se define como el desarrollo em-
briolégico del corazén en el lado derecho, con el eje
apex-base apuntando hacia la derecha. Es una anomalia
extremadamente infrecuente (<0,01%) de los nacimien-
tos y en ocasiones se asocia a alteraciones del drena-
je venoso. No es raro que estos pacientes puedan re-
querir estimulacién permanente, bien sea por asociar
un bloqueo congénito o por degeneracién del sistema
de conduccién asociada al envejecimiento en la misma
proporcion que la poblacidon general. El implante de un
marcapasos en estos pacientes puede requerir el uso de
proyecciones radiolégicas invertidas y un acceso veno-
so por el lado derecho.

La persistencia de la vena cava superior izquierda se co-
rresponde con un remanente congénito de la vena de
Marshall, y puede diagnosticarse de forma incidental
hasta en un 0’5% de casos en la poblacion general. En
un 92% de los casos drena a la auricula derecha a tra-
vés del seno coronario, lo que favorece el desarrollo de
bradiarritmias en estos pacientes por el efecto directo
de la compresion del seno coronario dilatado sobre el
sistema de conduccion. Suele diagnosticarse durante el
mismo implante del marcapasos al objetivar un recorri-
do anormal de las guias hacia el lado izquierdo del pa-
ciente, y requiere preformarlas con formas especificas
para poder lograr su implante de forma exitosa.

Bibliografia

1Shenthar J, Rai MK, Walia R, Ghanta S, Sreekumar P, Re-
ddy SS. Transvenous permanent pacemaker implantation
in dextrocardia: technique, challenges, outcome and a
briefreview of literature. Europace. 2014 Sept;16(9):1327-
1333. https://doi.org/10.1093/europace/euu024

2 Yildiz O. How to safely implant a dual-chamber pa-
cemaker for right ventricular outflow tract pacing in a
patient with persistent left superior vena cava: a step by
stept guide. Acta Cardiol Sin. 2019 Jul;35(4):430-432. ht-
tps://doi.org/10.6515/ACS.201907_35(4).20190401A

3LiT, Xu Q, Liao H, Asvestas D, Letsas KP, Li Y. Transve-
nous dual-chamber pacemaker implantation in patients
with persistent left superior vena cava. BMC Cardio-
vasc Disord. 2019 Apr;19:100. https://doi.org/10.1186/
s12872-019-1082-7

4 Oliveira JD, Martins I. Congenital systemic venous re-
turn anomalies to the right atrium review. Insights Ima-
ging. 2019 Dec;10:115. https://doi.org/10.1186/513244-
019-0802-y

Revista de la Sociedad Aragonesa de Cardiologia - Vol 25. N°2. Diciembre | 2021




FLAIL P3.

Pablo M. Corredoira, Laura Alvarez Roy, David de las Cuevas Leén, Belén Peiré Aventin, Va-
nesa Alonso Ventura, Gabriel Hurtado Rodriguez, Teresa Simén Paracuellos, Eva Moreno.

Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza.

Autor para correspondencia*: Pablo Ferndndez Corre-
doira. Hospital Universitario Miguel Servet. Paseo Isabel
la Catélica 1-3. 50.009, Zaragoza.

Correo electrénico: pablomanuel94@hotmail.com

No existen conflictos de intereses ni fuentes de finan-
ciacién que declarar.

EXPOSICION DEL CASO

Varén de 70 anos que se deriva al cardiélogo para es-
tudio de sincope tusigeno, cuyos unicos antecedentes
son HTA y exfumador con un indice paquete-ano de 50.

Acudi6 a urgencias de su centro de referencia por pri-
mer episodio de pérdida de conocimiento brusco, de
segundos duracién, con recuperacion precoz y sin fo-
calidad neuroldgica ni periodo postcritico. Los dias
previos refirié una infeccion aguda de vias respiratorias
altas con accesos tusigenos. Reinterrogando al paciente
afirma que previamente padecié un importante ataque
de tos. Asi mismo, el paciente contaba un episodio de
dolor toracico de esfuerzo con irradiacion a extremidad
superior izquierda acudiendo a su centro de salud y rea-
lizandose ECG que demostraba la existencia de bloqueo
incompleto de rama derecha. La exploracion fisica era
anodina.

Como parte de la valoracion, se solicita ecocardiograma
transtoracico, que muestra los siguientes hallazgos: VI
no dilatado (DTDVI 48 mm, DTSVI 34 mm) con funcién
sistolica global conservada (FEVI Simpson biplanar 55%)
y sin asimetrias contractiles. Rodete sigmoideo (septo
basal 14 mm, TIV 11 mm, PP 11 mm). Patrén de llenado
diastélico de VI compatible con alteracion de la rela-
jacién sin aumento de presiones de llenado (E/€’ 12).
Cavidades derechas de dimension normal (DTDVD basal
38 mm) con TAPSE 23 mm. Al de tamano normal (diame-
tro 39 mm, area 17 cm?, volumen biplanar indexado 31
ml/m?). Sin valvulopatia mitral ni adrtica significativas
(ligera regurgitacion mitral excéntrica dirigida hacia pa-
red anterior de Al sin llegar a porcién media y flujo pro-
tosistolico). Sin insuficiencia pulmonar ni tricuspidea.
VCl no dilatada (17 mm) con colapso mayo del 50%. Raiz
adrtica de tamano normal (35 mm). Cayado adrtico de
tamano normal (36 mm). Sin derrame pericardico.

Se diagnosticé de sincope tusigeno sin cardiopatia es-
tructural relevante.

A los 6 meses acude a urgencias por un nuevo episodio
de dolor toracico sin alteraciones relevantes en pruebas
complementarias, derivandose a consulta de cardiolo-
gia para valorar completar estudio.

En dicha consulta, el paciente refiere clinica ocasional
de dolor toracico, en reposo, que se irradia a extremi-
dad superior izquierda con una CCS 1. Se aprecian al-
teraciones de nueva aparicién en las pruebas comple-
mentarias. El electrocardiograma muestra la aparicion
de un bloqueo bifascicular y en ecocardiograma una in-
suficiencia mitral moderada excéntrica por prolapso del
velo posterior. Ademas, se amplia el estudio de dolor
toracico realizandose un ecocardiograma de esfuerzo
siendo negativo para deteccion de isquemia.

Tras dos meses, vuelve a ser valorado por empeoramien-
to de su capacidad funcional. A la exploracion destaca
soplo mitral holosistélico 1ll/VI. Ante la aparicién de
ecocardiograma transtoracico de IM excéntrica severa
se decide efectuar un ecocardiograma transesofagico,
donde se confirma la presencia de valvulopatia mitral
con velos de ligeramente fibrosados, y flail de feston P3
(imagen 4) sobre el que se aprecia una imagen filifor-
me hipermdvil que sugiere cuerda rota de primer orden
(imagen 1y 3) condicionando una regurgitacion excén-
trica severa que se dirige paralela al plano valvular mi-
tral (imagen 2).

Se inicia tratamiento deplectivo intenso ante signos de
congestion pulmonar y se completa estudio de cara a
tratamiento quirurgico de la valvulopatia.

DISCUSION

Es frecuente confundir los conceptos billowing, prolap-
so, enfermedad de Barlow, valvula floppy y flail. Los ve-
los de una valvula mitral sana protruyen ligeramente en
la auricula izquierda durante la sistole sin que exista un
defecto de coaptacion de sus velos, si esta protrusion
es > de 2 mm se denomina billowing haciendo referencia
a la forma de una vela al hincharse. El término prolapso
mitral se aplica en aquellos casos en los que existe un
defecto de coaptacion y por tanto algun grado de seve-
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ridad de regurgitacion mitral. El fenotipo mas comun de
prolapso mitral es la degeneracion mixomatosa difusa
o enfermedad de Barlow, pudiendo también afectar a
otras valvulas. Si la valvula presenta un exceso de teji-
do definido como un grosor mayor de 5 mm se define
como floppy y siempre se acompana de insuficiencia
mitral. En caso de que exista rotura de cuerda tendinosa
o musculo papilar se dispondra el borde libre de la valva
mirando hacia la auricula mientras que en los casos an-
teriores mirara hacia el ventriculo, esto es llamado flail
mitral 4.

La incidencia de prolapso mitral en la poblacion general
ha sido histéricamente entre un 5 y un 15%, sin embargo
estudios mas recientes sugieren un 2-3%>. El flail mitral
ocurre en el 16% de los pacientes con prolapso mitral
en los dos primeros anos desde el diagnéstico cursando
frecuentemente con una insuficiencia mitral severa, no
obstante, también puede acompanarse de una regurgi-
tacion ligera o moderada’. La etiologia de este ultimo es
variada, siendo mas frecuente que ocurra sobre una val-
vula degenerativa, una endocarditis subaguda, una en-
fermedad reumatica o un infarto agudo de miocardio.

Respecto a la sintomatologia existe un amplio rango que
incluye disnea, tos, dolor toracico o incluso fiebre con
leucocitosis®. Estos sintomas poco especificos pueden
llevarnos a realizar un diagndstico tardio lo que conlle-
va una mortalidad del 80% en las primeras 24 horas si
no se realiza una cirugia de reparacién o un recambio
valvular de forma urgente’.

Comparandolo con nuestro caso clinico, nosotros te-

nemos un varén de avanzada edad, hipertenso y con
un indice paquete-afio elevado que entra en el circuito
asistencial del cardiélogo para un estudio de sincope
tusigeno. Durante las anamnesis relata episodios de an-
gina tipica con alteracion de novo de conduccién de la
rama derecha y fasciculo anterior de la rama izquierda.
El ecocardiograma de esfuerzo es negativo y en la ulti-
ma revision del cardiélogo se halla una valvula mitral
degenerativa con prolapso del velo posterior e IM mo-
derada excéntrica. La siguiente consulta médica es en el
servicio de urgencias por una disnea aguda donde se de-
tecta un flail P3. Por lo tanto, estamos ante es probable
que estemos ante un paciente con cardiopatia isquémi-
ca subyacente que tiene una rotura degenerativa de una
cuerda tendinosa de primer orden.

Para el diagnéstico de un prolapso mitral u otras formas
menos o mas evolucionadas un punto importante es la
auscultacion, se debe colocar al paciente en decubito
lateral izquierdo o sedestacion. Los dos signos caracte-
risticos del prolapso mitral son el click mesosistélico
y el soplo telesistolico. El primero se encuentra en el
billowing, aun sin regurgitacion, debido a la tension de
los velos al protruir en la auricula. El soplo telesistolico
es debido al defecto de coaptacion pudiendo ser holo-
sistolico en los casos mas graves como es el flail'. En la
practica clinica, debido a la urgencia de los casos seve-
ros y a la alta agudeza auditiva requerida, se utiliza para
realizar el diagndstico la ecocardiografia transtoracica o
un estudio transesofagico para una mejor definicion. A
continuacion, mostramos la ecocardiografia transesofa-
gica realizada en nuestro centro.

Estudio transesofagico de flail de P3. Imagen 1, rotura de cuerda tendinosa de primer orden; imagen 2, IM severa excéntrica paralela al plano mi-
tral; imagen 3, estudio 3D donde se observa cuerda tendinosa y flail de P3; imagen 4 reconstruccién 3D para medidas de anillo mitral y se aprecia

prolapso de P3; imagen 5, red de Chiari.
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